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Résume :

Les recommandations internationales concernant la prise en charge des patients traumatisés craniens légers ont été
éditées en 2012, complétées par des recommandations sur la bonne utilisation du biomarqueur S1003 deux ans plus
tard. Gréce a son excellente valeur prédictive négative, la protéine S100p utilisée a travers des régles strictes de
prescription a été définie comme une alternative solide a la tomodensitométrie.

Cependant, plusieurs questions restent en suspens concernant le délai maximum de réalisation du prélevement par
rapport a I’heure du traumatisme, I’impact médico-économique, les variations en rapport avec 1’age du patient, I’impact
des agents anticoagulants ou antiagrégants plaquettaires et 1’utilité du dosage sérique de cette protéine dans d’autres
cadres nosologiques.

Mots clés : Traumatismes craniens légers, Biomarqueur, Protéine S100p -

Abstract: The international guidelines concerning the management of mild traumatic brain injury patients were
published in 2012, supplemented by recommendations on the proper use of the biomarker S100p two years later.
Thanks to its excellent negative predictive value, the S100B protein used through strict prescription rules has been
defined as a solid alternative to computed tomography.

However, several questions remain unanswered concerning the maximum time for taking the sample in relation to the
time of the trauma, the medico-economic impact, the variations in relation to the patient's age, the impact of

anticoagulant and the usefulness of the serum assay of this protein in other nosological settings.
Key words: mild traumatic brain injury, Biomarker, S100p Protein.

I. Introduction :

Les pathologies cérébrales aigués (traumatisme
cranien, commotion cérébrale du sportif,
hémorragie sous arachnoidienne...) sont des
motifs fréquents de consultation dans un service
d’accueil des urgences adultes et pédiatriques.

Ces dernieres années, plusieurs biomarqueurs
cérébraux ont démontré leur intérét pour
I’évaluation de dommages lésionnels cérébraux.
La protéine S100B est aujourd’hui a la disposition
des biologistes et des cliniciens pour la prise en
charge du traumatisme cranien léger et le suivi de
I’hémorragie sous arachnoidienne.

L’évaluation de la gravité du traumatisme cranien
se fait sur un faisceau d’arguments cliniques et
anamnestiques qui vont éventuellement conduire a
la réalisation d’un scanner cérébral en contraste
spontané. De nombreux essais ont été menes pour
tenter d’identifier un marqueur biologique

représentant une aide décisionnelle supplémentaire
dans ce contexte.
Les différents candidats se sont révélés peu
spécifiques ou peu sensibles du tissu cérébral Iésé.
Le cadre nosologique des traumatismes craniens
légers (TCL) est défini par un traumatisme direct
au niveau de la boite cranienne avec un score de
Glasgow a 14 ou 15 et Dexistence de signes
associés (convulsions post-traumatiques, déficit
neurologique focal, prise d’anticoagulants ou
d’antiagrégants, troubles de I’hémostase connus,
perte de connaissance suspectée ou averée, age
supérieur a 65 ans, vomissements superieurs a
deux). En I’absence de ces signes et pour un score
de Glasgow a 15, on parle de TC minime. Pour un
score inférieur a 14, on parle de TC modéré (9 a
13) ou sévere (< 9) [1]. Des recommandations sur
la bonne utilisation du biomarqueur S1008 sont
venues les compléter deux ans plus tard [1]. Grace
a son excellente valeur prédictive negative, la
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protéine S100p utilisée a travers des régles strictes

de prescription a été définie comme une alternative
solide a la tomodensitométrie (TDM) et permet,
dans le cadre strict des TCL, de diminuer d’un
tiers le nombre des patients exposés aux radiations
ionisantes. Ce biomarqueur sanguin,
complémentaire aux informations fournies par
I’imagerie médicale, présente des avantages
médico-économiques et organisationnels
particulierement intéressants. Mais certains auteurs
proposent pour maximiser la spécificité et la
sensibilit¢ pour les TCL d’incorporer trois
Biomarqueurs : protéine acide fibrillaire gliale
(PAFG), S100 et I'énolase spécifique des neurones
(NSE) Parmi ces trois sans qu’aucun d’eux n'ai
démontré une sensibilité ou une spécificité
supérieure par rapport aux deux autres 2
Mozaffari. Ce plaidoyer est également soutenu par
I’équipe de Seidenfaden dont le but était d'étudier
la précision diagnostique des premieres mesures
préhospitalieres du S100B et du PAFG pour
exclure les lIésions intracraniennes chez les patients
adultes atteints de lésions cérébrales traumatiques
Iégeres [3].

