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Insuficiencia arterial aguda por ergotismo
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RESUMEN

El ergotismo, o enfermedad vasoespdstica por abuso de ergotami-
nicos, es una causa poco comun de insuficiencia arterial que puede
tener consecuencias devastadoras. La vasoconstriccién ocasionada
por los alcaloides del ergot puede afectar tanto la microvasculatura
como los grandes vasos, generando sintomatologia diversa debida
a isquemia, en cualquier parte del cuerpo. En este articulo se pre-
senta una revision de la historia relacionada con esta enfermedad.
Se estudian los mecanismos de toxicidad del farmaco, las diversas
formas de presentacion clinica, el diagnéstico, las complicaciones
y los tratamientos disponibles para esta patologia en torno a un
caso esporddico de ergotismo, por abuso de ergotamina, que fue
tratado satisfactoriamente.
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INTRODUCCION

El ergotismo es una enfermedad causada por la in-
gesta de alimentos contaminados con micotoxinas,
producidas por el hongo llamado cornezuelo del
centeno (Claviceps purpurea), el cual contamina
el centeno y menos frecuentemente la avena, el tri-
go y la cebada. La palabra ergot viene del francés
y se traduce como «espolén de gallo», haciendo
referencia a la forma que presenta el hongo C.
purpurea. La sustancia activa de la micotoxina
consiste en diversos compuestos que tienen en co-
mun un nucleo inddlico compuesto por dcido d-li-
sérgico y toman el nombre de alcaloides del ergot;
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ABSTRACT

Ergotism, or vasospastic disease from abuse of ergotamine, is an
uncommon cause of arterial insufficiency that can lead to disas-
trous consequences. Vasoconstriction caused by ergot alkaloids
can affect small and large blood vessels, generating a myriad of
symptoms due to ischemia, in any part of the body. In this article
the history, mechanisms of drug toxicity, diverse forms of clinical
presentation, diagnosis, complications and the available treat-
ments for ergotamine poisoning are reviewed, beginning with the
case report of a patient who was treated satisfactorily.
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este grupo incluye: ergotamina, ergonobina, meti-
sergida, pergolida, bromocriptina y ergocristina,
entre otros, los cuales actualmente tienen gran im-
portancia en la terapéutica de la migrafa y el trata-
miento de adenomas hipofisiarios productores de
prolactina, ademds de su uso en obstetricia para
evitar la hemorragia postparto.!? E1 LSD o dietila-
mida del acido lisérgico es el compuesto psicotré-
pico mas potente derivado del cornezuelo del cen-
teno; sin embargo, ademds de este compuesto y
los antes mencionados, el hongo tiene la capaci-
dad de generar otros compuestos activos como ti-
ramina, serotonina, isoamil-amina, acetilcolina y
acetaldehido.>!! En general se conocen dos tipos
de ergotismo, uno convulsivo, ocasionado por la
ingesta del hongo; y otro gangrenoso, que aparece
principalmente por el consumo farmacolégico de
los alcaloides del ergot. La época de las grandes
epidemias de ergotismo por ingesta del hongo que
contaminaba el centeno pasé hace mucho tiempo;
actualmente es una enfermedad poco frecuente,
con una incidencia estimada entre los pacientes
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que consumen preparados de ergotamina del
0.01% (0.5 por 100,000 habitantes por afio) y que
debido a su amplia gama de manifestaciones pue-
de representar un reto diagndstico para el médico
actual, si no se tiene una fuerte sospecha de su
existencia.!

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una mujer de 50 afios de edad, casada,
dedicada al hogar, con tabaquismo positivo a ra-
z6n de dos cajetillas al dia, suspendido hace 15
afios y con historia de migrafia desde los 20 afios
de edad, tratada con una preparacioén de tartarato
de ergotamina 1 mg + cafeina 50 mg + 4cido ace-
tilsalicilico 400 mg, hasta seis tabletas al dia en los
ultimos seis meses. Cuenta ademds con anteceden-
tes de hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo
adecuado, depresiéon mayor que fue tratada con
benzodiazepinas y antecedente de dependencia a
las mismas hace ocho afios. Refiere una laparoto-
mia debido a una tlcera péptica hace 15 afios,
complicada con oclusién intestinal que requirio re-
intervencion quirdrgica. Presenté también trom-

Figura 1.

