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Introduction générale: 
La trépanation pourrait être la plus ancienne des techniques chirurgicales puisque des traces 

de trépanation sur crâne ont été retrouvé sur des crânes remontant à 12000 avant JC(1). Il 

semblerait que bon nombre de ces trépanations ait été réalisées afin de traiter des cas 

d’épilepsie ou manifestations apparentées. Cependant, les raisons qui ont poussé les hommes 

à réaliser des trépanations pour soigner les épileptiques ont été et restent sujet à débat entre les 

partisans de la cause mystique (Broca, Osler) « Il faut faire sortir le démon » et les partisans 

d’une raison plus pragmatique basées sur les observations (Prunières, Horsley). Hippocrate 

n’affirma-t-il pas en – 400 dans ses aphorismes concernant les traumatismes de la tête que : 

« les encoches osseuses causées par une arme […] requièrent trépanation » ? Lorsque l’on 

connait la fréquence de l’épilepsie associée aux fractures embarrées et aux plaies cranio-

cérébrales, on peut légitimement supposer que le pragmatisme des premières observations 

anatomo-cliniques ait pu basculer vers une pratique volontiers plus mystique au fil des âges. 

Peu importe la raison, la trépanation resta une pratique courante au cours des siècles 

notamment illustrée dans l’encyclopédie de Diderot (Figure 1)(2).  

 

Figure 1 : La trépanation illustrée dans l’encyclopédie de Diderot. 

Il faut attendre le XIXème siècle pour que la trépanation tombe en désuétude avec le transfert 

des préoccupations médicales du crâne vers le cerveau. Peu à peu le concept d’épilepsie 

focale prenant origine au niveau du cortex vu le jour et les premières chirurgies de 

cortectomies furent réalisés aussi bien dans les îles britanniques, en Allemagne, en Amérique 

du Nord et en France. En France, l’un des pionniers fut Gabriel Mazars né à Decazeville dans 
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l’Aveyron qui avec Jean Marie Guillaume furent parmi les premiers dès 1949 à publier leurs 

résultats sur la chirurgie de l’épilepsie dans l’insula(3). En Amérique du Nord, la chirurgie de 

l’épilepsie a pris son essor durant les années 1930 principalement au Canada grâce au travail 

colossal de Wilder Graves Penfield. Ce dernier, en 1934, fonda ce qui allait devenir une 

référence mondiale des neurosciences au sein de laquelle la prise en charge de l’épilepsie 

garde encore aujourd’hui une place de choix : L’institut neurologique de Montréal ou 

Montreal neurological institute (MNI)(4). Au cours de ses nombreux travaux l’ayant vu faire 

de conséquentes avancées dans la compréhension du fonctionnement cérébral, telles que la 

mémoire dans les lobes temporaux ou la définition des fameux homonculus moteurs et 

sensitifs, Penfield utilisait des techniques de stimulation cérébrale « à cerveau ouvert » 

principalement au cours de chirurgies en condition éveillées. Il publia dès l’année1955 ces 

observations concernant la stimulation électrique de l’insula recueillies lors de lobectomies 

temporales pour épilepsie réfractaire(5). Il décrivit ainsi les fameuses sensations épigastriques 

ressenties lors des auras insulaires. Penfield définit les bases de l’investigation pré et per-

chirurgicales essentiellement basées le recueil cortical de l’activité électrique par la suite 

agrémentées d’électrodes profondes. Technique principalement utilisée en Amérique du Nord. 

Malheureusement, les résultats de la chirurgie insulaire en contexte épileptique restèrent 

mitigés du fait d’une possible mauvaise sélection des patients, les difficultés à reconnaitre la 

zone épileptogène (ZE) et l’extrême technicité requise pour ce type de chirurgie(6). La 

chirurgie insulaire connut donc une relative traversée du désert avant que les techniques 

microchirurgicales modernes remettent au gout du jour la chirurgie insulaire mais 

essentiellement en contexte tumoral avec notamment les travaux fondateurs de Yasargil dans 

les années 80-90(7). 

En France, l’équipe de l’hôpital Saint Anne à Paris s’intéressa très tôt à la chirurgie 

stéréotaxique développée par Spiegel and Wycis et publiée en 1947. Jean Talairach développa 

donc un système de coordonnées stéréotaxiques basées sur un plan facilement repérable en 

ventriculographie : le plan des commissures antérieure et postérieure (CA-CP). De fait, tout 

point du cerveau pouvait être repéré par une coordonnée en x,y,z normalisée. Il publia ses 

travaux dans deux atlas l’un pour les ganglions de la base en 1957et l’autre pour le 

télencéphale en 1967 qui furent une référence pendant des décennies. Jean Bancaud, un 

neurologue qui travaillait également à Saint Anne s’intéressait à l’électroencéphalographie 

(EEG) et ensemble avec Talairach commencèrent à insérer des électrodes en intracérébral 

selon une technique stéréotaxique pour étudier des patients épileptiques, posant les bases de la 



20 
 

stéréoélectroencéphalographie (SEEG) publiée en 1973(8). Par la suite, la SEEG s’imposa 

globalement en France puis en Italie dans le bilan pré-chirurgical des patients souffrant 

d’épilepsie focale réfractoire. De nos jours, la SEEG s’impose petit à petit à travers le monde. 

Le développement de la SEEG permit un regain d’intérêt dans la communauté des 

épileptologues pour l’épilepsie insulaire. L’équipe lyonnaise en la personne de Jean Isnard, 

neurologue, et de Marc Guénot, neurochirurgien, publièrent en 2000 les premières données 

anatomo-électro-cliniques recueillies lors d’enregistrements SEEG de l’insula(9). Ainsi revint 

en grâce l’intérêt porté pour l’insula permettant dorénavant de bien l’échantillonner avant 

d’envisager une potentiellement risquée chirurgie insulaire. Puis les techniques SEEG se 

modernisèrent grâce à l’avènement des bras robotisés, des progrès de l’imagerie et des 

progrès en matière de post-traitement d’images. La chirurgie robotisée permit des approches 

autres que les classiques approches orthogonales. L’équipe grenobloise portée par Alim-Louis 

Benabid fut la première dans le monde à insérer des électrodes SEEG par voie robotisée. Ils 

développèrent ainsi des approches en double obliquité permettant une cartographie de l’insula 

pré-opératoire plus étendue(10). Par la suite ils furent parmi les premiers à publier leurs 

résultats concernant la chirurgie insulaire de l’épilepsie explorée par SEEG(11).  

A Toulouse, la chirurgie de l’épilepsie commença en 2000 grâce à l’impulsion de Luc Valton 

et Jean-Christophe Sol. Cependant l’étude SEEG de l’insula reste encore aujourd’hui une 

barrière incomplètement levée. L’objectif, donc, de ce projet est de développer la SEEG de 

l’insula afin, à terme, de pouvoir proposer aux patients toulousains éligibles, des résections 

chirurgicales pouvant inclure l’insula si nécessaire. Ce projet répond à une réelle demande de 

nos confrères épileptologues et s’inscrit dans le développement de l’activité de chirurgie de 

l’épilepsie à Toulouse. Pour atteindre cet objectif, mon exposé se porte d’abord, en première 

partie, sur une description synthétique de l’anatomie structurelle et fonctionnelle de l’insula 

ainsi que sur les données anatomo-électro-cliniques à la lumière des nouvelles technologies 

d’investigation. Puis, la deuxième partie présente une revue de la littérature concernant la 

SEEG robotisée dans l’insula pour enchainer, en troisième partie, sur les résultats grenoblois 

de chirurgie de l’épilepsie concernant l’insula.  
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Anatomie de l’insula 

Bien que ce qui allait devenir l’insula ait été décrite et illustrée par Felix Vicq d’Azyr avant 

lui(12), la première description détaillée de l’insula est attribuée à Johann Christian Reil, un 

psychiatre et anatomiste allemand, en 1796. C’est lui qui proposera le terme d’« insula » liée à 

la position isolée du cortex insulaire par rapport aux autres lobes cérébraux. Ainsi le terme 

d’insula de Reil s’est imposé parmi de multiples synonymes utilisés jusqu’alors.  

1. Anatomie structurelle de l’insula 

1.1. Embryogenèse 

Le cortex insulaire est la première partie du cortex télencéphalique à se développer aux 

alentours de la 6ème semaine de gestation. A la fin de la période embryonnaire, aux alentours 

de la 7ème semaine de gestation, l’enroulement du télencéphale ou phénomène de 

temporalisation propre aux mammifères supérieurs commence. Le point d’inflexion se situe 

globalement au niveau de la futur insula postérieure. Cette temporalisation est à l’origine de la 

création du sillon latéral. Les opercules temporo-pariétales puis frontales viennent 

progressivement recouvrir complètement l’insula. Selon Afif et coll (13), ce phénomène  

prend globalement 15 semaines et peut s’individualiser en 5 stades distincts. De la 13ème à la 

17ème semaine de gestation (stade 1), le sillon péri-insulaire postéro-inférieur apparait. Entre la 

18 et 19ème semaine (stade 2), la croissance des opercules fait que l’ensemble du sillon péri-

insulaire peut être mis en évidence. On individualise également le sillon central de l’insula 

dans la continuité du sillon central du cerveau. Au stade 3 (20-23 semaines), les opercules 

pariéto-temporales postérieures commencent à recouvrir l’insula. En avant, le sillon précentral 

de l’insula se dessine. Au stade 4 (24-26 semaines), on distingue le sillon postcentral de 

l’insula. L’insula postérieure est complètement recouverte. Entre la 27 et la 28ème semaine 

(stade 5), le sillon latéral se referme totalement recouvrant l’insula. Afif et coll. notent avec 

une certaine constance la maturation plus précoce de l’insula droite par rapport à la gauche sur 

un panel de 21 cerveaux fœtaux. Ainsi la fermeture du sillon latéral se termine à la 27ème 

semaine à droite et à 28 semaines de gestation à gauche. La figure 2 résume l’embryogénèse 

de l’insula au point de vue macroscopique. 
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Figure 2 : Embryogenèse de l’insula, des opercules et du sillon latéral (Issue de Afif et coll., 
2007 (13)). 

A : 17ème semaine de gestation. Les flèches noires représentent le sillon péri-insulaire postéro-inférieur 
B : 18ème semaine de gestation. Les flèches noires représentent le sillon péri-insulaire. 1 : Sillon central du 
cerveau, 2 : Sillon central de l’insula 
C : 19ème semaine de gestation. Les flèches bleues représentent le sillon central du cerveau. Les têtes de flèches 
bleues représentent le sillon central de l’insula. 
D : 21ème semaine de gestation. 1 : Sillon central du cerveau, 2 : Sillon central de l’insula.  
E : 22ème semaine de gestation. 1 : Sillon central du cerveau, 2 : Sillon central de l’insula, 3 : Sillon précentral du 
cerveau 
F : 26ème semaine de gestation. 1 : Sillon central du cerveau, 2 : Sillon précentral du cerveau, 3 : Sillon 
postcentral du cerveau. Têtes de flèches bleues : Opercules pariétales et temporales postérieures 
G : 27ème semaine de gestation. Flèches jaunes : Sillon latéral 
 

1.2. Anatomie morphologique 

L’insula est située au fond du sillon latéral, cachée par les opercules frontales et pariétales à la 

partie supérieure du sillon latéral et par l’opercule temporale à sa partie inférieure (Figure 3). 

Le sillon latéral présente également une portion pré-insulaire à sa partie antéro-inférieure et 

une partie post-insulaire à sa partie postérieure. 
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Globalement l’insula présente une forme pyramidale asymétrique avec un apex latéral antéro-

inférieur et une base médiale triangulaire(14). De fait on peut distinguer 3 arêtes à cette base 

triangulaire : une supérieure horizontale, une antérieure verticale et une inférieure oblique. 

Ces trois arêtes forment un sillon entourant l’insula et la séparant des opercules : le sillon 

circulaire de l’insula ou sillon péri-insulaire se décomposant en sillon péri-insulaire 

supérieure (51 +/- 6.5 mm), sillon péri-insulaire antérieure (26.3 +/- 4.3 mm) et sillon péri-

insulaire inférieur (44 +/- 4.5mm)(15) (Figure 4).  

Figure 4 : Vue latérale d’un hémisphère droit. Mise en évidence du sillon péri-insulaire 

Figure 3 : Vue latérale gauche du cerveau ( Issu de Türe et coll. 1999 (15)) 
Gauche : Avant résection des opercules. L’insula n’est pas visible. 
Droite : Après résection operculaire. 
Abréviations en blanc représentent les sillons. alg = anterior long insular gyrus; aps = anterior periinsular 
sulcus; ar = ascending ramus of sylvian fissure;ascs = anterior subcentral sulcus; asg = anterior short 
insular gyrus; cis = central insular sulcus; cs = central sulcus of Rolando; F2 = middle frontal gyrus; f2 = 
inferior frontal sulcus; hr = horizontal ramus of sylvian fissure; ia = insular apex; ips = inferior 
periinsular sulcus; li = limen insula; log = lateral orbital gyrus; mog = medial orbital gyrus; msg = 
middle short insular gyrus; op = pars opercularis of F3; or = pars orbitalis of F3; pcg = precentral gyrus; 
pcis = precentral, insular sulcus; pcs = precentral sulcus; pg = postcentral gyrus; pis = postcentral insular 
sulcus; plg = posterior long insular gyrus; pog = posterior orbital gyrus; ps = postcentral sulcus; pscs = 
posterior subcentral sulcus; psg = posterior short insular gyrus; sis = short insular sulcus; smg = 
supramarginal gyrus; sps = superior periinsular sulcus; tg = transverse insular gyrus; tr = pars 
triangularis of F3; T1 = superior temporal gyrus; T2 = middle temporal gyrus; T3 = inferior temporal 
gyrus; t1 = superior temporal sulcus. 
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A la partie antéro-inférieure, sous l’apex de l’insula, ce sillon est interrompu par le gyrus 

transverse et le limen insulae ou seuil de l’insula. Ce limen insulae est la partie superficielle 

d’une zone de passage entre l’uncus temporal et la partie orbitaire du lobe frontal (Figure 5). 

Figure 5 : Le limen insulae. Vue d’un hémisphère droit. (Issu de l’atlas photographique en 
couleur du SNC, Di Marino et coll. (16)) 
A : Vue antéro-inférieure. Pôle temporal réséqué 
B : Vue ¾ antérieure droite. Pôle temporal réséqué 
Abréviations : cho : chiasma optique ; CM : corps mamillaire ; CT : cortex temporal ; I : inférieur ; l : latéral ; S 
: supérieur ; GIa : gyri insulaires antérieurs ; GOr : gyri orbitaires ; GOrm : gyrus orbitaire médial ; GOrp : 
gyrus orbitaire postérieur ; GpHi : gyrus parahippocampique; Gsl : gyrus semi-lunaire, GTM : gyrus temporal 
moyen ; GTS : gyrus temporal supérieur ; GTta : gyrus temporal transverse antérieur ; LOF : lobe frontal ; plp : 
planum polare; GTI : gyrus temporal inférieur ; li : limen insulae ou seuil de l’insula (fond de la partie basale du 
sillon latéral) ; Phy : pédoncule hypophysaire;  pôT’ : pôle temporal réséqué pour découvrir le limen insulae ; 
Sbpa : substance perforée antérieure ; Ser : sillon endorhinal ;  STI : sillon temporal inférieur ; STS : sillon 
temporal supérieur. stoll : strie olfactive latérale ; to : tractus optique ; tol : tractus olfactif ; a1 : artère cérébrale 
antérieure ; astérisque blanc :cortex prépiriforme ; flèche courbe blanche : repérant le sillon latéral au-dessus 
de l’opercule temporal (ot). 
 

L’apex de l’insula pointe au niveau du point sylvien antérieur (Cf Figure 3), cette zone 

adjacente à la partie triangulaire du gyrus frontal inférieur élargissant le sillon latéral. Il peut 

être plus ou moins proéminent. Le lobe de l’insula se décompose en un lobule antérieur séparé 

d’un lobule postérieur par le sillon central de l’insula. Ce sillon est constant. Le lobule 

antérieur présente trois gyrus courts (antérieur, moyen et postérieur) relativement constants. Il 

peut cependant en exister que 2 ou au contraire 4. Le gyrus court postérieur est situé 

directement en avant du sillon central de l’insula. Le gyrus court moyen est séparé du gyrus 

court postérieur par le sillon précentral de l’insula. Le gyrus court antérieur est séparé du 

gyrus court moyen par le sillon court de l’insula. A la partie antérieure, peuvent exister un ou 

deux gyrus accessoires de l’insula. Ils sont situés directement sous la partie orbitaire du gyrus 

frontal inférieur. Au moins un gyrus accessoire  est présent dans environ 50% des cas(15).  
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Le lobule postérieur se situe en arrière du sillon central de l’insula. Il existe en son sein un 

sillon postcentral de l’insula séparant deux gyrus long. Ils représentent les parties postérieures 

et inférieures de l’insula suivant l’orientation du sillon péri-insulaire inférieur et du sillon 

central de l’insula. Exceptionnellement, un seul gyrus long peut être individualisé(15). 

La pyramide insulaire présente donc trois faces. Une face latérale proéminente postéro-

supérieure par rapport à l’apex. Une face antérieure représentée par les gyrus accessoires et 

une partie du gyrus court antérieur et une partie inférieure réduite représentée par le gyrus 

transverse, une partie des gyrus longs et le limen insulae (Figure 6). 

1.3. Rapports 
1.3.1. Rapports corticaux 

L’insula est enfouie au fond du sillon latéral cachée par les opercules (Figure 7). Mesuré au 

niveau de l’apex insulaire, les opercules frontales recouvrent l’insula sur 22mm et l’opercule 

temporale sur 15mm(17).  

La face antérieure de la pyramide insulaire est cachée par la partie orbitaire du gyrus frontal 

inférieur. La partie triangulaire se situe à l’aplomb du gyrus court antérieur et du sillon court 

de l’insula. La branche horizontale antérieure du sillon latéral sépare la partie orbitaire de la 

triangulaire. Son ouverture amène au point insulaire antérieur (point de réunification des 

sillon péri-insulaires supérieurs et antérieurs) et au gyrus court antérieur de l’insula. La partie 

operculaire du gyrus frontal inférieur recouvre le gyrus court moyen de l’insula. L’opercule 

précentrale recouvre le gyrus court postérieur de l’insula. L’opercule post-centrale recouvre le 

gyrus long antérieur de l’insula. Enfin le gyrus long postérieur dans sa portion verticale est 

Figure 6 : Insula droite. Vue inféro-latérale 
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recouvert en arrière par l’opercule du gyrus supramarginal appartenant au lobule pariétal 

inférieur et les portions obliques inférieurs des gyrus longs et plus généralement toute la face 

inférieure de l’insula avec le limen insulae sont  recouverts par l’opercule temporale du gyrus 

temporal supérieur, ainsi qu’une partie du gyrus temporal transverse antérieur (Gyrus de 

Heschl)(18) (Figure 8). 

La profondeur des opercules augmente dans le sens antéro-postérieur. Ainsi la profondeur des 

opercules frontales et temporales antérieures oscillent autour de 20mm contre 30mm entre la 

superficie des opercules supramarginales et temporales postérieures et le point insulaire 

Figure 7 : Vue latérale des opercules péri-sylviennes (Adapté de Türe et coll. (15)) 

ar = ascending ramus of sylvian fissure; as = acoustic sulcus; ascs = anterior subcentral sulcus;  
cs = central sulcus; F1 = superior frontal gyrus; f1 = superior frontal sulcus; hr = horizontal ramus of 
sylvian fissure; op = pars opercularis of F3; or = pars orbitalis of F3; p = putamen; pcg = precentral gyrus; 
pcs = precentral sulcus; pg = postcentral gyrus; pscs = posterior subcentral sulcus; tal = terminal 
ascending limb of sylvian fissure; tdl = terminal descending limb of sylvian fissure; tr = pars triangularis 
of F3; tts = transverse temporal sulcus; T1 = superior temporal gyrus; T3 = inferior temporal gyrus. 

Figure 8 : Rapport des opercules frontales et temporales avec l’insula (Issu de Tanriover 

et coll. (18)) 
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postérieur (point de réunification des sillons inférieur et supérieur) (Table 1). Selon Türe et 

coll, l’apex insulaire se situe à 12,6 (9-16) mm de la surface corticale. 

