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Rezumat

Este prezentat cazul unui barbat de 28 de ani care ajunge la
spital la trei ore si jumatate de la ingerarea unei cantitati nepre-
cizate dintr-o solutie care continea stricnini. Simptomele constind
in spasme musculare au aparut la citeva minute dupa ingerarea
toxicului si au devenit violente cu pacient in opistotonus in mo-
mentul prezentarii in Departamentul de Urgente Majore. Diagnos-
ticul pozitiv a fost pus prin detectarea stricninei in probele de
urina. Tratamentul cu diazepam a fost eficient si pacientul a fost
externat dupa 72 de ore. Este prezentata si o trecere in revista a
principalelor informatii despre proprietatile chimice, mecanismul
de actiune al stricninei, intoxicatia cu stricnina si tratamentul ei
deoarece acest tip de intoxicatie este rar intilnit si poate avea
consecinte fatale.
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Abstract

A 28-year—old man presented at three hours and half after
ingestion of unknown amount of stryehnine solution. Symptoms
consisting in muscle spasms developed after few minutes after the
ingestion and became violent withypatients injopistotonus at the
presentation in Emergency Departiment./Diagnosis-was positive
after detection of strychnine in urine samples. The treatment with
diazepam was succesful and patient was discharged after 72 hours.
A review regarding chemical properties, mechanisms of action of
strychnine, poisoning and management is presented because of
potential lethality and low frequency of this poisoning.
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Introducere

Stricnina este un alcaloid natural obtinut din semintele
arbustilor din speciile Strychnos nux-vomica si S. ignatii care
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se gasesc in flora spontana a Asiei, in special India si Myan-
mar, dar si in Sudan si tarile adiacente lui din Africa centrala
si de nord [1, 2]. A fost introdusa ca rodenticid in secolul
XVI in Germania (1540), sau pentru a impiedica raspan-
direa rabiei [3]. Trei secole mai tarziu, in 1851, in actiunea
de ,,pacificare” a triburilor de amerindieni, colonistii ameri-
cani semneaza un acord de pace cu tribul Shasta si ofera
acestora la petrecerea data in onoarea evenimentului carne
tratata cu stricnind rezultand 4000 de morti in randul basti-
nasilor [4].

In ciuda toxicitatii sale a fost larg raspandita in practica
medicalassisincassesmai folosestespana in zilele noastre, in
componenta unor remedii traditionale din Asia, desi medi-
citla alopata nu a gasit dovezi ale utilitatii sale. In secolul
XIX era folosita pentru o gama foarte larga de afectiuni:
stimulator al tractului digestiv, aperitiv, digestiv, in dispep-
sii, prurit, insuficienta cardiaca, stimulator al tonusului mus-
cular, stimulatorin starilexdessoc (inclusiv postchirurgical),
antidot in'supradoze eu narcotice, cloralhidrat sau cloroform,
intoxieatie cronica cu plumb, muscatura unor serpi veninosi
[5,'6]--Medicul personal.al/lui Hitler-i-a administrat acestuia
stricnina in incercarea de a-i trata boala Parkinson [7].

Desi literatura alopata ii neaga in cvasitotalitate efectele
benefice, exista si exceptii remarcabile prin singularitatea
lor. Astfel, unii autori francezi argumenteaza intr-un mate-
rial recent ca datorita efectului stimulator la nivel bulbar se
produce stimularea respiratiei, hipertensiune (centrii vaso-
motori) si bradicardie (centrul cardiomoderator), efecte care
s-ar datora antagonizarii receptorilor pentru glicina. Datorita
efectelor stimulatoare mai sus descrise, stricnina s-ar utiliza
ca psiho-analeptic, antiastenic, fiind folosit si de sportivi [§],
insa aceste utilizari sunt complet nerecomandate si probabil
tin mai mult de domeniul istoriei.

Cu toate ca in anii 50 stricnina era considerata una din
principalele cauze ale deceselor ce urmau ingestiei acciden-
tale de medicamente la copii sub cinci ani [9], in 1973 in
SUA se gaseau inca pe piata cel putin noua preparate ,,tonice™
care contineau stricnina [10], iar in 1982 sunt inventariate
41 de produse pentru uz uman [6].

