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HISTORIA CLÍNICA

MADRE de 24 años, multigesta. Grupo san-
guíneo A, Rh negativo. Antecedentes per-

sonales sin interés. Obstétricos: hijo sano a tér-
mino de bajo peso y parto con ventosa. Dos
abortos a los 3 y 2 meses. Embarazo de 32+4
semanas. Metrorragias en la última semana con
dolor en hipogastrio, tratada con corticoides y am-
picilina. Parto: con cesarea por desprendimiento
placentario. Apgar: 3-5-7. Aguas sanguinolentas.
Reanimacion. Varón de 2.025 gr, talla 46 cm, bajo
peso, distress respiratorio. Durante su estancia:
sangre en heces, ictericia (16 mg % al 5º dia de
vida) y decaimiento. Al 4º dia: Palidez, cianosis
distal, decaimiento, esplenomegalia , hepatomega-
lia. LCR: 1966 cels (hematíes recientes). Estudio
de coagulación: déficit complejo protrombínico y
fibrinógeno. Transfusión de plasma. Posible he-
morragia cerebral. Empeoramiento clínico progre-
sivo.

DIAGNÓSTICO Y COMENTARIOS

- Kernicterus.

El Kernicterus es la lesión del sistema nervioso
central producida por el paso de la barrera hema-
toencefálica de bilirrubina que se une a los lípidos
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Figura 1. Sección transversal del cerebro.

cerebrales (hiperbilirrubinemia no conjugada). El
cerebro esta edematoso, aumentado de tamaño. Al
corte se observa una pigmentación amarilla que se
sitúa especialmente en ganglios basales, tálamo,
cerebelo, sustancia gris cerebral y médula espinal
[1]. Los niveles de bilirrubina plasmática necesa-
rios para producirse la lesión son impredecibles,
y se discute en algunas publicaciones [2], [3].
Hay varios fenómenos que contribuyen a que se
produzca esta lesión [4]. El kernicterus ocurre en
todas la partes del mundo [5]. Se han descrito una
serie de factores de riesgo mayores para que se
produzca hiperbilirrubinemia en recién nacidos a
término [6]. Sobre el manejo y tratamiento de estas
lesiones hay diversas publicaciones [7], [8].
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