Tableau 4: Profondeur des opercules 

Distances en mm Türe et coll 

1999 

Tanriover et coll 2004 Bykanov et coll 2015 

Point insulaire antérieure / 

Surface corticale  

24.4 (23-27) Orb : 18.8 (14-24) 

Triang : 18.4 (11-22) 

22 (18-26) 

Point insulaire postérieur / 

Surface corticale 

33.4 (29-36) 25 (18-31) Pariétal : 31 (28-35) 

Temporal : 32 (27-35) 

 

Au niveau temporal, le planum polaire en avant répond à la portion pré-insulaire du sillon 

latéral. La distance entre le pôle temporal et le limen insulae est mesuré à 20mm chez 

Bykanov et coll et 23.5mm chez Türe et coll. Chez Tanriover et coll, la distance entre la petite 

aile du sphénoïde et le limen insulae mesure 11.7 (7-29) mm. Par la suite la portion 

operculaire de T1 en regard de la face inférieure de l’insula est très oblique vers le bas avant 

de s’horizontaliser de nouveau vers la partie postérieure au niveau des gyrus temporaux 

transverses. Ces gyrus temporaux transverses au niveau du planum temporal ont une direction 

oblique en dedans et en arrière. Leur taille varie entre 22 et 40mm. Le gyrus temporal 

transverse antérieur répond directement au gyrus long postérieur de l’insula simplement 

séparé par le sillon péri-insulaire inférieur (Figure 9 et 10).  

Figure 9 : Vue supéro-latérale du lobe temporal. (Adapté de Di Marino et coll (16)) 
Abréviations : G temp transv ant : Gyrus temporal transverse antérieur ; G temp transv post : Gyrus 
temporal transv postérieur ; Plan pol : Planum polaire ; Plan temp : Planum temporal.  
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1.3.2. Rapports profonds. 

L’insula est décrite comme la partie la plus latérale du noyau central (« central core ») du 

cerveau(15). Ce noyau central comprend de la latéralité vers la médialité : l’insula, la capsule 

extrême, le claustrum, la capsule externe, le noyau lenticulaire, la capsule interne, le thalamus 

et le noyau caudé. Il inclut également la strie terminale, la région septale, la commissure 

antérieure, la substance perforée antérieure et la substance innominée (Figure 11).  

Figure 10 : Obliquité des opercules. Vues coronales pondérées T1 IRM. 
A : Au niveau de l’insula antérieure. L’opercule temporale est oblique vers le bas et le dedans. 
B : Au niveau de l’insula postérieure. Le Gyrus temporal transverse (GTT) est horizontal 
 

Figure 11 : Rapports profonds de l’insula au niveau du noyau central. Adapté de Di Marino 
et coll. (16) A : Coupe axiale ; B : Coupe frontale 
Abréviations : A : Amygdale ; C : Claustrum ; CR : Corona radiata ; Front Op : Opercule frontale ; GCA : Gyrus court 
antérieur ; GCM : Gyrus court moyen ; GCP : Gyrus court postérieur ; GLA : Gyrus long antérieur ; GLP : Gyrus long 
postérieur ; GP : Globus pallidus, Hipp : Hippocampe ; Put : Putamen ; q : queue du noyau caudé ; Thal : Thalamus ; SCi : 
Sillon central de l’insula ; Spi sup : Sillon péri-insulaire supérieur ; Spi inf : Sillon péri-insulaire inférieur ; 1 : Capsule 
extrême ; 2 : Capsule externe ; 3a : Capsule interne (Genou) ; 3b : Partie rétro-lenticulaire de la capsule interne. 
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Après la capsule extrême, la première structure rencontrée est le claustrum. Il s’agit d’une fine 

couche de substance grise plus épaisse à la partie ventrale et antérieure. Elle sépare la capsule 

extrême de la capsule externe. Venant s’immiscer au sein des fibres elle subdivise le faisceau 

occipito-frontal inférieur et le faisceau unciné en fibres occupant soit la capsule externe soit la 

capsule extrême. Longtemps, le claustrum a été considéré comme une couche profonde de 

l’insula mais des études récentes ont confirmé son origine sous-corticale et non corticale. Le 

claustrum jouerait un rôle d’intégration multisensorielle et serait impliqué dans le réseau de 

l’attention partageant des connections bilatérales avec l’ensemble du cortex(19).  

Passé la capsule externe, apparait la face latérale du putamen mesurant 40 mm dans le sens 

antéro-postérieur pour 20-25 mm de hauteur. Le putamen possède un rôle sensori-moteur, 

associatif et limbique(20). Des lésions de la partie sensori-motrice située au niveau dorso-

latéral directement en regard de l’insula sont à l’origine de dystonies et hypertonies. De fait 

les rapports entre l’insula et le putamen sont essentiels à connaitre. La profondeur entre la 

superficie du gyrus court postérieur et l’insula a été estimée à 11.5mm mais seulement 5.5mm 

environ séparent le putamen du fond du sillon central de l’insula. Le putamen est plus petit 

que la surface insulaire. La distance entre le point insulaire antérieur et le putamen est de 

12mm environ. Cet espace laisse passage principalement aux faisceaux unciné et occipito-

frontal inférieur (FOFI) au sein de l’isthme temporal en profondeur du limen insulae et de la 

face antérieure de l’insula. La distance entre le point insulaire postérieur et le putamen est de 

10mm. A ce niveau l’insula postérieure répond à la corona radiata et à la partie rétro 

lenticulaire de la capsule interne(14). Sous le putamen, la partie inférieure de l’insula répond à 

la partie sous-lenticulaire de la capsule interne et à la commissure antérieure passant dans le 

tunnel de Gratiolet et se divisant en une partie antérieure allant aux noyaux olfactifs et une 

partie postérieure participant au stratum sagittal(21). Au niveau du limen insulae, outre les 

faisceaux unciné et FOFI, en profondeur se situe la substance perforée antérieure et en regard 

la partie sous lenticulaire des corps amygdaloïdes, la queue du noyau caudé ainsi que la 

substance innominée (Figure 12). Le fond du sillon péri-insulaire inférieur à sa partie 

antérieure répond directement à l’isthme temporal (Figure 11).  
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Figure 12 : Dissection selon la technique de Klingler d’un hémisphère gauche. Dissection 
personnelle 
A : Vue latérale. Insula réséquée. L’insula est surimposée de manière schématique 
B : Vue magnifiée de la figure A. Insula réséquée. Mise en évidence du claustrum par transparence de la capsule 
extrême 
C : Dissection des capsules extrêmes et externes et du claustrum. Mise en évidence du putamen à sa face latérale. 
D : Exérèse du putamen en bloc. Mise en évidence du globus pallidus. 
Abréviations : CA : Commissure antérieure ; FLS/AF : Complexe faisceau longitudinal supérieur/ Faisceau 
arqué ; FOFI : Faisceau occipito-frontal inférieur ; Func : Faisceau unciné. 
 

1.4. Cytoarchitecture 

L’insula est une zone transitionelle sur le plan cytoarchitectural. Il existe un gradient 

concentrique du limen insulae de la partie antéro-inférieure vers la partie postéro-supérieure. 

L’organisation cytoarchitecturale ne respecte pas les frontières anatomiques, en particulier le 

sillon central de l’insula tel que le pensait initiallement Broadman ou Von Economo et 

Koskinas au début du 20ème siècle. Ainsi, le cortex de la région du limen insulae, du gyrus 

transverse et du gyrus accessoire est agranulaire(22). Il s’agit de périallocortex composé de 3 

couches (disparition des couches II et IV, fusion des couches V et VI). Au niveau neuronal, 

cette région est riche en neurones en fuseau ou neurones de Von Economo. Ce type de 

neurones serait impliqué dans la reconnaisance de soi et l’empathie(23). Ces neurones sont 

essentiellement retrouvés au niveau fronto-insulaire (partie orbitaire postérieure adjacente à 

l’insula antérieure mais aussi cortex préfrontal dorsolatéral) et au niveau du cortex cingulaire 
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antérieur. Ce type de neurones n’est retrouvé que chez les grands mammifères du babouin à 

l’homme en passant par l’éléphant ou les cétacés(24).  

La majeure partie de l’insula est considérée comme dysgranulaire. Quelques focus de 

neurones granulaires se forment au niveau des couches II et IV sans franche organisation 

comme dans l’isocortex. La couche VI est fusionnée avec la V et présente des connections 

avec le claustrum sous-jacent. Cette couche dysgranulaire est appelée proisocortex(25). La 

couche dysgranulaire contient quelques neurones en fuseau mais moins que la couche 

agranulaire selon Morel et coll (22). Le périallocortex et le proisocortex peuvent être 

rassemblés sous le terme de mésocortex. Ce mésocortex est une zone de transition entre 

l’allocortex composé du archicortex (fornix, hippocampe) et du paléocortex (cortex olfactif) 

et l’isocortex (aussi appelé néocortex) qui représente 90% du cortex cérébral. 

La partie postéro-supérieure de l’insula est composée d’isocortex présentant des similitudes 

avec les opercules pariéto-temporales adjacentes.  

Figure 13 : Cytoarchitecture de l’insula. A : Trois couches distinctes de l’insula. Adapté de 

Bonthius et coll (25). B : Reconstruction de la cartographie cytoarchitecturale mise en 

correspondance avec une image IRM sagittale. Issu de Morel et coll (22). G et Ig : Zone 

granulaire (Isocortex) ; Id 1 à 3 : Zone dysgranulaire (Proisocortex) ; Ia 1et 2 : Zone 

agranulaire. En jaune est représenté la zone de répartition des neurones en fuseau (Von 

Economo neuron’s (VENs)). En vert la zone de présence des neurones en fuseau au niveau de 

la zone dysgranulaire. 

La myéloarchitecture de l’insula suit une progression inverse allant du la partie postéro-

supérieure à la partie antéro-inférieure. La bande de Baillarger clairement distincte dans 

l’isocortex  et la partie supérieure du proisocortex disparait en se rapprochant de la zone 
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agranulaire(22). Flechsig décrivait déjà la zone agranulaire comme la dernière des zones de 

l’insula à être myélinisée(24). 

1.5. Vascularisation 

1.5.1. Vascularisation artérielle 

L’insula est vascularisée seulement par l’artère cérébrale moyenne. En effet celle-ci, après son 

trajet horizontal M1 bifurque au niveau du limen insulae pour devenir verticale et donner ses 

premières branches de division (M2). Le segment M1 donne des artères perforantes à 

destination des noyaux gris centraux au niveau de l’espace perforé antérieur. Les dernières à 

émerger avant le limen insulae sont les artères striées latérales à destinée du putamen latéral et 

de la capsule interne. La distance entre l’ émergence des artères striées latérales et le limen 

insulae a été estimé à 15-16mm (17,18) (Figure 14). Les artères striées sont particulièrement 

à risque lors d’une résection de l’insula antéro-inférieure. 

Figure 14 : Rapport entre les artères striées latérales et l’insula. 
A : Schéma artistique des portions de l’artères cérébrales moyennes. Mise en évidence des artères profondes 
centrales ainsi que des artères perforantes insulaires. Issu de Bykanov et coll. (17). 
B : Mise en évidence après dissection de l’insula, des artères striées latérales. Leur atteinte pouvant conduire à 
des lésions capsulaires et putaminales. Issu de Ribas et coll. (15). 
C : Vue inféro-latérale gauche de l’espace perforé antérieur. Rapport au limen insulae (Cercle jaune = 15mm). 
Correspond à la distance 3-4 sur la figure A. Issu de Tanriover et coll. (18). 
D : Vue frontale antérieure du segment M1 et des branches striées au sein de la substance perforée antérieure. 
Mise en évidence du changement de direction à 90° entre M1 et M2 avec comme point d’inflexion, le limen 
insulae. Issu de Tanriover et coll. (18). 
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Le segment M2 correspond au segment insulaire. Il va donner un tronc supérieur et un tronc 

inférieur qui vont à leur tour se diviser (Figure 15). Ainsi les branches de division de l’artère 

cérébrale moyenne courent sur l’insula au sein des leptoméninges pour donner de multiples 

branches (12 branches corticales classiquement) traversant le sillon latéral pour vasculariser 

les opercules supra- et infra-sylviennes et la majeure partie de la face latérale des lobes 

cérébraux correspondants. Ce rideau artériel au sein du sillon latéral est en partie responsable 

de sa difficulté d’abord par voie trans-sylvienne. 

Les artères parcourant la surface de l’insula donnent des branches perforantes pour l’insula et 

les structures situées dans sa profondeur. Selon Türe et coll(26), il existe 3 types de branches 

perforantes. Des branches perforantes courtes (85% des branches) vascularisant l’insula et la 

capsule extrême, des branches perforantes moyennes (10%) vascularisant jusqu’au claustrum 

et la capsule externe et des branches perforantes longues (5%) pouvant aller jusqu’à 

l’épendyme du ventricule latéral en passant par la corona radiata ou la capsule interne (Figure 

16). Environ 1/3 des artères perforantes longues traversent la corona radiata, 1/3 l’atteignent 

sans la dépasser et 1/3 s’arrêtent entre le plan du claustrum et la partie latérale de la corona 

radiata au niveau du faisceau arqué. Ces artères perforantes longues mesurent pour la plupart 

entre 0,3 et 0,5mm de diamètre. Les artères perforantes longues naissent préférentiellement de 

la partie supérieure du gyrus court postérieur, et de la partie supérieure des deux gyrus longs 

(Figure 16). La partie supérieure du gyrus court postérieur se projette au niveau du genou de 

la capsule interne. Une lésion d’une artère perforante longue à se niveau peut donc créer une 

lacune au sein des fibres cortico-nucléaires de la corona radiata juste au-dessus du genou de la 

capsule interne. De même, les artères perforantes longues provenant des gyrus longs 

vascularisent la corona radiata correspondant au bras postérieur de la capsule interne. 

Cependant, l’équipe de Montréal a estimé que 60% des patients ayant une insulectomie 

avaient des lésions ischémiques des artères perforantes longues à l’IRM post-opératoire. 45% 

d’entre eux étaient symptomatiques de manière transitoire mais aucun ne gardait de déficit 

post-opératoire permanent(27). Selon ces auteurs, l’ischémie peut aussi bien survenir à la 

partie antérieure, inférieure ou supérieure de l’insula remettant en cause le fait que les artères 

perforantes longues étaient essentiellement présentes à la partie postéro-supérieure de l’insula. 

Il faut noter que les artères perforantes insulaires et les artères perforantes striées n’échangent 

jamais d’anastomoses. Il serait intéressant de savoir si lorsque les artères striées sont très 

développées, les artères perforantes insulaires le sont de manière inversement proportionnelle. 

L’étude pré-chirurgicale des deux groupes d’artères perforantes pourrait donc être judicieux. 
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Figure 15 : Vue latérale des rapports entre l’insula et l’artère cérébrale moyenne. Issu de Türe 
et coll.(26). 

Abréviations : it : Tronc inférieur ; st : Tronc supérieur ; tb : Branche temporale. 
1 = artère orbito-frontale latérale; 2 = artère préfrontale; 3 = artère précentrale; 4 = artère centrale; 5 =artère 
pariétale antérieure; 6 = artère pariétale postérieure; 7 = artère angulaire; 8 = artère temporo-occipitale; 
9 = artère temporale postérieure; 10 = artère temporale moyenne; 11 = artère temporale antérieure; 
12 = artère temporo-polaire. 
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Figure 16 : Les artères perforantes insulaires.  
A : Schéma des trois types d’artères perforantes insulaires et de leur zone de vascularisation terminale. Issu de 
Türe et coll. (26). 
B : IRM post-opératoire pondérée FLAIR présentant une ischémie sur le trajet d’une artère perforante insulaire 
après insulectomie. Issu de Finet et coll. (27). 
C : Schéma présentant les zones de prédilection de départ des artères perforantes longues situées à la partie 
postéro-supérieure de l’insula. Issu de Turgut et coll. (28). 
D : Point de pénétration d’une artère perforante longue au sein du cortex insulaire. Issu de Bykanov et coll. (17). 
 

Les territoires insulaires de vascularisation respectent sans surprise les territoires de passage 

des branches de M2. Globalement, l’insula antérieure est vascularisée par les branches du 

tronc supérieur et le gyrus long postérieur est vascularisé par les branches du tronc inférieur. 

Seul le gyrus long antérieur peut recevoir une vascularisation provenant du tronc supérieur ou 

du tronc inférieur (Figure 17). 
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Figure 17 : Territoires de vascularisation artérielle de l’insula. Issu de Turgut et coll (28). 
A : Détail selon les branches corticales de l’artère cérébrale moyenne. 
B : Territoires respectifs des troncs inférieur et supérieur.  
 

1.5.2. Vascularisation veineuse 

Le drainage veineux de l’insula est, comme le reste du cerveau, tributaire d’un système 

superficiel et d’un système profond. Le système veineux superficiel du cerveau se décompose 

en 4 groupes : le groupe sagittal supérieur ; le groupe tentoriel, le groupe falcique et le groupe 

sphénoïdal selon le sinus dans lequel viennent se jeter les veines corticales. Le groupe 

superficiel qui va nous intéresser pour l’insula et le sillon latéral de manière plus général est le 

groupe sphénoïdal se jetant dans le sinus sphénopariétal ou directement dans le sinus 

caverneux. 

Le drainage veineux superficiel du sillon latéral est assuré par la veine cérébrale moyenne 

superficielle (VCMS) autrefois appelée veine sylvienne superficielle. Cette veine 

s’anastomose avec la veine anastomotique supérieure (ancienne veine de Trolard) et la veine 

anastomotique inférieure (ancienne veine de Labbé). Il existe de nombreuses variations quant 

à leur conformation et l’analyse de leur diamètre donne une idée de leur prépondérance quant 

au drainage veineux de la région sylvienne (Figure 18). Donnée à considérer avant abord du 

sillon latéral pour apprécier l’impact d’un éventuel sacrifice veineux. De plus, la VCMS 

présente des variations quant à son drainage final. Dans 40% des cas elle se draine dans le 

sinus sphéno-pariétal, 30% des cas dans le sinus caverneux, et dans 8-10% des cas elle se 

draine dans le sinus pétreux supérieur ou directement dans le sinus transverse longeant alors 

la face inférieure du lobe temporal. Cette donnée est à prendre en compte en cas de 

lobectomie temporale antérieure et à confronter avec le degré d’anastomose exposé ci-

dessus(29).  
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Figure 18 : Drainage veineux superficiel du sillon latéral. (A,B,C sont issus de Rhoton et coll 
(30), D,E,F sont issus de Sindou et coll (31)).  
A : Configuration classique. Le drainage est assuré par la veine cérébrale moyenne superficielle (VCMS), la 
veine anastomotique supérieure (VAS) et la veine anastomotique inférieure (VAI). 
B : Variante. VAI hypoplasique. Sacrifice potentiellement avec de moindres conséquences. 
C : Variante. Absence de VAS. Abord operculaire suprasylvien facilité. 
D : Variante : VCMS seule. Sacrifice à très haut risque 
E : Variante. VAS seule. Sacrifice à très haut risque 
F : Variante. VAI seule. Sacrifice à très haut risque 
  

Les veines insulaires se connectent pour former la veine cérébrale moyenne profonde 
(VCMP) (Veine sylvienne profonde) au niveau du limen insulae. Puis la VCMP accompagne 
M1 au niveau de l’espace perforé antérieure pour venir s’unir à la veine cérébrale antérieure 
afin de former la veine basale (Figure 19). Il faut noter que dans un certain nombre de cas des 
veines en pont relient la VCMP ou la veine basale au sinus sphéno-pariétal(28). 

Figure 19 : Trajet de la veine cérébrale moyenne profonde. 
A : Rapport de la veine cérébrale moyenne profonde (DMCV) au niveau du limen insulae. Issu de Tanriover et 
coll.(18). 
B : Trajet cisternal de la veine cérébrale moyenne profonde, de la veine cérébrale antérieure et départ de la veine 
basale. Issu de Rhoton et coll.(30). 
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Avant de terminer leur course dans les deux grands systèmes collecteurs que sont la VCMP et 
la VCMS, le drainage veineux parenchymateux est assuré également par un système profond 
et un système superficiel. Le système profond est représenté par les veines médullaires 
profondes ici dénommées capsulo-insulaires et révélées par micro-angiographie (Figure 20). 
Elles font anastomose entre un système rejoignant les veines subépendymales et le système 
insulaire superficiel(28).  

 

Figure 20 : Les veines capsulo-insulaires révélées par 
micro-angiographie. Issu de Turgut et coll. (28). 

