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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Ali BEN OMAR 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur  El Hassan AHELLAT 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

 



14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 
Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  



55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  



101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 



Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  



199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  



244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  



293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  

333. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie  
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Introduction 

Ce travail est consacré à  l‟étude de la soumission chimique, ce  concept bien 

que relativement ancien,  a été bien décrit depuis la fin des années 90 comme étant  

l‟administration d‟une substance psychoactive à une personne à son insu, sans qu‟elle 

ait véritablement conscience des effets induits, dans le but de la maîtriser à des fins 

criminelles (vol, viol, voire meurtre) pour altérer sa vigilance et réduire son libre 

arbitre et sa volonté. On parle de soumission, parce qu‟il y a une intention délibérée de 

pouvoir agir sur le comportement de quelqu‟un. Les femmes, les enfants et les 

personnes âgées apparaissent comme les victimes les plus usuelles. 
1,2 

Les produits les plus souvent utilisés sont les benzodiazépines anxiolytiques et 

hypnotiques et molécules apparentées (zolpidem, zopiclone), les anesthésiques (dont le 

GHB), les stupéfiants, les neuroleptiques et les antihistaminiques aux propriétés 

sédatives.  Ces produits sont majoritairement incorporés dans des boissons, 

essentiellement le café ou les préparations alcoolisées. 
2,3

 

  Dans la plupart des cas cliniques décrits dans la littérature, les victimes 

présentent des troubles de la conscience, de l‟amnésie, de la sédation, des troubles du 

comportement et des hallucinations  .
4
 

 Les analyses toxicologiques doivent être constamment effectuées sur le sang et 

les urines et nécessitent des techniques chromatographiques en complément des 

techniques immunochimiques, de sensibilité et de  spécificité  insuffisantes .
5
 

 Le sang et les urines sont les matrices conventionnelles pour documenter les 

cas de  soumission chimique. Cependant, l‟analyse des cheveux est complémentaire et 

nécessaire puisqu‟elle permet de tracer l‟historique de consommation et de différencier 

exposition unique et répétée à un xénobiotique, par simple segmentation de la mèche 

de cheveux  .
6
 

  Dans ce travail  nous allons aborder successivement les principales  substances 

utilisées  dans la soumission chimique, les différents  symptômes, et les techniques 
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analytiques pour déterminer la substance  responsable de la soumission chez la 

victime. 
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Définition et généralités sur la soumission    

chimique 
        La soumission chimique ou médicamenteuse se définit comme l‟administration 

à des fins criminelles (viol, actes de pédophilie) ou délictuelles (violences volontaires, 

vol) de substances psycho-actives à l‟insu de la victime.  Pour altérer sa vigilance et 

réduire son libre arbitre et sa volonté. On  parle de soumission, parce qu‟il y a une 

intention délibérée de pouvoir agir sur le comportement de quelqu‟un. 
1 ,7

 

        La notion de la méconnaissance par la victime de cette consommation est un 

élément important dans la soumission telle qu‟elle est définie précédemment. Ainsi, 

une soumission chimique a été suspectée dans certains cas mais n‟a pu être confirmée 

au vu du contexte et/ou des résultats des analyses toxicologiques. Il ne s‟agit pas de 

cas de soumission chimique conformes à la définition retenue ; ces cas sont répartis en 

trois catégories :
 7

 

  - groupe des victimes dont l'ingestion de substances est réalisée sous la menace, 

  -groupe des victimes chez lesquelles la consommation de substances 

médicamenteuses  psycho-actives  est volontaire qu‟elles soient prescrites 

médicalement ou non, 

- groupe des victimes chez lesquelles seules des substances non médicamenteuses 

consommées volontairement sont détectées. 
7
 

La soumission chimique fait intervenir l‟agresseur, la victime et la substance 

psychoactive. 
8  

 

         Même si la majorité des observations concernent des filles jeunes à qui leur 

agresseur administre une substance afin de diminuer leur résistance à l‟acte sexuel, les 

enfants et les personnes âgées apparaissent comme des victimes potentielles.
 
Dans ces 

cas, l‟empoisonnement par un membre de la famille est fréquent : enfants 

chimiquement battus pour obtenir une sédation à visée pédophile et personnes âgées 
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sédatées pour détourner leur vigilance (escroquerie au chéquier ou à la carte bleue). Le 

but peut aussi être tout simplement d‟« avoir la paix ». 
6,9, 10, 11,12

   

         Les substances sont administrées par voie orale. Elles sont incorporées à des 

boissons ou des aliments. Dans le cas des boissons, le choix se porte généralement sur 

des boissons amères (bière, café), très sucrées, foncées (sodas, colas), ou aromatisées 

(champagne, pêche, tisane, jus de fruit), ou à fort degré alcoolique (whisky, vodka). 

Les aliments sont des gâteaux sucrés, parfois des plats préparés (couscous, pâtes, 

pizzas). 
1, 2

 

      Selon les agresseurs, le produit idéal est celui qui est actif à faible dose, rapidement 

soluble en milieu aqueux, sans goût, et dont les effets sont rapides à s‟installer, tout en 

provoquant une amnésie des faits. Les produits les plus utilisés sont les suivants : 

alcool éthylique, benzodiazépines, hypnotiques, anesthésiques, hallucinogènes et 

médicaments détournés de leur AMM comme la niaprazine. La forme sirop de cette 

dernière est favorable à une introduction discrète dans les liquides. 
6
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Les principales substances utilisées et        

différents symptômes 
Les substances ou classes médicamenteuses susceptibles d‟être utilisées sont 

nombreuses et variées, les différents effets recherchés et leur combinaison pouvant 

s‟obtenir par divers modes d‟action neuropharmacologiques. 
13 

I. Les profils types  
I.1. Profil type : point de vue de l‟agresseur 

Idéalement, la substance utilisée dans un but de soumission chimique se doit 

d‟entraîner les effets nécessaires à l‟obtention d‟un « état favorable » chez la victime, 

mais également de présenter des propriétés propices à la réalisation pratique du délit et 

à l‟impunité de l‟agresseur (figure 1).
13 

                             

Figure 1. Représentation schématique du profil idéal d‟une substance de soumission 

chimique (point de vue de l‟agresseur). 
13 
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I.1.1. Les effets recherchés 

La sédation (ou action psycho-dépressive légère) induite chez la victime a pour 

objectif de perturber les capacités d‟éveil, d‟attention et de réponse à une agression. Il 

s‟agit d‟une action d‟intensité modulée par le contexte de l‟agression : sédation légère 

dans les cas d‟abus sexuel ou d‟obtention de codes bancaires, effet hypnotique avec 

l‟obtention chez la victime d‟un état proche du sommeil physiologique dans les cas de 

vols .
14, 15 

L’amnésie est un effet favorable à l‟agresseur, entravant la possibilité d‟un 

témoignage informatif, et conduisant la victime à déposer plainte avec retard (ce qui 

empêche la réalisation de prélèvements biologiques précoces), voire à ne pas déposer 

plainte. De surcroît, l‟amnésie peut également entraîner un sentiment de culpabilité qui 

peut clairement dissuader la victime de porter plainte. 
13 

L’effet hallucinogène va générer une perte de repères spatio-temporels propice 

à l‟agression de la victime : modifications du temps vécu et disparition de repères 

perturbant le témoignage de la victime (estimation de l‟heure des faits ,description de 

l‟agresseur, du lieu, etc.) ainsi que modifications affectives de nature érotique ou 

mystique favorisant une désinhinbition  .
15 

 L’action désinhibitrice constitue un avantage pour l‟agresseur au cours d‟un 

abus sexuel car la victime peut alors admettre des situations qu‟elle aurait jugées 

inacceptables dans un état de conscience normal .
15, 16 

I.1.2.Action rapide, de courte durée 

 La rapidité d‟action d‟une substance est importante puisque l‟agresseur prévoit 

toujours d‟agir peu de temps après l‟administration à l‟insu. Un effet de courte durée 

est généralement recherché pour ne pas éveiller les doutes de soumission chimique : 

un réveil après 24 heures de sommeil va éveiller inquiétude et soupçons chez la 

victime, alors qu‟une « absence » de quelques heures associée à des arguments tels 
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qu‟une consommation d‟éthanol sur un lieu festif, peut plus facilement être « admise » 

.
15, 17 

I.1.3.Symptomatologie peu caractéristique 

Une substance donnée à l‟insu ne doit pas provoquer chez la victime de signes 

cliniques spécifiques permettant d‟identifier sa prise. L‟administration d‟acide gamma 

hydroxy- butyrique (GHB) à faible dose, par exemple, entraîne des symptômes 

similaires à ceux de l‟ivresse éthanolique. Au contraire, l‟existence d‟un effet toxique 

marqué peut parfois s‟avérer favorable à l‟agresseur en induisant un diagnostic erroné 

de la part du corps médical. Ainsi, les anomalies brutales de comportement sous 3,4- 

méthylène-dioxyméthamphétamine (MDMA) peuvent mimer une pathologie 

organique de type clonique. Dans ce cas, l‟élimination de la drogue par l‟organisme (et 

donc la difficulté de détection ultérieure) est favorisée par la perte de temps due à 

l‟erreur de premier diagnostic.
 13, 16,18 

I.1.4. Facilité d‟obtention 

 Les substances se répartissent en trois catégories principales : substances non 

réglementées, médicaments et substances illicites. Certaines substances utilisées dans 

un but de soumission sont effectivement en vente libre (éthanol) ou non réglementée 

en raison de leur nature (cas de certaines substances « naturelles », essentiellement des 

composés hallucinogènes, telles l‟atropine ou la scopolamine). Sur le plan général des 

voies d‟obtention, internet constitue un moyen attrayant car permettant de se procurer 

à l‟étranger de nombreuses substances et parfois même les techniques de préparations 

.
13, 19 

I.1.5. Administration discrète à la victime 

La voie d‟administration des substances de soumission chimique est 

généralement orale. Les boissons alcoolisées sont à ce titre des « véhicules » 

privilégiés permettant de masquer le goût et la couleur du produit tout en potentialisant 
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bien souvent les effets. La soumission chimique par voie injectable à l‟insu ne peut 

être envisagée que dans un contexte de soins infirmiers. 
13 

I.1.6. Difficulté de détection par la victime 

La substance ne doit présenter ni goût, ni odeur, ni couleur qui permettraient de 

la déceler. C‟est ainsi qu‟afin d‟alerter les victimes potentielles et sur 

recommandations des autorités, les laboratoires fabriquant le Rohypnol® ont modifié 

la galénique de la molécule : elle engendre aujourd‟hui une coloration foncée et une 

texture qui modifie l‟aspect de la boisson. 
15

 

I.1.7. Activité à faible dose 

Pour les mêmes raisons, la substance doit agir à dose minime, l‟ajout d‟une 

faible quantité de produit dans un verre ou un aliment devant passer inaperçu .
13 

I.1.8. Difficultés de détection analytique 

L‟établissement de la preuve de la soumission chimique par l‟analyse dans les 

prélèvements biologiques réalisés chez la victime peut être un véritable parcours 

d‟obstacles compte tenu de plusieurs propriétés : 

– substance active à faible dose : ces substances, présentes à de faibles concentrations 

dans l‟organisme après administration unique, sont difficilement détectables par les 

méthodes analytiques classiques. C‟est le cas de certaines benzodiazépines qui vont 

passer inaperçues lors d‟une recherche urinaire à l‟aide de tests immunochimiques;
20

 

– substance à demi-vie courte : une des qualités requises pour une substance de 

soumission chimique est une fenêtre de détection étroite qui diminue les chances de 

détection. En effet, si la durée de détection du produit employé est réduite, les analyses 

effectuées sur des prélèvements biologiques tardifs donneront des faux négatifs qui ne 

permettront pas d‟affirmer la soumission (cas du GHB et de la plupart des 

benzodiazépines). Ces problèmes analytiques peuvent être minimisés par l‟utilisation 

de méthodes plus sensibles ou par la recherche du toxique ou de ses métabolites dans 
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des milieux biologiques moins classiques que le sang et les urines, tels que les 

cheveux; 
21

 

– instabilité in vitro : une instabilité de la substance dans les prélèvements 

biologiques est une propriété devenant une « qualité » pour l‟agresseur. En cas de 

dégradation, les concentrations présentes initialement dans le prélèvement (sang, 

urine) peuvent diminuer en fonction du délai séparant le prélèvement de l‟analyse, et 

en fonction de la qualité des mesures de conservation entreprises (agent conservateur, 

flaconnage, congélation, etc.); 
13, 18

 

– substance endogène : c‟est en particulier le cas du GHB qui se révèle être un 

composant naturel du corps humain. La détection systématique des concentrations 

d‟origine endogène viendra toujours compliquer l‟interprétation du résultat .
18, 22

 

I.2.  Profil type : point de vue pharmacologique  

I.2.1. Abord neuropharmacologique 

 L‟action sur tel ou tel récepteur de neurotransmetteur permet de lister, au sein 

des familles thérapeutiques et/ou chimiques concernées, les substances susceptibles, 

théoriquement, d‟être utilisées (tableau I) .
13 

I.2.2.Effet sédatif - effet hypnotique 

 De nombreuses substances utilisées dans le cadre de la soumission chimique 

engendrent, par une action dépressive au niveau du système nerveux central (SNC), 

une sédation, voire une hypnose. Leurs effets s‟exercent par modulation de l‟action de 

différents neurotransmetteurs cérébraux .
13 

 Les agonistes du récepteur de l‟acide gamma-aminobutyrique (GABA) 

occupent une place de choix, car il s‟agit là du principal neurotransmetteur inhibiteur 

du SNC : plus de 40 % des synapses sont concernées. Ses agonistes vont provoquer 

l‟apparition d‟une sédation, d‟une hypnose ou d‟un effet anxiolytique .
17, 23

  

Tableau I. Substances potentiellement et théoriquement utilisables dans le cadre de la 

soumission chimique sur un plan neuropharmacologique. 
13 
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Le système histaminique est considéré comme l‟un des systèmes les plus 

importants de l‟éveil. Une stimulation des récepteurs histaminiques centraux (surtout 

H1 et H3) entraîne une augmentation de la vigilance. L‟utilisation de substances ayant 

une action antihistaminique H1 et traversant la barrière hémato-encéphalique permet 

d‟inhiber cet effet stimulant. La sédation et la somnolence résultant de leur 

administration ainsi que l‟étourdissement et le ralentissement des réflexes associés 

peuvent être mis à profit dans le cadre d‟une soumission chimique .
13 

  Les effets de la dopamine se traduisent par une augmentation de la vigilance 

avec une diminution du besoin de sommeil. Les antagonistes des récepteurs centraux 

de la dopamine provoquent une sédation psychomotrice, une somnolence et une 

indifférence  .
13

  

Compte tenu de l‟action sédative par dépression du système nerveux central, la 

grande famille des « morphiniques » (opiacés et opioïdes) est potentiellement 

concernée par la soumission chimique. 
13, 24 
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I.2.3. Effet amnésiant 

Un certain nombre de médicaments, notamment ceux appartenant à la classe des 

hypnotiques (benzodiazépines, kétamine, GHB), présentent la particularité d‟exercer 

une action négative sur les capacités de mémorisation d‟un individu. L‟étude de 

l‟action de ces médicaments sur la mémoire a permis d‟expliquer l‟amnésie 

antérograde (incapacité de mémoriser les faits les plus récents) engendrée. Les 

substances amnésiantes laissent fonctionner la mémoire à court terme mais empêchent 

la mémorisation à long terme. Comme sa mémoire à court terme fonctionne, le sujet 

s‟adapte à la situation, répond, agit, mais il ne garde aucun souvenir de cette activité 

automatique. 
25 

L‟acétylcholine, l‟un des plus importants neuromédiateurs du cortex cérébral, 

contrôle l‟étage supérieur de la pensée consciente. L‟importance de certains systèmes 

neuronaux utilisant l‟acétylcholine a été mise en évidence dans la maturation des 

souvenirs (les troubles de la mémoire accompagnant la maladie d‟Alzheimer ont pu 

être rattachés à un déficit en acétylcholine). Il s‟agit certainement là du mode d‟action 

amnésiant du GHB, substance impliquée également dans la régulation de 

l‟acétylcholine.  Le GABA occupe également une place importante puisque les 

molécules qui augmentent son activité ont des propriétés amnésiantes : 

benzodiazépines, éthanol. 
13, 23,

 
26, 27  

 

 

 

I.2.4.Effet hallucinogène 

  Les structures chimiques des hallucinogènes ressemblent à celles des 

neurotransmetteurs naturellement présents dans le SNC dont elles vont perturber la 

production, la libération et la dégradation. Le mode d‟action des substances 

hallucinogènes demeure cependant encore mal compris car l‟expérimentation animale 

est pratiquement sans intérêt, les effets de ces produits étant par nature sensoriels et 

subjectifs .
13 
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La sérotonine intervient dans la régulation du sommeil, de l‟humeur (action 

antidépressive), de la température, de l‟appétit (effet anorexigène). C‟est une 

hyperstimulation des récepteurs 5-HT2 associée à une stimulation des récepteurs 5-

HT1A qui semblerait favoriser l‟apparition des hallucinations, retrouvées dans certains 

symptômes de type productif et négatif des états psychotiques. Dans cette grande 

famille de substances, les ecstasy (MDMA, 3,4 méthylène-dioxy-amphétamine 

(MDA), 3,4 méthylène- dioxy-éthyl-amphétamine (MDEA)) présentent des effets 

hallucinogènes relativement modérés associés à un effet stimulant. Il faut également 

citer le GHB et l‟éthanol qui pourraient être des agonistes 5HT3 (ce fait n‟étant pas 

strictement établi). 
13

 

Les systèmes catécholinergiques centraux et leurs récepteurs sont très 

certainement impliqués dans la survenue des effets hallucinogènes. Ainsi, il est prouvé 

que l‟activation des récepteurs dopaminergiques D1 et D2 entraîne l‟apparition de 

délires et d‟hallucinations. Les substances susceptibles d‟avoir une potentialité 

hallucinogène pouvant reposer pour part sur une action catécholinergique centrale sont 

principalement les ecstasy (MDA, MDMA, MDEA) et la mescaline, voire le GHB. Le 

mode d‟action de type « perturbateur » du cannabis semble lié à une action 

dopaminergique indirecte par le biais de récepteurs propres dénommés CB1 et  CB2. 

