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INTRODUCCIÓN
La intoxicación por Ergotamina en la actua-

lidad se debe casi exclusivamente al consumo ex-
cesivo de fármacos que contienen este alcaloide 
semisintético derivado del cornezuelo de cente-
no. Es una entidad de baja incidencia (0,01%)1, 
pero con una elevada morbimortalidad. El cua-
dro clínico se caracteriza por una importante va-
soconstricción generalizada, con la consecuente 
isquemia de los órganos afectados.

A continuación se presenta un caso clínico de 
ergotismo agudo, que evolucionó con isquemia 
de múltiples órganos, insuficiencia renal aguda 
oligúrica, desencadenándose posteriormente el 
óbito del paciente.

 
CASO CLÍNICO

Paciente de 56 años, con antecedentes de ta-
baquismo desde los 18 años, cefalea migrañosa 
diagnosticada hace 7 años, en tratamiento con 
ergotamina. Refiere comenzar con cefalea de in-
tensidad 9/10, lo que lo lleva a consumir 8 com-
primidos de un antimigrañoso compuesto por 
tartrato de ergotamina 1 mg, dipirona sódica 
500 mg y cafeína 100 mg) en 24hs, evolucio-
nando con dolor lumbar a predominio izquierdo 
asociado a impotencia funcional de miembros 
inferiores. Es evaluado por médico de guardia 
que constata como datos positivos al examen 
físico hipertensión arterial (165/100mmHg), 
miembros inferiores cianóticos, fríos, acompa-
ñado de ausencia de pulsos tibial y pedio. Ade-
más el paciente relataba disminución del ritmo 
diurético de 12 hs. de evolución. Al interroga-
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torio el paciente refirió ser consumidor crónico 
de 2 a 3 comprimidos de ergotamina por día 
durante los ataques migrañosos habiendo inge-
rido 8 mg de ergotamina durante el día previo 
a la consulta. Se solicita laboratorio que informa  
Creatinina 3.56 mg/dl, Urea 89 mg/dl, Recuen-
to leucocitario 16800 cel/mm3, Aspartato amino 
transferasa 665 UI/L, Alanino amino transfera-
sa 389 UI/L, Láctico deshidrogenasa 2139 UI/L 
CPK>1000 UI/L. Se decide iniciar tratamiento 
con nitroprusiato de sodio y nifedipina asociado 
a heparina en infusión continua, por sospecha 
de intoxicación por ergotamina e inicia terapia 
de sustitución renal diaria.  Evoluciona en 48 
hs con abdomen a tensión, doloroso en forma 
generalizada, sin ruidos hidroaereos compati-
ble con isquemia mesentérica, aumento de los 
signos clínicos de isquemia distal, bradipsiquia 
con tendencia al sueño y fallo multiorgánico por 
vasoconstricción generalizada, debiendo pasar a 
unidad de terapia intensiva, con requerimiento 
de asistencia respiratoria mecánica y dobutami-
na. Se realiza TAC de tórax con derrame pleu-
ral bilateral, fondo de ojos sin lesión vascular y 
ecocardiograma con derrame pericárdico leve a 
moderado sin alteraciones de la contractilidad 
miocárdica.

Al quinto día intercurre con bradicardia ex-
trema y paro cardiorrespiratorio que desencade-
na el óbito.  

 
DISCUSIÓN

La ergotamina es un alcaloide semisintético 
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derivado del cornezuelo de centeno (hongo) que 
actúa principalmente como un agonista alfa-
adrenérgico sobre algunos subtipos de receptores 
de serotonina y dopamina. Presenta un poten-
te efecto vasoconstrictor periférico del músculo 
liso de los vasos sanguineos1-2. La ergotamina es 
metabolizada en hígado por la enzima citocromo 
P450 isoenzima CYP3A4 con un primer paso 
extenso y baja biodisponibilidad3, con una gran 
variabilidad intra e interindividual. Presenta una 
vida media de 2 hs. pero su efecto vasocontrictor 
puede persistir hasta 72 hs. o incluso más. Se eli-
mina en más del 90% por vía biliar y el resto de 
forma inalterada por orina. La dosis recomenda-
da para el tratamiento de la migraña no debe ex-
ceder los 6 mg/día o 10 mg/semana4. Los signos 
clínicos de ergotismo no se correlacionan con los 
niveles plasmáticos de la droga, ya que las ma-
nifestaciones tóxicas pueden ocurrir incluso con 
niveles indetectables en sangre.

Se han descrito cuatro formas de intoxica-
ción: ingestión crónica de dosis terapéuticas, 
ingestión aguda de dosis altas, ingestión aguda 
de dosis terapéuticas en pacientes con hipersen-
sibilidad al fármaco y administración parente-
ral de dihidroergotamina en pacientes con re-
gulación autonómica anormal (traumatismos o 
neuropatías)3.

