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> Chaque année, dans le monde, 2,7 millions
d’enfants subissent un traumatisme crdnio-
cérébral léger, susceptible de perturber leur
trajectoireneurodéveloppementaleetd’entrainer
des conséquences durables, notamment durant
les périodes de forte plasticité cérébrale. Cette
revue présente la contribution de différents
protocoles (ou séquences) avancés d’imagerie
par résonnance magnétique (IRM) a I’affinement
du pronostic ainsi qu’a la prévention des
séquelles du traumatisme crdanio-cérébral
léger. Ces analyses mettent en évidence des
altérations persistantes, mais leur interprétation
demeure limitée en raison de la variabilité
développementale, de la sous-représentation
et de

méthodologique, ce qui souligne la nécessité de

des jeunes enfants I’hétérogénéité

conduire des études longitudinales. <

Le traumatisme crdnio-cérébral léger (TCCL), ou com-
motion cérébrale, est un trouble neurologique fréquent,
défini comme une blessure cérébrale consécutive a un
coup ou a une secousse a la téte, au cou ou au corps,
dont la force mécanique se propage au cerveau, pro-
voquant I"apparition de symptomes neurologiques dits
post-commotionnels (Figure 1). L'échelle de Glasgow
est le principal outil clinique de classification de la
sévérité des traumatismes crdnio-cérébraux. Cette
échelle évalue I’état de conscience depuis le coma
profond (score = 3) jusqu’a I’état de conscience nor-
mal (score = 15), selon la réponse oculaire, verbale et
motrice d’une personne. Un TCCL est associé a un score
de Glasgow compris entre 13 et 15. Les lésions céré-
brales liées au TCCL résultent de compressions et de
déformations des tissus cérébraux sous 'effet de forces
mécaniques, principalement d’accélération/décéléra-
tion, induites par un choc direct, comme une chute, ou
indirect, comme un accident de la route [1] (Figure 2).
On distingue les lésions primaires, immédiates telles
que les hémorragies sous-arachnoidiennes ou intrapa-
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renchymateuses, les contusions, les cedemes ainsi que les [ésions axo-
nales diffuses [1, 2] des Iésions secondaires, liées & une cascade de
perturbations neurométaboliques telles que la neuroinflammation, le
stress oxydatif ou 'apoptose et pouvant apparaitre jusqu’a plusieurs
années apreés la blessure [3].

Les TCCL représentent un enjeu majeur de santé publique a I’échelle
mondiale, touchant plus de 2,7 millions d’enfants (0-18 ans) chaque
année dans le monde [4]. Avant 6 ans, les TCCL sont particuliere-
ment fréquents, avec une incidence estimée a 2 %, contre 1 % entre
6 et 15 ans [5]. Une portion non négligeable d’enfants (environ 20 %)
présente des symptomes post-commotionnels persistants (maux de
téte, problémes de concentration, fatigue) plus de trois mois apres un
TCCL [6], ce qui perturbe durablement les apprentissages et la qua-
lité de vie [7]. Pour mieux comprendre ces manifestations cliniques
et leurs répercussions développementales, il est essentiel d’étudier
les mécanismes cérébraux mis en jeu des le traumatisme, en tenant
compte des spécificités pédiatriques.

Chez I’enfant, certaines particularités physiologiques et anatomiques
accentuent la vulnérabilité cérébrale. La susceptibilité accrue a
I’cedeme, aux altérations de I'autorégulation (c’est-a-dire la capa-
cité du cerveau a maintenir un débit sanguin cérébral stable malgré
les variations de pression artérielle) et aux Iésions hypoxiques-isché-
miques contraste avec la rareté des hématomes intracrdniens [1]. Ces
différences s’expliquent notamment par trois caractéristiques ana-
tomiques et physiologiques propres a I’enfant : un rapport téte/corps
plus élevé, une myélinisation incompléte et une teneur en eau ainsi
qu’un volume sanguin cérébral plus importants [2].

Les périodes marquées par un pic de plasticité sont particulierement
vulnérables : une Iésion survenant durant I’'une d’entre elles peut per-
turber les mécanismes de plasticité, compromettant ainsi le dévelop-
pement de certaines régions cérébrales et des fonctions associées [8].

569


https://orcid.org/0009-0006-8098-192X
https://orcid.org/0000-0003-2539-7414
mailto:valentine.chouquet@inria.fr
https://doi.org/10.1051/medsci/2026092
https://www.medecinesciences.org/

570

Sphére cognitive

Confusion, ralentissement
psychomoteur,troubles attentionnels
et mnésiques, altération ou perte
de conscience, difficultés
de concentration, sensation
de ralentissement cognitif

Sphere physique

Sphere du sommeil
Hypersomnie, insomnie,
somnolence diurne

Symptomes

post-commotionnels

Céphalées, étourdissements
ou vertiges, nausées ou vomissements,
sensation de pression intracranienne,
troubles de I'équilibre, photophobie

ou phonophobie, vision floue

Sphére émotionnelle

Irritabilité, anxiété ou nervosité,
émotivité accrue, tristesse
ou humeur dépressive

Figure 1. Les symptémes post-commotionnels. ||s s’organisent en quatre domaines : la sphére physique, la sphére cognitive, la sphére émotionnelle

et la sphére du sommeil.

