
Prise en charge nutritionnelle du patient polytraum atisé 
 
 

Nutritional support for polytrauma patient 

    Le polytraumatisme constitue un motif fréquent 
d’hospitalisation et demeure associé à une mortalité 
élevée. Aux Etats-Unis, il est la principale cause de 
décès des personnes en dessous de 40 ans [1]. Dans les 
premières heures post-traumatiques (période immé-
diate), les lésions cérébrales primaires et le choc hé-
morragique par rupture des gros vaisseaux thoraciques 
et abdominaux constituent les principales étiologies de 
décès. A la  « phase précoce », le patient décède des 
lésions passées inaperçues ou non-traitées initialement 
(plaie hépatique, splénique,…). La mortalité tardive 
est surtout due aux lésions cérébrales secondaires, aux-
complications infectieuses et aux défaillances multi-
viscérales [1, 2]. Longtemps relégué au second plan, la 
nutrition commence de plus en plus à occuper une 
grande place dans la prise en charge du patient poly-
traumatisé depuis l’approfondissement des connaissan-
ces concernant le mécanisme physiopathologique inhé-
rent à cette pathologie. Cette mise au point se propose 
de rappeler les différentes perturbations qui survien-
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RESUME  
Le polytraumatisme est associé à un état d’hypermétabolisme, de perturbations neuroendocriniennes et de stress oxydatif important, propices au 
développement de complications septiques et de défaillance d’organe. En apportant l’énergie et les nutriments adéquats et par sa capacité de modu-
ler l’inflammation, l’immunité et le statut oxydatif, la nutrition occupe une place importante dans la prise en charge du patient polytraumatisé. Une 
bonne appréciation des besoins caloriques ainsi qu’un ajustement correct des apports en fonction des situations cliniques est nécessaire. Les apports 
énergétiques recommandés doivent être assurés par l’association de glucides, de lipides et de protides. Il convient d’apporter un supplément en eau, 
en électrolyte et en micronutriments. Le support nutritionnel doit être institué le plus précocement possible. La nutrition entérale est le mode de 
nutrition de référence. La nutrition parentérale devrait être réservée pour les situations où la nutrition entérale est insuffisante ou impossible à insti-
tuer.  
Mots clés : Entérale ; Infection ; Nutrition ; Parentérale ; Polytraumatisme 

 
SUMMARY 
Polytrauma is associated with an hypermetabolic state, neuroendocrine perturbations and oxydative stress which favour the development of septic 
complications and organ failure. Byproviding appropriate calories and nutrients, and with its capacity to modulate  inflammation, immunity and 
oxydative status, artificial nutrition take an important place in the management of polytrauma patient. A good appreciation of caloric requirement 
and a correct adjustement of supplementation following clinical situations is necessary. The recommended supplementation has to be provided by 
the association of carbohydrates, lipids and parotids. Water, electrolytes and micronutrients have to be correctly provided. The immunonutrition in 
the polytrauma patient seems to be associated with a decrease of infections and multiple organ failure, especially the provision of glutamine. The 
nutritional support has to be established as soon as possible. By preserving the integrity and the function of enteral barrier and because it is 
associated with less complications, enteral nutrition is the most recommended route of nutrition. The parenteral nutrition has to be reserved for 
situations in which enteral nutrition is insufficient or impossible to establish.  
Keywords: Enteral; Infection; Nutrition; Parenteral; Polytraumatism 
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nent au cours du polytraumatisme et de discuter des 
apports nutritionnels recommandés, des voies et des 
modalités d’administration, du « timing » idéal pour 
initier la nutrition et de la surveillance des apports nu-
tritionnels chez le patient polytraumatisé. 
 
1. PHYSIOPATHOLOGIE 
1.1. Réponse inflammatoire et anti-inflammatoire 
    Quand l’organisme est agressé comme au cours du 
polytraumatisme, il y a une activation des cellules in-
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flammatoires (polynucléaires neutrophiles, macropha-
ges, lymphocytes) qui vont produire et mettre en circu-
lation des médiateurs dont les cytokines pro-
inflammatoires (TNFα, Il-1, Il-6, Il-8) et anti-
inflammatoires (TGF-β, Il-4, Il-10, Il-11, Il-13). 
    Initialement, sous l’action des cytokines pro-
inflammatoires, il se constitue une réponse inflamma-
toire généralisée, le « syndrome de réponse inflamma-
toire systémique » (SRIS), dans le but d’assurer la 
défense de l’organisme, de stériliser les tissus lésés et 
de stimuler les mécanismes de réparation. 
    Pour limiter les effets potentiellement néfastes d’un 
syndrome inflammatoire excessif, il existe secondaire-
ment une réponse anti-inflammatoire, « le syndrome 
de réponse anti-inflammatoire compensa-
toire » (CARS) avec mise en évidence d’une paralysie 
immunitaire systémique précoce et prolongée. Si su-
rexprimé, ce CARS pourrait être responsable d’une 
anergie du système immunitaire à l’origine d’une im-
munosuppression systémique qui va favoriser la surve-
nue d’infection ultérieure [2- 4]. 
 
