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Résumé 

 

Pour comprendre l’utilité de l’IRM dans la prise en charge des troubles olfactifs 

post-traumatiques, nous avons analysé les lésions post-traumatiques des aires 

cérébrales pertinentes pour la perception des sens chimiques, effectué une analyse 

de cluster et identifié quatre groupes qui diffèrent par la taille et la localisation des 

lésions. Nous avons appelé ces groupes : I) légère ; II) modéré ; III) large - hémisphère 

droit et IV) large - bulbes olfactifs et l'hémisphère gauche. Ces clusters corrélaient avec 

la sévérité de la dysfonction olfactive et prédisent avec précision la présence 

d'anosmie lorsque les patients appartiennent au cluster III ou IV. Concernant le 

pronostic, les chances d’amélioration de la fonction olfactive étaient beaucoup plus 

élevées pour le cluster I. En utilisant cette nouvelle classification, nous espérons mieux 

prendre en charge les patients souffrant d’anosmie post-traumatique tant sur le plan 

diagnostic que pronostic. 
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Introduction 

 

1.  Rôle de l’olfaction 
 

Notre système sensoriel a pour fonction de créer une représentation interne de 

notre environnement, comprenant ce qui est chimique (le goût, l’odorat, le sens 

trigéminal) et physique (le sens tactile, l’ouïe, la vision). Les sens du goût, de l’odorat 

et le système trigéminal nous informent sur la composition chimique de notre 

environnement. En ce qui concerne l’odorat plus particulièrement, il est un système 

d’alerte nous permettant de détecter des dangers tels que l’incendie, la fuite de gaz 

(1), la reconnaissance d’aliments périmés et de nous renseigner sur notre hygiène 

personnelle(2, 3). Deuxièmement, l’odorat contribue au plaisir, notamment à 

l’appréciation des saveurs alimentaires et joue un rôle au niveau du comportement 

alimentaire. De plus, il participe aux relations sociales, à savoir, le sentiment de 

sécurité au sein d’un groupe, l’interaction mère-enfant(4), le choix du partenaire sexuel 

et la sécurité au sein du couple(5). L’odorat est important pour la satisfaction des 

besoins humains, s’épanouir professionnellement (e.g. chef de cuisine) et pour le 

maintien d’une bonne qualité de vie.  

Le sens de l’odorat a été longtemps négligé. En effet, nous pensions que ce 

sens était en involution et devenu inutile chez l’humain. Au niveau clinique, la difficulté 

du diagnostic ainsi que la pauvreté de l’offre thérapeutique ont poussé les médecins à 

banaliser les problèmes liés à ce sens. Récemment, le progrès de l’imagerie, la 

standardisation de tests psychophysiques, l’exploration électrophysiologique, une 

meilleure compréhension de la physiologie et la reconnaissance du rôle de l’olfaction 

dans la qualité de vie (6) ont valu une attention toute particulière dans ce domaine ces 
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deux dernières décennies. En effet, le prix Nobel en 2004 a été attribué à Axel 

Richards et Linda Buck pour leurs travaux sur les différents récepteurs olfactifs et leur 

fonctionnement (7). 

 

2. L’épithélium olfactif 
 

A l’intérieure du nez, la région de la fente olfactive se trouve au niveau du récessus 

supérieur de la cavité nasale, bilatéralement. Elle est composée de millions de 

récepteurs olfactifs et qui, avec d’autres cellules, forment l’épithélium olfactif.  Le 

transport des molécules odorantes vers cette épithélium neurosensoriel dépend de 

plusieurs facteurs : l’anatomie osseuse ou cartilagineuse, l’état inflammatoire de la 

muqueuse naso-sinusienne et le mucus qui tapissent l’épithélium olfactif (8).  

L’épithélium olfactif peut s’étendre jusqu’au cornet supérieur ou même moyen. Il 

repose sur une lame basale où se trouve des cellules progénitrices (cellules basales 

ou cellules horizontales) qui peuvent se transformer en neurones sensoriels olfactifs. 

Ces derniers sont des cellules bipolaires avec une dendrite unique par cellule qui 

projette d’une part vers la cavité nasale et d’autre part, vers le système nerveux central. 

Du côté nasal, au bout de ces dendrites se trouvent des cils baignant dans le mucus 

et interagissant avec les molécules odorantes dans la cavité nasale par le biais de ses 

récepteurs.  