De plus, des travaux expérimentaux ont également montré que le cer-
veau immature présente une vulnérabilité accrue aux traumatismes :
en particulier, les fibres non myélinisées, qui apparaissent plus sen-
sibles aux lésions que les structures matures [9]. Par ailleurs, le déve-
loppement cérébral n’est pas homogéne selon les régions [10]. Ainsi,
les profils Iésionnels et les trajectoires de récupération apres un TCCL
pédiatrique dépendent largement de I’Gge au moment de la blessure :
les périodes de forte plasticité en cours de consolidation apparaissent
plus fragiles, tandis que les compétences déja acquises sont plus rési-
lientes [11].

Dans ce contexte, I'imagerie par résonance magnétique (IRM) occupe
une place centrale dans la caractérisation des mécanismes lésionnels
du TCCL pédiatrique. Elle permet de détecter des altérations céré-
brales fines, parfois invisibles & la tomodensitométrie (TDM), tout en
fournissant des informations précieuses sur les mécanismes cérébraux
et leurs répercussions cliniques. €lle constitue également un outil
essentiel pour explorer les trajectoires de récupération, identifier des
biomarqueurs pour affiner la compréhension des processus neurodé-
veloppementaux et développer de nouvelles approches thérapeutiques
et préventives.

La présente revue propose un panorama des principales modalités
d’IRM appliquées a I"étude du TCCL pédiatrique, en distinguant les
séquences structurelles’ d’une part, et, d’autre part, des techniques
avancées telles que I'imagerie de diffusion, I"imagerie pondérée en

! Les séquences d’IRM correspondent a des protocoles d’acquisition définis par des paramétres physiques
spécifiques, permettant de générer des contrastes d’image distincts et de caractériser les différentes
structures tissulaires.
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susceptibilité, la cartographie quantitative de la sus-
ceptibilité magnétique (QSM) et I'IRM fonctionnelle.
Pour chacune de ces techniques, leurs caractéristiques
techniques, les anomalies cérébrales qu’elles per-
mettent de détecter et leur contribution a la compré-
hension des mécanismes Iésionnels et des symptdmes
post-commotionnels seront discutées.

Le traumatisme cranio-cérébral léger
pédiatrique par imagerie médicale

La tomodensitométrie et I’imagerie par résonance
magnétique

€n clinique, I’indication d’une tomodensitométrie (ou
scanner) chez un enfant présentant un TCCL repose sur
I’évaluation du risque de Iésions cérébrales [12]. Consi-
dérée comme un outil de référence au sein des services
d’urgence, la tomodensitométrie permet une détection
rapide des Iésions potentielles grace a I'atténuation
des rayons X par les tissus, réduisant ainsi les artefacts
de mouvement et le recours a la sédation [2]. Toute-
fois, en raison de 'exposition aux radiations ionisantes,
son indication doit étre limitée en pédiatrie, surtout
chez les jeunes enfants, plus vulnérables au risque de
cancer radio-induit. De plus, bien que performante
pour détecter les hémorragies intracrdniennes macros-
copiques [13], la tomodensitométrie présente une
résolution spatiale relativement limitée, ce qui réduit



Force mécanique

Accélération - Décélération
Coup - Contre coup
Compressions et déformations
des tissus inhomogenes entrainant
des cisaillements
a l'origine des Iésions diffuses

Figure 2. Types de mécanisme
du TCCL. Les lésions cérébrales
liées au TCCL résultent de com-
pression et de déformations
des tissus cérébraux provo-
quées par des forces méca-
niques d’accélération et de
décélération, survenant lors

d’un choc direct ou indirect.

Compressions et déformations
des tissus

sa sensibilité pour certaines lésions cérébrales, telles que les Iésions
axonales diffuses, les micro-hémorragies ou les signes d’atrophie
cérébrale, fréquemment observés aprés un TCCL [14]. Par conséquent,
le TCCL est souvent associé a une imagerie normale au scanner [15].
€n parallele, la recherche a fait émerger des techniques d’imagerie,
telles que des séquences avancées d’IRM, pertinentes pour mieux
caractériser les effets du TCCL chez I’enfant. Lutilisation de I'IRM dans
les services d’urgence a augmenté ces dernieres années, probablement
en raison des préoccupations liées a I'exposition aux radiations chez
I’enfant ainsi que de la standardisation croissante de cette tech-
nique. Non irradiante et non invasive, elle mesure la résonance des
protons H* soumis a des impulsions d’ondes radiofréquences? dans un
champ magnétique [m/s 16]. Il faut donc prendre en compte certaines
contre-indications, ce qui en limite parfois I'utilisation. Il existe
des contre-indications absolues, liées a la présence de certains dis-
positifs médicaux non compatibles avec le champ magnétique, comme
les implants cochléaires non compatibles. D’autres contre-indications
sont dites relatives et doivent étre évaluées au cas par cas, comme la
présence de matériels chirurgicaux récemment implantés.

L'IRM n’est cependant pas indiquée en routine clinique pour établir le
diagnostic de TCCL, qui repose sur I’examen clinique, mais elle peut
étre pertinente pour rechercher ou confirmer une complication, en cas
de nouveaux symptomes, de symptomes persistants ou encore d’ag-
gravation des symptomes [17]. Grdce a la diversité de ses séquences
avancées, I'IRM permet de révéler et de caractériser finement diffé-
rentes altérations cérébrales liées au TCCL, telles que les Iésions axo-
nales, I'intégrité macro- et microstructurale de la substance grise et
de la substance blanche, ainsi que I'activation cérébrale et la connec-

% Une onde radiofréquence correspond & un rayonnement électromagnétique appartenant au spectre des
ondes radio, couvrant approximativement les fréquences comprises entre 3 kHz et 300 GHz.
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tivité fonctionnelle [4]. Les principales séquences IRM
utilisées sont résumées dans le Tableau I. Malgré ces
nombreuses qualités, Iutilisation de I'IRM en pédia-
trie pour le diagnostic demeure complexe. La durée
des séquences, la nécessité de recourir @ une sédation
chez les jeunes enfants afin de limiter les mouvements,
ainsi que son colt élevé en constituent les principales
limites. La familiarisation par le jeu, adaptée a I'dge de
’enfant est une alternative efficace a la sédation, en
recherche, mais aussi en routine clinique, permettant
I'acquisition d’IRM avec d’excellents taux de succes et
de qualité [18].