1.2. Réaction neuroendocrinienne et altération mé-
tabolique 
    Le polytraumatisme, en agissant sur l’axe neuroen-
docrinien va induire la sécrétion accrue des hormones 
de stress (cathécolamines, glucagon, cortisol, GH) qui 
vont entraîner une importante néoglucogénèse et une 
glycogénolyse hépatique. En synergie avec les cytoki-
nes pro-inflammatoires, ces hormones vont également 
induire une insulinoresistance avec réduction de l’utili-
sation périphérique du glucose. Il en résulte une hyper-
glycémie qui est constamment retrouvé à la phase ai-
guë d’un polytraumatisme. Il s’y associe une hypertri-
glycéridémie par stimulation de la lipolyse par les hor-
mones de stress [2, 3, 5].     
    D’un autre côté, l’exacerbation de la réponse in-
flammatoire et la cortisolémie élevée sera à l’origine 
d’un hypercatabolisme protéique avec dégradation 
majeure des protéines musculaires et une inhibition de 
la synthèse protéique [2, 3] résultant en un bilan azoté 
négatif et en une dénutrition protéique avec ses consé-
quences (retard de cicatrisation, complications infec-
tieuses, défaut de synthèse enzymatique,…) [2, 3, 5, 
6]. 
 
1.3. Stress oxydatif 
    L’activation des cellules inflammatoires vont entraî-
ner une dégranulation de protéase (élastase, métallo-
protéinase) dotée d’action protéolytique au niveau des 
organes lésés et une formation de radicaux libres. As-
sociées à un déficit en antioxydant et en protéases inhi-
biteurs qui sont consommés par la réaction inflamma-
toire, cela va aboutir à un stress oxydatif [3,7,8]. Ce 
stress oxydatif serait secondairement exagéré par l’ins-
tabilité cardio-vasculaire, l’hyperglycémie, l’hypoxie, 
l’acidose métabolique et l’infection. 
    Au niveau intestinal, il existe une hypoperfusion au 
cours du polytraumatisme. L’ischémie ainsi induite va 
provoquer la production de radicaux libres qui aggrave 

le stress oxydatif aboutissant à une apoptose cellulaire 
et à une dégradation tissulaire [2, 3, 7, 8]. 
 
1.4. Conséquences et implications nutritionnelles 
    Le SRIS souvent exacerbé au cours du polytrauma-
tisme entraine une redistribution des priorités métabo-
liques au profit du système immunitaire et des tissus 
de cicatrisation, résultant en une dépense énergétique 
accrue et en un hypercatabolisme protéique aux dépens 
d’une protéolyse musculaire. En plus, il y a une 
consommation élevée en micronutriments et en gluta-
mine qui est un acide aminé essentiel chez le patient 
agressé, expliquant l’existence d’un déficit quasi-
constant de ces nutriments [2, 3, 5]. 
    Le stress oxydatif, la réponse inflammatoire exagé-
rée et la présence d’une agression secondaire sont à 
l’origine d’une destruction des cellules endothéliales, 
de dysfonction de la perméabilité vasculaire, de désor-
dre de la microvascularisation et d’une hypoxie tissu-
laire. Il en résulte une apoptose cellulaire et une né-
crose parenchymateuse pouvant aboutir à une défail-
lance multi-viscérale [2, 3, 6, 7]. 
    La perturbation de la perfusion intestinale va favori-
ser la survenue de translocation bactérienne et d’une 
hyperperméabilité intestinale pouvant favoriser la sur-
venue de complications septiques. La surexpression du 
CARS, la perte excessive de protéines et la présence 
de l’hyperglycémie contribuent également à la surve-
nue de l’infection [2, 3].  
 