Les opiacés possèdent tous des effets potentiels sur le plan  psychoaffectif : le plus 

souvent euphorie (impression de bien-être), mais possible dysphorie (impression 

générale de malaise), angoisse et hallucinations. Ces potentialités semblent reposer sur 

une action agoniste vis-à-vis des récepteurs j (kappa). 
13, 28,29

 

 Atropine et scopolamine sont des substances parasympatholytiques qui 

présentent à dose élevée une action stimulante qui peut se traduire par des 

hallucinations et un véritable délire, associés à des troubles de la démarche et de la 

parole, des mouvements incessants, des vertiges ainsi que des troubles de la vue et de 

la mémoire. Ce tableau évoquant un delirium alcoolique conviendra à l‟agresseur dans 

le cadre d‟une soumission chimique. 
13

 



14 

 

 Enfin, dans certaines conditions les benzodiazépines peuvent induire des 

réactions paradoxales avec notamment des hallucinations .
23

 

I.2.5. Effet désinhibiteur 

La désinhibition peut se définir par la diminution ou la disparition de 

l‟inhibition notamment émotionnelle, fantasmatique, motrice et/ou de la censure, 

surtout sexuelle .La désinhibition constatée lors de la prise de neuroleptiques repose 

sur une action agoniste de la dopamine qui induit un effet activateur également appelé 

incisif, désinhibiteur ou anti-autistique. Cet effet est cependant long à se manifester et 

ne présente donc que peu d‟intérêt pour un agresseur. Cette action agoniste 

dopaminergique concerne également les amphétamines dopaminergiques (famille de 

l‟amphétamine).  Elle semble pouvoir également reposer sur un mécanisme 

sérotoninergique qui est apparenté à celui des hallucinations .
13 

Une désinhibition peut également survenir lors de réactions paradoxales après la 

prise de benzodiazépines. En effet, les benzodiazépines à action rapide, en particulier 

les benzodiazépines hypnotiques et plus particulièrement le triazolam, peuvent induire 

à posologies élevées des effets particuliers incluant un comportement de type 

automatique avec souvent une désinhibition conduisant à des actes inattendus .
23

 

Enfin, les amphétamines dopaminergiques (famille de l‟amphétamine) ont une 

action noradrénergique indirecte susceptible de participer à l‟effet désinhibiteur .
13

 

I.2.6. Abord pharmacocinétique : action rapide, de courte durée 

Pour obtenir un effet dans un délai le plus bref possible, la drogue doit être 

rapidement absorbée au niveau digestif et posséder un Tmax (temps au bout duquel la 

concentration de la substance dans l‟organisme est maximale) faible. Une courte durée 

d‟action étant également requise pour ne pas éveiller les soupçons de la victime, les 

substances à demi-vie d‟élimination courte sont plus souvent impliquées. Le produit 

utilisé pourra en particulier être rapidement métabolisé pour donner des métabolites 
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non détectables ou à élimination rapide. Parmi les substances potentiellement 

utilisables qui ont été listées sur des bases neuropharmacologiques (tableau I) .
13 

I.2.7.Abord toxicologique : symptomatologie peu caractéristique 

 La nécessité d‟utiliser des substances de faible toxicité et/ou ne présentant pas 

de signes cliniques caractéristiques est défavorable à l‟utilisation des barbituriques, de 

l‟atropine (mydriase), des opiacés (myosis), voire des amphétamines et du LSD 

(hyperthermie). 
13 

I.2.8. Abord galénique : administration discrète à la victime 

 L‟administration orale exclue logiquement l‟utilisation de certaines substances 

n‟existant que sous forme injectable, notamment la plupart des anesthésiques 

(propofol, étomidate). Sur le plan des différentes formes galéniques orales, les formes 

liquides (solutions buvables) sont de loin celles qui permettent l‟administration la plus 

discrète. Ainsi, les substances pour lesquelles de telles formes existent, telles que le 

clonazépam (Rivotril®), sont privilégiées .
13 

II. Les principales substances de la soumission 

chimique  

II.1. Les médicaments 

II.1.1.Les benzodiazépines  et analogues 

A) Benzodiazépines 

En raison d‟une efficacité dans plusieurs domaines thérapeutiques, d‟une 

réputation de grande sécurité, d‟un faible coût et d‟une grande diversité de produits, 

les BZD occupent dans le groupe des médicaments psychotropes une place 

prépondérante.  
30

 

1. Pharmacocinétique 
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   La biodisponibilité : après administration orale, les différences de vitesse de 

résorption gastro-intestinale constatées entre les molécules de  BZD  sont dues en 

partie à leur forme galénique, mais surtout à leurs propriétés physicochimiques 

propres : on peut ainsi distinguer les BZD  à résorption rapide et les BZD à résorption 

intermédiaire ou lente .Le temps du pic de concentration plasmatique se situe le plus 

souvent entre 30 minutes et 3 heures selon les BZD ;
 30

 

La distribution tissulaire est importante pour ces composés lipophiles, avec des 

volumes de distribution généralement >1L/Kg. La liaison aux protéines plasmatiques 

est toujours élevée (>85 % pour presque tous les composés) et indépendante de la 

concentration.   
30 ; 31;32

 

Le métabolisme :les biotransformations des BZD ont lieu essentiellement dans 

le foie, par déméthylation , hydroxylation et conjugaison .Certains BZD ( notamment 

celles possédant une demi-vie longue ) se transforment dans l‟organisme en 

métabolites actifs ,le plus fréquemment retrouvé étant le desméthyldiazépam. La demi-

vie de la molécule mère ne rend qu‟imparfaitement compte de la durée d‟action d‟une 

BZD ;oxazépam,lorazépam et témazépam  sont  peu modifiés car déjà hydroxylés 

,prazépam et clorazépate sont presque instantanément métabolisés en 

desméthyldiazépam puis en oxazépam ;
30

 

   La formation des métabolites  primaires a lieu de façon quasi exclusive dans le 

foie et conduit généralement  à une conservation d‟activité, voire à une prolongation 

de cette dernière : transformation du prazépam ou du clorazépate  dipotassique  (en 

règle jamais détectés dans le plasma) en nordiazépam à la demi vie très longue. En 

revanche les métabolites conjugués sont inactifs. L‟élimination urinaire sous forme 

inchangée ne dépasse  pas 1 % .
30 ; 31

 

Il existe un éventail très large des demi-vies d‟élimination, ce qui permet de 

répartir les BZD en trois groupes : 

      •    Demi-vie courte (‹10h) : midazolam, témazépam, triazolam, clotiazépam. 
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      • Demi-vie intermédiaire (10-24 h) : alprazolam, bromazépam, clobazam, 

estazolam, flunitrazépam, loprazolam, lorazépam, lormétazépam, nitrazépam, 

oxazépam, tétrazépam. 

      • Demi-vie longue (>24 h) : chlordiazépoxide, clonazépam, diazépam, 

éthylloflazépate, nordiazépam. 
31

 

Les caractéristiques pharmacocinétiques orientent les BZD à demi-vie courte 

vers une prescription à visée hypnotique, les BZD à demi-vie intermédiaire ou longue 

vers une utilisation comme anxiolytiques  .
30 

 

Tableau II/ Caractéristiques pharmacocinétiques des benzodiazépines 
 33

 
 

Nom générique Début d’action 
Liposolubilité 

*
 

Demi-vie 

(heure) 

Métabolites 

actifs 

Alprazolam 

Bromazépam 

Chlordiazépoxide 

Clonazépam 

Clorazépate 

Diazépam 

Flurazépam 

Lorazépam 

 

 

Midazolam 

Nitrazépam 

Oxazépam 

Témazépam 

Triazolam 

1–2 heures 

0,5–4 heures 

1–4 heures 

1–4 heures 

0,5–2 heures 

1–2 heures 

0,5–1 heures 

1–6 per os 

45–75minutes intramusculaire 

 

0,5–1minutes intraveineuse 

0,5–7 heures 

1–4 heures 

2,5 heures 

1–2 heures 

0,54 

0,24 

– 

0,28 

0,79 

1,00 

– 

0,48 

 

 

– 

0,29 

0,45 

0,50 

0,64 

9–20 

8–30 

4–29 

19–60 

1,3–120 

30–200 

40–250 

8–24 

 

 

1–4 

15–48 

3–25 

3–25 

1,5–5 

Oui 

Non 

Oui 

Non 

Oui 

Oui 

Oui 

Non 

 

 

Oui 

Oui 

Non 

Non 

Non 
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* Un chiffre élevé indique une plus grande liposolubilité. 

2. Effets indésirables des BZD et analogues 

Altérations  de l’architecture du sommeil 

Effets sur la vigilance  

Ceux-ci vont de la petite obnubilation, la fatigue, la bouche sèche avec 

amertume, l‟augmentation du temps de réaction jusqu‟à l‟incoordination motrice, 

l‟ataxie, la confusion, la dysarthrie et l‟amnésie antérograde.
34

 

Effets  paradoxaux 

Assez souvent le nitrazépam, mais aussi le flurazépam peuvent augmenter 

l‟incidence des cauchemars, surtout au cours de la première semaine de traitement. Le 

flurazépam peut provoquer une anxiété, une irritabilité, une tachycardie et une 

sudation. Une euphorie, avec instabilité psychomotrice, voire état hypomaniaque, a été 

décrite avec de nombreuses BZD. Des hallucinations, notamment hypnagogiques, 

peuvent se produire, même avec les produits non BZD les plus récents.
34

 

Insomnie rebond 

Celle-ci apparaît lors de la cessation du traitement au bout d‟un délai variable 

en fonction surtout de la cinétique d‟élimination : à partir de la deuxième partie de la 

nuit pour les molécules les plus courtes et jusqu‟à quatre nuits plus tard pour les plus 

longues. Ce phénomène s‟accompagne souvent d‟une augmentation de l‟activité 

onirique, avec production de cauchemars terrifiants. Elle s‟accompagne d‟un temps 

d‟éveil intrasommeil souvent supérieur aux valeurs observées avant traitement. Il a été 

également décrit une anxiété rebond analogue à l‟insomnie rebond.
34

 

Dépendance  physique. Syndrome  de sevrage 

Les signes mineurs  peuvent être variés : nausées, douleurs musculaires, 

paresthésies (fourmillements), tremblements, transpiration, anorexie, insomnie, 

cauchemars, anxiété, agitation, vertiges, tristesse, impressions de « déjà vu » et, dans 

les formes les plus sévères, hallucinations, crises comitiales, état de mal clonique, 
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confusion. Un phénomène particulier est représenté par une abondance de sensations 

sensorielles : hyperesthésies cutanées, sensations de perceptions gustatives et 

olfactives augmentées. Les sujets décrivent parfois même des phénomènes 

hypermnésiques avec retour sous forme de flashs très vivides de souvenirs 

antérieurement oubliés. Ces phénomènes semblent dépendre de la molécule elle-

même, de sa pharmacocinétique, de son efficacité, mais, contrairement à une idée 

reçue, pas forcément de la durée de la prescription.
34

 

Dépendance. Toxicomanie 

Il s‟agit de bien distinguer les deux phénomènes : d‟une part la dépendance 

avec incapacité à arrêter le traitement, généralement liée au refus par le patient de 

l‟insomnie rebond et des symptômes de sevrage, à l‟origine de consommation 

interminable mais pas d‟une utilisation indue, et d‟autre part l‟ingestion à des fins 

toxicomaniaques récréatives.
34

 

Aggravation des apnées de sommeil 

C‟est la zopiclone, en ce qui concerne les apnées légères et modérées (moins de 

20 à 30 apnées de plus de 10 secondes par heure de sommeil), qui a le mieux apporté 

la preuve de sa relative innocuité. Le zolpidem semble également ne pas avoir trop 

d‟effets délétères dans ce cadre. 

Altérations de la mémoire 

Il s‟agit d‟un des effets les plus controversés des BZD. Il faut cependant 

distinguer les effets à court terme des effets à long terme. À court terme, les épisodes 

amnésiques aigus avec levée d‟inhibition sont bien connus et même parfois utilisés en 

anesthésie. Les effets amnésiants d‟une administration brève de lormétazépam, de 

triazolam, de flunitrazépam ou de placebo ont été bien documentés chez des sujets 

sains : le temps de réaction, la latence de la réponse, sont augmentés et les différents 

tests de mémorisation (« encodage », exploration) sont perturbés avec les BZD.
34
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L‟amnésie antérograde peut s‟accompagner parfois d‟une levée d‟inhibition et 

entraîner des conduites médico-légales (agressions, suicides) qui semblent beaucoup 

plus fréquentes avec les BZD courtes et ultracourtes.
34

 

Les effets à long terme sont moins évidents mais l‟observation de phénomènes 

d‟hypermnésie rebond, de souvenirs flashs peut laisser penser que, à l‟image du 

rebond de SP, certaines stratégies de compensation mnésique permettent de masquer 

les déficits.
34

 

3. Toxicité  

3.1. Intoxication aigue par les benzodiazépines 

 En I‟ absence d‟association avec d‟autres toxiques, la phase initiale de I‟ 

intoxication aigue par les BZD se traduit par des troubles du comportement avec 

agitation, désinhibition, agressivité et ébriété. Dans presque tous les cas, on constate 

une amnésie antérograde. La survenue de ces troubles est d‟autant plus précoce que la 

molécule est douée d‟effet hypnotique (triazolam, flunitrazépam.. .). Dans les heures 

qui suivent I‟ intoxication, une dépression du système nerveux central peut apparaître 

avec hypotonie musculaire, obnubilation et somnolence pouvant aboutir a un état de 

coma calme. La dépression respiratoire est le plus souvent modérée et s‟observe 

principalement chez I‟ enfant et le sujet âgé ;
 
 Chez les sujets âgés, l‟intoxication aiguë 

par les benzodiazépines est parfois responsable d‟un coma peu profond mais prolongé, 

accompagné d‟une intense myorelaxation. La pérennisation de cet état s‟accompagne 

de complications respiratoires, tel un encombrement bronchique, une 

bronchopneumopathie d‟inhalation, et nécessite une ventilation assistée prolongée, 

avec difficultés de sevrage. Une agitation, des hallucinations sont fréquentes avec le 

lorazépam au réveil du coma ou à la phase initiale, surtout chez l‟enfant. Une 

bradycardie sinusale a parfois été observée au cours d‟intoxications par le 

flunitrazépam et le loflazépate d‟éthyle .
32, 35 
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Les perturbations hémodynamiques (tachycardie, hypotension) sont beaucoup 

plus rares et doivent faire suspecter I‟ association avec d‟autres substances toxiques. 

Le pronostic d‟une intoxication aigue exclusive par ces médicaments est généralement 

favorable et le décès exceptionnel. Cependant, la symptomatologie peut être beaucoup 

plus sévère lorsque la quantité ingérée est massive ou en cas d‟antécédents médicaux 

(insuffisance rénale chronique, insuffisance hépatique et surtout insuffisance 

respiratoire). 
32 

Toutes les benzodiazépines potentialisent les effets dépresseurs du système 

nerveux central des psychotropes, y compris de l‟alcool. Cette dépression centrale est 

particulièrement importante avec les benzodiazépines d‟action rapide (triazolam, 

témazépam et flunitrazépam), à l‟origine d‟un coma plus profond. Le mécanisme de la 

dépression respiratoire n‟est pas encore clairement élucidé. Une participation 

périphérique, de type obstruction des voies aériennes, est probable et pourrait 

expliquer la fréquence des pneumopathies d‟inhalation  .
35 

3.2. Symptômes dans la soumission chimique 

Amnésie antérograde, des réactions paradoxales avec notamment des 

hallucinations,  désinhibition, Sédation – hypnose, syndrome d‟amnésie-automatisme,  

confusion, des troubles du comportement et du discernement et une baisse de la 

vigilance. 
13, 36,37 

B) Dérivés  imidazopyridine  et cyclopyrrolone 

 Le zolpidem  et la zopiclone  sont des molécules proches de la famille des 

benzodiazépines et possèdent une activité hypnotique. Les effets myorelaxants et 

anticonvulsivant n‟existent qu‟à doses très élevées. 
35 

1.  Pharmacocinéique du zolpidem 

 Il est  rapidement actif, en effet son pic plasmatique est atteint environ une 

heure après une prise de 10 mg. Mais surtout il a une demi-vie courte, de 2 à 3 heures.   
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Sa fixation protéique importante (92 %), La demi-vie d‟élimination peut donc être 

prolongée en cas d‟insuffisance hépatique.
 35,38

 

 Le zolpidem est métabolisé par oxydation et hydroxylation en métabolites 

inactifs, appelés métabolite I et II. (métabolite   I : acide 4-[(3-diméthylcarboylméthyl-

6-méthyl)-imidazo-[1,2a]-pyridine-2-yl]-benzoïque), métabolite II : acide 3 

diméthylcarbamoylméthyl-2-(4-méthylphényl)-imidazo- [1,2a]-pyridine-6-

carboxylique) .
38  

       

Il est éliminé sous forme de métabolites : 29 à 42 % de la dose dans les fèces et 

48 à 67 % dans les urines et sous forme inchangée pour moins de  1 %.  
38  

 

2. Pharmacocinétique de la zopiclone  

La zopiclone (ZPC) est un hypnotique d'action courte, elle est  rapidement 

absorbée, avec un taux de fixation protéique plus réduit (45 %) et une demi-vie 

d‟élimination plus longue (5 heures), en l‟absence d‟anomalies hépatiques .
25, 35

 

3. Toxicité  aigue par le zolpidem et  la zopiclone 

 Les manifestations de surdosage sont comparables à celles observées lors de 

l‟intoxication aiguë par les benzodiazépines. Les troubles de la conscience peuvent 

aller jusqu‟au coma qui est calme, hypotonique et hyporéflexique. En l‟absence d‟un 

dosage en routine de ces substances, il convient avant tout d‟exclure l‟association à 

d‟autres psychotropes. Des cas de troubles du rythme (bradycardie sinusale, troubles 

de conduction auriculoventriculaire) et d‟hémolyse aiguë ont été décrits avec la 

zopiclone. 
 35 
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C) Implication des BZD et analogues dans la soumission   chimique 
Tableau III /Prévalence des BZD et analogues dans quelques études sur la soumission 

chimique   

Etude ou  enquête Prévalence des 

BZD et 

analogues 

Substances les plus incriminées 

Étude prospective de 52 

cas au sein des urgences 

médico-judiciaires de 

l‟Hôtel-Dieu à Paris.,entre 

le 1er Janvier 2005 et le 31 

Décembre 2006 . 
 36

 

77 % des cas Clonazépam 20 fois ;Flunitrazépam 6 fois ; 

bromazépam  5 fois ; zolpidem 4 fois ; diazépam 3 

fois ; zopiclone 2 fois 

Etude impliquant des 

services cliniques et 

d'information 

toxicologique Parisiens de 

137 observations   , entre 

1993 et 2001   
5
 

102 dossiers 

parmi 120 

dossiers 

Oxazépam ;Aminochlorobenzophénone ; 

Desméthyldiazépam ;Bromazépam ;Diazépam ; 