Abréviations : CIV : Veines capsulo-insulaires ; LSSV : Veines 
striées supérieures latérales ; TCV : Veines caudées transverses ; Th : 
Veines thalamiques ; VEC : Veines de la capsule externe ; VIC : 
Veines de la capsule interne. 

 

 

 

 

 

 

Le drainage veineux parenchymateux superficiel fait intervenir des veines médullaires 

superficielles, sous-corticales et intracorticales. Elles vont se drainer dans un réseau veineux 

pial avant de rejoindre 4 grandes veines superficielles qui vont former la VCMP. Les 4 veines 

superficielles sont la veine insulaire antérieure, la veine insulaire précentrale, la veine 

insulaire centrale et la veine insulaire postérieure (Figure 21). 

Figure 21 : Territoires de drainage veineux de l’insula. Issu de Turgut et coll. (28) 
A : Territoire de drainage respectif des 4 veines insulaires superficielles à l’origine de la veine cérébrale 
moyenne profonde (VCMP).  
B : Vue classique du drainage de l’insula au sein de la VCMP. Ce drainage reste la conformation la plus 
classique. 
C : Drainage alternatif. Un exemple parmi d’autres de drainage possible. L’apex et le gyrus court moyen 
semblent être les zones de drainage préférentielles dans la VCMS. 
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Abréviations : AC : Veine cérébrale antérieure ; AI : Veine antéro-insulaire ; B : Veine basale ; DMC : Veine 
cérébrale moyenne profonde ; CnI : Veine centrale insulaire ; PI : Veine postéro-insulaire ; PreCnI : Veine pré-
insulaire ; SMC : Veine cérébrale moyenne superifcielle. 
 
Les variations en fonction de la veine collectrice finale sont nombreuses. Classiquement, il est 

admis que la majeure partie du drainage de l’insula se fait par la VCMP. Cependant dans 

environ 5% des cas la veine insulaire antérieure se draine dans la VCMS, la veine précentrale 

dans 18% des cas se draine dans la VCMS et partage des connections avec des branches 

corticales frontales formant la VCMS dans quasi 50% des cas. La veine insulaire centrale se 

jette dans la VCMS dans 2% des cas. La veine insulaire postérieure peut elle aussi également 

rejoindre la VCMS (28). Le gyrus moyen court et l’apex insulaire semblent être les zones les 

plus susceptibles de se drainer dans la VCMS(18,28). Souvent le drainage est mixte dans la 

VCMP et la VCMS. Cependant le drainage au sein de la VCMP est estimé 3 à 8 fois plus 

important que dans la VCMS. 

En bref, le drainage est préférentiel dans la VCMP rejoignant le drainage profond mais les 

veines insulaires peuvent parfois rejoindre la VCMS quand elle existe pour assurer un 

drainage mixte sinon au moins partager des anastomoses avec des veines en pont avec le 

système superficiel. Au final les cas de figure possibles sont nombreux et d’un point de vue 

chirurgical, il semble que l’étude de la VCMS et des veines anastomotiques supérieures et 

inférieures, pour la voie d’abord, soit l’élément le plus essentiel. 

1.6. Rapports anatomiques des faisceaux de substance blanche 

Plusieurs faisceaux d’association et un faisceau commissural ont un rapport étroit avec 

l’insula et doivent être pris en compte pour planifier l’abord chirurgical. Certains faisceaux 

sont situés juste à proximité de l‘insula et peuvent être rencontrés en cas d’abord 

transoperculaire. C’est le cas du complexe faisceau longitudinal supérieur/ Faisceau arqué et 

du faisceau longitudinal moyen. D’autres faisceau sont rencontrés en profondeur de l’insula. 

C’est le cas du faisceau unciné, du faisceau occipito-frontal inférieur, des radiations optiques 

et des fibres de la commissure antérieure. La figure 22 présente une vue synoptique de ces 

faisceaux. Pour une vision à destinée chirurgicale, l’insula a été divisée en 4 quadrants selon 

l’axe vertical du foramen interventriculaire passant par le sillon précentral et l’axe horizontal 

prolongeant le plancher de la corne frontale du ventricule latéral tel que défini par Ribas et 

coll(15). Cette subdivision suit globalement celle définit pour la prise en charge des gliomes 

insulaires(32). 
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Figure 22 : Rapports de l’insula avec les principaux faisceaux d’association et la commissure 
antérieure. 
Abréviations : FIV : Foramen interventriculaire ; PAS : Point antérieur supérieur ; PFL : Point frontal du limen ; 
PPS : Point postérieur supérieur ; PTL : Point temporal du limen ; Jaune : Faisceau longitudinal supérieur/ 
Faisceau arqué (FLS/FA) ; Orange : Faisceau unciné (FU) ; Bleu : Faisceau occipito-frontal inférieur (FOFI) ; 
Blanc : Commissure antérieure (CA) ; Vert : Radiations optiques (RO) ; Violet : Faisceau longitudinal moyen 
(FLM). 
 

Le complexe faisceau longitudinal supérieur/ faisceau arqué (FLS/FA) peut être décomposé 

en une partie superficielle composé du segment horizontal du FLS joignant le gyrus 

supramarginal et la partie postérieure du gyrus temporal supérieur aux opercules frontal et 

précentral. Ce faisceau est superficiel et parcourt essentiellement les opercules temporaux 

postérieure, pariétales et frontales. Le segment vertical postérieur est postérieur à l’insula. Il 

connecte le gyrus supramarginal aux gyrus temporal moyen et supérieur. Le segment profond 

ou faisceau arqué proprement dit est médial au 2 premiers. Il connecte les gyrus temporaux 

postérieurs au cortex frontal dorsolatéral ventral et en particulier à l’opercule frontal. Il est en 

contact étroit avec le point insulaire postéro-supérieur (Figure 23). Il est à considérer 

essentiellement lors des abords transoperculaires par voie frontale ou pariétale. Il existe 

également un faisceau joignant le gyrus frontal inférieur au gyrus frontal supérieur en 

particulier l’aire motrice supplémentaire : le faisceau frontal-aslant. Il peut également être lésé 

lors d’un abord transoperculaire frontal. 
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Figure 23 : Rapports du complexe FLS/FA avec l’insula. 

A : Données de tractographie 7 T normalisées. Le FLS/FA est en rouge. Issu de Mori et coll (33). 
B : Dissection selon Klingler du FLS/FA. Issu de Yagmurlu et coll. (34) 
 

De même le faisceau longitudinal moyen mis en évidence chez l’homme en 2008 par Makris 

et coll (35) court le long du gyrus temporal supérieur le reliant au gyrus angulaire et peut être 

rencontré en cas d’abord transoperculaire temporal. Il est en profondeur du FLS/FA et 

superficiel par rapport au stratum sagittal. Il est directement en contact avec le sillon péri-

insulaire inférieur. Cependant son rôle n’est pas encore clairement établi et la stimulation 

sous-corticale de ce faisceau ne semble pas donner de déficits évidents. Il aurait un rôle 

sémantique associatif.(36) (Figure 24).  

Figure 24 : Rapports du faisceau longitudinal moyen (MdLF) avec l’insula.  
A : Dissection selon Klingler du faisceau longitudinal moyen (MdLF) et rapport au sillon péri-insulaire inférieur. 
Issu de Güngor et coll(37). 
B : Tractographie du faisceau longitudinal moyen. Issu de Güngor et coll(37). 
 

Le faisceau d’association présentant les rapports les plus importants avec l’insula est le 

faisceau occipito-frontal inférieur (FOFI). Il est décomposé en un feuillet superficiel joignant 

le lobule pariétal inférieur et les gyrus occipitaux au gyrus frontal inférieur. Le feuillet 
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profond connecte le cortex temporo-basal postérieur et la partie inférieure des gyrus 

occipitaux avec le cortex orbitaire frontal, le pôle frontal et le gyrus frontal moyen. Il fait 

partie intégrante du stratum sagittal ou il est difficilement différencié des fibres de la 

commissure antérieure et des radiations optiques. Le FOFI passe en éventail au niveau du 

sillon péri-insulaire inférieur. Sa limite antérieure se situe à 10mm du point temporal du limen 

et sa limite postérieure à 35mm selon Ribas et coll(15). Par la suite, ses fibres passent à la fois 

dans la capsule extrême et la capsule externe. Il occupe préférentiellement les quadrants 

postéro-inférieur et antéro-supérieur venant également surligner le faisceau unciné dans le 

quadrant antéro-inférieur. Il est considéré comme la voie directe du réseau ventral du langage. 

Ses lésions entrainent des désordres sémantiques verbaux et non verbaux. A droite, il joue 

aussi un rôle dans l’empathie cognitive(38) (Figure 25).  

Figure 25 : Rapports des faisceaux unciné et occipito-frontal inférieur (FOFI) avec l’insula. 
A : Dissection selon Klingler des faisceaux unciné (violet), FOFI (jaune). La corona radiata et une partie de la 
capsule interne(rouge), le stratum sagittal (orange) et le faisceau longitudinal supérieur (bleu) sont aussi 
représentés. Issu de De Benedictis et coll.(39). 
B : Tractographie du FOFI et du faisceau longitudinal inférieur. Issu de Güngor et coll.(37) 
C : Tractographie normalisée. Mise en évidence des rapports entre l’insula et le faisceau unciné (vert) et le FOFI 
(jaune). Issu de Mori et coll (33) 
D : Tractographie du faisceau unciné et du fornix. Issu de Güngor et coll.(37) 
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Le faisceau unciné (FU) unit le pôle temporal en avant de l’amygdale au cortex fronto-basal, 

fronto-polaire, au gyrus frontal inférieur et à l’aire septale. Il fait partie de la voie indirecte 

ventrale du langage, dite sémantique. Son trajet crochète directement le limen insulae, antéro-

inférieur au FOFI. Il est en contact étroit avec le quandrant antéro-inférieur de l’insula 

(Figure 25). Il a été démontré le caractère moins lésionnel de la résection du faisceau unciné 

par rapport à la voie directe (FOFI) sur le langage (40) excepté la récupération des noms 

propres. Le faisceau unciné droit est impliqué dans l’empathie émotionnelle(41).  

La projection latérale du corps de la commissure antérieure se situe très légèrement en avant 

de celle du foramen interventriculaire dans la partie antéro-inférieure de l’insula médial par 

rapport au FOFI. Les fibres empruntant le bras antérieur rejoignent la région orbito-frontale et 

les aires dédiées à l’olfaction alors que le bras postérieur se divise donnant des fibres pour le 

pôle temporal ainsi que des fibres plus postérieures toujours médiales au FOFI qui traversent 

la région postéro-inférieure de l’insula puis participent au stratum sagittal jusqu’aux régions 

temporales postérieures et occipitales. Elle joue un rôle de connexion visuelle, auditive, 

olfactive et gustative inter-hémisphérique(42). La déconnection de la commissure antérieure 

serait associée à une anosmie verbale(37). Cependant l’atteinte seule de son bras postérieur 

n’a jamais été investiguée (Figure 26).  

Le corps géniculé latéral se projette à la partie postéro-inférieure de l’insula. Les radiations 

optiques largement étalées ont pour certaines un léger trajet supérieur faisant qu’elles peuvent 

se rencontrer également à la partie basse du quadrant postéro-supérieur. Au niveau du sillon 

péri-insulaire inférieur, elles présentent les mêmes rapports au point temporal du limen que le 

FOFI (étendu de 10 à 35mm) mais en profondeur (médial) par rapport à celui-ci et à la 

commissure antérieure. Enfin les radiations optiques sont la partie la plus médiale stratum 

sagittal. Son atteinte au niveau de la boucle de Meyer est classique lors des lobectomies 

temporales résultant le plus souvent d’une quadranopsie (Figure 26).  

Les fibres clausto-corticales et insulo-corticales sont disposées en éventail dans les capsules 

extrêmes et externes principalement dans les quadrants antéro-supérieur et postéro-supérieur. 

Enfin pour être complet, en profondeur du quadrant antéro-inférieur, passe la voie 

amygdalofuge au niveau de la substance innominée en regard de l’espace perforé antérieur. 

Elle relie l’amygdale au diencéphale et au tronc cérébral. Ce faisceau est cependant rarement 

rencontré chirurgicalement du fait de la proximité avec les artères striées. 
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Figure 26 : Rapports de la commissure antérieure et des radiations optiques avec l’insula. 
Issu de Güngor et coll.(37) 
A : Dissection selon Klingler de la région insulaire mettant en évidence les fibres de la commissure antérieure. 
B : Tractographie de la commissure antérieure. 
C : Dissection selon Klingler mettant en évidence les radiations optiques. 
D : Tractographie des radiations optiques.  
 
Le tableau 2 vient résumer les relations géométriques entretenues entre le limen insulae ou le 

point insulaire antéro-supérieure avec les différents faisceaux énoncés. 

Tableau 5 : Position relative des faisceaux de substance blanche par rapport à l’insula. 
Traduit de Ribas et coll(15).  

 Moyenne (mm) Min-Max (mm) 
Sillon péri-insulaire antérieur   
PFL ➔ FU ant 
PFL ➔ FU post / FOFI ant 

0 
11.32 

0-0 
7.72-15.04 

Sillon péri-insulaire supérieur   
PAS ➔ FOFI post / FCl-C ant 9.76 4.89-16.05 
Sillon péri-insulaire inférieur   
PTL ➔ FU ant 0 0-0 
PTL ➔ FU post / FOFI ant 9.96 6.36-14.48 
PTL ➔ FOFI post 35.50 29.91-40.0 
PTL ➔ CA ant 8.37 3.15-10.23 
PTL ➔ CA post 22.03 12.09-34.56 
PTL ➔ Rad opt ant 10.59 6.01-17.74 
PTL ➔ Rad opt post 34.52 28.72-39.05 

Abréviations :  CA : Commissure antérieure ; FOFI : Faisceau occipito-frontal inférieur ; FU : Faisceau unciné ; PAS : Point 
antérieur supérieur ; PFL : Point frontal du limen ; PTL : Point temporal du limen ; Rad opt : Radiations optiques. 
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Pour résumer, lors d’une voie transoperculaire frontale, passer par la partie orbitaire voire la 

partie triangulaire peut s’avérer à risque pour le FOFI. Lors d’une voie transoperculaire 

temporale, il existe une fenêtre de tir d’environ 10mm entre le limen insulae et le début du 

FOFI ainsi que des radiations optiques venant cependant sacrifier le faisceau unciné mais 

celui-ci est moins à risque de déficit sémantiques post-opératoires(43).  

 

1.7. Connectivité insulaire 

La connectivité d’une structure cérébrale est établie à partir de mesures mathématiques issues 

de l’IRM tantôt par le biais des séquences de diffusion qui sont la base de la tractographie 

(connectivité structurelle) tantôt par le biais de l’IRM fonctionnelle qui en évaluant le degré 

d’oxygénation du sang dans une zone donnée permet d’évaluer de manière indirecte son 

activation au cours d’une tâche donnée, ou au repos (connectivité fonctionnelle). On peut 

ainsi différencier une connectivité plutôt anatomique (structurelle) et physiologique 

(fonctionnelle). 

1.7.1. Connectivité structurelle 

A ce jour, peu d’études se sont intéressées à la connectivité structurelle à partir d’IRM à 3 

Tesla. La figure 27 est construite à partir des résultats de Ghaziri et coll de 2017 (44). L’étude 

originelle subdivisait l’insula en 19 parcelles simplifiées ici en 11. 

 

Figure 27 : Connectivité structurelle de l’insula à partir de données tractographiques 
probabilistes. Elaboré à partir de Ghaziri et coll (44). 

 

La connectivité de l’insula est large soulignant son rôle central dans la circuiterie cérébrale. 

Globalement les parties antérieures de l’insula sont connectées aux parties antérieures 
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cérébrales et inversement au niveau postérieur. Ceci est particulièrement vrai pour la relation 

cortex cingulaire/ insula. Il semble exister tout de même des connections structurelles entre 

l’insula postérieure et des zones cérébrales antérieures démontrant encore une fois le rôle de 

« plaque tournante » de l’insula.  

Si on se concentre sur le cortex insulaire, bien que chaque sous-région puisse être connectée 

avec de nombreuses autres régions corticales, il existe tout de même des associations 

préférentielles comme les structures limbiques allocorticales temporo-mésiales avec la région 

du limen insulae (Périallocortex agranulaire) ou le lobule pariétal inférieur avec les gyrus 

longs de l’insula (Figure 28). 

Figure 28 : Cartes de probabilité de connexion au sein de l’insula. Issu de Cerliani et coll(45) 
A : Structures limbiques temporo-mésiales (Amygdale, Hippocampe, cortex enthorinal) 
B : Aire somesthésique primaire 
C : Aire de Brodmann 44 (Partie operculaire du gyrus frontal inférieur) 
D : Lobule pariétal supérieur 
E : Aire de Brodmann 45 (Partie triangulaire du gyrus frontal inférieur) 
F : Lobule pariétal inférieur 
 
 
Au niveau sous-cortical, l’insula partage des connexions avec l’amygdale, l’hippocampe, le 

thalamus, le putamen, le noyau caudé, le noyau accumbens et le globus pallidus(46) et le 

« bed nucleus of stria terminalis »(47). Ghaziri et coll ont notamment démontré que 

l’hippocampe était connecté structurellement aux parties postérieures et inférieures de l’insula 

et très peu avec la partie antéro-supérieure. La connexion de l’amygdale est encore plus 

restreinte au niveau inférieur de l’insula (Figure 29). 
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Figure 29 : Connectivité structurelle de l’insula avec l’hippocampe et l’amygdale. Colonne 

de gauche : Connectivité moyenne (Jaune très élévée ➔ Gris faible). Colonne de droite : 

Nombre de fibres par voxels (Jaune élevée➔ Gris faible). Issu de Ghaziri et coll(46). 

 

1.7.2. Connectivité fonctionnelle 

Fonctionnellement parlant, l’insula est un « hub » ou plaque tournante de l’information 

recueillant notamment les informations sensorielles, sensitives conscientes et inconscientes 

ainsi que l’état émotionnel de la personne. En IRM fonctionnelle, l’activation de l’insula est 

mise en évidence pour un nombre considérable de tâches. Cependant c’est l’avènement de 

l’IRM fonctionnelle de repos qui a permis de mieux comprendre le rôle central de l’insula au 

sein des réseaux cérébraux. Outre les réseaux dédiés aux différentes fonctions du cerveau tels 

que les réseaux auditif, visuel ou moteur, trois réseaux ont ainsi été mis en évidence 

démontrant les capacités du cerveau à passer d’un état mental à un autre en fonction des 

stimuli. L’insula, et en particulier sa partie antérieure ainsi que le cortex fronto-orbitaire qui 

lui est adjacent a démontré une connectivité très forte avec le cortex cingulaire antérieur 

lorsque des évènements marquants venaient interférer avec une tache cognitive en cours. Ce 

réseau a été appelé le réseau de saillance (Salience network) et l’insula antérieure ainsi que le 

cortex cingulaire antérieure en sont les principaux nœuds. Mais ce réseau fait également 

intervenir l’amygdale, l’aire tegmentale ventrale, le striatum ventral, l’hypothalamus et le pôle 

temporal(48). Les connexions entre l’insula et le cortex cingulaire sont nombreuses et bien 

organisées. D’un point de vue fonctionnel, il a été démontré que l’insula antérieure s’activait 

conjointement avec tout le cortex cingulaire antérieure mais aussi une partie du cortex 
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cingulaire moyen. En revanche, la partie postérieure de l’insula ne se connecte qu’avec la 

partie moyenne du cortex cingulaire(49).  

Le réseau de saillance (saillance = qui est digne d’intérêt) filtre les multiples stimuli et ne 

retient que ceux qui sont importants pour la tache cognitive en cours ou à venir. Il est intercalé 

entre deux autres grands réseaux mis en évidence en IRM fonctionnelle de repos : Le réseau 

par défaut (Default mode network) et le réseau fronto-pariétal (Central executive network) 

(Figure 30). 

Figure 30 : Les différents réseaux cérébraux mis en évidence en IRM fonctionnelle. 
A gauche : Mise en évidence du réseau de saillance (couleurs chaudes) distinct du réseau fronto-pariétal 

(couleurs froides). Issu de Seeley et coll.(48). 

A droite : Les réseaux cérébraux principaux. Issu de Raichle et coll.(50). 

