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RESUME

Depuis une dizaine d’années, l'acide <yhydroxybutyrique
(GHB) est présenté comme la nouvelle drogue a la mode
dans les rave parties et dans le milieu culturiste. Avec ses
dérivés la y-butyrolactone (GBL) et le 1,4-butanediol (BD),
ils sont utilisés également pour la soumission chimique. Ces
produits datent des années 1960 oi ils ne posaient aucun
souci, leur marge thérapeutique étant assez grande, mais
leur vogue actuelle dans les milieux festifs fait surgir le pro-
bleme des intoxications et de leur diagnostic. Une implica-
tion de [’expert en toxicologie peut se voir également dans
les cas de soumission chimique et de recherche de causes de
la mort. Nous passons en revue les effets attendus, les effets
secondaires et toxiques du GHB, de la GBL et du BD. Cette
revue de la littérature fait également le point sur les
méthodes analytiques et surtout sur ['interprétation des
résultats. Les méthodes d’analyses par chromatographie
gazeuse/spectrométrie de masse sont pratiquement standar-
disées. Selon les laboratoires, la limite de détection varie de
0,5 a 2 ug/mL et la limite de quantification de 2,5 a 5 ug/mL.
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SUMMARY

Since a dozen of years y-hydroxybutyric acid (GHB) is pre-
sented as very popular in rave-parties and for bodybuilders.
Together with its derivatives y-butyrolactone (GBL) and 1,4-
butanediol (BD), they are also used as date-rape drugs and
by bodybuilders. They are old substance products, designed
in the 60’s, with a relatively favorable therapeutic beneficial
effects, but new problems are appearing in rave-parties, with
numerous intoxications, diagnosis of which is quite difficult.
The toxicologist plays also an important role in case of faci-
litated sexual assault and determination of cause and man-
ner of death. In this paper, we review therapeutic, side and
toxic effects of GHB, GBL and BD. This review leads also to
know what is actually done in laboratories for determination
in biological samples and toward the interpretation of the
results. GC-MS analysis is quite the same in almost the labs.
Detection limits range from 0.5 to 2 ug/mL, quantification
from 2.5 to 5 ug/mL. Samples are very small, less than 50 uL.
Interpreting the results is difficult, because GHB is an endo-
genous substance, naturally found in blood and urine, with a
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Les prises d’essai sont faibles : 20 a 50 uL de sérum, plasma
ou urine suffisent. L’interprétation des résultats est délicate
car le GHB est une substance endogéne que l'on retrouve
dans le sang et les urines et son élimination est trés rapide.
On considere que les taux physiologiques restent inférieurs a
5 pug/mL dans le sang et 10 ug/mlL dans l'urine. Chez un sujet
décédé, tout résultat dans le sang doit étre confirmé par un
dosage dans ['urine et le vitré. La recherche du GHB dans
les cheveux peut étre également un atout précieux pour l’in-
terprétation.

MOTS-CLES
GHB, GBL, 1,4-BD, soumission chimique,

Introduction

L’acide y-hydroxybutyrique (GHB) est un acide gras a
chalne courte présent dans le systéme nerveux central
et les tissus périphériques des mammiferes. C’est un
dérivé de [I’acide y-aminobutyrique (GABA).
Synthétisé par Laborit (1), il a obtenu une autorisation
de mise sur le marché en 1961, renouvelée en 1998
pour la sédation en neurotraumatologie et comme adju-
vant anesthésique en chirurgie et obstétrique. En
France, la spécialité Gamma-OH® injectable est un
anesthésique inscrit sur la liste I des substances véné-
neuses, dont ’usage est réservé au milieu hospitalier. 11
existe une spécialité sous forme buvable commerciali-
s€e en Italie (Alcover®), disposant d’une autorisation
temporaire d’utilisation nominative en France pour le
traitement de la narcolepsie avec catalepsie ; elle est
inscrite sur la liste des stupéfiants et son obtention est
assez complexe (2). Un produit analogue, le Xyrem®,
est soumis a la réglementation des médicaments orphe-
lins aux Etats-Unis (3). Le GHB a aussi été utilis€ dans
le sevrage de I’alcoolisme et des opiacés, et comme
adjuvant dans le traitement de la schizophrénie (4). A
la fin des années 1980, le GHB a été commercialisé
comme complément alimentaire aux Etats-Unis : il
€tait consommé par les culturistes pour stimuler 1’hor-
mone de croissance dans le but d’accroitre la masse
musculaire, et également pour augmenter le métabolis-
me des graisses (5). Malheureusement, cette idée n’a
jamais été confirmée (4). La fréquence de son utilisa-
tion s’est accrue pendant les années 1990, car il avait
acquis la réputation d’accroitre la libido et de rendre les
femmes plus vulnérables, surtout en association a de
1’alcool.