Lorazépam ;Flunitrazépam ;Flurazépam ;Tétrazép 

am ;Nitrazépam ;Clobazam ;Alprazolam ;Clonazépam ; 

Lormétazépam ;Zolpidem ;Zopiclone  

Enquête réalisée par 

Afssaps 

CEIP de Paris, entre 

octobre 2003 et mars 

2005 ; 258 observations ont 

été colligées et analysées. 
 7
 

100 dossiers 

parmi 163 

dossiers 

Clonazépam : 16fois ;Bromazépam : 15fois 

Oxazépam : 15 fois ; Nordazépam : 9fois 

Diazépam : 7fois ; Lorazépam : 6fois 

Flunitrazépam : 5fois ;Zolpidem : 5fois 

Autres : 22fois 

Etude de 128 cas, entre juin 

2003et mai 2004 à Paris. 
3
 

18% des cas Alprazolam : 1 fois ;Bromazepam : 4fois 

Clonazepam : 5fois ;Diazepam:1fois 

Flunitrazepam:1fois ;Lorazepam:1fois 

Midazolam : 2fois ;Nordazepam : 2fois 

Zolpidem : 6fois 

 

Etude rétrospective sur la 

prévalence des substances 

utilisées en soumission 

chimique pour viol, portant 

sur 26 mois  concernait  

1179 échantillons analysés 

dans 49 états desEtats-

Unis, Puerto Rico et le 

district de Columbia, 

Publiée en 1999 par 

ElSohly et Salamone   .
1
 

13,6 % 

(Sur 711 cas 

positifs) 
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Etude rétrospective sur les 

cas recensés sur quatre ans 

aux urgences 

médicojudiciaires 

(UMJ) de l‟Hôtel-Dieu 

(Paris), portant sur 128 cas   

.
1
 

 

47 % Oxazépam ; flunitrazépam ; clobazam ; lorazépam ; 

bromazépam ; chlordiazépoxide ; nordazépam 

 

II.1.2. Les antihistaminiques sédatifs 

A)  Historique  des  antihistaminiques  H1 

Les antagonistes des récepteurs H1 de l‟histamine, ou antihistaminiques H1 

(AH1), sont utilisés chez l‟adulte et l‟enfant pour le traitement symptomatique de 

diverses manifestations allergiques cutanées (urticaire) ou muqueuses (rhinite…). On 

les classe souvent en deux générations en fonction de leur ancienneté et de leur 

propension à induire sédation ou cardiotoxicité. 
39 

Les premiers antihistaminiques H1 (AH1) ont été synthétisés en 1937 par Staub 

et Bovet et testés chez l‟homme par Halpern dès 1942. Il faut cependant savoir que ces 

chercheurs à l‟Institut  Pasteur essayaient de trouver des médicaments ayant un effet 

anticholinergique, et que l‟effet antihistaminique a été découvert par hasard.  
39,40

 

B) Propriétés pharmacologiques 

1. Propriétés pharmacocinétiques 

 La pharmacocinétique des antihistaminiques H1 varie selon les molécules. 

Après administration orale, l'absorption est en général rapide, en une  à trois heures 

pour les molécules de dernière génération. La demi-vie, également variable, entre 

quelques minutes  et 20 heures.  L'action est rapide pour tous les antihistaminiques de 

dernière génération, sauf pour l'astémizole ou plusieurs jours sont  nécessaires pour 

obtenir un effet clinique optimal. Dans l'ensemble, les antihistaminiques de dernière 

génération ont une liposolubilité beaucoup plus faible que les molécules plus 
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anciennes, ce qui contribue à  diminuer leurs adverses (somnolence). Certaines 

molécules ont des métabolites actifs. 
41

 

Le métabolisme des antihistaminiques de dernière génération dépend du 

cytochrome 3A4, un isoenzyme appartenant à la superfamille du cytochrome P-450 

présent dans le foie (30 %) et les intestins (70 %). En général, l'insuffisance hépatique 

majore la demi-vie des antihistaminiques et, par conséquent, celui d'effets indésirables, 

mais tous ces médicaments ne sont pas concernés de la même façon. 
41 

2. Effets secondaires 

 Sédation 

Les AH1 de 1
re 

génération présentent de nombreux effets secondaires (avec la 

sédation en tout premier plan) limitant sérieusement leur utilisation alors que les AH1 

plus modernes, sont souvent non sédatifs et bien tolérés. 
42

 

Effets anticholinergiques 

La plupart des AH1 de 1
re

 génération possèdent des propriétés 

pharmacologiques non liées à leur action sur le récepteur H1 et bloquent par exemple 

de façon dose dépendante, les récepteurs muscariniques. Cet effet anti-cholinergique 

peut se traduire cliniquement par la sensation de bouche sèche et une rétention d‟urine. 

42 

 

Effets cardiaques 

Certains antihistaminiques (cétirizine, loratidine…) peuvent bloquer des canaux 

potassiques cardiaques (HERG) et provoquer des troubles de repolarisation. Ces 

troubles du rythme se traduisent, sur le plan électrocardiographique, par un 

allongement de l‟espace QT et par la possibilité de survenue de torsades de pointes. 

Ces effets sont favorisés par la prise simultanée de médicaments modifiant la kaliémie 

(diurétiques) et par l‟association à des inhibiteurs des cytochromes P450 (macrolides, 
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en particulier l‟érythromycine et la clarythromycine, cimétidine, miconazole, anti 

fongiques  azolés…). 
42,43

 

Réactions allergiques 

Des réactions allergiques paradoxales peuvent survenir, en particulier pour les 

formes topiques. 
43

 

C) Toxicité 

1. Intoxication aigue par  les antihistaminiques (AH1) 

Les  principaux  effets des intoxications aux AH1  sont groupés dans le tableau suivant  

Tableau IV/Principaux effets des intoxications par anti-H1. 
44 

 

Classes Antihistaminiques H1 de  

1
re

génération 

AntihistaminiquesH1de 

2
e
génération 

 Sédatif : ++à+++ 

Anticholinergique : ++à+++ 

Sédatif : ± 

Anticholinergique:± 

Ethanolamines
1
 carboxinamine 

dimenhydrinate 

diphenhydramine 

doxylamine 

           - 

Alkylamines chlorphéniramine             - 

Phénothiazines
2, 

3,4
 

alimémazine 

oxomémazine 

prométhazine 

méquitazine 

 

            - 

Pipérazinés hydroxyzine 

niaprazine 

cétirizine 

lévocétirizine 

 

Piéridinés cyproheptadine fexofénadine 

loratadine 

desloratadine 

élastine 

mizolastine 

kétotifène 

 

 
1
Anticholinergique++++, effet stabilisant de membrane (convulsions, troubles  cardiaques). 

2
Possible effet alpha-lytique. 

3
Signes extrapyramidaux (dystonie, dyskinésie, mouvements anormaux). 
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4
Myosis possible. 

5
Libère diphenydramine+théophylline. 

6
Sédatif+. 

44
 

2. Symptômes dans la soumission chimique 

 La sédation et la somnolence, ainsi que l‟étourdissement et le ralentissement 

des réflexes associés, mydriase, sécheresse bouche, tachycardie. 
13,45 

D) implication des AH1 dans la soumission chimique 

Tableau V/ Prévalence des AH1 dans quelques études sur la soumission chimique 

 

Etude ou enquête  Prévalence des  AH1 Substances les plus incriminées 

Étude prospective de 52 cas 

au sein des urgences médico-

judiciaires de l‟Hôtel-Dieu à 

Paris.,entre le 1er Janvier 

2005 et le 31 Décembre 2006  

.
36

 

11 % des cas Doxylamine 5 fois            

hydroxyzine 1 fois. 

Etude impliquant des 

services cliniques et 

d'information toxicologique 

Parisiens de 137 observations   

, entre 1993 et 2001 .
5
 

12 dossiers parmi 120 

dossiers 

Doxylamine  

Hydroxyzine  

Buclizine  

Enquête réalisée par Afssaps 

CEIP de Paris, entre octobre 

2003 et mars 2005 ; 258 

observations ont été colligées 

et analysées .
7
 

12dossiers parmi 163 

dossiers 

Doxylamine : 7fois 

Hydroxyzine : 5fois 

 

II.1.3. Les barbituriques 

Les barbituriques ont des propriétés anticonvulsivantes, myorelaxantes et 

hypnotiques. Ce sont des inducteurs enzymatiques puissants. Ils se répartissent en 

barbituriques d‟action rapide (sécobarbital), intermédiaire (amobarbital, butobarbital) 

et longue (phénobarbital). 
35

 

1. Pharmacocinétique  

 Les paramètres pharmacocinétiques de quelques barbituriques, sont résumés dans le 

tableau suivant 
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Tableau VI  /paramètres pharmacocinétiques de quelques barbituriques courants .
31

 

 

Composé Type                Indice de   

liposolubilité 

   Distribution      

% liaison/  VD 

(L /kg)                   

    Elimination   

                                       

T1/2β (h)/PEI (%) 

 

Thiopental Ultra-rapide 580 72-86 /1,4-6,7                   6-46/0,3 

Sécobarbital 

 

rapide 52 44-70/1 ,6-1 ,9                  22-29 /5 

Pentobarbital 

 

rapide ? 35-65 /0,5-1,0                20-30 /1 

Amobarbital intermédiaire 39 59/0,9-1,4                        15-40/1-3 

Phénobarbital lent 3 20-50/0,5-0,6                 48-144/25-33 

Barbital lent 1 5-25/0,4-0,6                 48/95 

 

%liaison=pourcentage de liaison aux protéines plasmatiques 

VD =volume de distribution 

 T1/2β=demi-vie terminale d‟élimination plasmatique 

PEI=pourcentage d‟élimination urinaire sous forme inchangée 

Les BB sont globalement bien résorbés au niveau digestif (principalement dans 

le grêle) ; cependant cette résorption est plus rapide pour les composés à délai d‟action 

court.  Les différences de liposolubilité entre les molécules conditionnent leur vitesse 

d‟absorption digestive et leur diffusion dans l‟organisme, surtout au niveau du 

cerveau, du placenta et du lait maternel. Leur métabolisme est hépatique, par 

oxydation ou hydroxylation conduisant à des dérivés inactifs qui sont ensuite glucuro-

conjugués et éliminés dans les urines. 
30,31 

2. Effets secondaires 

Les barbituriques sont de puissants inducteurs enzymatiques. Cependant, cette 

induction est permanente chez l‟épileptique, ce qui la rend plus facilement contrôlable. 

• Une sédation (somnolence matinale) et une diminution des capacités d‟attention, 

particulièrement chez l‟enfant, surtout lorsque les concentrations plasmatiques sont 

trop élevées, peuvent survenir. L‟attention doit être appelée, notamment chez les 
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conducteurs de véhicules et les utilisateurs de machines, sur les risques de somnolence 

et de vertiges attachés à l‟emploi des barbituriques. 

• Toutes sortes d‟atteintes cutanées, probablement de mécanisme immuno-allergique, 

ont été décrites (jusqu‟aux syndromes de Lyell et de Stevens-Johnson). Des arthralgies 

peuvent apparaître, nécessitant l‟arrêt progressif du traitement. 

• Un syndrome de sevrage peut apparaître entre le 3
e
 et le 15

e 
jour : spasmes 

musculaires, tremblements, irritabilité, épilepsie. 

• L‟injection de thiopenthal peut engendrer : 

– excitation et tremblement à l‟induction, réaction allergique (rush cutané au choc 

anaphylactique), bronchospasme, nausées, vomissements postopératoires, toux, 

hoquet, ischémie et nécrose en injection intra-artérielle, nécrose cutanée en injection 

extraveineuse , phlébothrombose. 

• Une dépendance psychique forte peut être générée par la prise de barbituriques. Elle 

ne se développe que lorsque le sujet atteint une dose seuil (120 à 200 mg/jour pendant 

90 à 300 jours pour le phénobarbital). Un syndrome de sevrage sévère et brutal peut 

apparaître, pouvant mettre en jeu le pronostic vital, en l‟absence de traitement, avec 

nausées, vomissements, agitation, anxiété, insomnie, tremblements, hyperthermie, 

hypotension orthostatique, tachycardie, faiblesse musculaire généralisée, réflexes vifs, 

crises tonico-cloniques, état de mal épileptique, delirium avec agitation extrême, 

désorientation, hallucinations visuelles et auditives, distorsions visuelles.
46

 

 

3. Toxicité 

3.1. Intoxication aigue 

Il existe plusieurs types d‟intoxication barbiturique en fonction de la rapidité 

d‟action de chaque produit : les plus liposolubles sont les plus dangereux en surdosage 

en raison de leur rapide diffusion tissulaire. 
35

 

Le tableau de l‟intoxication aiguë  associe principalement des troubles de la 

vigilance (depuis l‟«ivresse barbiturique»comparable à l‟ivresse éthylique, jusqu‟au 
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coma plus ou moins profond) à une dépression respiratoire centrale qui en fait la 

gravité. Des signes cardiovasculaires (hypotension avec tachycardie réactionnelle, état 

de choc) peuvent être associés en cas d‟intoxication massive, mais ils ne sont pas 

ordinairement au premier plan. 
31

 

3.2. Symptômes dans la soumission chimique 

 Sédation - hypnose 

4. Implication des BB dans la soumission chimique 

Tableau VII/ Prévalence des BB dans quelques études sur la soumission chimique 

Etude ou enquête  prévalence des BB Substances les plus 

incriminées 

Etude impliquant des services cliniques 

et d'information toxicologique Parisiens 

de 137 observations   , entre 1993 et 

2001  
5
 

5 dossiers parmi 

120 dossiers 

phénobarbital 

Etude rétrospective sur la prévalence des 

substances utilisées en soumission 

chimique pour viol, portant sur 26 mois  

concernait  1179 échantillons analysés 

dans 49 états desEtats-Unis, Puerto Rico 

et le district de Columbia, Publiée en 

1999 par ElSohly et Salamone  
 1
 

1,7 % 

(Sur 711 cas 

positifs) 

 

 

 

II.1.4. Les neuroleptiques 

Les neuroleptiques  sont des sédatifs majeurs, à  action antipsychotique 

symptomatique ; ils provoquent une neuroplégie, c‟est-à-dire une mise au repos du 

système nerveux central (SNC) dans le domaine psychique, mais aussi dans le 

domaine neurovégétatif. 
47

 

1. Pharmacocinétique 

La résorption  digestive des neuroleptiques –formes orales-est rapide ainsi que 

leur diffusion dans tout l‟organisme, y compris le cerveau ; mais leur biodisponibilité 

est faible et variable ; il existe un effet de «premier passage » important et très 

variable,  expliquant la grande variabilité des taux sanguins et justifiant l‟intérêt des 



31 

 

formes injectables retard. Leur volume de distribution est élevé du fait de leur 

importante lipophile. 
47,48

 

Le délai d‟apparition du pic plasmatique dépend avant tout de la voie 

d‟administration ; les formes injectables (intramusculaires) sont adaptées aux 

interventions urgentes car elles se caractérisent par un pic précoce et une vitesse de 

résorption rapide, alors que les formes orales entraînent une résorption intestinale dont 

l‟importance est proportionnelle à la liposolubilité de la substance considérée et ont un 

pic généralement plus tardif et moins élevé.  Leur passage transplacentaire  est reconnu 

ainsi que leur passage dans le lait. 
47,48

 

  Leur détoxification est hépatique, de façon qualitativement et quantitativement 

très variable selon les sujets et les molécules, avec production de métabolites encore 

actifs et de métabolites inactifs selon des proportions et des types très variables d‟un 

sujet à l‟autre.
 47

 

La plupart des neuroleptiques sont métabolisés par le cytochrome P450. 
48 

 

 

2. Effets indésirables 
Les neuroleptiques ont de nombreux effets indésirables. Ceci ne doit pas empêcher 

leur prescription lorsqu‟ils sont nécessaires pour contrôler un état psychotique, mais 

Conduire à une adaptation de leur posologie.
49

 

Neurologiques 
• Sédation, somnolence. 

• Dyskinésies aiguës : manifestations très précoces en début de traitement, 

caractérisées par des spasmes musculaires intermittents, touchant surtout la face et le 

cou : torticolis, trismus, protrusion de la langue... Ces manifestations, liées au blocage 

des récepteurs dopaminergiques D2 du striatum, sont angoissantes mais bénignes car 

elles cèdent très rapidement aux antiparkinsoniens de type anticholinergique comme le 

trihexyphénidyle (Artane®). La fréquence des dyskinésies aiguës est beaucoup plus 
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faible avec les neuroleptiques atypiques comme la clozapine, l‟olanzapine, la 

rispéridone qu‟avec les neuroleptiques classiques. 

• Dyskinésies tardives ou dyskinésies facio-bucco-linguomasticatrices apparaissant 

après un traitement prolongé par des doses élevées de neuroleptiques. Ces 

mouvements anormaux persistent longtemps après l‟arrêt des neuroleptiques, arrêt qui 

peut d‟ailleurs les aggraver. Ils ne sont pas améliorés par les antiparkinsoniens de type 

trihexyphénidyle. 

• Pseudo-parkinsonisme avec akinésie (rareté, lenteur des mouvements), tremblements 

de repos et d‟attitude, rigidité, hypertonie. L‟incidence de ces effets est nettement 

moindre avec les neuroleptiques atypiques. 

• Akathisie ou impossibilité de rester immobile. 

• Hyperthermies rares mais graves, accompagnées d‟une rigidité musculaire qu‟on 

appelle syndrome malin des neuroleptiques et dont le mécanisme est complexe et mal 

élucidé. 

• Abaissement du seuil épileptogène et convulsions, par exemple avec la clozapine. 

• Syndrome confusionnel : l‟effet atropinique de certains neuroleptiques favorise 

l‟apparition d‟états confusionnels. 

• Passivité et peut-être un certain état dépressif. 

Digestifs 

• Sécheresse de la bouche que l‟on tente de réduire par la prise d‟anétholtrithione 

(Sulfarlem®). 

• Hypersalivation avec la clozapine. 

• Constipation, liée souvent aux effets atropiniques accessoires des neuroleptiques. 

Cardiovasculaires 

• Hypotension orthostatique due essentiellement à l‟effet adrénolytique. 

• Troubles électrocardiographiques. Un allongement de l‟espace QT a été observé lors 

de l‟utilisation de neuroleptiques. Le risque majeur est la survenue de torsades de 
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pointe. Un ECG de référence devrait être réalisé avant l‟instauration de tout traitement 

neuroleptique. 

Endocriniens 

• Hyperprolactinémie à l‟origine de galactorrhée, gynécomastie, aménorrhée, baisse de 

la libido, troubles de l‟érection et de l‟éjaculation. 

