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Resumen

ANTECEDENTES: El ergotismo se refiere a las manifestaciones txicas de los derivados
del ergot, en los paises industrializados la principal causa de ergotismo es la iatrége-
na. Las manifestaciones cardiovasculares son secundarias al vasoespasmo cerebral y
coronario.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 59 afios de edad, quien inicié 7 dias previos
con cefalea y fotofobia, se automedicé ergotamina durante 5 dias, el sexto dia inicié
con fosfenos, diaforesis, ndusea, hipotension, sincope y dolor precordial con remision
espontanea, 24 horas después cursé con deterioro neurolégico; fue ingresado a la
unidad de cuidados coronarios. Se documenté bradicardia, hipotensién y supra-
desnivel del segmento ST en cara inferior, por lo que se realizé coronariografia sin
lesiones coronarias, continué con hipotension resistente a inotrépicos y liquidos, la
tomografia cerebral no mostré alteraciones. Ante la sospecha de ergotismo se inicié
nitroglicerina y se retiraron vasopresores e inotrépicos con mejoria paulatina del
cuadro cardiovascular y neurolégico, con secuela tinica de hemianopsia homénima
izquierda incompleta.

CONCLUSIONES: El diagnéstico de este raro padecimiento solo puede integrarse
con una historia clinica minuciosa y con la sospecha clinica de la intoxicacién por
ergotamina; su tratamiento dista mucho del de otras enfermedades que fungen como
diagnéstico diferencial, por lo que es de principal importancia su caracterizacién.

PALABRAS CLAVE: Ergotismo; ergotamina.

Abstract

BACKGROUND: Ergotism refers to the toxic manifestations of ergot derivatives, the
main cause of ergotism in industrialized countries is iatrogenic. Cardiovascular mani-
festations are secondary to cerebral and coronary vasospasm.

CLINICAL CASE: A 59-year-old man, who started 7 days before with headache
and photophobia, self-administered ergotamine for 5 days, the sixth day presented
phosphenes, diaphoresis, nausea, syncope and typical precordial angina with spon-
taneous remission; 24 hours later patient suffered neurological deterioration. It was
documented bradycardia, hypotension and ST segment elevation of the inferior wall.
Coronary angiography with no significant coronary stenosis; patient continued with
refractory hypotension in spite of inotropes and liquid infusions, cerebral tomography
with no abnormalities. In suspicion of ergotism, nitroglycerin treatment was started,
and vasopressors and inotropes were removed with gradual improvement of the car-
diovascular state and neurological conditions, with a single sequela of incomplete left
homonymous hemianopsia.

CONCLUSION: The diagnosis of this rare disease can only be integrated with a me-
ticulous clinical history as well as the clinical suspicion of ergotamine intoxication,
being its treatment quite different to other differential diagnoses, the main importance
of its characterization.

KEYWORDS: Ergotism; Ergotamine.
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ANTECEDENTES

El ergotismo se refiere a las manifestaciones
toxicas de los derivados del ergot, derivado
del hongo Clavicens purpurea, conocido desde
hace mas de 2000 afos. En 1868 se utiliz6 por
primera vez para el tratamiento de la migra-
fia, posteriormente, en 1918, Stoll extrajo la
ergotamina pura. El efecto de la ergotamina
estd documentado desde la edad media, en
aquel entonces se le conocia como fuego
de San Antonio o fuego sagrado en casos de
ergotismo severo que condicionaba necrosis
con desprendimiento de la extremidad sin
sangrado." Durante la historia de la humani-
dad este padecimiento ha ocasionado incluso
grandes epidemias, destacando la del ergotismo
convulsivo en Europa del Este, el ergotismo
gangrenoso en Europa del Oeste y la de Etiopia
en 1978, esta Gltima por ingestion de grano
contaminado.?