 Axel Richards et Linda Buck ont reçu le prix Nobel pour avoir identifié la plus 

grande famille de gènes découvert jusqu’à aujourd’hui et cette famille de gêne code 

pour les récepteurs olfactifs. Environ 600 gènes codent pour ces récepteurs et 

seulement 350 restent fonctionnels chez l’homme, ce qui signifie que 1 à 5% des 

gènes de tout notre génome sont responsables de la reconnaissance des odeurs. On 
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pense que ces gènes codant pour ces récepteurs ont été sujets à un grand nombre de 

mutations et de variations. Des individus différents expriment des récepteurs 

fonctionnels différents, par conséquence chacun possède son propre set de 

récepteurs. Notre perception du monde chemosensoriel est très individuel (9).   

Pour en revenir aux neurones qui expriment ces récepteurs, ils sont entourés par 

des cellules supportrices responsables de la détoxification et du maintien de l’équilibre 

ionique dans le mucus. Dans la sous-muqueuse, les glandes de Bowman et leurs 

conduits sont responsables de la sécrétion d’un mucus spécialisé. Une famille de « 

odorant-binding proteins » a été identifiée dans ce mucus et contribue au transport des 

molécules odorantes. Lorsqu’une molécule odorante entre en contact avec son 

récepteur, toute une cascade se met en place via la fonction de la protéine G 

conduisant à un influx d’ion positif. Puis, un potentiel d’action ou influx nerveux est 

généré et se propage tout au long du nerf olfactif. A l’extrémité de ce nerf olfactif se 

trouve le bulbe olfactif . 

 

3. Le bulbe olfactif 
 

Comment fonctionne le bulbe olfactif ? Le bulbe est une structure paire située au-

dessus de la lame criblée de l’os ethmoïde. L’activation des récepteurs olfactifs 

activent une combinaison de glomérules, qui est une structure ronde au sein du bulbe 

formées par la synapse entre l’axone des neurones olfactifs et les cellules mitrales. 

Cette combinaison de glomérule activé correspond à une combinaison clé propre à la 

qualité d’une odeur spécifique. Les cellules mitrales, neurones de deuxièmes ordres, 

projettent ensuite via leur dendrite, vers d’autres cellules (cellules périglomérulaires, 
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les cellules tufts et cellules granulaires) qui sont responsables de la régulation de 

l’activité au sein du bulbe olfactif (10, 11).  

4. Le cortex olfactif 
 

Après le bulbe olfactif, le tractus olfactif se trouve dans le sillon olfactif au niveau fronto-

basal et latéralement au gyrus droit.  

Ce tractus est formé par les axones des cellules tufts et mitrales et projette dans le 

cortex olfactif primaire, via le tractus olfactif latéral. Le cortex olfactif primaire est 

composé du cortex piriforme, l’amygdale, le cortex entorhinal, noyau olfactif antérieur 

et du tubercule olfactif. Le cortex piriforme reçoit est une structure importante recevant 

une très grande partie de l’information provenant du bulbe olfactif. Il est composé de 

sa partie antérieur et postérieure, dont la fonction est distincte. Il participe à la 

perception du passage de l’air. Il joue également un rôle dans la valence des odeurs, 

c’est-à-dire, son appréciation. C’est ici que se décide si une odeur est agréable, neutre 

ou déplaisante. Elle est aussi impliquée dans la mémorisation des odeurs(12). 

L’amygdale perçoit surtout l’intensité des odeurs mais aussi la valence des odeurs. De 

plus, elle est une zone d’intégration et d’association entre les inputs visuels et 

olfactives.   

Le cortex olfactif secondaire permet un processing encore plus fin des odeurs et 

se compose du cortex oribitofrontal, insula, ganglion de la base et l’hippocampe. Le 

cortex orbitofrontal fonctionne comme un centre d’intégration multimodal, d’association 

stimuli-récompense et d’apprentissage(13). 
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5. Comment mesure-t-on l’odorat ?  

Environ 20 % de la population européenne et américaine souffrent de dysfonction 

olfactive(14).  Elle peut être due à une pathologie nasosinusienne, une infection virale 

des voies aériennes supérieures, un traumatisme crânien, une maladie d’Alzheimer 

ou de Parkinson, ou avoir une origine toxique ou médicamenteuse (15). Dans la plupart 

des cas, une prise en charge médicale et un traitement peuvent être proposés. De ce 

fait, il est primordial de poser un diagnostic correct et ceci nécessite dans tous les cas 

de réaliser un test olfactif. 