• Prise de poids, notamment avec les neuroleptiques atypiques. 

Réactions allergiques 

• Photosensibilisation. 

• Troubles sanguins : thrombopénie, agranulocytoses, en particulier lors des 

traitements par la clozapine. Un neuroleptique atypique comme la clozapine ne 

provoque guère d‟effets extrapyramidaux de type dyskinésies aiguës ou tardives, ni 

d‟hyperprolactinémie, malheureusement, il entraîne fréquemment des agranulocytoses 

(incidence de 1 à 2 %), justifiant un contrôle hématologique régulier. 

Les neuroleptiques n‟entraînent pas de dépendance psychique, ce qui se conçoit assez 

bien dans la mesure où la stimulation dopaminergique intervient dans les phénomènes 

De  récompense et qu‟ils ont un effet antidopaminergique.
 49

 

3. Toxicité 

  3.1. Intoxication aigue 

Intoxication aiguë par les phénothiazines 

Les neuroleptiques provoquent des comas ; le coma des phénothiazines à chaîne 

aliphatique (chlorpromazine, lévopromazine) peut être très profond, calme, 

hypotonique, souvent prolongé et à l‟origine d‟une hypothermie ; les pupilles sont en 

myosis serré ; une hypotension artérielle avec vasoplégie est fréquente en raison de 

l‟effet α-bloquant des phénothiazines ; en revanche, les phénothiazines pipérazinées 

entraînent des comas hypertoniques ; des troubles de conduction auriculoventriculaire 

et intraventriculaire sont à redouter avec la thioridazine, qui possède une toxicité 

analogue aux antidépresseurs tricycliques.
35
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Le tableau clinique du syndrome malin des neuroleptiques associe à une fièvre 

élevée, une hypertonie, une insuffisance rénale aiguë et, plus tardivement, des troubles 

de la conscience et un collapsus. L‟hypertonie s‟accompagne d‟une rhabdomyolyse 

dont témoignent l‟élévation des CPK et l‟augmentation, rapide, de la kaliémie qui peut 

mettre rapidement en jeu le pronostic vital.
 35

 

 

Intoxication aiguë par les butyrophénones 

L‟intoxication aiguë par les butyrophénones s‟accompagne de troubles de la 

conscience et de syndromes pyramidaux diffus ou localisés (crises oculogyres). Une 

diminution de la pression artérielle et une dépression respiratoire peuvent être 

observées. Les butyrophénones sont responsables de syndromes malins des 

neuroleptiques.
 35

 

Intoxication aiguë par les benzamides substituées 

 

Les symptômes de surdosage comportent, pour les substances à action sédative 

prédominante, des troubles de la conscience avec agitation et confusion. Des signes 

extrapyramidaux peuvent apparaître à dose thérapeutique et toxique. L‟intoxication 

aiguë par le métoclopramide s‟accompagne de dystonies réalisant des tableaux 

cliniques variés : opisthotonos, torticolis, hypertonie des membres, crises oculogyres, 

dyskinésies faciales, déviation conjuguée des yeux, diplopie, nystagmus, trismus. Une 

hypotension artérielle par vasodilatation peut se rencontrer avec le sulpiride.
 35

 

3.2. Symptômes dans la soumission chimique 

 Désinhibition, Sédation – hypnose,mydriase, sécheresse de la bouche, tachycardie 
13,45 

 

 

 

 

 



35 

 

4. Implication dans la soumission chimique 

Tableau VIII/ Prévalence des NLP dans quelques études sur la soumission chimique 

Etude  ou enquête  Prévalence  des 

NLP 

Substances les plus 

incriminées 

Étude prospective de 52 cas au sein des 

urgences médico-judiciaires de l‟Hôtel-

Dieu à Paris.,entre le 1er Janvier 2005 

et le 31 Décembre 2006  
 36

 

10 % des cas cyamémazine 

Etude impliquant des services cliniques 

et d'information toxicologique Parisiens 

de 137 observations   , entre 1993 et 

2001  
 5
 

7 dossiers parmi 

120 dossiers 

Cyamémazine 

Loxapine 

Enquête réalisée par Afssaps 

   CEIP de Paris, entre octobre 2003 et 

mars 2005 ; 258 observations ont été 

colligées et analysées   
7
 

3 dossiers parmi 

163 dossiers 

Cyamémazine : 

3fois 

II.2.Les substances toxiques 

II.2.1. Le gamma hydroxybutyrate de sodium (GHB) 

A) Généralités sur GHB  

 L'acide gamma-hydroxy-butyrique (GHB) est un acide gras à chaîne courte. 

neurotransmetteur découvert dans le cerveau des mammifères au cours des années 

1950. Il a été synthétisé pour la première fois par l‟équipe d‟Henri Laborit au début 

des années 1960 dans le cadre de recherches portant sur l‟acide gamma-amino-

butyrique (GABA), et a été utilisé comme un adjuvant anesthésique pour les petites 

interventions chirurgicales  .
50, 51, 52,53

 

              

 En 1963, Bessman et Fishbein avaient découvert que le GHB était un composé 

endogène présent en faible concentration dans le cerveau  et dont les valeurs 

physiologiques ne dépassent pas 2,5 mg/l de plasma (concentrations pratiquement 

indécelables) et varient de 3 à 10 mg/l dans les urines .
52, 54
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Sa synthèse extra-corporelle  et artisanale est d‟une banalité telle que la 

disponibilité du produit sur le marché parallèle échappe à tout contrôle. On lui prête 

plusieurs appellations de rue, dont certaines plus significatives comme « date-rape 

drug », « easy lay » ou « liquide ecstasy ».. Le GHB est un agent d‟anesthésie 

générale, sans saveur, incolore, inodore. Son usage détourné existe depuis plus de 20 

ans et s‟est fait remarquer initialement dans le milieu des culturistes surtout depuis 

l‟arrêt de commercialisation du L-tryptophane (fin 1989) qu‟il a relayé pour ses 

hypothétiques effets dopants ou comme complément nutritionnel. Actuellement, le 

produit fait aussi partie des produits à usage récréatif. Son sel de sodium, classé 

comme stupéfiant depuis le 5 mai 1999 est une poudre blanche, micro-cristalline, 

fortement hygroscopique, soluble dans l'eau et de saveur salée. 
54,55

 

 Dans le milieu festif, le GHB est un produit de consommation au titre 

d'enivrant puisqu'il s'agit d'un désinhibiteur dont certains prétendent même qu'il 

présente des propriétés aphrodisiaques. En ce sens, le GHB est «pris pour se 

détendre...» au même titre, finalement, que l'éthanol. Le GHB est également 

régulièrement consommé dans le milieu festif en association avec les «Ecstasy». 

Effectivement, cette coconsommation n'est pas rare à la fois pour potentialiser et 

prolonger les effets de 1' ecstasy, mais également pour «adoucir» la «descente» de ces 

substances, notamment en raison de ses effets myorelaxants .
56

 

B) Pharmacologie du GHB 

 Sur le plan pharmacologique, le GHB fait partie de la classe des hypnotiques et 

anesthésiques, avec des indications comme inducteur de sommeil ou comme adjuvant 

des analgésiques et autres anesthésiques en chirurgie. La posologie usuelle est de 60 

mg/kg chez l'adulte et 100 mg/kg chez l'enfant .
55

 

  De structure proche du GABA, ce composé hydrophile peut traverser la barrière 

hémato-encéphalique, Il peut activer par mimétisme les récepteurs GABAB pour 

lesquels il semble se comporter comme un agoniste partiel. L‟administration de GHB 

exogène en thérapeutique ou lors d‟un comportement de mésusage (usage détourné) 
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n‟impliquerait pas la stimulation de ses propres récepteurs puisqu‟ils sont rapidement 

saturés, mais celle des récepteurs GABAB, responsables de la plupart des effets 

cliniques constatés  (voir la synapse GABA/GHB figure 2). 
52 

 

Figure 2. Synapse GABA/GHB (GABA : acide gamma-amino-butyrique ; GABA* : GABA 

dérivé du GHB ; GABAA Cl- : canaux chlorure GABAA ; GABABR : récepteurs GABAB ; 

GHB : acide gammahydroxy-butyrique ; GHBR : récepteur spécifique du GHB). 

  1. Pharmacocinétique 

Après ingestion, le GHB est rapidement absorbé et les premiers effets se font 

sentir après 15 à 30 min. La demi-vie est très courte, dose dépendante, probablement 

due à une limitation de sa dégradation enzymatique. Par voie IV, elle est de 40 min 

pour une dose à 60 mg/kg , per os elle est de 20 à 25 min pour des doses de 12,5 à 50 

mg/kg, avec un pic plasmatique atteint en 20 à 45 min. Ces résultats sont conformes à 

ceux observés par Kintz et al , après administration orale d'une charge de GHB à 60 

mg/kg, avec un pic plasmatique à 125 mg/1 obtenu à 20 min .
 
L'élimination urinaire 

est faible (moins de 1 % de la dose ingérée) et rapide, puisque le pic urinaire est atteint 

en moins de 4 h. On n'en détecte plus dans les urines au bout de 12 h pour des doses 

supérieures à 5 g. Des doses de 1 à 2 g sont indétectables après 10 h .
50, 52, 53, 55,57 



38 

 

2. Effets cliniques  du GHB 

 Les effets psychotropes du GHB apparaissent 15 minutes après l‟ingestion et 

peuvent durer 3 à 4 heures. 
52 

L'intensité des effets sur le SNC est fonction de la dose ingérée et elle est 

amplifiée par l‟alcool et autres dépresseurs du SNC consommés simultanément 

(agonistes des opiacés, benzodiazépines, neuroleptiques). Ses effets sont dose-

dependants et corrélés à sa concentration plasmatique , Les relations entre les doses, 

les effets et les concentrations sanguines sont données dans le tableau I . Le GHB 

procure un effet fortement euphorisant mêlant sentiment de bien-être puissant et 

relaxation musculaire . La marge séparant les effets euphorisant des effets indésirables 

est étroite mais la dose mortelle a été estimée entre 5 à 15 fois la dose procurant une 

perte de conscience. Des crises tonico-cloniques sont inconstamment observées en cas 

de surdosage  et on a décrit des utilisateurs extrêmement agités et comme cherchant 

l'air désespérément. Les effets cardiovasculaires sont une hypotension et une 

bradycardie. Une hypersialorhée et des vomissements incoercibles ont été également 

décrits. L'hypothermie (<35° C) n'est pas rare. Il n'existe pas d'antidote connu  

actuellement . Le GHB est également un  hypokaliémiant et un ocytocique  .
50, 52,55 

 Les autres effets recherchés lors d'un mésusage ou d'un abus sont surtout 

l'accroissement de la masse musculaire, mais cet effet est très controversé. De même, 

les effets positifs sur la libido semblent être plutôt subjectifs et liés à la desinhibition. 

Enfin le sentiment de bien-être et l'euphorie sont souvent décrits .
50 
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Tableau IX. Relations entre la dose de GHB ingérée, les effets observés et la concentration 

sérique .
50 

 

Dose ingérée(g) Effet Concentration 

sérique(µg/ml) 

0,7à1 amnésie antérograde, 

         hypotonie 

 

1,5à2, 2 difficultés d‟idéation, 

vertiges, endormissement 

24-90 

2,0à3, 0 euphorie, ivresse, 

perte de conscience 

50 

>3,5 anesthésie 100-125 

>4,2 respiration  de Cheyne-Stoke 

convulsions, coma, décès 

250->500 

Le GHB est à l‟origine d‟un sommeil indistinct du sommeil physiologique. La 

séquence des différents stades du sommeil induit est respectée. La durée des stades III 

et IV du sommeil profond est prolongée. Le réveil survient 3 à 4 heures après 

l‟endormissement sans effets collatéraux notables. Le sommeil induit n‟entraîne pas de 

chute de la saturation en oxygène. 
52

 

C) Toxicité 

  1. Intoxication aigue par le GHB 

Elle se manifeste par une altération progressive voire brutale du tonus 

musculaire et du niveau de conscience. L‟état de somnolence progresse souvent vers 

un coma profond non réactif.  Ce coma est en général associé à une bradycardie, une 

hypothermie, des vomissements, et une détresse respiratoire. Des manifestations 

neurologiques sont souvent observées (nystagmus, diminution des réflexes 

ostéotendineux, myosis ou mydriase, myoclonies, secousses pseudoconvulsives). Des 

troubles du comportement auto ou hétéro-agressif, et des automutilations survenant 

juste avant la phase comateuse ou au réveil ont été également décrits. L‟altération du 

niveau de conscience ne semble pas être corrélée à la concentration plasmatique en 

GHB. Contrastant avec la profondeur du coma, ces signes persistent pendant une durée 

assez courte. Sur le plan biologique, on retrouve une hypokaliémie, une 
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hyperleucocytose, une augmentation des créatine-phosphokinases (CPK) et une 

acidose. Le patient se réveille généralement de façon brutale, sans séquelle moins de 4 

heures après le début du coma et a souvent une agitation importante .
52 

L‟association GHB - alcool a un effet synergique chez l‟animal  et chez 

l‟homme. L‟intoxication alcoolique aiguë et celle au GHB partagent de nombreuses 

caractéristiques communes et le diagnostic différentiel est souvent difficile quand les 

deux produits sont coconsommés (tableau IX). 
52 

Tableau  X. Intoxication aiguë à l‟acide gamma-hydroxy-butyrique (GHB)                           et 

intoxication alcoolique aiguë  .
52

 

 

2. Symptômes dans la soumission chimique 

Sédation, amnésie antérograde, troubles de la mémoire, hallucinations,  désinhibition, 

excitation psychomotrice, confusion .
13, 36 
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D) Implication dans la soumission chimique 
Tableau XI/ Prévalence du GHB dans quelques études sur la soumission chimique 

  

Etude  ou enquête  Proportion du 

GHB 

Étude prospective de 52 cas au sein des urgences médico-

judiciaires de l‟Hôtel-Dieu à Paris.,entre le 1er Janvier 

2005 et le 31 Décembre 2006  
36 

2 % des cas 

Etude impliquant des services cliniques et d'information 

toxicologique Parisiens de 137 observations   , entre 1993 

et 2001
 5 

2 dossiers parmi 120 

dossiers 

Enquête réalisée par Afssaps 

CEIP de Paris, entre octobre 2003 et mars 2005 ; 258 

observations ont été colligées et analysées 
 7 

6 dossiers parmi 163 

dossiers 

Etude rétrospective sur la prévalence des substances 

utilisées en soumission chimique pour viol, portant sur 26 

mois  concernait  1179 échantillons analysés dans 49 

états desEtats-Unis, Puerto Rico et le district de 

Columbia, Publiée en 1999 par ElSohly et Salamone  
1 

6 ,7% 

(Sur 711 cas positifs) 

 

II.2.2) Le gammabutyrolactone (GBL) 

A) Généralité 

La γ-butyrolactone (GBL ) est un  précurseur chimique du GHB. Après le 

classement sur la liste I des substances contrôlées (schedule I) en 2000, aux États-

Unis, la GBL est devenue très recherchée .  Son utilisation   a augmenté dans les 

dernières dix années, principalement comme intermédiaire chimique pour la 

fabrication des  polymères, mais aussi comme dégraissant biodégradable ,
 
elle est  

utilisée dans l‟industrie comme solvant. Elle est également commercialisée auprès du 

grand public comme nettoyeur de jantes et disponible dans les centres auto et sur de 

nombreux sites web (produits vendus comme „„purs‟‟ à 99 %).
50, 58,59

   

Après la disparition du GHB légal, La GBL a été vendue comme complément 

alimentaire, avec des propriétés alléguées de stimulation de l'hormone de croissance, 

d'anabolisant, de sédatif léger. Malgré les avertissements de la FDA sur les dangers 

potentiels de l'ingestion de GBL, seuls trois fabricants sur sept ont cessé sa production 
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et sa vente. Certains l'ont tout simplement remplacé par le 1,4-butanediol (BD). On 

trouve facilement à acheter sur l'Internet les kits et le mode d'emploi pour la 

fabrication de GHB à partit de GBL ou de BD. 
50, 58,59

   

 La GBL est un précurseur de l‟acide Gamma hydroxybutyrique (GHB ou 

gamma-OH), in vitro par l‟adjonction d‟une base forte et in vivo par  métabolisme 

direct par des lactonases. La GBL n'est pas stable dans les flacons et s'y transforme 

aussi en GHB. 
50 ,59

 

 Après ingestion, la GBL est rapidement absorbée par la muqueuse gastro-

intestinale, en proportion supérieure à celle d‟une dose orale équimolaire de GHB, puis 

métabolisée par des lactonases dans le sang et le foie en GHB, dont les concentrations 

dans le cerveau sont ainsi „„optimisées‟‟.
59

 

Sa biodisponibilité est plus importante que celle du GHB, donnait des 

concentrations sanguines plus élevées et avec une durée d'action plus longue. C'est le 

caractère fortement lipophile de la GBL qui lui donne ces propriétés .
50

 

B) toxicité 

La toxicité aiguë est celle du GHB, qui agit sur les récepteurs GABAergiques 

de façon dose-dépendante :  

- a` partir de 10 mg/kg : amnésie et hypotonie ; 

- 20 à 30 mg/kg : somnolence, vertiges, euphorie ; 

- 50 a` 70 mg/kg : coma, bradycardie, bradypnée ; engageant le pronostic vital en 

l‟absence d‟une prise en charge médicale urgente. 

Les effets surviennent dans l‟heure suivant la prise et durent quelques heures 

étant donnée la demi-vie courte du produit. 
59 

 

 II.2.3) Les  stupéfiants : 

A)  Le cannabis  

1. Généralités sur le cannabis 
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Le terme « cannabis » est un terme générique qui désigne plusieurs préparations 

psychoactives obtenues à partir de la plante cannabis sativa L. Cette plante est cultivée 

par l‟homme depuis des millénaires, ses usages sont très variés : production de fibres 

pour la fabrication de cordages, de tissus ou de papier, mais aussi source d‟aliments 

pour le bétail ou l‟homme , et enfin  le cannabis est  utilisé pour ses vertus médicinales 

notamment antalgiques depuis l‟antiquité et ses propriétés psychotropes ont longtemps 

représenté son principal attrait. L‟utilisation du cannabis dans des  pathologies 

douloureuses graves comme le sida et le cancer d‟une part, et la découverte récente de 

récepteurs cannabinoïdes CB1 etCB2 d‟autre part ont relancé l‟intérêt de cette 

substance et de ses dérivés à visée thérapeutique. 
60,61

 

Les principes actifs du cannabis sont le delta-9-tétrahydrocannabinol (THC) et 

le l l-hydoxy-delta-9-tétrahydrocannabinol (11-OH-THC). Le THC n‟est pas un 

alcaloïde mais un terpénophénol. Si les mécanismes d'action concernant le 11-OH-

THC sont mal connus, ceux du THC sont en revanche aujourd'hui bien établis .Les 

cibles cellulaires du THC sont les récepteurs CB1. 
28 ,60

 

2. Pharmacologie 

Le cannabis contient une soixantaine de cannabinoïdes, dont le THC qui en est 

la principale substance psychoactive. L‟inhalation du cannabis produit une myriade 

d‟effets pharmacologiques à la fois dans le système nerveux central et périphérique. 

