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R E S U M E N

Introducción y objetivos: Se sabe poco sobre los riesgos y los resultados del embarazo en mujeres con

sı́ndrome de Brugada. Por lo tanto, se evalúa la influencia del embarazo en pacientes con sı́ndrome de

Brugada.

Métodos: Se realizó un análisis retrospectivo de todas las embarazadas con sı́ndrome de Brugada. Se

incluyó a 104 mujeres con un total de 219 partos.

Resultados: Hubo 15 abortos espontáneos; 1 niño falleció súbitamente durante la noche 3 meses después

del nacimiento; 6 embarazadas refirieron haber sufrido al menos un sı́ncope durante el embarazo; en

ninguna de las 3 mujeres a las que se implantó un desfibrilador automático implantable antes del

embarazo se registraron episodios arrı́tmicos; 4 pacientes con antecedente de muerte súbita cardiaca

recuperada no sufrieron evento alguno durante el embarazo. De las 24 pacientes que habı́an sufrido

sı́ncopes cuando no estaban embarazadas, 18 se mantuvieron asintomáticas y 6 sufrieron sı́ncope

durante el embarazo. Durante el seguimiento (media, 298,9 dı́as; intervalo de confianza del 95%,

289,6-308,2) 2 mujeres recibieron descargas apropiadas.

Conclusiones: En este estudio unicéntrico y retrospectivo, los eventos graves no fueron más frecuentes

durante el embarazo y el periodo periparto en las mujeres con sı́ndrome de Brugada. La aparición de

sı́ncopes durante el embarazo no se asoció a una peor evolución en los periodos periparto y posparto ni

durante el seguimiento. La tasa descrita de abortos espontáneos y muerte súbita infantil deberá

investigarse en nuevos estudios para confirmar o descartar su asociación con el sı́ndrome de Brugada.
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: Little is known about the risks and outcomes of pregnancy in women with

Brugada syndrome. We therefore evaluated pregnancy outcomes and the influence of pregnancy in

patients with Brugada syndrome.

Methods: A retrospective analysis was performed in all pregnant women with Brugada syndrome. We

included 104 women with a total of 219 deliveries.

Results: There were 15 spontaneous abortions. One infant died suddenly during the night 3 months after

birth. Six pregnant women reported they had experienced at least 1 syncope during the pregnancy. Of

the 3 women who received an implantable cardioverter-defibrillator before the pregnancy, none

received arrhythmia episodes. There were no events during the pregnancy in 4 patients with a previously

aborted sudden cardiac death. Of 24 patients with syncope when not pregnant, 18 were asymptomatic

and 6 experienced a recurrent syncope during the pregnancy. During the follow-up (mean follow-up

298.9 days; 95% confidence interval, 289.6-308.2), 2 women received appropriate shocks.

Conclusions: In this retrospective, single-center study, serious events were not more frequent during

pregnancy and the peripartum period in women with Brugada syndrome. The occurrence of syncope

during pregnancy was not associated with a worst outcome in the peri- and postpartum periods

or during follow-up. The reported rate of miscarriage and sudden infant death will require further

studies to confirm or rule out its association with Brugada syndrome.
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INTRODUCCIÓN

La diferencia asociada al sexo en la expresión fenotı́pica del

sı́ndrome de Brugada (SB) es más pronunciada que en ningún

otro sı́ndrome arrı́tmico de transmisión autosómica1,2. El funda-

mento de esta intrigante distinción asociada al sexo no se conoce

por completo. Las posibles explicaciones son diferencias intrı́nse-

cas al sexo en las corrientes iónicas e influencias hormonales. Dada

esta influencia hormonal, el embarazo es una situación especial en

la vida de las mujeres con SB. Hasta la fecha, no se dispone de datos

para esclarecer el papel de los cambios hormonales secundarios al

embarazo en cuanto a la evolución clı́nica de esta población. Sı́ se

ha publicado un caso aislado de tormenta arrı́tmica en una

embarazada con BS, y se postuló que el embarazo podrı́a haber sido

factor desencadenante de la tormenta eléctrica3. El objetivo de este

estudio es evaluar la frecuencia de los eventos clı́nicos durante el

embarazo y el periodo periparto.

