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Introducción 

La historia de las intoxicaciones por cornezuelo de centeno se remonta a la edad 
media en que eran conocidos como .Fuego de San Antonio». Las epidemias se han 
extendido a lo largo de la historia hasta nuestros días, siendo la última registrada la 
que se produjo en Wollo (Etiopía) en 1978 (1). Dichas epidemias se debían a la in- 
fección de los cereales por un hongo (Claviceps purpurea) conocido popularmente 
por Cornezuelo de Centeno. Actualmente la intoxicación por ergotamina es debida, 
generalmente, a causa medicamentosa, al menos en el medio occidental. 

Farmacología 

Los primeros escritos que hablan de su aplicación clínica datan de 1573 (Lonice- 
ms). La estructura química base de los alcaloides del cornezuelo es el ácido lisérgi- 
co y fue descrita en 1920. Farmacológicamente se emplea como tartrato de ergota- 
mina y dihidroergotamina. Actúa como constrictor de la fibra lisa de la pared vascu- 
lar y uterina, así mismo actúa como inhibidor de la serotonina la cual está implicada 
en el desencadenamiento de las crisis de jaqueca. Su acción a nivel vascular se ex- 
tiende desde el esfinter precapilar hasta las arterias de pequeño y mediano calibre 
produciendo un espasmo difuso y permanente mientras dure la acción del fármaco. 
Las dosis máximas recomendadas son 1 mg./día por vía parenteral lO/mg./semana 
por vía oral y 8 mg./semana por vía rectal no recomendándose más de dos suposito- 
rios (2 mg.) por ataque (2,3). Aunque que la intoxi'cación puede producirse por vía 
oral. la más frecuente es la vía rectal. 

Fisiopatología 

La intoxicación ergótica da lugar a un cuadro de espasmo vascular que afecta 
principalmente a las extremidades aunque también se han descrito afetación de las 
arterias viscerales, cerebrales, angina de pecho e incluso espasmos venosos (5,6,7, 
8,9). Existe una susceptibilidad individual al tartrato de ergotamina que puede ver- 
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se incrementada por ciertos estados como el hipertiroidismo, infecciones y enfer- 
medades vasculares como la TAO (Tromboangeitis obliterante). 

Así mismo existe una potenciación del fármaco cuando se asocia a ciertos fár- 
macos, sobretodo a antibióticos como el TAO, eritromicina y doxicilina (10) y beta- 
bloqueantes (13). 

La intoxicación ergótica puede dar lugar a trombosis vasculares, este hecho se 
explica por dos teorías: una primera que indica que se produciría por un «daño di- 
r ec to~  sobre el endotelio ( l l ) ,  o bien el espasmo mantenido daría lugar a un daño 
endotelial y trombosis secundaria (12). 

Clínica 

En la intoxicación ergótica de origen medicamentoso que dé iatrogenia cabría 
hablar de toxicomania (14), ya que es el propio enfermo el-que se autodosifica el fár- 
maco en las crisis de jaqueca, y se conoce que entre un 2-10% de los pacientes se 
sobredosifican (15). E l  período de latencia desde el comienzo de la administración 
del fármaco así como las dosis son variables. El comienzo de la sintomatología ge- 
neralmente es insidioso v frecuentemente debuta con una clínica de malestar. vo- 
mitos, diarreas, dolor abdominal e incluso cefalea. Todo ello puede remedar a un 
acceso de migraña, lo que hace que el paciente incremente la dosis de ergotamina 
(14,15). Un dato importante es la aparición de parestesias o quemazón en las ex- 
tremidades. El cuadro puede coincidir con la administración de algún antibiótico, 
una crisis hepática o incluso puede ser desencadenado por un traumatismo o inter- 
vención quirúrgica (16). 

Finalmente, aparece un cuadro de isquemia aguda bilateral y simétrica. La gan- 
grena por fortuna es excepcional y los trastornos tróficos con el tratamiento ade- 
cuado se reducen a la perdida de uñas y alguna porción superficial de la piel. 