Ce n‟est qu‟au début des années 90 que les mécanismes d‟action des cannabinoïdes 

ont commencé à être élucidés. 
60 

 

Pharmacocinétique 

Après inhalation, 15 % à 50 % du THC présent dans la fumée est absorbé et 

passe dans le flux sanguin. Cette absorption est rapide et les concentrations sanguines 

maximales sont obtenues 7 à 10 minutes après le début de l‟inhalation. Très lipophile, 

le THC se distribue dans tous les tissus riches en lipides. On en retrouve ainsi en 
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grande quantité dans le cerveau . Sa concentration plasmatique décroît rapidement. 

Dans le sang, le THC se concentre dans la fraction plasmatique où il est fortement lié 

aux protéines (97–99 %). 
28, 60, 62

 

  La biodisponibilité (la fraction de la dose qui atteint la circulation sanguine) 

varie énormément, elle est estimée de 2 à 56 %. Le pic de concentration est atteint 

vers la fin de la phase d‟inhalation pour s‟établir entre 76 et 267 ng/mL de plasma 

après avoir fumé une cigarette de 850 mg contenant 3,55 % de THC, soit une dose de 

30 mg de THC . Deux heures plus tard, les taux de THC se sont effondrés avec des 

valeurs au voisinage de 5 ng/mL. Après 6 h, ils se situent en général au-dessous de 2 

ng/mL de plasma. 
60

 

Le THC est oxydé, principalement par le foie ; il donne naissance à une 

trentaine de métabolites. 
60

 

  L‟élimination des cannabinoïdes s‟effectue par différentes voies, digestive, 

rénale et sudorale. Environ 15 % à 30 % du THC est éliminé dans les urines sous 

forme de D9-THC-COOH tandis que 30 % à 65 % est éliminé dans les selles sous 

forme de 11-OH-D9-THC et de D9-THC-COOH. En raison de sa forte fixation 

tissulaire, le D9THC est éliminé lentement dans les urines. On en retrouve de 7 à 14 

jours après la dernière prise chez les consommateurs occasionnels et de 7 à 21 jours 

chez les consommateurs réguliers. 
62 

 

3. Toxicité  

a. Intoxication aigue 

Cette intoxication est caractérisée par des comportements inadaptés .Sensation 

de bien-être ébrieux, euphorie ou, au contraire, sédation, changements dans la 

perception sensorielle (distance, forme, sons, couleurs…) et temporelle, altération de 

la mémoire à court terme, ce qui perturbe la communication orale (phrases courtes, 
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parole lente, mots et idées hors du propos en cours).Le THC perturbe la coordination 

de la motricité. Les hallucinations  sont rares. 
63

 

Les syndromes délirants avec anxiété, sentiment de panique et 

dépersonnalisation  seraient plus fréquents, du moins chez certains individus et  avec 

des doses fortes ou des préparations à haute teneur en THC .
63

 

 b. Les  symptômes dans  la soumission chimique 

Les effets pouvant être impliqués dans le cadre de la soumission chimique .
28

 

> des troubles de la pensée avec désorientation temporelle, 

>des troubles mnésiques concernant la mémoire à court terme, pouvant persister 

pendant plusieurs jours, 

> des perturbations sensorielles avec une exacerbation sensitive associée à des troubles 

de la vue, 

> des troubles thymiques et dissociatifs avec euphorie, anxiété, agressivité, 

dépersonnalisation, hallucinations et délire dans le cas de doses élevées, 

>des performances intellectuelles et motrices altérées, avec une diminution de la 

vigilance voire un endormissement profond. 

> une désinhibition importante. 

Ces effets sont cependant variables selon la dose, la tolérance du sujet et 

l'association éventuelle à l'alcool ou à des médicaments psychoactifs. Diminution de la 

vigilance, désinhibition, troubles visuels, amnésie antérograde, sont autant d'effets 

pouvant «intéresser» les auteurs de tels crimes .
28

 

B) La  cocaïne 

1. Généralités sur la cocaïne 

La cocaïne est un alcaloïde extrait des feuilles d‟Erythroxylon coca, arbrisseau 

poussant à l‟état sauvage sur les hauts plateaux andins. Elle a été  isolée en 1859 par 

Albert Niemann ;
 
 elle a rapidement connu une popularité sans égal sous forme de 

comprimés, onguents, sirops, cigarettes, boissons toniques, comme stimulant, 
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aphrodisiaque, anesthésique local en chirurgie ophtalmique, traitement des céphalées, 

des troubles digestifs, de l‟asthme, indiquée en cas de maladie chronique 

cachectisante, et comme traitement de l‟alcoolisme et de la morphinomanie. 

Cependant, son image de panacée est rapidement controversée, et elle perd son statut 

de médicament au profit de celui de drogue. Ses propriétés anesthésiques locales 

(mises à profit pour la première fois par Sigmund Freud, en chirurgie oculaire) ne sont 

plus utilisées aujourd‟hui .
47, 64,65

 

2. Pharmacologie 

 La cocaïne est un très puissant psychostimulant, elle agit sur des systèmes qui 

sont normalement activés par des signaux sensoriels (signaux naturels). 
66

 

   C‟est la potentialisation de la transmission dopaminergique dans le système 

mésocorticolimbique qui serait en partie responsable de la très forte dépendance 

psychique observée avec la cocaïne. L‟effet anesthésiant est obtenu par blocage des 

canaux sodium, et la vasoconstriction locale par augmentation de la libération 

d‟adrénaline et blocage de sa recapture .
64

 

   La cocaïne est métabolisée par des cholinestérases plasmatiques et hépatiques 

en deux métabolites hydrosolubles, la benzoylecgonine et l‟ecgonine methylester qui 

sont éliminés dans les urines sous forme inactive. La demivie plasmatique de la 

cocaïne est de 45 a` 90 minutes et ses métabolites sont encore détectables dans le sang 

ou les urines pendant 24 a` 36 heures .
64

 

La cocaïne est surtout utilisée comme stimulant physique et psychique et 

comme euphorisant, soit par voie nasale, soit par voie orale, soit par voie pilmonaire, 

soit par IV .
47

 

 3. Toxicité  

 a. Intoxication aigue 

Lors d‟une intoxication aigue  par la cocaïne, les manifestations cliniques les 

plus souvent rencontrées sont : excitation psychomotrice intense, agitation, 



47 

 

hallucinations, tremblements, mydriase, hyperpnée, hyperthermie, sudation profuse, 

tachycardie (pouvant aller jusqu‟aux troubles du rythme ventriculaire) et hypertension 

artérielle (parfois maligne).
64

 

b. Symptômes dans  la soumission chimique 

 Désinhibition,  sédation, amnésie et les troubles de la perception  .
25

 

C) Les opiacés 

 1. Composition chimique et mode d‟action 

Les opiacés regroupent l‟ensemble des dérivés de l‟opium extraits du pavot,  

soit environ une quarantaine d‟alcaloïdes répartis en deux groupes principaux dans I‟ 

opium brut: 

- les phénanthrènes : morphine (10 à 20 O/o), codéine (0,5 O/o), thébaïne (0,2 O/o) ; 

- les iso-quinoléines : papavérine (0,4 & 1 o/o), noscapine (0,2 à 0,5 O/o), narcéine (< 

0,2 O/o), landanodine (< 0,2 o/o).  

 II existe également des opiacés d‟hémisynthèse : héroïne, codéthyline, pholcodine, 

ayant pour base le noyau morphinique. 
31, 67

 

  De nombreuses recherches étant faites dans le domaine de la douleur et de 

l‟anesthésie, d‟autres dérivés de synthèse dénommés opioïdes ayant une action 

agoniste ou agoniste-antagoniste morphinique ont vu le jour (tableau XI) ; 
 
ils sont 

aussi utilisés comme produits de substitution (buprénorphine et méthadone). 
31,67

 

L‟activité agoniste se définit comme une compétition entre la molécule active et 

le ligand endogène sur les sites récepteurs. 

Les antagonistes purs sont caractérisés par : 

- leur compétition totale à 1‟égard des agonistes (et partielle a I‟ égard des agonistes-

antagonistes) ; 

- I‟ absence d‟activité agoniste cliniquement décelable. 
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Les agonistes-antagonistes se caractérisent par leur action agoniste sur certains 

récepteurs et antagoniste sur d‟autres ; leur action est aussi fonction de la dose 

administrée.
31

 

Tableau  XII/Les opiacés et  les opioïdes. 
31

 

Opiacés  

 naturels 

opium 

morphine 

codéine 

agonistes 

Opiacés  

semi-synthétiques 

héroïne 

codéthyline 

pholcodine 

agonistes 

Opioïdes 

semi-synthétiques 

 

buprénorphine 

naloxone 

agoniste-antagoniste 

antagoniste 

Opioïdes 

synthétiques 

 

méthadone 

dextropropoxyphène 

dextromoramide 

péthidine 

phénopéridine 

fentanyl 

alfentanil 

sufentanil 

pentazocine 

agoniste 

agoniste (antagoniste faible) 

agoniste 

agoniste 

agoniste 

agoniste 

agoniste 

agoniste 

agoniste-antagoniste 

 

 

A partir de 1973, I‟existence de récepteurs spécifiques a été mise en evidence, 

ainsi que, en 1975, la production d‟opiacés endogènes par le cerveau (enképhalines et 

endorphines). Quatre types de récepteurs morphiniques : mu, kappa, sigma et delta, ont 

ainsi pu être caractérisés suivant leurs affinités relatives aux agonistes ou antagonistes 

opiacés  analgésiques et/ou antitussifs (tableau XIII). 
67 
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Tableau  XIII/Les récepteurs morphiniques. 
67

 

Récepteur Référence Effets Ligands 

endogènes 

mu(µ) morphine, 

agoniste 

Analgésie supraspinale 

dépression respiratoire 

myosis 

euphorie 

hypothermie 

dépendance physique 

bradycardie 

enképhalines 

β-endorphines 

kappa(κ) kétocyclazocine, 

agoniste-

antagoniste 

analgésie spinale 

sédation 

myosis 

dysphorie 

dépression respiratoire 

faible 

dynorphines 

sigma(σ) N-

allylnormétazocine, 

agoniste 

dysphorie 

hallucinations 

stimulation respiratoire 

stimulation vasomotrice 

 

delta(δ) mal connus analgésie 

dépression respiratoire ? 

enképhalines 

 

2. Effets 

Les différents effets sont résumés dans le tableau XIV.
 67

 

Tableau XIV /Effets des principaux opiacés et produits de substitution  
.67 

 

Dénomination Principaux effets Effets du surdosage Syndrome de sevrage 

Opium Analgésie, dépression, 

euphorie, demi-

sommeil 

sensation de bien-être 

Ralentissement 

respiratoire, coma, 

peut entrainer la 

mort 

Convulsions, panique 

vomissement, 

nausées, 

sueurs froides, 

frissons 

Morphine Analgésie, dépression, 

euphorie, demi-

sommeil, sensation de 

bien-être 

Ralentissement 

respiratoire, coma, 

peut entrainer la 

mort 

Convulsions, panique 

vomissements, 

nausées, sueurs 

froides, frissons 

Héroïne Analgésie, dépression, Ralentissement Convulsions, panique 
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grande euphorie, très 

forte toxicité 

respiratoire, coma, 

Peut entrainer la 

mort 

vomissements, 

nausées, sueurs 

froides, frissons 

Codéine Analgésie, dépression, 

effets variables selon la 

dose 

Variable peut 

entrainer  

la  mort 

Variable, sévère 

Méthadone Analgésie, dépression, 

effet plus lent que la 

morphine 

Ralentissement 

respiratoire, 

convulsions, coma, 

peut entrainer la 

mort 

Convulsions, 

vomissements, 

nausées 

Buprénorphine Analgésie, dépression 

 

Ralentissement 

respiratoire, coma, 

Peut entrainer la 

mort 

Syndrome de sevrage 

beaucoup moins 

important qu‟avec la 

morphine 

3. Propriétés  pharmacocinétiques des opiacés et opioïdes 

a. Cinétique et métabolisme de la morphine et dérivés naturels 

Les opiacés sont bien absorbés par voie orale, mais l‟effet de premier passage 

hépatique limite la biodisponibilité des produits ingérés. Injectée par voie veineuse, 68 

% de l‟héroïne parvient au cerveau, contre seulement 5 % pour la morphine qui est 

moins liposoluble. 
35

 

La demi-vie plasmatique de la morphine est de 2 à 4 heures. Elle subit un 

métabolisme hépatique puis une glucuroconjuguaison qui produit un dérivé actif. 
35 

 

 b. Principales données pharmacodynamiques et pharmacocinétiques 

de la méthadone et de la buprénorphine 
Tableau XV/ Principales données pharmacodynamiques et pharmacocinétiques de la 

méthadone et de la buprénorphine. Caractéristiques communes : morphinomimétiques de 

synthèse administrables par voie orale, de longue demi-vie et faiblement euphorisants (pas de 

flash). 
35 ,68 

 

 
 Propriétés pharmacologiques pharmacocinétique 

La méthadone  *dérivé synthétique de l‟opium.  

*agoniste des récepteurs μ.  

* propriétés analgésiques  similaires 

* bien absorbée après administration 

par voie orale avec une 

biodisponibilité de l‟ordre de 75 % 
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à celle de la morphine. 

*  propriétés euphorisantes 

relativement faibles par rapport à 

celles de l‟héroïne, mais avec une 

forte dépendance 

* pouvoir dépresseur des voies 

respiratoires  supérieur à celui de la 

morphine. 

* C‟est une molécule chirale, avec 

deux énantiomères, la forme (R) et la 

forme (S) 

 

*pic plasmatique entre 2 et 4heures 

* Sa pharmacocinétique présente une 

forte variabilité interindividuelle, 

*  métabolisme par le cytochrome 

3A4 

* C‟est essentiellement la forme (S) 

qui subit le métabolisme, la forme 

(R) étant 

principalement éliminée sous forme 

inchangée 

*élimination est urinaire 

*la demi-vie  d‟élimination longue  

La 

buprénorphine 

*dérivé d‟hémisynthèse de la 

thébaïne, alcaloïde naturel de 

l‟opium 

* agoniste partiel des récepteurs μ, ce 

qui limite les effets dépresseurs 

notamment 

cardiorespiratoires. 

* très forte affinité pour ces 

récepteurs 

*  propriétés euphorisantes  faibles 

*  action analgésique  30 à 40 fois 

plus puissante que la morphine. 

* bonne biodisponibilité après 

administration sublinguale 

*pic plasmatique à 3heures 

*longue durée d‟action 

*le métabolisme  est hépatique par 

les cytochromes 3A4, entraînant une 

N-déalkylation à l‟origine de la 

norbuprénorphine. 

* L‟élimination s‟effectue 

essentiellement par les fécès (80 %) 

et les urines (20 %) majoritairement 

sous forme conjuguée 

* Il existe en principe un « effet 

plafond » avec la buprénorphine 

du fait de son effet agoniste partiel 

*la demi-vie  est de 3heures 

4. Toxicité 

a. Intoxication  aigue 

*Morphine et dérivés naturels 

   La dépression respiratoire est le risque majeur de l‟intoxication opiacée. Elle se 

manifeste par une bradypnée (fréquence respiratoire inférieure à 12/min) qui peut aller 

jusqu‟à une apnée centrale. La cyanose traduit l‟intensité de l‟hypoxémie. Le myosis 

est fréquent, punctiforme, mais peut manquer en cas d‟intoxication par la péthidine, de 

prise associée d‟anticholinergique ou d‟anoxie cérébrale prolongée. Le trouble de la 

conscience est constant mais d‟intensité variable, allant de la somnolence au coma 

profond. Le coma résulte soit d‟une anoxie intense, soit de la prise associée de 
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psychotropes. Les pneumopathies d‟inhalation sont très fréquentes au cours des 

overdoses. L‟oedème aigu du poumon y est également fréquent. L‟intoxication par les 

opiacés est même la cause la plus fréquente d‟oedème aigu du poumon chez le sujet de 

moins de 40 ans. Son mécanisme est encore mal élucidé. Le liquide d‟expectoration 

est riche en protides. Si elle est faite, l‟étude hémodynamique révèle une hypertension 

artérielle pulmonaire de type précapillaire. Le profil biologique et hémodynamique de 

ces oedèmes pulmonaires est donc de type lésionnel. L‟existence d‟une complication 

respiratoire (oedème aigu du poumon, pneumopathie d‟inhalation) doit être suspectée 

chaque fois qu‟il existe une polypnée ou qu‟une cyanose persiste alors que la 

fréquence respiratoire se normalise et que l‟examen retrouve des râles crépitants ou 

une expectoration mousseuse rosée. 
35

 

  *Méthadone 

   Le tableau clinique est celui d‟une intoxication par les opiacés. Il peut 

cependant exister un intervalle libre de plusieurs heures entre l‟ingestion et 

l‟apparition des premiers symptômes. La dépression respiratoire peut survenir pour des 

doses orales de 60 à 100 mg. Un oedème pulmonaire, pouvant évoluer jusqu‟au 

syndrome de détresse respiratoire aiguë, est une complication potentielle. Par ailleurs, 

il existe un risque d‟accumulation lors de l‟administration de la substance à intervalles 

rapprochés (longue demi-vie d‟élimination)  .
35

 

* Dextropropoxyphène 

Les symptômes sont ceux d‟une intoxication aiguë par les dérivés opiacés. Ils 

s‟en distinguent cependant par plusieurs éléments : 

– la dépression neurologique peut être compliquée d‟un coma convulsif qui est attribué 

aux modifications membranaires liées à ses propriétés anesthésiques locales ; 

– il peut exister un choc cardiogénique, avec troubles de l‟excitabilité cardiaque 

(bigéminisme, fibrillation ventriculaire) ou de la conduction (bloc de branche, bloc 

auriculoventriculaire) ; l‟allongement de l‟espace QT et l‟élargissement du complexe 

QRS suggèrent un effet stabilisant de membrane ; 



53 

 

– des manifestations hypoglycémiques graves ont été rapportées .
35

 

 *Buprénorphine 

    Les manifestations du surdosage en buprénorphine sont comparables à celles 

observées avec les autres dérivés morphinomimétiques. Une trentaine de cas de décès 

d‟origine asphyxique ont été rapportés dans des séries autopsiques. Plusieurs 

hypothèses ont été évoquées pour expliquer le mécanisme de toxicité de la 

buprénorphine : un surdosage, un mésusage et une synergie possible de l‟association 

aux benzodiazépines, et notamment au flunitrazépam .35 

b. Symptômes  dans la soumission chimique 

Sédation  par dépression du système nerveux central, euphorie (impression de 

bien-être), mais possible dysphorie (impression générale de malaise), angoisse et 

hallucinations  , myosis , desinhibition, l'amnésie  troubles de la perception 
.13,45,37 

 

 

D)   Les amphétamines  

1. Introduction    

   Les amphétamines sont des produits stimulants du système nerveux central, 

utilisées en thérapeutique pour leurs propriété anorexigènes, vasoconstrictrices et dans 

le traitement de I‟hyperkinésie... ou de manière illicite par des toxicomanes, des 

sportifs, des étudiants  .Cet usage illicite connait de nos jours un développement 

important. Le nombre d‟interpellations et la quantité de drogue saisie augmentent tous 

les ans et de nouvelles molécules apparaissent sur le marché. 
69

 

 Les possibilités de transformations chimiques de l‟amphétamine, ou 

alphaméthylphénéthylamine, sont très nombreuses .
69

 

 Les dérivés les plus courants sont envisagés et les différentes appellations 

regroupées dans le Tableau XVI. 
70 
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Tableau XVI/ Principales appellations des amphétamines 
Nom courant Nom chimique  Appellations 

Amphétamine α-méthylphénéthylamine Amphétamine, benzédrine, dexédrine, 

speed... 

