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PRIMUM NON NOCERE

Intoxicacion por ergotamina
Presentacién de un caso clinico,
consideraciones diagnosticas

y terapéuticas

Dr. Bernardo Aizen’

Se presenta un caso de isquemia severa de miembros
inferiores secundaria a la utilizacién de ergotamina
por via rectal, Se realizan consideraciones clinicas

y terapéuticas. Se jerarquiza el diagnostico precoz,
el que con la supresion del farmaco evita
tratamientos innecesarios y detiene la progresion
lesional previo a la aparicion de lesiones necréticas
con su saldo de mutilaciones y secuelas.

PALABRAS CLAVE:

Ergotismo.
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INTRODUCCION

Si bien han sido innumerables las epidemias de ergo-
tismo por ingestidon de centeno contaminado por el
hongo *Claviceps purptirea” {Cornezuelo de cente-
no), en la actualidad la intoxicacién por ergotami-
na se produce casi exclusivamente por su uso en el
tratamiento de la migrana o de la hemorragia post-
parto, Las principales epidemias del siglo fueron en
Gran Bretafia (Ashly, 1928) y en Francia (Gabbai,
1951). (1).

Se describe un caso clinico de insuficiencia circula-
toria de miembros inferiores vinculada al uso pro-
longado de ergotamina por via rectal.

CUADRO CLINICO
M.M., 39 afos. Sexo femenino.

ANTECEDENTES: El 8/10/84 ingresa en un servi-
cio hospitalario por dolor y frialdad de brazo dere-
cho, asociado a crisis alternas de rubor y palidez (ti-
po Raynaud) de 20 dias de evolucién. Al examen
se destacan elementos de isquemia distal con ausen-
cia total de pulsos de ese miembro. La arteriograffa
del ingreso demuestra arteria humeral patoldgica
que se ocluye en brazo con pobre circulacidn distal.
Intervenida el 14/10/84 se realiza by-pass hiimero-
humeral con puente de safena. Buena evolucion post
operatoria aunque contindia con crisis vasomotoras
de ambos miembros superiores.

La paciente consume derivados ergotaminicos (CA-
FERGOT®) desde 1981. Posteriormente a la opera-
¢cion presenta cefaleas vasomotoras de tipo migrafia
por lo que aumenta dicho consumo. En 1986 co-
mienza a usar CAFERGOTe® supositorios en canti-
dad creciente de hasta cuatro por dia. Este dato es

1 Asistente Clinica Quirdrgica ‘‘B" de la Faculitad
de Medicina.
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obtenido por el interrogatorio posteriormente a su
nueva intervencion,

HISTORIA ACTUAL: Ingresa el 7/7/86 por dolor
de pie derecho, intenso, que le impide el suefio, aso-
ciado a frialdad v palidez. Al examen se destaca pa-
lidez marmdrea de pie derecho, con ausencia de pul-
sos pedio y tibial posterior a ese nivel. En la evolu-
cion en sala, asocia lesion necrética periungueal de
49 dedo de pie afectado. La aortografia realizada el
9/7/86 demuestra: ‘‘sector aorto ilfaco permeable
con arteria delgada. Severo espasmo de todo el ter-
cio proximal de arteria femoral superficial derecha,
asociado a espasmo distal, sin neta oclusion, Lechos
distales delgados, de dificil opacificacién. No se vi-
sualizaron los troncos arteriales de pierna por proba-
bie oclusién de tronco tibio peroneo de tipo trom-
bético”. Con diagndstico de hipoplasia arterial aso-
ciada a espasmo vascular y probable trombosis dis-
tal es intervenida el 15/7/86 realizdndose simpati-
cectomia lumbar derecha, desarticulacién de 4° de-
do de pie derecho con herida operatoria abierta.
Reapariciéon de pulsos distales a los dos dias de la in-
tervencién. El fecho quirdrgico presenta buena evo-
lucién y se otorga el alta el 28/7/86 con granulacién
casi total.

Es de hacer notar que durante la internacion su cefa-
lea fue tratada con analgésicos parenterales y no re-
cibi6 ergotaminicos.

En domicilio reaparece la jaqueca por lo que reinicia
el uso de CAFERGOT (R} supositorios a los 10 dfas
de alta. Al inicio presenta frialdad y palidez de pie;
con la reaparicién del dolor consulta y es ingresada
el 16/8/86. Al examen se comprueba lecho de am-
putacién térpido y sanioso con cianosis y frialdad
de 39 y 59 dedo, asociado a ausencia de pulso y se-
fial Doppler, pedio y tibial posterior. Durante la in-
ternacioén continla usando ergotaminicos sin pres-
cripcién médica. En sala se completa la necrosis de
39y 59 dedos de pie derecho.

