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Le cercle vicieux dénutrition- absence de cicatrisation- di-
minution des défenses immunitaires- infection- dénutrition est
bien connu. D’autre part, nous avons vu que l’agression et l’in-
flammation qui lui succède sont facteurs d’augmentation des be-
soins métaboliques et que ne pas les prendre en compte
entraînera une dénutrition aiguë, avec réamorçage du cercle vi-
cieux. La réanimation nutritionnelle est partie prenante du trai-
tement d’un brûlé, comme l’antibiothérapie ou la chirurgie. Les
acquis récents en matière d’immunonutrition permettraient en
plus de moduler la réaction inflammatoire. Quel est le contexte?
Des besoins caloriques augmentés, une intolérance aux glucides,
un catabolisme azoté exacerbé, une utilisation des lipides pou-

vant aggraver la réaction inflammatoire, un tube digestif a priori
fonctionnel mais pas toujours efficace, et il est connu depuis
longtemps que la suralimentation n’est pas la solution.1

Les bonnes pratiques de la nutrition

Le tube digestif est fonctionnel.2-5 On débute l’alimentation
entérale dès l’admission, pour éviter ulcère et atrophie diges-
tive. En général, les choix d’équipe se portent sur une alimen-
tation continue (en réanimation) ou discontinue (chez des
patients moins gravement atteints ou de post-réanimation).
L’administration par pompe péristaltique ou par gravité est un
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choix de service. La sonde est naso- gastrique le plus souvent.
Sa position est vérifiée au moins une fois par jour (la radiogra-
phie reste néanmoins le seul élément de référence). La bonne
tolérance des apports est confirmée par l’absence de régurgi-
tation ou de ballonnement abdominal. La surveillance systé-
matique du volume gastrique résiduel est discutée sur sa
nécessité (interruptions de l’alimentation, augmentation de la
fréquence des pneumopathies acquises sous ventilation méca-
nique), et sur l’attitude à avoir en fonction du volume du résidu
(200 ou 300 ml?). La cible calorique devrait pouvoir être at-
teinte dans les premières 48 heures.6,7 Les protocoles de service
peuvent varier pour la mise en place des poches de nutrition
ou pour la surveillance de leur administration (fréquence, ges-
tion par IDE ou AS, etc.). Le délai de mise à jeun avant anes-
thésie varie avec les habitudes ; il n’a pas d’intérêt chez les
patients intubés.

Le tube digestif est non fonctionnel ou les apports sont in-
suffisants. Il faut rapidement basculer vers une alimentation
parentérale, seule ou de complément, pour éviter un déficit pro-
téino-énergétique.8,9

Mesures complémentaires. Le patient doit être maintenu
en proclive à 30 / 45° (prévention des pneumopathies nosoco-
miales). Les gastroparésies seront traitées par la prescription
de gastrokinétiques (érythromycine, métoclopramide).10,11 En
cas d’échec, ou systématiquement en cas de brûlures très éten-
dues pour certains, on préférera placer la sonde d’alimentation
en site jéjunal par fibroscopie ou sonde autopropulsée type
Tiger2®, laboratoires Cook, 2 Rue Du Nouveau Bercy 94227
Charenton Le Pont CEDEX, Fig. 1), voire jéjunostomie.12,13

L’intérêt des anti- acides est limité aux patients avec antécé-
dents et/ou traitement par IPP en cours ; les ulcères de stress
(ulcères de Curling) décrits chez les brûlés n’existent plus avec
la réanimation moderne (analgésie, alimentation précoce). Le
transit intestinal est souvent ralenti (morphiniques, sédation,
curares, alitement). Les syndromes occlusifs sont fréquents (au
maximum apparition d’un syndrome d’Ogilvie), associés ou
non à des fécalomes.14 La prescription de modulateurs du tran-
sit sera systématique (macrogol type Transipeg®, lactulose type
Duphalac®) éventuellement associés à du phloroglucinol (Spas-
fon®) ou de la prostigmine. L’apport de fibres dans l’alimenta-
tion peut apporter un plus dans la création d’un bolus fécal
efficace.15 En cas d’iléus transitoire, l’intérêt d’une nutrition à
base de petits peptides (type Peptamen®) n’est pas démontré.16