Clínicamente puede manifestarse con signos 
y síntomas neurológicos (cefalea, vértigo, con-
vulsiones), gastrointestinales (náuseas, vómitos, 
dolor abdominal y diarrea) y vasculares donde 
prima la vasoconstricción e isquemia. La toxi-
cidad vascular se manifiesta principalmente en 
miembros inferiores, sin embargo también se 
encuentran afectados los lechos vasculares rena-
les, mesentéricos, coronarios y retinales6. Si se ha 
utilizado Ergotamina durante un largo plazo, el 
vasoespasmo puede continuar por varios días, y 
deben considerarse intervenciones terapéuticas1.

El compromiso renal del ergotismo pue-
de deberse a múltiples mecanismos. La fibrosis 
retroperitoneal con compresión de uréteres y el 
vasoespasmo de la arteria renal con insuficien-
cia renal aguda, son las complicaciones más 
frecuentes de la intoxicación con este fármaco. 
También se han descrito casos de nefritis túbulo-
intersticial aguda7-8. La insuficiencia renal cróni-
ca causada por ergotamina es poco común7.

Con respecto a la fibrosis retroperitoneal se 

ha sugerido que la vasoconstricción arteriolar 
prolongada, originada en el uso crónico de es-
tas drogas en personas susceptibles, puede lle-
var a dilatación de las vénulas e inflamación de 
las mismas con exudación de un líquido rico en 
proteínas con la consiguiente formación de teji-
do fibroso en el espacio retroperitoneal9. Por otra 
parte la nefritis túbulo-intersticial, si bien no 
está claro el mecanismo por el cual ocurre, sería 
similar al mecanismo anteriormente descrito (is-
quemia prolongada del intersticio)7.

El diagnóstico de vasoespasmo se basa en la 
ecografía Doppler arterial y en la arteriografía. 
Las alteraciones más frecuentemente encontra-
das en el ultrasonido Doppler son el espasmo 
arterial difuso y la reducción o ausencia del flujo 
de la vasculatura afectada. Los signos arteriográ-
ficos son espasmo vascular bilateral y simétrico, 
circulación colateral y ausencia de flujo10-11. En el 
caso clínico que presentamos no se logró realizar 
dichos procedimientos diagnósticos por la falta 
de disponibilidad del primero, y la imposibili-
dad de realizar la segunda por el estado crítico 
del paciente, la insuficiencia renal concomitante 
y su rápida evolución. Sin embargo, basándo-
nos en el antecedente de la ingesta de una dosis 
tóxica de ergotamina en un paciente tabaquista 
acompañado de un cuadro clínico característico 
de isquemia generalizada, se inició tratamien-
to precoz indicado por la alta sospecha clínica. 
Cabe destacar que los ocho comprimidos del fár-
maco que ingirió el paciente sumaron una dosis 
total de 4000 mg de dipirona/día, fármaco res-
ponsable de nefritis tubulointersticial cuya dosis 
máxima en adultos es de 6000 mg generando un 
posible efecto sinérgico en la nefrotoxicidad.

El tratamiento indicado involucra: suspen-
sión de las drogas implicadas, plan de hidrata-
ción amplio, vasodilatadores como nitroprusiato 
de sodio, nifedipina 30 mg cada 8 hs o nimodi-
pina 60 mg cada 8-6 hs.

También se podría utilizar la prazosina, un 
bloqueante selectivo alfa1-adrenérgico.Otros 
fármacos que se han comunicado como vasodi-
latadores efectivos en estos cuadros son la pros-
taglandina E1 (aloprostadil) y la prostaciclina I2 

(epoprostenol, iloprost, treprostinil, beraprost). 
Al tratamiento vasodilatador se le asocia la an-
tiagregación plaquetaria con ácido acetil salicí-
lico, y se puede usar además pentoxifilina 400 
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mg cada 8 hs. Como trombo profilaxis durante 
los períodos de espasmo vascular está indicada 
la heparina de bajo peso molecular. Algunos au-
tores sugieren los inhibidores de la glicoproteína 
IIb/IIIa como una segunda línea de tratamien-
to10-11.

La hemodiálisis, la diálisis peritoneal y la he-
moperfusión con carbón activado no demostra-
ron ser procedimientos útiles para la eliminación 
de la ergotamina y sus derivados, no obstante se 
ha utilizado como terapia de sostén.

Como conclusión la intoxicación por ergo-
tamina es una patología de baja incidencia que 
requiere alta sospecha clínica para la instalación 
de un tratamiento precoz, y aun así, el curso de 
la enfermedad suele ser desfavorable. Se presenta 
el siguiente caso a fin de describir las diferentes 
formas de afectación a nivel sistémico y renal de 
una intoxicación poco conocida en nuestro me-
dio.
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