Ultrasonido Doppler de
miembro pélvico izquierdo.
Se aprecian imdgenes
arrosariadas a nivel de
las arterias femoral
superficial y profunda.

La femoral superficial se
observa luego,

en sus tercios proximal,
medio y distal, con disminucion
progresiva del flujo.
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boembolia pulmonar masiva que culminé en arres-
to cardiorrespiratorio y colocacion posterior de un
filtro de Greenfield; se le practic6 también apendi-
cectomia, histerectomia por sangrado uterino anor-
mal y dos cirugias de rodilla. Ingresé al Servicio
de Urgencias tras un cuadro de 15 dias de evolu-
cién caracterizado por hiperestesia en miembros
pélvicos, referida como una sensacion ardorosa o
quemante al contacto de la piel con la ropa, que re-
mitia espontdneamente. Dos dias antes de su in-
greso presentd hipoestesia acentuada en miembro
pélvico izquierdo. El dia de su ingreso presentd
también cambios de coloracién en el pie izquier-
do, anestesia y disminucién de la movilidad de ar-
tejos del mismo pie. A la exploracién fisica en el
momento de su ingreso, se observd una apariencia
marmorea de la piel desde la rodilla izquierda ha-
cia lo distal, con palidez, hipotermia, anestesia y
falta de movilidad del pie ipsilateral. Se observa-
ban flictenas y edema escaso en pie izquierdo. Los
pulsos femorales estaban presentes en ambas pier-
nas; sin embargo, los popliteos y los distales a es-
tos dltimos no eran palpables. El llenado capilar en
pie izquierdo era de 12 segundos y en pie derecho
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4 segundos. Sus signos vitales eran presion arterial
140/90 mm Hg, frecuencia cardiaca 90 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria 16 respiraciones
por minuto, temperatura 36.0 °C. El resto de la ex-
ploracion fisica no mostré anormalidades. Sus exa-
menes de laboratorio s6lo evidenciaron infeccion
de vias urinarias. Una ecografia Doppler de los
miembros inferiores (Figura 1) mostré pulsos po-
pliteos bilaterales y pulsos dorsal, pedio y tibial
posterior del miembro pélvico derecho; pero au-
sencia de éstos en miembro pélvico izquierdo; se
evidenciaron también imdgenes arrosariadas de las
arterias en cuestion. Una arteriografia (Figura 2)
evidencié adelgazamiento de la aorta, lo mismo
que de las iliacas primitivas, las iliacas externas y
las internas; las arterias femorales superficial y
profunda se observaban de aspecto filiforme y el
flujo de contraste por la femoral superficial del
miembro pélvico izquierdo se detuvo a nivel del
tercio medio del muslo donde ésta se mostraba to-
talmente estenosada. Se aplicaron 120 ug de papa-
verina, con lo que se evidencié una respuesta par-
cialmente favorable. La paciente fue trasladada a
terapia intensiva; se suspendié el uso de ergotami-
nicos y se inici6 el tratamiento con heparina de
bajo peso molecular subcutdnea, dcido acetilsalici-
lico por via oral, nifedipino y nitroprusiato de so-
dio en infusidn; se tratd la infeccion de vias urina-
rias con antibidtico y se mantuvo a la paciente con
flujos urinarios altos y alcalinos, tras encontrar una
CPK de 4, 544 U/L y una aldolasa de 21.7 U/L,
manteniendo control i6nico estrecho y evitando el
dafio por reperfusién. A las 24 horas, se observo
mejoria notable en miembro pélvico derecho, con
normalizacién del llenado capilar; sin embargo, la

Figura 2.

