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Intoxication with ergotamine. 
Diagnostic and therapeutic implications. A case

ABSTRACT

Ergotism refers to the toxic manifestations of ergot derivatives. 
In developed countries, the main cause of ergotism is 
iatrogenic. Cardiovascular manifestations are secondary to 
cerebral and coronary vasospasm. Clinical case: 59-year-
old man who started seven days before with headache and 
photophobia; he self-administered ergotamine for five days. 
The sixth day, he started with phosphenes, diaphoresis, 
 nausea, syncope and precordial pain, with spontaneous 
remission;  24 hours later,  he suffered neurological 
deterioration. We documented bradycardia, hypotension 
and ST segment elevation of the inferior wall. A coronary 
angiography was performed, without significant coronary 
stenosis; he continued with refractory hypotension in spite of 
inotropes and liquid resuscitation; the cerebral tomography 
appeared without alterations. In suspicion of ergotism, 
a nitroglycerin treatment was started and vasopressors 
and inotropes were removed, with gradual improvement 
of his cardiovascular state and neurological conditions, 
with a single sequelae of incomplete left homonymous 
hemianopsia. The diagnosis of this rare pathology can only 
be integrated with a meticulous clinical history as well 
as the clinical suspicion of ergotamine intoxication. Its 
treatment is quite different from that of other differential 
diagnoses, thus the main importance of its characterization.
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RESUMEN

El ergotismo se refiere a las manifestaciones tóxicas de los 
derivados del ergot. En los países desarrollados, la principal 
causa de ergotismo es la iatrógena. Las manifestaciones 
cardiovasculares son secundarias al vasoespasmo a nivel 
cerebral y coronario. Caso clínico: Masculino de 59 años 
de edad; inició siete días antes con cefalea y fotofobia; se 
automedicó ergotamina durante cinco días. El sexto día 
inició con fosfenos, diaforesis, náusea, hipotensión, síncope y 
dolor precordial con remisión espontánea; 24 horas después 
padeció deterioro neurológico; ingresó a la Unidad de 
Cuidados Coronarios. Se documentó bradicardia, hipotensión 
y supradesnivel del segmento ST en la cara inferior, por 
lo que se realizó coronariografía sin lesiones coronarias. 
Continuó con hipotensión refractaria a inotrópicos y líquidos; 
la tomografía cerebral, sin alteraciones. Ante la sospecha de 
ergotismo, se inició nitroglicerina y se retiraron vasopresores 
e inotrópicos, con mejoría paulatina del cuadro cardiovascular 
y neurológico, con secuela única de hemianopsia homónima 
izquierda incompleta. El diagnóstico de esta rara patología 
sólo se puede integrar con una historia clínica minuciosa y 
con la sospecha clínica de intoxicación por ergotamina. Su 
tratamiento dista mucho del de otras patologías que fungen 
como diagnóstico diferencial; ésta es la principal importancia 
de su caracterización.

Palabras clave: Ergotismo, ergotamina, vasoespasmo, 
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INTRODUCCIÓN

El ergotismo se refiere a las manifestaciones tóxicas 
de los derivados del ergot, cuyo origen es el hongo 
Claviceps purpurea, conocido desde hace más de 
2000 años. En 1868, se utilizó por primera vez para 
el tratamiento de la migraña; posteriormente, en 
1918, Stoll extraería la ergotamina pura. El efecto 
de la ergotamina fue documentado desde la Edad 
Media; en aquel entonces fue conocido como «fuego 
de San Antonio», o bien «fuego sagrado», en casos 
de ergotismo severo que condicionaba necrosis con 
desprendimiento de la extremidad sin presencia de 
sangrado.1 Durante la historia de la humanidad este 
padecimiento ha ocasionado incluso grandes epide-
mias; destaca la del ergotismo convulsivo en Europa 
del Este, el ergotismo gangrenoso en Europa del Oes-
te y la de Etiopía en 1978 —esta última por ingestión 
de grano contaminado—.2

En los países desarrollados, la principal causa de 
ergotismo es la iatrógena. Solamente entre 1990 y 
1997 se reportaron 5,431 casos de ergotismo iatro-
génico en Estados Unidos.3 El ergotismo puede pre-
sentarse a dosis diversas, siendo tan bajas como 10 
mg en una semana o dosis fatales como 26 mg por 
semana. 