Con diagndstico de ergotismo se suspende el CA-
FERGOT (R} el 19/8/86. Se asocia tratamiento mé-
dico en base a heparinizacién y vasodilatadores pe-
riféricos (nifedipina 80 mg diarios, en 2 tomas). Se
realiza amputacién transmetatarsiana abierta de 3°
y 4° dedo el 20/8/86. A las 48 horas de supresion
del fdrmaco reaparece el pulso tibial posterior en
tanto que el pedio lo hace al 4° dia. Con cuidados
locales el mufidn se torna rojo y granulante, epiteli-
zando totalmente en 2 meses. Controles posteriores
demuestran buena circulacién distal con pulsos pre-
setes en ambos miembros. No ha vuelto a usar ergo-
taminicos. No se han realizado controles radiolégi-
cos postoperatorios.

COMENTARIO

En la actualidad la intoxicaciéon por ergotamina se
presenta mds frecuentemente vincutada a su uso te-
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rapéutico en el tratamiento de las cefaleas vasomo-
toras.

El cuadro ciinico incluye sintomas digestivos {dia-
rrea, dolores clicos abdominales y vémitos), neuro-
logicos {cefaleas, vértigos, parestesias, disturbios
psiquicos, convulsiones y aun coma) y circulatorios,
objeto de esta publicacién (2).

Los mismos corresponden a sintomas de insuficien-
cia circulatoria periférica con isquemia tisular de
grado variable que puede llevar a la produccién de
lesiones necréticas. En {a mayoria de los casos la
forma de presentacion es aguda pero enel 152 20%
de éstos reviste forma crdnica, con claudicacion in-
termitente dolorosa de miembros inferiores.

Predomina el compromiso aortoiliaco y en estos
casos el cuadro remeda el cldsico sindrome de Leri-
che. La afectacion del territorio femoropopliteo
le sigue en orden de frecuencia (3).

Pueden verse comprometidos otros territorios vascu-
lares: carotfdeo (hemiplejia, accidentes vasculares
transitorios) renales, coronario (llegando en ocasio-
nes a la necrosis miocdrdica), mesentérico, arteria
oftdlmica, arteria lingual, etc. (4)

FIGURA 1
Aortografra por puncion translumbar; severo
espasmo arterial del sector aorto-iliaco.
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FIGURA 2
Espasmo de arteria femoral superficial y profunda
bilateral, con estenosis casi total a nivel del origen
de la arteria femoral superficial derecha.

FIGURA 3
Arteriografia de miembro superior. Severo espasmo
de ejes principales y colaterales coh oclusion total
de arteria humeral en rafiz de brazo.

El mecanismo de accién es fundamentalmente debi-
do a la vasoconstriccién directa por contraccién del
misculo liso vascular (2). La vasoconstriccion man-
tenida y la estasis producida por ésta pueden dar lu-
gar a la aparicién de trombosis secundarias.

Las dosis Ifmites de aplicacién del firmaco son de
4 mg por via oral y por dia y 10 mg semanales si
bien la susceptibilidad individual es variable y se ha
descrito toxicidad con dosis muy bajas (5).

Son factores predisponentes a la intoxicacion: el
post-parto, estados sépticos, la existencia previa
de insuficiencia circulatoria periférica, sindrome
de Raynaud, tromboflebitis, angor e hipertension ar-
terial. La tirotoxicosis, malnutricién asi como la in-
suficiencia renal o hepdtica son otras condiciones
que pueden agravar los efectos téxicos de estos com-
puestos.

La administracion simultinea de otros firmacos
puede ser el desencadenante del cuadro clinico (6).

La triacetiloleandomicina, antibibtico del grupo de
los macrélidos, es el firmaco con el que mas fre-
cuentemente se ha descrito esta asociacion, invocdn-
dose como mecanismo patogénico la inhibicién de fa
detoxicacion hepdtica de la ergotamina (6).

lgualmente se ha descrito en asociacién con otros

antibidticos (eritromicina, doxiciclina, tetraciclina),
beta bloqueantes {propanolol), anovulatorios (6).
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El alcaloide que mas frecuentemente es el causante
de la intoxicacidn es el tartrato de ergotamina. La
via rectal es la mds peligrosa por la mayor rapidez
y grado de absorcién del firmaco, asf como su en-
trada directa a la circulacién sistémica sin pasar por
el higado. Sin embargo la via de mayor riesgo es la
parenteral, habiéndose dado cuadros clinicos tras
[a administracién de una inyeccién dnica de 1 mg
de ergotamina.

Destaca el valor de la arteriografia en el diagnéstico
del cuadro (7). E! mismo en su forma tipica presen-
ta estrechamiento bilateral y simétrico de la arteria
femoral superficial y en ocasiones de la femora! pro-
funda, el que se extiende por la arteria poplitea
y los ejes de pierna los que se tornan filiformes. Las
lesiones comienzan en los ejes ilfacos y se extienden
en forma difusa por los miembros aunqgue en ocasio-
nes pueden presentarse lesiones sectoriales.

El estudio angiogrifico permite confirmar el diag-
nostico, excluir otras patologias vasculares asociadas
y detectar la complicacién trombodtica sobreagrega-
da. Estd indicado sblo en los casos de diagnostico
dudoso o frente a la presencia de lesiones necroti-
cas (7).