Arteriografia de miembro pélvico
izquierdo. Se aprecia
adelgazamiento de la aorta, iliacas
primitivas, iliacas externas e internas.
Las arterias femorales superficial y
profunda se observan de aspecto
filiforme y el flujo de contraste por la
femoral superficial se detiene a nivel
del tercio medio del muslo.

mejoria en el miembro pélvico izquierdo fue mini-
ma y a las pocas horas se evidenci6 en este ultimo
un sindrome compartamental, lo que obligé a rea-
lizar lavado quirdrgico y fasciotomia de los com-
partimentos anterior y lateral. Luego del procedi-
miento quirdrgico se evidencié de forma casi in-
mediata una mejor coloracion del pie izquierdo,
con pulsos presentes y llenado capilar inmediato.
Se inici6 la dieta via oral y, a partir de ese momen-
to, la paciente presenté mejoria progresiva. Co-
menzd a presentar cefaleas de dificil control (sos-
pechando cefaleas de rebote tras la supresion del
ergotaminico) y crisis de ansiedad, que cedieron
con el uso de paracetamol y citalopram (inhibidor
selectivo de la recaptura de serotonina de vida me-
dia corta) aunado a amitriptilina (antidepresivo tri-
ciclico). Se realizaron dos nuevos lavados quirtr-
gicos en los dias cinco y nueve después de su in-
greso; el dia 13 se decidio realizar el vaciamiento
del compartimiento anterior del miembro pélvico
izquierdo. La paciente presenté mejoria diaria y
fue dada de alta asintomdtica y con exploracion fi-
sica normal.

DISCUSION
Historia

El ergotismo aparece documentado por primera
vez en una tabla de arcilla Asiria que data del afio
600 a.C. donde se referian a esta enfermedad
como la «pustula nociva en la espiga del grano».!
Los asirios conocian los efectos téxicos del hongo
del centeno y, por ende, no lo comian. Por desgra-
cia, esta usanza se perdié en tiempos del Imperio
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Romano. Se dice que en la Grecia clasica, el hon-
go del centeno estaba relacionado, por sus efectos
alucindgenos, con los ritos religiosos de la pobla-
cion de Eleusis (actualmente Elfesina), localizada
a 30 km al noroeste de Atenas, donde se realiza-
ban ritos religiosos, llamados también misterios,
para las diosas Deméter (madre cebada) y Perséfo-
ne. La costumbre de celebrar los misterios eleusi-
nos fue mantenida por el Imperio Romano y el
conocimiento asirio acerca del ergot olvidado,
apareciendo epidemias de envenenamiento por
ergot recurrentes del siglo IX al siglo XIX en
toda Europa.>!? Posteriormente la incidencia dis-
minuyé de manera importante, aunque pequefias
epidemias ocurrieron en el siglo pasado incluyen-
do una en Francia en el afio 1951.% Se reporta que
en afin de evadir impuestos, un panadero compré
un cargamento de harina contaminada de contra-
bando y el pan elaborado con ésta afecté a mas de
2,000 personas, se reportaron cuatro muertes. !
Segun las descripciones, se considera que exis-
ten dos tipos de esta enfermedad: el ergotismo
convulsivo y el ergotismo gangrenoso, aunque
también se pueden presentar juntos. La primera re-
ferencia de una epidemia de ergotismo gangreno-
so data del siglo IX, mientras que el ergotismo
convulsivo se document6 por primera vez en el si-
glo XI; mas tarde, en ese mismo siglo se reportd
una epidemia mixta.!> Coloquialmente esta intoxi-
cacién es conocida como la «fiebre o fuego de San
Antonio»; San Antonio Abad era un egipcio que
vivio cerca del mar Rojo una vida austera en el si-
glo III d.C. Su vida se caracterizé por periodos de
ayuno durante los cuales presentaba alucinaciones,
visiones y pensamientos impuros que él atribuia a
obra del demonio. Aunque no existe evidencia de
que estos eventos se asociaran al uso del ergot, su
nombre fue tomado por una orden que se dedicé a
desarrollar facilidades alrededor de Europa con el
propédsito de ayudar a quien sufria de ergotismo
alrededor del afio 1100 d.C.3 Algunos autores re-
fieren que la orden de San Antonio tenia las pare-
des de sus hospitales decoradas con llamas rojas, y
en muchos casos trataban a sus pacientes con éxi-
to. El tratamiento consistia en darles de beber por
varios dias agua bendita que habia sido pasada por
los huesos del santo.!* Otra explicacién para este
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término consiste en que los enfermos peregrina-
ban al santuario de San Antonio en Francia para
pedir por su alivio y, en ocasiones, dejaban en el
altar los miembros amputados de su cuerpo como
agradecimiento.'> Es bien sabido que el suspen-
der el consumo del ergot lleva a la mejoria del
cuadro y es de suponer que, si los pacientes mejo-
raban, era porque tanto tiempo encerrados en habi-
taciones pintadas con llamas, bebiendo agua ben-
dita o peregrinando largas distancias, €stos mante-
nian una dieta libre de grano contaminado.