Limagerie par résonance magnétique

Les séquences structurelles

Les séquences structurelles pondérées, notamment T,
T2 et FLAIR (fluid attenuated inversion recovery), sont
courantes en clinique et en recherche (Figure 34-C). Sur
les images pondérées en Tl (temps que mettent les pro-
tons pour se réaligner avec le champ magnétique apres
excitation), la substance blanche présente un temps T1
court et apparait en hypersignal (blanc), tandis que la
substance grise et le liquide céphalorachidien (LCR) ont
un temps T1 long et apparaissent en hyposignal (gris).
Sur les images pondérées en T2 (temps nécessaire au
signal des protons pour s’atténuer aprés excitation),
le contraste s’inverse : la substance grise et le liquide
céphalorachidien présentent un temps T2 long et appa-
raissent en blanc, et la substance blanche a un temps
T2 court et apparafit en gris. Les séquences T1 et T2 sont
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Séquence

a) Tl pondérée

b) T2 pondérée

c) FLAIR

d) DWI

e) SWI

f) OSM

g) IRMf repos

h) IRMf tache

Intérét clinique /
recherche

Anomalies anatomiques, mor-
phométrie (ex : volumes céré-
braux, épaisseur corticale)

Anomalies anatomiques, mor-
phométrie (ex : volumes céré-
braux, épaisseur corticale)

Détection de Iésions sous-cor-
ticales et périventriculaires ;
Pathologie de la SB, meilleur
visibilité d’cedeme/inflammation

Détection cedeme, ischémie,

|ésions axonales diffuses

Exploration de la microstruc-
ture SB et de I'intégrité axo-

nale (mesures de DTI)

Détection microhémorragies,

calcifications, dépots de fer

Détection modifications
structurelles/physiologiques
du biomagnétisme tissulaire ;
marqueur quantitatif

€tude des réseaux cérébraux
(ex : DMN, CEN, SN)

€tude perturbations du cou-
plage neurovasculaire et des
fonctions cognitives ciblées :
attention, mémoire, contrdle
exécutif

Résultats et altérations observées apres TCCL pédiatrique

Amincissement cortical dans cortex frontal, préfrontal, pariétal, temporal, occipital
gauche, gyrus angulaire, sillon calcarin
Plus marqué chez filles, plus jeunes et symptomatiques

Détection d’cedéme et anomalies structurelles, volumes cérébraux

Hypersignaux SB post-cisaillement

Hyperintensité SB de la corne antérieure du ventricule gauche
Espaces périvasculaires proéminents

Oedeme thalamique, faisceau arqué, faisceau longitudinal supérieur

Micro-lésions SB non visibles en IRM conventionnelle ; anomalies ADC reflétant cedeme/
inflammation

T réponse inflammatoire (gonflement axonal/cedéme)

A dégradation axonale ; MD F perte densité cellulaire/excés eau

MD Y : inflammation ; AD d : atteinte axonale

RD T démyélinisation ou lésions axonales diffuses détectées sans modifcation de I’AD

Tres sensible aux microhémorragies aigués/subaigués, en particulier dans Iésions
axonales diffuses

0 susceptibilité SB post-TCCL chez adolescents ; associée a symptdmes cognitifs persis-
tants et récupération plus longue ; anomalies persistantes aprés récupération clinique
subjective

1 connectivité intra-CEN/SN, d DMN—CEN : mécanismes compensatoires ou altération
du controle cognitif et émotionnel

1 connectivité limbique : fatigue/sommeil

d connectivité visuel/somatosensoriel/DMN : cognition réduite, comportements pro-
blématiques, symptomes post-commotionnels élevés

Phase aigué (heures post-TCCL) :  vitesse de réaction, hypoactivation fronto-parié-
tale, réseaux attentionnels droits

Phase subaigué (990 j) : Performances dvs témoins, stratégies compensatoires limitées
Activation compensatoire (=7 sem) : T activation frontale, cérébelleuse et réseaux
attentionnels droits, corrélée a amélioration symptémes et intensité céphalées
Altérations durables : Réseau douleur (cingulaire antérieur, thalamus, hippocampe,
cervelet, noyau accumbens)

idéales pour détecter des anomalies anatomiques et pour étudier la
morphométrie cérébrale, notamment par la mesure des volumes céré-

braux ou de I’épaisseur corticale.