Enfin, il conviendra aussi de surveiller l’administration des mé-
dicaments administrés par la sonde gastrique, les formes retard
ne pouvant être écrasées (comprimés pelliculés) ou ouvertes
(formes gélules microcristallines).17

La surveillance: efficacité, tolérance. L’analyse des mar-
queurs anthropométriques (mesure du pli cutané tricipital ou
de la circonférence brachiale) est difficile à réaliser avec les
pansements et l’œdème. Quant à la mesure de la composition
corporelle par impédancemétrie,18 elle n’est pas fiable en pré-
sence d’importantes variations du secteur hydrique ni techni-
quement facile à réaliser. L’Index de Masse Corporelle (IMC
= Poids / [taille en m]²) reste pertinent pour classifier les pa-
tients à l’entrée et à la sortie. Le suivi de marqueurs comme la
préalbumine, la protéine vectrice du rétinol, l’albumine est peu
interprétable lorsqu’il y a un état inflammatoire.4,19-21 L’index
de Buzby ou NRI (Nutritionnal Risk Index) : [(1,519 * albu-
mine (g/L)) + (0,417 * (poids actuel/poids usuel) * 100)], est
utile pour évaluer l’état des personnes âgées peu brûlées. On
pourra estimer les pertes azotées par le calcul (urée urinaire =

80% de l’azote total, 1g d’azote = 6 g de protides = 30 g de
viande ou de muscle), ou la mesure par la méthode de Kiejdahl
(plutôt du domaine de la recherche), tenir compte ou pas des
pertes azotées par exsudation, doser la 3 méthyl-histidinurie
témoin du catabolisme musculaire et fonction du pool muscu-
laire résiduel. Enfin la tolérance biologique sera appréciée par
le dosage régulier du cholestérol, des triglycérides, de la bili-
rubine, des transaminases et de la γGT. La pesée régulière reste
un élément de valeur, même si la variation du poids est à dis-
cuter en fonction de l’hydratation, surtout à la phase initiale où
les troubles hydro électrolytiques sont majeurs. Il est d’une im-
portance majeure de suivre la réalité des apports entéraux par
sonde car il y a souvent une grande différence entre ce qui est
prescrit et ce qui est effectivement reçu (salle d’opération, ré-
gurgitations, etc.),22 ainsi que celle des apports entéraux spon-
tanés (totalité, moitié ou quart d’un plateau repas). C’est ce
suivi qui permettra de démasquer l’instauration d’un déficit
protéino-énergétique avant qu’il ne s’installe et de prendre les
mesures appropriées, comme l’instauration d’une alimentation
parentérale de complément.

Spécificités cliniques

L’enfant. Le cas le plus fréquent, âge de 2/3 ans, brûlure
15% de la surface corporelle par eau chaude. On se heurte à
un refus d’alimentation, aggravé par les anesthésies itératives,
l’hospitalisme, la rupture des habitudes alimentaires (décou-
verte des haricots verts et des épinards…), la fièvre, la douleur,
les médications. L’enfant va facilement perdre un kilo (soit près
de 10% du poids du corps à cet âge). On sera amené à discuter
l’instauration d’une alimentation entérale complémentaire (to-
lérance de la sonde, supplémentation nocturne). La participa-

Fig. 1 - Sonde jéjunale autopropulsé (Tiger 2 TM, Lab Cook) et aspect ra-
diologique en place.
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tion de la famille aux repas, quand c’est possible, peut être un
appoint certain.

Les seniors. Leur nombre a été multiplié par deux dans les
services de brûlés depuis 20 ans. La brûlure est souvent le signe
objectif d’un glissement débuté auparavant. On va se heurter
aux problèmes de désorientation, de dentiers inadaptés ou le
devenant, de perte des lunettes, et d’habitudes alimentaires (je
ne mange qu’une soupe le soir, je n’aime pas ça, etc.).

