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ERGOTISM: REVIEW OF THE LITERATURE AND SOME CASE REPORTS

Summary. Introduction. Although ergotism, or Saint Anthony’s fire, presents in a number of
different ways, the most common today is peripheral ischemia secondary to vasospasm, which
occurs in 0.001-0.002% of patients receiving therapy with ergot alkaloids. Aims. To carry out
a retrospective study of ischemia from ergot in our local population. Since there are no standard
guidelines of conduct to be followed, we based our work on our own experience at the Hospital
de la Santa Creu i Sant Pau (HSCSP) and on the wide range of literature we consulted, with the
aim of suggesting a therapy that is based mainly on the withdrawal of ergot-containing drugs
and on the intravenous infusion of prostaglandins, more specifically, alprostadil(PGE1)-alpha-
cyclo-dextrane (Sugiran ), due to its important properties as an arterial vasodilator and as an
antiplatelet drug. Patients and methods. We present the series of our work group over the last
five years, which includes four cases of arterial ischemia (two males and two females) with
involvement of the lower limbs in three cases and of the upper extremities in one. All the cases were
treated by suppressing ergot-containing drugs, the intravenous infusion of alprostadil(PGE1)-
alpha-cyclo-dextrane, and adjunct medication in some cases (heparins and antiplatelet and
hemorrheologic drugs). Results. The patients showed a marked improvement after the with-
drawal of the ergot-containing drugs; the threat to the limb and pain at rest disappeared between
24 and 72 hours of starting the infusion of prostaglandins. Clinical features improved in
a few days and distal pulses were regained in all cases. Conclusions. We consider the use of
alprostadil(PGE1)-alpha-cyclo-dextrane to be a valid therapeutic option in the treatment
of  ischemia caused by ergot. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: 311-21]
Key words. Alprostadil(PGE1)-alpha-cyclo-dextrane. Arterial ischemia. Ergotism. Saint An-
thony’s fire. Suppression of ergot-containing drugs. Vasodilator treatment.

Introducción

Entendemos por ‘ergotismo’ aquellos
cuadros clínicos, mayoritariamente de
tipo isquémico, que se producen debido

a la acción principalmente vasoconstric-
tora de los derivados de los alcaloides

del cornezuelo del centeno (Claviceps
purpurea). El término ‘ergotismo’ pro-
cede del vocablo francés ergot, que se
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traduce como ‘espolón de gallo’ y hace
referencia a la forma de este hongo, un
parásito del centeno (Secale cereale)  y

otras gramíneas. El cornezuelo contiene
numerosos compuestos, sobre todo lípi-
dos, esteroles, glucósidos y aminas; des-

tacan los alcaloides del cornezuelo, que
pueden dividirse en tres grupos [1], con
acciones farmacológicas bien diferencia-

das (Tabla I).
Históricamente ha habido múltiples

micotoxicosis [2,3], y el ergotismo ha

presentado distintas denominaciones: ig-
nis sacer o fuego bendito [4], fuego de
san Antonio [5,6], gangrena de los solo-

ñeses o mal del pan maldito. Sin embar-
go, el ergotismo que se produce al inge-
rir directamente el hongo parásito de los

cereales es sumamente infrecuente en la
actualidad [5], y se limita a la posible
yatrogenia que causan los fármacos que

contengan tartrato de ergotamina, que se
usa para el tratamiento de la migraña
(Cafergot, Hemicraneal o Igril), de

las hemorragias posparto e incluso, en
algunos lugares, en la profilaxis de las
trombosis venosas profundas. El 90% de

la metabolización de los compuestos er-
góticos es hepática, y existen múltiples
fármacos de metabolismo hepático que

pueden incrementar su potencial vaso-
constrictor, como los macrólidos [7].
Otros fármacos que pueden aumentar el

grado de vasoespasmo que produce la
ergotamina (aumentan los niveles de
ergotamina plasmática hasta niveles tóxi-

cos) son el propanolol (por la inhibición
de los receptores β-2, encargados de la
vasodilatación), el sumatriptán, la ampi-

cilina [8-10], los anticonceptivos orales
y la nicotina [11]. La rápida desapari-
ción del fármaco de la sangre y los efec-

tos prolongados sobre el árbol arterial
sugieren que tanto la lenta separación
del fármaco de su receptor, como la pre-

sencia de metabolitos activos, prolon-
gan el efecto mantenido de la vasocons-
tricción en la sangre periférica [12-14].