In prezent, intoxicatiile cu stricnina sunt rezultatul in-
tentiilor suicidale, homicidale si ingestiei accidentale (tablete
la copii sau In urma contrafacerii unor droguri ca heroina,
cocaina sau amfetamine) [11, 12].
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Proprietati chimice
si mecanismul de actiune

Stricnina este o substanta incolora, inodora, cu gust amar,
care se dizolva In medii acide, dar este putin solubila in apa
sau solventi organici [1].

Doza letala la om variaza intre 50—100 mg, dar sunt de-
scrise supravietuiri si dupa ingerarea a 15 g de stricnina.

Se absoarbe rapid din tractul digestiv, dar se poate absorbi
si prin inhalatie sau prin pielea intacta daca se gaseste in
solutie alcalina unde este neionizata [6]. Se leaga slab de
proteinele plasmatice, iar volumul sau de distributie este de
13 I/Kg.

Observandu-se simptomatologia de origine spinala a
intoxicatiei cu stricnind, in secolul XIX mai multe teorii au
incercat sa explice mecanismul sau de actiune. Astfel, erau
luate in considerare: modificari structurale si electrice (Miiller
si Magendie), alterarea ratei de transmisie a stimulilor de la
o celula la alta (Brunton), cresterea excesiva a excitabilitatii
reflexe a centrilor bulbo-medulari (Brown-Sequard) [13].

Toate aceste teorii si observatii sunt fiecare parte a unui
mecanism complex ce a pututsfislamurit-abiasincepandseu
anii *60, cand s-a descoperit proprietatea glicinei de a pro-
duce hiperpolarizare postsinaptica [14] fapt legat de actiu-
nea excitatorie a stricnineiprin depresia inhibitiei. Astfel s-a
conturat ideea ca glicinas€ste un neurotransmitator cu rol
inhibitor care se gaseste in_eantitati mai mari in maduva
spinarii decat in regiunil€ supraspinale [14].

Efectele stricninei pareau! a,se datora unui mecanism
nicotinic presinaptic de blocare a eliberarii de acetilcolina
din ganglionii simpati¢isi-eelulele cromafine-ale'medulo:
suprarenalei, Insa aceste mecanisme descrise in vitro apar
la concentratii ale stricninei mult mai mari decat cele la care
apar efectele excitatorii, iar faptul ca poate actiona si in SNC,
unde receptorii pentru glicina sunt rari, a sugerat existenta
altor mecanisme [15]. Prin urmare, ultimele date sugereaza
ca glicina joaca un rol de neurotransmitator cu dubla functie.
Astfel, glicina este eliberata ca neurotransmitator inhibitor
in maduva spinarii si trunchiul cerebral, in timp ce in rest
actioneaza ca un potent coagonist al L-glutamatului la ni-
velul receptorului N-Metil-D-Aspartat [16, 17]. Glicina isi
exercita efectul inhibitor prin deschiderea unui canal de clor,
cresterea influxului de clor in celula si, 1n final, inhibitie prin
hiperpolarizare [18].

Glicina si stricnina ar actiona competitiv pe canalul de
clor glicinergic [18], pe cand toxinele tetanice blocheaza
preferential sinapsele inhibitorii (GABA — ergice si glici-
nergice) aferente motoneuronilor din maduva spinarii si
trunchiul cerebral [19].

Receptorii pentru stricnina se gasesc in mari cantitati in
maduva spinarii (distribuiti relativ difuz in substanta cenu-
sie) si bulb, si in cantitati mici in punte, talamus si hipotala-
mus, virtual absenti 1n structurile nervoase superioare celor
descrise [18].

Modularea activitatii motorii se face, intre altele, prin
actinea inhibitorie a celulelor Renshaw asupra a-motoneuro-
nilor din regiunea ventromediala a coarnelor ventrale ale
maduvei spinarii [20, 21]. Celulele Renshaw isi exercita actiu-
nea inhibitorie prin ecliberarea de glicina [22], care este
antagonizata competitiv de catre stricnina [23].