Cet Article qui constitue une mise au point sur
cette nouvelle protéine a pour objectif de la faire
connaitre auprés du clinicien et du Biologiste car
douée d’un réel potentiel diagnostic et de prise en
charge des TCL.

Il. Aspects Biochimiques et moléculaires :
structure (figure 1), réle et cinétique :

S100 est une famille d’holoprotéines dimériques,
de 21kDa de poids moléculaire avec une haute
capacité de fixation de calcium [4]. Ce sont des
protéines astrogliales identifiées par B.W. Moore
en 1965 au niveau du cerveau de mammiferes, et
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leur nom leur vient de leur solubilité a 100% dans

le sulfate d’ammonium [4, 5]. Il s’agit de protéines
homo- ou hétérodimeériques, présentant deux sous
unités a et B. Le dimere BP (100B) est présent en
grande quantité dans les cellules gliales, les
cellules de Schwann, les mélanocytes, les
adipocytes, les chondrocytes et les cellules de
Langerhans cutanées [4]. La famille des protéines
S100 comprend 22 membres exprimés chez les
vertébrés uniquement dont trois protéines
(S100A8, S100A9 et S100A12) sont les plus
exprimées (chez les cellules d’origine my¢loide
telles que les neutrophiles et monocytes).

Les protéines S100 se sont révélees interagir avec
plusieurs protéines effectrices dans les cellules
régulant ainsi un groupe de fonctions cellulaires
diverses dont I’inhibition des protéines de
phosphorylation, la croissance et la différenciation
cellulaire, la dynamique et la morphologie des
constituants du cytosquelette et ’homéostasie du
Ca?* [4,5]. L'évidence croissante indique
qu’aujourd’hui, ces protéines une fois libérées
dans l'espace extracellulaire, exercent des
fonctions proches des cytokines et montrent des
activités ~ régulatrices  sur  les  cellules
inflammatoires, les neurones, les astrocytes, les
microglies, les cellules endothéliales et épithéliales
[5].

Le géne de la sous-unit¢é P est codé par le
chromosome 21, au niveau de la région g22.2-
22.3, alors que les genes de la majorité des
protéines de la famille S-100 sont localisés sur le
chromosome 1 (région 1g21). Cette localisation
explique I’hyper-expression du géne de la protéine
S-100B au cours de la trisomie 21 [6].
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Figure. 1 Présentation de la Protéine S100 B
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A I’état physiologique, 95 % du capital protéique
est retrouvé au niveau du tissu cerébral (cellules
gliales et cellules de la gaine de Schwann), mais
aussi a des taux 30 & 100 fois inférieurs dans
d’autres cellules non neurologiques (histiocytes,
adipocytes, mélanocytes). Les 5% restant sont
présents au niveau extracellulaire (concentrations
de 0,1 20,2 pg/l).

Apres I’apoptose cellulaire, la protéine S100B est
libérée dans le liquide céphalorachidien (LCR),
puis passe la barriere hémato-encéphalique (BHE)
pour ensuite atteindre le milieu circulant a des
concentrations dix fois inférieures au LCR. Sa
demi-vie est courte (30 a 90 minutes), et son
élimination est rénale [4].

Aprés passage de la BHE, elle est retrouvée au
niveau sanguin a des concentrations plasmatiques
environ 10 fois plus faibles et comprises entre 0,02
et 0,15 pg/L [7]. Lorsque la BHE est altérée, le
passage de la protéine S100B apparait plus
important : cette protéine pourrait donc étre
utilisée comme marqueur potentiel de lésion de la
BHE.

