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RESUMEN 
Introducción: Las talasemias son un grupo heterogéneo de alteraciones congénitas, cuya característica común es un 
defecto en la síntesis de una o varias de las cadenas de globina. Se manifiesta en una amplia gama de cuadros clínicos que 
van desde la muerte intrauterina hasta la microcitosis asintomática sin anemia. El depósito de hierro constituye la 
complicación más importante de la talasemia y su mayor preocupación en el manejo. 

Caso Clínico: Paciente de sexo femenino, 39 años, multigesta de 2 con antecedente de un aborto de primer trimestre y 
beta-talasemia menor que le confiere anemia leve microcítica asintomática desde la infancia que no requiere transfusiones 
o quelación de hierro.

Cursó un embarazo controlado en el Hospital Clínico de la Universidad de Chile (HCUCH) sin complicaciones, con 
suplemento de ácido fólico durante embarazo, sin suplemento de hierro o de transfusiones sanguíneas. En ecotografía 
obstétrica a las 40+1 semanas se aprecia  feto creciendo en percentil 96, sin signos de insuficiencia cardiaca ni hidrops 
fetal. Polihidroamnios (índice de líquido amniótico de 29.3). Se decide interrupción a las 40+1 semanas vía cesárea, 
procedimiento que terminó sin incidentes ni complicaciones posteriores, por lo que se procede al alta hospitalaria. 

Discusión: En aquellos casos de pacientes con Talasemia menor, un embarazo es viable si se mantiene un estricto 
control clínico y de laboratorio, con monitoreo estricto cardiovascular para conservar una hemoglobina cercana a 10 g/dl, 
para así prevenir efector deletéreos de la sobrecarga de hierro y el estado de hipercoagulabilidad. 
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ABSTRACT 
Introduction: Thalassemias are a heterogeneous group of congenital alterations, whose common characteristic is a 
defect in the synthesis of one or more of the globin chains. It manifests itself in a wide range of clinical conditions 
ranging from intrauterine death to asymptomatic microcytosis without anemia. Iron deposition is the most important 
complication of thalassemia and its major management concern. 

Clinical Case: A 39-year-old female patient, with two previous pregnancies, with a history of a first-trimester 
miscarriage and minor beta-thalassemia that conferred her mild asymptomatic  microcytic anemia since infancy that did 
not require iron transfusion or chelation. 

She underwent controlled pregnancy in the Clinical Hospital of the University of Chile (HCUCH) without 
complications, with of folic acid supplementation during pregnancy, without blood transfusions or iron supplementation.  

Obstetric ultrasonography of 40 + 1 weeks shows a fetus growing at the 96th percentile, with no signs of heart failure or 
fetal hydrops. Polyhydroamines (amniotic fluid index 29.3). 
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At 40 + 1 weeks it was decided to terminate the pregnancy via cesarean section, a procedure that ended without incidents 
or subsequent complications, so she was discharged. 

Discussion: In cases of patients with minor thalassemia, a pregnancy is feasible if strict clinical and laboratory 
monitoring is maintained, with strict cardiovascular monitoring to maintain hemoglobin close to 10g /dl, in order to 
prevent iron overload deleterious effects and hypercoagulability state. 

KEYWORDS: Beta-thalassemia minor; transfusions; iron chelation; hypercoagulability. 

INTRODUCCIÓN 

Las talasemias son un grupo heterogéneo de alteraciones 
congénitas, cuya característica común es un defecto en la 
síntesis de una o varias de las cadenas de globina. Se 
manifiesta en una amplia gama de cuadros clínicos que van 
desde la muerte intrauterina hasta la microcitosis 
asintomática sin anemia. 

El depósito de hierro constituye la complicación más 
importante de la Talasemia y su mayor preocupación en el 
manejo (1). En pacientes que no reciben transfusiones la 
absorción anormal del hierro resulta en un incremento en 
los depósitos de hierro de 2 a 5 g por año (2, 3). 

Si el depósito de hierro progresa, la capacidad de la 
transferrina sérica, la principal proteína de transporte de 
hierro, que une y desintoxica hierro puede ser excedida y 
una fracción no unida puede promover a la generación de 
radicales libres, lo que causa daño (4, 5). 

En ausencia de una terapia de quelación la acumulación de 
hierro resulta en una disfunción progresiva del corazón, 
hígado y glándulas endocrinas (1). La sobrevida de las 
pacientes con beta-talasemia está determinada por la 
magnitud de hierro depositado dentro del corazón (6, 7). 