L’ampleur du phénomene a conduit la Food and Drug
Administration américaine (FDA) a interdire la vente
du GHB en dehors de prescriptions médicales (3, 4).
Néanmoins sa vente continue illégalement, essentielle-
ment par 'Internet (6, 7). L’observation attentive par
les usagers de certains de ses effets secondaires (eupho-
rie, relaxation, ivresse, somnolence, inconscience,
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short half-life. One must consider that physiological concen-
trations are less than 5 ug/mL in blood and less than 10
ug/mL in urine. After death, a positive result in blood must
be confirmed in determining GHB in urine and vitreous.
Determination of GHB in hair can also be an asset for inter-
pretation of the analytical data.
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amnésie), a fait que depuis quelques années, le GHB
est utilisé en Europe comme euphorisant dans les rave
parties et comme substance induisant une soumission
chimique pour faciliter les viols. Les journalistes se
sont fait I'écho de ces rumeurs, le plus souvent en les
amplifiant (2). Certaines publications (8, 9) mettent en
cause le GHB sans apporter la preuve formelle de sa
présence dans le sang ou ’urinie : il y a donc un débat
largement ouvert sur la responsabilité du GHB dans ces
affaires médicolégales, car il faut pouvoir mettre en
évidence sa présence dans les prélévements biolo-
giques, le doser puis interpréter correctement les résul-
tats. De ‘méme en cas de mort suspecte, la mise en évi-
dence de GHB dans les prélévements pose de gros pro-
blémes d’interprétation & 'expert toxicologue. Les
pieges apparaissent nombreux et nous les passerons en
revue.

Action du GHB

Role physiologique du GHB

I1 est bien établi que le GHB présente toutes les carac-
téristiques d’un neurotransmetteur, et on le retrouve en
plus fortes concentrations dans ’hippocampe, 1’hypo-
thalamus, les ganglions basaux et la substance noire
(revue générale dans (3)). Sa biosynthése s’effectue a
partir de I’acide glutamique, transformé en GABA puis
en semi-aldéhyde succinique (SAS) par une GABA
aminotransférase. Le SAS est transformé essentielle-
ment en acide succinique puis incorporé dans le cycle
de Krebs. Seule une faible partie (2 % environ) est
transformée en GHB par une SAS réductase spécifique.
Il existe d’autres voies endogenes de production. Un
alcool aliphatique, le 1,4-butanediol, se transforme en
4-hydroxybutanal puwis en GHB sous ’action de
I’ADH. Enfin, une lactone, 1a y-butyrolactone, peut étre
transformée en GHB par une lactonase (10). La ques-
tion de la réversibilité de cette réaction n’est pas enco-
re tranchée.

Le GHB est libéré aprés la dépolarisation neuronale
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puis se lie de fagon réversible & des récepteurs spéci-
fiques. Il y a ensuite recapture dans la fente synaptique
et dans le cytosol, une GHB déshydrogénasse catalyse
sa transformation en SAS, puis en succinate. Il se trans-
forme également en GABA par transamination, en gly-
colate puis acétate par béta-oxydation. Au total, 95 %
sont €liminés sous forme de CO,. On a montré que ce
mécanisme était saturable et que la demi-vie d’élimi-
nation était dose dépendante (11). On peunt donc rai-
sonnablement s’attendre i ce qu’elle soit plus longue
en cas de surdosage.

Les principaux effets neurologiques du GHB sont des
modulations des neuromédiateurs classiques (3). Ses
activités gabaergique, sérotoninergique, cholinergique
et dopaminergique aboutissent & une diminution de la
neurotransmission dopaminergique. D’autres études
(12) montrent que dans une seconde phase, la libération
de la dopamine est stimulée par le GHB dans le stria-
tum et les structures corticolimbiques : ceci pourrait
expliquer les effets euphorisants et addictogénes. Le
doute subsiste encore a ce sujet.