Il existe une pléthore de tests olfactifs. Le Sniffin’ Sticks (plutôt utilisé en Europe) et 

l’UPSIT (plutôt utilisé en Amérique du Nord) sont les tests les plus répandus(16, 17). 

La majorité des tests sont basés sur des stimuli monomoléculaires et peuvent être 

classifiés en 3 sous-types de tests psychophysiques de l’olfaction. 

Test de seuil olfactif 

Le test de seuil olfactif permet de mesurer la plus faible concentration d’un stimulus 

olfactif qu’un patient peut détecter. Le stimulus le plus fréquemment utilisé est le 

phényléthyl alcool qui sent la rose. Il est dilué plusieurs fois en série. Puis, à l’aide d’un 

paradigme adaptatif semblable à celui de l’audiogramme tonal, nous pouvons calculer 

le seuil olfactif. 

Test de discrimination 

Le test de discrimination mesure la capacité à discriminer deux odeurs différentes. On 

présente une série de « test en triangle » où le patient doit sentir trois odeurs 

consécutivement, dont deux sont similaires et une différente. Le patient doit choisir 

l’odeur qui semble différente. A la fin du test, le nombre de réponses justes définit le 

score final. 
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Test d’identification 

Le test d’identification, qui est la façon de tester la plus répandue, permet de mesurer 

la capacité à attribuer un mot ou une image à une odeur correspondante. Une odeur 

est présentée au patient, qui ensuite choisit le mot ou l’image qui correspond le mieux 

à cette odeur. Cette tâche est répétée plusieurs fois. A la fin du test, le nombre de 

réponses correctes représente le score final. A noter que plus le nombre d’odeurs 

testées est grand, plus le test permet de discriminer un sujet sain, d’un patient 

hyposmique ou anosmique. 

Pourquoi tester l’odorat ? 

L’évaluation subjective du patient étant imprécise, il faut avoir recours aux tests 

olfactifs pour quantifier cette fonction (normosmique, hyposmique ou anosmique) (18). 

De plus, les patients souffrant de troubles olfactifs se plaignent non seulement de leur 

odorat, mais aussi d’une perte de la perception des arômes, souvent confondue avec 

le goût à cause de la voie rétronasale. Il faut alors tester l’odorat et la gustation 

séparément pour localiser le déficit. A noter que l’interprétation des résultats de ces 

différents tests ne permet pas encore d’aiguiller le clinicien vers une étiologie précise. 

Contrairement à l’audiogramme tonal, ils ne peuvent que rarement différencier une 

cause liée à la transmission (obstruction nasale) d’une cause neurosensorielle (section 

post-traumatique des axones olfactifs au niveau de la lame criblée). 

 

6. Perte d’odorat lié au traumatisme crânien  

Il peut résulter des traumatismes crâniens une perte partielle mais le plus souvent 

complète de la fonction olfactive. Les jeunes hommes et les personnes âgés de plus 
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de 70 ans sont le plus à risque. Il survient lors d’une chute chez 61% des patients, 

suivant un accident de la voie public dans 20% des cas et après une agression pour 

13% des traumatisés. De plus, une amnésie post-traumatique de plus de 5 minutes 

serait un indicateur pour un déficit olfactif (19). Les facteurs de risques de développer 

un trouble de l’odorat après trauma sont la sévérité du trauma mesuré par Glasgow 

Coma Scale, la direction de l’impact (occipital), l’âge (atrophie cérébrale favorisant le 

mouvement du parenchyme cérébral dans le crâne, chute). Une anamnèse et un 

examen clinique minutieux, un test de l’odorat complet ainsi qu’un CT scan / IRM doit 

être réalisé (20).  

Il existe trois mécanismes physiopathologiques : changement de l’anatomie 

nasale, section du nerf olfactif et les contusions cérébrales.   

Premièrement, une luxation de la cloison, un hématome/abcès de la cloison ou 

un œdème de la muqueuse post-traumatique peuvent bloquer le passage de l’air 

jusqu’à l’épithélium olfactif. Les symptômes sont essentiellement quantitatifs 

(hyposmie/anosmie). Le traitement consiste à lever l’obstruction nasale soit par 

chirurgie ou par décongestionnant nasaux s’il s’agit seulement d’un œdème de la 

muqueuse posttraumatique.  