Con el incremento en la tasa de sobrevivencia de pacientes 
con Talasemia en las décadas pasadas la atención se ha 
centrado en la función endocrina anormal. El hierro 
depositado en la hipófisis anterior es la causa principal de 
alteraciones de la madurez sexual; reportado en un 50% de 
las personas afectadas con esta condición (8). La diabetes 
mellitus es observada en un 5% de los adultos (8), la 
hiperinsulinemia ocurre como consecuencia de una 
extracción reducida de insulina por el hígado, llevando a un 
estado de "cansancio" de las células beta y una reducción de 
las concentraciones de insulina. También existe daño del 

páncreas exocrino. El depósito de hierro a largo plazo 
produce daño en la tiroides, paratiroides y glándula adrenal 
(9, 10), y puede provocar hipertensión pulmonar, dilatación 
ventricular derecha y enfermedad pulmonar restrictiva (11, 
12-15).

La eritropoyesis inefeciva severa resulta en expansión de la 
médula tanto como 30 veces sobre el nivel normal. 
Condicionan anemia tanto un aumento en el volumen 
plasmático como resultado del shunt a este nivel, como una 
progresiva esplenomegalia. La expansión en la médula 
también resulta en deformaciones características del 
esqueleto y la cara, así como de osteopenia y defectos 
focales en la mineralización ósea (16, 17) y puede ser 
agravada por un síndrome doloroso periarticular 
caracterizado histológicamente por microfracturas y 
osteomalacia (18). 

Hay variantes mayores, intermedias y menores de la 
Talasemia, estas categorías están definidas por la severidad 
clínica, que se corresponde con el número de deleciones de 
los genes HBB en el cromosoma 11 que generan las 
anomalías. En la beta-talasemia homocigota faltan los 
mensajes para ambas cadenas beta, y la anemia severa y la 
lesión orgánica secundaria caracteriza la evolución clínica 
de la enfermedad: en la beta-talasemia intermedia pueden 
faltar ambas cadenas beta, pero el cuadro se modifica 
porque hay una reducción paralela de las cadenas alfa por 
un defecto hereditario en ese locus. Los pacientes de este 
grupo pueden presentar una anemia moderada, pero no 
necesitan transfusiones. La beta-talasemia menor obedece a 
la falta de sólo un locus de los genes de globina y determina 
microcitosis con anemia leve sin clínica significativa. Su 
mayor significancia reside en la confusión con la anemia 
ferropénica y la ferroterapia inapropiada que habitualmente 
se indica en estos individuos. 

Existen escasos reportes de esta condición asociada a 
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embarazo, se sabe poco acerca de su manejo y de las 
complicaciones que puede tener en el embarazo. 
Presentamos una paciente portadora de Talasemia, en la 
cual se manejó su embarazo en el Hospital Clínico de la 
Universidad de Chile. 

CASO CLÍNICO 
Paciente de sexo femenino, 39 años, G2P1A0, con 
antecedente de un aborto de 1er trimestre y beta-talasemia 
menor que le confiere anemia leve microcítica asintomática 
desde la infancia que no requiere transfusiones o quelación 
de hierro 

Cursó un embarazo controlado en Hospital Clínico de la 
Universidad de Chile (HCUCH) sin complicaciones, con 
suplemento de ácido fólico durante embarazo, sin 
suplemento de hierro o de transfusiones sanguíneas. 
Exámenes de laboratorio a las 24+3 semanas de edad 
gestionacional presentaban hematocrito(Hto) 29.8%, 
hemoglobina(Hb) 9.3g/dl, volumen corpuscular 
medio(VCM) 65.2fl, concentración de hemoglobina 
corpuscular media(CHCM) 31.2g/dl y en los exámenes de 
las 30+1 semanas la madre presentaba Hto 33%, Hb 
10.1g/dl, VCM 66.0fl y CHCM31 g/dl. Clínica obstétrica y 
ecotomografías del primer y segundo trimestre se 
encontraban dentro de rangos normales, aunque la madre 
evidenció clínica anémica leve.  

En ecotomografía obstétrica de las EG 40+1 se aprecian 
feto creciendo en percentil 96, sin signos de insuficiencia 
cardiaca ni hidrops fetal. Relación cerebro-placenta normal. 
Polihidroamnios (ILA 29.3). Placenta posterior alta, 
presentación cefálica. Estimación de peso fetal de 4264g.  