Chez ces patients, il y a intérêt à utiliser les index nutri-
tionnels pour l’indication d’une nutrition artificielle, soit sim-
ples (BMI, PINI), soit plus complexes comme le MNA (Mini
Nutritional Assessment) prenant en compte les troubles mo-
teurs, l’anorexie, le stress, la perte de poids, la motricité, une
maladie neuro- psychiatrique, etc. 22-23 La surveillance des pla-
teaux repas (il n’a rien mangé et le plateau est reparti), leur
fractionnement, l’utilisation des compléments et l’instauration
d’une alimentation entérale nocturne si nécessaire (tolérance
et fixation de la sonde en rétro maxillaire pour prévenir les ar-
rachages) doivent éviter l’aggravation d’une dénutrition exis-
tant avant l’hospitalisation.24

Les patients de gravité intermédiaire. Ils sont soumis au ré-
gime « brûlé » : le matin à jeun (bloc), repas de midi à 15 heures
(pas très faim), repas du soir à 18h30 (pas très faim non plus).
Le lendemain, à midi “ce n’est pas bon” et le soir “ce n’est pas
ce que j’avais demandé”… et le surlendemain on recommence
le cycle. Au bilan, 1 000 calories par jour en moyenne. Perte de
poids assurée ! On rappellera qu’un plateau repas hospitalier
apporte 1 000 Cal donc que ¼ plateau par jour = 250 cal. Les
compléments nutritionnels type Fortimel® apportent 300 Cal +
2 g d’azote pour 200 ml (mais on se lasse vite de l’alternance
vanille / café / chocolat). La nutrition est une affaire d’équipe
impliquant l’aide soignante et la diététicienne.

Les atteintes périnéales. Des recommandations ont été réa-
lisées par la SFETB : indication d’une alimentation sans rési-
dus pour des durées d’hospitalisation courtes avec préparation
du tube digestif comme pour une coloscopie (macrogol), utili-
sation large des entérocollecteurs type FlexiSeal®, alimenta-
tion parentérale totale ou colostomie en cas d’échec ou de
contre-indication aux sondes rectales.26

Le surpoids. Plus de 10% des patients hospitalisés dans les
services ont un IMC> 30, et 2 à 5% entrent dans le cadre de
l’obésité morbide (BMI >40). Sur quel poids théorique se baser
pour les calculs de réhydratation, de prescriptions d’antibio-
tiques, d’apports nutritionnels ? Les multiples formules propo-
sées donnent des résultats variables (Tableau I). L’obèse est
prédisposé à la malnutrition protéino-calorique : il existe à la
base une résistance à l’insuline avec hyperinsulinisme basal
entraînant une diminution de la mobilisation des réserves lipi-
diques, les protides devenant avec les glucides la source éner-

gétique principale. La réponse hormonale au stress aggrave ces
désordres. La protéolyse nécessaire à la néoglucogenèse va
conduire à une fonte musculaire exacerbée, entraînant difficul-
tés de sevrage de la ventilation mécanique, déambulation re-
tardée et allongement de la durée de séjour. On choisira plutôt
un apport hypocalorique couvrant 50 à 60 % de la dépense
énergétique (soit 20 à 25 Cal / kg poids optimisé / j) et hyper-
protéique : 1,2 à 2 g de protéine / kg poids optimisé / j. Exem-
ple pour une femme de 165 cm, 85 kg, 68 kg optimisés: 1 700
Cal/j, 20 g d’azote/j. Les besoins en électrolytes et en micro-
nutriments ne semblent pas différer par rapport aux patients
non obèses. Dans tous les cas on préférera la voie entérale.27-29

En cas de traumatisme associé. La mobilisation des ré-
serves protidiques est sensiblement plus élevée que celle des
réserves lipidiques. 

Le décubitus ventral. Le risque de reflux gastro- œsopha-
gien est accentué chez les patients traités par ventilation mé-
canique, avec hypotonie œsophagienne et présence d’une
sonde nasogastrique alors que la pression intra gastrique est
augmentée. Le décubitus ventral est pratiqué chez les patients
les plus lourds, en sédation profonde abolissant la protection
du carrefour pharyngolaryngé et perturbant le transit intestinal
(curares). Le déséquilibre glycémique est majoré par la gravité
et le traitement par amines vasoactives. Le décubitus ventral
est un facteur de risque indépendant de résidu gastrique élevé
et de reflux gastro- œsophagien par augmentation des pressions
intra-abdominales et position à plat strict sans proclive. Il fau-
dra donc lutter contre la gastroparésie et le reflux par l’admi-
nistration prophylactique d’un prokinétique, la discussion
d’une sonde positionnée au-delà du pylore, l’utilisation systé-
matique du proclive.30

Le brûlé insuffisant rénal. Chez lui, quelle est la valeur du
bilan azoté, du poids ? Faut-il réduire les apports azotés ? Il y
a deux types de patients, celui qui est dialysé et qui recevra une
nutrition normale, et le brûlé limite ou post dialyse chez qui on
diminuera la substitution en oligo-éléments, on surveillera les
apports en potassium et on se rappellera que les résines échan-
geuses d’ions constipent.