MÉTODOS

Población en estudio

En el presente estudio se incluyó a pacientes consecutivas

de nuestra base de datos que cumplı́an los siguientes criterios de

inclusión: sexo femenino, edad entre 18 y 65 años, electro-

cardiograma (ECG) con SB de tipo 1 «en ensenada», espontáneo o

inducido por fármacos antiarrı́tmicos de clase I, y antecedentes de

partos previos. Se contactó mediante entrevista telefónica con las

pacientes que no recibı́an seguimiento en nuestro centro. Durante

la entrevista, se evaluaron varios factores: el número de partos,

espontáneos o por cesárea, el número de abortos espontáneos, los

posibles eventos arrı́tmicos durante el embarazo (sı́ncope,

arritmias o muerte súbita cardiaca [MSC]) y el estado del recién

nacido (niño sano, muerte súbita infantil).

Se definió a los probandos como la primera paciente de una

familia con SB a la que se diagnosticara un patrón de ECG de

Brugada de tipo 1. El diagnóstico de SB se basó en las

recomendaciones de los informes de consenso de Brugada4,5 con

las modificaciones recientes6,7. El sı́ncope se definió como una

pérdida de conocimiento transitoria y de inicio y final bruscos.

Todas las pacientes incluidas dieron su consentimiento

informado. El Comité de Ética del UZ Brussels (Bruselas, Bélgica)

aprobó el protocolo del estudio. La base de datos considerada para

los fines de este estudio se evaluó en agosto de 2012.

Análisis estadı́stico

Las variables continuas se expresan en forma de

media � desviación estándar o mediana. Las diferencias estadı́sticas

se evaluaron con la prueba de la x
2 para las variables discretas y la

prueba de la t de Student para las variables continuas (expresadas en

forma de media � desviación estándar). Se calcularon las tasas de

eventos acumulativas con el método de Kaplan-Meier. Se consideró

estadı́sticamente significativo un valor de p < 0,05. Todas las

estadı́sticas se realizaron medianet el programa informático SPSS

v19 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, Estados Unidos).

RESULTADOS

Se incluyó en el estudio a un total de 104 mujeres (pertenecientes

a 79 familias) con un total de 219 partos, a partir de la base de datos

original formada por un total de 611 sujetos (de 1995 a 2012);

2 gestantes aún seguı́an embarazadas en el momento de la

entrevista, por lo que se las excluyó del análisis. Se perdió del

seguimiento a 1 paciente; a 5 pacientes se les habı́a diagnosticado un

SB antes del embarazo y al resto de la muestra, después.

La media de edad de la muestra en el momento del diagnóstico

del SB era 43 � 12,9 años. Eran probandos 29 mujeres. En total, 66

tenı́an antecedentes familiares de MSC (tabla 1). La media de edad en

el momento del primer sı́ntoma fue 42 � 12,7 años. Se clasificó a

59 pacientes como asintomáticas, mientras que 24 ya habı́an tenido

un sı́ncope y en 4 la MSC recuperada fue la primera manifestación de

la enfermedad. El ECG basal mostró un patrón de SB de tipo 1

espontáneo en 7 pacientes, un patrón normal en 58 y un patrón de

tipos 2 y 3 en 39 mujeres. Se realizó estudio electrofisiológico (EEF) a

86. Se indujo arritmia ventricular sostenida a 7 pacientes del estudio.

Se implantó un desfibrilador automático implantable (DAI) a

27 pacientes; las razones del implante fueron varias, pero puede

resumirse de la siguiente forma: MSC recuperada (4 mujeres),

antecedentes de sı́ncope (20 pacientes, 4 de ellas con un EEF positivo)

y EEF positivo en pacientes con prueba de ajmalina positiva

(3 pacientes). La media de edad era 25 � 2,9 años en el primer parto,

27 � 3,4 años en el segundo, 31 � 3,1 años en el tercero y

28 � 16 años en el cuarto. Hubo 5 pacientes con 4 partos, 2 pacientes

con 5 partos y 1 paciente con 6. A 13 mujeres se les practicó cesárea

y en los demás casos el parto fue por vı́a vaginal.