 

Le réseau par défaut est actif lorsque nous sommes au repos complet. Il fait intervenir des 

facultés comme la mémoire autobiographique, la mémoire épisodique, la projection 

d’évènements futurs ou la mentalisation (théorie de l’esprit). Le sujet fait abstraction de ce qui 

l’entoure pour se projeter mentalement dans une situation autre que la réalité. La cognition est 

orientée sur soi et le sujet génère des contenus mentaux ayant une fonction adaptative et 

facilitatrice de comportements futurs. Ce réseau peut également être vu comme un chef 

d’orchestre coordonnant les autres systèmes cérébraux en organisant planifiant et anticipant 

les tâches à mener futures(51). En opposition avec ce réseau cognitif endogène, le réseau 

fronto-pariétal est activé lorsqu’une tâche cognitive demande une interaction avec le monde 

extérieur. Et plus la tâche cognitive est complexe et demandeuse intellectuellement, plus il 

sera activé. 
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Le réseau de saillance permet ainsi de passer d’un état mental au repos centré sur soi à un état 

de plein éveil en lien avec le monde extérieur par le biais des différents stimuli qu’il reçoit. 

Au sein du réseau de saillance, le cortex fronto-insulaire peut être vu comme le nœud d’entrée 

de l’information qui provient du tronc cérébral, de l’insula postérieure, et du système 

limbique tandis que le cortex cingulaire antérieur est vu comme le nœud de sortie vers le 

cortex cingulaire moyen et le cortex frontal prémoteur (Figure 31). 

Figure 31 : Rôle central du réseau de la saillance. En rouge le réseau de la saillance, en bleu 

les afférences sensitives et sensorielles, en vert les efférences motrices et en gris le rapport au 

réseau par défaut et au réseau fronto-pariétal. Inspiré de Uddin.(52). 

L’insula antérieure a, par la suite, été subdivisé en partie dorsale dévolue aux tâches 

cognitives et en partie ventrale émotionnelle plus en lien avec le système limbique. La partie 

postérieure restant sensorimotrice(53,54) (Figure 32). La subdivision des 3 grands domaines 

en un total de 9 domaines(55) voire 12 a de même été proposée(56). Ainsi Vercelli et coll, par 

l’application de régions d’intérêts plus limitées au sein de l’insula antérieure mettent en 

évidence une connectivité préférentielle entre certaines zones de l’insula antérieure avec les 

régions du réseau par défaut et d’autres avec les régions du réseau attentionnel fronto-

pariétal(56).  
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Figure 32 : Division tripartite de l’insula révélée en IRM fonctionnelle de repos. Issu de 
Klein et coll.(57) et Uddin(52). 

Les données issues de l’IRM de repos sont de plus en plus nombreuses mais ça n’est rien 

comparé aux données issues de l’IRM fonctionnelle avec réalisation de tâches. Kurth et coll, 

en 2010 ont réalisé une méta-analyse des données de 811 études avec données d’IRM 

fonctionnelle sur l’insula. Ils ont résumé les différents paradigmes utilisés en 13 catégories, 

elles-mêmes résumées en 4 domaines (Tableau 3)(58). 

Tableau 6 : Catégories et domaines tels que définis par Kurth et coll (58) 

Domaines Catégories Paradigmes 

Socio-émotionnel Emotion Joie, Peur, Anxiété, Colère, Tristesse, Dégout 

 Empathie Jugement des émotions ou des douleurs d’autrui 

(Empathie émotionnelle) 

Olfacto-gustatif Olfaction Stimuli olfactifs 

 Gustation Stimuli gustatifs 

Cognitif Attention Attention spatiale, repères visuels, Tâches de 

commutation (Go / No go, Stroop…) 
 Language Tâches sémantiques, phonologiques, syntaxe, 

orthographe 
 Parole Motricité du langage (Arthrie) 

 Mémoire de travail Encodage, Mémoire à court terme, (N-back test…) 

 Mémoire  Tâches de Mémoire à plus long terme que mémoire 

de travail 
Sensori-moteur Intéroception Viscérosensibilité, Faim, Soif, hypoxie/sensation 

d’étouffement, envie sexuelle, besoin mictionnel, 

changement de température interne 
 Somesthésie Sensibilité épicritique 

 Douleur Douleur thermique, électrique ou physique 

 Motricité Mouvement quelconque 
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Ils ont ainsi défini 4 zones distinctes au sein de l’insula avec cependant un certain degré de 

chevauchement entre les différents domaines (Figure 33). Par ailleurs, ils ont mis en évidence 

une zone au sein de l’insula antérieure dorsale où un chevauchement entre 11 des 13 

catégories existait (excepté moteur et somatosensitif) soulignant le rôle intégratif polymodal 

de cette partie de l’insula dite cognitive permettant de traiter les informations provenant de 

différentes modalités pour retenir que les plus dignes (saillantes) de modifier l’action en cours 

ou à venir pour interagir avec les autres grands réseaux cérébraux. Cette zone était aussi bien 

retrouvée à gauche qu’à droite. 

Figure 33 : IRM fonctionnelle de tâche. Résultats de la méta-analyse selon Kurth et coll (58). 
A : Division quadripartite. Issu de Klein et coll.(57) reprenant les résultats de Kurth et coll. 

B : Zone de chevauchement de 11 catégories (tableau 3) excepté motricité et somesthésie. Issu de Kurth et coll. 

(58).  

A noter que la connectivité au sein de l’insula entre les différents domaines, en particulier le 

cognitif et le sensori-moteur a été mise en évidence par stéréoéléctroencéphalographie 

(SEEG) par l’équipe lyonnaise(59). 

La principale limitation du travail de Kurth et coll repose sur le fait que les domaines ont été 

définis à priori limitant ainsi une cartographie plus précise de l’insula.  

De fait Kelly et coll(55), ont proposé une parcellisation réalisée à partir d’une technique 

combinée mêlant à la fois de l’IRM fonctionnelle de tâche et de repos. Ainsi ils n’ont pas 

imposé d’à priori au modèle algorithmique. Ils ont ainsi pu parcelliser l’insula selon une 

approche pas à pas de 2 à 15 parcelles. Ils ont ensuite corrélé cette parcellisation avec les 

résultats d’IRM de tâche avec des domaines et des sous domaines comportementaux proches 

de ceux de Kurth et coll (Tableau 3). Ils ont démontré que les résultats les plus probants 

étaient mis en évidence pour le stade 9 parcelles (Figure 34). 
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Figure 34 : Parcellisation de l’insula et corrélation aux tâches effectuées en IRM 
fonctionnelle dont les paradigmes ont été réunis en domaines et sous-domaines (italique). 
Adapté de Kelly et coll(55) 
 

Pour résumer, l’apport de l’IRM qu’elle soit à destinée structurelle ou fonctionnelle a permis 

un essor considérable dans la compréhension du fonctionnement cérébral. Les données de 

connectivité structurelles les plus récentes permettent de donner un substrat anatomique aux 

données fonctionnelles mises en évidence auparavant. La principale limitation réside dans le 

fait que les méthodologies utilisées entre les différentes équipes varient largement. Ainsi 

différents modèles successifs de cartographie de l’insula ont été proposés, mais au vu des 

différents travaux exposés jusqu’alors, une vision uniciste mêlant à la fois les données 

anatomiques, cytologiques, architectoniques et fonctionnelles est nécessaire pour 

cartographier au mieux l’insula. 

 

1.8. L’insula dans le « human connectome project » 

Le « human connectome project » est un projet de cartographie cérébrale de très grande 

ampleur faisant la synthèse de données multimodales IRM basées actuellement sur plus de 

1200 sujets. Le cerveau a ainsi été parcellisé en 180 aires distinctes. L’idée de base est 

globalement la même que la parcellisation de Brodmann de 1909 basée sur la 

cytoarchitecture.  Cependant la cartographie du « human connectome project » intègre 

plusieurs données issues de l’IRM. La cytoarchitecture est estimée indirectement à partir de 

l’épaisseur corticale et sa courbure, la myéloarchitecture est estimée à partir des cartes de 

myéline à partir du rapport T1/T2 et les données d’IRM fonctionnelles de repos et de tâche 

sont également utilisées(60). De manière intéressante, la proximité structurelle et 
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fonctionnelle entre l’insula et les opercules frontales et temporales ainsi que le cortex 

piriforme fait que l’ensemble a été traité de manière uniciste amenant à 13 parcelles distinctes 

(6 insulaires à proprement parler) (Figure 35).  

Figure 35 : Cartographie de la région insulo-operculaire disponible dans le « human 
connectome project » en mode « very inflated ». 

La cartographie du « human connectome project » devrait s’imposer au fil du temps. A ce 

jour cependant, le rôle précis de chacune des aires se fait par extrapolation des données de 

cartographie précédentes.  

Cette cartographie faisant fi des limites anatomiques classiques est cependant perturbante 

pour le clinicien. Son intégration dans la pratique clinique reste à définir. Cependant, il y a 

fort à parier que de plus en plus d’études cliniques, qu’elles soient à partir de données SEEG 

ou stimulation corticale directe suive cette nomenclature permettant une harmonisation des 

résultats. En effet, l’atlas du human connectome project est normalisé à partir de celui du 

Montreal neurological institute (MNI). Ainsi, chaque donnée pourra être mise en 

correspondance avec la parcellisation du « human connectome project ». 

L’une des grandes limitations est cependant l’absence d’intégration des données de 

tractographie. Cependant, celles-ci sont disponibles ad hoc pour un certain nombre de sujets. 
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Récemment un numéro spécial d’Operative Neurosurgery (2018) a entrepris de lister la 

connectivité structurelle et fonctionnelle de chacune des 180 parcelles(61). Un exemple à 

partir de l’insula moyenne est donné dans la figure 36. 

Figure 36 : Connectivité de l’insula moyenne.  
A : Connectivité fonctionnelle de l’insula moyenne. NB : Une limite de Z-score à 20 a été utilisé ne gardant que 
les connections très intenses. Issu de Baker et coll(61). 
B : Connectivité structurelle de l’insula moyenne. Mise évidence de fibres associatives locales ainsi que des 
fibres du faisceau frontal/aslant et du complexe FLS/FA. Issu de Baker et coll(61). 
C : Connectivité du faisceau frontal-aslant connectant l’aire motrice supplémentaire (6ma) avec les opercules 
frontaux et l’insula moyenne. Issu de Briggs et coll(62). 
 

2. Anatomie fonctionnelle de l’insula 
2.1. Fonctions sensori-motrices de l’insula 

2.1.1. Intéroception et viscérosensibilité 

L’intéroception est la capacité à ressentir son activité physiologique. Elle fait intervenir les 

afférences en provenance de l’ensemble du corps et en particuliers les viscères, par le biais du 

système nerveux autonome.  

Les informations viscérosensitives ont été parmi les premières à être mises en évidence 

notamment grâce aux travaux de Penfield. De fait l’insula a longtemps été considérée comme 

le « cerveau viscéral »(63). C’est d’ailleurs au cours de stimulations électriques lors des bilans 

pré-chirurgicaux d’épilepsie que ces manifestations sont le plus souvent mises en évidence. 

Les manifestations mises en évidence les plus fréquentes sont la sensation d’inconfort voire 

de striction pharyngo-laryngée, la sensation d’inconfort épigastrique ou abdominal. Parfois 

ces manifestations peuvent être ascendantes à point de départ épigastrique en direction de la 

sphère oro-faciale. On note également des sensations d’oppression thoracique, des nausées, 

des flushs et/ou une grande pâleur, une hypersalivation ou des sensations dyspnéiques(64) 

(Figure 37). On note que ces manifestations se situent essentiellement au niveau de l’insula 

moyenne, de part et d’autre du sillon central de l’insula. 
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Figure 37 : Sensations viscérales mises en évidence lors d’électrostimulation au cours de 
SEEG. Issu de Mazzola et coll (64). 

 

Ces manifestations viscérosensitives sont également retrouvées de manière spontanée au 

cours des crises comitiales. Elles sont souvent annonciatrices (aura). Selon Isnard et coll. (65), 

la sensation d’inconfort pharyngo-laryngé est spécifique de l’insula tandis que la sensation de 

striction voire de strangulation traduit une diffusion de la crise aux opercules frontales. 

Fréquemment, les patients disent aussi ressentir des palpitations pourtant non corrélées avec 

une tachycardie à l’ECG. Il semblerait que la conscience de ses propres battements cardiaques 

puisse être localisée dans l’insula antérieure(66). Oppenheimer et coll en 1992 avaient conclu 

que l’insula droite était en contact avec le système sympathique et l’insula gauche avec le 

système parasympathique puisque la stimulation électrique chez des patients avaient provoqué 

soit une tachycardie (droite) ou une bradycardie (gauche)(67). Cette vision a récemment été 

challengée par l’équipe de Lyon démontrant que l’activité sympathique se situait au niveau de 

l’insula postérieure tandis que le contrôle parasympathique se situait au niveau de l’insula 

moyenne et ceux peu importe le côté(68). Khalsa et coll. ont démontré chez un patient avec 

des lésions bilatérales des insulas que la tachycardie pouvait cependant être médié par le 

système somato-sensitif mais avec une latence plus importante. Après application d’un 

emplâtre de lidocaïne sur la poitrine du patient lésé, bloquant le système somato-sensitif, 

l’intégration cérébrale de la tachycardie ne pouvait plus se faire contrairement aux sujets 

contrôles (donc passant par l’insula)(69).   

Les sensations de distension gastrique, rectale et autres sont recueillies au niveau de l’insula 

antérieure gauche, une fois de plus en lien avec le système parasympathique(66). Craig et coll 

proposent un gradient d’intégration des informations viscéro-sensitives de l’insula postérieure 

vers l’antérieure avec prise en compte des informations émotionnelles associées à ses 

manifestations au fur et à mesure que l’on se porte vers l’insula antérieure(66). 
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2.1.2. Somesthésie 

Les lésions ischémiques de l’insula postérieure sont à l’origine d’hypoesthésies, de perte de la 

graphestésie ou d’astéréognosie(70). Chez les patients épileptiques avec épilepsie à point de 

départ insulaire postérieur, les signes somesthésiques sont parmi les plus fréquents avec en 

premier lieu des paresthésies unilatérales du tronc et/ou du membre supérieur ipsilatéral avec 

de larges territoires sensitifs mis en jeu. Assez souvent les atteintes sont retrouvées au niveau 

du tronc ou avec atteinte bilatérale. Les atteintes bilatérales +/- avec une composante thermo-

algique ou douloureuse sont très évocatrices d’une atteinte insulaire(65). Au cours de 

stimulations électriques, en revanche, l’induction de manifestations somesthésiques sont plus 

diffuses au sein de l’insula occupant bien sûr l’insula postérieure mais aussi les gyrus court 

moyen et postérieur (Figure 38)(64). De même les résultats en tomographie par émission de 

positrons (TEP)(71) ou en IRM fonctionnelle(72) démontrent le rôle majeur de l’ insula dans 

l’intégration corticale de l’information somesthésique. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Manifestations somesthésiques, thermiques et douloureuses après stimulation 
électrique au cours de SEEG. Issu de Mazzola et coll (64). 
Bleu clair : Sensations non douloureuses 
Bleu foncé : Sensations thermiques 
Noir : Sensations douloureuses 
 

2.1.3. Douleur et température 

L’insula est connue pour être en relation directe avec les voies paléo-spino-thalamiques à 

l’origine de l’intégration émotionnelle de la douleur. Mais il semblerait qu’une certaine 

somatotopie soit également à l’œuvre au sein de l’insula. 

Des lésions ischémiques de l’insula peuvent être la source d’hyperalgésie et d’allodynie ou au 

contraire d’hypoesthésie thermo-algique(70). En cas de suspicion d’épilepsie, les 

manifestations douloureuses sont considérées comme pathognomoniques d’une atteinte 

insulaire(65). Au cours de stimulations électriques, les manifestations douloureuses sont 
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préférentiellement retrouvées au niveau de l’insula postérieure(73). Il existerait même une 

relative somatotopie avec les membres inférieurs représentées au niveau de l’insula postérieur 

supérieure et la face représentée au niveau du gyrus court moyen(74,75). En imagerie 

fonctionnelle, Craig et coll ont mis en évidence l’activation de l’insula moyenne et postérieure 

controlatérale en TEP lors de la stimulation thermique de la main avec une gradation de 

l’intensité d’activation insulaire avec l’augmentation de l’intensité thermique. De même, une 

certaine somatotopie est respectée au sein de l’insula y compris en faisant le distinguo entre 

les douleurs provenant de la peau de celle provenant des muscles. Il a également été démontré 

que l’insula postérieure s’activait lors de l’évaluation objective de la température alors que 

l’insula antérieure s’activait de manière bilatérale lors d’une évaluation subjective de la 

température. Dans la même veine, la notion d’empathie associée à la douleur (le fait de voir 

un être cher avoir mal) fait intervenir l’insula antérieure de manière bilatérale(66) mettant en 

exergue le rôle d’intégration polymodale de l’insula. Son rôle central est ainsi suggéré dans la 

physiopathologie de la migraine(76).  

2.1.4. Contrôle viscéro-moteur 

Comme déjà évoqué dans le chapitre sur les sensations viscérales, l’insula est intimement liée 

au système cardio-vasculaire régulant la pression artérielle et le rythme cardiaque. Son rôle 

est ainsi fortement suspecté chez les patients présentant une mort subite associée à une crise 

comitiale (Sudden unexpected death with epilepsy ou « SUDEP »)(24).   

Le rôle de l’insula a également été démontré au niveau digestif régulant la motilité gastrique 

et les efforts de vomissements. Les vomissements sont parfois retrouvés chez les patients 

présentant des crises comitiales insulaires. Cependant il est souvent difficile de faire la part 

des choses entre une crise provenant du lobe temporal interne et se propageant rapidement à 

l’insula ou vice-versa. Les deux pouvant donner des manifestations viscéro-motrices 

similaires(65). 

Pour finir, nous verrons dans la partie 2 concernant les résultats de la chirurgie insulaire que 

certains patients présentent également une pilo-érection au moment des crises comitiales. Là 

encore la frontière entre lobe temporal mésial et insula est mince et il est bien difficile de 

savoir qui est le responsable. 

2.1.5. Contrôle somato-moteur 

SI on reprend la méta-analyse de Kurth et coll. (58), l’insula somato-motrice parait 

globalement confondue avec l’insula somato-sensitive englobant la partie supérieure des 
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gyrus longs de l’insula mais aussi la partie supérieure des gyrus courts moyen et postérieur. 

Ces données issues d’IRM fonctionnelle sont globalement en adéquation avec les données 

épileptologiques. En effet, l’insula peut être responsable de crises hypermotrices souvent 

stéréotypées pouvant mimer une crise comitiale frontale(77). Au cours d’enregistrements 

SEEG, ces crises provenaient soit de l’insula supérieure antérieure et/ou de l’insula 

postérieure. Des manifestations motrices peuvent également être retrouvées lors des 

stimulations électriques. Afif et coll. ont ainsi retrouvés des tremblements, des mouvements 

myocloniques et ou des mouvements automatiques aussi bien dans l’insula postérieure qu’au 

niveau des gyrus court moyen et postérieur (78) (Figure 39). 

Figure 39 : Réponses motrices au cours de stimulations électriques dans l’insula. Issu de Afif 

et coll (78). 

D’un point de vue lésionnel, l’atteinte de l’insula de manière isolée ne semble pas avoir de 

retentissement sur la fonction motrice soulignant son rôle associatif dans le réseau de la 

motricité. Cependant, il a été mis en évidence que ce réseau moteur associatif jouait un rôle 

clé dans la récupération d’une fonction motrice après ischémie des zones motrices primaires. 

En TEP, l’insula ainsi que d’autres zones motrices associatives étaient plus intensément 

activées chez des patients post-AVC ayant récupéré une certaine fonction motrice de la main 

que chez des patients contrôles (24). 

2.1.6. Audition 

L’insula présente des connections avec le corps géniculé médial ainsi que les aires auditives 

primaires et secondaires(70). Des patients avec des lésions ischémiques insulaires bilatérales 

peuvent développer une agnosie auditive ou encore une hyperacousie douloureuse(63). Les 
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études d’imagerie fonctionnelle TEP ou IRMf démontrent que les insula participent à 

plusieurs processus auditifs clés, tels que l’attention auditive et la détection de nouveaux 

stimuli auditifs, le traitement temporel, le traitement phonologique et l’intégration visuo-

auditive(79). Il a également été montré en TEP que l’insula s’activait de manière plus 

importante lors d’un bruit se déplaçant dans l’espace que lorsqu’un bruit reste stationnaire. 