Le brûlé grave en réanimation. C’est le paradigme de
l’agressé: équilibre entre besoins de cicatrisation et inflamma-
tion, sepsis, douleur, stress et sédation.31 C’est aussi le patient
chez qui l’immunonutrition peut avoir un intérêt pour optimiser
la tolérance des apports et tenter de moduler la réaction inflam-
matoire. Dans tous les cas, l’instauration de l’alimentation arti-
ficielle doit être quasi immédiate, par paliers rapides, pour éviter
retard nutritionnel et ulcères de stress, avec des objectifs nutri-
tionnels définis. 4, 19, 32-34. La stratégie ancienne : On applique
une formule, par exemple celle de Curreri : 25 Cal * poids (kg)
+ 40 Cal * % SCB (limité à 60%), soit pour un homme de 75
kg, brûlure sur 45% de la surface corporelle, des apports de 3
675 calories et 23 g N (600 g de viande). On rappelle que la
possibilité de métabolisation du glucose pour un patient de ce
type est de 400 à 600 g, et des lipides de 80 à 100 g. La stratégie
standard : 2 L de Glucosé 2,5% (base IV) + 3,5 L mélange en-
téral standard soit 3 700 Cal, 21 g d’azote, 488 g glucides et
137 g lipides. La stratégie hypercalorique- hyperprotidique
(HCHP): 2,2 L d’apports d’HCHP , 3 500 Cal, 26 g d’azote,
424 g glucides et 130 g lipides. La stratégie mixte entérale / pa-
rentérale : 1,5 L HCHP + 1,2 L Clinomel®, 26 g N : 3 650 Cal,
497 g glucides et 140 g lipides. Conséquences pratiques de ce
type d’hypernutrition : beaucoup d’insuline, hypocholestérolé-
mie et hypertriglycéridémie, surcharge lipidique hépatique avec

Homme Femme
Peck’s 68 57
Devine 70 57
Lorentz 69 58
Lorentz modifié 66 63
Berkowitz 71 56
Berkowitz ajusté 80 68
Poids normalisé 77 68

Tableau I - Résultats des différentes formules de calcul de « poids opti-
misé », pour un IMC de 31 (patients de 60 ans, homme 95 kg/1,75 m ;
femme 85 kg/1,65 m
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hépatomégalie, cholestase et cytolyse, sludge vésiculaire, voire
cholécystite, difficulté à administrer sans problèmes de tolé-
rance gastrique 3,5 litres d’apports. On obtient une limitation
de la perte de poids par augmentation de la masse adipeuse et
on n’évite pas la fonte musculaire. Stratégie « améliorée », on
limite les apports azotés à 0,3 g d’azote/ kg /J soit 20 g d’azote,
on recherche un rapport calorico-azoté idéal de 125 Cal / g
d’azote soit 2 250 cal, on limite la ration de lipides à 20% de la
ration calorique au maximum soit 50 g, et 430 g de glucides.
On est alors proche de la formule de Toronto, 2 400 calories
dans ce cas. La prescription devient alors : 1,5L HPHC = 2 450
Cal, 305 glucides, 87 g lipides, 18 g d’azote. Stratégie « immu-
nonutrition » : On essaye de jouer sur une nutrition plus quali-
tative que quantitative, la Fig. 2 montrant où l’immunonutrition
est susceptible de moduler la réaction inflammatoire:35-38 gly-
cémie, pharmaconutriments, acides gras polyinsaturés, oligo-
éléments. On a vu l’intérêt des apports importants d’insuline
sur le contrôle de la glycémie et pour ses effets propres avec
pour objectif un maintien raisonné de la glycémie.39,40

Les pharmaconutriments

L’agression entraîne des besoins accrus en arginine, glu-
tamine, ornithine, citrulline, dont la déficience a pour consé-
quence atrophie intestinale et translocation bactérienne, déficit
immunitaire, et majoration du risque infectieux.