Son cuatro las formas clínicas establecidas de 
intoxicación por ergotamina: ingestión crónica de 
dosis terapéuticas, ingestión aguda de dosis altas, 
ingestión aguda de dosis terapéuticas en pacientes 
con hipersensibilidad al fármaco y la administración 
parenteral de dihidroergotamina en individuos con 
regulación autonómica anormal (traumatismos o 
neuropatías).4

Se presenta aquí un caso clínico característico de 
un paciente que requirió manejo crítico, quien tuvo 
mejoría inmediata una vez realizado el diagnóstico 
y habiendo instaurado el tratamiento específico de 
esta patología.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Masculino de 59 años de edad, médico, soltero, cató-
lico. Antecedente de tabaquismo por 20 años; alco-
holismo social ocasional y sedentarismo; con hiper-
tensión arterial sistémica por 25 años de diagnóstico, 
tratada con losartán (50 mg cada 24 horas) y amlo-
dipino (5 mg cada 24 horas), con aparente control 
de las cifras tensionales. Tuvo glaucoma de ángulo 
abierto, tratado con latanoprost.

Inició siete días antes de su ingreso con cefalea 
y fotofobia; por este motivo se automedicó tartrato 

de ergotamina durante cinco días, alcanzando una 
dosis total de 20 mg. Al sexto día inició con fosfe-
nos, diaforesis, náusea, marcha claudicante, sínco-
pe en dos ocasiones, así como dolor precordial de 
carácter punzante, de intensidad 10/10 en la esca-
la visual análoga, con duración de 30 minutos; sin 
descarga adrenérgica o disnea asociada, con remi-
sión espontánea. Un día después (séptimo día) se 
agregó deterioro neurológico súbito, caracterizado 
por somnolencia, presión arterial no perceptible y 
acrocianosis distal; por este motivo se decidió su 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Coro-
narios. Posteriormente, se documentaron bradicar-
dia e hipotensión arterial; en el electrocardiograma 
se observó un supradesnivel del segmento ST en la 
cara inferior de 1.5 mm (Figura 1), por lo que se 
inició el apoyo inotrópico a base de norepinefrina 
y se realizó coronariografía urgente, en la que se 
encontró tronco coronario izquierdo bifurcado, sin 
lesiones angiográficas significativas, flujo distal 
normal; arteria descendente anterior sin lesiones 
angiográficas significativas, flujo distal normal; 
circunfleja no dominante, sin lesiones angiográfi-
cas significativas, flujo distal normal; coronaria de-
recha dominante, sin lesiones significativas, flujo 
distal normal (Figura 2). Ecocardiograma transto-
rácico: ventrículo izquierdo con volumen teledias-
tólico de 63 mililitros, volumen telesistólico de 31 
mL, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 
51%, sin alteraciones en la movilidad global o seg-
mentarias en reposo, sin trombos intracavitarios, 
con geometría de remodelado concéntrico; aurícula 
izquierda dilatada, sin trombos en su interior; ven-
trículo derecho: no dilatado, con función sistólica 
conservada, desplazamiento sistólico del plano del 
anillo tricúspide de 20, onda S de 10 cm/s; aurícula 
derecha: no dilatada, sin trombos en su interior; 
con insuficiencia tricuspídea leve; el resto, sin val-
vulopatías (Figura 3).

Figura 1. Electrocardiograma de superfi cie.

Muestra derivaciones bipolares, dejando ver la elevación del segmento 
ST > 1 mm en DII, DIII y aVF.
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A pesar del manejo persistió con bradicardia, hi-
potensión, cambios dinámicos del segmento ST en 
diversas caras y deterioro neurológico a expensas de 
estupor y patrón respiratorio irregular por apnea; la 
radiografía de tórax, con signos de hipertensión veno-
capilar (Figura 4). Por este motivo se decidió el mane-
jo con sedación y orointubación para la asistencia me-
cánica ventilatoria. Se realizó una tomografía axial 
computarizada del cráneo, sin datos concluyentes de 
hipertensión endocraneana o isquemia (Figura 5).

Ante la nula respuesta al manejo, estudios de 
gabinete no concordantes con otro diagnóstico di-

ferencial, y como único antecedente la ingesta de 
ergotamina, se inició nitroglicerina en infusión in-
travenosa, con una dosis inicial de 20 μg/min. Recu-
peró las cifras tensionales, la intensidad del pulso 
periférico y mejoró el llenado capilar a partir de los 
primeros 60 minutos de iniciado el tratamiento; se 
incrementó de manera paulatina la dosis de nitro-
glicerina según su tolerancia, llevando a una dosis 
máxima de 60 μg/min. Seis horas después se retiró 
el apoyo vasopresor; se mantuvo hemodinámica-
mente estable. Se entubó de forma exitosa 24 horas 
después; persistió con secuela única de hemianopsia 

Figura 2. 