Lors de crises comitiales à point de départ insulaire, les hallucinations auditives simples ou 

complexes ne sont pas rares(65). Au cours de stimulations électriques de l’insula postéro-

inférieure, des hallucinations ou des distorsions auditives peuvent être provoquées(80). 

Dans la compréhension du langage, l’insula semble jouer un rôle clé pour l’intégration des 

informations visuo-auditives (mouvement des lèvres de l’interlocuteur) mais aussi pour 

discerner au sein de l’insula antérieur dorsale (particulièrement à gauche), les informations 

essentielles du bruit de fond environnant(28). 

En musique, l’insula joue un rôle dans la reconnaissance d’une mélodie familière, son timbre, 

son rythme, sa tonalité et sa perception émotionnelle. Une lésion de l’insula peut mener à une 

amusie. Il a été démontré en IRMf, que l’insula antérieure gauche s’activait de manière plus 

intense et prolongée lorsqu’on écoutait une musique plaisante(66). De plus, lors d’un tempo 

lent (< 3Hz) l’insula droite semble s’activer préférentiellement et inversement lorsque le 

tempo s’accélère. 

Figure 40 : Activation de l’insula antéro-dorsale gauche lors de l’écoute de sons plaisants. 

Issu de Craig et coll. (66). 

Enfin, l’insula fait partie intégrante d’un réseau (avec l’amygdale et le gyrus 

parahippocampique) jouant un rôle dans la perception douloureuse et désagréable des sons 

notamment les acouphènes(28). 
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2.1.7. Fonctions vestibulaires 

L’insula postérieure et le gyrus court postérieur sont activés en IRMf lors d’épreuves 

caloriques en parallèle des opercules pariétales(72) (Figure 41).  

Figure 41 : Activation pariéto-insulaire lors d’épreuves caloriques au sein de l’oreille. Vert : 
Oreille gauche, Bleu : Oreille droite. Issu de Zu Eulenberg et coll. (72). 

Au cours de crises comitiales, les symptômes vestibulaires sont rarement rencontrés. Ceux-ci 

proviennent généralement de la partie postérieure de l’insula. Lors des stimulations 

électriques, les patients peuvent décrire des sensations de tête qui tourne voir de mouvements 

de translation du corps dans l’espace(65). En revanche, il semble que des ischémies 

strictement localisées à l’insula ne soient pas responsables de symptômes vestibulaires 

francs(81). 

2.1.8. Système visuel 

La vue est un des sens majeurs clairement relié au système limbique et aux réseaux 

attentionnels, dont on l’a déjà vu, l’intégration polymodale se fait en partie au niveau de 

l’insula antérieure. 

Il semblerait toutefois que l’insula, associée aux aires V5-V6 occipitales joue un rôle dans la 

perception visuelle du mouvement. Par exemple, l’insula s’active de manière intense et 

différente lorsqu’un objet se déplace à l’horizontal ou à la verticale(82).  

Comme déjà vu au chapitre audition, l’insula s’active en IRMf de manière intense lorsqu’il 

s’agit de lire sur les lèvres. L’insula antérieure pourrait aussi jouer un rôle dans la 

reconnaissance des visages familiers en connexion avec l’aire de reconnaissance des visages 

dans le gyrus fusiforme (Fusiform face area). Les expressions de peurs activent aussi bien le 

gyrus fusiforme, l’insula antérieure et l’amygdale soulignant le rôle d’intégration 
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émotionnelle de l’insula antérieure. L’insula antérieure droite, spécifiquement, semble jouer 

un rôle dans les émotions faciales de dégout. La stimulation électrique de l’insula antérieure a 

par ailleurs provoqué une altération de la reconnaissance faciale des émotions. 

Enfin l’insula a été incriminée dans les anomalies de perception visuelle autologue telle que la 

dysmorphophobie au cours des anorexies mentales(28). 

2.2. Fonctions olfacto-gustatives 

Chez l’animal, les fonctions olfacto-gustatives occupent la partie la plus antérieure de l’insula. 

Il semblerait que chez l’homme la différenciation cognitive de l’insula antérieure ait fait 

« reculer » les fonctions olfacto-gustatives vers l’insula moyenne (Figure 33)(58). L’insula 

moyenne humaine reçoit ses afférences gustatives du noyau ventral postéro-médial du 

thalamus elles-mêmes en provenance du tronc cérébral. L’insula reçoit indifféremment les 

stimuli de manière bilatérale(82). Elle est en connexion directe avec le cortex orbito-frontal et 

les opercules fronto-pariétales elles aussi impliquées dans le réseau gustatif. Là encore, 

l’insula joue son rôle d’intégrateur polymodal différenciant les goûts, leur intensité, leur 

saveur, leur donnant une coloration émotionnelle en lien avec le système végétatif(83). 

Des agueusies ont été rapportées chez des patients avec des lésions insulaires. Les déficits 

olfactifs eux semblent beaucoup plus rares(70). Les signes gustatifs à type de goût métallique 

ne sont pas rares chez les patients épileptiques. Les signes olfactifs sont là encore moins 

souvent présents(65).  

Au cours des stimulations électriques, les données sont globalement concordantes avec les 

données d’IRMf avec des stimulations provoquant des signes gustatifs ou olfactifs au niveau 

du gyrus court postérieur de l’insula et sur le pourtour du sillon central de l’insula (Figure 

42). 

Figure 42 : Manifestations olfactives et gustatives après stimulation électrique au cours de 
SEEG. Jaune = Olfaction ; Rouge = Goût. Issu de Mazzola et coll(64). 

 



62 
 

2.3. Conscience affective et empathie 

L’insula antérieure est une zone clé associative mettant en lien les manifestations 

intéroceptives provenant du système nerveux autonome et les entrées extéroceptives 

provenant de la vision, l’odorat, l’ouïe etc. avec le système limbique de l’individu. Il a ainsi 

été démontré en IRMf le rôle clé de l’insula antérieure pour les mécanismes d’empathie, 

d’intuition, d’injustice, de coopération, de violation des normes, de compassion, d’admiration, 

d’amour maternel…(82,84). A un niveau plus personnel l’insula antérieure s’active également 

lors des manifestations de dégout, de peur, de tristesse ou de joie(24). 

Le réseau mis en jeu est celui de la saillance avec comme régions cérébrales clés l’insula 

antérieure et le cortex cingulaire antérieur. Précisément là où sont situés les neurones de Von 

Economo en fuseaux.  

Ainsi sur le plan clinique, il existe de très rares formes de crises comitiales focales, dites 

extatiques, procurant à l’individu une sensation d’intense bien-être, de distorsion de la réalité 

voire d’expérience mystique ou proche de l’orgasme rapidement suivi d’une anxiété majeure. 

Le réseau cérébral impliqué dans ce type de crise semble faire intervenir particulièrement 

l’insula antérieure dorsale(85,86). Pour l’anecdote, il semblerait que Dostoïevski en ait été 

victime.  

L’atteinte de l’insula antérieure semble aussi responsable de l’alexithymie rencontrée 

notamment dans des pathologies neuro-psychiatriques comme la démence fronto-temporale 

ou l’autisme. On note d’ailleurs une diminution franche du nombre de neurone de Von 

Economo dans la démence fronto-temporale. A contrario, dans l’autisme ce nombre peut être 

soit augmenté ou diminué. L’insula antérieure jouerait aussi un rôle dans les troubles 

addictifs, la schizophrénie et les personnes à tendance psychopathe(66,82). 

L’atteinte lésionnelle des insulas entraine des difficultés de reconnaissance des émotions 

telles que la joie, la peur ou le dégoût chez autrui mais aussi la propre capacité des individus à 

ressentir ces émotions(28).  

2.4. Prise de décision et reconnaissance des erreurs 

La prise de décision stratégique pouvant entrainer tout autant des gains que des pertes est une 

fonction cognitive hautement intégrée intéressant non seulement les neurosciences mais aussi 

le monde socio-économique et le business. La notion de prise de risque intègre à la fois l’état 

émotionnel de la personne, son expérience, ses capacités de planification, jugement etc… 
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A la croisée du système limbique, du système intéroceptif et du lobe frontal, l’insula 

antérieure joue le rôle d’intégrateur polymodal. 

Chez des patients avec des lésions soit insulaires soit du cortex préfrontal ventromédial, les 

capacités de prise de décision dans des jeux de pari étaient fortement altérées(87) amenant a 

des pertes significatives du fait d’une trop grande prise de risque et/ou un défaut d’adaptation 

du comportement en fonction des gains et pertes. 

En IRMf, l’insula antérieure, le cortex frontal orbitaire et le gyrus cingulaire antérieur sont 

activés lors d’une prise de décision (Figure 43). 

Figure 43 : IRM fonctionnelle montrant l’activation conjointe de l’insula antérieure et du 
cortex cingulaire antérieur lors de la prise de décision. Issu de Thielscher et Pessoa (88). 

2.5. Conscience de soi et négligence spatiale 

La négligence spatiale a été défini comme l'impossibilité de décrire verbalement, de répondre 

et de s'orienter aux stimulations controlatérales à la lésion hémisphérique, sans que ce trouble 

puisse être attribué à un déficit sensoriel ou moteur(89). Classiquement, les lésions à l’origine 

d’une héminégligence sont les lésions pariétales droites mais aussi certaines lésion du cortex 

frontal dorsolatéral, du thalamus ou de la formation réticulée mésencéphalique(70). 

Cependant, il a été démontré chez des patients présentant des lésions insulaires droites et en 

IRMf ou TEP que l’insula droite participait également de la conscience de soi et des 

mouvements du corps dans l’espace(90). Des lésions de l’insula droite peuvent entrainer une 

héminégligence controlatérale. A contrario, l’atteinte de l’insula gauche ne provoque pas de 

troubles de la négligence spatiale et de la reconnaissance de soi(70,90). 
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2.6. Fonctions cognitives 
2.6.1. Attention et contrôle cognitif. Implication pathologique 

L’insula antérieure dorsale est impliquée dans le réseau de la saillance, à l’interface entre les 

stimulations intéroceptives, les stimulations sensorielles externes et les grands réseaux 

neuronaux que sont le réseau par défaut et le réseau fronto-pariétal. Il semblerait donc que 

l’insula antérieure dorsale soit impliquée dans le contrôle cognitif de nos faits et gestes au 

quotidien. 

Sur le plan clinique, des anomalies structurelles et fonctionnelles ont été mises en évidence 

dans l’insula antérieures pour les maladies du spectre autistique, la démence fronto-temporale, 

la schizophrénie, les troubles du comportement et les troubles addictifs. Pour la démence 

fronto-temporale et l’autisme, des modifications des neurones de Von Economo ont été mis en 

évidence tandis que pour la schizophrénie, des études structurelles IRM démontrent une 

hypotrophie des insulas(52). 

Pour ce qui est de l’addiction aux drogues, la physiopathologie impliquée est complexe et 

semble faire intervenir plusieurs réseaux intriqués. En premier lieu, un circuit de la 

récompense directement lié à la prise de substance médié par la dopamine avec au premier 

plan anatomique la participation de l’aire tegmentale ventrale et du noyau accumbens. Dans 

un second temps, le stress et les modifications de l’humeur relatives au manque de substance 

fait intervenir entre autres l’amygdale et l’habénula. Enfin, la préoccupation liée au manque 

induit des comportements anticipatoires souvent impulsifs lié à un défaut d’intégration 

cognitive polymodale. Ces comportements impulsifs et compulsifs se font ressentir lors du 

« craving » ou désir insatiable rencontrés lors de la recherche de substance au cours du 

manque. L’insula, le cortex préfrontal ventral et le cortex cingulaire antérieur correspondant 

globalement au réseau de la saillance jouent alors un rôle prépondérant(91). 

Lors de lésions ischémiques de l’insula antérieure, il a été clairement démontré que le 

comportement des fumeurs changeait avec une perte de la volonté impérieuse de fumer 

(craving)(92). L’insula semblerait donc une cible intéressante pour le contrôle des addictions. 

Jusqu’alors, en stimulation cérébrale profonde, le noyau accumbens (circuit de la récompense) 

est le seul à avoir été plusieurs fois testé avec des résultats contrastés(93). Il y a fort à parier 

que l’insula antérieure sera la prochaine cible testée en stimulation cérébrale profonde. Entre 

temps des techniques de stimulation magnétique transcrânienne sont aujourd’hui capable 

d’atteindre des cibles profondes comme l’insula et pourraient être des étapes préliminaires à la 

mise en place d’électrodes dans l’insula pour soigner les comportements addictifs(94). 



65 
 

2.6.2. Langage, parole et discours 

La participation de l’insula dans le langage a longtemps été sujet à débat. Pourtant, au 

XIXème et début XXème, de grands noms comme Wernicke ou Déjerine faisaient clairement 

participer l’insula dans l’élaboration du langage à partir de constatations anatomo-

cliniques(82). Le débat est probablement dû au fait que les lésions isolées de l’insula restent 

relativement rares et que bien souvent les zones dites de Broca, Wernicke, ou le faisceau 

arqué, du fait de leur proximité anatomique sont également touchés. 

Cependant, des atteintes ischémiques isolées de l’insula gauche ont été corrélées avec des 

aphasies plus ou moins fluentes pouvant aller jusqu’au mutisme, des distorsions 

phonémiques, des jargonophasies, des paraphasies, des dysarthries ou des apraxies de la 

parole(70,82,95). Il semblerait cependant que la majorité de ces atteintes soient transitoires et 

puissent au moins en partie récupérer avec le temps démontrant le rôle associatif de 

l’insula(82). Lors de résections insulaires, des tests neuropsychologiques ont démontré une 

persistance d’un déficit au test de dénomination des couleurs au cours du test de Stroop(96). 

A partir de stimulations électriques en SEEG, Afif et coll ont démontré des arrêts de la parole 

ou une diminution de l’intensité de la voix en stimulant principalement le gyrus court moyen 

de l’insula de manière bilatérale (Figure 44). 

Figure 44 : Atteintes du langage lors de stimulations électriques au cours de SEEG. Issu de 

Afif et coll (78). 

Les études IRMf ont démontré que l’insula jouait un rôle dans la production et l’articulation 

du langage, dans sa compréhension, mais aussi que l’insula permettait une intégration 

émotionnelle du langage en lien avec le système nerveux autonome permettant d’adapter les 

fonctions végétatives à la production du langage et notamment la respiration(95).  
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Partie II : Indications, techniques et résultats de la 
stéréoélectroencéphalographie (SEEG) robot-assistée dans 
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Abstract (Anglais): 

Stereo-electro-encephalography (SEEG) is an invasive, surgical and electrophysiological 

method for 3-Dimensional registration and mapping of seizure activity in drug-resistant 

epilepsy. It allows the accurate analysis of spatio-temporal seizure activity by multiple intra-

parenchymal depth electrodes. The technique requires rigorous non-invasive pre-SEEG 

evaluation (clinical, video-EEG and neuroimaging investigations) in order to plan the insertion 

of the SEEG electrodes with minimal risk and maximal recording accuracy. The resulting 

recordings are used to precisely define the surgical limits of resection of the epileptogenic zone 

in relation to adjacent eloquent structures. Since the initial description of the technique by 

Talairach and Bancaud in the 1950’s, several techniques of electrode insertion have been used 

with accuracy and relatively few complications. In the last decade, robot-assisted surgery has 

emerged as a safe, accurate and timesaving electrode insertion technique due to its unparalleled 

potential for orthogonal and oblique insertion trajectories, guided by rigorous computer-assisted 

planning.  

SEEG exploration of the insular cortex remains difficult due to its anatomical location, hidden 

by the temporal and fronto-parietal operculi. Furthermore, the close vicinity of the Sylvian 

vessels makes surgical electrode insertion challenging. Some epilepsy surgery teams remain 

cautious about insular exploration due to the potential of neurovascular injury. However, 
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several authors have published encouraging results regarding the technique’s accuracy and 

safety in both children and adults.  

We will review the indications, techniques and outcomes of insular SEEG exploration with 

emphasis on robot-assisted implantation. 

 

Résumé (Francais): 

La stéréoélectroencéphalographie (SEEG) est une technique invasive, chirurgicale et 

électrophysiologique permettant un enregistrement et une cartographie tridimensionnelle de 

l’activité épileptique dans un contexte d’épilepsie résistante au traitement médical. Cela 

permet l’analyse spatio-temporelle précise de l’activité comitiale à partir d’électrodes 

profondes intracérébrales. Cette technique nécessite une évaluation pré-chirurgicale 

rigoureuse (clinique, vidéo-EEG et neuroimagerie) dans le but de planifier une implantation 

d’électrodes la plus précise et la moins risquée possible. Les résultats obtenus permettent de 

délimiter avec précision les marges de résection de la zone épileptogène (ZE) par rapport aux 

structures cérébrales éloquentes environnantes. Depuis la description initiale par Talairach et 

Bancaud dans les années 50, plusieurs techniques d’implantation ont été utilisées avec 

précision et relativement peu d’effets secondaires. Dans les 20 dernières années, la chirurgie 

robotisée s’est révélée comme précise, sûre et rapide pour l’insertion d’électrodes de SEEG 

du fait de ses capacités sans précédents pour l’insertion à la fois d’électrodes orthogonales 

mais aussi obliques guidées par un planning assisté par ordinateur. 

L’exploration SEEG du cortex insulaire reste difficile du fait de sa localisation anatomique 

cachée par les opercules fronto-pariétale et temporale. De plus, la proximité des vaisseaux de 

la vallée sylvienne rend l’insertion d’électrodes plus compliquée. De fait, beaucoup d’équipes 

spécialisées dans la chirurgie de l’épilepsie restent prudents dans l’investigation de l’insula du 

fait des risques hémorragiques. Cependant, plusieurs auteurs ont publié des résultats 
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encourageants concernant la précision et la sureté de la SEEG dans l’insula à la fois chez 

l’adulte et l’enfant. 

Nous allons donc revoir les indications, les techniques et les résultats de la SEEG insulaire 

avec une attention particulière portée aux techniques robotisées. 

 

1. Introduction 

Anatomiquement, le cortex insulaire est situé profondément au sein du sillon latéral couvert 

par les opercules fronto-pariétale et temporale. Sa localisation cachée a inspiré à Gray le 

terme d’ “île de Reil” en hommage au travail princeps réalisé par Christian Reil sur 

l’insula(97). Le role neurofonctionnel de l’insula resta longtemps partiellement méconnu et sa 

place dans l’organisation cérébrale ainsi que sa connectivité a été sous-estimée jusqu’à des 

pionniers comme Penfield et Faulk à Montréal(5) ou Guillaume et Mazars à Paris (3) qui ont 

décrit la participation de l’insula dans l’épilepsie réfractaire par électrocorticographie per-

opératoire lors de résections temporales antérieures. Mais avant l’avènement des techniques 

d’investigations préchirurgicales modernes et de la microchirurgie, la chirurgie insulaire 

additionnée à la résection temporale antérieure était considérée à haut risque de morbidité 

associée à un faible apport en terme de gain sur le plan épileptique(6). De fait, l’exploration 

insulaire ainsi que sa résection rentra dans une période quiescente Durant environ 40 ans à 

l’exception de quelques rares cas.  

En 2000, les choses changent quand Isnard et collaborateurs à Lyon démontrèrent, à partir de 

SEEG, que certains cas d’échec de lobectomie temporale pouvaient être liés à une activité 

épileptique pouvant provenir de l’insula(9). Dès lors, le rôle de l’insula dans les épilepsies 

focales potentiellement chirurgicales n’a cessé d’être investigué(98). Il a été démontré 

premièrement, que l’épilepsie insulaire (ou operculo-insulaire) peut mimer des crises 

temporales, frontales ou pariétales et deuxièmement que l’insula peut faire partie d’un réseau 

épileptogène plus ou moins étendu comme dans les cas d’épilepsie temporales « plus »(99). 
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Globalement, la complexité des crises focales impliquant l’insula rend la détermination 

précise de la zone géographique responsable de l’activité ictale de première importance, 

particulièrement quand un traitement chirurgical est envisagé. Dans ce contexte, les 

enregistrements SEEG sont particulièrement intéressants car donnant accès directement aux 

structures profondes du cerveau qui ne peuvent être enregistrées par des électrodes ou des 

grilles corticales. Les récents développements en imagerie, planning assisté par ordinateur 

(algorithmes de fusion d’image, logiciels de planning) et en assistance robotique permettent 

des insertions d’électrodes plus sûres et plus précises. La chirurgie robotisée a gagné ses 

lettres de noblesse en chirurgie de l’épilepsie pour sa reproductibilité, sa sécurité, sa fiabilité, 

sa précision et son gain de temps chirurgical dans la mise en place des électrodes ainsi que 

pour son potentiel d’insertion à la fois orthogonales et obliques.  