Méthamphétamine N- α -diméthylphénéthylamine ; 

N-méthylamphétamine 

 

désoxyéphédrine, ice, speed, crank, 

crystal, meth. 

MDMA  N, α --diméthyl-1,3-benzodioxole-5 

éthanamine ; 

3,4-méthylènedioxyméthamphétamine 

 

Ecstasy, Adam, XTC, « E » 

MDEA  (± ) -N-éthyl-a-méthyl-1,3-benzodioxole-5-

éthanamine, 

N-éthyl-3,4-méthylènedioxyamphétamine 

3,4-méthylènedioxyéthamphétamine 

MDE ; Eve 

MDA 

 

α -méthyl-1,3-benzodioxole-5-éthanamine ; 

4-méthylènedioxy- α -méthyl-β-

phenyléthylamine 

Tenamphétamine 

love drug, love pill 

MBDB N-méthyl-1- (3,4 - méthylènedioxyphényl) 

-2-butanamine ; 

N-méthyl-1- (1,3 - benzodioxazol-5-yl) -2- 

butanamine 

Eden, méthyl J, MDP
2
B. 

2C-B 4-bromo-2,5-diméthoxyphénéthylamine BDMPEA ; α -desméthyl DOB ; nexus 

; 

MFT ; bromo ; DOBP 

DOB 

 

4-bromo-2,5-diméthoxyamphétamine Brolamphétamine ; bromo DMA ; 

bromo-DOM 

   

 

Figure 3. Comprimés d‟ecstasy d‟après Regards sur l‟ecstasy et autres produits de synthèse 

en France. 
71 
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2. Propriétés des différentes amphétamines 

Tableau XVII/ les propriétés des amphétamines. 
69,70

 

amphétamine propriétés 

Amphétamine *Substance inscrite au tableau des produits stupéfiants. Elle a été synthétisée en 1887, ses effets 

pharmacologiques étudiés à partir des années 1920 et sa première utilisation thérapeutique date 

des années 1930 où elle a été utilisée comme décongestionnant nasal, puis dans le traitement de 

la narcolepsie. Dès 1937, sa consommation abusive a entraîné sa délivrance uniquement sur 

prescription médicale. 

Méthamphétamine *Substance inscrite au tableau des produits stupéfiants. 

La d-méthamphétamine a été synthétisée en 1919 et utilisée dans le traitement de l‟obésité à la 

dose de 2,5 à 15 mg. 

*La l-méthamphétamine a une action stimulante centrale cinq fois plus faible et une action 

périphérique plus importante que la d-méthamphétamine.                 

*Sur le marché illicite, la méthamphétamine est beaucoup plus fréquente au Japon, aux Etats-

Unis et dans le Sud-Est Asiatique qu‟en Europe. En France, elle ne représenterait qu‟environ 2 

% des saisies effectuées. 

Méthylènedioxyméth

amphétamine : 

MDMA 

*Elle est inscrite au tableau des produits stupéfiants. 

Elle a été synthétisée en 1912 mais n‟a pas été commercialisée. Vers 1977, elle devient 

populaire aux Etats-Unis comme « drogue à usage récréatif ». Elle apparaît en France en 1985 

et est surtout utilisée, actuellement, au cours des soirées « raves » (danse de musique techno) à 

la dose de 50 à 150 mg. En 1997, elle était présente dans environ 45 % des comprimés vendus 

comme étant de l‟ecstasy. 

Méthylènedioxyétha

mphétamine : MDEA 

 *Substance inscrite au tableau des produits stupéfiants. Elle a été décrite en 1980. Aux Etats-

Unis, elle est devenue populaire comme drogue récréative dès que la MDMA a été considérée 

comme stupéfiant. En France, en 1997, cette substance est présente dans environ 20 % des 

comprimés vendus sous l‟appellation ecstasy et à la dose de 50 à 150 mg de principe actif. Elle 

est parfois mélangée avec de la MDMA. 

Méthylènedioxyamph

étamine : MDA 

*Elle est inscrite au tableau des produits stupéfiants. 

La MDA, synthétisée en 1910, est devenue populaire vers la fin des années 1960 comme « 

drogue del‟amour ». Cependant, on la trouve peu fréquemment dans les comprimés vendus 

illicitement (environ dans 2 % des comprimés d‟ecstasy vendus en France en 1997. C‟est 

surtout en tant que métabolite de la MDMA et de la MDEA qu‟on la retrouve dans les liquides 

biologiques. 

Méthylbenzodioxazol

ylbutanamine : 

MBDB 

*En France, elle est inscrite au tableau des produits stupéfiants. Il s‟agit de l‟homologue 

supérieur de la MDMA. On la trouve depuis 1996 sur le marché illicite sous forme de comprimé 

avec un logo représentant soit un dollar, soit « Fido dido ». 

*D‟après Shulgin, à la dose de 210 mg, la MBDB procure une relaxation plus importante que 

celle entraînée par la MDMA. Elle est moins stimulante et si l‟empathie est présente, la 

relaxation prédomine. 

*En 1997, elle était présente dans environ 4 % des comprimés vendus comme étant de l‟ecstasy 

4-bromo-2,5-

diméthoxyphénéthyla

mine :2C-B 

*En France, elle est classée au tableau des produits stupéfiants depuis 1998. Les premières 

saisies de 2C-B datent de 1979 aux Etats-Unis où il a été trouvé sous forme de gélules. 

 *En 1996, il a été mis en évidence aux Pays-Bas et en Suisse où il se présentait, soit sous forme 

de comprimé rond à 50 mg, soit en association avec du MBDB. Les premières saisies en 

Belgique et en France datent de 1997 où il se présentait sous forme de petit comprimé de 5 mm 

de diamètre. 

Amphétamine 

hallucinogène 

4-bromo-2,5-

diméthoxyamphétami

ne : DOB 

*Elle est inscrite au tableau des produits stupéfiants. 

La DOB, à des doses de 0,8 à 2 mg, est 200 fois plus puissante que la mescaline. Elle est 

tellement active qu‟elle est parfois vendue imprégnée sur du papier buvard comme le LSD. Le 

papier n‟étant pas toujours imprégné de manière homogène, de nombreuses mauvaises 

expériences ont été rapportées. 
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3. Pharmacologie des amphétamines  

Tableau XVIII/ Pharmacocinétique et effets des amphétamines. 
70

 

 Pharmacocinétique Effets 

Amphétamine *Rapidement absorbée après administration orale 

ou rectale. 

*Après administration orale, le pic plasmatique se 

situe environ à 2,5 heures. 

*La demi-vie d‟élimination plasmatique est 

généralement comprise entre 8 et 13 heures 

*Elle commence à apparaître dans l‟urine 20 

minutes après administration. 

*L‟élimination dépend du pH urinaire. Dans des 

conditions normales, 20 à 30 % sont excrétés  

inchangés en 24 heures. 

*Elle  passe dans le lait maternel 

*L‟utilisation entraîne à court terme une 

euphorie, une augmentation des capacités 

mentales et physiques et, à long terme, 

anxiété, agitation, insomnies, perte de poids, 

hallucinations, paranoïa... 

MDMA *Après administration orale, la MDMA est 

absorbée en 20 à 60 minutes par la muqueuse 

intestinale.                                  

*Le pic plasmatique est atteint en 2 heures et le pic 

de la MDA, un métabolite, 4 heures après. La 

MDMA est encore détectée dans le sang 8 heures 

après absorption. 

*La MDMA est détectable dans les urines jusqu‟à 

72 heures après absorption. On retrouve la MDMA 

et son métabolite, la MDA, dans les cheveux, les 

poils, la sueur, la salivedes consommateurs ainsi 

que dans le méconium. 

*La MDMA génère des effets ressentis 

comme positifs par les consommateurs : 

facilité du contact, empathie, 

modification des émotions et des sentiments, 

élévation de l‟humeur ; mais également des 

effets désagréables : hypertonie musculaire, 

hypersudation, ataxie, tremblements, 

bruxisme, paresthésie et tachycardie. 

MDEA *La MDEA aurait le même schéma métabolique 

que la MDMA. L‟hydrolyse de l‟urine permet de 

mettre en évidence des métabolites conjugués : la 

4-hydroxy-3-méthoxyéthylamphétamine (HME) 

qui est le principal métabolite, la 3,4-

dihydroxyéthylamphétamine (DHE) et la MDA. 

Ces trois métabolites sont présents dans les urines 

pendant respectivement 7, 2,5 et 1,5 jours. 

*Les propriétés psychoactives  sont similaires 

à celles décrites pour la MDMA, bien que les 

effets soient généralement plus faibles pour 

une dose équivalente. 

*Elle ne produit pas d‟hallucinations, mais 

plutôt une altération des émotions avec de 

l‟empathie. 

*Les effets indésirables sont à nouveau : 

tachycardie, bouche sèche, trismus, 

bruxisme... 

2C-B  *La prise de 10 à 20 mg de 2C-B produirait 

des symptômes voisins de ceux décrits pour la 

MDMA avec des effets durant 6 à 8 heures. 

Une dose supérieure donne des effets proches 

de ceux ressentis après absorption de LSD. 

*L‟inhalation provoquerait des effets plus 

longs et plus rapides que l‟ingestion. 

DOB  * Les effets sont similaires à ceux du LSD, 

bien que légèrement plus faibles et plus 

longs.Ils s‟intensifient jusqu‟à la 4
e
 heure, 

restent stables pendant 6 heures et diminuent 

pour disparaître en 24 à36 heures. 
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4. Toxicité 
a. Intoxication aigue aux amphétamines 

Tableau XIX/ Les symptômes de l‟intoxication aux amphétamines. 
70

 

                                      Symptômes  d’intoxication 

Amphétamine * Une surdose en amphétamine se manifeste par une agitation, une hyperthermie, 

des convulsions, une perte de conscience et des troubles cardiaques. 

* La dose létale pour l‟amphétamine est généralement comprise entre 20 et 25 

mg/kg. La plus petite dose létale rapportée est de 1,5 mg/kg. 

MDMA * Parmi les manifestations de toxicité liées à la MDMA, on note une 

hyperthermie, des convulsions, une tachycardie, des troubles du rythme cardiaque 

et des troubles neuropsychiatriques. 

*A  l‟autopsie, en cas de décès par overdose par MDMA, on note une 

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), une rhabdomyolyse, une 

insuffisance rénale aiguë (IRA), une hépatomégalie, un ictère et un œdème aigu 

du poumon (OAP). 

MDEA *La toxicité est équivalente à celle de la MDMA et peut induire une arythmie 

fatale chez des sujets souffrant de maladies cardiaques sous-jacentes. 

MDA 

 
*De hautes doses de MDA (500 mg) provoquent une agitation, des tremblements, 

une tachycardie, des convulsions et un coma. La MDA a été impliquée dans de 

nombreuses morts subites, dues sans doute à une arythmie cardiaque (l‟isomère 

d- est extrêmement arythmogène chez le rat). 

DOB 

 
*Des doses supérieures à 3 mg peuvent entraîner des troubles cardiovasculaires, 

des convulsions, des crises de panique, des réactions violentes et agressives. 

b. Symptômes dans la soumission chimique 

Effets hallucinogènes relativement modérés associés à un effet stimulant. (MDMA, 

MDA, MDEA),  désinhibition , excitation psychomotrice ,  hyperthermie , l'amnésie et 

troubles de la perception. 
13, 36,37

 

E) LSD 

1. Généralités sur lysergique acide diéthylamide (LSD 25) 

Obtenu par synthèse en 1943 par le chimiste suisse Albert Hofmann, et 

expérimenté sur lui-même dans des circonstances dont la relation demeure 

mémorable ; c‟est une substance présente dans les graines d‟une plante grimpante 

nord-américaine (morning glory), que les indiens Aztèques utilisaient à des fins 

hallucinogènes (sous le nom d‟olioluqui). 
47
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 Le LSD, dérivé synthétique de l'acide lysergique extrait de l'ergot de seigle, est 

l‟un des psychotropes les plus puissants connus, puisque25μg (25millionièmes de 

gramme!)se révèlent déjà agir sur l‟homme –les doses utilisées varient entre 100 et 

300 μg, parfois plus chez les sujets peu réceptifs (jusqu'à 2000 μg). Ce puissant 

hallucinogène est un liquide incolore et inodore obtenu par synthèse avec de l'acide 

lysergique, de l'ammoniaque, de l'alcool éthylique et du gaz carbonique . Le LSD est 

non utilisé en thérapeutique .
63, 72,73

 

Les quantités infimes nécessaires pour obtenir un effet hallucinogène expliquent 

qu'il soit vendu le plus souvent sous forme de buvards de moins d'un centimètre de 

côté (communément dénommés «Acides") imprégnés à des doses faibles, de l'ordre de 

5 à 130 μg avec une moyenne d'environ 50μg. 
72

 

2. Pharmacologie du LSD 

 Le LSD est surtout administré par ingestion  .seule une faible  fraction de la 

dose administrée parvient au cerveau, ce qui souligne l‟extrême activité de la molécule 

.Il se fixe dans les tissus et disparaît du sang en quelques minutes .Le LSD est oxydé 

dans le foie 2-oxy-LSD inactif, éliminé par voie biliaire. 
73

 

3).Toxicité 

a. Intoxication aigue 

  Le LSD est une substance extrêmement toxique (la dose, pour un «voyage », 

chez l‟homme adulte, est de l‟ordre de 50 µg), provoquant des états schizophréniques 

qui peuvent être définitifs. Ses effets psychiques, très marqués, se traduisent par une 

altération des perceptions (formes, couleurs, sons), une déformation de la perception 

du temps, une dépersonnalisation, une augmentation de la suggestibilité, l‟émergence 

de souvenirs oubliés. Physiologiquement, on note une mydriase, une tachycardie, des 

tremblements, ainsi qu‟une désynchronisation de l‟électroencéphalogramme. 
47,63
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 Le milieu et l‟état du sujet (expérience antérieure, attentes) sont déterminants 

dans l‟apparition des réactions indésirables consécutives à l‟usage de cet 

hallucinogène.
63

 

Le LSD n'est pratiquement jamais pris de façon quotidienne régulière 

contrairement à d'autres drogues. Il induit une tolérance mais pas de dépendance 

physique (pas de syndrome de sevrage) .
63, 72

 

b. Symptômes dans la soumission chimique 

Hallucinations, désinhibition 

Les effets hallucinogenes du LSD peuvent conduire à un état confusionnel, avec 

modification de la perception et de la pensée, et faciliter alors l‟emprise d‟un agresseur 

sur sa victime, Délire. 
13,74 ,45 

 

F) Implication  des stupéfiants dans la soumission chimique 

Tableau XX/ Prévalence des stupéfiants dans quelques études sur la soumission chimique 

Etude ou  etude stupéfiants Prévalence  des stupéfiants 

Étude prospective de 52 

cas au sein des urgences 

médico-judiciaires de 

l‟Hôtel-Dieu à Paris., entre 

le 1er Janvier 2005 et le 

31 Décembre 2006 
36 

 

Opiacés   

Amphétamines 3 fois 

LSD  

Cannabis 9 fois 

Cocaïne 5 fois 

Etude impliquant des 

services cliniques et 

d'information 

toxicologique Parisiens de 

137 observations   , entre 

1993 et 2001 
5
 

Opiacés 10 dossiers parmi 120 

dossiers 

Amphétamines 4 dossiers parmi 120 

dossiers 

LSD 1 dossier parmi 120 

dossiers 

Cannabis 29 dossiers parmi 120 

dossiers 

Cocaïne 7 dossiers parmi 120 

dossiers 

Enquête réalisée par 

Afssaps 

CEIP de Paris, entre 

Opiacés  

Amphétamines 11 dossiers parmi 163 

dossiers (MDMA et 

dérivés : 7fois ; 
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octobre 2003 et mars 

2005 ; 258 observations 

ont été colligées et 

analysées  
7
 

Amphétamine(s) : 3fois ; 

Méthamphétamine : 1fois) 

LSD 1 dossier parmi 163 

dossiers 

Cannabis  

Cocaïne 3dossiers parmi 163 

dossiers 

Etude rétrospective sur la 

prévalence des substances 

utilisées en soumission 

chimique pour viol, 

portant sur 26 mois  

concernait  1179 

échantillons analysés dans 

49 états desEtats-Unis, 

Puerto Rico et le district 

de Columbia, Publiée en 

1999 par ElSohly et 

Salamone  
1
 

Opiacés 3,5 % 

(Sur 711 cas positifs) 

 

Amphétamines 7,1 % 

(Sur 711 cas positifs) 

 

LSD  

Cannabis 30,6 % 

(Sur 711 cas positifs) 

 

Cocaïne 13,6 % 

(Sur 711 cas positifs) 

 

 

II. 3. Les produits particuliers 

 II.3.1. Alcool éthylique 

 Liquide incolore d‟odeur agréable, miscible à l‟eau en toutes proportions et à de 

nombreux solvants organiques, l‟éthanol ou alcool éthylique, est obtenu 

industriellement par synthèse à partir de l‟éthylène et, de tout temps, par fermentation 

directe des sucres (hexoses). Chimiquement, l‟éthanol peut être considéré comme le 

prototype des alcools primaires. L‟intoxication alcoolique aiguë est, encore de nos 

jours, une des situations cliniques les plus complexes rencontrées en pratique 



61 

 

d‟urgence, même si cet état est le plus souvent rapidement réversible sans traitement 

particulier. 
75

 

A) Pharmacocinétique 

1. Résorption 

 L‟éthanol, molécule à caractère lipophile, est résorbé à 80 % au niveau de 

l‟intestin grêle, le reste par l‟estomac. Dans les meilleures conditions, la résorption 

d‟une dose d‟éthanol est complète en 2 à 6 heures et, comme celle-ci est faible au 

niveau de l‟estomac, tout facteur capable d‟augmenter le temps de vidange gastrique 

va provoquer un ralentissement de ce processus. C‟est le cas de l‟éthanol lui-même qui 

provoque, à forte concentration, des spasmes du pylore. Inversement, la diminution du 

temps de vidange va faciliter la résorption. Il en es de même lorsque l‟éthanol est 

ingéré sans aliment ou bien dilué aux environs de 20 %. Au niveau de l‟intestin grêle, 

la variation de la motilité influe sur la résorption, comme c‟est le cas des médicaments 

à propriété anticholinergique qui la ralentissent. Enfin, il faut tenir compte de la 

composition de la boisson alcoolisée. 
75

 

2. Distribution 

A la fois hydrosoluble et liposoluble, la distribution de l‟éthanol est rapide dans 

tous les compartiments de l‟organisme et correspond, en fait, à celle de l‟eau totale. 