Le GHB jouerait donc un réle dans les cycles du som-
meil, la régulation de la température corporelle, le
métabolisme cérébral du glucose, la mémoire et la pro-
tection du SNC contre I’hypoxie (4, 13).

Effets cliniques du GHB

Nous ne nous intéresserons qu’a I'usage par voie orale
du sel de sodium de ’acide y-hydroxybutyrique, dispo-
nible sur le marché illicite sous forme de poudre ou de
liquide. Seules les études contrdlées sont citées. Aprés
ingestion, le GHB est rapidement absorbé et les pre-
muers effets se font sentir apres 15 a 30 min. Le pic san-
guin est atteint entre 20 et 45 min (4, 11, 14-16). La
demi-vie est trés courte, dose dépendante : 20 & 40 min
pour des posologies de 12,5 & 60 mg/kg. 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 (17-19). On n’en détecte plus dans les urines au bout
de 12 h pour- des doses supérieures a2 5 g (20). Des
doses de 1 4 2 g sont indétectables apres 10 h (21).

L’intensité des effets sur le SNC est fonction de la dose
ingérée et elle est amplifiée par I'alcool et autres
dépresseurs du SNC consommés simultanément (ago-
nistes des opiacés, benzodiazépines, neuroleptiques).
Les relations entre les doses, les effets et les concentra-
tions sanguines sont données dans le tableau I. La
marge séparant les effets euphorisant des effets indési-
rables est étroite mais la dose mortelle a été estimée
entre 5 a 15 fois la dose procurant une perte de
conscience. Des crises tonico-cloniques sont incons-
tamment observées en cas de surdosage (3, 22-24) eton
- a décrit des utilisateurs extrémement agités et comme

cherchant I’air désespérément (4). Les effets cardiovas-
culaires sont une hypotension et une bradycardie. Une
hypersialorhée et des vomissements incoercibles ont
été également décrits (7, 17, Goullé J.P. : communica-
tion personnelle). L’hypothermie (<35° C) n’est pas
rare. Il n’existe pas d’antidote connue actuellement.

Les autres effets recherchés lors d’un mésusage ou
d’'un abus sont surtout I’accroissement de la masse
musculaire (5), mais cet effet est trés controversé. De
méme, les effets positifs sur la libido semblent étre plu-
tot subjectifs et liés a la desinhibition. Enfin le senti-
ment de bien-étre et euphorie sont souvent décrits
(25-27).

Tableau I : Relations entre la dose de GHB ingérée, les
effets observés et la concentration sérique (d’aprés 2, 4, 7,
15,17, 19, 23, 24).

Doseingérée(g) ~  Effet - Concentration sérique
0741 amnésie antérograde,
hypotonie
1,5a2.2 difficultés d’idéation,
: vertiges, endormissement 24 -90
202430 euphone, ivresse,
perte de conscience 50
>3.5 anesthésie 100 - 125
>472 respiration de Cheyne-Stoke
convulsions, coma, décés 250 - > 500

Les produits dérivés du
GHB : vy-butyrolactone et
1,4-butanediol

La y-butyrolactone (GBL) et le 1,4-butanediol (BD)
sont des précurseurs chimiques du GHB. Aprés le clas-
sement sur la liste I des substances contrélées (schedu-
le I) en 2000, aux Etats-Unis, la GBL et le BD sont
devenus trés recherchés. Ce sont deux solvants indus-
triels, que on trouve dans le commerce de détail.
Aprés la disparition du GHB [égal, ils ont été vendus
comme compléments alimentaires (4, 7), avec des pro-
priétés alléguées de stimulation de I’hormone de crois-
sance, d’anabolisant, de sédatif l€ger. Malgré les aver-
tissements de la FDA sur les dangers potentiels de I’in-
gestion de GBL, seuls trois fabricants sur sept ont cessé
leur production et leur vente. Certains I’ont tout sim-
plement remplacé par le BD. On trouve facilement &
acheter sur I'Internet les kits et le mode d’emploi pour
la fabrication de GHB a partit de GBL ou de BD (24).
Les divers noms chimiques, commerciaux et populaires
sont donnés dans le tableau II.
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Dans I’organisme la GBL se transforme en GHB par
des lactonases. .La GBL n’est pas stable dans les fla-
cons et s’y transforme aussi en GHB. La biodisponibi-
lité de la GBL est plus importante que celle du GHB,
donnait des concentrations sanguines plus élevées et
avec une durée d’action plus longue. C’est le caractere
fortement lipophile de la GBL qui lui donne ces pro-
priétés.