Paciente acude a las 40+1 semanas de EG al Servicio de 
Urgencia Obstétrica del HCUCH por clínica de 
contracciones uterinas dolorosas aisladas. Se decide 
interrupción del embarazo vía cesárea, procedimiento que 
terminó sin incidentes ni complicaciones posteriores, por lo 
que se procede al alta hospitalaria. Exámenes de laboratorio 
al tercer mes post parto mostraban Hto 36.3%, Hb 
10.6g/dl, VCM 60.5ft, CHCM 29.2g/dl y cinética de fierro 
dentro de rango. 

Paciente otorga su autorización, por medio de la firma del 

consentimiento informado, para que se presente su caso. 

DISCUSIÓN 
Es infrecuente que la Talasemia mayor represente un 
problema para el obstetra, dado que la sobrecarga de hierro 
asociada a esta patología suele provocar falta de crecimiento 
puberal y retraso del desarrollo sexual. A menudo, estas 
pacientes son infértiles y anovulatorias, y presentan 
hipogonadismo hipogonadotrófico por depósito de 
hemosiderina en el hipotálamo y la hipófesis (19). Nuestra 
paciente experimentó 1 embarazo previo con resultado de 
aborto espontáneo, lo cual no fue atribuido a su condición. 
El embarazo puede precipitar una insuficiencia cardíaca, lo 
cual no fue observado. 

En este estado de sobrecarga de hierro, estas pacientes 
requieren un monitoreo cardiovascular estricto con 
mantenimiento de un nivel de hemoglobina de 10 g/dl. La 
talasemia intermedia y la talasemia menor no constituyen 
impedimento para el embarazo, pero requieren 
suplementos adicionales de ácido fólico (20), lo cual sí fue 
indicado en nuestra paciente. 

La enfermedad es usualmente tratada con transfusiones. Sin 
embargo, esto causa una severa acumulación de hierro que 
resulta en una progresiva falla orgánica. Profundos cambios 
en la hemostasia han sido observados en pacientes con beta-
talasemia mayor, intermedia o menor, la presencia de una 
incidencia mayor a la normal en pacientes con talasemia 
intermedia, y la existencia de anormalidades hemostáticas 
protrombóticas en la mayoría de los pacientes, aun en los 
de muy corta edad, han llevado a reconocer la existencia de 
un estado de hipercoagulabilidad en estas pacientes. Sin 
embargo, esto no aconteció en nuestra paciente. 

Un amplio rango de test de laboratorio ha aportado sólida 
evidencia de la existencia de un estado de hipercoagubilidad 
crónica en la talasemia, particularmente, en pacientes 
esplenectomizadas con talasemia intermedia que reciben 
transfusiones regulares. Los pacientes talasémicos tienen 
bajos niveles de proteína C y S; muestran una menor tasa 
de consumo de plaquetas, y muestran activación 
plaquetaria, monocitos granulocitos y activación endotelial. 
Existe un aumento de los niveles plasmáticos de péptidos y 

591



dímero D que sugiere una continua generación de 
trombina y una disminución en la fibrinólisis. La trombosis 
típicamente es un episodio complicado con una activación 
temporal de la hemostasia. En contraste, los marcadores de 
activación plaquetaria y de la coagulación están 
persistentemente elevados en la mayoría de los pacientes 
talasémicos, aun en ausencia de un evento tromboembólico 
(21). La presencia de un estado de hipercoagulabilidad 
persistente con una infrecuente ocurrencia de eventos 
trombóticos sugiere que este fenómeno en la talasemia es 
subclínico y ha sido asociado con hallazgos de autopsia de 
trombos en la microvasculatura pulmonar y cerebral (22).  

El agregar terapia antitrombótica profiláctica ha sido sólo 
recientemente sugerida para pacientes de alto riesgo con 
beta-talasemia intermedia que son expuestos a un factor de 
riesgo trombótico (por ejemplo cirugía, inmovilización, 
embarazo). Los pacientes con talasemia mayor que han 
desarrollado un evento trombótico agudo deberán ser 
considerados para terapia antitrombótica prolongada (23).  

Concluimos por tanto que la presencia de talasemia menor 
en la madre fue exitosamente controlado, pero eso sí es un 

factor a considerar en aquellas pacientes que no responden 
adecuadamente a la ferroterapia indicada normalmente, ya 
que pueden presentar rasgos de esta enfermedad, que si 
bien no afectan la normal evolución del embarazo, pueden 
producir algunas complicaciones no menores. 

. 
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