L‟éthanol franchit les barrières hématoméningée et placentaire. Son volume de 

distribution moyen est de 0,7 l/kg chez l‟adulte, un peu moins chez la femme, et est 

légèrement supérieur chez l‟enfant.
75

 

3. Elimination 

  L‟éthanol subit un métabolisme important au niveau hépatique. Un faible 

pourcentage (2 à 10 %) est éliminé sous forme inchangée, essentiellement dans l‟urine 

et par les poumons. Le métabolisme hépatique de l‟éthanol est caractérisé par une 

cinétique d‟élimination d‟ordre zéro, c‟est-à-dire indépendante de la concentration. 

Cependant, ceci n‟est plus vérifié lorsque la concentration est inférieure à 0,3 g/l, 
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l‟élimination se réalisant alors suivant une cinétique d‟ordre 1 avec une vitesse 

d‟élimination dépendante de la concentration. L‟adulte métabolise en moyenne 7 à 10 

g d‟éthanol par heure, ce qui correspond à une diminution des concentrations 

circulantes de 0,15 à 0,20 g par litre et par heure. Cette vitesse de métabolisation peut 

être doublée chez le consommateur chronique.
75

 

4. Voies métaboliques 

Il existe principalement trois voies métaboliques pour l‟éthanol. 

  Voie de l‟alcool déshydrogénase (ADH) 

  Oxydation microsomiale de l‟éthanol (MEOS) 

   Voie de la catalase .
75

 

B) Toxicité 

1. Intoxication aigue par l’éthanol 

L‟intoxication éthylique aiguë est classiquement composée de trois phases. 

Phase d’excitation psychomotrice 

 Chez le sujet non éthylique chronique, cette phase est observable à des 

concentrations de l‟ordre de 0,5 à 2 g/l. Cette phase est caractérisée par l‟apparition 

d‟une euphorie moyenne, le sujet devenant plus sociable, plus loquace, plus confiant 

en lui même, avec diminution de l‟inhibition. On note parallèlement une diminution de 

l‟attention, du jugement et du contrôle. Cette phase d‟euphorie s‟accompagne d‟une 

phase d‟excitation avec instabilité émotionnelle, perte du jugement critique, troubles 

de la mémoire et de la compréhension. Le sujet présente alors une incoordination 

motrice, une diminution de réponse aux stimuli sensoriels, avec augmentation des 

temps de réponse.
75

 

Phase d’incoordination motrice 

 Chez le sujet non éthylique chronique, cette phase apparaît à des concentrations 

de 1,5 à 4 g/l. Le patient est désorienté et présente un début de confusion mentale. Il y 

a exacerbation des états émotionnels, des troubles sensoriels (diplopie, mydriase...) et 
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de la perception des couleurs, des formes, des dimensions et des mouvements. Le seuil 

de perception de la douleur est augmenté. L‟incoordination motrice est franche, la 

démarche est ébrieuse, voire impossible, et il en est de même pour la station debout. 

La diminution de réponse aux stimuli sensoriels est marquée. Le sujet présente des 

troubles de la conscience, de la somnolence à la stupeur. Il peut vomir et devenir 

incontinent.
75

 

Phase comateuse 

Cette phase intervient pour des concentrations en éthanol qui sont le plus 

souvent supérieures à 3 g/l. 

Le sujet est inconscient, comme anesthésié, et présente une diminution ou 

abolition des réflexes, une hypotension, une dépression respiratoire, une hypothermie 

et un relâchement des sphincters. Le décès est possible en cas de survenue de 

complications respiratoires, dont le risque est accru pour des concentrations 

égales ou supérieures à 5 g/l. 

 Le parallélisme entre l‟état clinique et l‟alcoolémie est surtout observable chez 

le sujet non éthylique chronique. Celui-ci n‟existe plus en cas de chronicité des prises 

où des alcoolémies élevées (3 à 4 g/l) ne s‟accompagnent pas de troubles apparents de 

la vigilance.
75 

2. Symptômes dans la soumission chimique 

Amnésie antérograde, sédation – hypnose, hallucinations, désinhibition, la perte du 

jugement critique, les troubles de la perception et éventuellement les troubles de la 

vigilance allant jusqu'au coma .
13, 25

 

C) Implication  dans la soumission chimique 

L'éthanol (alcool éthylique) est la substance la plus fréquemment utilisée lors de 

soumission chimique.  
76

 

Sa prise associée à d‟autres substances, a été suspectée dans  plusieurs études et 

enquêtes. 
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Tableau XXI/ Prévalence de l‟alcool dans quelques études sur la soumission chimique 

Etude ou enquête  Prévalence de l‟alcool 

Étude prospective de 52 cas au sein des urgences 

médico-judiciaires de l‟Hôtel-Dieu à Paris.,entre le 

1er Janvier 2005 et le 31 Décembre 2006  
36

 

50 %des cas 

Etude impliquant des services cliniques et 

d'information toxicologique Parisiens de 137 

observations   , entre 1993 et 2001 
5
 

retrouvé dans 47 dossiers 

parmi 120 dossiers 

Etude de 128 cas, entre juin 2003et mai 2004 à 

Paris  
 3
 

32% des cas 

Etude rétrospective sur la prévalence des 

substances utilisées en soumission chimique pour 

viol, portant sur 26 mois  concernait  1179 

échantillons analysés dans 49 états desEtats-Unis, 

Puerto Rico et le district de Columbia, Publiée en 

1999 par ElSohly et Salamone  
1
 

63,4 % 

(Sur 711 cas positifs) 

 

Etude rétrospective sur les cas recensés sur quatre 

ans aux urgences médicojudiciaires 

(UMJ) de l‟Hôtel-Dieu (Paris), portant sur 128 cas  
1
 

 

20 % des cas 

Etude effectuée en Angleterre  sur 41 cas de 

soumission chimique en 2003 
 76

 

33  cas   (80 %) 

II .3.2. La scopolamine 

La scopolamine est un alcaloïde présent chez les Solanacées, particulièrement 

abondant dans les Datura (Datura inoxia, Datura stramonium) et notamment dans les 

fleurs et les graines. Anger et coll. ont déterminé les concentrations en scopolamine du 

D. inoxia en Nouvelle Calédonie . Dans la fleur, la scopolamine était présente à une 

concentration de 0,34 μg/mg, le pistil à 0,38μ g/mg et les graines à 0,22 μg/mg. Ces 

plantes renferment d'autres alcaloïdes comme l‟atropine, mais dans la plante sèche, la 

teneur en scopolamine atteint 33% des alcaloïdes totaux. 
77
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1. Actions pharmacologiques et intoxication aigue 

La scopolamine est un antagoniste des récepteurs muscariniques. Chez 

l'homme, cet alcaloïde exerce une action parasympatholytique responsable d'un 

syndrome atropinique ou anticholinergique  dont les effets sont détaillés dans le 

tableau XXII. 
77

 

Tableau XXII / Signes et symptômes du syndrome anticholinergique. 

 

Niveau périphérique : Niveau central : 

Mydriase 

Sécheresse des muqueuses 

Vasodilatation 

Hyperthermie 

Rétention urinaire, constipation 

Tachycardie 

Confusion 

Agitation 

Hallucinations visuelles et auditives 

Myoclonie 

Tremblements et convulsions 

Dépression respiratoire 

L‟activité parasympatholytique de la scopolamine est identique à celle de 

l'atropine, mais moins marquée surtout au niveau myocardique. Néanmoins, il semble 

que la scopolamine, grâce à son pont époxyde dans le noyau tropane, traverse mieux la 

barrière hémato-encéphalique et est ainsi plus psychoactive . Cliniquement, à faibles 

doses, la scopolamine est responsable de sédation et d'amnésie ce qui peut en faire  

une substance de la soumission chimique. De plus, la scopolamine est une molécule 

curarisante : elle induit des troubles locomoteurs en inhibant les centres de 

coordinations motrices ce qui la rend incapacitante .A plus fortes doses, le syndrome 

anticholinergique est majeur avec un tableau de délire atropinique marqué par des 

hallucinations auditives et visuelles.  
77,78

 

2. Pharmacocinétique 

La scopolamine est rapidement absorbée  à partir du tube digestif, elle exerce de 

ce fait très vite ses effets pharmacologiques.son métabolisme est essentiellement 

hépatique et contribue pour 50 % à son élimination, la fraction non métabolisée étant 
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éliminée sous forme inchangée dans les urines. Les principales caractéristiques de la 

pharmacocinétique de la scopolamine sont regroupées  dans le Tableau II. 
78 

Tableau XXIII /Principales caractéristiques pharmacocinétiques de la scopolamine.
 78 

 

Demi  -vie (heure) 3-8 

Volume de distribution (l /kg) 1,4 

Concentrations thérapeutiques (ng/ml) 0,1-1,0 

3. Symptômes dans la soumission chimique 

À dose élevée une action stimulante qui peut se traduire par des hallucinations 

et un véritable délire, associés à des troubles de la démarche et de la parole, des 

mouvements incessants, des vertiges ainsi que des troubles de la vue et de la mémoire.
 

13
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Partie toxico-analytique 
I.  Les prélèvements  

 Dans tous les cas, il s‟agit d‟une urgence judiciaire, que le sujet soit vivant ou 

décédé.   Trois prélèvements doivent être réalisés de façon systématique : 
79,80 

I-1 Le sang 

Prélevé exclusivement sur EDTA (pour éviter la formation in vitro de GHB)  

 - 3 tubes de 10 ml (2 pour l‟analyse, 1 pour la contre-expertise éventuelle) .
80

 

I-2 Les urines 

Sur tube sec (type ECBU). 
80

 

- 2 flacons de 30 ml (1 pour l‟analyse, 1 pour la contre-expertise éventuelle, conservés 

à l'abri de la lumière pour éviter la dégradation du LSD). 
80

 

 I-3 Les cheveux 

Orientés et coupés au ras du cuir chevelu en occipital, d‟un diamètre équivalent 

à celui d'un crayon à papier. Il est impératif de prélever les cheveux 3 à 5 semaines 

après les faits (afin de suivre, par segmentation, les variations de concentrations des 

produits), avec un matériel de prélèvement adéquat, après orientation racine – 

extrémité par une cordelette (figure 4). 
2 ,80

 

- 4 mèches (une pour les stupéfiants, une pour les sédatifs, une pour le GHB et enfin 

une dernière  pour la contre-expertise éventuelle)  .
2 ,80

 

 Dans ces conditions, l‟analyse segmentaire par segments de 2 cm, sur la base 

d‟une vitesse de pousse de 1 cm/mois permet de distinguer la période des faits (1er 

segment) de la période avant les faits et d‟un éventuel usage thérapeutique (les autres 

segments sont alors aussi positifs). En cas d‟exposition unique, seul le segment 

correspondant à la période des faits sera positif. 
2
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              Figure 4.Orientation des cheveux par utilisation d‟une cordelette. 

2
 

L'analyse du sang et des urines doit être effectuée sans délai. En cas contraire, il 

convient de congeler les prélèvements  .81 

Conservation des prélèvements et durée  

Le sang et les urines sont à conserver au froid (– 20 °C).  

Les cheveux sont à maintenir au sec, à température ambiante.  

Lorsque la justice a été ou s‟est saisie de l‟affaire, les échantillons devront être 

conservés jusqu‟à l‟extinction de toute procédure judiciaire ou recours possible et ne 

pourront être détruits qu‟avec l‟accord de l‟autorité requérante. 
80

 

Dans le cas contraire, il est conseillé de conserver tous les échantillons pendant 

12 mois. 
80

 

II. Liste des substances à rechercher 

La liste des molécules à rechercher en France, est résumée dans le tableau ci-

dessous 
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Tableau XXIV  / Liste des molécules de la soumission chimique en France, à rechercher en  

priorité. 
1
 

 

III. Les fenêtres de détection des différentes substances 

La fenêtre de détection d'un xénobiotique est une caractéristique très 

importante, et souvent il est demandé au toxicologue pendant combien de temps un 

produit peut être détecté après qu'il ait été administré .
21

 

Facteurs qui influencent la fenêtre de détection 

Les durées de détection dépendent de nombreux facteurs : la dose, la voie 

d'administration, l'usage aigu ou chronique, le choix du liquide biologique, le seuil de 
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détection de la technique analytique utilisée, la nature de la molécule ou du métabolite  

recherché, le pH et la concentration de l'urine et les variations inter-individuelles de 

métabolisation. 
21

 

*Fenêtres de détections des Benzodiazépines 

 Les fenêtres de détection des benzodiazépines sont très variables, car leurs 

caractéristiques pharmacocinétiques sont très différentes. 
21

 

Tableau XXV/ Fenêtre de détection de différentes benzodiazépines ou molécules apparentées 

déterminée par plusieurs techniques.
1
 

 

 

*Fenêtres de détections des Autres produits 
21

 

Tableau XXVI/Dose, temps de demi-vie et fenêtre de détection (sang et urines) de quelques 

produits 
produit  dose  (mg) temps demi-

vie(h) 

fenêtre de détection 

Sang     urines          salive 

Amphétamine 10 à 30 mg 7 -34 h 46  h 1 à 3j         20 à 50 h 

Méthylènedio

xyméthamph

étamine(MD

MA, ecstasy) 

et dérivés 

MDMA 50 à 150 mg 

 

7 à 8 heures 24 h       1 à 3j         

MDEA,   1.4 à 2.6 j    

MBDB  36 h 17 h 
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Cannabis  

  

(THC)  5 à30 mg. 30 min 5h           

 

10h 13-34h 

(THC-COOH) 20 à 57h   23.8 h      

 

4.9j  

Cocaïne  

la benzoylecgonine 

20 à100 mg.  4à6h 

5.1 h              

 

1à3j 

5à12 h      

   12à24h 

Acide gamma-hydroxybutyrique 

(GHB) 

 20 min 5 h      - de 12 h 5 h      

Alcool 12 grammes  3 h   

THC :Tétrahydrocannabinol  

THC-COOH: 11-nor-9-carboxydelta9-tétrahydrocannabinol  

IV.  les techniques à mise en œuvre : 

IV.1.Analyse du sang et des urines. 
80

 

- chromatographie en phase gazeuse et détection par ionisation de flamme (GC/FID), 

pour l‟éthanol  

- chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse avec 

introduction par espace de tête (HS/GC/MS), pour les substances volatiles comme 

l'hydrate de chloral  

- chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC/MS) et 

chromatographie liquide couplée à un détecteur à barrette de diodes (LC/DAD) pour 

les stupéfiants comme le cannabis, la kétamine, les dérivés de l'ecstasy, le GHB et les 

médicaments de type neuroleptiques ou anti-histaminiques  

- chromatographie en phase liquide couplée à la spectrométrie de masse (LC/MS) pour 

les hypnotiques comme le zolpidem, la zopiclone et certaines benzodiazépines ou le 

LSD  

- chromatographie en phase liquide ou gazeuse couplée à la spectrométrie de masse en 

tandem (MS/MS) pour les cas où les prélèvements ont été réalisés tardivement (délai > 

36 heures pour le zolpidem, > 84-96 heures pour le flunitrazépam ou le lorazépam) 
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Les investigations analytiques recommandées pour le sang et/ou les urines sont 

les suivantes (par ordre de priorité) : 

Ethanol  

Cannabis  

Benzodiazépines et hypnotiques  

Amphétamines et dérivés  

                          GHB 

                 Screening large de médicaments  

Autres stupéfiants  

Atropine, scopolamine  

                          Substances volatiles 

IV.2. Analyse des cheveux .
80

 

- chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC/MS) 

pour les stupéfiants 

- chromatographie en phase liquide couplée à la spectrométrie de masse en tandem 

(MS/MS) pour les hypnotiques et les benzodiazépines 

- chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse en tandem 

(MS/MS) pour le GHB et le cannabis en prise unique 

- chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse (GC/MS) et 

chromatographie en phase liquide couplée à un détecteur à barrette de diodes 

(LC/DAD) pour la recherche large des médicaments 

Le protocole analytique recommandé pour les cheveux est le suivant (avec ordre de 

priorité) : 

.. Sectionner les cheveux en 3 segments (sauf pour le GHB) 

- entre 0 (racine) et 2 cm, devrait contenir le xénobiotique si le prélèvement est fait 3 à 

5 semaines après les faits 

- entre 2 et 4 cm, zone tampon 

- et entre 4 et 6 cm, ne devrait pas contenir de xénobiotique 
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Sont à rechercher sur 

- la mèche 1 : benzodiazépines, hypnotiques (LC-MS/MS) 

- la mèche 2 : stupéfiants + screening médicaments (GC/MS, LC/DAD) 

- la mèche 3 : GHB par section de 3 mm (GC-MS/MS) 

Au total, l‟équipement de base pour documenter un fait de soumission chimique est le 

suivant :  

- analyse du sang et des urines : GC/FID, LC/DAD, GC/MS, LC/MS  

- analyse des cheveux : LC/DAD, GC/MS, LC-MS/MS, GC-MS/MS  

V. Les analyses 

L'analyse toxicologique doit être réalisée le plus rapidement possible. Les 

benzodiazepines sont des produits chimiquement instables, dont la dégradation peut 

être totale en quelques jours, en particulier pour le flunitrazépam. Il en est de même du 

LSD. De plus, la formation in vitro du GHB, maintenant bien connue mais mal 

maîtrisée, est une source d'erreur judiciaire.
82 

Deux types de techniques analytiques, sont utilisés pour le dépistage et le 

dosage des substances de la soumission chimique : 

-Les techniques  immunochimiques 

-Les techniques d‟investigations plus lourdes 

Le choix du détecteur va être un paramètre déterminant pour la limite de 

détection de l'analyse. Sa spécificité sera  un critère à prendre en compte dans son 

choix, certaines analyses, faites dans un contexte médicolégal, devront être réalisées 

avec les détecteurs de référence que sont les spectromètres de masse .
83

 

VI. comparaison entre méthodes immunochimiques et méthodes 

chromatographiques pour l‟utilisation en soumission chimique 
TableauXXVII /avantages et inconvénients des techniques immunochimiques et techniques 

chromatographiques 
1, 13, 31, 79, 83, 84, 85, 86 
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 Avantages  Inconvénients 

 

Techniques 

immunochi

miques 

 elles sont intéressantes car : 

 *ont une bonne sensibilité 

*   ont la possibilité de traiter un 

échantillon sans phase 

préliminaire d‟extraction   

*Sont automatisables, 

*Sont rapides, ne nécessitant 

pour la plupart d'aucune 

préparation d'échantillon  

* sont accessibles à l'ensemble 

des laboratoires   

 

  

Les dépistages par immunochimie doivent être proscrits, 

notamment car : 

* de nombreuses molécules utilisées dans les soumissions 

chimiques ne sont pas reconnues par les réactifs 

d‟immunochimie comme le zolpidem, la zopiclone, le GHB, la 

scopolamine, la kétamine, les neuroleptiques  

*Une dose équivalente à une unité galénique de lorazépam, 

bromazépam, flunitrazépam, clonazépam, zopiclone ou 

zolpidem n‟est jamais détectée par immunochimie dans les 

urines, quel que soit le moment du prélèvement. 