Eventos clı́nicos durante el embarazo

Durante el embarazo hubo 15 abortos espontáneos en 10 pa-

cientes (5 con 2 abortos espontáneos y 5 con 1) (tabla 2). Este

Abreviaturas

DAI: desfibrilador automático implantable

ECG: electrocardiograma

EEF: estudio electrofisiológico

MSC: muerte súbita cardiaca

SB: sı́ndrome de Brugada

SMSI: sı́ndrome de muerte súbita infantil

Tabla 1

Caracterı́sticas basales de la población incluida en el estudio

Pacientes 104

Edad (años) 43,3 � 12,9

Probandos 29 (27,8)

Antecedentes familiares de MSC 66 (63,4)

SCN5A positivo 14 (13,4)

Asintomático 59 (56,7)

Sı́ncope previo 24 (23,1)

MSC recuperada 4

Palpitaciones-presı́ncope 17 (16,3)

Edad al primer sı́ntoma (años) 42,8 � 12,8

Estudio de EEF 86 (82,6)

Inducción de TV/FV en la EEF 7 (6,7)

Implante de DAI 27 (26)

ECG tipo I basal 7 (6,7)

Intervalo PR (ms) 163,4 � 27,2

Intervalo QRS (ms) 92,1 � 17,8

QTc V1 (ms) 393,7 � 37,5

QTc derivación II (ms) 404,9 � 27,4

DAI: desfibrilador cardiaco implantable; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio

electrofisiológico; FV: fibrilación ventricular; MSC: muerte súbita cardiaca;

TV: taquicardia ventricular.

Los datos expresan n (%) o media � desviación estándar.
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subgrupo no mostró diferencias en las caracterı́sticas clı́nicas

respecto a las de las pacientes sin abortos espontáneos (tabla 3).

Dos pacientes refirieron una taquicardia recurrente, pero sin

documentarla mediante ECG. Seis mujeres refirieron al menos un

sı́ncope durante el embarazo (en 2 de ellas, el sı́ncope se reprodujo

en los embarazos posteriores, con un total de 11 episodios); en

3 mujeres, el primer sı́ncope se produjo durante el periodo de

estudio.

Ninguna de las portadoras de DAI antes del embarazo (n = 3)

recibió tratamiento del DAI durante el periodo de estudio. Las

pacientes que habı́an tenido una MSC recuperada antes del

embarazo no presentaron eventos durante este. En cambio, de las

24 mujeres con sı́ncope fuera del contexto del embarazo, 18 se

mantuvieron asintomáticas durante este. Las pacientes con una

prueba genética positiva (SCN5A) (n = 14) no tuvieron más

sı́ncopes antes o durante el parto (p > 0,7). No se registró ningún

acontecimiento adverso grave durante el periodo periparto. Un

niño falleció súbitamente durante la noche 3 meses después del

nacimiento.

Seguimiento

Durante el seguimiento (media, 298,9 dı́as; intervalo de

confianza del 95% [IC95%], 289,6-308,2 dı́as), 2 mujeres recibieron

al menos una descarga apropiada. Una paciente recibió una

descarga 11 meses después de la implantación del DAI y la otra, a

los 26,9 meses (la primera paciente tenı́a resultado positivo en el

EEF; en la segunda no se realizó una EEF, ya que habı́a sido

reanimada de una MSC). En ambos casos, el embarazo evolucionó

satisfactoriamente, sin que se produjeran eventos durante este, y el

resultado fetal fue normal. En una tercera paciente, se registraron

episodios de taquicardia ventricular no sostenida en el DAI. La

supervivencia libre de eventos a los 3 años fue del 97,6% (figura)

(esta tasa de eventos corresponde al seguimiento en meses tras el

diagnóstico de SB, y no al periodo de embarazo). Dos pacientes

sufrieron fibrilación auricular durante el seguimiento.