Deuxièmement, le cisaillement du nerf olfactif au niveau de la lame criblée peut 

causer un déficit. Un traumatisme crânien dans l’axe antéro-postérieur au niveau 

occipital surtout, provoque un effet de coup et contre-coup. L’encéphale bouge alors 

que les axones des neurones olfactifs traversant la lame criblée sont peu mobiles et 

par des forces de cisaillement, le nerf olfactif est étiré ou sectionné. Après le 

traumatisme, il n’est pas exclu que l’acuité olfactive s’améliore. En effet, la 

réinnervation du bulbe serait possible par la régénération des axones afférents(21, 

22). Ceci ne réussit pas toujours à cause de la fibrose qui se met en place au niveau 
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de la lame criblée avec désorganisation des cellules composant le neuroépithélium 

olfactif et empêche toute connexion avec le bulbe olfactif (23). Le patient peut avoir 

une hyposmie dans le cas où les fibres olfactives ne sont pas toutes coupées. Une 

section complète de ces fibres provoque une anosmie. Une corticothérapie systémique 

ou topique peut être tentée afin d’éviter cette fibrose post-traumatique au niveau de la 

lame criblée, mais le bénéfice est controversé. La rééducation olfactive est pour le 

moment le seul traitement qu’il faut proposer à tous ces patients car il n’engendre pas 

d’effet secondaire. L’efficacité est en revanche modeste(20).   

Finalement, après traumatisme crânien, il peut y avoir une contusion cérébrale par 

choc direct / indirect sur le parenchyme ou une hémorragie secondaire à la rupture de 

vaisseaux (hématome épidural ou sous-dural par cisaillement). Toutes lésions sur le 

circuit olfactif central peuvent engendrer un déficit qualitatif (parosmie, phantosmie) ou 

quantitatif (hyposmie / anosmie). Une lésion au niveau du lobe fronto-basal (gyrus 

droit), orbito-frontal ou la partie antéro-inférieur du lobe temporal est associée à un 

trouble de la reconnaissance des odeurs. Une lésion au niveau du cortex pyriforme ou 

de l’amygdale affecte la mémoire des odeurs. La conséquence de ces lésions est une 

involution par voie rétrograde du bulbe olfactif, qui diminue de taille (24).  

 

7. Quels sont les frontières actuelles de l’anosmie post-traumatique ?  
 

Contrairement à d’autres causes fréquentes de troubles olfactifs, les médecins sont 

démunis face à cette condition car il n’existe aucune thérapie efficace pour ces 

patients. De plus, il n’est pas encore possible de prédire si un patient présente une 

perte définitive ou si une récupération spontanée est toujours possible. De ce fait, 

beaucoup de patients gardent de « faux espoirs » de récupération après plusieurs 
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années avec une difficulté de faire le deuil et d’avancer dans la vie.  En attendant un 

traitement efficace, une manière d’aider le patient serait de pouvoir leur fournir des 

informations pronostiques quant à la possibilité de récupération. De cette manière, ils 

pourraient plus facilement tourner la page en cas de déficit définitif, ce qui est plutôt la 

règle. En effet, de notre expérience et dans la littérature, il y a une amélioration partielle 

chez seulement 10-15 % d’entre eux après 2-3 ans (25). L’idée de base était de mieux 

caractériser ces 15% de patients et de soutirer les caractéristiques morphologiques 

post traumatique qui pourraient permettre de les distinguer de ceux qui ne récupèrent 

pas.   

8. L’IRM en olfaction clinique 
 

En pratique clinique, l’IRM vise à évaluer la taille du bulbe olfactif qui corrèle avec la 

fonction olfactive, nous informe sur le pronostic de récupération dans certains cas et 

nous apporte des arguments pour un anosmie congénitale. Cette modalité d’examen 

nous renseigne aussi sur la présence de contusions cérébrales pouvant apporter des 

arguments pour le diagnostic d’une d’anosmie post-traumatique.  

