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Étude de cas / Case report

Cas clinique : à propos d’une intoxication à la strychnine
par la teinture mère Nux vomica

Case report: concerning strychnine poisoning by Nux vomica mother tincture
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Résumé – Introduction : Les teintures mères employées en phytothérapie et homéopathie ne sont pas dénuées de toxicité.
C’est le cas de la teinture mère homéopathique de Nux vomica (Strychnos Nux vomica), qui contient plusieurs alcaloïdes
indoliques dont la strychnine. Les intoxications par la strychnine sont devenues rarissimes mais restent cependant
potentiellement graves. Méthode : Nous présentons le cas d’une patiente, boulimique, admise aux urgences pour des
spasmes musculaires douloureux et crises hypertoniques avec blocage respiratoire, symptômes pouvant correspondre à
ceux d’une intoxication à la strychnine. Afin de rechercher une éventuelle cause toxique à ces manifestations cliniques,
un screening toxicologique est réalisé par extraction des échantillons biologiques sur Toxitube A® puis analyse par une
méthode de chromatographie en phase liquide couplée à une détection en barrette de diodes (UPLC-DAD, Acquity,
Waters). Résultats : Le screening toxicologique a mis en évidence la présence de strychnine dans l’échantillon sanguin,
ce qui a été corroboré ultérieurement par la patiente qui a indiqué avoir absorbé, dans un but vomitif lors d’un accès
boulimique, la totalité d’un flacon de teinture mère de Nux vomica, ce qui correspondait à une dose ingérée de 212 mg
de strychnine. Aucune autre substance, toxique, médicamenteuse ou stupéfiante, n’a été détectée lors du screening initial
réalisé à l’admission. La prise en charge thérapeutique de la patiente a consisté en un traitement médicamenteux
symptomatique à base de diazepam et de paracétamol avec surveillance des fonctions vitales, notamment respiratoires.
Le dosage de strychnine dans les prélèvements sanguins a permis de suivre l’évolution de l’intoxication au cours de
l’hospitalisation. Une concentration de 3 mg/L a été déterminée en début d’hospitalisation suivie d’une décroissance à
0,5 mg/L au deuxième jour, avec évolution clinique favorable de la patiente. Conclusion : Bien que les intoxications à la
strychnine soient devenues exceptionnelles de nos jours, celles-ci ne doivent pas être oubliées et doivent continuer à faire
partie des recherches effectuées lors du screening toxicologique.
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Abstract – Introduction: Phytotherapic and homeopathic mother tinctures are not devoid of toxicity. This is the case
of Nux vomica tincture (Strychnos Nux vomica), which contains indole alkaloids including strychnine. Strychnine
intoxications are unusual but remain potentially serious. Methods: We present here the case of a bulimic woman who was
admitted to the emergency unit for painful muscle spasms and hypertonic crisis with respiratory blocking. These symptoms
may be attributed to strychnine poisoning. In order to investigate a possible toxic origin of these clinical manifestations,
a toxicological screening was performed by extraction of biological samples with Toxitube A®, then analysis using liquid
chromatography coupled with diode array detection (UPLC-DAD, Acquity, Waters). Results: Toxicological screening
revealed the presence of strychnine in the blood sample. This was corroborated by the patient, who explained that she had
swallowed a whole bottle of Nux vomica mother tincture, as an emetic during a bulimic episode. This corresponded to
212 mg strychnine ingested. No other toxic, drug or narcotic substance was detected by the toxicological screening
performed at admission. The therapeutic patient management consisted of symptomatic medication by diazepam and
paracetamol, and monitoring biological parameters and vital functions including breathing functions. Determination of
strychnine concentrations in blood samples contributed to the control of poisoning evolution. A blood concentration of
3 mg/L was first evaluated at admission of the patient, followed by a progressive decrease to 0.5 mg/L on the second day,
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with the favourable clinical evolution of the patient. Conclusion: Although strychnine poisoning has become exceptional
today, it should be kept in mind and should still be tested for during toxicological screening.
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1 Introduction

Nuxvomicaestunespécialitéhoméopathique indiquéedans
le traitement de troubles digestifs et du comportement. La
teinture mère est obtenue à partir de la graine séchée de
Strychnos nux-vomica L. Ce petit arbre du sud-est asiatique de
la famille des Loganiacées produit une noix vomique utilisée
depuis longtemps en médecine chinoise dans le traitement des
maladies circulatoires ou de l’arthrite [1]. En 1818, Pelletier et
Caventou découvrirent que la noix était composée de 1 à 3 %
d’alcaloïdes dont la strychnine et la brucine [2]. Ces deux
alcaloïdes sont des composés basiques de structure chimique
bisindole monomérique (figure 1).