Angiografía coronaria. A) Sistema coro-
nario izquierdo sin lesiones angiográfi-
cas. B) Sistema de la coronaria derecha 
dominante, sin lesiones angiográficas 
signifi cativas.

A B

Figura 3. 

Ecocardiograma transtorácico: vista 
de cuatro cámaras. A) En diástole. B) 
En sístole. C) Muestra un ventrículo 
izquierdo no dilatado, con fracción de 
expulsión del ventrículo izquierdo 51%, 
sin alteraciones en la movilidad global 
o segmentarias en reposo, sin trombos 
intracavitarios. Modo M que corrobora 
dichas aseveraciones. D) Doppler a nivel 
de la válvula tricúspide que muestra in-
sufi ciencia leve.

A B

C D
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homónima izquierda incompleta. Se decidió su egre-
so domiciliario después de 72 horas de estabilidad 
hemodinámica, cardiovascularmente asintomático 
y con control de tomografía craneal sin alteracio-
nes. En el seguimiento ambulatorio por tres años 
se muestra asintomático, en clase funcional I de la 
New York Heart Association y sin otras manifesta-
ciones neurológicas o cardiovasculares.

REVISIÓN DE LA LITERATURA

El uso más habitual de los derivados del ergot es en 
el terreno de la migraña. Los efectos sistémicos de la 
ergotamina son vasoconstricción, bloqueo alfa adre-

nérgico y emesis.5 El riesgo de toxicidad por ergota-
mina se incrementa con dosis mayores de 10 mg a la 
semana6 y con la utilización concomitante de fárma-
cos que inhiben su metabolismo hepático, principal-
mente los inhibidores de la proteasa, antimicóticos, 
inhibidores no nucleósidos de transcriptasa inversa, 
antibióticos macrólidos, azoles, algunos antiarrítmi-
cos y antidepresivos.7 El uso de ergotamínicos está 
contraindicado en pacientes con fiebre, sepsis, des-
nutrición, tirotoxicosis, enfermedad hepática o renal, 
hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, enfer-
medad vascular periférica y embarazo.8 Es muy poco 
probable que el ergotismo surja de una dosis terapéu-
tica simple; por lo general, se asocia con multidosis 
en un lapso corto, que excede acumulativamente la 
dosis recomendada; debe recordarse que la dosis fatal 
es de 26 mg por semana.9 Las manifestaciones neu-
rológicas del ergotismo son coma, comportamiento 
inadecuado, hemiparesia, hemianopsia, amaurosis, 
papilitis y parálisis del nervio peroneo.10 Debido a la 
gran cantidad de síntomas asociados al efecto vascu-
lar sobre los diversos órganos, debe tenerse especial 
atención, ya que el ergotismo es un gran simulador 
y puede ser confundido con enfermedad aterosclero-
sa oclusiva, enfermedad tromboembólica, arteritis, 
displasia fibromuscular y fenómeno de Raynaud.11 
Sin embargo, las manifestaciones clínicas se separan 
en dos patrones. Uno, ergotismo gangrenoso que da 
isquemia en los miembros, asociado a cambios dista-
les de coloración y pérdida sensitiva, generalmente 
con desenlace en amputación.10 La otra presentación 
clínica, el ergotismo convulsivo (síndrome serotoni-
nérgico), se asocia a cambios en el estado mental, 
diarrea, incoordinación, mioclonías, hiperreflexia, 
temblor, somnolencia, delirio, letargia, alucinacio-
nes, diplopía, diaforesis, fiebre y rigidez muscular; 

Proyección anteroposterior que muestra silueta cardiaca sin alteraciones, 
con hipertensión venocapilar grado 1.

Figura 4. Radiografía de tórax.

Figura 5. 

Angiotomografía computarizada de 
cráneo en cortes axiales. A) Muestra 
reconstrucción vascular con disminu-
ción del calibre difusa de la vasculatura 
cerebral. B) Fase contrastada sin signos 
demostrables de isquemia.