Les séquences IRM dédiées incluent les séquences pondérées T2 (axiales ou 

coronales, 4 mm) coupes), FLAIR (coupes coronales ou 3D, 1-4 mm), pondérées T1 

(coupes axiales ou 3D, tranches de 0,9 à 4 mm) avec ou sans gadolinium, SWI ou 

T2-star (tranches de 4 mm), 3D T2 ciblées sur les bulbes olfactifs (tranches de 0,6 à 

1 mm). Il existe quarante régions (20 par hémisphère) pertinentes pour le système 

chémosensorielle, (20 par hémisphère). Pour chaque région, un score en quatre 

points peut être utilisé : 0 = aucune lésion visible ; 1=suspicion de lésion ou lésion 

ponctuée minime ; 2=lésion moyennement grande (lésion plus grande qu’une lésion 

ponctuée dans une sous-région limitée ou plusieurs lésions dans les sous-régions 
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homolatérales non continues) ; 3=grande lésion (situé dans ≥2 sous-régions 

continues ipsilatérales). La somme des scores obtenus pour ces 40 régions donne 

un score total et représente un marqueur de la gravité globale des lésions 

cérébrales.  

Puisque ces lésions varient selon la grandeur ou la localisation, une analyse 

de « cluster » pourrait être réalisée sur la base de l’IRM chez ces patients pour 

trouver une classification utile pour le pronostic et le diagnostic. Nous avons trouvé 4 

« clusters » qui diffèrent par la grandeur ou la localisation des lésions (I=lésion 

légère, II=lésion modérée, III= lésion large prédominante au niveau de l’hémisphère 

droit, IV=lésion large prédominante au niveau des bulbes olfactifs bilatéraux et 

hémisphère gauche). Le but de ce travail est d’analyser si ces « clusters » pourraient 

donner naissance à une classification utile d’un point de vue diagnostique et 

pronostique. 

 

9. Travail de thèse publié : Can MRI predict olfactory loss and improvement in 
posttraumatic olfactory dysfunction? 
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10. Discussion et conclusion 

 

En résumé, nous avons analysé 40 zones cérébrales pertinentes pour la 

perception des sens chimiques, effectué une analyse de cluster et identifié quatre 

groupes qui diffèrent par l’extension et la localisation des lésions post-traumatique. 

Nous avons appelé ces groupes : I) légère ; II) modéré ; III) large - hémisphère droit et 

IV) large - bulbes olfactifs et l'hémisphère gauche. Il faut noter que ces groupes sont 

formés à partir de l’analyse d’une IRM réalisé à distance du traumatisme ce qui révèle, 

par conséquent, des lésions probablement définitives. En classifiant les patients par 

ces groupes, il était possible de prédire avec précision la présence d'anosmie si les 

patients appartenaient au groupe III ou IV. Concernant le pronostic, les chances 

d’observer une amélioration de la fonction olfactive étaient de 73% dans les 4 ans pour 

le groupe I. A l’inverse, une absence d’amélioration était observée chez 63%-78%, 

donc pour la majorité des patients des groupes II-IV. 

En utilisant cette nouvelle classification, nous espérons mieux prendre en 

charge cliniquement les patients souffrant d’anosmie post-traumatique à deux niveaux.  

Premièrement, il manque des solutions pour tester l’odorat objectivement, 

surtout dans le contexte post-traumatique. Pour rappel, il n’y a aucune corrélation entre 

la gravité du traumatisme crânien et le degré de perte de l’odorat. Un trauma mineur 

peut causer de larges lésions cérébrales et une perte de l’odorat complète.  Il devient 

alors très important de tester l’odorat avec des méthodes psychophysiques corroboré 

avec un examen objectif si possible. Généralement, les méthodes d’examen objectifs 

de l’odorat (e.g. potentiels évoqués olfactifs) sont seulement disponibles dans des 

centres spécialisés ou dans un contexte de recherche. Pourquoi un examen objectif 

de l’odorat est nécessaire dans certain cas ? Il est parfois demandé pour des raisons 
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médico-légales ou assécurologiques d’une part, et d’autre part, parce que les patients 

peuvent présenter des troubles cognitifs surajoutés pouvant influencer les résultats 

des tests psychophysiques classiques. Notre étude montre que nous pouvons être 

presque certain qu’un patient avec des lésions cérébrales post-traumatique de type III 

ou IV sera anosmique.  L’IRM, un examen très accessible, peut servir donc de mesure 

objective indirecte de l’odorat qui permettrait de soutenir la plainte du patient et les 

résultats de nos tests olfactifs actuels.  

Deuxièmement, notre classification permet de prédire la récupération 

spontanée du patient. En l’absence de traitement actuel, pour la majorité des patients 

qui présente une dysfonction permanente, il devient indispensable de pouvoir donner 

un pronostic au patient pour qu’il puisse faire le deuil et avancer dans la vie.  