2. APPORTS NUTRITIONNELS RECOMMAN-
DES 
2.1. Appréciation des besoins caloriques 
    Les besoins énergétiques des patients doivent être 
déterminés et identifiés à l’instauration du support 
nutritionnel. Plus de 200 méthodes d’évaluation des 
besoins caloriques sont rapportées dans la littérature. 
Si la calorimétrie indirecte semble être la plus précise, 
son application en unité des soins intensifs (USI) est 
difficile et nécessite des matériels spéciaux à coût éle-
vé [5, 9]. Au lit du malade, l’équation de Harris et Be-
nedict est la plus pratique pour évaluer les Dépenses 
Energétiques de Repos (DER) et les besoins énergéti-
ques du polytraumatisé [8, 10]. Elle tient compte de 
l’âge, du sexe, de la taille et du poids du patient. Mais 
comme elle a été estimée à partir de volontaires sains, 
elle tend à sous-estimer la DER du polytraumati-
sé.D’où la nécessité d’ajuster les résultats en fonction 
de l’état du malade, de la progression de la maladie, du 
stress et de la nature de l’agression [5, 8, 11] (Tableau 
I). Quand l’équation de Harris et Benedict est difficile 
à évaluer (difficulté de pesage journalier,…), les prin-
cipaux « guidelines » recommandent un apport énergé-
tique de 20 à 25 Kcal/kg/j à la phase aigue de l’agres-
sion et de 25 à 30 Kcal/kg/j au cours de la phase de 
convalescence qui correspond à la phase anabolique 
[10, 11]. 
    L’inadéquation de l’apport et de la dépense énergé-
tique est corrélée au risque de morbidité et de décès [5, 
12]. Une insuffisance d’apport expose à une dénutri-
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Tableau I: Besoins énergétiques et facteurs de correction [8, 9, 17] 

F : Facteur de correction 

 
 
tion du patient alors qu’un excès peut entraîner une 
exagération de l’hypermétabolisme et favoriser la sur-
venue d’une immunosuppression et d’un stéatose hé-
patique [4, 8, 12, 13]. 
 
2.2. Apport en macronutriments 
    Les apports caloriques recommandés doivent être 
assurés par l’association de glucides, de lipides et de 
protides. 
    Les glucides doivent apporter 30 à 70% des apports 
caloriques, soit environ 2 à 5 g/kg/j. Cet apport re-
groupe les glucides contenus dans les compositions 
nutritionnelles entérales et/ou parentérales ainsi que les 
solutés glucosés perfusés [14, 15].    
    Les lipides devront apporter 20 à 40% des apports 
énergétiques nécessaires. Un apport plus excessif fait 
encourir un risque élevé d’immunosuppression et de 
stéatose hépatique [9]. 
    Les protides doivent fournir 15 à 25% des apports 
énergétiques à raison de 1.2 à 1.5 g/kg/j à la phase 
d’hypermétabolisme. Aucune donnée n’est en faveur 
d’une amélioration de la survie pour un apport au des-
sus de celui-ci à la phase aiguë [10, 16]. 
 
2.3. Apport en eau et en électrolytes 
    Un apport adéquat en eau est nécessaire. Générale-
ment, il faut 1 ml d’eau pour 1 Kcal administré pour 
assurer les besoins de base [14]. Il faut également 
compenser les pertes flagrantes (pertes digestives, per-
tes dans les drains chirurgicaux,…) et les pertes insen-
sibles, et ajuster les besoins en eau en fonction des 

situations cliniques (fièvre, …).  
    Les désordres hydro-électrolytiques sont fréquents 
chez les patients en USI et peuvent entrainer des per-
turbations graves (défaillance respiratoire lors d’hypo-
phosphatémie, troubles du rythme cardiaque en cas 
d’hypokaliémie et d’hypocalcémie,…) [10,17]. L’ap-
port en électrolyte n’est pas systématique mais une 
surveillance biologique est nécessaire pour permettre 
une correction éventuelle. 
 