La protéine SI00B n’est pas totalement spécifique
du tissu nerveux. Sa synthese est également
retrouvée dans les histiocytes, les adipocytes, les
chondrocytes ou encore les mélanocytes (Figure
1). Elle reste néanmoins marginale puisque les
taux sont 30 a 100 fois moindres que dans le tissu
cerébral [8]. De plus, d’apres de récents travaux,
ces sources extra-cérébrales n’affecteraient pas les
concentrations sériques de S100B [9], sauf en cas
de libération pathologique excessive. Au niveau
sanguin, sa demi-vie est estimée entre 30 et 100
minutes selon des études expérimentales de
modélisation [10-12]. Compte tenu de sa faible
masse moléculaire, 1’élimination de la protéine
S100B est essentiellement rénale [13].

I11. Aspects preé analytiques et analytiques :

Le dosage sanguin de la protéine S100B est a
réaliser sur sérum si l’on se référe aux
recommandations des fournisseurs. Les autres
milieux biologiques (LCS, plasma, urines, salive)
nécessitent une validation analytiqgue de la
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méthode et 1’établissement de valeurs de référence
par le laboratoire.

L’évaluation de I’effet matrice (plasma héparinate
versus sérum) a récemment identifié une
surestimation ~ significative (= 20 %) des
concentrations plasmatiques par rapport a la
matrice sérique [14].

Enfin, les matrices a proscrire sont les tubes avec
chélateur de calcium (EDTA, citrate) ; compte
tenu de 1’affinité étroite de la protéine S100B pour
le calcium cytosolique [15].

Concernant le dosage aprés prélevement capillaire,
les résultats obtenus par Astrand et al. Etablissent
des valeurs significativement plus élevées par
rapport & un prélévement veineux au pli du coude
[16]. Ce qui sera a retenir dans 1’établissement de
valeurs de référence si des mesures de la S100B se
développaient en POCT. Le dosage de la protéine
S100B n’est pas impacté par I’hémolyse [17].
Aprés centrifugation et décantation, 1’échantillon
sérique est stable 8 h a température ambiante, 48 h
a + 4 °C et plusieurs mois apres conservation a —
20 °C ou — 80 °C [18].

Par ailleurs une étude récente de Janigro Suggeére
dans ses premiers résultats que la mesure de la
S100B salivaire pourrait représenter  une
alternative a la S100B sérique dans le diagnostic
du TCC. Des dosages plus importants et de
confirmation sont nécessaires pour définir la
cinétique des biomarqueurs salivaires en relation
avec la gravité des TCL et les roles possibles du
sexe, de [l'origine ethnique et de I'dge dans
I'influence des niveaux salivaires de S100B [19].
Deux autres auteurs ont évalu¢ I'impact d’un
traitement par héparine sur le dosage du
biomarqueur [20-21]. Ainsi, Wang et al.
Démontrent que les valeurs de S100B sont 1,74
fois plus élevées 15 minutes apres I’injection
intraveineuse d’HNF (héparine non fractionnée) et
1,44 fois plus élevées 3 heures apreés 1’injection
sous-cutanée d’HBPM (héparine de bas poids
moléculaire) [21]. Cette interférence positive
médicamenteuse devra étre prise en compte dans la
discussion clinico-biologique.
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Une étude danoise sur la cinétique et I’emploi du

traitement antiplaquettaire a rendu les conclusions
suivantes : Les concentrations de S100B semblent
déja diminuer dans les premiéres heures du
traumatisme créanien et atteindre potentiellement
un pic plus tét que prévu d'apres des études
antérieures sur les changements temporels dans le
TBI humain. D'autres études sont nécessaires pour
étudier les modifications temporelles ultra-
précoces dans les sous-groupes de patients agés de
plus de 65 ans et/ou sous traitement
antiplaquettaire/coagulant. [22].

IV. Intéréts de la protéine S100B en pratique
clinique

L’interprétation d’un résultat de dosage de la
protéine S100B sérique nécessite la prise en
compte de plusieurs données.

IV.1 L’age, le sexe et I’ethnie du patient

Aucune variation de concentration n’existe en
fonction du sexe.