Stricnina impiedica prinderea glicinei pe receptorii
specifici in sinapsele inhibitorii in special la nivelul coarnelor
anterioare ale maduvei [24]. Pierderea inhibarii la nivel post-
sinaptic duce la activitate excesiva a motoneuronului, rezul-
tand convulsii. Absenta reflexelor inhibitorii la nivel superior
celui medular duce la raspuns exagerat la stimuli diversi
(vizuali, auditivi, tactili), care conduc la convulsii genera-
lizate.

Exacerbarea unor senzatii (tactile, auditive, olfactive)
este explicata de unii autori prin aceeasi actiune excitatorie
la nivel bulbar [24]. Sistemele neuronale carora le lipsesc
fibre sinaptice specifice inhibitorii nu sunt excitate dupa
administrarea de stricnina, ceea ce explica de ce sistemele
cardiovascular si gastrointestinal nu sunt afectate direct de
catre aceasta [25].

Clinica

Manifestarile clinice ale intoxicatiei cu stricnina pot fi
precedate de un stadiu prodromal. Debutul acestuia apare
cu o durata variabila in functie/de calea prin care toxicul
patrunde in organismaSyminuté dupa inhalare sau adminis-
trare intravenoasa [26], 15-30 de minute dupa ingestie sau
chiar pana la 15 ore 1n cazul expunerii topice (contact cu
pielea),[27).

Dintre simptomele stadiului prodromal, amintim senzatia
de frica, nelinistea, o ascutire a starii de vigilitate, inclusiv
a senzatiilor auditive, vizuale si tactile, hiperreflexie, rigidi-
tatea musculaturii fetei si membrelor inferioare, transpiratii
reci, reactii alergice cutanate, in timp ce varsaturile sunt
neobisnuite [1].

Stadiul clinic propriu-zis

Manifestarile caracteristice sunt convulsiile violente si
repetitive cu stare de constienta pastrata [6, 1]. Durata acestor
convulsii variaza intre 30 de secunde si doud minute, ele
fiind declansate de diversi stimuli chiar si de intensitati foarte
mici. Convulsiile sunt clonice la inceput, apoi devin tetanice.
Contractia musculaturii faciale duce la trismus si risus sardo-
nicus, in timp ce ochii sunt ficsi si protruzionati, putand apa-
rea midriaza, proptoza, nistagmus si devieri oculare conjugate
sau disociate [6, 1]. In timpul convulsiilor pacientul se pos-
teaza in opistotonus datorita contractiilor musculaturii gatului
si spatelui, In timp ce membrele superioare sunt in flexie
iar cele inferioare in extensie [6].

Respiratia normala este impiedicata de contractiile teta-
nice ale diafragmei, musculaturii toracice si abdominale, ceea
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ce duce la cianoza si hipoxie. Intre convulsii apar perioade
cu durata de 1015 minute de relaxare totala a musculaturii,
bolnavul putand sa respire normal, ceea ce duce la dispa-
ritia cianozei. Pacientul este extrem de anxios deoarece ramane
constient pe perioada convulsiilor care sunt foarte dureroase.
Starea de constienta se mentine pana cand apar complicatiile
metabolice [6].

Se citeaza intre 1 si 10 atacuri, frecventa si intensitatea
atacurilor creste, fiind rare cazurile cand pacientul supra-
vietuieste celui de-al cincilea atac fara tratament, moartea
survenind ca urmare a stopului respirator [1, 6]. Decesul
poate surveni si in timp foarte scurt de la administrarea stric-
ninei daca doza este foarte mare, astfel ca majoritatea dece-
selor se produc inainte ca pacientul sa ajunga la un spital [11].
Astfel se citeaza cazul unui farmacist care a ingerat o can-
titate de aproximativ 53 de grame de stricnina si care a dece-
dat la 18 minute dupa ingestie [28].

Prognosticul este influentat de durata si intensitatea con-
vulsiilor, se considera ca, daca pacientul supravietuieste dupa
primele 6 ore, prognosticul este favorabil [6].

Perioada de stare este insotita si de dureri abdominale
si varsaturi [1].

Din punct de vedere cardiovascular, se poate intdlni hipo-
sau hipertensiune arteriala $itahi- satt bradicardie. Hiper-
termia este destul de fréeventa, se pot atinge valori de pana
la 43 °C.