Dans la séquence FLAIR® (fluid-attenuated inversion recovery), le
temps d’inversion long génére une forte pondération T2 [19] qui per-
met de supprimer le signal du liquide céphalorachidien et d’atténuer

¥ La séquence atténuation fluidique par inversion-récupération (fluid-attenuated inversion recovery
(FLAIR) est une séquence IRM en inversion-récupération qui annule le signal des fluides (ndIr).
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le contraste entre la substance grise et la substance
blanche. Cette configuration accroit nettement le
contraste entre le liquide céphalorachidien environ-
nant et les lésions, améliorant ainsi leur visibilité et
leur détection, en particulier dans les régions sous-
corticales périphériques et périventriculaires [19]. La
séquence FLAIR permet de détecter des maladies de la
substance blanche, qui se manifestent par des hypersi-
gnaux comme des |ésions persistantes de la substance



< Tableau 1. Récapitulatif de l’intérét et des observations des séquences IRM. A, B, C. Séquences structurelles ; D. Séquences de diffusion; €, F.
Séquences de susceptibilité magnétique ; G, H. Séquences fonctionnelles. TCCL : traumatisme crdnio-cérébral léger ; Tlw : séquence d’imagerie
pondérée selon le temps de relaxation T1 ; T2w : séquence d’IRM pondérée selon le temps de relaxation T2 ; FLAIR (fluid-attenuated inversion reco-
very): séquence d’IRM T2 dans laquelle le signal du LCR est supprimé ; DWI (diffusion-weighted imaging) : séquence d’IRM sensible a la diffusion
des molécules d’eau dans les tissus ; DTI (diffusion tensor imaging) : séquence d’IRM dérivée de la DWI qui mesure la diffusion directionnelle de
I’eau pour cartographier les fibres de substance blanche ; SWI (susceptibility-weighted imaging) : séquence d’IRM sensible aux différences de
susceptibilité magnétique entre tissus ; QSM (quantitative susceptibility mapping) : technique IRM qui quantifie les variations locales de sus-
ceptibilité magnétique dans les tissus ; IRMf au repos (resting-state fMRI, rs-fMRI) : IRMf réalisée sans tdche spécifique, pour étudier les réseaux
cérébraux fonctionnels spontanés ; IRMf tdche (task-based fMRI) : IRMf réalisée pendant I'exécution d’une tdche, pour cartographier les aires
cérébrales activées par cette tdche ; SB : substance blanche ; FA (anisotropie fractionnelle) : degré de directionnalité de la diffusion de I’eau
dans les tissus. Des valeurs élevées indiquent généralement une organisation et une intégrité des fibres de substance blanche ; MD (diffusivité
moyenne) : Moyenne de la diffusion de I’eau dans toutes les directions. €lle reflete la mobilité globale des molécules d’eau dans le tissu ; AD (dif-
fusivité axiale) : diffusion de I’eau le long de 'axe principal des fibres nerveuses. Elle est souvent associée a I'intégrité axonale. RD (diffusivité

radiale) : diffusion de I’eau perpendiculairement aux fibres nerveuses. €lle est souvent liée & I’état de la myéline ; DMN : default mode network ;

CEN : central executive network ; SN : salience network.

blanche causées par des forces de cisaillement étirant ou endomma-
geant les fibres nerveuses suite a un TCCL [20].

Grace a I'imagerie structurelle, une réduction de I’épaisseur corticale
a été observée chez des enfants dgés de 8 a 18 ans a la suite d’un TCCL,
en comparaison a leurs pairs sans blessure dans les cortex frontal,
préfrontal, pariétal, temporal et occipital gauche, ainsi que dans le
gyrus angulaire et le sillon calcarin [11, 21-22]. Six mois apres le TCCL,
un amincissement cortical du lobe frontal et occipital plus marqué
a été observé chez les filles, les plus jeunes et celles présentant des
symptdmes persistants [23]. Cela pourrait refléter des trajectoires
de maturation cérébrale différentes entre les sexes. Par ailleurs, une
réduction du volume hippocampique a été constatée chez des enfants
dgés de 8 a 18 ans, 4 mois apres le TCCL [21]. Cette diminution a éga-
lement été rapportée chez des adultes, jusqu’a dix ans aprés un TCCL
survenu entre I’dge de 1 et 12 ans, avec augmentation du volume de
liquide céphalorachidien [24].

Des espaces périvasculaires proéminents peuvent apparaftre apres
un TCCL, potentiellement en lien avec I'effet de cisaillement/éti-
rement [20]. Une hyperintensité anormale et asymétrique de la
substance blanche de la corne antérieure du ventricule gauche a été
observée chez des enfants agés de 8 a 15 ans grdce a la séquence
FLAIR [20], comparés a des enfants ayant subi une blessure orthopé-
dique. Cela pourrait €tre le signe d’un cedéme suite au TCCL. €n effet,
un cedéme dans les zones thalamiques antérieures, au niveau du fais-
ceau arqué et du faisceau longitudinal supérieur, peut apparaitre a la
suite d’un TCCL chez enfant [23].

Les séquences structurelles conventionnelles permettent la caracté-
risation globale des structures cérébrales et la détection des Iésions
visibles. Cependant, elles sont peu sensibles aux altérations subtiles
observées aprés un TCCL, souvent diffuses et invisibles a I’échelle
macroscopique. D’autres séquences avancées, comme I'imagerie de
diffusion, permettent d’explorer la microstructure cérébrale avec une
sensibilité accrue pour certains impacts subtils liés a un TCCL pédia-
trique.
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Limagerie de diffusion

Limagerie de diffusion (Figure 3D) permet d’explorer les
mouvements aléatoires des molécules d’eau dans les tissus
cérébraux, notamment ceux de la substance blanche [25].
Ces mouvements peuvent étre décrits selon trois types de
diffusion : la diffusion libre (toutes directions comme
dans le liquide céphalorachidien), la diffusion restreinte
isotrope (limitée par des obstacles tels que des cellules),
et la diffusion restreinte anisotrope (privilégiée et/ou limi-
tée dans des directions telles que celle des faisceaux des
axones). Ces mouvements sont caractérisés par le coeffi-
cient de diffusion apparent [26], qui refléte la mobilité des
molécules d’eau dans les tissus, c’est-a-dire la vitesse de
diffusion, indépendamment de la direction. Dans le cas des
TCCL, cette séquence détecte les cedémes, les ischémies,
ou encore les Iésions axonales diffuses.