Les valeurs retrouvéees dans une population adulte
saine ne différent pas sensiblement en fonction de
I’age [23]. Chez I’enfant [24-29]. Les valeurs de
référence sont élevées au début de la vie tandis
qu’elles diminuent progressivement entre 0 et 2
ans pour se rapprocher des valeurs usuelles
retrouvées chez I’adulte [25]. Chez le sujet age
(plus de 65 ans), les concentrations de la protéine
S100B sont physiologiquement plus élevées que
chez 1’adulte, compte tenu de I’hyperréactivité
astrocytaire liée a 1’dge et de I’augmentation de la
perméabilité de la BHE [30-31].

Concernant 1’ethnie du patient, les taux sériques
sont plus éleves chez les sujets sains afro-
américains que chez les sujets caucasiens. Cette
différence peut étre expliquée par I’influence de la
pigmentation cutanée et la co-liberation de
mélanine et de S100B [32].

IV.2 L’insuffisance rénale

Les données sont encore insuffisantes et trés peu
documentées, mais il semblerait que I’insuffisance
rénale chronique n’éléve pas significativement la
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concentration sériqgue de la protéine S100B,

probablement en raison de sa faible masse
moléculaire qui lui permet d’étre aisément filtrée
par les glomerules rénaux.
Le dosage aujourd’hui de certaines protéines de la
famille S100 répondant a beaucoup de criteres
indispensables pour [’utilisation en pratique
clinique (sensibilité, sélectivité.), fait d’eux des
biomarqueurs biologiques intéressants pour le
diagnostic et/ou le pronostic de certaines
pathologies [33-37].
Ainsi, une souffrance cérébrale aigue conduit a
une libération de la protéine S100B puis a une
augmentation rapide de son taux sanguin (entre 30
a 90 minutes).
Le dosage doit donc étre réalisé rapidement apres
I’événement traumatique cérébral (dans un délai
n'excédant pas les 3h) pour une sensibilité
optimale.
Le dosage de la protéine S100p est réalisé par
ECLIA (électro chimiluminescence/liaison
streptavidine biotine).
Les valeurs usuelles retrouvées au sein d’une
population adulte caucasienne saine  sont
inférieures a 0,10 pg/L pour Roche Diagnostics®
et a 0,15 pg/L pour DiaSorin® [38]. Ces valeurs
constituent donc le seuil (cut-off) de physiologie
au-dela duquel la valeur obtenue peut révéler une
atteinte lésionnelle tissulaire. Chez 1’enfant, les
valeurs sanguines varient lors des premiéres
années de la vie, avant d’atteindre celles de 1’age
adulte. Il convient de noter que les résultats des
deux immuno-dosages ne sont pas transposables
puisque la méthode Diasorin® fournit des valeurs
plus élevées que la méthode Roche Diagnostics®.
Comme d’autres parameétres biologiques, le suivi
d’un patient doit donc s’effectuer avec le kit d’une
méme société car les résultats ne sont pas
interchangeables (tableau 1).
Les valeurs fréquentes sont de 0,02 a 0,10 pg/L,
sans différence sensible en fonction de I’age ou du
sexe [39].
L’¢limination de la protéine S-100B est rénale, ce
qui a permis de proposer par certains auteurs le
suivi d’atteintes neurologiques par le dosage
urinaire  régulier de la protéine S-100B,
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particulierement chez le nouveau-né [40]. Dans le

liquide céphalo-rachidien, de 1 a 2 ug/l. [41].
Tableau 1: valeurs de référence de Ia
concentration sérique de la Protéine S100B
selon I’age et la technique (38)

Technologie Technologie
DiaSorin Roche Diagnostics

0 a 9 mois 1,18 pg/L 0,35 pg/L
10 a 24 mois 0,54 pg/L 0,23 pg/L
2ansa l8ans 0,32 pg/L 0,18 pg/L
Adulte <0,15 pg/L < 0,10 pg/L

Des taux élevés dans le sérum proviennent de deux
mécanismes : soit on observe une surexpression de
la synthese de la protéine comme c’est le cas pour
certaines pathologies (mélanome maladie de
Creutzfeldt-Jakob [42] ou certains phototypes
cutanés (peau noire) ; soit des taux plasmatiques
¢élevés proviennent d’une libération dans le secteur
extracellulaire de la protéine S100pB par destruction
massive des cellules hotes.