El objetivo principal de este trabajo
es recordar y profundizar en una de las
patologías que, aunque no es habitual, sí

se puede presentar en nuestra práctica
clínica diaria, tanto en la consulta del
angiólogo y cirujano vascular como en

un servicio de urgencias o de atención
primaria (médicos de cabecera, ambula-
torios, etc.), y precisamente por esto de-

bemos estar preparados para diagnosti-
carla y tratarla lo mejor y más precoz-
mente posible.

Tabla I. Propiedades farmacológicas de los alcaloides ergóticos.

Actividad Actividad Actividad Actividad
vasoconstrictora oxitócica α-bloqueadora simpaticomimética

Tartrato de ergotamina Alta Alta pero retardada;  Activa Alta
no activo vía oral

Dihidroergotamina ergotoxina Media Sólo en útero grávido Muy activa Muy alta

Ergonovina metil-ergonovina Baja Muy alta Ninguna ¿?
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Tabla II. Casuística y tratamiento de la isquemia ergótica en el HSCSP.

Hembra, 34 años Varón, 30 años Hembra, 34 años Varón, 70 años

Fumadora Quiste óseo tibia derecha Fumadora activa Alergia a penicilina y cloramfenicol,
Prolactinoma VIH postransfusional  M igraña ocasional exfumador, dislipemia,

Migraña 15 años Migraña crónica en en tto. con Cafergot hernia de hiato,
evolución en tto.  tto. con Cafergot migraña crónica (10 años)

con Hemicraneal en tto. con Hemicraneal

Claudicación gemelar Claudicación gemelar Parestesias con frialdad Dolor en reposo EEII:
bilateral a <30 m bilateral en las últimas y dolor distal ESI  EID> EII
de inicio brusco   tres semanas <60 m Parestesias nocturnas

Pulsos femorales + Pulso femorales + Pérdida de todos los Pulsos femorales +
Resto pulsos – Resto pulsos – pulsos de la ESI Resto pulsos –

Índice T/B: EID: 0,54; 0,4  (incluido el axilar) Índice T/B: EID: 0,3; 0,42
EII: -0,45 EII: 0,56; 0,56

Stop Hemicraneal Stop Cafergot Stop Cafergot Stop Hemicraneal

Stop tabaco Alprostadil-PGE1 Alprostadil-PGE1 Alprostadil-PGE1

Alprostadil-PGE1 (Sugiran) ambulatorio, (Sugiran) ingreso, (Sugiran) ingreso,
(Sugiran) ambulatorio, 60 µg/24 h 40 µg/12 h HBPM 40 µg/12 h

60 µg/24 h pentoxifilina BIC heparina sódica
HBPM

Recuperación de todos  Recuperación de pulsos Recuperación de todos Recuperación de todos
los pulsos EEII distales en tres días los pulsos ESI en 24 h los pulsos EEII en tres días

Índice T/B: 1; 1,09 Índice T/B: 1

Tanda PGE1 y HBPM Tanda PGE1 durante  Tanda PGE1 durante Tanda PGE1 durante
10 días tres semanas tres semanas tres semanas

AAS cuatro meses Asintomático a los Pentoxifilina un mes HBPM un mes
Asintomática a los tres años Asintomática a los  Clopidogrel seis meses

tres años cuatro años Asintomático a los seis meses

VIH: virus de inmunodeficiencia humana; tto.: tratamiento; Índice T/B: índice tobillo-brazo; ESI: extremidad superior izquierda; EEII:

extremidades inferiores; EID: extremidad inferior derecha; EII: extremidad inferior izquierda; HBPM: heparina de bajo peso molecular;

AAS: ácido acetilsalicílico; BIC: bomba de infusión continua.