2.4. Apport en micronutriments 
    La couverture des besoins de base en micronutri-
ments (vitamines, oligo-éléments) est indispensable. 
Beaucoup de ces micronutriments sont de puissants 
antioxydants (sélénium, zinc, cuivre, vitamine C, vita-
mine E) qui vont moduler la réponse inflammatoire en 
renforçant la défense anti-oxydante endogène [18]. Au 
cours du polytraumatisme, il existe une déplétion en 
ces antioxydants qui sont consommés dans la mise en 
œuvre de la réponse inflammatoire, justifiant leur ap-
port [19]. Dans les recommandations de l’American 
Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) 
en 2009, ces antioxydants doivent être fournis à tous 
les patients en USI qui bénéficient d’un support nutri-
tionnel, surtout chez les brûlés, les polytraumatisés et 
ceux sous ventilation mécanique [10]. D’après une 
méta-analyse effectuée par Visser et al, l’adjonction de 
micronutriments à la nutrition artificielle, même si elle 
n’a pas d’effet sur l’incidence des infections, est asso-
ciée à une diminution de la mortalité à 28j [18]. 
    Parmi ces micronutriments, le sélénium est celui qui 
suscite le plus d’intérêt [18]. C’est un cofacteur du 
glutathion intervenant dans la régulation de l’immunité 
et de la fonction endothéliale [7, 18]. Plusieurs études 
ont montré que l’apport de sélénium chez l’individu 
agressé est associé à une diminution de la survenue 
d’insuffisance rénale [7], de complications infectieuses 
[18, 20, 21], à une rapide résolution des dysfonctions 
d’organe [7] et à une diminution de la sévérité de la 
maladie et de la mortalité [7, 18, 20]. Même si les au-
tres antioxydants semblent être bénéfiques, peu d’étu-
des ont été effectuées concernant leurs effets sur les 
patients polytraumatisés [7, 18]. Les doses journalières 
recommandées en micronutriments sont regroupées 
dans le tableau II. 
 
Tableau II:  Besoins journaliers en vitamines et en oligo-élé-
ments [15, 18]. 
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Formule de Harris et Benedict (1919) : 
Besoins (Kcal/j) = DER  x  F activité  x  F métabolique  x  F renutrition 

DER (Dépense Énergétique de Repos) = MB  (Métabolisme de Base) 

  
Dépense Énergétique de Repos : 
  DER homme = [66,47]  +  [13,75 x P]  +  [5 x T]  -  [6,76 x âge] 
  DER femme  = [655,5]  +  [9,56 x P]  +  [1,85 x T]  - [4,68 x âge] 

P (=Poids en Kg) ; T (=Taille en cm) ; Âge (en ans) 
  
F activité : 
  Confiné au lit (comme un patient de réanimation) : 1 à 1,2 
  Activité normale : 1,2 à 1,6 
  
F métabolique : 
  Polytraumatisme : 1,35 
  Fièvre : 1,0  +  0,13 / °C supérieur à 37° 
  Hypothermie : -10% par degré inférieur à 37° 
  Chirurgie mineure : 1,2 
  Sepsis : 1,6 
  Brûlure : 2 [1 à 2,10 en fonction SCB (Surface Cutanée Brûlée)] 
  Catécholamines : +10 à +30% 
  Sédation : -20 à -50% 
  Opiacés : -10 à -25% 
  Ventilation mécanique : -11 à -25% 
  