Ce second mécanisme est la base du raisonnement
pour les TCL. En effet, I’objectif des examens
paracliniques lors des TCL est de détecter les
Iésions neurologiques hémorragiques : 9 % de
Iésions cérébrales, dont 1 % de recours a la
chirurgie [43]. La protéine S100B est donc un
reflet de la destruction cellulaire ; et ainsi, le taux
sérique va augmenter en quelques minutes et
devenir maximal en quelques heures. Si le
processus de destruction cellulaire s’arréte, elle se
normalisera rapidement. La TDM cérébrale reste
I’examen de référence pour les TCL avec certains
criteres : convulsion post-traumatique, deéficit
neurologique focal, traitement par anticoagulants
ou antiagrégants, troubles de 1’hémostase connus,
perte de connaissance suspectée ou averée, age
supérieur a 65 ans, vomissements [44]. Cet
examen dans ce cadre précis garde une bonne
sensibilité (proche des 100 %), mais une
spécificité moyenne de 80 % [45]. Néanmoins, il
existe a ce jour trois études chez I’adulte [45-47],
ayant inclus plus de 2 500 patients, qui démontrent
que la sensibilit¢ de la protéine S100B pour
éliminer une complication hémorragique est
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proche de 100 % avec une valeur prédictive

négative proche de 100 % également pour un seuil
plasmatique de 0,1 pg/l. De plus, les
recommandations scandinaves [48] incluent
I’utilisation de la protéine S100B dans 1’algorithme
décisionnel pour les patients présentant un score
de Glasgow de 14 et 15 avec un délai entre le
traumatisme et le dosage inférieur a six heures. Ce
délai peut étre ramené a trois heures selon certains
travaux [47-49] et par crainte qu’un résultat
négatif, car trop tardif, soit interprété comme une
absence de lésions cérébrales. Donc, 1’utilisation
de ce biomarqueur validé par les sociétés savantes
en 2014 est utile, car il permet de diminuer le
nombre de TDM cérébrale.

IV.3 Intéréts cliniques de la protéine S100p :
(figure 2)

Depuis 2013, les pays scandinaves ont intégré la
S100B dans leurs recommandations de prise en
charge des TCL [50].
En France, un algorithme chez I’adulte Figure 2 a
été proposé par des experts et biologistes [1].
Aujourd’hui, la prise en charge des TCL repose
sur les données anamnestiques et cliniques
permettant d’établir le risque de 1ésions
intracraniennes, conduisant ainsi a la réalisation
(ou non) d’une tomodensitométrie cérébrale
(TDMc), considérée comme I’examen de
référence.
Pourtant, dans plus de 90 % des cas, cet examen ne
montre pas de Iésions [1].
Sensibilisés aux problémes liés aux codts, au
temps d'attente dans les services d'urgences et aux
risques potentiels liés a I'exposition aux radiations,
des médecins urgentistes et biologistes se sont
intéressés au dosage sérique de la protéine S1003
pour une meilleure prise en charge des patients.
De nombreuses études réalisées, ont validé la
pertinence du dosage de la protéine S100B pour
exclure la présence de Iésions intracraniennes chez
un adulte présentant un TCL lorsque le taux
sérique est < 0,1 pg/L [33-37] avec une sensibilité
de 98,8-100 % et une VPN de 99,1-100 %.
Certaines considérations sont a prendre en compte
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lors de Dinterprétation des résultats du dosage

:[48]. Tels que les personnes a la peau noire, les
personnes atteintes de polytraumatismes générant
des fractures osseuses multiples (origine extra-
cerébrale) et les enfants (Voir chapitre pédiatrie),
par contre le Sexe et I’Insuffisance rénale sont sans
influence.

En pratique :

* En présence d’'un TCL datant de moins de 3
heures, le dosage de S100p peut étre réalisé.