De las 6 pacientes con sı́ncope durante el embarazo, 1 continuó

sufriendo episodios recurrentes después del parto. Se realizó una

prueba de ajmalina que desenmascaró un SB con ECG de tipo 1.

En el EEF, se indujo una fibrilación ventricular y luego se implantó

un DAI. La paciente no tuvo nuevos episodios y no se

registró ningún evento en el DAI. Cuatro pacientes continuaron

sufriendo sı́ncopes después del parto. Estas pacientes tenı́an

antecedentes familiares de MSC. A 3 de ellas se les implantó un DAI.

La sexta paciente, que era familiar de una paciente con SB y prueba

de ajmalina positiva, sufrió también un sı́ncope después del parto

pero, dado el perfil vasovagal, no se le implantó un DAI. No se

documentaron eventos durante el seguimiento a largo plazo.

Siete pacientes recibieron descargas inapropiadas (a causa de

fractura del electrodo o fibrilación auricular rápida) y en 1 paciente

fue preciso retirar el DAI debido a infección del electrodo.

DISCUSIÓN

En este estudio unicéntrico y retrospectivo en el que se incluyó

a 104 mujeres con SB y partos previos, hubo 15 abortos

espontáneos en 10 mujeres, 6 presentaron sı́ncopes recurrentes

durante el embarazo, no se registraron eventos graves durante el

periodo periparto y hubo una muerte súbita de un niño a la edad de

3 meses. El embarazo tuvo un desenlace satisfactorio, sin que se

observaran alteraciones notables en las pacientes a las que se habı́a

implantado un DAI antes del parto. Finalmente, la tasa de ausencia

de eventos a los 3 años del diagnóstico de SB fue del 97,6 � 1,7%.

El sı́ndrome de bloqueo de rama derecha del haz, elevación del

segmento y MSC, conocido como SB, fue descrito por primera vez

en 1992 como un nuevo sı́ndrome clı́nico y electrocardiográfico

que comportaba susceptibilidad a las arritmias ventriculares y MSC

en pacientes sin cardiopatı́a estructural aparente8. Cabe destacar

Tabla 2

Descripción de los partos y los eventos durante el embarazo en la muestra del

estudio

Número de partos 212

Abortos espontáneos 15

Edad al primer parto (años) 24,9 � 3,9

Cesáreas 13

Parto vaginal 175

Eventos 13

Sı́ncopes 11

Taquicardia 2

MSC 0

MSI 1

MSC muerte súbita cardiaca; MSI: muerte súbita infantil.

Los datos expresan n o media � desviación estándar.

Tabla 3

Caracterı́sticas basales de las pacientes con sı́ndrome de Brugada según la

presencia o ausencia de abortos espontáneos

Abortos

espontáneos

(n = 10)

Sin

abortos

(n = 94)

p

Pacientes (n) 15 219

Edad al primer parto (años) 25 25 0,8

Sı́ncope (n) 4 17 0,2

MSC (n) 0 4 0,4

Antecedentes familiares de MSC (n) 7 59 0,6

Tipo 1 basal (n) 1 6 0,6

Implante de DAI (%) 3 23 0,9

Prueba genética positiva (n) 0 14 0,4

DAI: desfibrilador autmático implantable; MSC: muerte súbita cardiaca.
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Figura. Análisis de Kaplan-Meier de los eventos cardiacos en el seguimiento,

definidos como muerte súbita cardiaca o fibrilación ventricular documentada

en mujeres con antecedentes de partos previos (esta tasa de eventos hace

referencia al seguimiento en meses tras el diagnóstico del sı́ndrome de

Brugada y no tras el periodo de embarazo).
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que la diferencia asociada al sexo en la expresión fenotı́pica del

sı́ndrome es más pronunciada que en cualquier otro sı́ndrome

arrı́tmico de transmisión autosómica, y que la manifestación del

sı́ndrome clı́nico se observa con una frecuencia 10 veces superior

en los varones que en las mujeres9,10.