A partir des images de diffusion, il est possible de modéli-
ser la diffusion des molécules d’eau a 'aide d’un tenseur,
représenté en chaque point de I'image (voxel) sous forme
d’un ellipsoide défini par trois vecteurs propres, chacun
associé a une valeur propre. Si ces valeurs sont égales,
Iellipsoide est sphérique, reflétant une diffusion isotrope ;
si I'une est supérieure, Iellipsoide s’allonge selon le vec-
teur principal, indiquant une diffusion anisotrope. Cette
approche constitue I'imagerie par tenseur de diffusion
(DTI, Diffusion Tensor Imaging ; apparenté a ’ADC, Appa-
rent Diffusion Coefficient) [27, 28] (Figure 3€). A partir du
tenseur, on peut extraire quatre mesures majeures :

1) Lanisotropie fractionnelle (FA; fractional aniso-
tropy) qui mesure I’anisotropie® des tissus de 0 (iso-

“ Diffusion des molécules d’eau dans les trois dimensions de I'espace (ndlr).

% Contrairement & I'isotropie, ol les propriétés d’un matériau sont identiques dans
toutes les directions, I'anisotropie indique que certaines caractéristiques de celui-ci
(comme la résistance, la conductivité ou la diffusion) changent selon I'orientation (ndlr).
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Séquences structurelles

FLAIR

Imagerie pondérée

en susceptibilité
magnetique

Imagerie de diffusion

I:). |
DWI

Figure 3. Exemples des séquences IRM utilisées dans I’étude des TCCL chez le

SWI

jeune enfant. A, B, C. Séquences structurelles ; D. Séquences de diffusion ; , F.

Séquences de susceptibilité magnétique.

tropie maximale) a 1 (anisotropie maximale). Une FA élevée, apres
un TCCL, peut refléter une réponse inflammatoire (un gonflement
axonal ou un cedéme). Une FA diminuée peut indiquer une dégradation
axonale, avec un exces d’eau entre les faisceaux ou dans les espaces
périvasculaires.

2) La diffusivité moyenne (MD, mean diffusivity) qui correspond & la
diffusion globale, soit la moyenne des trois valeurs propres du tenseur.
Une augmentation de la MD traduit une diffusion plus libre liée a une
dégradation ou a une baisse de la densité cellulaire, ou encore a un
exces du nombre de molécules d’eau dans les tissus ; une MD diminuée
reflete une diffusion restreinte, liée a une prolifération cellulaire ou a
une inflammation.

3) La diffusivité axiale (AD ; axial diffusivity) qui est la diffusion le
long de I’axe principal (valeur propre principale), davantage altérée
en cas d’atteinte axonale.

4) €nfin, la diffusivité radiale (RD ; radial diffusivity) qui est la diffu-
sion perpendiculaire a I"axe principal {(moyenne des 2 valeurs propres
secondaires). La RD est sensible & I’état de la myéline : la démyélini-
sation peut se traduire par une augmentation de la RD, sans modifica-
tion notable de I’AD.

Les études en IRM de diffusion sont courantes dans le cas des TCCL
pédiatriques, et I'imagerie par tenseur de diffusion s’est montrée
plus sensible que la tomodensitométrie ou I"IRM conventionnelle pour
détecter des lésions axonales diffuses de la microstructure de la
substance blanche aprés un TCCL [14]. Des altérations microstructu-
rales de la substance blanche ont été rapportées des jours, jusqu'a
des mois aprés un TCCL chez des enfants dgés de 8 a 19 ans [29]. Ces
altérations se traduisent par une anisotropie fractionnelle augmentée,
et des valeurs de diffusivité moyenne, de diffusivité axiale et de diffu-
sivité radiale diminuées au niveau global (c’est-a-dire avec un score
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moyen sur I’ensemble du cerveau) [30], et régional
dans le thalamus, le fornix, le corps calleux, la corona
radiata, ainsi que dans les régions frontales, tempo-
rales et pariétales de la substance blanche [31-34].
Ce profil suggere la présence d’un cedeme cytotoxique
axonal, observé en phase aigué, associé a une diffusion
accrue le long de I'axe principal des fibres [31, 33]. €n
revanche, chez les plus jeunes enfants, la diffusivité
moyenne est plus élevée chez les enfants ayant un TCCL
que chez les témoins. Ce profil concerne également
d’autres faisceaux de substance blanche majeurs,
comme le faisceau fronto-occipital inférieur, le fais-
ceau longitudinal, le faisceau arqué et le faisceau
unciné [29, 30]. Une analyse basée sur I'imagerie par
tenseur de diffusion a confirmé ce profil au niveau du
corps calleux, avec une anisotropie fractionnelle plus
élevée et une diffusivité moyenne plus faible, chez des
enfants dgés de 7 a 19 ans, probablement liée a des
modifications axonales consécutives au TCCL [33, 35].
Plusieurs études ont montré des corrélations entre les
parametres de I'imagerie par tenseur de diffusion et la
sévérité des symptdmes post-commotionnels [30, 33].
Ces résultats suggerent que I'imagerie par tenseur de
diffusion, en phase post-aigué pourrait avoir un inté-
rét pronostique, en contribuant a prédire la sévérité
des symptdmes [29, 30]. Les séquences d’imagerie
par diffusion sont particuliérement intéressantes pour
étudier les altérations microstructurales du cerveau,
offrant une sensibilité accrue dans la détection des
Iésions subtiles liées au TCCL pédiatrique. Les études
menées chez les enfants de plus de huit ans montrent
que des différences significatives des mesures d’ima-
gerie par tenseur de diffusion sont observées entre
patients atteints de TCCL et témoins sains appariés
en dge. Ces résultats indiquent que les perturbations
different selon les faisceaux de substance blanche
et I’age, en lien avec le stade de myélinisation, qui
se poursuit tout au long de I’enfance et de I"adoles-
cence. U'impact d’un TCCL dépend donc de I’dge de la
blessure, mais ces effets restent peu étudiés chez les
jeunes enfants.