El tratamiento consiste en la supresion del fdrmaco
con lo cual cede ripidamente el vasoespasmo si bien
hay casos descriptos en los que la remision demoré
hasta 10 dfas.
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En el tratamiento activo del vasoespasmo se han em-
pleado diversos vasodilatadores con resultados varia-
bles, siendo el mds utilizado en la actualidad el ni-
troprusiato de sodio por su potente accidn directa
sobre el musculo liso vascular (8) (9).

La utilizacién de heparina o dextrdn de bajo peso
molecular tiene indicacién en la prevencion de las
complicaciones tromboticas.

La simpaticectomia y la anestesia epidural han sido
abandonadas al haberse demostrado su inoperancia.
En caso de trombosis sobreagregada la desobstruc-
cién por balén de Fogarty puede ser una maniobra
necesaria.

La profilaxis se realiza con el manejo juicioso del
fadrmaco. Su uso debe ser discontinuo, reservindolo
para el tratamiento de la crisis migranosa. En lo po-
sible se debe evitar la via parenteral y sobre tod
respetar las dosis Ifmites de 10 mg semanales pare
la via oral y 8 mg semanales para la via rectal. lgual-
mente se debe instruir al paciente sobre los sintomas
precoces de toxicidad, fomentando la consulta pre-
coz frente a la aparicion de éstos (10).

El prondstico depende de la precocidad de la tera-
péutica, evitando la instalacion de lesiones necroti-

cas que lleven a amputaciones de necesidad que en
diversas series llegan hasta el 36%de los casos.

En el presente caso clinico destaca el uso prolonga-
do de ergotaminicos (CAFERGOT®) (asociacion
de tartrato de efgotamina 2 mg con cafefna 100
mg) por via rectal en dosis téxica (2 a 4 suposito-
rios diarios). La presencia de fenémenos vasoespds-
ticos de tipo Raynaud puede considerarse factor
predisponente, ya que han persistido pese a la supre-
sion del fdrmaco por lo que no cabe atribuirlo al
mismo. El desconocimiento del manejo del fdrmaco
que realizaba la paciente confundié la interpreta-
cibén del cuadro clinico. La demora diagndstica y la
incorrecta interpretacién de los hallazgos radiologi-
cos llevaron a terapéuticas inefectivas (simpaticecto-
mia) y a la aparicién de lesiones necroticas que exi-
gieron resecciones limitadas del antepie. La supre-
sién del farmaco permitio el restablecimiento del es-
tado circulatorio periférico y el alivio total de la sin-
tomatologia. Cabe plantear fundadamente la posibi-
lidad de que el episodio de 1984 haya correspondi-
do a la misma etiologia.
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Résume

I s” agit d’ un cas d’ ischénie sévere des membres inférieurs causée par I emploi d’ ergotamine par voie rec-
tale. Des appréciations cliniques et thérapeutiques son faites. On accorde beaucoup d’ importance au diag-
nostic précoce qui, accompagné d’ une suppréssion du médicament, évite des traitements inutiles et arréte la
progression de la lesion qui ménerait d des lesions nécrotiques comportant des mutilations et des sequelles.

Summary

A report is made of a case of severe jschemia of the lower extremities following the utilization of rectal
ergotamine. Clinical and therapeutic considerations are submitted. Stress is laid on early diagnosis coupled
with the discontinuance of the drug thereby precludin unnecessary treatment and further development of
necrotic lesions with their aftermath of mutilations and sequelae.

Bibliografia

1. KIERLUF H: L’ergotism chez Bosch et Griinewald.
Nouv. Presse Med., 1982; 11: 2803-9.

2. GOODMAN L; GILMAN A: Bases farmacol6gicas de
la terapéutica. Interamericana, Bs.As. 1985, Cap. 39.

3. FERNANDEZ-SEDANO L et al Intoxicacion por er-
gotamina. Presentacién de un caso. Rev. Clin. Esp.,
1982; 165: 61-2.

4. DUPUY J.C. et al: Spasmes artérieles systémiques.
Tartrate d'ergotamine. Arch. Mal. Coeur, 1979; 72:
86-91,

5. MEERHOFF GC: Ergot intoxication: Historical review

and description of unusual clinical manifestations.
Ann. Surg., 1974, 180: 773-9.

174

6. CHIGNIER E et al: Ergotisme iatrogene aigu par asso-
ciation médicamenteuse diagnostiqué par exploration
non invasive {Vélocimetrie a effet Doppler). Nouv.
Presse Med., 1978;7: 2478.

7. SUTTON D;PRESTON BJ: Angiography in peripheral
ischemia due to ergotism, Report of two cases. Br. J.
Radiol., 1978; 43: 776-80.

8. HUSTED JW; RINGE EJ; HIRSH LF: Intrarterial ni-
troprusside treatment for ergotism, Amer, J, Roentge-
nol., 1878; 131: 1890-2.

9. KEMERER V: Succesful treatment of ergotism with
nifedipine. Amer. J. Roengenol,, 1984; 143: 333-4,

10. WRIGHT CB; GEELHOED GW; HOBSON RW: Acute
vascular insufficiency due to drugs of abuse. In: Ru-
theford RB, Vascular Surgery, Saunders, Philadelphia,
1977,

Revista Médica del Uruguay