El fundamento de esta intrigante distinción asociada al sexo no

se conoce por completo. Las mutaciones especı́ficas presentes

parecen tener menor relevancia, puesto que pacientes con y sin

mutaciones del SCN5A identificadas presentan un predominio

similar del sexo masculino11,12. Otras hipótesis y explicaciones son

las diferencias intrı́nsecas al sexo en las corrientes iónicas y las

influencias hormonales. Por lo que se refiere a las primeras,

Di Diego et al1 aportaron una perspectiva respecto al fundamento

celular e iónico de las diferencias asociadas al sexo, y demostraron

que la Itomás prominente en los varones es un factor que subyace a

su predisposición a presentar el fenotipo de Brugada. Estos autores

describieron diferencias claras en la densidad de Ito y la cinética de

inactivación en células epicárdicas del ventrı́culo derecho aisladas

de corazones de perro macho frente a los de hembra. En cambio, se

ha señalado también que los efectos hormonales pueden desempe-

ñar un papel en las diferencias fenotı́picas entre los sexos. De igual

modo, se ha descrito la desaparición del patrón de ECG tipo I tras la

castración aplicada por cáncer de próstata a pacientes con SB13.

Además, las concentraciones de testosterona parecen ser significa-

tivamente mayores en los varones con SB que en los sujetos del

grupo control14. Algunos estudios experimentales indican que las

hormonas podrı́an ejercer su efecto modificando las corrientes

iónicas15,16. Ası́, los estrógenos inhiben la expresión del Kv4.3 —el

gen que codifica la Ito— y dan lugar a una reducción de Ito y una

escotadura de fase 1 superficial. Por el contrario, la testosterona

potencia las corrientes de salida (IKr, IKs e IK1) y reduce la corriente

de entrada (ICa-L), con lo que la escotadura de fase 1 es más

profunda14,17. En un estudio experimental, se ha demostrado que el

Kv4.3 sufre una regulación negativa que da lugar a reducción de Itoen

el miometrio de la rata al final de la gestación, como consecuencia de

una elevación de las concentraciones de estrógenos16.

Dada esta influencia hormonal, el embarazo es una situación

especial en la vida de las mujeres con SB. Hasta la fecha, no se han

presentado estudios realizados en esta población con SB. Sharif-

Kazemi et al3 describieron un caso de SB identificado durante el

embarazo de una mujer joven que sufrió una tormenta eléctrica

como primera manifestación. Los autores plantearon la hipótesis de

que las concentraciones hormonales elevadas en el embarazo

podrı́an ser un factor desencadenante de la tormenta eléctrica en

algunos casos. Ambardekar et al18 apuntaron que la elevación de las

concentraciones de testosterona durante el embarazo atribuible a

los aumentos inducidos por los estrógenos en la sı́ntesis hepática de

globulina transportadora de hormonas sexuales podrı́a desempeñar

un papel. En nuestro estudio, 6 mujeres presentaron sı́ncopes

recurrentes durante el embarazo y ninguna sufrió eventos graves

durante el parto.

El sı́ncope es uno de los marcadores de riesgo más importantes

en los pacientes con SB. No obstante, carece de especificidad, lo que

puede deberse a diversas razones, como deterioro del equilibrio del

sistema nervioso autónomo, bradicardia sinusal, anomalı́as de la

conducción senoauricular, intervalo hisioventricular prolongado,

bloqueo auriculoventricular, taquicardia de reentrada del nódulo

auriculoventricular, fibrilación auricular y taquicardia ventricular

polimórfica. Durante el embarazo, el sı́ncope es una de las

manifestaciones más frecuentes, junto con palpitaciones, mareos

y presı́ncope19. Sin embargo, la causa del sı́ncope durante el

embarazo continúa sin estar clara en la mayor parte de los casos.