Ca urmare a acestor manifestart clinice, apar o serie de
complicatii, cum ar fi rabdomioliza, acidoza metabolica si
respiratorie, insuficienta renala acuta cauzata de, mioglo-
binurie. Dintre modificarile constantelor de laborator, se intal-
nesc acidoza lactica, hiperpotasemie; eresterea nivelurilor
de LDH si CPK. Hipoxia sthipertermia duclateziuni cere-
brale anoxice. Insuficienta multipla de organe este de ase-
menea cauzata de hipertermie, pneumonia de aspiratie sau
pancreatita [6, 1]. Toate aceste complicatii pot duce la dece-
sul tardiv.

Diagnostic pozitiv

La pacientii cu anamneza sugestiva si clinica descrisa
se cauta elemente paraclinice care pot sustine diagnosticul.
Astfel, se gaseste acidoza metabolica si respiratorie cu nive-
luri crescute ale lactatului seric. Mioglobinuria, hiperpota-
semia si insuficienta renala acuta sunt de asemenea intalnite.
Stresul poate induce la acesti pacienti leucocitoza, cresterea
transaminazelor, hipernatremie, hipopotasemie si hipocal-
cemie [1].

Diagnosticul de certitudine

Este pus prin identificarea stricninei in lichidele biolo-
gice. In acest scop se folosesc mai multe metode: cromato-
grafie, spectrometriec UV, reactie colorimetrica simpla,
cromatografie in gaz cuplata cu spectrofotometrie de masa.
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Studiile postmortem au aratat concentratii mult mai mari
in bila si ficat decat cele serice [11]. Nivelul seric al stricninei
nu se coreleaza cu prognosticul [6, 1]. Cea mai mare concen-
tratie serica de stricnina la o persoana supravietuitoare este
de 4,73 mg /1 [11].

Eliminarea si metabolismul stricninei sunt putin cunos-
cute. Din studiile experimentale a rezultat ca stricnina este
metabolizata in ficat de catre enzimele microzomale ale cito-
cromului P, iar 30 % se elimina nemodificata in urina [11].
Eliminarea se face dupa o cinetica de ordinul 1 [11].

Diagnostic diferential

Se face cu toate conditiile patogene care produc convulsii
sau mioclonii: epilepsie, tetanos, meningita, rabie, supradozaj
de fenotiazine, cocaina, fenciclidina, expunere la hidrocar-
buri clorurate, izoniazida, cianuri si organofosfati [1]. Se mai
face diagnosticul cu starile care asociaza reactii musculare
distonice: sindrom serotoninergic, sindron neuroleptic malign
si hipertermie maligna [6].

Tratament

Stricnina nu are un antidot specific, tratamentul fiind
simptomatic si de sustinere a functiilor vitale.

Pentru a preveni declansarea‘atacurilor de convulsii, pa-
cientul trebuie ferit de stimuli auditivi si vizuali, de aceea
se muta intr-o camera intunecoasa unde este liniste. Indu-
cerea yarsaturilor estettotalicontraindicata [6] deoarece poate
duce'la‘asfixie | 1] Datoritaabsorbtiet gastrice rapide a stric-
ninei din stomac se intampla rar ca pacientul sa ajunga in
timp util, astfel incat decontaminarea gastrica sa se justi-
fice. Lavajul gastric este indicat numai dupa sedare, cura-
rizare si intubatie orotraheala [6]. In anii 80 inca se mai
practica dupa lavajul gastric administrarea unei solutii de
permanganat de potasiu in dilutie 1: 5000. Se considera ca
prin proprietatile oxidante ale permanganatului o parte din
stricnina era degradata [25]. Dupa lavajul gastric se indica
administrarea de carbune activat [25, 1].