En los paises industrializados la principal causa
de ergotismo es la iatrégena. Solo entre 1990
y 1997 se reportaron 5431 casos de ergotismo
iatrogénico en Estados Unidos.> El ergotismo
puede manifestarse a dosis diversas, son tan
bajas como 10 mg en una semana o a dosis
fatales como 26 mg por semana. Son cuatro las
formas clinicas establecidas de intoxicacién por
ergotamina: ingestion crénica de dosis terapéu-
ticas, ingestion aguda de dosis altas, ingestion
aguda de dosis terapéuticas en pacientes con
hipersensibilidad al fairmaco y la administracién
parenteral de dihidroergotamina en pacientes
con regulacion autonémica anormal (trauma-
tismos o neuropatias).*

Se comunica un caso clinico caracteristico de
un paciente que requirié manejo critico, quien
tuvo mejoria inmediata una vez establecido el
diagnéstico y habiendo instaurado el tratamiento
especifico de este padecimiento.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 59 anos de edad, mé-
dico, soltero, catdlico. Tenia el antecedente de
tabaquismo por 20 afos, alcoholismo social
ocasional y sedentarismo. Padecia hipertension
arterial de 25 afos de diagndstico tratada con
losartan 50 mg cada 24 horas y amlodipino 5 mg
cada 24 horas, con aparente control de cifras
tensionales. Glaucoma de dngulo abierto, tratado
con latanoprost.

Inicié con sintomas siete dias previos a su in-
greso, tuvo cefalea y fotofobia, por lo que se
automedico tartrato de ergotamina durante 5
dias, alcanzando una dosis total de 20 mg. Al
sexto dia inici6 con fosfenos, diaforesis, ndusea,
marcha claudicante, sincope en dos ocasiones,
asi como dolor precordial de caracter punzante,
de intensidad 10/10 en la escala visual andlo-
ga, con duracién de 30 minutos, sin descarga
adrenérgica o disnea asociada, con remisién
espontanea. Un dia después (séptimo dia) se
agregd deterioro neurolégico subito caracte-
rizado por somnolencia, presion arterial no
perceptible y acrocianosis distal, por lo que
se decidi6 su ingreso a la unidad de cuidados
intensivos coronarios. Posteriormente, se do-
cumentaron bradicardia e hipotension arterial;
en el electrocardiograma se observé un supra-
desnivel del segmento ST en la cara inferior de
1.5 mm (Figura 1), por lo que se inicié apoyo
inotropico a base de norepinefrina y se realizé
coronariografia urgente que evidencié: tronco
coronario izquierdo bifurcado sin lesiones angio-
graficas significativas, flujo distal normal; arteria
descendente anterior sin lesiones angiograficas
significativas, flujo distal normal; circunfleja no
dominante, sin lesiones angiograficas signifi-
cativas, flujo distal normal; coronaria derecha
dominante, sin lesiones significativas, flujo distal
normal (Figura 2). Ecocardiograma transtoracico:
ventriculo izquierdo con volumen telediastélico
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Figura 1. Electrocardiograma de superficie que mues-
tra derivaciones bipolares, destaca la elevacion del
segmento ST > 1 mm en DII, DIl y aVF.

Figura 2. Angiografia coronaria que muestra el sistema
coronario izquierdo sin lesiones angiograficas (A), asi
como sistema de la coronaria derecha dominante sin
lesiones angiograficas significativas (B).

de 63 mL, volumen telesistélico de 31 mL, FEVI
51%, sin alteraciones en la movilidad global o
segmentarias en reposo, sin trombos intracavita-
rios, con geometria de remodelado concéntrico;
auricula izquierda dilatada, sin trombos en su
interior; ventriculo derecho: no dilatado, con
funcién sistélica conservada, desplazamiento
sistolico del plano del anillo tricuspideo de 20,
onda S de 10 cm/s; auricula derecha: no dilatada,
sin trombos en su interior; con insuficiencia tri-
cuspidea leve, resto sin valvulopatias (Figura 3).

A pesar del manejo el paciente persistié con
bradicardia, hipotensién, cambios dindmicos
del segmento ST en diversas caras y deterioro
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Figura 3. Ecocardiograma transtordcico: vista de 4
camaras en didstole (A) y en sistole (B) que muestra un
ventriculo izquierdo no dilatado, con FEVI 51%, sin
alteraciones en la movilidad global o segmentarias en
reposo, sin trombos intracavitarios. Modo M que co-
rrobora tales aseveraciones (C). Doppler a nivel de la
valvula tricispide que muestra insuficiencia leve (D).

neurolégico a expensas de estupor y patron res-
piratorio irregular por apnea, radiografia de térax
con signos de hipertensién venocapilar; motivo
por el que se decidié el manejo con sedacion y
orointubacién para asistencia mecdnica ventila-
toria. La tomografia axial computada de craneo
no mostré datos concluyentes de hipertension
endocraneana o isquemia (Figura 4).