L’imagerie pondérée en susceptibilité magnétique

Uimagerie pondérée en susceptibilité (SWI®; sus-
ceptibility-weighted imaging) exploite les propriétés
magnétiques des tissus pour renforcer le contraste
des images et permet notamment une détection des
dépdts de fer dans le cerveau [36]. La séquence d’ima-
gerie pondérée en susceptibilité est utilisée depuis

¢ Séquence a écho de gradient combinant image de phase et image de magnitude
pour accentuer les différences de susceptibilité.



des années en routine clinique. Dans le contexte des TCCL, I'imagerie
pondérée en susceptibilité est particulierement sensible a la détection
de microhémorragies aigués ou subaigués [37], notamment dans les
lésions axonales diffuses (Figure 3F).

Une étude menée chez 30 enfants dgés de 5 a 16 ans, avec un TCCL a
montré que 19 présentaient au moins une [ésion environ un mois apres
la blessure : I'imagerie pondérée en susceptibilité s’est révélée plus
sensible que la tomodensitométrie et les séquences IRM convention-
nelles dans 17 % des cas, en détectant un plus grand nombre de Iésions,
révélant des Iésions additionnelles ou multifocales non visibles par ces
autres techniques. Dans 7 cas (23 %), seule la séquence d’imagerie
pondérée en susceptibilité a permis de visualiser des Iésions, suggé-
rant une capacité de détection accrue [15]. Une étude a rapporté que,
30 mois apres le TCCL, des enfants dgés de 8 a 19 ans ne présentaient
pas une charge plus importante de microhémorragies par rapport au
groupe « blessure orthopédique » [38].

l'imagerie pondérée en susceptibilité est donc une technique qualitative
qui ne permet pas d’obtenir des mesures précises et quantitatives de
la susceptibilité magnétique des tissus, particulierement intéressantes
dans le cadre d’un TCCL pédiatrique. Pour pallier cette limite, il existe la
cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique (QSM).

La cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique

La cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique (QSM)
permet d’estimer la susceptibilité magnétique des tissus de maniere
quantitative. Contrairement aux images de phase classiques, dont le
signal varie selon I'orientation des structures et reflete a la fois la
susceptibilité locale et I’influence des tissus environnants [39], la
cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique utilise les
signaux bruts d’imagerie pondérée en susceptibilité pour calculer la
susceptibilité par voxel de I'image [40]. €lle permet ainsi de détecter
les modifications physiologiques et structurelles liées a des compo-
sants biologiques, comme la ferritine, I’hémosidérine, I’eau, la myéline,
le volume sanguin ou le calcium [39]. Peu étudiée aprés un TCCL pédia-
trique, la cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique est
particulierement prometteuse, trés sensible aux produits sanguins et
capable de révéler des Iésions localisées liées aux forces de cisaille-
ment, comme les contusions ou les hémorragies axonales diffuses.

Elle est notamment utilisée dans I’étude longitudinale prospective
A-CAP (advancing concussion assessment in pediatrics), menée
chez 1000 enfants dgés de 8 a 17 ans (700 TCCL, 300 blessures ortho-
pédiques) [41] : aucune différence significative de susceptibilité
magnétique n’a été observée entre les groupes TCCL et témoins dans
la phase aigué (2 a 33 jours post-blessure) [42]. Toutefois, dans les
travaux de Koch et al., menés chez des adolescents dgés de 17 a 18 ans,
une augmentation de la susceptibilité dans la substance blanche a été
rapportée suite a un TCCL, par rapport aux individus témoins, plusieurs
jours aprés la blessure [40]. Cette augmentation pourrait refléter
une démyélinisation ou une augmentation de la teneur en eau [42].
Ces anomalies de susceptibilité ont été associées a la présence de
symptomes cognitifs persistants et a un temps de récupération plus
long [42]. De plus, il a été montré que ces altérations persistaient
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méme apres la récupération clinique subjective des
adolescents atteints [38].

La cartographie quantitative de la susceptibilité
magnétique apparait comme un marqueur sensible et
prometteur, potentiellement prédictif de I’évolution
des symptomes persistants post-blessure chez I’enfant,
mais encore a étudier dans le cadre du TCCL pédiatrique.

LIRM fonctionnelle

L'IRM fonctionnelle (IRMf) permet de suivre, en temps
réel, les variations de consommation en oxygéne du
cerveau [25]. Elle repose sur le contraste entre I"oxyhé-
moglobine et la désoxyhémoglobine. Lors d’une acti-
vation neuronale, le débit sanguin augmente plus que
les besoins en oxygene, ce qui réduit la concentration
en désoxyhémoglobine et augmente le signal IRM. Cela
permet donc d’estimer indirectement I’activité neuro-
nale a partir des variations du signal IRM.