La clínica ergótica puede producirse
por sobredosis aguda, por dosis terapéu-
ticas en pacientes que presenten hiper-

sensibilidad [15] (no siempre se correla-
ciona el grado de isquemia con la concen-
tración de la ergotamina en la sangre

periférica), o de forma crónica en pacien-
tes que se traten de modo prolongado con
dosis terapéuticas. Las manifestaciones

vasculares son las más frecuentes, y pue-
den afectar a cualquier territorio, órgano
o sistema, incluida la arteria aorta [11],

las ilíacas [16-18], las femorales [10,16,
17,19,20], las de los miembros superiores
e incluso las digitales [21], las renales [11],

las carótidas [22], el tronco celíaco [23],
las mesentéricas [23,24], las retinianas
[25], e incluso las coronarias [26], con
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clínica de cardiopatía isquémica, ya sea a
modo de angina de pecho o de infarto

agudo de miocardio [26].
Aunque la afectación ergótica puede

ser multiorgánica, es más frecuente en las

extremidades inferiores, con palidez, frial-
dad, pérdida de pulsos y clínica de claudi-
cación intermitente (diagnóstico de novo

o agravamiento de una claudicación pre-
existente), que puede progresar hasta con-
vertirse en dolor en reposo e incluso con

gangrena de partes acras (poco usual hoy
día si se diagnostica precozmente y se tra-
ta de modo adecuado). También se pue-

den producir casos de trombosis venosas,
aunque casi siempre éstas se deben a un
estado de isquemia arterial mantenida, con

un enlentecimiento del flujo venoso se-
cundario con daño endotelial [27].

A lo largo de la historia se han usado

múltiples alternativas terapéuticas, desde
anticoagulantes como la heparina [24], el
dextrano de bajo peso molecular o la es-

treptocinasa, hasta la expansión del volu-
men intravascular [28]. El nitroprusiato
sódico se ha usado administrado intrarte-

rialmente o intravenoso; sin embargo, exis-
ten casos documentados de recurrencia del
vasoespasmo al retirar el fármaco [29].

Aunque el nitroprusiato se ha considerado
en diversas ocasiones como el antídoto
del ergotismo, presenta problemas de do-

sificación y precisa infusión en bomba y
vigilancia continua, sin olvidar sus múlti-
ples efectos secundarios. Debido a esto,

en muchos centros prefieren utilizar nitri-
tos orales o en infusión intravenosa, y se
reserva el nitroprusiato sódico para los

casos más graves [19]. Se han administra-
do otros vasodilatadores orales, como los
antagonistas del calcio de tipo nifedipina

[30] (actúan sobre el músculo liso) o nitro-
glicerina [31]. También se han empleado

anestésicos epidurales o espinales [32],
bloqueo simpático [33], papaverina, tola-
zolina, procaína [34], prazosina (α-blo-

queador) [35] y oxígeno hiperbárico [32].
Algún grupo de trabajo ha usado el ilo-
prost, un análogo de la prostaciclina esta-

ble o PGI2, con resultados bastante satis-
factorios. Se recomienda para aquellos pa-
cientes con isquemia aguda provocada por

derivados ergóticos que no cede con el
tratamiento conservador [36,37].

El uso de una terapéutica quirúrgica

agresiva de revascularización en caso de
crisis isquémica no se suele considerar ini-
cialmente, debido a la etiología propia de

la enfermedad; de todas formas, se han
valorado técnicas endovasculares de dila-
tación intraarteriales, con resultados di-

versos [29,38-40]. En aquellos casos de
ergotismo crónico o muy evolucionado,
el tratamiento quirúrgico puede represen-

tar un complemento, en forma de amputa-
ciones de diversa índole cuando existe gran
necrosis y pérdida tisular; el uso de cirugía

de revascularización es anecdótico. Exis-
ten grupos de trabajo que utilizan la sim-
patectomía lumbar, axilar o periarterial

para interrumpir el tono simpático vascu-
lar [41], aunque muy probablemente este
tratamiento no altere la vasoconstricción

que produce un fármaco como la ergota-
mina, que actúa directamente sobre el
músculo liso de la pared arterial periféri-

ca, a través tanto de los receptores adre-
nérgicos posganglionares como de otros
receptores constrictores. Hay que añadir

que la simpatectomía lumbar en caso de
isquemia de las dos piernas se debe reali-
zar bilateralmente, lo que supone una
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mayor agresión quirúrgica, y que se han
descrito casos de ergotismo en pacientes
previamente simpatectomizados [32].