La primera descripcion occidental del uso medi-
cinal del ergot data de 1582, cuando se declard util
como estimulante de la contraccién uterina.* En
1676 se reconocid que el ergotismo epidémico pro-
venia de consumir comida (panes o cereales) elabo-
rados con centeno contaminado con el hongo Cla-
viceps purpurea, el cual tiene la capacidad de gene-
rar alcaloides del ergot, asi como otros compuestos
activos como tiramina, serotonina, isoamil-amina,
acetilcolina y acetaldehido en diferentes proporcio-
nes, dependiendo de las condiciones climatologi-
cas.>* A pesar de que el conocimiento de la toxi-
cidad del cornezuelo del centeno ya estaba dispo-
nible, las epidemias continuaron apareciendo debi-
do a la resistencia al cambio de un publico poco
enterado. El juicio por brujeria en Salem, Mas-
sachusetts, un evento importante en la historia de
los Estados Unidos, que culminé con la muerte de
20 personas y el encarcelamiento de 150 mas, pue-
de ser también atribuido a esta falta de divulga-
cion. En 1691, ocho adolescentes desarrollaron
una conducta extraia consistente de gesticulacio-
nes, cambios de postura, alteracion del lenguaje vy,
en algunos casos, crisis convulsivas. Se sugirié
que la causa de éstos fue la hechiceria realizada
por gente del pueblo; entre ellos, sirvientes caribe-
fos que habitaban las casas de estas adolescentes.
Los datos clinicos que presentaron estas jovenes
podrian ser explicados por efectos del ergotismo.?

En 1820, el ergot fue agregado a la farmacopea
estadounidense para su uso obstétrico. Su empleo
para el tratamiento de la migrafia se remonta al
afio 1883. En 1918, Stoll separ6 la ergotamina y
su sal, el tartarato de ergotamina, el cual prob6 ser
un compuesto estable y potente con gran utilidad
médica. En 1935, Dudley y Moir reportaron el ais-
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lamiento de la sustancia a la que el ergot debe sus
propiedades uteroténicas y la denominaron ergo-
metrina. Desde entonces, muchos autores han re-
portado la aparicién de ergotismo iatrogénico.!34
La dltima epidemia de ergotismo ocasionada por
consumo de grano contaminado sucedié en Etio-
pia en 1978, a diferencia de lo que ocurre en pai-
ses desarrollados donde la principal causa es la ia-
trogénica. Entre los afios de 1990 y 1997 se repor-
taron en Estados Unidos 5,431 casos de ergotismo
iatrogénico con una sola muerte.?

Efectos farmacolégicos

Los alcaloides del ergot se dividen cldsicamente
en tres grupos seguin su estructura quimica: ami-
noalcaloides, alcaloides aminodcidos y alcaloides
dihidroaminoécidos y es esta estructura quimica la
que le confiere a cada grupo propiedades distintas
como se observa en el cuadro 1. Los alcaloides del
ergot exhiben una gran variedad de propiedades
farmacoldgicas que incluyen agonismo o antago-
nismo de receptores alfaadrenérgicos, dopaminér-
gicos y serotoninérgicos; accién directa sobre re-
ceptores del musculo liso, incluyendo el miome-
trio y actividad simpaticolitica central.'> Los alca-
loides dihidrogenados se encuentran entre los mas
potentes antagonistas alfaadrenérgicos que se co-
nocen; a diferencia de los aminoalcaloides, los
cuales no tienen buena afinidad por receptores
alfa, aunque presentan una mayor capacidad oxi-

Cuadro I. Efectos farmacoldgicos de los alcaloides del ergot.

tocica.!>1> Los alcaloides aminodcidos presentan
también la peculiaridad de ser capaces de revertir
la actividad presora de la epinefrina, a una depre-
sora por medio de antagonismo de receptores alfa
adrenérgicos, asi como convertir al isoproterenol
de vasodilatador a presor.>1°

El estimulo de los receptores alfaadrenérgicos es
el responsable de la vasoconstricciéon periférica vy,
dado que estos farmacos se unen de forma casi
irreversible a los receptores tanto alfaadrenérgicos,
como a los serotoninérgicos, el uso de antagonis-
tas contra estos compuestos tiene poco efecto para
evitar la vasoconstriccién.!> Se ha visto que aun-
que la vasoconstriccion arterial generada por los
ergotaminicos supone un aumento de las resisten-
cias vasculares periféricas, esto no siempre se tra-
duce como hipertensién sistémica.?