= Déficit neurnlogique focallsé
= GCS5 <15 & 2 heuras du TCL
= Suspicion de fracture ouverte de la base
du crane ou dembarmure
= Tout signe de fracture de la base du crine
[(hémotympan, ecchymose pérorbitaire
bilatérale), otomhée ou riinomhés
de liquide cérébrospinal oul
= Plus d'un épisode de vomissement
chez l'adulta

= Traltement par AVK ou ADD

~

oul

L
TDMc & réaliser dans 'eure TDMc a

qui sult =a demandea
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* Le dosage est fiable et pertinent pour exclure la

présence de lésions cérébrales chez I'adulte en-
deca de 0,1 pg/L.

* En routine, le dosage de S100p permet
d’autoriser le retour a domicile du patient avec les
consignes de surveillance habituelles et ce sans
avoir recours a la TDM.

= Amnésle des falts > 30 minutes avant le TCL
(amnésie rétrograde]

= Perte de consclence ou amnésie des falts
assoclée 8 -

- pléton renversd par un wahicula
- patient électd d'umn véhicule
- chute d’'une hauteur > 1 m
- Ape > 65 ans
= Traltement antlagrégant plaquettaire

TCL datant de moins de 3 heures 7

réaliser &-8 heures aprés le TCL

oul

b

Taux sérigue de S100B < 0, 1ug/L ¥

% 5 pasde TDMc

Figure. 2 Proposition d’utilisation de la protéine S100p et de son intégration en clinique selon Jhelé et

al [18].

Evaluation de la gravité et du pronostic :

Le dosage sérique de la protéine S100B chez les
patients traumatisés modérés a séveres peut
¢galement étre utile a I’évaluation pronostique. Les
taux seriques de la protéine ont été associés a la
sévérité clinique, a la sévérité radiologique et a une
évolution defavorable [51-52]. Pendant longtemps,
il n’a pu étre établi de valeur seuil prédictive de
mortalité ; mais en 2016, Kellerman et al. [53] ont
établi ce seuil : ils retrouvent une mortalité de 100
% pour un taux supérieur a 0,7 pg/l. Le pronostic
fonctionnel est déterminé quant a lui par la
survenue et I’étendue de 1ésions secondaires et des
modifications de la pression intracranienne. Des
taux ¢élevés de protéine S100fB seraient prédictifs

de la survenue de ces lésions [54]. La surveillance
au cours du temps est également intéressante pour
la valeur pronostique.

Ainsi, la persistance de taux élevés a la 36e heure
ainsi qu’un deuxieme pic a distance est de mauvais
pronostic [55]. Cette cinétique permettrait
¢galement d’évaluer [’efficacit¢ du traitement
neurochirurgical [56]. Cependant, il faut nuancer
la place de ce dosage dans I’évaluation pronostique
par le simple fait, non négligeable, que la protéine
S100B n’est pas un marqueur spécifique du
systétme nerveux central. Ainsi, les patients
polytraumatisés peuvent présenter des élévations
sériques de la protéine, bien que les concentrations
reviennent a la normale dans les six heures suivant
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un traumatisme. Par conséquent, un dosage

précoce de cette protéine doit étre évité chez les
patients présentant des lésions extra craniennes
associées a un TC [57-58].

IV.4 En Pédiatrie

Se fondant sur 1’étude de Kuppermann et al. [59]
sur I’analyse de 42412 TCL de moins de 18 ans, la
SFMU a édité un chapitre spécifique a la pédiatrie
dans ces recommandations de 2012 [60]. Deux
algorithmes de prises en charge en fonction de
I’age (plus de deux ans et moins de deux ans) sont
définis. Ils permettent au praticien de stratifier le
risque de survenue de lésions intracraniennes, et, a
partir de 1a, les modalités de réalisation d’une
TDM cérébrale. L’enjeu dans ce cadre est de
diminuer le nombre de TDM puisque chez
I’enfant, de nombreuses études font le lien entre
exposition radiologique et survenue de tumeurs
[61-62].

Depuis 2014, les nouvelles publications portent
essentiellement sur D’intérét pronostique du
biomarqueur. Son dosage chez I’enfant détermine
précocement un mauvais pronostic fonctionnel
[63].