Ante la nula respuesta al tratamiento, estudios
de gabinete no concordantes con otro diag-
nostico diferencial y como Unico antecedente
la ingesta de ergotamina, se inici6 tratamiento
con nitroglicerina en infusién intravenosa, con
dosis inicial de 20 ug/min, recuperando las cifras
tensionales, la intensidad del pulso periférico
y mejorando el llenado capilar a partir de los
primeros 60 minutos de iniciado el tratamien-
to, con incremento paulatino de la dosis de
nitroglicerina segun tolerancia, Ilevando a una
dosis maxima de 60 ug/min. Seis horas después
se retiré el apoyo vasopresor, manteniéndose
hemodindmicamente estable. Se extub6 de
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Figura 4. Angiotomografia computada de craneo en
cortes axiales, que muestra reconstruccion vascular
con disminucién del calibre difusa de la vasculatura
cerebral (A) y en fase contrastada sin signos demos-
trables de isquemia (B).

forma exitosa 24 horas después, persistiendo
con secuela tnica de hemianopsia homénima
izquierda incompleta. Se decidié su egreso
domiciliario después de 72 horas de estabili-
dad hemodindmica, asintomatico en términos
cardiovasculares y con control de TAC craneal
sin alteraciones. En el seguimiento ambulatorio
por tres anos se muestra asintomdtico, en clase
funcional 1 NYHA y sin otras manifestaciones
neuroldégicas o cardiovasculares.

DISCUSION

El uso mas habitual de los derivados del ergot
es en el terreno de la migraia. Los efectos sisté-
micos de la ergotamina son: vasoconstriccién,
bloqueo alfa adrenérgico y emesis.” El riesgo
de toxicidad por ergotamina se incrementa con
dosis mayores de 10 mg a la semana®y con la
administracién concomitante de farmacos que
inhiben su metabolismo hepético, principalmen-
te los inhibidores de la proteasa, antimicéticos,
inhibidores no nucledsidos de transcriptasa in-
versa, antibiéticos macrélidos, azoles, algunos
antiarritmicos y antidepresivos.” La adminis-
tracion de ergotaminicos estd contraindicada
en pacientes con fiebre, sepsis, desnutricion,
tirotoxicosis, enfermedad hepatica o renal,
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hipertension arterial, cardiopatia isquémica,
enfermedad vascular periférica y embarazo.? Es
muy poco probable que el ergotismo surja de
una dosis terapéutica simple, generalmente se
asocia con multidosis en un lapso corto, que
excede acumulativamente la dosis recomenda-
da, la dosis fatal es de 26 mg por semana.’ Las
manifestaciones neuroldgicas del ergotismo son:
coma, comportamiento inadecuado, hemipare-
sia, hemianopsia, amaurosis, papilitis y paralisis
del nervio peroneo.' Debido a la gran cantidad
de sintomas asociados con el efecto vascular en
los diversos 6rganos, debe tenerse especial aten-
cién porque el ergotismo es un gran simulador
y puede confundirse con enfermedad ateros-
clerosa oclusiva, enfermedad tromboembdlica,
arteritis, displasia fibromuscular y fenémeno de
Raynaud." Sin embargo, las manifestaciones
clinicas se separan en dos patrones, un ergotismo
gangrenoso que da isquemia en los miembros,
asociado con cambios distales de coloracién y
pérdida sensitiva, generalmente con desenlace
en amputacion.' Otra manifestacion clinica, el
ergotismo convulsivo (sindrome serotoninérgico)
se asocia con cambios en el estado mental, dia-
rrea, incoordinacién, mioclonias, hiperreflexia,
temblor, somnolencia, delirio, letargia, aluci-
naciones, diplopia, diaforesis, fiebre y rigidez
muscular; para establecer el diagnéstico se
requieren al menos tres de los anteriores.' Las
manifestaciones cardiovasculares son secun-
darias al vasoespasmo y pueden afectar a las
arterias coronarias, originando isquemia mio-
cardica y depresion del miocardio por actividad
vagal; puede, ademas, incrementar la presion
arterial hasta 27%, asi como la PCP; en cuanto
al ritmo cardiaco puede originar bradicardia o
taquicardia.™

Para establecer el diagnéstico de vasoespasmo
hay que basarse en la ecografia Doppler arterial y
en la arteriografia. Las alteraciones mas frecuen-
temente encontradas en el ultrasonido Doppler
son el espasmo arterial difuso y la reduccion o
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ausencia del flujo de la vasculatura afectada.™
En la angiografia se confirma el diagndstico,
las alteraciones mas frecuentes son el espasmo
vascular bilateral y simétrico, con ausencia de
flujo.?