Nous allons donc revoir les indications, les techniques et les résultats de l’exploration SEEG 

dans l’insula en insistant sur le rôle de la chirurgie robotisée et assistée par ordinateur.  

 

2. Indications des SEEG insulaires 

De manière générale, les indications de SEEG dans les épilepsies insulaires diffèrent peu 

de celles proposées pour les autres épilepsies focales résistantes. Les données cliniques 

corroborées avec l'EEG de scalp et les données de neuroimageries sont particulièrement 

importantes. Dans le cas précis ou l'insula est suspecte de faire partie de la zone 

épileptogène, deux situations doivent être distinguées: (i) les crises proviennent-elles de 

l'insula avant de se répandre au cortex adjacent (y compris l'insula controlatérale) mimant 

alors une crise périsylvienne, frontale, temporale ou pariétale(65); (ii) ou l’insula fait-elle 

partie d’un réseau épileptique plus diffus comme dans les épilepsies temporo-insulaires, qui 

sont les formes les plus fréquentes d’épilepsies temporales « plus »(100). Dans ces scenarios, 

les auras sont particulièrement importantes. Les plus typiques sont les sensations 
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somatosensitives douloureuses(101), les auras olfactives, gustatives, auditives, vestibulaires 

(102)ou les auras avec sensation de souffle coupé, d’inconfort laryngé ou de paresthésies 

périorales(103). D’autres manifestations cliniques comme la composante réflexe de la crise 

(104) ou les bradycardies/asystolies ictales(105–107)  peuvent aussi suggérer la participation 

de l’insula. Pour Nguyen et collaborateurs(80), l’insula doit être explorée à chaque fois 

qu’une manifestation clinique autre que celle attendue pour une zone ictale supposée extra-

insulaire, arrive rapidement au cours de la crise. Particulièrement lorsque l’IRM est normale. 

La combinaison de signes insulaires (operculo-insulaires) “spécifiques” telles que décrits ci-

dessus avec un comportement hypermoteur(77), des signes somato-moteurs, des 

automatismes ou des spasmes doivent faire considérer le complexe operculo-insulaire comme 

une zone possible de début des crises. 

De plus, la SEEG doit inclure une exploration insulaire lorsque: (i) il existe une lésion 

insulaire fortement suspecte dans le but de mieux délimiter les marges de résection, de 

réaliser une cartographie fonctionnelle ou pour réaliser une thermocoagulation par 

radiofréquence ; (ii) s’il y a une anomalie corticale à l’IRM à proximité de l’insula (opercules 

péri-sylviennes, cortex orbito-frontal); (iii) s’il y a une suspicion de participation insulaire à 

l’EEG, la magnétoencéphalographie, l’IRMf ou en TEP(108). 

 
 

3. Stratégie d’implantation des épilepsies insulaires 

La complexité géométrique et anatomique du cortex insulaire ainsi que les différentes formes 

d’épilepsie insulaire font de l’implantation SEEG un challenge lorsqu’une épilepsie insulaire 

est suspectée. Le principe de base reste cependant le même que pour toute SEEG. Le nombre 

de cibles et de trajectoires insulaires et extra-insulaires sont personnalisées par rapport au profil 

du patient. Bien que la plupart des patients aient une zone épileptogène s’étendant au-delà de 

l’insula, certains peuvent présenter une zone critique très focale nécessitant principalement une 
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couverture operculo-insulaire. La meilleure approche combine une approche oblique à travers 

un point d’entrée frontal et pariétal permettant un échantillonnage insulaire plus large avec une 

approche orthogonale latérale à travers les opercules fronto-pariétale et temporale dans le but 

de différencier l’implication operculaire de l’implication insulaire dans la génération de la crise. 

Une implantation operculo-insulaire doit être considérée quand la latéralisation de la crise n’est 

pas claire. Pour mieux évaluer l’étendue de la future résection et éliminer d’éventuels foyers 

extra-insulaires, la propagation de la crise doit également être évaluée, ce qui implique une 

couverture adéquate des régions extra-insulaires étroitement interconnectées avec l’insula. La 

diffusion extra-insulaire, qui apparait précocement dans la genèse de la crise, est responsable 

de la majorité des manifestations cliniques de la crise et peut être ainsi anticipée en se basant 

sur l’analyse sémiologique de la crise (sémiologie frontale versus périsylvienne versus 

temporale). 

 

4. SEEG robotisée 
4.1. Perspective historique 

Le mot “robot” est dérivé du tchèque « robota » qui signifie le « travail forcé ». Cela résume 

le désir humain de déléguer les tâches difficiles, épuisantes et répétitives à une technologie 

annexe. De fait, la chirurgie robotisée s’est développée dans tous les domaines de la chirurgie 

et notamment la neurochirurgie(109,110). Avec le développement exponentiel de la 

robotique, les neurochirurgiens stéréotaxiques ont rapidement perçu son incroyable potentiel 

pour la pratique clinique. La première procédure neurochirurgicale assistée par robot (biopsie 

stéréotaxique) fut réalisée en 1985, à l’aide d’un robot industriel (PUMA 200)(111). Quelques 

années plus tard, Professeur Benabid et ses collaborateurs, à Grenoble, ont commencé à 

développer des robots dédiés à la neurochirurgie à la fois pour des procédures 

microchirurgicales (Surgiscope) et des procédures stéréotaxiques (Neuromate). 
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Le robot Neuromate® (Renishaw-mayfield; Nyon, Switzerland) a été conçu et utilisé pour des 

biopsies cérébrales, la stimulation cérébrale profonde et la SEEG (112,113) et approuvé par la 

Food and Drug Administration (FDA) en 1997 pour commercialisation, enclenchant sa 

diffusion mondiale et son utilisation pour les procédures stéréotaxiques incluant la SEEG. Le 

bras robotisé ROSA® (Medtech SAS (Zimmer Biomet), Montpellier, France) fut développé 

plus tard, dans les années 2000, en France, sur la base d’un bras robotisé industriel. Il diffère 

du Neuromate® de par ses capacités haptiques permettant au chirurgien une mobilisation 

intuitive du bras robotisé, comme d’une extension de son propre bras. Le ROSA® possède 

également une interface graphique facile à prendre en main avec un écran tactile qui peut être 

utilisé en stérile durant l’intervention. Le ROSA® possède 6 axes de rotation contre 5 pour le 

Neuromate®(114,115). 

Le dernier né des bras robotisés commercialisés est le iSYS1® (iSYS Medizintechnik, 

Kitzbühel, Autriche), un nouveau bras robotisé miniature avec 4 degrés de liberté qui 

s’attache sur une têtière de Mayfield classique(116). Neuromate® et ROSA® permettent de 

réaliser des implantations stéréotaxiques avec ou sans cadre tandis que le iSYS1® ne permet 

que des techniques sans cadre.    

D’autres bras robotisés ont été développés mais n’ont jamais été utilisé pour la SEEG ou 

n’ont jamais été commercialisés. 

4.2. SEEG robotisée avec cadre 

La technique originale avec cadre décrite par Talairach utilisée un système de grille externe 

couplé à une téléangiographie intraopératoire et une ventriculographie dans le but de 

positionner des électrodes orthogonales à la position souhaitée en utilisant une imagerie 2D 

(8).  

De nos jours, l’IRM fusionné avec l’angiographie par substraction digitale est devenue le gold 

standard des procédures SEEG lié à leur précision et leur fiabilité. En utilisant  un cadre de 

Leksell classique, plusieurs centres ont décrit leurs techniques pour l’insertion d’électrodes 
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insulaires, qu’elles soient orthogonales ou obliques, avec une bonne précision et peu de 

complications(117–119) 

La première procédure robotisée de Benabid suivit les mêmes principes et utilisa un cadre fixé 

sur un robot (112). L’assistance de la robotique permet des trajectoires obliques beaucoup 

plus facilement grâce à la fiabilité, la flexibilité (plusieurs axes de mouvement) et la rigidité 

du robot.  Plusieurs groupes ont publié leurs expériences avec les techniques robotisées 

utilisant un cadre stéréotaxique démontrant la sûreté, la fiabilité et la précision des techniques 

robotisées avec cadre(120–123). Récemment, des techniques sans cadres ont émergées dans le 

but de gagner du temps sans compromettre la précision de l’implantation. 

4.3. SEEG robotisée sans cadre 

Le développement des techniques sans cadre a pour but de simplifier la procédure et de 

gagner du temps. Ces méthodes nécessitent une étape de référençage pour mettre en 

correspondance l’anatomie du patient, l’imagerie et le planning pré-chirurgical. La mise en 

correspondance par reconnaissance faciale lasérisée est possible avec le ROSA®. Comme 

avec les systèmes de neuronavigation classiques, plusieurs points clés de la face et du crane 

sont collectés par le système laser dans le but de correctement superposer les imageries 3D 

avec l’anatomie du patient. Il faut noter que le référençage laser basé sur le scanner est bien 

plus précis que le référençage laser basé sur l’IRM, mais nécessitant une étape supplémentaire 

de fusion d’image scanner/IRM(124). A Grenoble, nous utilisons des fiduciaires osseux 

couplés à une imagerie intra-opératoire (O-Arm®, Medtronic, Minneapolis, USA) pour 

l’étape de référençage que nous fusionnons avec la planification IRM et l’angiographie. Les 

trajectoires sont planifiées une semaine avant la chirurgie à l’aide du logiciel ROSA®. Les 

trajectoires sont ainsi exécutées par le robot ROSA® une fois que la précision de l’étape de 

référençage avec l’étape l’anatomie du patient a été précieusement contrôlée (Figure 45). 

Cette technique a été comparée aux techniques avec cadre traditionnelles en terme de 

complications mais pas de précision(125). Les résultats grenoblois en terme de précision dans 
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la stimulation cérébrale profonde font état d’un précision millimétrique (erreur radiaire) 

soulignant la précision de cette méthode(126).  

Figure 45 : Example de système ROSA au bloc opératoire de Grenoble. A : 5 fiduciaires osseux sont 
insérés dans le crâne du patient dans différents axes non coplanaires. B : Le robot ROSA et son écran 
tactile ainsi que le O-ARM (imagerie per-opératoire) C : Le système haptique de ROSA pour le 
référençage à partir de fiduciaires osseux D : Résultats post-opératoires immédiats d’une implantation 
SEEG droite. 
 
 
Dorfer et coll. (2016) utilisent des fiduciaires osseux avec le robot iSYS1® pour la SEEG, 

rapportant également des résultats en termes de précision d’ordre millimétrique. A Milan, 

Cardinale et coll. (2017) utilisent les fiduciaires spécialement conçus pour le Neuromate® 

(Neurolocate) et dévelopés par Renishaw (Mayfield, Nyon, Switzerland) pour être montés sur 

le bras robotisé, rendant l’utilisation de fiduciaire osseux ou peauciers inutiles pour un gain de 

temps et une simplification de la procédure. Neuromate® offre aussi la possibilité d’utiliser 

un système de référençage basé sur les ultrasons. Ce système est utilisé notamment par les 

barcelonais(127) (Figure 46). 



75 
 

Figure 46 : Robot Neuromate de Renishaw. A and C : Système Neurolocate® utilisé pour les 
référençages sans cadre. B : Référençage à l’aide des ultrasons. Images fournies par RENISHAW avec 
permission pour publication (Renishaw-mayfield; Nyon, Switzerland). 
 

 
5. Trajectoire des électrodes insulaires : Avantages et limites 

 
5.1. Approche orthogonale (Figure 3) 

 

Les premiers papiers sur la SEEG insulaire décrivaient une approche orthogonale trans-

operculaire(9,128). Toute la region périsylvienne peut être enregistrée permettant de recueillir 

des informations concernant à la fois les opercules et l’insula. Cependant, l’approche 

orthogonale permet un enregistrement limité de l’insula avec seulement quelques contacts (1-

3) véritablement dans le cortex insulaire nécessitant de multiplier les trajectoires avec un 

risque présumé accru d’atteinte vasculaire.  
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5.2. Approche oblique (Figure 3) 

Les approches obliques présentent un point d’entrée frontal ou pariétal et ont pour but un 

échantillonnage plus étendu de l’insula tout en limitant les risques vasculaires(10).  Un large 

nombre de contacts insulaires (environ 7-8) peuvent ainsi être enregistrés à la fois au niveau 

de l’insula antérieure mais aussi au niveau de l’insula postérieure. De plus, la trajectoire 

intraparenchymateuse est moins à risque au niveau vasculaire. Cependant, le fraisage oblique 

de l’os représente un challenge technique lié à de possibles déviations du fait de l’angulation 

avec l’os. Les déviations pouvant être plus importantes du fait également de trajectoires 

intraparenchymateuses plus longues. Ces deux facteurs peuvent ainsi être responsables d’une 

imprécision à la cible. Le second piège est la possible proximité du sinus sagittal supérieur 

induisant une possible transsection des lacs veineux de Trolard, mais en pratique, ce problème 

est exceptionnellement rencontré. 

Figure 47 : Example de planning SEEG avec des trajectoires mixtes orthogonales et obliques. A: Vue 
3D d’un planning SEEG gauche avec visualisation des fiduciaires osseux. B: Vue dans le plan d’une 
trajectoire oblique antérieure (X). C: Example de planning SEEG fusionné avec l’ angiographie pré-
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opératoire. D: Vue sagittale post-opératoire T1 avec les ombres noires représentant les électrodes et les 
points jaunes représentants les trajectoires planifiées. Notons les trajectoires obliques (X et Y) et les 4 
trajectoires orthogonales (Q, R, S et U). E: IRM T1 coupe axiale post-opératoire avec les ombres 
noires représentants les électrodes. Notons la localisation des contacts finaux des électrodes 
orthogonales dans la partie supérieure de (R et S). 

 
5.3. Approche para-sagittale postérieure 

Comme avec l’approche oblique, l’approche postérieure permet un échantillonnage plus 

important de l’insula qui peut même atteindre l’amygdale en bout d’électrode(118). 

Cependant, quand le schéma d’implantation n’est pas spécialement conçu pour une 

implantation postérieure, la multiplicité des électrodes placées dans une SEEG standard rend 

la trajectoire parasagittale postérieure difficile du fait que le point d’entrée pariéto-occipital 

peut être difficile d’accès, même avec une assistance robotisée. De plus, comme avec les 

approches obliques, la longueur de la trajectoire peut être un facteur d’imprécision. Enfin, la 

citerne sylvienne peut également être transsectionnée à la partie postérieure du sillon péri-

insulaire. 

 
 

6. Précision de la SEEG insulaire 

Peu d’études existent sur la précision d’implantation en SEEG qui plus est en ce qui concerne 

les trajectoires insulaires. Le Tableau 4 résume les différentes études publiées à ce sujet à la 

date de mai 2020.  

Différentes méthodes ont été utilisées pour calculer la précision des trajectoires. La plupart 

des auteurs utilisent la distance Euclidienne pour évaluer la divergence de l’électrode avec la 

cible initiale dans les 3 plans de l’espace à la fois au niveau du point d’entrée mais aussi de la 

cible en utilisant la formule :  

𝐸𝑑 (𝑎; 𝑏) = √(𝑋𝑎 − 𝑋𝑏)² + (𝑌𝑎 − 𝑌𝑏)2 + (𝑍𝑎 − 𝑍𝑏)2 

Il faut bien noter que la déviation latérale, c’est à dire l’erreur radiaire dans un plan donné, 

donne des distances plus courtes que la distance euclidienne. En guise d’exemple, Ho et coll. 
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(2018), au niveau de la cible finale avaient une déviation latérale de 1,75mm contre 3,39mm 

en distance Euclidienne(129). 

Globalement, les erreurs au point d’entrée sont entre 0.5 et 1.5mm que ce soit avec ou sans 

cadre de stéréotaxie par méthode robotisée. Le référençage laser sur IRM apparait comme la 

situation avec les plus grosses marges d’erreur(124). Les erreurs au point d’entrée semblent 

liées à la position temporo-polaire nécessitant passage du muscle temporal, l’épaisseur du 

scalp et l’angle entre la trajectoire de l'électrode et le plan tangentiel au crane(122). Le 

manque de précision au point d’entrée et la longueur de la trajectoire jusqu’à la cible ont 

logiquement un impact négatif sur la précision à la cible. Un angle > 30° entre le crâne et la 

trajectoire peut résulter en de significatives déviations à la cible(130). Globalement, les 

erreurs à la cible sont situées entre 1.0 et 3.0 mm avec 0.5 et 1.5mm de différence entre les 

trajectoires obliques et orthogonales. Pour comparaison, les SEEG conventionnelles non 

robotisées et avec cadre (Tableau 4 et 5), présentent des erreurs à la cible entre 2.0 et 4.0mm.  

Les SEEG réalisées avec des systèmes de neuronavigation ont les plus mauvais résultats en 

termes de précision avec parfois des résultats publiés de l’ordre du centimètre. Vakharia et 

coll. (2017) a déjà publié une analyse systématique relative à la précision des différentes 

techniques qu’elles soient robotisées ou non(131). 
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Tableau 4 : Principales études relatives à la précision SEEG robotisée dans l’insula.  

Centre / 

Etude 

P 
a 
t 
i 
e 
n 
t 
s 

Méthode Système de 

référençage 

pour les 

techniques 

sans cadre  

Nombre de 

procédure

s / Nombre 

d’électrod

es / 

Nombre 

d’électrod

es 

insulaires 

Mesure 

de 

l’erreur 

Point d’entrée 

(mm) 

Cible 
(mm) 

Milan 

(Italy) 

Cardinale 

et al 2013 

Cardinale 

et al 2017 

A  

e

t 

 

P 

Neuromate 

Frameless 

versus 

Neuromate 

Frame-

based 

versus 

Convention

al frame-

based 

method 

Neurolocate 8 / 127 / 

NR 

versus 

81 / 1050 / 

NR 

versus 

37 / 517 / 

NR 

Euclidea

n 

distance 

Toutes 

électrodes 

0.59 

versus 

0.78 

versus 

1.43 

Toutes 

électrodes 

1.49 

versus 

1.77 

versus 

2.69 

Clevelan

d (USA) 

Gonzalez

-Martinez 

et al 2016 

A 

e

t 

 

P 

ROSA 

Frameless 

versus 

Convention

al frame-

based 

method 

Laser-based 

facial 

scanning 

101 / 1245 

/ NS 

versus 

103 / 1367 

/ NR 

Euclidea

n 

distance 

Toutes 

électrodes 

1.2 
versus 

1.1 

 Toutes 

électrodes 

1.7 
versus 

NR 

Vienna 

(Austria) 

Dorfer et 

al 2016 

A 

e

t 

 

P 

iSys1 

Frameless 

6  fiduciaires 

osseux 

16 / 93 / 13 

5 of the 

16 / 31 / 

NR with K-

wire 

Lateral 

deviation 

Toutes 

électrodes 

1.3 

 

1.54 to 1.18 

with K-wirea 

Toutes 

électrodes 

1.5 

 

1.82 to 1.66 

with K-wirea 

Strasbour

g 

(France) 

Ollivier 

et al 2017 

A 

e

t 

 

P 

ROSA 

Frameless 

Laser-based 

facial 

scanning 

66/ 901 / 

NR 

Euclidea

n 

distance 

Toutes 

électrodes 

Orthogonal :1.

39 

Oblique:  1.63 

Toutes 

électrodes 

Orthogonal :2.