A B
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cabe destacar que para establecer el diagnóstico se 
requieren al menos tres de los anteriores.12 Las ma-
nifestaciones cardiovasculares son secundarias al va-
soespasmo y pueden afectar a las arterias coronarias, 
originando isquemia miocárdica y depresión del mio-
cardio por actividad vagal; puede, además, dar lugar 
a un incremento en la presión arterial hasta un 27%, 
así como en la presión capilar pulmonar. En cuanto 
al ritmo cardiaco, puede originar bradicardia o taqui-
cardia.13

Para realizar el diagnóstico de vasoespasmo hay 
que basarse en la ecografía Doppler arterial y en la 
arteriografía. Las alteraciones más frecuentemen-
te encontradas en el ultrasonido Doppler son el es-
pasmo arterial difuso y la reducción o ausencia del 
flujo de la vasculatura afectada.14 En la angiografía 
se confirma el diagnóstico; las alteraciones más fre-
cuentes son el espasmo vascular bilateral y simétri-
co, con ausencia de flujo.15

El tratamiento está dado, sobre todo, por la des-
continuación de la ergotamina y los factores agra-
vantes. Aunado a ello, se utilizan fármacos vasodi-
latadores; entre ellos, el nitroprusiato, nitroglicerina 
y prostaglandinas.16 El uso de heparina profiláctica 
es recomendado por varios autores.17 El empleo de 
la angioplastia con balón debe considerarse el último 
recurso en pacientes con vasoespasmo severo per-
sistente y refractario a terapia vasodilatadora.18 La 
terapia intervencionista con aspiración de material 
trombótico debe considerarse en casos que involu-
cren oclusión trombótica o embolización distal.19

El pronóstico en la mayoría de los casos es favo-
rable, toda vez que se ha suspendido el uso de ergo-
tamina, ya que la mayoría de los pacientes recupera 
sus actividades ad integrum.20 Las anormalidades 
radiológicas son reversibles siempre y cuando no 
exista necrosis tisular. Sin embargo, debe consi-
derarse que los síntomas pueden no restaurarse a 
pesar de la recuperación de los pulsos periféricos, 
debido al daño permanente a las fibras nerviosas 
periféricas, lo que condiciona habitualmente pares-
tesias intermitentes.21

DISCUSIÓN

El ergotismo es una enfermedad adquirida, casi 
siempre, por automedicación o sobredosificación. 
Ofrece un reto diagnóstico por la gran capacidad 
de simular otras entidades clínicas asociadas al va-
soespasmo o compromiso circulatorio;22 sin embar-
go, no son las únicas manifestaciones. En el reporte 
de Sercan y sus colaboradores23 se documentó un 

infarto agudo de miocardio, con convulsiones, pér-
dida del estado de alerta, paro cardiaco y muerte; 
asimismo, reportó cambios electrocardiográficos 
por derivados del ergot, asociados a dolor torácico 
y disfunción ventricular del septum ventricular:24 
un espectro muy similar al caso clínico aquí aborda-
do. Entre otras complicaciones por estos fármacos 
destacan aquéllas por asociación farmacológica con 
antibióticos del tipo de la eritromicina, o antivirales 
como el ritonavir, lo que da como consecuencia insu-
ficiencia vascular de miembros inferiores asociada a 
pérdida de la extremidad.14 En el presente caso clí-
nico destacan los datos clínicos neurológicos, como 
manifestación tardía de un paciente que no acude 
a revisión temprana y que ha cursado ya con datos 
de ergotismo iniciales, al menos desde el momen-
to de la claudicación. El curso clínico del individuo 
conduce a una rápida progresión clínica, presentan-
do deterioro neurológico agudo y grave, llegando al 
estado de coma, además de choque mixto, el cual 
se resolvió en nuestra Unidad de Cuidados Inten-
sivos Coronarios con manejo vasodilatador, apoyo 
mecánico ventilatorio y soporte farmacológico neu-
roprotector. Cabe destacar que se tuvieron secuelas 
por hemianopsia homónima izquierda incompleta, 
la cual fue persistente a un mes del egreso hospi-
talario. Continuó con esta complicación en un se-
guimiento ambulatorio de dos años; en este tiempo 
asintomático se presentó asintomático desde el pun-
to de vista cardiovascular.

CONCLUSIÓN

La intoxicación por ergotamina tiene alto riesgo de 
mortalidad y morbilidad para el paciente, especial-
mente la no tratada en forma inicial, ya que condi-
ciona la muerte celular posterior a isquemia, y puede 
evolucionar a manifestaciones neurológicas de alto 
riesgo, como convulsiones y coma. El diagnóstico 
debe establecerse a través de una historia clínica 
minuciosa y una exploración física intencionada con 
búsqueda de datos clínicos secundarios a vasoespas-
mo. Por tal motivo, es muy recomendable crear con-
ciencia en el paciente candidato al tratamiento con 
ergotamínicos de que la automedicación y la sobre-
dosis del mismo confieren alto riesgo para la salud y 
la vida. El tratamiento más adecuado de estos indi-
viduos será siempre la descontinuación del fármaco 
en forma temprana, y en casos severos, como el nues-
tro, el uso de vasodilatadores sistémicos y el apoyo 
intensivo en la fase crítica de la patología hasta la 
remisión.
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