La actividad simpaticolitica central resulta de la
accion directa del fairmaco sobre centros vasomo-
tores medulares y ocurre con dosis menores que
las necesarias para generar bloqueo alfa. Otros
efectos a nivel del sistema nervioso central inclu-
yen la estimulacion de emesis y la inhibicion de la
secrecion de prolactina.*

Los alcaloides del ergot pueden ser administra-
dos de maultiples maneras, incluyendo oral, sub-
lingual, rectal, inhalada, intramuscular e intrave-
nosa. Administrada por via oral, la ergotamina
presenta una biodisponibilidad menor a 1%, aun
unida a cafeina que se utiliza para aumentar su
absorcion gastrointestinal. Esta baja biodisponibi-

Estimulo Bloqueo alfa- Accion
Clase de alcaloide Ejemplos Vasoconstriccion miometrial adrenérgico simpaticolitca ~ Emesis
Alcaloides Ergonovina + +++ - + +
amina Metilergonovina
Metisergida
Pergolida
Alcaloides Ergotamina +++ + ++ + +++
aminodcidos Bromocriptina
Alcaloides Dihidroergotamina ++ + +++ +++ ++

dihidroaminoécidos Dihidroergocriptina

Dihidroergocristina
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lidad es debida a un importante metabolismo de
primer paso y a que mds de 90% es excretado por
via biliar tras ser metabolizado en el higado por
vias que atn queda por dilucidar.”!” Una dosis
via oral de 2 mg de ergotamina llevard a concen-
traciones séricas del farmaco de tan s6lo 20 pg/
mL a los 70 minutos.!>!8 Se ha informado que la
ergotamina administrada por via oral presenta
una efectividad de 40 a 50% en el tratamiento de
la migrafia. La administracion del farmaco por
vias rectal e intramuscular genera una biodisponi-
bilad 20 y 50 veces mayor que la obtenida por
via oral, respectivamente; gracias a esto, la admi-
nistracion por estas vias permite alcanzar 80 a
90% de efectividad.!>!> La vida media de la er-
gotamina en el plasma, tras su administraciéon por
via oral, es de dos horas; sin embargo, su efecto
vasoconstrictor puede perdurar por 24 a 48 horas
y se han documentado efectos adversos para este
farmaco con niveles séricos que exceden de 1.8
ng/mL.1>18-20 La dihidroergotamina, a diferencia
de la ergotamina, debe ser administrada por via in-
travenosa cuando se usa para tratar la migrafia, ya
que se absorbe ain menos que la ergotamina por
via oral y tiene una vida media mas corta debido a
un metabolismo hepatico méas ripido. La dihi-
droergotamina tiene a su favor el que no se ha vis-
to asociada a cefalea de rebote, cosa que si sucede
con la ergotamina como se presentd en el caso re-
portado, y su uso para el tratamiento de la hipoten-
sién ortostdtica, asi como para la profilaxis de la
trombosis venosa profunda postoperatoria junto
con heparina.!-8.21,22

La ergonovina y la metilergonovina se absorben
con rapidez luego de la administracion por via oral,
y alcanzan concentraciones plasmaticas maximas en
el transcurso de 60 a 90 minutos, mas de diez veces
mayores que las alcanzadas con ergotamina. Puede
observarse un efecto uterotdnico en el transcurso de
10 minutos tras la administracion de 0.2 mg de er-
gonovina por via oral a mujeres postparto y tanto
ésta como la metilergonovina cuentan con una vida
media aproximada de 1 hora.!?!

