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Divulgation de conflits d’intérêts potentiels

 Aucun conflit d’intérêt à déclarer



Objectif 

• Se familiariser avec une approche novatrice 
d’induction rapide à l’urgence développée par 
l’initiative California Bridge



Contexte — Médecine d’urgence sociale

 Les soins d’urgence sont les seuls 

soins de santé garantis à tous aux 

États-Unis, indépendamment de la 

capacité de payer/assurances

 Les services d’urgence atteignent des 

patients particulièrement vulnérables 

(surtout aux É.-U.)

 À partir de l’urgence, les patients 

peuvent être reliés à des 

organismes/services 

communautaires

 Les services d’urgence comme point 

d’entrée et d’accès facile aux 

traitements de la toxicomanie



Impact

 276 hôpitaux californiens ont adopté le modèle du CA Bridge

 Le CA Bridge est devenu la plus grande source d’initiation de TAO en Californie

 Formation de 2 086 médecins et personnel hospitalier à travers l’état de la CA



Impact

Étude de cohorte de 

464 patients 

• 86 % ont reçu un traitement 

de buprénorphine à l’urgence

• 50 % étaient toujours sous 

buprénorphine 1 mois 

plus tard

• Le traitement était associé 

à une probabilité deux fois 

plus élevée de 

rétention/être en suivi à 

1 mois



Protocole de Macroinduction

 Définition : Induction de buprenorphine-naloxone (SuboxoneMC) de (8)16 mg — 32 mg à 
l’intérieur de quelques heures (1-3h)

 Postulats et Objectifs :

 Évite les délais d’induction

 Nécessaire pour patient avec tolérance élevée (fentanyl)

 Permets un soulagement rapide et une meilleure rétention



Protocole Macroinduction

• Démarrage avec 

16 mg SL

• Évaluer le COWS et 

ajouter 8-16 mg, si

nécessaire, 1 h à 2 h 

après la première 

dose.



Modèle neuropharmacologique



Efficacité clinique d’un opioïde

Concept d’ALE («Affinity × Lipophilicity × Efficacy»)

• L’efficacité clinique d’un opioïde dépend de trois facteurs :
• Affinité pour le récepteur µ (Ki) : Capacité de se lier aux récepteurs
• Lipophilicité : Influence la distribution dans le SNC
• Efficacité intrinsèque : Capacité à activer les récepteurs une fois liés .

• Exemples :
• Fentanyl → Lipophilicité élevé, affinité élevée, efficacité forte.
• Hydromorphone → Affinité plus élevée que le fentanyl, mais lipophilicitée

plus faible
• Buprénorphine → Affinité très élevée, lipophilicité modérée, efficacité

partielle



Bases neurobiologiques du sevrage

Désensibilisation des Récepteurs µ— Opioïdes

• Lorsqu’un patient consomme des opioïdes
(agoniste complet) de façon chronique, les 
récepteurs µ— opioïdes deviennent
progressivement désensibilisés et internalisés.

• Diminution de la signalisation du récepteur → 
moins de réponse malgré la présence d’un agoniste

• Internalisation du récepteur : les récepteurs sont
retirés de la membrane neuronale et stockés à 
l’intérieur de la cellule, les rendant temporairement
inaccessibles aux opioïdes.

 En comparaison à d’autres opioïdes, le fentanyl 
induit une internalisation rapide et marquée des 
récepteurs



Induction de buprénorphine

Modèle de la balance 
opioïde

 Définition : Équilibre
entre effet agoniste et 
état de sevrage
 Le concept de «balance 

opioïde» repose sur l’idée
qu’au moment de l’induction, 
il existe une différence nette
entre l’effet agoniste
résiduel et l’état de 
sevrage.



Induction de buprénorphine

Modèle de la balance 
opioïde

 Lorsque la balance est
positive (trop d’agonisme
résiduel), l’induction peut
provoquer un sevrage
précipité

 Lorsque la balance est
négative (sevrage avancé), la 
buprénorphine peut être
administrée en toute 
sécurité sans déclencher de 
symptômes sévères



Modèle neurobiologique explicatif

Blocage des effets résiduels du fentanyl :

• À des doses intermédiaires (ex. 2-8 mg), la 
buprénorphine peut coexister avec des traces 
résiduelles de fentanyl ou d’autres opioïdes dans le 
cerveau

• Ces doses intermédiaires laissent encore les 
récepteurs µ accessibles aux opioïdes agonistes 
complets, ce qui peut prolonger le déséquilibre
entre l’activation du récepteur et son recyclage

• Une dose élevée (>16 mg) force rapidement le 
remplacement, réduisant ainsi le risque de sevrage
prolongé



Modèle neurobiologique

Donc pourquoi une dose de 16 mg+ en induction rapide?

• Effet de saturation rapide des récepteurs µ :
• Avec une dose de 16 mg, 80 % des récepteurs µ sont occupés en

quelques heures
• Empêche les opioïdes agonistes complets de se relier aux récepteurs

restants (effet compétitif)

• Mécanisme de résensibilisation accélérée :
• Une dose élevée stabilise plus rapidement la transduction du signal au 

récepteur µ en réduisant l’activation excessive du système
• Favorise la réinsertion progressive des récepteurs sur la membrane 

neuronale, accélérant la résensibilisation du système



Sevrage précipité

Sevrage précipité selon ce modèle :

 La dose initiale de buprénorphine
devient l’opioïde résiduel

 Les doses ultérieures de 
buprénorphine (en particulier les 
doses plus élevées) devraient favoriser
la resensibilisation des récepteurs u, 
ajoutant un effet agoniste cumulatif et 
supprimant les effets de sevrage de la 
première dose

 Le macrodosage de buprénorphine
peut être efficace même après que la 
première dose a produit un sevrage.



Pour qui?

Considérer si : 

✔ Sevrage modéré à sévère (dont renversement par Naloxone)

✔ Fentanyl/opioïdes IV/consommation importantes

✔ Urgences, hôpitaux

Éviter si : 

✖ Patients sous méthadone

✖ Altération de l’état de conscience, delirium, intoxication sévère

✖ Trauma, douleur aiguë, chirurgie planifiée

✖ multiples comorbidités médicales



• Étude de cohorte rétrospective sur dossier médical électronique

• 492 patients, dont 439 patients (89,3 %) avec une induction de 

dose élevée de buprénorphine (8-32 mg) 

• Sevrage précipité chez 8 patients (1,6 %).



Faut-il craindre la dépression respiratoire?

 Effet plafond sur le potentiel
de dépression respiratoire
 Risque présent si

polysubstances
(benzodiazépines, Z-drugs, 
dépresseur du SNC)

 Surveillance O2, FR, SpO2
 patient hospitalisé/urgence



Discussion & Questions

 Partage d’expériences?

 Défis et adaptations en pratique clinique?
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