Controlul convulsiilor este primul si cel mai important
obiectiv urmarit. Este o interventie salvatoare de viata, avand
in vedere violenta si amplitudinea acestora. De electie sunt
benzodiazepinele care actioneaza prin antagonizarea GABA,
ceea ce duce la cresterea neurotransmiterii inhibitorii de la
maduva la cortex [6]. Cele mai bune rezultate se obtin prin
administrarea intravenoasa de diazepam in bolusuri de 2,5 mg
[29, 25], sau 10 mg [12] in fiecare ora, sau administrare con-
tinua cu ajutorul injectomatului care asigura concentratii
sangvine constante. Diazepamul are ca efect advers depri-
marea respiratiei, ceea ce poate fi periculos la pacientii cu
acidoza metabolica severa, unde hiperventilatia este un im-
portant mecanism compensator [25]. Daca doza de diazepam
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necesara controlului convulsiilor deprima marcat respiratia,
pacientul se curarizeaza si se ventileaza mecanic.

Deoarece mecanismul de producere a convulsiilor este
unul subcortical (reflexe ce se inchid in maduva), nu se jus-
tifica folosirea unor substante anticonvulsivante care actio-
neaza prin actiunea asupra canalelor de sodiu la nivelul
neuronilor corticali, cum ar fi fenitoina.

O alternativa este folosirea barbituricelor [30]. in caz
de esec, pacientul se curarizeaza cu o curara nedepolarizanta
(pancuroniu sau vecuroniu) [11, 3].

Hipertermia se trateaza activ prin racire activa (paturi
de racire, pulverizare de apa sau imersie 1n apa rece) sau
administrare de dantrolen 1n cazurile severe [1]. Utilizarea
de dantrolen se bazeaza pe efectul sau de inhibare a cuplarii
dintre excitatie si contractie dependente de calciu prin sca-
derea eliberarii de calciu din reticulul sarcoplasmic catre
citosol [31], astfel scade producerea de caldura, dar si rabdo-
mioliza.

Monitorizarea atenta este necesara pentru corectarea adec-
vata a unor complicatii ce insotesc frecvent acest tip de into-
xicatie: rabdomioliza, mioglobinuria si acidoza metabolica.
in acest sens este utila monfiforizarea pentrin24—43'de
ore a pH, LDH, CPK, Al'E,si mioglobina urinara. Acidoza
metabolica poate fi sévera si se caracterizeaza prin nive-
luri crescute de lactat. Au'existat paciehti-lascare valoarea
pH-ului a scazut panada 6,51 si care au supravictuit [[11].
La pacientii cu valori marisale lactatului nu este necesara
o corectare completa a deficitului' de bicarbonat, care se
genereaza prin metabolizarea lactatului [25].

Tratamentul agresiv-cu-fluide,minimalizeaza efectele
mioglobinuriei si amelioréaza acideza [3] Se-urmareste men-
tinerea unei diureze mai mari de 1 ml/Kg si se poate folosi
alcalinizarea urinei cu bicarbonat de sodiu pentru a favo-
riza eliminarea mioglobinei si a impiedica precipitarea insu-
ficientei renale acute [32]. In cazul aparitiei insuficientei
renale acute, se poate folosi temporar dializa [6].

Intoxicatie cu stricnina — prezentare de caz

Un barbat de 28 de ani este trimis la Unitatea de Primire
a Urgentelor, prezentand accese de contractii musculare gene-
ralizate cu durata de 10-20 de secunde si agitatie psiho-
motorie.

Pacientul a relatat ca in urma cu doua ore si jumatate a
ingerat circa 1500 ml de bere, apoi 100 ml de cafea. La cateva
minute apare greata cu varsaturi abundente si dureri abdo-
minale, iar dupa o jumatate de ora incepe sa aiba contracturi
musculare la nivelul tuturor membrelor si a musculaturii
faciale. Se prezinta la camera de garda a unui alt spital, unde
se suspicioneaza fie o intoxicatie cu o substanta neprecizata,
fie tetanos. Aici i se administreaza perfuzie cu glucoza 5 %,
1 g de calciu gluconic si cate o fiola de vitamina B, si By si
este trimis la Unitatea de Primire a Urgentelor a spitalului nostru.

Pacientul a prezentat in antecedentele sale sifilis tratat
in urma cu 2 ani si o internare in toxicologie pentru o ingestie
voluntara polimedicamentoasa in scop suicidal. Este fuma-
tor si afirma consum moderat de etanol. Afirma un soc emo-
tional recent.