Shotan et al19 no pudieron demostrar una asociación positiva entre

los sı́ntomas y la actividad ectópica en su estudio realizado en

110 pacientes embarazadas consecutivas sin signos de cardiopatı́a

remitidas para estudio debido a clı́nica de palpitaciones, mareo y

sı́ncope. La presencia de arritmias pudo documentarse tan solo en

el 10% de los episodios sintomáticos. En la presente cohorte, el

sı́ncope no se asoció a complicaciones durante el embarazo o

eventos en el seguimiento. Sin embargo, hasta la fecha el

antecedente de un sı́ncope se considera indicador de riesgo alto

de futuras arritmias ventriculares en los pacientes con SB, por lo

que se debe tener en cuenta en la estratificación del riesgo.

La tasa de pérdidas del embarazo fue de un 8-15% de los

embarazos con diagnóstico clı́nico20. Estos porcentajes concuerdan

con los datos presentados aquı́. No obstante, dado el perfil

especı́fico de la población en estudio y puesto que aproximada-

mente el 50% de las pérdidas tempranas del embarazo se deben a

anomalı́as cromosómicas21, las formas poco habituales de

diferentes canalopatı́as con manifestaciones extremadamente

graves durante los primeros meses de embarazo podrı́an ser una

causa plausible de abortos espontáneos.

En las pacientes con SB portadoras de un DAI, no se han descrito

problemas importantes durante el embarazo ni durante el periodo

periparto. Aunque Schuler et al22 describieron una tasa de

complicaciones considerable en las embarazadas con cardiopatı́a

y un DAI, Natale et al23 no observaron aumento alguno de las

complicaciones del dispositivo o el tratamiento, ni tampoco un

incremento en el número de descargas que recibieron las mujeres en

comparación con lo observado antes de la concepción23. Nuestros

datos (aunque se basan tan solo en 3 mujeres portadoras de un DAI

antes del embarazo) indican que las mujeres con SB portadoras de

DAI evolucionan satisfactoriamente durante la fase del embarazo.

Nosotros adoptamos sistemáticamente algunas precauciones en

este contexto particular. Durante el embarazo, la frecuencia cardiaca

aumenta un 25%; por consiguiente, no es infrecuente la taquicardia

sinusal, sobre todo en el tercer trimestre24. Por esta razón en nuestro

centro, 1 mes antes de la fecha esperada del parto, se programa la

detección de fibrilación ventricular a 230 lpm. En las cesáreas

programadas, se dispuso previamente el acceso rápido a un

programador de DAI, ası́ como supervisión cardiológica.