61 

Oblique:  3.29 
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Roma 

(Italy) 

De 

Benedicti

s et al 

2017 

P ROSA 

Frameless 

Laser-based 

facial 

scanning 

36 / 386 / 

NR 

Euclidea

n 

distance 

Toutes 

électrodes 

1.50 

Toutes 

électrodes 

1.96 

Barcelon

a (Spain) 

Candela-

Canto et 

al 2018 

P Neuromate Mise en 

correspondan

ce ultrasons 

 

14 / 164 / 

NR 

Planning 

software 

(formula 

not 

described

) 

Toutes 

électrodes 

1.57 

Toutes 

électrodes 

1.77 

Lyon 

(France) 

Bourdillo

n et al 

2019 

A 

e

t 

 

P 

Neuromate 

Frame-

based 

versus 

Convention

al frame-

based 

method 

/ 50 / 565 / 

96 

versus 

 

50 / 628 / 

NR 

Euclidea

n 

distance 

NR Toutes 

électrodes 

1.15 

vs 

4.00 

Great 

Ormond 

Street 

Hospital 

London 

(UK) 

Sharma et 

al 2019 

P Neuromate 

Frame-

based 

versus 

optical 

neuro-

navigation 

(ON) 

/ 20 (14 

robot; 6 

ON) / 218 / 

NS 

Euclidea

n 

distance 

Toutes 

électrodes 

Robot: 0.71 

ON : 5.5 

Toutes 

électrodes 

Robot : 1.07 

ON: 4.5 

London 

(Canada) 

Bottan et 

al 2019 

A Neuromate 

Frame-

based 

( + 1 

fiduciaire 

osseux) 

/ 41 / 98 / 98 Euclidea

n 

distance 

Insular 

electrodes 

Orthogonal : 

1.5 

Oblique : 1.5 

Parasagittal : 

1.3 

Insular 

electrodes 

Orthogonal : 

1.9 

Oblique : 2.4 

Parasagittal : 

1.5 

Frankfurt 

(German

y) 

Spyrantis 

et al 2019 

A 

 

 

 

 

ROSA  

Frame-

based 

versus  

CT laser-

based facial 

scanning 

versus MRI 

laser-based 

19 / 171 / 

15 

 

CT-frame: 

4 / 49 / 8 

Euclidea

n 

distance 

Insular 

electrodes: 

 

CT-frame: 0.88 

3T MRI-laser: 

3.36 

Insular 

electrodes: 
 

CT-frame: 1.99 

3T MRI-laser: 

4.07 
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ROSA 

Frameless 

facial 

scanning 

 

CT- laser : 

7 / 60 / 1 

 

3T MRI-

laser: 7 / 56 

/ 6 

 

1.5T MRI-

laser : 1 / 6/ 

0  

 

 

Toutes 

électrodes: 

 

CT-frame: 0.86 

CT-laser : 1.85 

3T MRI-laser: 

3.02 

1.5T MRI-

laser: 0.97 

 

 

Toutes 

électrodes: 

 

CT-frame: 2.28 

CT-laser : 2.41 

3T MRI-laser: 

3.51 

1.5T MRI-

laser: 1.71 

Munt 

Sinaï; 

New 

York 

(USA) 

Iordanou 

et al 2019 

A 

e

t  

P 

ROSA 

Frameless 

CT laser-

based facial 

scanning 

ou  

fiduciaires 

osseuses 

25 / 319 / 

NR 

Lateral 

deviation 

(LD) 

et depth 

error 

(DE) 

Toutes 

électrodes 

Oblique 

electrodes 

LD:1.76 

 

Orthogonal 

electrodes 

LD:1.32 

Toutes 

électrodes 

Oblique 

electrodes 

LD: 2.05 

DE: 2.32 

Orthogonal 

electrodes: 

LD: 1.45 

DE: 2.33 

Abréviations: A: Adults; NR: Not reported ; P: Pédiatrie;  

a: The authors developed a technique for skull drilling based on pre-drill with a K-wire with an improved accuracy 

 

 

Tableau 5 : Principales études relatives à la précision SEEG des trajectoires insulaires non 

robotisées.  

Centre / Etude Patients 

 

Technique Nombre de 

patients / Nombre 

d’électrodes / 

Nombre d’ 

électrodes 

insulaires 

Mesure 

de 

l’erreur 

Point 

d’entrée 

(mm) 

Cible 

(mm) 

National hospital 

for neurology and 

A  Frameless 

Neuronavigation 

22 / 187 / 15 Lateral 

deviation 

NR Toutes: 

3.66 
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neurosurgery; 

London (UK) 

Nowell et al 2014 

Insula: 

2.83 

Rouen (France) 

Gilard et al 2016 

A et P Conventional 

Frame-based 

10 / 106 / 10 Euclidean 

distance 

NR Toutes: 

2.06 

Amsterdam (The 

Netherlands) 

Verburg et al 2016 

A et P Frameless 

Neuronavigation 

7 / 99 / 5 Euclidean 

distance 

NR Toutes : 

3.5 

Maastricht (The 

Netherlands) 

Van der loo et al 

2017 

A et P Conventional 

Frame-based 

76 / 902 / NR Euclidean 

distance 

Toutes : 

1.54 

Toutes : 

2.93 

Abréviations: A: Adultes NR: Not reported; P: Pédiatrie 

 

 

7. Planning vasculaire préopératoire et complications vasculaires 

Les cliniciens craignent par-dessus tous les complications vasculaires. D’autant plus que lors 

de techniques percutanées, le contrôle hémostatique est impossible et les conséquences d’un 

potentiel saignement peuvent être parfois décelées avec retard et quelquefois dramatiques.  

Durant la planification SEEG, l’évitement des structures vasculaires est donc de première 

importance.  Très souvent, un rayon de sécurité avasculaire de 2mm est observé autour de la 

trajectoire planifiée. Pour la planification des trajectoires, le “gold standard” reste 

l’angiographie. Mais avec les récentes avancées en IRM, scanner, logiciels de fusion d’image 

et de planification des trajectoires ces deux dernières décennies, certaines équipes ont adopté 

d’autres techniques que l’angiographie pour planifier les trajectoires dans le but de réduire la 

durée de la procédure SEEG. Pour d’autres, l’imagerie vasculaire per-opératoire est apparue 

comme une solution fiable et est utilisée notamment par l’équipe de Milan à partir 
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d’acquisition angiographique à l’aide de l’O-arm(132). Reste à savoir si ces adaptations 

apportent un réel avantage.  

Nous avons résumé dans le tableau 6 les complications vasculaires, la technique SEEG et le 

type d’imagerie vasculaire utilisée pour la mise en correspondance disponible dans la 

littérature pour le ciblage de l’insula avec ou sans assistance robotisée. Les saignements 

majeurs ont été définis comme des saignement entrainant la mort, nécessitant une intervention 

chirurgicale ou amenant à un déficit séquellaire permanent. Dans une récente méta-analyse 

reprenant tous les types de trajectoires (insulaire ou non), le risque hémorragique était estimé 

aux alentours de 1%. La complication hémorragique la plus fréquente était l’hématome 

intraparenchymateux suivi par les hématomes sous-duraux puis extra-duraux. Pour 

comparaison, les infections, les problèmes liés au matériel et les séquelles neurologiques 

étaient respectivement de 0.8%, 0.4% et 0.6%(133).  

 

Tableau 6 : Vue d’ensemble de la littérature disponible concernant l’imagerie vasculaire de 

référence employée ainsi que les complications vasculaires rapportées dans la SEEG insulaire.  

Centre/ 
Période d’étude 

Nombre  
de 
patients 

Imagerie vasculaire  Méthode Trajectoire 
insulaire 

Complications 
vasculairesa 

Grenoble (France)      

Afif et al 2008 

1998-2005 

30 Angiographie Frame-based 

Robot-assisted 

Oblique Un saignement majeur 

après retrait 

d’électrode (non 

insulaire) 

Blauwblomme et al 

2013 

2001-2010 

17 Angiographie Frame-based 

Robot-assisted 

Orthogonal 

Oblique 

Pas de complications 

Gras-Combes et al 

2016 

2009-2013 

6 Angiographie 

 

Angiographie 

Frame-based 

Robot-assisted 

Frameless robot-

assisted 

Orthogonal 

Oblique 

Pas de complications 
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Abel et al 2018 

2013-2017 

 

< 2013 

17 

 

 

18 

Angiographie 

 

 

Angiographie 

Frameless 

Robot-assisted 

versus  

Frame-based 

robot-assisted 

Orthogonal 

Oblique 

 

4 saignements mineurs 

non relatifs à l’insula 

 

2 saignements mineurs 

non relatifs à l’insula 

Lyon (France)      

Isnard et al 2004 

1996-2001 

50 Angiographie Conventional 

Frame-based 

Orthogonal NR 

Bourdillon et al 

2017 

1995-2015 

459 Angiographie Conventional 

Frame-based et 

Frame-based 

robot-assisted 

Orthogonal 7 saignements majeurs 

tous non relatifs à 

l’insula (Tous avant 

l’adoption du robot) 

(1 mort) 

Bourdillon et al 

2019 

2012-2015 

100 Angiographie avec 

O-arm 

Conventional 

Frame-based 

method et 

Frame-based 

robot-assisted 

Orthogonal Pas de complication 

vasculaire 

Fondation Rotschild, Paris (France) 

Dorfmüller et al 

2014 

Dylgjeri et al 2014 

2009-2012 

19 

 

10 

IRM Gado Frameless robot-

assisted 

Orthogonal 

Oblique 

Pas de complication 

vasculaire 

Pitié-Salpétrière, Paris (France) 

Mathon et al 2015 

1991-2014 

157 IRM Gado 

(+ TOF Gado) 

Conventional 

Frame-based 

NR 2 saignements mineurs 

3 saignements majeurs 

Non relatif à l’insula 

NB : 1 ischémie de l’ 

insula (insertion 

d’électrode temporale) 

Montpellier (France) 

Gil Robles et al 

2009 

<2009 

9 IRM Gado Conventional 

Frame-based 

Parasagittal 

posterior 

Pas de complication 

vasculaire 

Strasbourg (France) 

Ollivier et al 2017 

2010-2016 

66 IRM Gado Frameless 

robot-assisted 

Oblique 8 saignements mineurs 

1 saignement majeur 

(Implication des 

trajectoires insulaires 

non spécifiée) 
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Nancy (France) 

Salado et al 2018 

2008-2016 

99 IRM Gado (double 

injection) 

Conventional 

Frame-based 

Orthogonal 

(97.3%) 

Oblique 

(2.7%) 

6 saignements mineurs 

1 saignement majeur 

(Non lié à une 

insertion insulaire) 

      

Rouen (France)      

Gilard et al 2016 

<2016 

10 Angioscanner 

multibarretes 

Conventional 

Frame-based 

NR Pas de complication 

vasculaire 

Milan (Italy)      

Cardinale et al 2019 

1996-2018 

713 Angiographie (+/-

avec O-arm) 

Conventional 

Frame-based 

 

Frame-based 

robot-assisted 

 

Frameless robot-

assisted since 

2016 

NR 5 saignements majeurs 

avec technique 

conventionnelle  

0 saignement majeur 

avec robot 

(Non spécifié si 

saignements liés à une 

insertion insulaire) 

Roma (Italy)      

De Benedictis et al 

2017 

2011-2016 

116 IRM Gado Frameless 

robot-assisted 

NR Pas de complication 

vasculaire 

Barcelona (Spain)      

Candela-Canto et al 

2018 

2016-2018 

14 Angioscanner (bi-

phasic injection) 

Frameless robot-

assisted 

NR 1 saignement majeur 

non relative à l’insula 

Vienna (Austria)      

Dorfer et al 2016 

2014-2015 

16 IRM Gado Frameless robot-

assisted 

Oblique Pas de complication 

vasculaire 

Frankfurt (Germany) 

Spyrantis et al 2019 

2012-2018 

19 IRM Gado Frameless 

robot-assisted 

NR Pas de complication 

vasculaire 

Sofia (Bulgary)      

Minkin et al 2017 

2013-2015 

34 IRM Gado (double 

injection) 

et ARM 

Conventional 

Frame-based 

Orthogonal 

(75%) 

Oblique 

(25%) 

1 saignement mineur 

Amsterdam (The Netherlands) 
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Verburg et al 2016 7 IRM Gado Frameless 

Neuronavigation 

NR 1 saignement majeur 

après ablation des 

électrodes  

(Non spécifié si lié à 

une electrode 

insulaire) 

Maastricht (The Netherlands) 

Van der loo et al 

2017 

2008-2016 

71 IRM Gado Conventional 

Frame-based 

Orthogonal 

Oblique 

2 saignements majeurs 

4 saignements mineurs 

 

Great Ormond Street Hospital, London (UK) 

Sharma et al 2019 

2014-2017 

14 

 

6 

Angioscanner Frame-based 

robot-assisted 

Frameless 

Neuronavigation 

NR Pas de complication 

vasculaire 

National hospital for neurology and neurosurgery, London (UK) 

Nowell et al 2014 

<2014 

22 Angioscanner et 3D 

phase contrast IRM 

Frameless 

Neuronavigation 

Oblique 1 saignement mineur 

(Implication des 

électrodes insulaires 

non spécifiées) 

London (Canada) 

Bottan et al 2019 

2017-2018 

41 IRM Gado (double 

injection) 

Frame-based 

robot-assisted 

Orthogonal 

(15.3%) 

Oblique 

(82.7%) 

Parasagittal 

(2%) 

Pas de complication 

vasculaire 

Cleveland (USA)      

McGovern et al 

2019 

2009-2017 
 

526 Angiographie 

 

 

IRM Gado seul ou  

+ angioscanner 

Conventional 

frame-based 

method et Frame-

based 

robot-assisted et 

Frameless 

robot-assisted 

depuis 2013 

Orthogonal 

Oblique 

93 saignements 

mineursb 

12 saignements 

majeurs 

(9 déficits transitoires 

  2 déficits permanent 

  1 mort) 

Alomar et al 2018 

2009-2013 

135 avec 

trajectoires 

insulaires 

Angiographie (27 

patients) 

Conventional 

frame-based 

method (27) 

Orthogonal 

(88.5%) 

Oblique 

(11.5%) 

1 saignement mineur 

non relatif à l’ insula 
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IRM Gado + 

angioscanner (108 

patients) 

Frameless robot-

assisted (108) 

 

Lebanon (USA)      

Desai et al 2011 

2001-2009 

20 IRM Gado Conventional 

Frame-based 

method 

Frontal 

oblique 

Pas de complication 

vasculaire 

Saint Louis (USA) 

Miller et al 2017 

2016 

11 Angioscanner Frameless robot-

assisted 

NR 1 saignement mineur 

Munt Sinaï; New York (USA) 

Iordanou et al 2019 

<2018 

25 IRM Gado Frameless robot-

assisted 

Orthogonal 

Oblique 

Pas de complication 

vasculaire 

Abréviations: Gado: Gadolinium; IRM: Imagerie par resonance magnétique; NR: Not reported; TOF: Time of flight.  

a: Saignement majeur fait référence à un saignement potentiellement fatal ou amenant à un déficit permanent ou la nécessité 

d’un traitement chirurgical.  

b: Les auteurs décrivent dans cette étude toutes formes de saignement y compris les hémorragies sous arachnoïdiennes 

minimes qui sont toujours exclues dans les autres articles. 

 

Etonnement, dans la série de Milan(134), aucun saignement majeur fut observé depuis 

l’adoption du robot (technique sans cadre). Dans la série de Cleveland(135), il apparait que 

l’adoption du robot a également eu un rôle bénéfique, avec une tendance à la diminution du 

risque hémorragique comparé à la technique conventionnelle avec cadre de Leksell. Le 

groupe de Cleveland décrit également un risqué hémorragique accru quand l’IRM injectée est 

prise comme référence compare à l’angiographie traditionnelle. Cependant, ils ont rajouté un 

angioscanner cérébral à leur “workflow” plutôt que de revenir à la classique artériographie et 

ont ainsi nettement diminués leur taux d’évènements hémorragiques(123). 

Lorsqu’on s’intéresse au type d’imagerie vasculaire à utiliser pour la planification, plusieurs 

questions apparaissent. Devons-nous considérer que les plus petits des vaisseaux sont à 

risque ? Est-ce que les vaisseaux un peu plus gros sont plus propices à la rupture ou sont-ils 

plus résistants à la traction ? Existe-t-il une taille limite en dessous de laquelle le risque est 

insignifiant ?  
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A partir d’études en sequences de susceptibilité (susceptibility weighted imaging (SWI)) ou 

en angiographie (digital subtraction angiography (DSA)),  les trajectoires à proximité des 

vaisseaux de moins de 1.5mm dans le parenchyme cérébral (pas au point d’entrée) pourraient 

ne pas être à risque de saignement significatif(136). D’autres suggèrent que la SWI pourrait 

sur-estimer la taille des vaisseaux et ainsi limiter injustement le nombre de trajectoires sans 

influencer sur le taux d’hémorragies(137). Le débat autour de la résolution en terme 

d’imagerie vasculaire à adopter est toujours au premier plan dans la communauté 

neurochirurgicale avec certains auteurs considérant que mieux on voit l’ennemi, mieux on peut 

l’éviter (138). 

Dans la littérature actuelle, les trajectoires insulaires ne semblent pas associées à un risque 

hémorragique accru. Les lyonnais ont publié leurs résultats concernant les trajectoires 

orthogonales et celles-ci ne montrent pas de surrisque(139). Dans l’expérience grenobloise, 

les trajectoires obliques et orthogonales ne semblent pas associées à un risque accru de 

saignement.  

 

8. Résultats après SEEG insulaire 

La difficulté principale en interprétant les enregistrements SEEG insulaires, consiste à 

différencier les atteintes insulaires primitives des atteintes insulaires secondaires. Dans le cas 

des épilepsies temporo-insulaires, la non-reconnaissance d’une atteinte insulaire primitive 

peut résulter en un échec d’une lobectomie temporale antérieure classique(99,140). D’un autre 

côté, une résection de l’insula quand son implication épileptique est secondaire n’améliore 

pas les résultats chirurgicaux et expose le patients à des risques chirurgicaux inutiles(141).  

L’utilité de la SEEG s’impose donc dans ces situations complexes.  

Isnard et coll. (2004)(103) décrivirent une épilepsie insulaire ou insulo-operculaire  dans 

environ 10% des patients dans leur cohorte. Chez un patient (2%), la ZE était temporo-

insulaire. Dans la grande majorité des cas (86%), l’implication insulaire était secondaire à une 
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zone ictale temporale. Afif et coll. (2008) (10) montra dans sa série que l’ épilepsie insulaire 

primaire représenté 17% des patients implantés contre 50% d’implication insulaire 

secondaire. Alomar et coll, (2018)(142) trouvèrent  17% d’épilepsie primaire contre 

seulement 0.37% d’épilepsie secondaire. Desai et coll, (2011)(117) décrivirent 10% de 

primaire et 25% d’épilepsie insulaire secondaire. Enfin, Salado et coll à Nancy, (2018)(119) 

trouvèrent  41% de primaire et 22% de secondaire. 

Savoir si ces différences provient d’une variabilité de recrutement en termes de syndromes 

épileptiques, de composantes génétiques et/ou géographiques particulières ou simplement des 

différences dans les stratégies, les indications et les techniques de SEEG insulaires restent 

indéterminées. L’accumulation de données à ce sujet pourra, espérons-le, nous éclaircir sur le 

sujet. 

 

Dans les papiers cités jusqu’alors, la chirurgie de résection était l’option thérapeutique 

numéro un excepté quand la ZE incluait des régions éloquentes majeures ou quand l’épilepsie 

se révélait être bilatérale d’emblée.  

Dans les cas où la chirurgie était impossible, la stimulation vagale fut souvent proposée. Une 

approche alternative consiste en l’ablation thermique de la ZE.  Laser-interstitial thermal 

therapy (LITT) est utilisée par certaines équipes (Alomar et al, 2018(142); Hale et al, 

2019(143)) avec des résultats encourageants. Cependant, la disponibilité à travers le monde de 

la technique LITT est encore limitée du fait de son coût, la nécessité d’avoir la plateforme 

technique requise et l’expertise qui va avec. En Europe, la thermocoagulation par 

radiofréquence (RF-TC) a été développée justement dans les cas de ZE non résécables et 

parfois comme traitement de première intention lorsque la ZE est extrêmement focale à la 

SEEG. 

 
9. Thermocoagulation dans l’insula 
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Les techniques lésionnelles stéréotaxiques en épilepsie ne sont pas nouvelles, mais 

l’utilisation des électrodes de SEEG pour thermocoagulation par radiofréquence a été publié 

par Guénot et coll à Lyon en 2004(144). Ils utilisèrent la RF-TC dans l’insula pour 2 patients 

avec 80% de diminution des crises et aucun déficit permanent à déplorer (Un patient présenta 

des paresthésies périorales transitoires). 