Diagnóstico 

El diagnóstico está basado sobretodo en la anamnesis, que revelará la ingesta de 
ergotamina. La exploración vascular tanto clínica como instrumental (Doppler) son 
compatibles con la disminución de flujo de una isquemia aguda. La analítica es ano- 
dina y a lo sumo muestra una elevación de la VSG (21). 

La arteriografía muestra un espasmo generalizado que afecta incluso a vasos de 
grueso calibre como la femoral común (17). 

Tratamiento 

Este apartado se tratará más ampliamente en la discusión, pero podemos esbozar 
que los pasos fundamentales son: primeramente la retirada del fármaco, posterior- 
mente la utilización de vasodilatadores y si el cuadro no cede proceder a la infiltra- 
ción química del simpático e incluso a la dilatación forzada, quirúrgica, de la ar- 
teria. 
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Descripción de casos 

Caso N.O 1. Mujer de 49 años, que ingresa de urgencia por un cuadro de isque- 
mia aguda de miembros inferiores. No factores de riesgo vascular, desde 7 días 
claudicación intermitente progresiva. Jaqueca habitual a la que se le cambió la me- 
dicación 10 días antes a un compuesto de tartrato de ergotamina (2 mg.) por vía rec- 
tal, el cual la paciente se ha administrado a razón de 2-3/día. 

A la exploración en Miembro Inferior Izquierdo (MII) no se aprecian pulsos ni 
femoral ni distales y la oscilometría es nula en muslo y pierna. Así mismo existe cia- 
nosis periférica e impotencia funcional. En Miembro Inferior Derecho (MID) se pal- 
pa pulso femoral muy débil, no pulsos distales y la oscilometría es nula en muslo y 
pierna. En los miembros superiores no se palpa ningún pulso periférico. 

Se practica arteriografía de urgencia que demuestra (Fig. 1) un espasmo arteria1 
bilateral intenso, no apreciándose ningún vaso por debajo de la rodilla en MII. Así 
mismo se aprecia un mioma uterino. 

Se instauró tratamiento médico con vasodilatadores y anticoagulantes pero el MI1 
continuo empeorando con importante cianosis y dolor de reposo por lo que se pro- 
cedió a la realización de una exploración quirúrgica con arteriotomía dilatacion for- 
zada con Fogarty con introducción de vasodilatadores intraarteriales recuperándose 
los pulsos distales. 

A los 5 días la enferma se autoadministró de nuevo ergotamina y apareció 
el mismo cuadro en MID. En esta ocasión se le realizó una raquianestesia, con lo 
que se consiguió una normalización instantánea de la circulación. 

Alta a los 10 días. Tres semanas después se le realizó un control ambulatorio 
siendo las curvas y los índices Doppler completamente normales. 

Caso N.O 2. Enferma de 49 años, que acude por presentar un cuadro de isquemia 
aguda en Miembro Superior Derecho (MSD). No antecedentes de riesgo vascular. 
Jaquecas habituales tratadas con tartrato de ergotamina (2 mg.) por vía rectal. Ul- 
timamente la enferma había incrementado la dosis por presentar malestar, náuseas 
y cefalea que relacionó con crisis persistente. Claudicación intermitente de miem- 
bros inferiores. 

A la exploración clínica el pulso axiliar era muy débil en ambos lados no palpán- 
dose ningún pulso periférico en los miembros superiores. 

La exploración Doppler no pudo localizar ningún-flujo ni radial ni cubital en MSD. 
En los miembros inferiores el flujo estaba muy disminuido y los índices eran fran- 
camente patológicos (Fig. 2). 