Como se observa, y dado que no existe
una pauta de actuación estandarizada a se-
guir, basándonos en nuestra experiencia

personal en el Hospital de la Santa Creu i
Sant Pau (HSCSP) y en la diversa biblio-
grafía consultada, plantearemos nuestra te-

rapéutica, basada principalmente en la in-
fusión endovenosa de alprostadil(PGE1)-
α-ciclo-dextrano (Sugiran ), por su gran

efecto vasodilatador arterial y su acción an-
tiagregante plaquetaria.

Pacientes y métodos

En la presente serie se expone la casuísti-
ca del HSCSP durante cinco años (1997-
2001), y el tratamiento que se siguió en

cada uno de los casos. Aunque se trata de
un estudio retrospectivo de pequeño ta-

maño, dada la ausencia de series extensas
en la bibliografía consultada, nos parece
interesante mostrar la actitud que se em-

pleó en los diferentes casos de un modo
individualizado, como se muestra en la
tabla adjunta (Tabla II).

Nuestra serie consta de cuatro pacien-
tes, dos hombres y dos mujeres, con una
media de edad de 34 años (30-70). La

clínica que presentaron los pacientes fue
de dolor en reposo isquémico de apari-
ción brusca en dos casos, uno en la extre-

midad superior izquierda y otro en las
extremidades inferiores, con un predo-
minio en el lado derecho. Los otros dos

casos se iniciaron como claudicaciones
gemelares bilaterales a muy corta dis-
tancia (30 y 60 m).

El diagnóstico en nuestros pacientes
fue principalmente clínico. Se usó eco-
grafía Doppler sectorial, claudicometría

y angiografía de sustracción digital (ASD)
en tres pacientes. La ASD es de utilidad,
sobre todo, en aquellos casos de ergotis-

mo crónico de difícil diagnóstico. Entre
los hallazgos más sugestivos destaca el
espasmo arterial (íntima lisa sin lesión apa-

rente), la formación de colaterales y la
presencia de trombo intravascular, hallaz-
gos compartidos en la bibliografía [29,42].

El vasoespasmo era intenso, difuso, bila-
teral y simétrico (Fig. 1). Se observan ar-
terias con morfología filiforme o en punta

de lápiz (Fig. 2) y abundante circulación
colateral. Existen autores que han consta-
tado que la circulación colateral en los

casos crónicos puede desaparecer tras la
retirada del medicamento [17,35]. Las
arterias más afectadas son las de tamaño

Figura 1. Abundante circulación colateral en la femoral superficial pos-
thunteriana, con espasmos, circulación compensatoria y múltiples áreas
preestenóticas.
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medio. Hemos observado que, en las ex-
tremidades inferiores, el espasmo suele

iniciarse en las arterias femorales super-
ficiales y se hace más importante distal-
mente, incluso al presentar oclusiones

(Fig. 3). Existen, sin embargo, centros de
trabajo que realizan el estudio de la pato-
logía arterial de las EEII mediante eco-

grafía Doppler, y prescinden de otras téc-
nicas de imagen, como la ASD o la angio-
rresonancia magnética (angio-RM) [43].

Como se puede observar en nuestra
pequeña serie, todos los pacientes evolu-
cionaron correctamente, sin necesidad de

amputación o pérdida de tejidos por is-
quemia irreversible. Esto posiblemente se
deba al diagnóstico precoz de la etiología

ergótica, que permitió la inmediata inte-
rrupción de la droga causante en el mo-
mento del diagnóstico, cualquiera que

fuera su forma de presentación (vía oral o
rectal), y retirar todas aquellas sustancias
favorecedoras del cuadro, principalmen-

te las xantinas (cafeína y teína).
Inmediatamente tras el diagnóstico,

se instauraba un tratamiento vasodilata-

dor potente, mediante infusión intrave-
nosa de alprostadil(PGE1)-α-ciclo-dex-
trano (Sugiran). La duración del trata-

miento varió entre una y tres semanas,
según la evolución clínica. En nuestro
caso, preferimos el uso intravenoso de la

alprostadil(PGE1)-α -ciclo-dextrano al
uso intrarterial, ya que en la mayoría de
los casos se aprecia una afectación glo-

bal de múltiples territorios arteriales, a
los que se difunde mejor el fármaco si se
administra por vía intravenosa. La infu-

sión la realizamos lentamente para evi-
tar una inflamación local (durante 3-4 h)
a través de una vía periférica; se varió la

dosis, dependiendo de si la infusión se
hacía en régimen de ingreso (40 µg/12 h)

o en régimen ambulatorio, en el hospital
de día (60 µg/24 h). La necesidad de in-
greso venía principalmente marcada por

Figura 2. Detalle del espasmo agudo de la arteria femoral superficial distal,
en forma de punta de lápiz.