Dentro de los alcaloides que actian principal-
mente a nivel del sistema nervioso central encon-
tramos a la metisergida y a la bromocriptina. La
metisergida es un farmaco que carece practica-
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mente de actividad en receptores tanto dopaminér-
gicos como alfaadrenérgicos, aunque a nivel de
receptores serotoninérgicos actia como un antago-
nista potente en sistema nervioso central y ha pro-
bado gran utilidad en la profilaxis de la cefalea en
racimos.?! La bromocriptina, a diferencia de la
metisergida, actiia principalmente como un agonis-
ta de los receptores dopaminérgicos, por lo que su
mayor uso ha sido el de inhibidor de la secrecion
de prolactina.

Efectos téxicos y manifestaciones clinicas

La incidencia estimada de ergotismo para los pa-
cientes que consumen preparados de ergotamina
es de 0.5 por 100.000 habitantes por afo.!* Las
principales caracteristicas de la intoxicacién créni-
ca por ergotaminicos, estasis vascular, trombosis y
gangrena, son debidas a vasoconstriccion periféri-
ca y dafio directo al endotelio capilar, ademds se
ha reportado proliferaciéon de las capas media e in-
tima del vaso.

El vasoespasmo puede afectar a cualquier vaso,
incluyendo las arterias coronarias y la circulacion
esplacnica, pudiendo manifestarse como angina in-
testinal o angina de pecho. Casos de isquemia me-
sentérica y pancreatitis isquémica también han
sido reportados. El vasoespasmo puede persistir
hasta tres dias, un tiempo mucho mayor que la
vida media del farmaco en plasma.!>#*23 La afec-
cién de los vasos renales puede llevar a hiperten-
sién arterial secundaria o a falla renal. La afeccion
de la arteria oftdlmica puede desembocar en amau-
rosis o ceguera permanente. En alrededor de 10%
de los pacientes que toman ergotamina por via
oral aparecen sintomas como ndusea y vomito, los
cuales se deben al efecto directo del ergot sobre
centros en el sistema nervioso central; dafio a este
nivel también se puede manifestar como cefalea,
confusién mental, hemiplejia o somnolencia.!*?21
Suele haber debilidad, acentuada en miembros infe-
riores, y puede haber mialgias en extremidades.
Las parestesias en manos y pies son otro sintoma
comun entre los usuarios de ergotaminicos y en
ocasiones pueden ir acompaifiadas de ampollas. El
dolor precordial, sugerente de angina de pecho y
la taquicardia o bradicardia transitorias son mani-
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festaciones probablemente ocasionadas por el va-
soespasmo inducido por ergotaminicos.?! Los al-
caloides del ergot usualmente inducen bradicardia,
aun cuando la presion sanguinea no esté elevada.
Esto puede deberse a incremento de la actividad
vagal, tono simpdtico deprimido y efecto depresor
directo sobre el miocardio.> Las manifestaciones
cardiacas, oculares, gastrointestinales y renales
mencionadas anteriormente se consideran inusua-
les de ergotismo.*!3

La toxicidad aguda por ergotaminicos es muy
rara y generalmente se presenta como nausea, vO-
mito o cefalea. Desgraciadamente, la cefalea pue-
de ocurrir tanto por una sobredosis con alcaloides
del ergot como por la suspension de los mismos en
pacientes que crénicamente los utilizaban, por
ejemplo, en el tratamiento de la migrafia.>® En el
caso clinico reportado en este articulo, se presen-
taron cefaleas de dificil control tras suprimir la er-
gotamina, situacién que requirié un ajuste en el
manejo farmacolégico. Las presentaciones croni-
cas de ergotismo son las mds reportadas y se mani-
fiestan principalmente como ergotismo gangreno-
so y ergotismo convulsivo. A pesar de que estos
tipos de ergotismo presentan sintomatologia distin-
ta, tienen un origen en comun: el vasoespasmo.

La isquemia periférica caracteriza al ergotismo
gangrenoso y afecta de manera mds comun las
extremidades inferiores. Generalmente, la afec-
cién se presenta de forma simétrica, aunque se
han visto casos de afeccion de una sola extremi-
dad. La evidencia de vasoconstriccién, con pali-
dez, piel fria, parestesias, dolor y pérdida de los
pulsos debe hacer sospechar de intoxicacidon por
ergot. Pueden aparecer ampollas o flictenas para
luego dar paso al desarrollo de gangrena seca
que conduce a autoamputacién o, rara vez, infec-
cion y sepsis.>*24