Le TCL est également un motif de consultations
fréquent dans les services d’urgences pédiatriques,
représentant 5 & 8 % des admissions [64]. La
TDMc  est  actuellement  intracraniennes.
Cependant, plusieurs études ont démontre les
potentielles consequences oncologiques négatives
des irradiations du scanner chez 1’enfant [65-67].
En effet, une dose cumulative de 50 mGy triplerait
le risque de développer une leucémie. A partir de
60 mGy le risque de développer une tumeur
cérébrale serait également multiplie par 3 [65]. De
plus, une récente étude australienne incluant 11
millions d’enfants (dont 680 000 ayant recu un
scanner) a identifié une élévation de 24 % (risque
relatif de 2,44) du risque de développer un cancer,
pouvant atteindre 35 % (risque relatif de 3,24)
chez les enfants &gés de 1 a 4 ans [66].
L’hospitalisation avec surveillance clinique peut
étre proposée comme une alternative intéressante
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au scanner mais le cout de cette stratégie limite sa

réalisation. En pratique, la plupart des scanners ou
des hospitalisations avec surveillance clinique
pourraient étre évitées car 93 % des enfants pris en
charge pour TCL ne présentent pas de lésion
cerébrale [67]. C’est dans ce contexte qu’un
algorithme décisionnel clinique a été proposé en
2009 par le PECARN (Pediatric Emergency Care
Applied Research Network) dans la cohorte de
Kuppermann et al. [68]. Le but était d’identifier
les enfants a tres bas risque de lésion cérébrale
pour qui le scanner n’était pas nécessaire. Les
recommandations publiées par la Société Francaise
de Pédiatrie ont directement été inspirées par
I’algorithme PECARN [69-70]. Malgré la
validation de ces critéres décisionnels cliniques, la
prise en charge du TCL de I’enfant reste associée a
un  nombre excessif de scanners ou
d’hospitalisations pour surveillance.

Alors que 'intérét du dosage de la protéine S100B
est démontré chez 1’adulte pour réduire
significativement le nombre de TDMc, le réle de la
protéine S100B est encore a 1’étude chez I’enfant.
A ce jour, les recommandations pédiatriques
scandinaves n’incluent pas le dosage de la protéine
S100B et insistent sur le besoin d’harmoniser
I’interprétation des concentrations du biomarqueur
a partir de valeurs de référence adaptées [71].
Récemment, une méta-analyse a été publiée sur
I’intérét du biomarqueur dans la population
pédiatrique. Ainsi, la protéine doit étre interprétée
selon des seuils décisionnels lies a 1’age et le
prélevement réalise dans les 3 heures apres le
TCL. Dans ces conditions, la spécificité de la
S100B est de 37,5 % pour une sensibilité voisine
de 100 %. Ces données trés prometteuses devront
étre confirmeées dans de futures études
interventionnelles basées sur des cohortes avec un
effectif important d’inclusions.

V. Impact medico-économique :

Optimiser la prise en charge du TCL
Actuellement, le dosage de la S1008 est coté 32 €.
Une étude suédoise [72] montre qu’actuellement
I’utilisation de la protéine S100B permet une
34
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¢conomie de 39 € par patient. Si les

recommandations étaient rigoureusement suivies et
strictement appliquées, 1’économie serait presque
doublée a 71 € par patient.

V1. Conclusion :

La biologie offre aujourd’hui une place alternative
ou complémentaire a I’imagerie médicale, pour
aider I'urgentiste dans la prise en charge des TCL
grace au dosage d’un Biomarqueur sérique appelé
la protéine S100B qui présente des performances
sémiologiques certaines a savoir valeur prédictive
négative,  sensibilité,  sélectivité,  dosage
automatisable et adapté a 1’urgence, échantillon
facile d’acceés (sang) et son cout abordable. A
I’avenir, 1’apport de la biologie dans 1’évaluation
des pathologies cérébrales aigues devrait se
renforcer avec la disponibilit¢é en routine d’une
nouvelle génération de biomarqueurs cérébraux et
par D’évolution des progres technologique qui
permettront aussi de développer des solutions de
tests en Point of Care (POCT).

Pour ce Biomarqueurs prometteur utilisé a travers
des regles strictes de prescription chez les enfants,
Il 'y a lieu de respecter les recommandations
internationales concernant la prise en charge des
patients traumatisés craniens légers (TCL) déja
éditées.
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