Le BD est transformé en 4-hydroxybutanal par I’alcool
déshydrogénase, puis en GHB par une aldéhyde déshy-
drogénase. Il est donc logique que I’ingestion concomi-
tante d’éthanol augmente la toxicité du BD (24). En
concluston, la toxicité aigué€ de la GBL, comme celle du
BD, est tres semblable a celle du GHB, c’est a dire que
le risque d’intoxication mortelle existe bel et bien (28).

Tableau Il : Noms chimiques et populaires du GHB et de
ses dérivés. Certains noms sont communs, les produits pou-
vant étre vendus les uns pour les autres.

acide gamma-hydroxybutyrique : GHB, GBH, gamma-OH, acide
gamma-hydroxybutanoique, 4-hydroxybutyrate, 4-HB, gamma-hydro-
Xybutyrate, gamma-hydroxybenzoate, oxybutyrate, oxybate, WY-3478,
NSC-84223

gamma-butyrolactone : GBL, 2(3H)-furanone dihydro, 4-butanolide,
4-butyrolactone

1,4-butanediol : 1,4-BD, butyléneglycol, tétraméthyléneglycol

GHB : GHB, Georgia Home Boy, Great Hormone at Bedtime, Blue
Nitro, Growth Hormone Booster, Oxy Sleep, Liquid E, Liquid X,
Liquid XTC, Ecstasy liquide, Goops, Vita-G, G-Caps, G-Riffick, Eau
salée, Eau, Easy Lay, Fantasy, Firewater, Gib, Nature’s Quaalude,
Organic Quaalude, Natural Sleep, Héroine du pauvre, Soap, Scoop,
Zonked, Date Rape Drug, Club Drug, Nitro, Salty Water, Somatomax,
Cherry Meth, Somsanit

GBL : GBL, Blue Nitro, Nitro, GH Revival, Gamma G, BLO, joint,
Revigorate, ReActive, Renew Trient, Verve

1,4-BD : BD, Weight Belt Cleaner, Serenity, Thunder Nectar,
Revitalize Plus, Renew Trient, Blue Nitro, Revivarant, Lemon X
Drops, Cherry fX Bombs, Orange fX Rush, GHRE, Inner G, Pine
Needle Extract, Remforce, NRG3, Zen

Difficultés posées par le
GHB et ses dérivés

La soumission chimique ou médicamenteuse est enco-
re mal connue des professionnels de santé en France.
On la définit par I’administration de substances psy-
choactives a une victime a son insu, généralement a des
fins de viol ou de vol. Le GHB et ses dérivés ont, onI’a
vu plus haut, les propriétés nécessaires : absence d’op-
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position, amnésie antérograde, demi-vie courte (9). Les
patients tombant dans un coma soudain et inexpliqué,
les femmes pensant avoir ét€ victime d’un viol apres
avoir ingéré une substance inconnue ayant annihilé leur
volonté (réveil dans un lieu inconnu, lésions cutanées,
disparition des vétements) (7, 8), doivent pouvoir béné-
ficier trés rapidement d’une recherche et d’un dosage
de GHB dans le sang et 'urine. Comme de graves
conséquences judiciaires et médico-légales peuvent en
découler, 1l est indispensable de pouvoir poser un dia-
gnostic de certitude.

Difficultés analytiques

Le dosage Iui-méme du GHB ne pose a priori pas de
difficultés techmques. Cependant il existe de nom-
breuses méthodes (2, 29) et faute de comparaisons inter
laboratoires, il est difficile d’affirmer laquelle est la
plus juste et la plus précise. On distingue trois types de
techniques a) transformation du GHB en GBL puis
dosage de la GBL par CPG-SM ; b) dosage direct par
CPG-SM du GHB aprés dérivation ; ¢) dosage du
GHB par CLHP.