Se instauró tratamiento médico con vasodilatadores y antiagregantes mejorando 
progresivamente aunque de forma lenta. Se realizó control de Doppler a los 28 días 
apareciendo curvas e índices completamente normales (Fig. 3). La enferma relató 
un fenómeno de Raynaud en MSD, comprobándose por pletismografía una dismi- 
nución significativa del flujo al contacto con el frío (Fig. 4). Asímismo, se descubrió 
la presencia de una costilla cervical bilateral. Actualmente la paciente está asinto- 
mática. 
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Fio. 1. - Arteriografía caso n.O 1 .  Se observa intenso espasmo arteria1 con ausencia de vasos en MI1 
por debajo de la poplítea. 
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Fic. 2. - Caso n.O 2. Exploración Doppler inicial. Alteración intensa de las ondas de flujo y de 
los índices. 
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FIG. 3. - El mismo caso de la fig. 2, despues del iraiamienio. Se observa la norriiali~aciuii de las 
ondas y los índices. 
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Fic. 4. - Caso n." 2. A) Pletisrnografia digital basal. B) Después de poner en frio la niano con- 
tralateral, se observa una reduccibn importante de m8s del 50 %. 
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Discusión 

En la actualidad la intoxicación ernótica es medicamentosa en todos los casos, - 
al menos en Occidente. La mayoría de los autores están de acuerdo en que las dosis 
capaces de producir el cuadro son variables. y están influenciadas por la asociación 
de otros fármacos principalmente antibióticos (3,10,13). El período de latencia es 
variable y puede oscilar como en nuestros dos casos desde días hasta años. Asimis- 
mo es posible que se desencadene por la concomitancia de una patología orgánica 
asociada, como en nuestro segundo caso, en el que la costilla cervical pudo ejercer 
un papel coadyuvante en el desencadenamiento del cuadro. 

Aunque la práctica totalidad de los autores consultados señalan como excepcional 
la presencia de claudicación intermitente, nosotros la hemos detectado en nuestros 
dos casos, aunque relegada a un segundo plano por el cuadro de isquemia aguda. 

En cuanto al diagnóstico, hay que destacar la presencia de patología orgánica 
asociada (TAO, Costilla cervical, etc). Asimismo, hay que tener en cuenta el diag- 
nóstico diferencial entre la jaqueca y la Enf. de Horton, que sería la que al no ceder 
al tratamiento habría dado lugar a la sobredosificación (14). 

El tratamiento se debe de iniciar con vasodilatadores asociados a anticoagulantes 
para evitar la trombosis secundaria. Hay autores que emplean el Prazosin (18), aun- 
que hoy en día se tiende a utilizar vasodilatadores más potentes, como el nitropru- 
siato y la nitroglicerina (19,20,14,10). Hay que tener en cuenta que el uso de estos 
vasodilatadores empeorara el cuadro de cefalea, por lo que se deben emplear anal- 
gésico~ y sedantes potentes. 

Si estos fármacos no consiguen el efecto deseado se debe intentar el bloqueo 
simpático, bien por infiltración epidural (lo), raquianestesia, como en nuestro pri- 
mer caso o mediante simpatectomia lumbar (9). Aunque algunos autores piensen 
(21) que estas medidas no serían efectivas porque la ergotamina actúa fijándose a 
los receptores alfa de la pared vascular, nosotros pensamos que es una técnica a te- 
ner en cuenta ya que nos dio buen resultado en uno de los casos. 

Por último, se puede recurrir a la dilatación directa de la arteria con sonda de Fo- 
garty, maniobra que nos dio excelente resultados en uno de nuestros casos, al igual 
que a otros autores (23,22). 

En conclusión, pensamos que la acción terapéutica debe ser progresiva en cuanto 
a su agresividad. Los trastornos tróficos deben dejarse evolucionar una vez estable- 
cido el tratamiento correcto hasta que estén bien delimitados y podamos ser lo más 
conservadores posibles en la amputación si fuere necesaria. 

RESUMEN 

Se exponen dos casos de isquemia aguda producidos por intoxicación ergotínica, junto 
a la fisiopatologia, clínica y tratamientos médicos y quirúrgicos. 

SUMMARY 

Two cases of acute ischemia determinate by ergotin intoxication are exposed. Physio- 
phatological, clinical, and medical and surgical treatment is commented on. 
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