L’arginine active et majore la production des lymphocytes
et optimise la trophicité intestinale, facilite l’action de l’hor-
mone de croissance, de l’insuline et l’anabolisme protéique.
Par l’intermédiaire d’une augmentation de la production de
monoxyde d’azote (NO), elle stimule le système immunitaire
(activation et cytotoxicité des macrophages) et la production
et activation lymphocytes CD4 avec sécrétion des cytokines
IL1, IL6, TNF, INF. Par contre, en cas de sepsis et elle pourrait
favoriser une production non maîtrisée de NO avec vasodila-
tation, hypotension, choc et décès.

La glutamine est le carburant clé des lymphocytes et des
entérocytes, d’où son rôle dans la trophicité intestinale. C’est
un donneur d’ azote pour la synthèse des acides nucléiques.
Elle a une action sur le système immunitaire : activation, syn-
thèse d ’ADN et prolifération lymphocytaire, production
d ’IL2, cytotoxicité, synthèse d ’ADN des macrophages, pro-
duction d ’IL1 ; elle améliore la phagocytose des entérocytes
(production d ’IgA sécrétoires et digestives, croissance des

villosités, diminution des translocations).41-44

Acides gras polyinsaturés. Il existe plusieurs types de li-
pides. Les acides gras à chaînes courtes ont un effet stimulant
sur la motricité intestinale en diminuant les translocations bac-
tériennes et augmentant l’absorption intestinale. Ils sont utilisés
comme apport d’ énergie. Les acides gras à chaînes moyennes
(TCM) augmentent la phagocytose et la cytotoxicité des lym-
phocytes et sont utilisés comme apport d’énergie. Les acides
gras saturés à chaîne longue sont des médiateurs de signaux
hormonaux. Ils sont utilisés pour les synthèses hormonales et
la trophicité des membranes cellulaires. Ils apportent de l’éner-
gie mais leur métabolisme est source d’une production impor-
tante de métabolites oxydatifs (peroxydation). Les acides gras
polyinsaturés (AGPL) peuvent être utilisés comme apport
d’énergie mais vont plutôt s’intégrer comme phospholipides
des membranes cellulaires. Ils ont des propriétés structurelles
sur la fluidité et les échanges membranaires (récepteurs hor-
monaux enzymatiques et aux cytokines). Leurs dérivés méta-
boliques entrent dans le cycle des eïcosanoïdes (synthèse des
prostaglandines, des leucotriènes, du thromboxane). Le méta-
bolisme des AGPL n-6 (Ω6) conduit à plus de dérivés inflam-
matoires que les AGPL n-3 (Ω3) et ne ils doivent pas dépasser
4% de la ration calorique totale. Par contre, la supplémentation
en AGPL Ω3 par ses effets anti-endotoxine, sur la diminution
du stress oxydatif, son effet d’épargne d’énergie a été préconi-
sée à la dose de 3 à 6 g / j d’acide eïcosapentanoïque (EPA) ou
acide docosahexaénoïque (DHA) (Omégaven®, Lipidem®,
SMPOFLipid®) avec un effet positif en cas d’insuffisance res-
piratoire aiguë.45-48

Régulation du stress oxydatif. Les oligo-éléments et les vi-
tamines sont des cofacteurs des enzymes régulant le stress oxy-
datif. Ainsi les supplémentations doivent être précoces et
importantes en vitamines A, C et E ainsi qu’en cuivre, zinc et
sélénium.4,5,49-51 Certains adjuvants ont été aussi proposés, sans
que les travaux scientifiques soient très convaincants : probio-
tiques et prébiotiques (type Ultralevure®), nucléotides (substrat
essentiel des cellules à renouvellement rapide en particulier les
lymphocytes). Si on reprend les besoins définis par la stratégie
« améliorée » en intégrant l’immunonutrition, la prescription
pourrait devenir : Impact® 1,5 L + 0,6 L de SMOFLipid® + 2
Modulis® qui apporteraient 20 g d’arginine, 33 g de glutamine,
60 g de lipides dont 6 g de lipides Ω3, 300 g de glucides et 20
g d’azote pour 2 300 Calories, ceci pendant 15 jours, puis
continuer avec des apports standard et un soutien parentéral de
complément si nécessaire.52