Por lo que respecta al estado de los niños, hubo 1 muerte súbita

3 meses después del nacimiento. Es importante señalar que con

diferentes canalopatı́as, como el SB25 y el sı́ndrome de QT largo26,

se han descrito algunos casos de muerte súbita en niños incluso en

los primeros meses de vida cuando estas canalopatı́as se han

diagnosticado erróneamente como casos de sı́ndrome de muerte

súbita infantil (SMSI). En 1998, Schwartz et al26 presentaron los

resultados de un estudio prospectivo de 19 años de duración con

más de 34.000 recién nacidos en los que se obtuvo un ECG en el

tercer o cuarto dı́a de vida. Estos autores observaron que el 50% de

los niños que fallecı́an por SMSI tenı́an un intervalo QT largo

corregido según la frecuencia cardiaca (QTc). El SB se ha asociado

también al SMSI pero, posiblemente a causa del carácter

intermitente del patrón electrocardiográfico, el diagnóstico

correcto puede resultar difı́cil. En la descripción inicial del SB,

3 de los 8 pacientes eran niños8. Priori et al25 presentaron los casos

de 5 niños de la misma familia que fallecieron tras parada cardiaca

inexplicada: 2 de ellos habı́an sido clasificados previamente como

SMSI. El SB se sospechó a causa de la manifestación transitoria del

patrón electrocardiográfico tı́pico en uno de los niños. Posterior-

mente, una mutación en el canal de sodio cardiaco confirmó el

diagnóstico de SB, lo cual indica que esta enfermedad puede ser la

causa de la muerte súbita de los niños. Que nosotros sepamos, no se

ha descrito la tasa de SMSI en una serie de pacientes con SB

relacionados y, aunque se basa en un pequeño número de casos,

creemos que este tema merece un estudio más detallado para

confirmar o descartar su posible asociación con el SB.

Por último, la supervivencia libre de eventos a los 3 años del

diagnóstico de SB fue del 97,6%, en consonancia con datos

publicados anteriormente10. Aunque el objetivo de este estudio

no es comparar la tasa de eventos en varones y mujeres, esta
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frecuencia parece ser inferior durante el seguimiento de las

mujeres, en comparación con lo descrito de los varones27.

Resumiendo, el embarazo es una situación especial para las

mujeres con SB. El parto espontáneo parece seguro en esta

población, incluso para las pacientes a las que se ha implantado

previamente un DAI. Serán necesarias nuevos estudios sobre los

abortos espontáneos y el SMSI para determinar si estos eventos

están relacionados con la enfermedad. De igual modo, el

tratamiento de estas pacientes conlleva consideraciones especiales

que se debe tener en cuenta para asegurar un resultado materno y

fetal favorable.

Limitaciones

Se debe interpretar los resultados de este estudio teniendo en

cuenta sus posibles limitaciones. En primer lugar, una limitación

importante es el criterio de inclusión de un parto previo, que podrı́a

haber introducido un sesgo en los resultados, puesto que no

se habrı́a incluido en el grupo de estudio a las mujeres embarazadas

con SB y muerte súbita durante el embarazo. En consecuencia,

las arritmias ventriculares mortales pueden estar infrarrepresen-

tadas en esta serie. En segundo lugar, el estudio tiene la limitación

obvia de ser retrospectivo. Sin embargo, es importante señalar que se

contactó con todas las pacientes excepto una y se verificó su estado

actual, de manera que se eliminó el sesgo introducido por la pérdida

de seguimiento de pacientes.

Otra limitación es que la población en estudio puede haberse

visto influida por el sesgo de remisión, ya que nuestro hospital es

un centro de referencia al que se remite a pacientes con SB. Nuestra

unidad puede atender a un mayor porcentaje de pacientes con

antecedentes familiares de SB superior al de los probandos en

comparación con otras unidades. Sin embargo, no creemos que esta

posibilidad modifique las conclusiones de este estudio.

La presencia de antecedentes familiares de MSC es a veces difı́cil

de valorar, y ocasionalmente se basa en los recuerdos de los

pacientes en vez de en un informe médico, y ello podrı́a haber

introducido un sesgo con una tendencia a sobrestimar la

percepción de muerte súbita atribuible a causa cardiaca.

Por último, dado que se contactó con algunas pacientes muchos

años después del embarazo, algunos detalles (eventos ocurridos

durante el embarazo y sı́ncope) podrı́an haberse olvidado; esta fue

la principal razón de que se excluyera de la base de datos a las

pacientes de más de 65 años.

CONCLUSIONES

En este estudio unicéntrico y retrospectivo, los eventos graves

no fueron más frecuentes durante el embarazo y el periodo

periparto en las mujeres con SB. La aparición de sı́ncopes durante el

embarazo no se asoció a peor evolución en los periodos periparto y

posparto ni durante el seguimiento. La tasa descrita de abortos

espontáneos y muerte súbita infantil requerirá nuevos estudios

para confirmar o descartar su asociación con el SB.

CONFLICTO DE INTERESES
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