El tratamiento principalmente esta dado por la
suspension de la ergotamina y de los factores
agravantes. Aunado a ello, se prescriben farma-
cos vasodilatadores, entre ellos el nitroprusiato,
nitroglicerina y prostaglandinas.’® La administra-
cién de heparina profilactica es recomendada
por varios autores."” El uso de la angioplastia
con balén debe considerarse el Gltimo recurso
en pacientes con vasoespasmo severo persistente
y resistente a terapia vasodilatadora.'® La terapia
intervencionista con aspiracién de material
tromboético debe considerarse en casos que
involucren oclusién trombética o embolizacion
distal."™

El prondstico en la mayoria de los casos es
favorable, toda vez que se ha suspendido la ad-
ministracion de ergotamina, porque la mayoria
de los pacientes recupera sus actividades ad
integrum.?® Las anormalidades radiolégicas son
reversibles siempre y cuando no exista necrosis
tisular. Sin embargo, debe considerarse que
los sintomas pueden no revertirse a pesar de la
recuperacion de pulsos periféricos, debido al
dano permanente a las fibras nerviosas periféri-
cas, condicionando habitualmente parestesias
intermitentes.?!

El ergotismo es una enfermedad adquirida, casi
siempre por automedicacion o sobredosificacion
que ofrece un reto diagndstico por la gran capa-
cidad de simular otras afecciones asociadas con
el vasoespasmo o afectacién circulatoria;?? sin
embargo, no son las Gnicas manifestaciones; en
el reporte de Sercan y su grupo,* se documenta
un infarto agudo de miocardio, con convulsio-
nes, pérdida del estado de alerta, paro cardiaco
y muerte, asimismo, reporta cambios electrocar-
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diograficos por derivados del ergot, asociados
con dolor toracico y disfuncion ventricular del
tabique ventricular, un espectro muy similar al
caso clinico aqui abordado. Entre otras compli-
caciones por estos farmacos destacan las debidas
a asociacion farmacolégica con antibiéticos del
tipo de la eritromicina, o antivirales como el
ritonavir, lo que resulta en insuficiencia vascular
de miembros inferiores asociada con pérdida de
la extremidad.™

En el caso comunicado destacan los datos clini-
cos neurolégicos como manifestacion tardia de
un paciente que no acudio a revision temprana
y quien habfa cursado con datos de ergotismo
iniciales, al menos desde el momento de la clau-
dicacion. El curso clinico del paciente condujo
a la rapida progresién clinica, con deterioro
neurolégico agudo y grave, llegando al estado
de coma, ademas de choque mixto, que se
cur6 en nuestra unidad de cuidados intensivos
coronarios, con manejo vasodilatador, apoyo
mecanico ventilatorio y soporte farmacolégico
neuroprotector. El paciente tuvo secuelas por
hemianopsia homénima izquierda incompleta,
que fue persistente a un mes del egreso hospi-
talario, continuando con esta complicacién en
un seguimiento ambulatorio de dos afos; desde
el punto de vista cardiovascular en este tiempo
estuvo asintomatico.

CONCLUSIONES

La intoxicacion por ergotamina tiene alto riesgo
de mortalidad y morbilidad para el paciente,
especialmente la no tratada en manera inicial,
porque condiciona la muerte celular posterior a
isquemia y puede evolucionar a manifestaciones
neuroldgicas de alto riesgo, como convulsiones y
coma.* El diagnéstico debe establecerse a través
de la historia clinica minuciosa y la exploracién
fisica intencionada con busqueda de datos clini-
cos secundarios a vasoespasmo. Por tal motivo es
sumamente recomendable crear conciencia en el
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paciente apto al tratamiento con ergotaminicos
de que la automedicacién y la sobredosis del
mismo confieren alto riesgo para la salud y la
vida. Por ultimo, el tratamiento mas adecuado
de estos pacientes sera siempre la suspension del
farmaco en forma temprana y en casos severos,
como el nuestro, la administracion de vasodi-
latadores sistémicos y el apoyo intensivo en la
fase critica de la enfermedad hasta la remision.
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