F renutrition : 
  Nutrition artificielle : -10 à -20% 

Vitamines /  
oligo-éléments Dose entérale Dose parentérale 

Vitamine A 1000 µg 3300 UI 

Vitamine C 60 mg 100 mg 

Vitamine E 8 à 10 mg 10 mg 

Sélénium 55 à 70 µg 30 à 60 µg 

Zinc 12 à 15 mg 2.5 à 4 mg 

Cuivre 2 mg 0.5 à 1.5 mg 

Manganèse 5 mg 0.1 mg 



2.5. Immunonutrition 
    Depuis une vingtaine d’année, l’immunonutrition  a 
commencé à prendre une grande place dans la prise en 
charge des patients sévèrement agressés [9, 12]. Il s’a-
git d’un supplément nutritionnel avec des nutriments 
spécifiques qui peuvent moduler les paramètres in-
flammatoires et immunitaires permettant ainsi de ré-
duire la survenue des  complications septiques et des 
dysfonctions d’organe [5]. Les nutriments les plus 
apportés sont la glutamine, l’arginine, les nucléotides 
et les acides gras polyinsaturés oméga-3. Heyland et al 
[22] et Dogjani et al [23] ont évoqué que chez les pa-
tients qui ont bénéficié d’une immunonutrition, il y 
avait moins d’infections et la durée d’hospitalisation 
était plus courte. Dans les recommandations de l’AS-
PEN [10], l’immunonutrition chez le patient polytrau-
matisé est une recommandation de grade A, surtout 
l’apport de glutamine. 
    La glutamine est un important substrat de la syn-
thèse protéique et est le précurseur du glutathion qui 
est un puissant antioxydant [5, 24]. Elle est également 
le substrat préférentiel pour les cellules de l’immunité 
et les entérocytes et elle favorise le maintien de l’inté-
grité et de la fonction immune de la barrière intestinale 
[8, 19, 24]. La réduction de l’infection notamment 
celle causée par les Bacilles à Gram Négatif (BGN) est 
bien démontrée chez les grands brûlés et les polytrau-
matisés qui bénéficient d’un supplément en glutamine 
[5, 19, 24, 25]. Dans une étude scandinave récente, 
l’apport intraveineux de glutamine chez les patients en 
USI (population hétérogène) était corrélé à une réduc-
tion de la mortalité [26]. 
    L’arginine est un acide aminé présent en grande 
quantité dans la viande et la noix. Son intérêt réside 
dans le fait qu’elle stimule la fonction immunitaire, 
favorise la résistance aux infections et le processus de 
cicatrisation. Elle permet également la normalisation 
rapide du bilan azoté [22, 25, 27].  
    Quant aux acides gras polyinsaturés oméga-3, ils 
s’opposent aux oméga 6 et à leur effet pro-
inflammatoire, immunosuppresseur et carcinogènes 
améliorant ainsi la réponse inflammatoire et immuni-
taire [4, 14, 25]. Son intérêt au cours du polytrauma-
tisme est de plus en plus évoqué [4]. Ces oméga-3 se 
trouvent en grande abondance dans l’huile de poisson, 
mais les oméga-3 contenus dans l’huile d’olive sem-
blent être mieux tolérés par l’organisme lors d’apport 
parentéral [28].  
 
3. VOIES ET MODALITES D’ADMINISTRA-
TION 
3.1. Alimentation entérale 
    La nutrition entérale reste la mode de nutrition de 
référence. Elle est plus physiologique, moins invasive, 
moins coûteuse et semble être associée à moins de 
complications infectieuses [8, 11, 29], de dysfonction 
hépatique [8] et associée à une durée d’hospitalisation 
plus courte [8, 12, 29]. L’influence de l’alimentation 
entérale sur la mortalité est plus discutée [8, 9, 11, 12]. 
    Les effets bénéfiques de la nutrition entérale rési-

dent dans le fait qu’en plus de fournir les apports calo-
rico-azotés, elle est créditée d’un effet protecteur vis-à-
vis de la barrière intestinale et aide à la modulation des 
réponses inflammatoires et immunes au niveau du tube 
digestif [9, 10]. Il en résulte alors moins de transloca-
tion bactérienne, moins d’hyperperméabilité intestinale 
et moins de production de cytokines et de radicaux 
libres, diminuant l’intensité de la réponse inflamma-
toire, la survenue d’infection et de défaillance d’or-
gane [9, 10]. 
 
3.2. Nutrition parentérale totale 
    La nutrition parentérale représente une alternative 
ou une approche additionnelle à la nutrition entérale. 
La nutrition parentérale totale est indiquée quand un 
patient ne peut pas se nourrir pendant plus de 3 jours et 
chez qui la nutrition entérale est impossible (chirurgie 
digestive lourde, occlusion mécanique digestive) [10, 
28]. Mais elle est associée à des complications infec-
tieuse par translocation bactérienne, par infection du 
cathéter et par la présence d’hyperglycémie [8, 11, 29]. 
    On peut utiliser les veines périphériques pour la 
nutrition parentérale si le produit nutritif a une osmola-
rité inférieure à 850 mOsm/l et/ou pour une nutrition 
de courte durée. La cathétérisation d’une veine cen-
trale jugulaire ou sous-clavière est nécessaire pour les 
produits d’osmolarité élevée, pour les nutritions à long 
terme et quand la nutrition parentérale périphérique 
n’arrive pas à fournir les besoins nutritionnels [10, 28]. 
 
3.3. Alimentation mixte (nutrition parentérale 
d’appoint) 
    La voie entérale est souvent associée à un déficit 
d’apport calorique [16,30] et n’est pas toujours facile à 
réaliser. En cas d’intolérance importante et persistante 
de la nutrition entérale et si l’objectif calorique ne peut 
pas être atteint par voie entérale après 3 à 4 jours, il 
faut envisager une nutrition parentérale complémen-
taire [16, 28, 30]. 
 