Las manifestaciones del ergotismo convulsivo
varfan desde contracciones clénicas de los dedos o
toda una extremidad, con dolor intenso en sus for-
mas menos severas, hasta crisis convulsivas tonico
clénico generalizadas. Es frecuente la aparicion de
contracturas musculares, hemiparesia, paraplejia,
pseudotabes dorsal y alteraciones de la sensibili-
dad, incluyendo anestesia de la extremidad. Estas
alteraciones pueden ser irreversibles.*!4

Existen multiples interacciones medicamentosas
entre las preparaciones de ergotaminicos y otros
farmacos. Son de particular importancia aquellas
sustancias que aumentan la toxicidad de la ergota-
mina y la probabilidad de vasoespasmo, entre las
que se encuentran betabloqueadores, macrélidos,
dopamina y triptanos.'>1%-21.2> Los ergotaminicos
estan también contraindicados en aquellos pacientes
que presentan patologias tales como fiebre, sepsis,
desnutricién, tirotoxicosis, enfermedad hepdtica o
renal, hipertension arterial, cardiopatia coronaria o
enfermedad vascular periférica y su uso en el emba-
razo se contraindica por la probabilidad de que el
farmaco genere sufrimiento fetal o aborto.!?!

Diagnéstico

Ante un cuadro en el que se presenten manifesta-
ciones compatibles con vasoespasmo es de suma
importancia realizar un buen interrogatorio. El ante-
cedente de uso de ergotaminicos generalmente es
tomado a la ligera por los pacientes y no es referido.
El clinico debe ser capaz de sospechar esta patolo-
gia, especialmente si no existen antecedentes de
vasculitis, estados de hipercoagulabilidad, cardiopa-
tia, enfermedad aterosclerosa, hepatica o renal que
sugieran una etiologia para el cuadro vasoespastico.

Dado que existe una gran variedad de sintomas
que pueden ser originados por ergotaminicos y
que el ergotismo es una patologia poco frecuente,
el diagnéstico de éste es un diagndstico de exclu-
sién. No existen pruebas de laboratorio que confir-
men el diagnéstico, ya que el firmaco presenta
una vida media corta en plasma, aunque sus efec-
tos se mantengan por dias. Los estudios de labora-
torio a realizar dependeran de la sintomatologia
del paciente. Un paciente que consume ergotami-
nicos y se presenta con angina de pecho debera
ser estudiado por medio de electrocardiograma y
niveles de enzimas cardiacas para descartar necro-
sis miocardica. Sujetos en los que se sospeche is-
quemia mesentérica deberdn ser sometidos a los
estudios apropiados que indiquen la extension del
dafio orgdnico. En los enfermos con evidencia de
isquemia, debera realizarse una angiografia para
poder distinguir entre la existencia de espasmo
vascular puro o la presencia de trombosis vascular.
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Las alteraciones encontradas con mayor fre-
cuencia en una angiografia incluyen espasmo vas-
cular, circulacién colateral, que es mayor segun la
cronicidad del cuadro, y trombosis intravascular.
El espasmo vascular puede ser segmentario 0, mas
a menudo, difuso y bilateral con largas dreas de
estrechez vascular. Las arterias mds cominmente
afectadas son las de mediano calibre, como la bra-
quial y la poplitea.?!:?® Como se presenta en el
caso reportado, el ultrasonido Doppler es también
una herramienta importante en la evaluacién de es-
tos pacientes, pudiendo dar imdgenes sugestivas
de estrechamiento arterial y reduccion en el flujo
de la vasculatura afectada.

Tratamiento

El tratamiento de la intoxicacion por ergotismo
mantiene como elemento central el retiro del medi-
camento. Dado que no existe un antidoto especifi-
co para este farmaco, los esfuerzos del médico tra-
tante deben enfocarse en la reperfusion tisular y
prevencion de la trombosis. Dentro de las medidas
recomendadas se encuentra uso de oxigeno y ad-
ministracion de soluciones isotonicas para mejorar
la perfusion. El tratamiento de la isquemia, sin im-
portar el sitio que afecte, debe incluir vasodilata-
dores y medicamentos antitromboticos.