La strychnine utilisée comme rodenticide ou taupicide, a été
employée comme médicament, à des fins criminelles [3] et dans
des suicides [4], notamment en milieu rural [5]. Ces
intoxications sont désormais exceptionnelles (la strychnine est
interdite à la vente). Elle est retrouvée parfois comme adultérant
de stupéfiants [6].

Les premiers signes de l’intoxication à la strychnine
surviennent 15 à 30 minutes après l’ingestion à type de
manifestations neurosensorielles. Puis la victime présente des
spasmes musculaires, une hypertonie musculaire prédominant
aux muscles extenseurs et des convulsions généralisées
respectant la conscience et espacées de périodes de relaxation
sans désorientation. Une insuffisance respiratoire par paralysie
des muscles du diaphragme, une insuffisance rénale et une
rhabdomyolyse sont des complications décrites [7,8]. Les
examens biologiques peuvent montrer une augmentation de la
créatine phosphokinase (CPK), une acidose métabolique et une
hyperlactatémie, disparaissant avec l’arrêt des myoclonies [7].

Nous rapportons le cas d’une jeune femme boulimique
ayant volontairement ingéré un flacon (200 mL) de teinture
mère homéopathique de Nux vomica. L’évolution des signes
cliniques et les résultats des dosages biologiques et
toxicologiques sont décrits et discutés dans ce travail.

2 Description du cas

Une femme de 22 ans, souffrant de troubles du comporte-
ment alimentaire, a contacté le centre antipoison après avoir
ingéré volontairement 200 mL de teinture mère de Nux
vomica, correspondant à une dose de 212 mg de strychnine soit
3,5 mg/kg. C’est une dose considérée comme létale en absence
de prise en charge [9,10]. Avant l’arrivée des secours, la
34
patiente se plaignait d’une gêne respiratoire et de douleurs
musculaires spastiques, entraînant une chute avec traumatisme
crânien sans perte de connaissance.

À son admission aux urgences du CHU de Rennes, le score
de Glasgow était coté à 15, la fréquence respiratoire à 25 mou-
vements par minute, la fréquence cardiaque à 120/min, la pres-
sion artérielle était de 120/83 mmHg, la saturation en oxygène
de 97 % en air ambiant et la température à 38,1 °C. La patiente
bien orientée ne se plaignait ni de céphalée, ni de déficit sensi-
tivomoteur mais d’une impossibilité d’inspirer profondément.

Les examens biologiques sanguins montraient une pO2 à
102 mmHg, pCO2 à 33 mmHg avec un CO2 total à 21 mM, une
hypokaliémie à 3,3 mM, une hyperchlorémie à 112 mM et une
hyperglycémie à 8,9 mM. Les lactates étaient à 4,7 mM sans
acidose (pH à 7,40) et la CPK n’était pas augmentée (87 UI/L).
La bandelette urinaire a mis en évidence une hyperglycosurie
et une acétonurie.

La prise en charge médicale a consisté initialement en une
surveillance en unité de soins continus, une hydratation et un
traitement symptomatique avec diazépam (1 mg/kg/j) et para-
cétamol (4 g/j) par voie parentérale puis per os. La patiente a
rapidement été transférée dans une unité d’hospitalisation de
courte durée. Douze heures après son admission, la concentra-
tion en lactate était redevenue normale, et les CPK légèrement
augmentées (280 UI/L) ainsi qu’à la 44e heure (241 UI/L) mais
sans rhabdomyolyse cliniquement décelée.

Fig. 1. Structures chimiques de la strychnine et de la brucine
(2,3-diméthoxy-strychnine).
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Dès la prise en charge hospitalière de la patiente, la
strychnine a été mise en évidence dans le plasma. L’évolution
de sa concentration plasmatique a été suivie au cours de
l’hospitalisation. La patiente sortira deux jours après son
admission, en bonne santé et une prise en charge ambulatoire
de ses troubles du comportement alimentaire.

3 Matériel et méthodes

À l’arrivée de la patiente dans le service des urgences, un
screening toxicologique a été réalisé sur un échantillon sanguin
par une méthode de chromatographie liquide couplée à un
détecteur à barrette de diodes (UPLC-DAD). La comparaison
des spectres d’absorbance UV obtenus à une bibliothèque de
référence a permis d’identifier la strychnine ainsi que du
diazepam, administré à la patiente dès son hospitalisation.