Figura 3. Vasoespasmo crítico previo al inicio de los vasos tibiales.
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la presencia de dolor en reposo no con-
trolado con analgesia convencional o por

la amenaza de alguna de las extremida-
des. Dependiendo de la existencia de
trombosis arterial acompañante, usamos

heparina en dosis medias-totales, en for-
ma de heparina sódica o de bajo peso
molecular (HBPM).

Resultados

Los pacientes presentaron una franca me-
joría tras la retirada de los ergóticos. Des-

aparecieron tanto la amenaza para la ex-
tremidad como el dolor en reposo entre 24
y 72 h después del inicio del tratamiento

con alprostadil(PGE1)-α -ciclo-dextrano
(Sugiran). El cuadro clínico mejoró en
pocos días, con la recuperación de los pul-

sos distales de todos los pacientes, con
índices tobillo-brazo de 1. No fueron nece-
sarias amputaciones en ninguno de los

casos. En nuestra serie no apreciamos efec-
tos secundarios locales (flebitis) o sistémi-
cos, derivados de la infusión intravenosa

de alprostadil(PGE1)-α-ciclo-dextrano.
Creemos que la medicación vasodila-

tadora endovenosa (Sugiran) debe man-

tenerse, como mínimo, mientras duren los
síntomas isquémicos amenazantes y has-
ta la recuperación de los pulsos previos,

sin que exista una duración fija del trata-
miento. Se debe valorar y modificar se-
gún la evolución clínica particular.

A la vista de los antecedentes persona-
les de los pacientes y la clínica que se pre-
senta, podemos decir que en nuestra serie

existen dos casos de sobredosificación agu-
da (uno de ellos posiblemente potenciado
por indinavir en el paciente VIH positivo),

un caso de idiosincrasia y un caso de posi-
ble cronicidad ergótica (hombre, 70 años).

Discusión

Como hemos visto, el tratamiento de las
crisis de ergotismo se ha planteado y dis-

cutido en muchas ocasiones, aunque ac-
tualmente sigue realizándose de un modo
empírico, supervisado por la evolución clí-

nica del paciente, sin que exista una pauta
consensuada y clara a seguir. Dado que el
problema de base es la vasoconstricción

mantenida, el tratamiento será principal-
mente vasodilatador. Nuestro grupo de tra-
bajo, como se ha podido constatar en la

pequeña serie que se ha presentado, apues-
ta por el uso de alprostadil(PGE1)-α-ciclo-
dextrano (Sugiran), aunque existen otros

grupos de trabajo que han demostrado la
utilidad de otras prostaglandinas [11].

En algunos casos se observa una mejo-

ría del cuadro a los pocos días; la mayoría
de los síntomas remiten en caso de intoxi-
caciones agudas, aunque a veces la recu-

peración de la continuidad arterial angio-
gráfica y clínica se produce al cabo de unos
días, tiempo necesario para metabolizar

por completo la totalidad del fármaco y de
sus metabolitos activos. En caso de uso
crónico de ergotamina, el cuadro puede

tardar meses en mejorar y hacerlo muy
lentamente [16].

Creemos que los distintos tipos de

heparinas (sódica o de bajo peso molecu-
lar) deben formar parte del tratamiento
coadyuvante de este tipo de enfermos, en

los casos en que se pueda constatar la
presencia de algún tipo de trombosis, ar-
terial o venosa (mucho menos frecuente).
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Si la isquemia implica desvitalización o
amenaza para los tejidos, se usarán en

dosis totales. En los casos que en los pre-
tendamos evitar la trombosis arterial por
estasis sanguínea y mantener permeables

las pequeñas colaterales que se han for-
mado, usaremos heparinas en dosis profi-
lácticas. El uso de heparina sódica o de

heparina no fraccionada dependerá prin-
cipalmente de la situación clínica parti-
cular de cada enfermo (insuficiencia re-