Transformation du GHB en GBL (30-34)

La transformation en GBL se fait par addition d’acide
sulfurique a chaud (30 min a 90° C) puis neutralisation
par la soude chloroformique. L’extraction est effectuée
par un tampon acétate a pH 5,5. La séparation et I'iden-
tification se font en CPG-SM (ions d’identification de
la GBL : m/z 48, 56 et 86). L’acide valproique et le
GHB-D4 sont les étalons interne les plus utilis€s, mais
plus d’une dizaine ont été testés dont le diéthylenegly-
col, I’acide gamma-hydroxyvalérique et [’acide
hydroxy-méthylbutyrique. La transformation en GBL
et I’échantillonnage peuvent se faire dans le méme fla-
con :on analyse alors ’espace de téte du flacon.

L’inconvénient de cette méthode est la transformation
en GBL, qui impose, si I’on veut rechercher spécifi-
quement cette molécule, de faire deux dosages succes-
sifs, avant et apres acidification : le volume d’échan-
tillon nécessaire, la durée et le colit deviennent des fac-
teurs limitants. Ces méthodes sont applicables sur 1’uri-
ne et sur le plasma.

Dosage direct du GHB (revue générale dans 35, 36-39)

De trés nombreuse méthodes ont été développées, mais
elles restent trés proches dans leur principe. La métho-
de décrite par Verstraete (36) permet de résumer I’es-
sentiel : a 20 pL. de sérum, de plasma ou d’urine est
ajouté 1’étalon interne (GHB-D6;4 ou acide valproique).
La déprotéinisation se fait par 45 pL d’acétonitrile.
Aprés évaporation douce, on effectue une dérivation par
le BSTFA + 1 %TMCS. La séparation est obtenue sur
une colonne capillaire de type HP Ultra 1 ou MN
Optima 1 (12 m x 0,2 mm, film de 0,35 pm) ou encore
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HP5-MS. L’injecteur en mode splitless est & 250° C et
la programmation de température du four est la suivante :
50° C pendant 0,6 min, puis augmentation de 10° C/min
jusqu’a 100° C puis de 50° C/min jusqu’'a 250° C. Le
GHB est identifié par ses ions (m/z 233, 204, 159).

La comparaison effectuée en 2001 entre plusieurs labo-
ratoires européens (2) a montré que la limite de détec-
tion va de 0,5 4 2 pg/mL et la limite de quantification
de 2,5 2 5 pg/mL. La méthode est linéaire de 2,5 a 200
pg/mL. Elle est reproductible, avec des coefficients de
variation de 5,2 % a 5 pg/mL et de 9,4 % a 100 pg/mL.
Elle est également fidele : les coefficients de variations
sont de 2,7 % a 10 pg/mL et de 4,8 % a 1000 pg/mlL.
Le rendement d’extraction va de 75 a 80 %.

Des variantes proposent une laboratoires par le métha-
nol et une micro extraction en phase solide (40).

Autres méthodes

De rares auteurs ont proposé de doser le GHB et ses
dérivés en CLHP. Une revue des ces méthodes a été
effectué récemment par de Vriendt (41). Il est indis-
pensable d’utiliser une colonne d’interaction hydrophi-
le et une micro extraction en phase solide pour obtenir
un extrait trés propre. La détection se fait par une bar-
rette de photodiodes a 220 nm.

Enfin, des tests colorimétriques rapides peuvent &tre
utilisés pour détecter la présence de GHB ou de GBL
dans les uirines en cas de suspicion d’intoxication aigué
(42, 43). La limite de détection de 0,1 mg/mL, a partir
d’un échantillon de 1 mL. Cependant le risque d’inter-
férence avec le GHB endogene urinaire n’est pas tota-
lement exclu. Actuellement, il n’existe pas de test de
dépistage immunochimique.

En conclusion, les problémes analytiques sont faciles a
résoudre, la seule difficulté restant dans la séparation
chromatographique du GHB, de la GBL et du 1,4-buta-
nediol, chacun de ces produits pouvant &tre consommé
1solément et se transformant !’un dans I’ autre.

Difficultés d’interprétation
Analyse des boissons

De prime abord, I’interprétation des résultats d’analyse
de boissons suspectes est délicate. En effet, Vose (44) a
montré que la GBL était un composant naturel de cer-
tains vins américains et européens (aux environs de
5 pg/mL), mais pas du jus de raisin. On sait également
qu’en solution aqueuse, le GHB et la GBL s’intercon-
vertissent, dans des rapports variant avec le pH (45).