La prezentare, pacientul era cu starea generala alterata,
agitat psihomotor, prezentand episoade violente de contrac-
tura musculara generalizata cu pacient in opistotonus, constient
intre crize. In timpul crizelor datorita contracturii genera-
lizate pacientul devenea cianotic, dar crizele nefiind de lunga
durata, odata cu reluarea respiratiei, saturatia partiala de oxi-
gen depasea 95 %. Crizele de convulsii extrem de dureroase,
pacientul fiind constient, erau declansate de stimuli tactili
si auditivi de mica intensitate. Examenul clinic intercritic
este normal. Este constient, fara redoare de ceafa, cu pupile
izocore, intermediare, reflexe pupilare fotomotorii normale,
fara deficite motorii sau tulburari de sensibilitate, cu reflexe
cutanate plantare in flexie.

La nivelul policelui drept prezinta o plaga contuza ne-
glijata terapeutic, fara administrare de antitoxina tetanica,
nefiind vaccinat antitetanic in ultimii 5 ani. Este tahicardic,
iar tensiunea arteriala, saturatia periferica de oxigen si tem-
peratufa sunt normale.

Examenele de laborator la internare au aratat o leuco-
citoza de 11700 celule / pL cu 80 % neutrofile, glicemia, ureea
creatinina, sodiul, potasiul serice, transaminazele si timpii
coagularii fiind in limite normale. In departamentul de ur-
gente majore i s-au administrat doze fractionate de diazepam
(cate 5 mg) pentru controlul crizelor convulsive, a fost hi-
dratat cu solutie NaCl 1zotona si s-a administrat penicilina G.

Consultul-de boliintenneopineaza ca pacientul are tul-
burati de‘comportament; dar suspicioneaza si tetanosul, iar
consultul de STI recomanda un consult de boli infectioase
pentru confirmarea diagnosticului de tetanos.

Examenul toxicologic din sange arata alcoolemie pozi-
tiva, iar cel din urina arata prezenta stricninei si a diazepamului.

Identificarea urinara a stricninei s-a realizat prin gaz cro-
matografie — GC cuplata cu spectrometria de masa — MS
(GC/MS).

Metoda cuplajului gaz-cromatografie — spectrometrie de
masa, aplicata In Laboratorul de Toxicologie Analitic al spi-
talului nostru, se realizeaza utilizand un sistem computerizat
GC/MS Varian SATURN 2000: gaz-cromatograf Varian model
STAR 3800 CX spectrometru de masa Varian SATURN 5 cu
detector cu trapa ionica. Probele de urina sunt analizate utili-
zand extractia cu solventi organici. Amestecul este cen-
trifugat 3 min. cu 5000 rot/min; extractul este adus la sec
si reluat cu volume mici din aceiasi solventi; se injecteaza
0,4 ml din reluat. Pentru controlul extractiei a fost utilizat ca
standard intern midazolamul (500 ml dintr-o solutie apoasa
1:20), o benzodiazepina nehalucinogena, al carui timp de re-
tentie este situat intr-un domeniu diferit de cel al stricninei.
S-au utilizat biblioteci de spectre Pfleger—Maurer—Weber
(biblioteca specializata pentru toxicologie), NIST 98 si
Wiley 6.
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Pacientul se interneaza in sectia de toxicologie cu diag-
nosticul de intoxicatie acuta cu stricnina. Tratamentul este
de sustinere a functiilor vitale, controlul crizelor convulsive
cu diazepam, hidratare, alcalinizarea urinei cu bicarbonat de
sodiu, stimularea diurezei cu furosemid si monitorizare atenta.
Pacientul nu dezvolta nici o complicatie, iar monitorizarea
functiilor vitale si a parametrilor biochimici au aratat valori
in limite normale. Evolutia este favorabila cu disparitia cri-
zelor convulsive si pacientul se externeaza dupa 72 de ore.

Discutii

Mai multe probleme de diagnostic diferential se impun
in cazul acestui pacient.