Il existe deux approches principales d’IRMf: 1) I'IRMf
de repos, qui étudie la connectivité fonctionnelle’ sans
tdche a effectuer [43]; et 2) I'IRMf d’activation, qui
identifie les aires cérébrales impliquées lors de I"exécu-
tion d’une tache et permet de mesurer les perturbations
du couplage neurovasculaire aprés un TCCL [14].

LUIRMf de repos a permis d’étudier la connectivité
fonctionnelle au sein et entre de grands réseaux céré-
braux [44—46], chez des enfants et adolescents Ggés
de 8 a 18 ans ayant subi un TCCL. Quatre semaines
apres la blessure, 'IRMf de repos a révélé une modifi-
cation de la connectivité fonctionnelle de ces grands
réseaux. Une augmentation ou une diminution de la
force de la connectivité intra-réseau (c’est-a-dire
entre les régions cérébrales constituant un réseau)
et inter-réseaux (c’est-a-dire entre les régions céré-
brales appartenant & des réseaux distincts) a été
observée, suggérant un déséquilibre fonctionnel entre
ces réseaux [47]. Ces changements dans la connec-
tivité fonctionnelle des réseaux cérébraux ont été
associées a des symptomes post-commotionnels tels
que la fatigue, les troubles du sommeil, les céphalées,
ainsi qu'a des difficultés cognitivo-comportementales.
Cependant, ces associations n'ont pas toujours été
retrouvées [44, 45, 47-49].

U'IRMf d’activation permet d’identifier les aires céré-
brales sollicitées lors de I"exécution d’une tache. Chez
des adolescents dgés de 14 a 17 ans avec un TCCL, une
réduction de 'activation des régions attentionnelles et
fronto-pariétales, ainsi qu’une diminution de la vitesse
de réaction, ont été observées quelques heures apres

" La connectivité fonctionnelle correspond & la corrélation temporelle de I'activité
neuronale entre des régions cérébrales spatialement distinctes.
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la blessure, durant une tdche de mémoire de travail [50]. Cependant,
sept semaines plus tard, les adolescents avec un TCCL montrent une
activation plus élevée que les témoins dans les régions attention-
nelles, corrélée a une amélioration des symptomes et des perfor-
mances cognitives [50]. Ces résultats, issus d’études en IRMf d’acti-
vation montrent que le TCCL entrafne un déficit cognitif initial, suivi
d’une adaptation fonctionnelle des régions attentionnelles, reflétant
des mécanismes compensatoires favorisant la récupération cognitive.
Les études en IRMf, particulierement en condition de repos, sont fré-
quentes dans le TCCL pédiatrique. €lles montrent que le TCCL entraine
des altérations de 'activité cérébrale et de la connectivité fonction-
nelle, dont I’évolution varie selon la phase post-blessure et s’associe
a la symptomatologie clinique. Certaines de ces altérations semblent
refléter des mécanismes adaptatifs ou compensatoires favorisant la
récupération cognitive et émotionnelle, tandis que d’autres persistent,
méme en 'absence de symptGmes, suggérant un effet neurofonction-
nel durable. Ainsi, I'IRMf apparait comme une méthode particuliere-
ment pertinente pour analyser systématiquement ces perturbations.

Conclusion

Les études IRM pédiatriques actuelles, qu’elles soient structurelles,
de diffusion ou fonctionnelles, révelent des altérations cérébrales
persistantes apres un TCCL, touchant la substance grise, la substance
blanche et la connectivité fonctionnelle, associées a des symptomes
persistants. Les techniques avancées, telles que la tractographie ou
la cartographie quantitative de la susceptibilité magnétique, bien
que prometteuses, restent peu explorées et nécessitent des travaux
supplémentaires pour confirmer leur valeur pronostique. Les pertur-
bations observées pourraient refléter des mécanismes compensatoires
ou durables, dont la compréhension reste incompléete, en particulier
chez les jeunes enfants. Par ailleurs, ’ASL (arterial spin labeling) — une
séquence émergente encore peu étudiée chez I’adulte présentant un
TCCL et de fagon encore plus marginale chez "enfant — représente un
outil prometteur grace a sa capacité a quantifier de maniére non inva-
sive le débit sanguin cérébral. Son intégration dans les futures études
pourrait enrichir significativement la compréhension des altérations
neurovasculaires post-blessure dans cette population.

Aujourd’hui, de nombreuses études d’imagerie cérébrale se sont
intéressées au TCCL pédiatrique. Cependant, la plupart des travaux
concernent des enfants dgés de plus de 6 ans, avec une prédomi-
nance d’adolescents, souvent recrutés suite a des TCCL survenus dans
un contexte sportif. Il existe ainsi une méconnaissance importante
des altérations cérébrales ayant lieu durant la période de la petite
enfance (entre 0 et 6 ans), alors que ce sont les enfants les plus a
risque. €n effet, ils subissent deux fois plus de traumatismes que les
enfants agés de 6 a 15 ans et sont particulierement vulnérables, leur
cerveau traversant une période critique de neurodéveloppement. Cette
sous-représentation s’explique en partie par les contraintes propres a
Iimagerie chez les jeunes enfants, notamment la nécessité de rester
immobile plusieurs minutes durant I’examen. Pourtant, ces connais-
sances sont essentielles pour permettre un diagnostic précis, une
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prise en charge personnalisée des enfants ayant subi
un TCCL précoce, et prévenir I’apparition de déficits a
long terme.