*La buprénorphine et la méthadone ne sont pas détectées par 

les réactifs utilisés pour la recherche des opiacés. 

* les concentrations retrouvées sont trop faibles pour être 

détectées. 

 *peuvent donner des résultats faussement positifs ou négatifs 

par manque de spécificité  

*L‟immunoanalyse ne peut donc être utilisée en médecine 

légale que comme une méthode de dépistage et d‟orientation 

uniquement à l‟usage de l‟expert analyste ;son usage impose 

toujours la confirmation par une méthode séparative et 

spécifique   

*Ils ne permettent qu‟un dépistage de groupe, ont une 

sensibilité variable 

*le point le plus délicat de l‟utilisation de ces techniques 

immunoenzymatiques est leur interprétation.  

*La sensibilité des tests est bien trop faible, leur spécificité est 

absente puisqu‟ils détectent des familles chimiques sans 

identification formelle du ou des produits utilisés.   
 

Techniques 

chromatogr

aphiques 

*seules les méthodes 

chromatographiques séparatives 

(GC-MS, LC-MS/MS), 

permettent 

de confirmer la présence d‟un 

xénobiotique, médicament 

ou drogue.   

*Les techniques par HPLC-UV 

sont spécifiques, permettent un 

dosage quantitatif et sont 

réglementaires dans le cadre de 

suspicion de soumission 

chimique 

* Elles requièrent un apprentissage technique, 

* ont une sensibilité non optimale et 

* l‟automatisation de l‟interprétation peut poser problème.  

*Leur cout est très supérieur aux techniques 

immunoenzymatiques. Elles sont donc réservées a certaines 

situations. Il en est de même pour le couplage à un détecteur de 

masse.  

*ces méthodes de chromatographie, plus longues en raison des 

étapes de traitement de l‟échantillon et d‟analyse des résultats  
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VII. Couplages chromatographie-spectrométrie de masse 

La spectrométrie de masse permet l‟identification de composés dans des 

mélanges complexes par les rapports m/z obtenus.La détection en mode masse -masse 

(triple quadripole ou piège à ions) permet d'améliorer cette limite de détection des 

molécules en abaissant de façon importante le bruit de fond du système  analytique  .
83

 

Les couplages CPG/SM ont pris au fil des années une part de plus en plus 

importante dans l'analyse par CPG. Ils ont un excellent pouvoir de séparation et fournit 

des spectres de masse riches en information, très reproductibles, permettant 

l'utilisation de différentes bibliothèques de référence totalisant plus de 500 000 

spectres. Les appareillages peu coûteux, sont entièrement adaptés au screening global 

effectué sur l‟urine. 
83,87 

La LC-MS et la LC-MS/MS possèdent un pouvoir de séparation assez limité et 

il existe un risque important de suppression d'ions. En raison d'un contenu en 

information et d'une reproductibilité assez variables, seules quelques bibliothèques 

spectrales «faites maison» sont disponibles en LC-MS. D'autre part, cet appareillage 

reste très coûteux. Néanmoins, la LC-MS et la LC-MS/MS sont des techniques idéales 

pour le screening ciblé et le dosage validé de médicaments et/ou de drogues (plutôt 

polaires) dans le plasma.  La LC-MS se présente donc comme le complément idéal au 

standard analytique actuel qu'est la GC-MS, tout particulièrement pour la détection 

dans le plasma de médicaments plus polaires, instables ou faiblement dosés. 
87

 

VIII. Modèles d‟analyses 

1) Mise en évidence d‟une soumission chimique à la niaprazine chez des 

enfants par analyse des cheveux en CL-SM/SM  
6
 

            Échantillons 

Les mèches de cheveux appartenant aux trois enfants concernés ont été 

prélevées par un médecin. Ces enfants étaient sédatés et agressés par leur beau-père de 

façon répétée entre 2002 et 2006. Selon la demande du juge en charge de cette affaire, 

les cheveux des trois enfants ont été prélevés afin de réaliser une analyse segmentaire 



76 

 

dans le but d‟y rechercher des sédatifs (30 molécules) par chromatographie liquide 

couplée à la spectrométrie de masse en tandem. . Les cheveux des deux filles, d‟une 

longueur supérieure à 10 cm, ont été coupés en 3 segments de 3 cm alors que la mèche 

de cheveux du garçon, de 5 cm de long, a été coupée en deux segments de 2,5 cm. 

Les analyses de ces différentes sections ont ainsi permis de retracer l‟historique 

de consommation sur environ 9 mois avant le prélèvement pour les filles et 5 mois 

pour le garçon. Il est en effet admis par la communauté scientifique que les cheveux 

poussent d‟environ 1 cm par mois. 

             Extraction 

Après décontamination de chaque mèche de cheveux dans 2 bains de 

dichlorométhane, les segments ont été finement coupés aux ciseaux (< 1 mm). 

L‟incubation de 20 mg a été réalisée dans 1 mL de tampon phosphate pH 8,4 pendant 

la nuit. La phase aqueuse a été extraite par 5 mL d‟un mélange de dichlorométhane/ 

éther (80/20), en présence de 1 ng de diazepam-d5 utilisé comme étalon interne (EI). 

Après reprise de l‟extrait sec dans 100 μL d‟un mélange acétonitrile/tampon formiate 2 

mM+ 0.1 % d‟acide formique (5/95), 15 μL ont été injectés sur une colonne XTerra 

MS C18 (100 × 2.1 mm, 3.5 µm) d‟un système Accela Thermo Fischer Scientific 

(Waltham, MA,USA). 

  Procédure CL-SM/SM 

La chromatographie s‟est déroulée avec un gradient d‟acétonitrile et de tampon 

formiate à un débit de 0.2 mL/min (5 % acetonitrile – 95 % tampon formiate avec 0.1 

% d‟acide formique jusqu‟à 80 – 20 % à 9 min). Le détecteur de masse était un triple-

quadripole Quantum Ultra (Thermo Fischer Scientific) fonctionnant en électrospray 

dans le mode ionisation positive (ES+). Le temps total d‟analyse était de 16 min. 

 Les conditions suivantes ont été optimisées pour la niaprazine ainsi que pour 

les 29 autres molécules faisant partie du« screening sédatifs ». Un spray voltage de 

4000 V, une température de capillaire de 350 ◦C, des gaz de nébulisation et de 

désolvatation à 20 et 30 (unités arbitraires) et une pression dans la cellule de collision 
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à 1.5 mTorr d‟argon. Pour la niaprazine, l‟offset à été optimisé à 5 V et le tube lens à 

100 V. 

Toutes les molécules ont été identifiées par 2 transitions ; celles de la 

niaprazine, de l‟étalon interne ainsi que les différents critères d‟optimisation sont 

rapportés dans le tableau XXVIII. La limite de quantification de la niaprazine a été 

fixée à 10 pg/mg. 

Tableau XXVIII. Transitions et énergies de collision optimisées pour la niaprazine et pour 

l‟EI. 

 

Composé                         m/z parent      m/z fils                          Énergie de collision 

Niaprazine                          357              106 177                           36 21 

Diazepam-d5 (EI)                  290           154 198                           27 34 

 

Résultats et discussion 

Les concentrations retrouvées dans les différents segments sont rapportées dans 

le tableau XXIX. Les concentrations de niaprazine démontrent une exposition à ce 

produit sans qu‟il soit possible d‟en déterminer le nombre, par manque d‟étude 

contrôlée. Le chromatogramme d‟un segment positif est présenté en figure 1. La fille 

2, pour laquelle la niaprazine a été identifiée uniquement dans le premier segment (3 

cm, 315 pg/mg), a été exposée de façon répétée à ce produit durant les trois mois 

précédant le prélèvement. Le fait d‟identifier la molécule dans différents segments 

pour la fille 1 (3 × 3 cm,382, 21 et 21 pg/mg) et pour le garçon (2 × 2,5 cm, 3431 et 

2642 pg/mg) démontre que les expositions ont eu lieu sur une période plus longue. En 

effet, les trois segments positifs de la fille 1, d‟une longueur totale de 9 cm, objectivent 

une exposition continue sur les 9 mois précédant le prélèvement (de façon plus 

occasionnelle sur les périodes les plus anciennes). Pour le garçon, l‟exposition apparaît 

massive et répétée sur une période de 5 mois. Chez les trois enfants, le segment 

proximal (correspondant à la période la plus récente), est le plus concentré, indiquant 
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une exposition plus importante dans les derniers mois. Enfin, compte tenu des 

concentrations, il a été possible de conclure que le garçon avait été le plus exposé. 

Tableau XXIX. Concentrations en niaprazine retrouvées dans les différents segments de 

cheveux des trois enfants. 

 

Enfant                               Segment                   Niaprazine(pg/mg) 

Fille1                                  0–3 cm                                 382 

                                           3–6 cm                                  21 

                                           6–9 cm                                   21 

Fille2                                 0–3 cm                                  315 

                                          3–6 cm                                  < 10 

                                          6–9 cm                                  < 10      

  Garçon                                0–2,5 cm                               3431       

                                          2,5–5 cm                               2642 

 

 

 

Fig. 5. Signal chromatographique de la niaprazine (en haut) retrouvée dans le segment 

proximal de la fille 1. La concentration, calculée par rapport au diazepam-d5 (en bas) est 

mesurée à 382 pg/mg. 
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2) Soumission chimique au clonazépam : caractérisation formelle par 

chromatographie en phase gazeuse couplée à la spectrométrie de masse tandem 

(CPG-SM/SM)  
88

 
Echantillon 

L‟échantillon urinaire est  analysé par chromatographie gazeuse couplée à la 

spectrométrie de masse tandem (CPG-SM/SM). 

Extraction 

Une extraction liquide-liquide en milieu alcalin a été réalisée.Deux ml d'urine 

ont été incubés une nuit à 40° C, dans 1 ml de tampon pH 9,6, avec 200 µL de β-

glucuronidase (20 000 Ul), en présence de 100 ng de diazepam- D5 utilisé comme 

étalon interne. Après ajout de 5 mL du mélange ternaire chloroforme/isopropanol/n-

heptane (25/10/65), agitation et centrifugation, la phase organique a été évaporée à sec. 

La dérivation a été effectuée à 60° C, pendant 30 min, par 100 µL d'HFBA et 50 µL 

d'acétate d'éthyle. Après évaporation sous azote et reprise dans 20 µL d'acétate 

d'éthyle, 2 µL ont été injectés dans le système de CPG-SM/SM. 

Procédure CPG-SM/SM 

Le système CPG-SM/SM consiste en un chromatographe gazeux HP (6890) couplé à 

un spectromètre de masse tandem Finnigan (TSQ 700). L'injection a été réalisée en 

mode splitless (injecteur : 270° C). La séparation chromatographique a été obtenue sur 

une colonne Optima 5-MS (30 m x 0,25 mm x 0,25 µm), traversée par de l'hélium N 

55 à une pression de 10 psi, à l'aide d'une rampe de température (30° C/min). La 

température initiale était de60° C (maintenue 1 min) et la température finale de 295° C 

(maintenue 6 min). Le détecteur de masse a été utilisé en mode ionisation chimique 

négative (gaz réactant : méthane), avec une énergie d'ionisation de 70 eV et une 

température de source de 120° C. L'acquisition a été réalisée en mode SRM (selected 

reaction monitoring). Les ions parents ainsi que les ions fils détectés dans le troisième 

quadripôle après collision avec de l'argon (chambre de collision : 0,6 mT) sont donnés 

dans le tableau XXX. 
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Cette méthode spécifique permet d'obtenir des limites de détection de 1 ng/mL 

pour le clonazépam et 0,2 ng/mL pour le 7-amino-clonazépam dans les urines. 

Tableau XXX /Paramètres d'identification du clonazépam et de son métabolite. 

 

 

Molécules ion parent   (m/z) ions fils   (m/z) Rt(min) 

clonazépam 314,8 232,1 ; 249,1 ; 

279,1 

14,0 

7-

aminoclonazépam 

460,8 130,8; 310,2 12,3 

diazépam-D5 (El) 289,0 231,9; 289,2 10,8 

 

Résultats et discussion 

Le chromatogramme obtenu lors de l'analyse de l'extrait urinaire est représenté 

figure 6. Les concentrations mesurées sont de 3,3 ng/mL pour le clonazépam et 82,0 

ng/mL pour le 7-amino-clonazépam et confirment sans ambiguïté une exposition au 

Rivotril®. Ces concentrations sont très probablement sous-estimées du fait de 

l'instabilité du clonazépam dans le temps (45 % restants après 6 mois au congélateur 

(3)) et le temps écoulé entre les prélèvements et les analyses. 
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Figure. 6 : Chromatogramme de l'extrait urinaire représentant, de haut en bas, l'étalon interne 

(diazépam-d5), le 7-aminoclonazépam et le clonazépam. 
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Conclusion 
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Conclusion 

 

En guise de conclusion, La soumission chimique reste un syndrome complexe 

et un problème de santé publique. Outre l‟indispensable répression de cet acte, il est 

nécessaire de prévenir ce syndrome en informant les nombreux intervenants concernés 

et les victimes potentielles, mais aussi en augmentant le contrôle des substances à 

risque et en favorisant le développement de substances (au potentiel thérapeutique 

conservé) dénuées de ce risque devenu inacceptable. 
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Titre        :    La soumission chimique   

Mot clé : La soumission chimique, Les benzodiazépines, L'acide gamma 

hydroxybutyrique (GHB) 
Auteur : Samiha Lechheb 

Résumé 

La soumission chimique  est l'administration d‟une substance psychoactive à 

l'insu d'une personne grâce à un support alimentaire : boisson, pâtisserie... dans le but 

de la soumettre pour pouvoir plus facilement la voler ou la violer.  

De nombreuses substances psychoactives peuvent être utilisées à des fins de 

soumission chimique, ont la propriété d'entraîner, chez la victime, une amnésie 

antérograde associée à une sédation ou à une désinhibition, selon les produits et les 

doses utilisées. Cette amnésie renforce souvent le sentiment d'impunité chez les 

agresseurs car il est plus difficile de porter plainte quand on ne se souvient pas de ce 

qui s'est passé. Le choix des substances se porte sur les molécules à action immédiate 

et à demi-vie courte. 

Les benzodiazépines représentent la classe thérapeutique la plus utilisée. Des 

substances non  médicamenteuses peuvent être aussi utilisées, notamment L'acide 

gamma hydroxybutyrique (GHB), qui est à l'origine un anesthésique, apparaît 

également être une substance idéale. 

La plupart des molécules incriminées dans les cas de soumission chimique sont 

très difficiles à détecter du fait de leur élimination rapide.     

Le  diagnostic de la soumission chimique, impose de rechercher et d‟identifier 

les substances administrées. Les méthodes d'analyse ont fortement évolué, et les 

produits sont désormais détectables à de très faibles quantités, et lorsqu‟ils sont 

éliminés trop rapidement des milieux biologiques classiques (sang, urine), leur dosage 

dans les phanères est  possible.  

  



 

 

Title  : The chemical submission 

Keywords : The chemical submission, Benzodiazepines, the gamma-hydroxybutyrate 

(GHB) 
Autor  :  Samiha Lecheheb 
 

Abstract 

The chemical submission is the administration of a psychoactive substance 

without knowing a person thanks to a food support: drink, cake shop… with the aim of 

subjecting her to be more easily able to steal her or violate her. 

Numerous psychoactive substances can be used in purposes of chemical 

submission, have the property to pull, at the victim, an amnesia associated with 

sedation or with a disinhibition, according to products and used doses. This amnesia 

often strengthens the feeling of impunity at the aggressors because it is more difficult 

to lodge a complaint when we do not remember what took place. The choice of 

substances concerns to molecules with immediate action and with short half-life. 

Benzodiazepines represent the most used therapeutic class. Substances non-

medication can be also used; in particular the gamma-hydroxybutyrate (GHB), which 

is originally an anesthetic, also appears to be an ideal substance. 

Most of the molecules incriminated in the cases of chemical submission are 

very difficult to detect because of their fast elimination. 

The diagnosis of the chemical submission imposes to look for and to identify 

administered substances. The methods of analysis strongly evolved, and the products 

are henceforth detectable in of very small quantities, and when they are too quickly 

eliminated from classic biological circles (blood, urine), their dosage in skin 

appendages is possible. 
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  
  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  ddee  
mmoonn  aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  rreessttaanntt  
ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  ll’’iinnttéérrêêtt  
ddee  llaa  ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  
rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  
ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee    àà  
llééggiissllaattiioonn  eenn  vviigguueeuurr  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  
pprroobbiittéé  eett  dduu  ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ppaass  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  
ééttéé  ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  
ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  
uuttiilliisseerr  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  
lleess  mmœœuurrss  eett  ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              
                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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