Seuils de positivité chez le sujet vivant

A partir de prélevements biologiques, I’interprétation
des résultats est difficile car le GHB est une substance
endogeéne que I'on retrouve naturellement dans le sang
et 'urine. C’est aussi un métabolite du tétrahydrofura-

ne, de la GBL et du 1,4-butanediol. Bien qu’il n’existe
pas encore de consensus, les concentrations considé-
rées comme physiologiques dans le sang d’individus
vivants sont situées entre 1 et 5 pg/ml (46-48). Pan
(49) considére méme un seuil de 50 pg/mL.
L'unanimité ne se fait pas non plus pour les urines et les
concentrations considérées comme physiologiques
vont de 5 pg/ml (46) a 10 (48) voire 20 pug/mL (34) :
elles y sont environ 10 fois plus élevées que dans le
sang. Les cheveux permettraient de faire la discrimina-
tion en utilisant un seuil de 2 ng/mg, quelle que soit la
couleur (46, 48). Kintz (48) propose d’analyser des
sections de 0,5 ¢cm a partir du cuir chevelu et de com-
parer les concentrations observées a la période corres-
pondant aux faits aux autres périodes : I’individu est
alors son propre témoin. Des observations récentes
montre qu’il serait méme possible de vérifier par ce
type d’analyse une prise unique un mois avant (Pépin
G., communication personnelle).

1l est également possible de doser le GHB dans la sueur
et, par comparaison avec les résultats obtenus dans les
urines, de mettre ainsi en évidence une ingestion de
GHB plus de 12 heures aprés (urines : < 3 pg/mL,
sueur : 539 et 649 ng/patch/12 h, avec une concentra-
tion physiologique de 242 ng/patch/24h) (48).

Seuils de positivité chez le sujet décédé

Dans les prélevements réalisés post mortem le proble-
me semble encore plus complexe, car du GHB peut se
former in vitro dans le sang et ’urine (34, 47, 50, 51).
Le mode de conservation des échantillons semble alors
jouer un réle trés important : le sang devrait étre préle-
vé sur fluorure de sodium, seul ou avec de 1’oxalate de
potassium, ou mieux sur EDTA, et surtout pas sur citra-
te (34, 52, 53). La conservation devra se faire a tempé-
rature constante, +4° C ou -20° C, en évitant absolu-
ment les congélations et décongélations successives
(34). Des concentrations dans le sang de 10 a
197 pg/mL et dans 'urine de 6 & 217 pg/mL ont déja
été retrouvées en 1’absence prouvée de toute ingestion
de GHB (47). Trés récemment, une étude pilote a cepen-
dant montré qu’il pouvait y avoir destruction du GHB
dans des tubes de sang mal conservés (54). Enfin, une
étude expérimentale chez le rat montre que la concentra-
tion en GHB dans le foie augmente apres le déces (55).

Conclusion

Une démarche commune pourrait étre adoptée, en se
fondant sur les résultats obtenus (19, 46, 48, 49, 52,
56). La prise de GHB sera confirmée par I’ensemble
des données suivantes ; état du patient décrit par une
observation clinique rigoureuse, forte présomption de
prise de GHB (produit retrouvé et identifié, témoi-
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gnages de ’entourage direct), concentration sanguine
supérieure a 5 pg/mL (sang prélevé sur EDTA),
concentration urinaire supérieure a 10 pg/mL, concen-
tration dans les cheveux supérieure a 2 ng/mg,
recherche dans la sueur positive aprés 12 h. Cependant,
dans les cas de soumission chimique, les doses admi-
nistrées sont moins fortes que celles utilisées dans les
milieux festifs et les délais entre 1’administration et les
prélevements encore plus longs : I'interprétation des
résultats sera encore plus difficile et les analyses dans
les cheveux encore plus importantes.

Il est donc justifié d’établir des protocoles tres stricts de
prélevements en concertation avec les services d’ur-
gence (médico-judiciaires ou autres), qui seront par
ailleurs formés a ce probléme, et enfin de ne confier ces
analyses qu’a des laboratoires entrainés et qualifiés. La
recherche et le dosage d’autres substances psycho-
tropes ne devront pas étre omise (alcool, MDMA et
autres amphétamines, benzodiazépines).

Chez un sujet décédé, la conclusion pourrait se faire a
partir des senils suivants, & condition d’avoir pu réaliser
les analyses sur tous ces prélévements : concentration
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