Plus généralement, le TCCL pédiatrique se produit dans
un cerveau qui suit des trajectoires développementales
structurelles et fonctionnelles typiques, qui varient
selon I’dge, le sexe et les régions cérébrales, ce qui rend
difficile la distinction entre des changements liés au
neurodéveloppement et ceux potentiellement induits
par un TCCL. Les études suggérent également que les
perturbations different selon les faisceaux de la subs-
tance blanche et I’Gge de I’enfant, le niveau de myéli-
nisation n’étant pas au méme stade selon I’age. Comme
la myélinisation se poursuit tout au long de I’enfance et
de I'adolescence, I"impact d’un TCCL dépend en grande
partie de I’dge au moment de la blessure [51]. Cette
variabilité accentue la complexité de I'interprétation
des altérations observées et souligne la nécessité
d’étudier spécifiquement les plus jeunes enfants.
U'hétérogénéité des protocoles d’acquisition complique
la comparaison des résultats entre études et limite la
reproductibilité des travaux. Il apparaft donc essen-
tiel de tendre vers une standardisation des protocoles
d’imagerie du TCCL pédiatrique. Celle-ci passe non
seulement par I’harmonisation technique des acquisi-
tions et des analyses, mais aussi par le développement
de consensus internationaux, d’études multicentriques
et de cohortes internationales, de bases de données
partagées et de collaborations multicentriques, qui
faciliteront la reproductibilité des études. Ce proces-
sus est déja enclenché avec, par exemple, des projets
collaboratifs a grande échelle comme CENTER-TBI ou
TRACK-TBI, et de larges cohortes pédiatriques telles que
A-CAP [41].

U'approche longitudinale est particulierement pertinente
dans le TCCL pédiatrique, car elle permet de suivre I’évo-
lution des altérations cérébrales dans ce contexte neuro-
développemental. €lle offre la possibilité de caractériser
comment les |ésions cérébrales initiales, méme subtiles,
interagissent avec les processus de maturation cérébrale
(myélinisation, amincissement cortical, réorganisation
des réseaux cérébraux), et ainsi peuvent perturber le
développement cérébral et fonctionnel des enfants. Un
suivi longitudinal a long terme est également crucial
pour relier ces modifications cérébrales a la dynamique
des symptomes post-commotionnels et ainsi mieux
comprendre pourquoi certains enfants présentent une
récupération rapide, tandis que d’autres développent
des troubles persistants. Dans le TCCL pédiatrique,
I’étude A-CAP [41] illustre cette approche en combinant
un large échantillon, un suivi a court et a moyen terme, et
I'intégration de données cliniques, neuropsychologiques



et de neuroimagerie pour identifier les facteurs prédictifs de récupéra-
tion ou de persistance des symptomes.

La diversité des séquences couplées a des échantillons de popula-
tion réduits, avec des temporalités post-blessures différentes, rend
difficiles la synthese et la comparaison des résultats, ne permettant
pas de tirer de conclusions générales sur le TCCL pédiatrique. Or, la
majorité des études existantes se limite a une seule modalité, ce qui
ne permet qu’une vision partielle des perturbations cérébrales. Ces
approches, complémentaires pour explorer les altérations micros-
tructurales, hémorragiques ou fonctionnelles, pourraient, si elles sont
menées de maniére multimodale et longitudinale sur un large échan-
tillon, permettre une compréhension plus intégrée des mécanismes
sous-jacents, améliorer la précision du pronostic, ouvrir la voie a des
stratégies thérapeutiques mieux ciblées apres un TCCL précoce et pré-
venir les déficits a long terme.

Les modeéles précliniques de TCCL, principalement chez les ron-
geurs, permettent de contrdler précisément le type, la sévérité et la
durée de la lésion, ce qui est impossible dans les études cliniques
humaines [52]. Ces modeéles ont permis d’identifier puis de valider,
par des essais cliniques chez I’étre humain, des biomarqueurs san-
guins ou plasmiques en corrélation avec des |ésions cérébrales spéci-
fiques [53]. Ainsi, les recommandations frangaises et internationales
intégrent aujourd’hui la protéine S100B (protéine de liaison au calcium
B) en routine clinique dans la prise en charge des TCCL en complément
ou en remplacement du scanner [54]. D’autres biomarqueurs pro-
téiques sanguins sont disponibles pour le diagnostic précoce du TCCL
mais sont encore étudiés [55-58]. Ainsi, ils présentent un fort poten-
tiel pour améliorer le triage aux urgences en complément de I’examen
clinique, pour favoriser un diagnostic précoce sans exposition aux
rayonnements ionisants, pour suivre I"évolution des TCCL [59]. Dans
cette perspective, les biomarqueurs pourraient constituer des outils
intéressants pour orienter vers I'IRM : une élévation de biomarqueurs
suggere la présence d’une atteinte cérébrale, tandis que I'IRM permet
d’en caractériser plus précisément la nature, la localisation et I’éten-
due. Uapproche combinée biomarqueurs—IRM pourrait ainsi améliorer
la détection et la compréhension des Iésions apres TCCL, en identifiant
les patients pour lesquels une exploration IRM est réellement perti-
nente. ¢

SUMMARY

€ach year, 2.7 million children worldwide sustain a mild traumatic
brain injury (mTBI), a condition that may disrupt neurodevelopmental
trajectories and lead to long-lasting consequences, particularly during
periods of heightened brain plasticity. This review summarizes advanced
MRI sequences and their contributions to improving prognosis and pre-
venting long-term sequelae following pediatric mTBI. Although studies
consistently report persistent alterations, their interpretation remains
limited by developmental variability, the underrepresentation of young
children, and methodological heterogeneity, thereby underscoring the
need for longitudinal approaches. ¢
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