Cette classification est loin d’être parfaite. Premièrement, nous observons des 

patients avec de petites lésions fronto-basale, mais avec un grand déficit fonctionnel 

avec perte totale de l’odorat. L’inverse est également vrai. Ceci pourrait être dû à la 

localisation de la lésion. Une lésion punctiforme sur le bulbe olfactif pourrait avoir un 

effet beaucoup plus important car la structure est petite, que si elle était localisée au 

niveau du cortex temporal, une zone plus vaste.   

Deuxièmement, la connectivité entre ces zones est également altérée dans 

l’anosmie post-traumatique, mais celle-ci ne sont pas visible à l’IRM, ce qui peut 

expliquer une partie de la variabilité. Il faut alors recourir à d’autres méthodes comme 

l’imagerie en tenseur de diffusion, qui a permis de montrer une diminution de la 

longueur et du nombre de fibres axonales allant vers le cortex olfactif secondaire chez 

un patient avec anosmie post-traumatique et IRM normale (26).  

 



27 
 

Troisièmement, les axones qui naviguent entre l’épithélium olfactif et le bulbe, 

au travers de la lame criblée, peuvent être sectionnée après trauma crânien. La 

résolution actuelle de l’IRM 3 Tesla ne permet pas encore de voir ces axones. D’autres 

technologies sont en cours de développement pour analyser l’intégrité de ces axones. 

Par exemple, Shiga et al. analyse l’intégrité de ces axones en les quantifiant par 

l’analyse au SPECT IRM de la migration de thallium-201 injecté dans la cavité nasale 

passant au travers de la lame criblée. Cette méthode innovante n’a toujours pas vu le 

jour en milieu clinique (27). L’IRM 7 Tesla est également un espoir. Finalement, il serait 

alors intéressant d’analyser si ces examens peuvent améliorer le pronostic et le 

diagnostic. 

Quelle est l’impact de l’imagerie précoce, notamment aux urgences après 

trauma crânien ? La présence de fracture de la base du crâne et les contusions 

cérébrales sont annonciatrices d’une perte de l’odorat, mais très peu d’urgentiste 

mesure cette fonction aux urgences (28). En effet, le sens de l’odorat a longtemps été 

négligé et généralement, il est commun de penser qu’il n’existe aucune prise en charge 

possible, ce qui est faux. L’équipe du Prof. Kobayashi au Japon démontre qu’après 

section post-traumatique des axones olfactifs murins, une couche de fibrose se forme, 

empêchant la régénération des neurones olfactifs vers le bulbe. Un traitement par 

corticostéroïde permettrait d’éviter la formation de cette fibrose et améliorerait le 

pronostic de récupération si le traitement est donné dans les 7 jours (29). Il n’y a 

malheureusement pas encore d’étude clinique randomisé chez les humains. Hormis 

l’entraînement olfactif qui semble stimuler la neuroplasticité et la neurorégénération de 

cellules souches olfactives, il n’existe aucun autre traitement efficace après cette 

période de 7 jours (30). Afin de donner aux patients le maximum de chance de 

récupération, nous avons commencé à prescrire des corticostéroïdes oraux aux 
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patients anosmiques post-traumatique qui se présente dans les 7 jours dans notre 

clinique (31). Le dépistage de l’anosmie aux urgences chez ces patients ferait encore 

plus de sens si il existait plus d’étude scientifique démontrant l’efficacité de ce 

traitement. En attendant, nous recommandons le dépistage car il n’est pas anodin de 

perdre un sens et celui-ci peut s’accompagner de conséquences parfois dramatique 

(e.g. feu domestique, isolation sociale, dépression)(3). Nous pouvons offrir un 

diagnostic, des consignes d’usages, un soutien pour mieux naviguer dans une vie sans 

odeur, des recommandations sur les thérapies existantes et bientôt un pronostic, on 

l’espère. 

Concernant la prochaine étape, avant de l’appliquer en clinique, nous avons 

déjà prévu une étude sur une plus large cohorte pour vérifier l’utilité de cette 

classification en collaboration avec le service de radiologie des HUG et de faire une 

classification basée sur moins d’aires cérébrales pour faciliter la lecture des images. 

L’effet de la variabilité quant à la lecture d’image entre radiologues sur la classification 

sera également étudié.     
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