nal, etc.).
La pentoxifilina es otro de los fárma-

cos interesantes en este tipo de cuadros

por el incremento de la viscosidad san-
guínea que produce, al aumentar la de-
formabilidad de los hematíes, inhibir la

agregación eritrocitaria y plaquetaria,
disminuir los niveles de fibrinógeno e
inhibir la adhesión de los leucocitos al

endotelio. De todos modos, se trata de
una terapia coadyuvante, y creemos que
nunca se debe administrar aislada. Se

puede administrar de forma endovenosa
(600 mg en 500 cm3 de suero fisiológico
a pasar en 12 h) u oral en caso de trata-

miento ambulatorio (400 mg/8 h o bien
600 mg/12 h, dependiendo del prepara-
do farmacéutico que utilicemos).

Sólo consideramos que esté indicado
el uso de fibrinolíticos en aquellos pacien-
tes con clínica muy grave y avanzada, en

los que se constate una trombosis arterial
masiva e inminente gangrena, debido a las
dificultades técnicas de administración,

dosificación y monitorización y a los posi-
bles efectos secundarios. Como se observa
en nuestra serie, no han sido necesarios en

ningún caso.
A pesar de que no existe una conducta

homogénea a seguir en estos casos, cree-

mos indicado el uso de una antiagregación
mantenida durante toda la fase aguda, y

prolongarla hasta 3-6 meses, dependien-
do de la evolución clínica. Dado que todas
las series publicadas son de pequeño ta-

maño, no hemos encontrado una eviden-
cia estadística sobre cuál es el mejor de los
agentes antiagregantes, o incluso si éstos

deben usarse. Por otra parte, no creemos
que sea necesario mantener a los pacien-
tes anticoagulados, ya sea con dicumarí-

nicos o con heparinas de bajo peso mole-
cular, una vez que se ha eliminado el agen-
te causal y se ha superado la fase aguda.

En cuanto a la duración del tratamiento,
no se debe ser estricta, pues dependerá
muchas veces de la evolución individual de

cada paciente y del grado de amenaza de la
extremidad afectada. En nuestro centro, se
inicia el tratamiento con heparina y prosta-

glandinas por vía intravenosa en régimen
de ingreso si existe dolor en reposo con
isquemia aguda. Si la respuesta es favora-

ble y la evolución es correcta, o en caso de
clínica leve-moderada, se continúa durante
un período de entre 1-3 semanas en régi-

men ambulatorio de hospital de día.
Es importante, si persiste la clínica

vasoespástica, investigar la posibilidad de

que el paciente siga tomando derivados
ergotamínicos para aliviar intensos ata-
ques migrañosos. Esto se puede realizar

controlando el nivel de barbitúricos en la
orina, sustancia que contienen algunos
preparados como el Cafergot [6].

En conclusión, la isquemia inducida por
ergotismo, a pesar de su baja frecuencia,

debe seguir considerándose entre los diag-
nósticos diferenciales de los síndromes is-
quémicos, sobre todo en los pacientes jó-
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venes [44] o de mediana edad sin factores
de riesgo cardiovasculares, principalmente

mujeres (padecen más migraña que los
hombres), aunque como hemos visto en
nuestra serie no siempre es así (caso de

hombre de 70 años).
Aunque el primer paso y el más im-

portante en el tratamiento del ergotis-

mo es la retirada del agente causal, a la
vista de los resultados de nuestra serie

se considera útil el uso de una terapia
vasodilatadora basada en la infusión in-
travenosa de alprostadil(PGE1)-α-ciclo-

dextrano (Sugiran) en el tratamiento sin-
tomático de las crisis agudas de isque-
mia ergótica.
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ERGOTISMO: REVISIÓN DE LA
BIBLIOGRAFÍA Y PRESENTACIÓN
DE CASOS

Resumen. Introducción. Aunque el ergotismo
o fuego de san Antonio tiene múltiples presen-
taciones, la más común en la actualidad es la
isquemia periférica secundaria a vasoespas-
mo, que ocurre entre un 0,001-0,002% de
aquellos pacientes en tratamiento con alca-
loides ergóticos. Objetivo. Realizar un estu-
dio retrospectivo de la isquemia ergótica en
nuestro medio, y, dado que no existe una pau-
ta de actuación estandarizada a seguir, ba-
sándonos en nuestra experiencia personal en
el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau
(HSCSP) y en la diversa bibliografía consul-
tada, plantear una terapéutica basada princi-
palmente en la retirada de ergóticos y en la
infusión endovenosa de prostaglandinas, con-