Plusprécisément, afinderéalisercescreening toxicologique,
1 mL d’échantillon plasmatique de la patiente est extrait au
moyen de Toxitubes A® (Varian, les Ulis, France) en présence
de l’étalon interne (Flurazepam – 10 mg/mL – Sigma Aldrich).
Après agitation par retournements et centrifugation, la phase
organique est évaporée et reprise par 100 µL d’un mélange acé-
tonitrile –5 mM acétate d’ammonium (15:85 v/v) àpH=3,8puis
transférée dans un flacon pour analyse chromatographique. Cet
extraitplasmatique(7µL)estanalyséparUPLC-DAD,(Acquity,
Waters) élué sur une colonne C18 (2,1 × 150 mm, 1,7 µm,
Acquity UPLC, BEH, Waters) à un débit de 0,45 mL/min à
55 °C. La phase mobile, initialement constituée d’acétate
d’ammonium 5 mM pH = 3,8, évolue selon un gradient avec
l’acétonitrile dont la proportion augmente progressivement
jusqu’à 25:75 (v/v) à 11,2 minutes puis à 100 % d’acétonitrile
jusqu’à la fin d’analyse, à 12 minutes. Dans ces conditions, la
strychnine est détectée à un temps de rétention de 2,37 minutes
et le diazepam à 7,69 minutes. La concentration en strychnine
est calculée à 254 nm à partir d’une gamme d’étalonnage pré-
parée par surcharge de plasma par des concentrations connues
enstrychninepuis traitéedans lesconditions identiquesd’extrac-
tion et de dosage que pour l’échantillon de la patiente. Les para-
mètres de validation de la méthode de dosage de la strychnine

Strychnine

Flurazepam 
(EI)

D

Caféine 

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,

  ,   ,   ,   ,   ,   ,  ,   ,   ,
par UPLC-DAD (LOD = 0,02 mg/L et LOQ = 0,05 mg/L) pré-
sente une sensibilité suffisante pour mettre en évidence une
intoxication à la strychnine, puisque les concentrations toxiques
reportées dans la littérature sont de l’ordre de 0,075–0,1 mg/L
[11]. D’autres méthodes de dosage de la strychnine basées sur
la chromatographie en phase liquide couplée soit à une détection
UV [12], soit à une spectrométrie de masse [13] ou encore uti-
lisant l’électrophorèse capillaire [14] ont été décrites dans la lit-
térature. La méthode de dosage reportée ici présente l’avantage
supplémentaire de permettre de détecter rapidement la strych-
nine au cours d’un simple screening toxicologique.

Afin d’étudier la composition du contenu du flacon de
teinture mère Nux vomica ayant été totalement ingéré par la
patiente, une autre analyse a été effectuée ultérieurement après
rinçage des parois intérieures du flacon par du méthanol.
L’échantillon méthanolique est analysé par une technologie
différente de celleprécédemment décrite et qui correspond à une
chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie
de masse (GC-MS). Ce système analytique offre un panel plus
large des composés à rechercher en bibliothèque, permettant
d’identifier à la fois la strychnine et d’autres substances
d’origine végétale pouvant être contenues dans la teinture mère
de Nux vomica. Ainsi, les conditions chromatographiques
correspondent à une séparation, après injection de 1 µL
d’échantillon, surunecolonnecapillaire (HP-5ms,30m,0,25 mm,
0,25 µm, Agilent) par gradient linéaire de température de 50 °C
à 280 °C, la température de l’injecteur étant de 250 °C, celle du
détecteur de 280 °C, et la détection par spectrométrie de masse
quadripolaire étant effectuée en mode scan.

4 Résultats et discussion

Lors du screening toxicologique effectué par UPLC-DAD
à l’admission (T 0h) de la patiente, il a été identifié, en plus de
la strychnine, de la caféine provenant vraisemblablement de la
consommation de café, l’étalon interne flurazépam ainsi que du
diazépam administré lors de la prise en charge de la patiente
(figure 2). La strychnine a ensuite été dosée par cette technique
d’UPLC-DAD à différents temps d’hospitalisation qui

iazepam 
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Fig. 2. Chromatogramme et spectre
UV de la strychnine obtenus par LC-
DAD lors du screening toxicologique.
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correspondent à T 0h, à T 20h, à T 24h et à T 44h. Une décrois-
sance des concentrations plasmatiques en strychnine a été
observée au cours du temps avec des valeurs allant de 3 mg/L
à T 0h, à 2,3 ; 2 puis 0,5 mg/L (figure 3).