4. QUAND DEBUTER ? 
    La plupart des recommandations s’accordent à une 
initiation de la nutrition entérale le plus précocement 
possible possible, dans les 24 à 48h après l’admission, 
dès que la réanimation hydro électrolytique intensive 
est terminée et que le patient soit hémodynamiquement 
stable avec un tube digestif fonctionnel [10, 11, 13, 
16]. Ces recommandations sont supportées par plu-
sieurs auteurs qui soutiennent qu’une nutrition pré-
coce, surtout entérale, est associée à une diminution de 
la survenue d’infection [31], de la sévérité des défail-
lances viscérales [32] et de la moralité [31, 33]. 
 
5. SURVEILLANCE 
5.1. Surveillance de la glycémie 
    Un mauvais contrôle glycémique influence négati-
vement la fonction immune et la cicatrisation, proba-
blement par dysfonction endothéliale et par augmenta-
tion du stress oxydatif [5, 34]. Une hyperglycémie 
supérieure à 10 mmol/l est associée à un risque élevé 
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d’infection et de mortalité [28]. Dans une étude effec-
tuée sur 1584 patients des USI (dont 8% de polytrau-
matisé), Van Den Berghe et al ont observé que chez 
les patients dont la glycémie était maintenue entre 4,4 
et 6,1 mmol/l, la survenue de septicémie était réduite 
de 46% et le taux de mortalité de 32% [35]. La valeur 
optimale de la glycémie chez le patient polytraumatisé 
n’est pas clairement définie avec des valeurs cibles 
différentes d’un « guideline » à un autre [36]. Mainte-
nir la glycémie inférieure à 10 mmol/l (180 mg/dl) 
avec une insulinothérapie si besoin, semble être raison-
nable [34]. La surveillance glycémique doit être fré-
quente pour éviter le risque d’une hypoglycémie [28, 
34]. 
 
5.2. Surveillance des complications liées à la nutri-
tion 
    Une surveillance clinique quotidienne doit être ef-
fectuée pour apprécier la tolérance de la nutrition arti-
ficielle et les complications inhérentes à la nutrition. 
Au cours de la nutrition entérale, on recherchera no-
tamment les signes d’intolérance digestive par la me-
sure du volume résiduel gastrique, la recherche de 
bruits hydro-aériques intestinaux et l’existence de dis-
tension abdominale ou de diarrhée [8, 16]. 
 
5.3. Surveillance de l’efficacité de la nutrition artifi-
cielle 
    Cette surveillance est difficile au cours du polytrau-
matisme. En effet, les moyens de surveillance habi-
tuelle de la nutrition (dosage des protéines plasmati-
ques, mesures anthropométriques,…) ne sont pas vali-
dé en USI car ils ne reflètent pas les réponses de l’or-
ganisme à la phase aigue et ne représentent pas le sta-
tut nutritif en USI [10]. 
    L’Indice de Masse Corporelle (IMC) peut être utile 
mais il doit être corrélé aux valeurs normales antérieu-
res et il est souvent difficile de peser quotidiennement 
le malade [9]. Certaines équipes préconisent le calcul 
de l’indice de Buzby (Nutritional Risk Index) pour la 
suivie nutritionnelle, à partir du dosage de l’albuminé-
mie [23]. La suivie du bilan azoté semble être le « gold 
standard » pour la surveillance du support nutritionnel 
du patient polytraumatisé [13] (cf Tableau III). 
 
 
CONCLUSION 
    Le polytraumatisme est associé à une cascade d’évè-
nements biologiques propice au développement de 
complications septiques et de défaillance multi-
viscérale qui constituent les principales causes de dé-
cès tardifs chez le patient polytraumatisé. Depuis l’a-
mélioration de la compréhension de la réponse méta-
bolique au cours de cette pathologie, la nutrition est 
devenue un composant essentiel de la prise en charge. 
Le plus grand problème concerne la réalisation de la 
nutrition artificielle dans les pays à revenu limité où la 
plupart des préparations nutritives ne sont pas souvent 
disponibles. Dans ces pays, plus que d’autres, plus 
d’études doivent être effectuées pour déterminer les 

Tableau III:   Formules pour l’évaluation de l’état nutritionnel. 
 

 
stratégies nutritionnelles les plus appropriées, et des 
protocoles clairs doivent être édifiés pour faciliter la 
mise en œuvre de la nutrition artificielle optimale chez 
le patient polytraumatisé. 
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