ERGOTISMO: REVISÃO DA
BIBLIOGRAFIA E APRESENTAÇÃO
DE CASOS

Resumo. Introdução. Embora o ergotismo,
ou fogo de Santo António, tem múltiplas apre-
sentações, a mais comum actualmente é a
isquemia periférica secundária ao vasoes-
pasmo, que ocorre em 0,001-0,002% daque-
les doentes em tratamento com alcalóides
ergóticos. Objectivo. Realizar um estudo re-
trospectivo da isquemia ergótica no nosso
meio, e dado que não existe um esquema de
actuação padronizado a seguir, baseando-
nos na nossa experiência pessoal no Hospi-
tal de la Santa Creu i Sant Pau (HSCSP) e na
diversa bibliografia consultada, considerar
uma terapêutica baseada principalmente na
retirada de ergóticos e na infusão endovenosa
de prostaglandinas, concretamente, alpros-
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cretamente alprostadil(PGE1)-α-ciclo-dextra-
no (Sugiran), por su gran efecto vasodila-
tador arterial y su acción antiagregante pla-
quetaria. Pacientes y métodos. Presentamos
la serie de nuestro grupo de trabajo en los
últimos cinco años, que incluye cuatro casos
de isquemia arterial (dos hombres y dos mu-
jeres) con afectación de las extremidades in-
feriores en tres casos y las superiores en uno.
Todos los casos se trataron con supresión de
ergóticos, infusión endovenosa de alprosta-
dil(PGE1)-α-ciclo-dextrano, más fármacos
coadyuvantes en algunos casos (heparinas,
antiagregantes y hemorreológicos). Resulta-
dos. Los pacientes presentaron una franca
mejoría tras la retirada de los ergóticos; des-
apareció la amenaza para la extremidad y el
dolor en reposo entre 24 y 72 h tras el inicio
de la infusión de prostaglandinas. El cuadro
clínico mejoró en pocos días, y se recuperaron
los pulsos distales en la totalidad de los casos.
Conclusiones. Consideramos el uso de alpros-
tadil(PGE1)-α-ciclo-dextrano como una op-
ción terapéutica válida en el tratamiento de la
isquemia de etiología ergótica. [ANGIOLO-
GÍA 2003; 55: 311-21]
Palabras clave. Alprostadil(PGE1)-α-ciclo-
dextrano. Ergotismo. Fuego de san Antonio.
Isquemia arterial. Supresión de ergóticos.
Tratamiento vasodilatador.

tadil(PGE1)-α-ciclo-dextrano (Sugiran),
pelo seu grande efeito vasodilatador arterial
e sua acção antiagregante plaquetária. Do-
entes e métodos. Apresentamos a série do
nosso grupo de trabalho nos últimos cinco
anos, que inclui quatro casos de isquemia
arterial (dois homens e duas mulheres), com
envolvimento dos membros inferiores em três
casos e membros superiores numa. Todos os
casos foram tratados com supressão de ergó-
ticos, infusão endovenosa de alprostadil
(PGE1)-α-ciclo-dextrano, mais fármacos
coadjuvantes em alguns casos (heparinas,
antiagregantes e hemorreológicos). Resul-
tados. Os doentes apresentaram uma franca
melhoria após a retirada dos ergóticos; des-
apareceu a ameaça para o membro e a dor
em repouso entre 24 a 72 horas do início da
infusão de prostaglandinas. O quadro clíni-
co melhorou em poucos dias e recuperaram-
se os pulsos distais na totalidade dos casos.
Conclusões. Consideramos o uso de alpros-
tadil(PGE1)-α-ciclo-dextrano uma opção te-
rapêutica válida no tratamento da isquemia
de etiologia ergótica. [ANGIOLOGÍA 2003;
55: 311-21]
Palavras chave. Alprostadil(PGE1)-α-ciclo-
dextrano. Ergotismo. Fogo de Santo António.
Isquemia arterial. S upressão de ergóticos.
Tratamento vasodilatador.


