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KERNICTERUS. 

 

1. Qué es el kernicterus? R= Es una parálisis cerebral extrapiramidal, 

hipoacusia sensorioneural, trastornos de la mirada y displasia del esmalte 

dental. 

2. Fisiopatología; La bilirrubina no conjugada (denominada también indirecta, 

por la reacción de Van der Bergh) es el producto final del catabolismo de la 

hemoglobina por el sistema reticuloendotelial, y se transporta a las células 

hepáticas unida a la albúmina sérica. Cuando se sobrepasa la capacidad de 

transporte de la albúmina, esta fracción libre atraviesa la barrera 

hematoencefálica produciendo lesiones en el sistema nervioso (kernicterus). 

Existen diversos fármacos, como el ibuprofeno o la ceftriaxona, que 

disminuyen la unión de la bilirrubina con la albúmina, lo que produce un 

aumento de bilirrubina libre en plasma. En el hígado, la bilirrubina no 

conjugada (liposoluble) se convierte en bilirrubina directa o conjugada 

(hidrosoluble) por la acción de la glucuronil transferasa y del ácido uridín 

difosfoglucurónico hepáticos. Tras esta reacción, se excreta en los conductos 

biliares hacia el tracto intestinal. En este territorio, esta forma no se absorbe, 

a no ser que se transforme (por medio de la enzima betaglucuronidasa) en 

no conjugada, pasando de nuevo al hígado, para una nueva reacción 

enzimática de conjugación. Este mecanismo es conocido como circulación 

enterohepática. El proceso puede ser impedido por la flora intestinal, que 

convierte la bilirrubina conjugada en urobilinoides, productos sobre los que 

no puede actuar la glucuronidasa. Aunque la bilirrubina puede desempeñar 

una función antioxidante, los niveles elevados de la forma no conjugada y 

libre pueden dañar el sistema nervioso. La bilirrubina conjugada no produce 

neurotoxicidad, y sus niveles elevados suelen ser signo de enfermedad 

hepática o sistémica importante. 

3. Complicaciones; Existen complicaciones clínicas que pueden incrementar la 

vulnerabilidad a la neurotoxicidad, como la sepsis neonatal, la deshidratación 

y la enfermedad hemolíticas, la hipoalbuminemia acidosis metabólica, la 

asfixia perinatal y algunas enfermedades genéticas con trastornos del 

metabolismo de la bilirrubina como el Crigler Najer Tipo I y II (UGT1 y UGTII 

deficiencias de la uridil amino trasglutaminasa), la deficiencia de la G6PD 

(Glucosa 6 fosfato deshidrogenasa). 

4. Importancia de diagnosticarlo y tratarlo oportunamente; La importancia sería 

para la prevención, detección y manejo de kernicterus ya que es muy raro, la 

hiperbilirrubinemia grave puede ocasionar alteraciones del neurodesarrollo a 

corto y a largo plazo, se estima que el 2% de los recién nacidos presentan 

concentraciones de bilirrubina en suero mayores de 20 mg/dl (340 μmol/l), se 

sabe que el kernicterus ocurre con niveles más bajos de bilirrubina en el 

recién nacido que tienen factores de riesgo como patología materna durante 



el embarazo, diferente grupo sanguíneo grupo sanguíneo con la madre y 

enfermedades concomitantes en el recién nacido. El propósito de un 

adecuado seguimiento es disminuir la morbilidad y mortalidad asociada a 

encefalopatía por hiperbilirrubinemia, minimizar el tiempo de la suspensión 

de la lactancia materna y la convivencia del binomio durante el periodo 

neonatal durante el tratamiento de la hiperbilirrubinemia. 

5. Farmacos que pueden ocasionarla; Vancomicina, fenobarbital, furosemida, 

cefotaxima. 

6. Patologías del recién nacido con las cuáles puede desencadenarse; La 

hiperbilirrubinemia, que se presenta como ictericia, es una condición ubicua 

y con frecuencia benigna en recién nacidos, pero es la principal causa de 

hospitalización en la primera semana de vida. En algunos lactantes la ictericia 

puede volverse severa y progresar a encefalopatía bilirrubínica aguda y 

kernicterus con un riesgo sustancial de mortalidad neonatal y de deterioro 

neurológico a largo plazo. 