En pratique

Hypermétabolisme ne veut pas dire hypernutrition. Entre
1980 et 1990, les formules anciennes surévaluent la dépense
calorique, parce que l’analgésie et la sédation des patients ont
changé entre temps. A partir de 1990 on commence à décrire
les effets délétères de l’hyperalimentation. A défaut de pouvoir
utiliser un système de calorimétrie indirecte, la formule de To-
ronto est sans doute la plus proche de la réalité et la plus utili-
sable en pratique. L’immunonutrition est séduisante sur le plan
intellectuel. Deux méta-analyses, portant sur 3000 patients cha-
cune,36,53 ont montré une diminution de la durée de séjour et du
nombre de complications infectieuses, mais pas d’effet sur la
mortalité (sauf en cas de SDRA avec supplémentation en acide
gras polyinsaturés Ω3). Deux études récentes, une sur l’apport
d’Ω3 et l’autre sur l’apport de glutamine et d’oligo-éléments,

Fig. 2 - Interactions entre agression, hypermétabolisme et intérêt théorique
de l’immnonutrition.
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n’ont pas confirmé ces travaux antérieurs.54,55 Pour la pratique,
on pourra s’inspirer des recommandations écrites par MM Ber-
ger pour le service des brûlés de Lausanne (Tableau II),31 ré-
cemment actualisées.56

En fin d’évolution

On quantifiera les apports oraux journaliers avec une ali-
mentation artificielle nocturne en relais. On n’oubliera pas la
rééducation des troubles de la déglutition chez les patients in-
tubés ou trachéotomisés, troubles entravant la reprise d’une ali-
mentation orale suffisante et générateurs de pneumopathies.
On se rappellera aussi que le diagnostic de dénutrition marquée

ou sévère et valorise le séjour lors de la codification PMSI.

En conclusion

Les modifications métaboliques du brûlé sont connues de-
puis longtemps et sont spécifiques de cette pathologie. Elles
sont adaptés à la défense de l’organisme et à la reconstruction
tissulaire, mais peuvent aboutir à la cachexie, au retard de ci-
catrisation et au décès. Elles sont mieux comprises avec les dé-
couvertes sur les cytokines, le stress oxydatif et le
dysfonctionnement mitochondrial. Elles sont mieux prises en
charge car il faut savoir les respecter et les moduler par des
mesures de réanimation et d’immunonutrition.

Intubation > 24 h > 20 % SC Nutrition entérale (NE) Dès l’arrivée
Accès digestif Gastrique initialement J0

Post-pylorique > 40 % SC J 2-3
Gastrostomie si brûlure du visage J 2-3

Cible d’énergie 1ère semaine : 35 kcal/kg
puis selon calorimétrie hebdomadaire

Solution nutritive Polymérique J0
Hypercalorique (1,3 - 1,5 Cal/ml) Hyperprotéinée.

Fibres d’emblée
Débit NE Progressif 30 ml/h

Résidus / 6 h < 300 ml Paliers de 10 ml/h
Oligoéléments Cu 3 mg Dès J 0,

IV Zn 30 mg 20-40 % : 7 jours
Se 400 μg 40-60 % : 15 jours

1 dose multi oligoéléments >60 % : 30 jours
Vitamines Vitamine C 500 mg IV Dès J0,

Vitamine E 100 mg entéral 20-40 % : 7 jours
Vitamine B1 100mg 40-60 % : 15 jours

1 dose multivitamines >60 % : 30 jours
Antiacides Anti-H1 ou IPP Jusqu’à NE complète et

<2 défaillances 
« Laxatifs » Macrogol / lactulose / séné/ paraffine Dès J0

Prokinétiques En cas de résidus > 300 ml/6 h Jusqu’à fin de la stase
Jeune préopératoire (AG) Site gastrique, extubé : 6 h

Site postpylorique, extubé : 3 h
intubé : pas de jeûne

Insuline IV continue QSP glycémie 5-8 mmol/l Dès J0
Propranolol Administration digestive J4-7

En 4 fois Interruption si sepsis
QSP FC < 100/min

Nutrition parentérale Intégrité du tube digestif incertaine Dès J0
Avec NE si déficit cumulé ≥8000 kcal Si nécessaire

Arrêt Nutrition artificielle Réduire Fin de chirurgie
- si le patient mange > 800 kcal/j 

- ET bilans d’énergétiques positifs

Tableau II - Protocole nutritionnel du service des grands brûlés du CHUV31
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