Entre los farmacos utilizados como vasodilatado-
res, el nitroprusiato de sodio se considera como el
farmaco de eleccion en el tratamiento de la intoxi-
cacion por ergotamina; sin embargo, es dificil al-
canzar con este firmaco una vasodilataciéon apro-
piada del lecho vascular afectado sin generar tam-
bién hipotension sistémica severa. Los bloqueado-
res de los canales de calcio, como el nifedipino, y
los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina han sido usados con éxito cuando existe
evidencia de isquemia periférica moderada.?*?7-2?
La prazocina reduce la resistencia vascular periféri-
ca con efectividad similar al nitroprusiato, pero con
la ventaja de que puede ser administrada por via
oral y no requiere un monitoreo constante de la pre-
sién arterial.’? Otros farmacos que se han reportado
como vasodilatadores efectivos en el escenario de
la intoxicacién por ergotaminicos son la prostaglan-
dina E1 y la prostaciclina 12.3°
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La heparina y la heparina de bajo peso molecu-
lar deben ser administradas en dosis terapéuticas
hasta verificar que no existe trombosis asociada.
Aun asi, se debe continuar el uso con estos agen-
tes para prevenir la formacion de trombos durante
los periodos continuos de espasmo vascular. La
aspirina en dosis antiagregante también debe ser
instaurada y se piensa que aplicar inhibidores de
la glucoproteina IIb/Illa puede ser de utilidad en
una segunda linea de tratamiento.?® El uso de es-
treptocinasa se ha reportado en pacientes que pre-
sentan un importante riesgo isquémico.!?

El uso de balones para dilatacién intraarterial
mejora el vasoespasmo al provocar dafio a la inti-
ma y media del vaso y volviéndolo no contractil.
El uso del balén se considera un tratamiento de
salvamento, indicado s6lo cuando el manejo con-
servador se muestra insuficiente para prevenir la
isquemia.l>!d

Agentes como diaz6xido, niacina, tolazolina,
fenoxibenzamina y reserpina han sido utilizados
para tratar el vasoespasmo, aunque su uso se con-
sidere en la actualidad parcialmente inefectivo. En
el caso reportado, el uso de papaverina para indu-
cir vasodilatacién gener6 resultados parcialmente
favorables. Otras medidas terapéuticas reportadas
en la literatura incluyen el manejo con oxigeno hi-
perbdrico y la simpatectomia quirdrgica, aunque
no se consideren medidas de primera eleccién.!?

En el caso reportado, la paciente fue trasladada
a terapia intensiva, se suspendié el uso de ergota-
minicos y se inicié el tratamiento con heparina de
bajo peso molecular por via subcutdnea, acido
acetilsalicilico y nifedipino por via oral y nitropru-
siato de sodio en infusion parenteral, con lo que se
obtuvieron resultados favorables a las pocas horas
de instaurado el tratamiento.

Prondstico

La secuela inmediata de la intoxicacion severa por
ergotaminicos es la muerte celular posterior a is-
quemia, ya sea en la porcidn distal de una extremi-
dad, rifiones, intestino, corazdn o a nivel de siste-
ma nervioso central o periférico y puede existir
afeccién permanente de cualquiera de estos orga-
nos. La cronicidad del uso de ergotaminicos sera



Cisneros LJC y cols. Insuficiencia arterial aguda por ergotismo

210

An Med (Mex) 2008; 53 (4): 202-210

un factor preponderante en la recuperacién y pre-
sencia de secuelas en estos pacientes; a pesar de
esto, la mayoria presentan recuperacion completa,
con buen pronéstico a largo plazo, si se suspende
por completo el uso del farmaco.

En conclusion, el ergotismo es una enfermedad
poco frecuente, que requiere de un acucioso inte-
rrogatorio y un alto indice de sospecha para ser
diagnosticado. Las epidemias de ergotismo han
pasado a la historia en paises desarrollados y la
mayor parte de los casos reportados actualmente
se deben al abuso farmacolégico de los derivados
del ergot. Es importante mencionar que en la ac-
tualidad los ergotaminicos se mantienen como un
tratamiento efectivo en diversas situaciones clini-
cas, tales como hipotonia uterina y cefalea migra-
fosa, a pesar de su potencial efecto téxico. La in-
toxicacién por ergotaminicos puede tener conse-
cuencias devastadoras si no se detecta a tiempo y
el retiro del farmaco es, en la actualidad, la medida
mds efectiva en el tratamiento de esta enfermedad.
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