Nos résultatsanalytiquesconcordentavec laquantité impor-
tante d’alcaloïdes ingérée, soulignant le risque potentiellement
létal de cette intoxication ; les concentrations plasmatiques sont
considérées comme toxiques entre 0,075 et 0,1 mg/L et létales
entre 0,2 et 2 mg/L [11]. D’autres auteurs ont reporté des
concentrations sanguines toxiques à partir de 2 mg/L pouvant
être létales à partir de 10 mg/L [12].
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Fig. 3. Évolution en fonction du temps (en heures) des concentrations
plasmatiques (mg/L) en strychnine ().

Fig. 4. Chromatogramme (A) et spectre de masse (B) de la strychnine ob
Nux vomica.
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L’analyse par GC-MS du contenu du flacon de la teinture
mère Nux vomica a mis en évidence la présence majoritaire de
strychnine, ainsi que de la brucine dont les effets toxiques sont
moins importants que ceux de la strychnine. D’autres composés
ont été identifiés dans cette teinture mère, tels que des acides
gras (figure 4). Ces autres composés, et notamment la brucine,
n’ont pas été retrouvés lors du screening toxicologique initial
réalisé par UPLC-DAD sur le plasma de la patiente.

L’intoxication à la strychnine est très rare mais reste grave
et potentiellement mortelle [15]. Dans le cas que nous
présentons, la patiente a bénéficié d’une prise en charge rapide
qui a grandement amélioré le pronostic [16].

La strychnine est absorbée rapidement au niveau de la
muqueuse gastro-intestinale, la liaison aux protéines plasma-
tiques est faible et elle est rapidement distribuée aux tissus
périphériques avec un large volume de distribution (13 L/kg)
[17,18]. Elle est métabolisée, selon un mécanisme inductible,
par les CYP450 des microsomes hépatiques en strychnine-N-
oxyde et autres composés inactifs [11,19]. De 1 à 30 % de la
strychnine ingérée est excrétée sous forme inchangée dans les
urines [4]. Chez l’Homme une demi-vie d’élimination com-
prise entre 10 et 16 heures selon les auteurs est rapportée [20].
Dans notre observation, elle est deux fois plus longue, calculée
à 28 heures.

Au niveau du système nerveux central, la strychnine agit
comme un antagoniste compétitif des récepteurs à la glycine
[21]. Ce neuromédiateur entraîne une hyperpolarisation des

tenus par analyse GC-MS de la dilution méthanolique de teinture mère
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cellules post-synaptiques en augmentant la conductance aux
ions chlore [22]. La strychnine bloque la fixation de la glycine
aux récepteurs post-synaptiques. Elle bloquerait également au
niveau des interneurones de la moelle épinière l’action de
l’acide gamma aminobutyrique (GABA) et agirait comme un
antagoniste non compétitif des récepteurs à l’acétylcholine, et
comme un antagoniste compétitif de certains sous type de
récepteurs nicotiniques [23]. De ces modes d’action résultent
les manifestations cliniques de l’intoxication à la strychnine.
Le principal risque de cette intoxication est l’arrêt respiratoire
dû au dysfonctionnement du diaphragme et des muscles thora-
ciques [17]. Le traitement est symptomatique visant à stopper
rapidement les contractions musculaires par l’emploi de ben-
zodiazépines, plus rarement de propofol ou de curare, d’assu-
rer une respiration efficace, de lutter contre l’hyperthermie et
de corriger les troubles métaboliques [16].

5 Conclusion

Nous rapportons un premier cas d’intoxication aiguë
volontaire avec de la teinture mère de Nux vomica. Les signes
observés sont conformes à ceux décrits dans les intoxications
à la strychnine, dont la présence rapide dans le sang a été
confirmée par un dosage quantitatif.

La réalisation de ce dosage est discutée dans la littérature
[24] ; la concentration plasmatique n’étant pas reliée à la gravité
des signes. Cependant, les dosages successifs mettent en
évidence une demi-vie d’élimination variable selon les
individus, et permettent ainsi d’adapter au mieux le traitement
par benzodiazépine réduisant alors la durée d’hospitalisation
notamment en secteur de soins intensifs.

Conflits d’intérêts. Les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflits d’intérêts.
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