La un pacient cu convulsii clonice determinate de stimuli
externi variati, la care constienta este pastrata, ne putem gandi
la intoxicatia cu stricnina, simptomatologia fiind destul de
caracteristica, dar mai sunt cateva entitati patologice care
trebuie excluse. Astfel trebuie facuta diferenta de tetanos,
infectii ale sistemului nervos central, isterie si intoxicatia
cu fenotiazine. Tetanosul a fost sugerat in cazul acestui pa-
cient si de plaga de la nivelul policelui drept, cu'o,vechime
de cateva zile, care nu fusese decontaminata sinu se facuse
imunizare specifica cu anatoxina antitetaniea, iar pacientul
nu putea preciza daca a fostimunizatindiltimii‘cinei ani. In
infectia tetanica debutul este cu stare de neliniste si irita-
bilitate, trismusul apare'¢a prifn simptom la 0 mare proportie
de pacienti, in timp ce la altii exista redoare de ceafa, rigi-
ditate sau tulburari de deglutitie[33]. Episoadele convulsive,
in schimb, nu pot fi diferentiate de cele produse in intoxicatia
cu stricnina, fiind de asémenea decélansate de o-multitudine
de stimuli banali, de la un zgomot, lumina pana la manevrele
obisnuite de ingrijire ale bolnavului [19]. De asemenea, in
tetanos poate exista disfunctie a sistemului nervos autonom
cu tahicardie si hipertensiune arteriala, dar acestea apar de
obicei la cateva zile dupa aparitia spasmelor [33].

Dintre infectiile sistemului nervos, rabia este cea care
poate fi pusa in discutie si anume forma ,,furioasa®, nu cea
paralitica, intdlnita la doar o cincime din pacienti. La pacien-
tul nostru nu existau prodromul pseudogripal aparut la 2-10
zile postexpunere, hidrofobie, nici semne de afectare a trun-
chiului cerebral sau a nervilor cranieni [34], si nici istoric
de contaminare de la animale posibil infectate cu virusul
rabiei, ceea ce a exclus destul de usor acest diagnostic.

Encefalitele virale, care sunt cele mai frecvente, pot fi
insotite de redoare de ceafa si convulsii. Ele debuteaza cu
cefalee, febra, greata, alterarea constientei, tulburari de vor-
bire sau semne neurologice de focar si evolueaza progresiv
catre stupor si coma [35]. Nici unul din aceste elemente nu
se regaseau la pacientul nostru.

Intoxicatia sau supradozajul de fenotiazine se diagnos-
ticheaza prin prezenta a trei din semnele descrise in criteriile
Sternbach pentru sindromul serotoninergic (alterarea statu-
sului mental, agitatatie, mioclonii, hiperreflexie, diaforeza,
frison, tremor, diaree, lipsa coordonarii, febra) [36].

Intoxicatia cu fenciclidina este polimorfa, cu agitatie si
confuzie. Rigiditatea musculara uneori acompaniata de mis-
cari ale membrelor si trismus poate precipita rabdomioliza
si mioglobinurie [37].

In supradozele de cocaina pot aparea convulsii, iar rab-
domioliza poate fi cauzata atat ca urmare a convulsiilor cat
si datorita agitatiei, hiperpirexiei, traumei sau ischemiei mus-
culare prin vasospasm [38].

Concluzii

Intoxicatia cu stricnind este una rara, datorita faptului
ca aceasta nu mai este disponibila nici in farmaciile vete-
rinare, unde era vanduta ca rodenticid si pentru exterminarea
mamiferelor bolnave de rabie. Este o intoxicatie potential
fatala, mai ales daca dozele administrate sunt mari si daca
nu se administreaza un fratament eficient pentru intreruperea
crizelor eonvulsive.

Poate pune probleme de diagnostic diferential mai ales
in/context.clinic si.epidediiologic specific, ca in cazul nostru,
unde nu se putea exclude un tetanos de la inceput.

Tratamentul are ca prim obiectiv intreruperea convul-
siilor cat mai rapid, aceasta fiind conduita salvatoare de viata
in primele ore care sunt determinante pentru prognosticul
bolnavului.

Multumiri

Doamnei chimist Genica Caragea de la Laboratorul de
Toxicologie Analitica al SCUB pentru furnizarea datelor
despre metoda de cromatografie in gaz — GC cuplata cu
spectrometria de masa — MS (GC/MS)
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