Dans l’expérience grenobloise, basée sur 23 patients, 7 RF-TC ont été faites dans l’insula. 2 

patients ont eu un effet bénéfique de la procédure(145) . Dans la plus grosse série de RF-TC 

insulaire, publiée par l’équipe de Saint-Anne à Paris, 89% des 19 patients étaient bon 

répondeurs avec 10 patients Engels classe I, 4 classe II et 3 classe III (146). A noter que la 

RF-TC était réalisée à distance de la SEEG initiale. 8 patients (42%) ont eu un déficit post-

opératoire transitoire de type hémiparésie légère, hypoesthésie, dysgueusie ou dysarthrie. Seul 

un patient conserva une dysarthrie modérée permanente. 

Au final, la RF-TC peut être utilisé seul ou en combinaison avec une cortectomie insulaire 

et/ou extra-insulaire et peut être répétée en cas de récidive(147) au prix, cependant, d’une 

nouvelle implantation. Il est à noter, pour finir, que la RF-TC ne contre-indique pas une 

chirurgie subséquente et peut même être considéré comme un facteur prédictif de bonne 

réponse au traitement chirurgical(148).  

10. Conclusion 

Le potentiel de la SEEG pour la planification d’une chirurgie de l’épilepsie sûre et efficace est 

maintenant admis de longue date. La technique SEEG a notamment prouvé son utilité dans 

l’exploration de l’insula quand celle-ci nécessite d’être investiguée. Avec les avancées dans le 

domaine de la chirurgie robotisée, les techniques de SEEG se sont simplifiées tout en 

améliorant la précision, la durée et la sécurité du geste.   

Le futur de la SEEG passera probablement par la planification assistée par ordinateur basée 

sur des logiciels d’ intelligence artificielle dans le but, une nouvelle fois, de réduire la durée 
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de la planification (149). Les développements futurs pourraient également venir de la 

vérification en temps réel dans la salle opératoire de la précision du geste à l’aide de logiciels 

de réalité augmentée(150).  

Bien que la SEEG soit aujourd’hui une technique bien établie, maillon essentiel de la 

planification préopératoire d’une chirurgie de l’épilepsie, cette technique connaitra encore 

probablement des avancées basées sur la robotique et l’automatisation des logiciels afin 

d’aider les neurochirurgiens dans cette tâche complexe.  
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Abstract (Anglais): 

Background: Extensive epilepsy surgeries including the insula present highly difficult 

challenges for both diagnostic, presurgical evaluation and surgical management.  

Objectives: To report presurgical evaluation including stereoelectroencephalography 

(SEEG), surgical planning and outcomes of epileptic patients operated for non tumoral insular 

plus adjacent lobes corticectomy. 

Method: Data from patients with insular plus opercular and adjacent lobes epileptogenic zone 

were extracted from our institutional database. Presurgical evaluation included thorough 

clinical exam, Video-EEG, magnetic resonance imaging, molecular imaging, and SEEG. 

Extent of surgical resection was based on epileptogenic zone defined by presurgical 

evaluation. Surgical morbidity and epileptic outcomes were reported.  

Results: Nineteen patients were operated by transcortical approach for insular “plus” 

epilepsy. 11 were males. The mean age was 24.2 years old and the mean duration of epilepsy 

was 14.5 years. 13 were operated on the right side. SEEG was performed on 18 patients. 

Seven temporo-insular, 7 fronto-insular, 4 fronto-temporo-insular and 1 parieto-insular were 

done based on presurgical findings. Ten patients had favorable outcomes with 6 Engel class 
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IA outcomes. Histopathological analyses confirmed 8 focal cortical dysplasia. Transient 

morbidity occurred in 7 patients and permanent morbidity due to vascular complications in 2 

patients.  

Conclusion: Extensive epilepsy surgeries including the insula and one or more adjacent lobes 

remain exceptional. Nevertheless, based on rigorous and meticulous presurgical evaluation 

with SEEG, such type of surgery can be fairly proposed with acceptable risks.  

 

Résumé (Francais) : 
Contexte : Les chirurgies de l’épilepsie comprenant l’insula sont un challenge que ce soit dans le 

diagnostic, le bilan pré-chirurgical et la chirurgie proprement dite. 

Objectifs : Rapporter les évaluations préchirurgicales incluant la SEEG, le planning 

chirurgical et les résultats des patients épileptiques opérées de l’insula en plus d’un lobe 

adjacent à l’insula 

Méthode : Les données des patients ayant bénéficié d’une chirurgie insulaire et d’un ou 

plusieurs lobes adjacents comprenant les opercules ont été extraites du registre Grenoblois. 

L’évaluation préchirurgicale incluait un examen clinique rigoureux, de la vidéo-EEG, IRM, 

une imagerie moléculaire et la SEEG. L’étendue de la résection était définie par la zone 

épileptogène déduite des investigations préopératoires. La morbidité opératoire et les résultats 

sur le plan épileptique ont été rapportés.  

Résultats : Dix-neuf patients ont été opérés par voie transcorticale pour une épilepsie 

insulaire « plus ». 11 étaient des hommes. L’âge moyen était de 24,2 ans et la durée moyenne 

de l’épilepsie avant chirurgie était de 14,5 ans. 13 ont été opérés du côté droit. SEEG a été 

réalisée chez 18 des patients. Sept résections temporo-insulaires, 7 fronto-insulaires, 4 fronto-

temporo-insulaires et 1 pariéto-insulaire ont été réalisées basé sur les résultats préopératoires. 

10 patients ont eu des résultats à terme satisfaisants dont 6 patients classés ENGEL classe IA. 
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Les analyses histopathologiques ont retrouvé 8 dysplasies corticales focales. Des déficits 

transitoires ont été observés chez 7 patients et 2 ont présenté un déficit permanent lié à des 

complications vasculaires. 

Conclusion : Les chirurgies de l’épilepsie extensives incluant l’insula en plus d’une autre 

zone épileptogène dans un lobe adjacent restent exceptionnelles. Néanmoins, basé sur une 

évaluation préchirurgicale rigoureuse avec SEEG, ce type de chirurgie peut être 

raisonnablement proposé avec des risques acceptables. 

Introduction : 

 

Malgré la localisation confinée de l’insula, l’épilepsie insulaire est reconnue depuis 

longtemps(5), mais sa prise en charge chirurgicale souvent associées à la lobectomie 

temporale était considérée trop risquée avec des comorbidités majeurs et des résultats 

épileptiques suboptimaux(6). Le renouveau porté à l’épilepsie insulaire est lié aux avancées 

technologiques notamment en imagerie moléculaire (151) permettant de mieux comprendre le 

rôle physiopathologique de l’insula en contexte épileptique. A partir d’EEG de scalp, 

l’épilepsie insulaire est particulièrement difficile à reconnaitre. Isnard et coll à Lyon, il y a 

vingt ans, ont utilisé la SEEG pour enregistrer les épilepsies operculo-insulaires et ainsi 

cartographier la sémiologie insulaire per-critique en se basant sur des corrélations électro-

cliniques (9,65).  

En plus des électrodes orthogonales trans-operculaires, des trajectoires obliques ont été 

décrites permettant un échantillonnage plus large de l’insula (10) (Figure 48). Dès lors, non 

seulement les épilepsies insulaires “pures” ont pu être révélées mais aussi des réseaux 

épileptogènes beaucoup plus diffus avec co-occurrence de zones de début de crise à la fois 

dans l’insula et indifféremment le lobe frontal, le lobe pariétal ou le lobe temporal. Dans le 

cas de l’épilepsie temporale, une attention particulière doit être portée sur la reconnaissance 
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des épilepsies temporales « plus » avec notamment une participation insulaire qui peut 

représenter 4% des cas d’épilepsie temporale « plus » et est reconnu comme une cause 

d’échec de la lobectomie temporale antérieure standard (140). D’un autre côté, la mise en jeu 

rapide de l’insula dans l’épilepsie mésiotemporale est quelque chose de classique  

Figure 48 : Représentation schématique d’une SEEG insulaire avec électrodes obliques et 
orthogonales. 

A, Vue latérale d’un hémisphère gauche. Les électrodes orthogonales passent à travers des opercules 
frontal (Q), précentral (R), pariétal (S), temporal antérieur (T) et temporal postérieur (U). Les 
trajectoires obliques passent au travers du lobe frontal pour l’insula antérieure (X) et au travers du lobe 
pariétal pour l’insula postérieure (Y). B, Vue frontale d’un hémisphère gauche représentant le nombre 
de contacts dans l’insula par trajectoire orthogonale ou oblique. Comparé aux trajectoires obliques, les 
trajectoires orthogonales offrent moins de contacts insulaires mais permettent un enregistrement 
operculaire concomitant.  

 

et doit être différencié de l’épilepsie temporale « plus », car elle ne représente en rien un 

risque d’échec de la lobectomie temporale antérieure (141). La chirurgie de l’épilepsie 

frontale présente des résultats moins bons que celle du lobe temporal (152) et le rôle de 

l’insula lors des échecs, a clairement été incriminé en se basant notamment sur des 

caractéristiques cliniques proches telles que les crises hypermotrices nocturnes qui peuvent 

prendre origine à la fois dans le lobe frontal mais aussi l’insula (77).  
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La chirurgie de l’insula a connu un regain d’intérêt en partie grâce au développement des 

techniques microchirurgicales en particulier pour les tumeurs (153) puis pour l’épilepsie 

insulaire réfractaire (154). La méthode chirurgicale employée était une voie trans-sylvienne 

permettant une exposition confortable de l’insula mais avec des risques vasculaires importants 

(vasospasme, lésion vasculaire).  La voie trans-operculaire sous-piale fut ainsi proposée pour 

diminuer le risque vasculaire au prix d’une morbidité neurologique tout à fait acceptable 

(155). Ainsi, l’équipe grenobloise a déjà publié ses résultats basés sur 6 résections operculo-

insulaires droits pour des épilepsies insulaires pures (11) et a offert des résultats probants en 

terme de faisabilité, de résultats épileptiques et de morbidité. 

L’objectif de notre présente étude était de rapporter les cas grenoblois de chirurgies de 

l’épilepsie “insulaires plus”. C’est à dire en cas de ZE étendue à la SEEG incluant l’insula et 

le lobe frontal, le lobe pariétal et/ou le lobe temporal. Nous nous sommes particulièrement 

intéressés aux résultats du bilan préchirurgical, aux résultats de la chirurgie et à sa morbidité.  

Matériel et Méthode : 

Patients 

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective basée sur la cohorte grenobloise des patients 

opérés d’une chirurgie de l’épilepsie collectée de manière prospective. Les patients inclus 

dans cette étude ont été opérés entre Janvier 2004 et Juillet 2019. 360 procédures 

chirurgicales furent examinées incluant à la fois des chirurgies de résection que des chirurgies 

de déconnexion. Nous avons inclus tous les patients opérés présentant une épilepsie insulaire 

plus extra-insulaire (frontale et/ou temporale et/ou pariétale) suspectée par le screening 

préchirurgical. Nous avons exclu les patients avec une chirurgie insulaire par voie trans-

operculaire pour une épilepsie insulaire « pure ».  Toutes les chirurgies faisaient partie de la 

prise en charge standard des patients et aucune procédure ne fut réalisée à des fins de 

recherche clinique.  
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Evaluation préchirurgicale et planification opératoire 

Le bilan préchirurgical incluait : un examen Clinique, une évaluation neuropsychologique, 

une IRM 1.5 ou 3 Tesla, un TEP-scan (12/19 patients), un EEG de scalp et un monitoring 

Vidéo-EEG. 

L’examen clinique et la video-EEG aidèrent à définir la zone symptomatique (Zone 

responsable des symptômes initiaux), la zone de début des crises (zone corticale avec les 

premières anomalies EEG) et la zone irritative (Zone corticale avec anomalies interictales). 

L’IRM et le TEP-scan apportèrent des informations quant à la présence ou non d’une lésion 

épileptiforme macroscopique comme une zone de transition substance grise/substance 

blanche floue (blurring), une zone ischémique séquellaire ou une polymicrogyrie. A partir de 

ce bilan non-invasif, la nécessité d’une SEEG était quasi constante (sauf une patiente avec une 

séquelle fronto-insulaire majeure liées à de précédentes interventions pour un 

craniopharyngiome). Basé sur les informations spatio-temporelles de la SEEG, la zone 

lésionnelle, la zone de début des crises et la zone irritative étaient affinées et la zone 

épileptogène estimée (156). A chaque fois, le schéma d’implantation SEEG et la ZE à 

réséquer étaient discutés en réunion multidisciplinaire jusqu’à trouver un consensus.   

La SEEG (Figure 48) était réalisée à partir d’une grille fixée sur un cadre de stéréotaxie pour 

les trajectoires orthogonales et à l’aide d’un bras robotisé de chirurgie stéréotaxique 

(Neuromate, Renishaw-mayfield SA, Nyon, Switzerland) pour les trajectoires obliques avant 

2011. Après 2011, les trajectoires obliques et orthogonales étaient réalisées grâce au robot 

ROSA (Medtech, Montpellier, France) en condition stéréotaxique sans cadre (frameless) tel 

que décrit précédemment (125).  

Des électrodes IRM compatibles (Microdeep Intracerebral Electrodes-D08; Dixi Medical, 

Besançon, France) ont été implantées.  La localisation anatomique précise des électrodes a été 



98 
 

déterminée sur une IRM post-opératoire. Le monitoringVideo-SEEG commençait 24 heures 

après l’implantation.  Durant le monitoring, les données recueillies étaient l’examen clinique 

ictal et post-ictal, l’activité EEG ictale et interictale, l’état de conscience et la tonicité 

musculaire. Afin de reproduire les symptômes de la phase ictale et cartographier le cortex 

exploré, des stimulations électriques à basse et haute intensité ont été réalisées. 

Chirurgie 

A partir du bilan préchirurgical, la ZE était implémentée dans le système de neuronavigation. 

Nous avons subdivisé les opercules suprasylviens en opercule frontal (partie operculaire et 

triangulaire du gyrus frontal inférieur), opercule paracentral (opercule pré et postcentral) et 

opercule pariétal. L’insula était anatomiquement subdivisée en partie antérieure et postérieure 

de part et d’autre du sillon central de l’insula. L’insula antérieure comprenait les gyrus courts 

antérieur, moyen et postérieur +/-accessoire et le gyrus transverse si présent. La partie 

postérieure comprenait les gyrus longs antérieur et postérieur de l’insula (14). Les parties 

supérieures/inférieures ont été définies par rapport à la projection du foramen 

interventriculaire(15) (Figure 49).  
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Figure 49 : Représentation schématique d’un hémisphère droit avec ouverture large du sillon latéral 
(fissure sylvienne) montrant l’insula et les opercules périsylviens. La face inférieure du lobe frontale 
est aussi visible. Bleu fonçé: Insula supérieure antérieure. Bleu clair: Insula inférieure antérieure. Vert 
fonçé : Insula postéro-supérieure. Vert clair : Insula postéro-inférieure. Les parties postérieures (vert) 
et antérieures (bleu) sont divisées par le sillon central de l’insula. Le sillon limitant péri-insulaire es 
ten rouge. Le point noir centro-insulaire représente la projection du foramen interventriculaire. Il se 
projette à l’intersection de la projection du sillon précentral et la projection du sillon latéral selon 
Ribas et coll (15). Orange: Opercule temporal. Rose: opercule pariétal. Rouge clair: opercule 
postcentral. Rouge fonçé: opercule précentral. Opercules pré et postcentral sont regroupés sous le 
terme opercule paracentral. Jaune fonçé: opercule frontal subdivisé en partie operculaire (Pars Op) et 
partie triangulaire (Pars Triang). Jaune clair: Partie orbitaire (Pars Orb). Le jaune en totalité représente 
le gyrus frontal inférieur (IFG). AccG: gyrus accessoire. ALG: gyrus antérieur long. ASG: gyrus 
antérieur court. MSG: gyrus court moyen. PLG: gyrus postérieur long. PSG: gyrus postérieur court. 
TG: gyrus transverse. TTG: gyrus temporal transverse.  

1: Lobectomie temporale antérieure standard 
2: Cortectomie fronto-basale 
3: Cortectomie fronto-polaire 
4: Cortectomie frontale dorso-latérale 
 

Toutes les cortectomies commençaient par la partie extra-insulaire dans le but de faciliter 

l’exposition insulaire. La citerne sylvienne n’était jamais ouverte en premier. Sous 

microscope, une dissection sous-piale était réalisée jusqu’au sillon péri-insulaire à l’aide du 

bistouri à ultrasons. Puis, une incision arachnoïdienne la plus minime possible était réalisée et 

le cortex insulaire réséqué au bistouri à ultrasons avec précaution. Une profondeur de 6mm 

était la limite à ne pas dépasser en se basant sur la partie superficielle du gyrus insulaire.  Une 

attention particulière était portée aux artères perforantes longues qui peuvent atteindre la 

capsule interne ou la corona radiata, particulièrement à la partie postéro-supérieure de 

l’insula(26). Toutes les résections en bloc étaient envoyées pour analyse histopathologique.  

Suivi post-opératoire et à long terme 

Un scanner de contrôle était réalisé dans les 24H après la chirurgie et une IRM de contrôle 

quelques semaines plus tard. En l’absence de complications intercurrentes, le patient rentrait 

au domicile 5-7 jours après la chirurgie. Un contrôle clinique était réalisé un mois après la 

chirurgie puis le suivi neurologique classique reprenait.  



100 
 

La dysplasie corticale focale (DCF) était classifiée selon la classification ILAE (International 

League against Epilepsy)(157). La classification ENGEL était préférée pour les résultats 

épileptiques(158). 

 

Résultats :  

Caractéristiques des patients 

Dix-neuf patients remplissaient les critères. L’âge moyen au moment de l’opération était de 

24,2 ans (Rang : 11-42), 11 étaient des hommes (57,9%), la durée moyenne de l’épilepsie 

avant la chirurgie était de 14,5 ans (Rang : 5-40,5). Deux patients avaient souffert d’ischémie 

néonatale, 1 avait une histoire d’épilepsie familiale et deux avaient souffert d’un syndrome de 

West dans leur petite enfance. 1 patient avait eu un hématome sous-dural aigu post-

traumatique à 3 mois de vie résultant en une atrophie hémisphérique droite séquellaire. Six 

patients avaient une histoire de chirurgie supra-tentorielle précédente (1 pour 

craniopharyngiome, 1 pour DNET et 4 pour des chirurgies de l’épilepsie préalables). Un 

patient avait une histoire de stimulation du nerf vague (VNS) inefficace. La fréquence des 

crises était hebdomadaire ou quotidienne sauf pour une personne (mensuelle). Lorsque les 

crises étaient quotidiennes, celles-ci pouvaient être nombreuses dans la journée. Cinq patients 

avaient quasi exclusivement des crises nocturnes. Tous les patients prenaient au moins 3 

médicaments anti-épileptiques. Le Tableau 7 résume les données des patients. 

Tableau 7 : Caractéristiques des patients, résultats préopératoires et hypothèse de zone 
épileptogène. 

C 
a 
s 
 

Sexe 
Latéral
ité 
Age de 
début 
(année
s) 
 Age à 
la 
chirur

Histoire 
médicale 

Fréquence 
des crises 
(Quot : 
Quotidienn
e 
Hebdo : 
Hebdomad
aire 

Sémiologie 
: auras 

Sémiologie : 
crise 

IRM TEP-FDG  Scalp 
EEG 

ZE 
(hypoth
èse 
princip
ale) 
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gie 
(année
s) 

1 Femme 
Droitièr
e 
7 
15 

Epilepsie 
familiale 

Quot 
Nocturne 

Viscerosens
itive 
Emotionelle 

Motrice 
Visceromotric
e 
Parole 
Perte de 
contact 

blurring 
temporo-
polaire 
droit 

Hypométaboli
sm bitemporal 
et fronto-
pariéto-
occipital 
gauche 

Temporo
-
perisylvie
n droit 

Bifocal: 
Droit 
Temp 
pol   
Temp 
mes 
Temp 
bas   
Droit 
Paracent
ral op  
Ins post 

2 Homm
e  
Gauche
r 
3 
30 

ADHD Hebdo 
Nocturne 

Viscerosens
itive 
 

Motrice 
 

DCF 
Fronto-
orbito-
insulaire 
gauche 
Sclérose 
hipp. 
gauche 
DCF 
occipitale 
droite 

Hypométaboli
sme temporo-
pariétal 
gauche 
modéré 

fronto-
temporal 
gauche 

Bifocal: 
Gauche 
Front 
orb 
Front 
bas 
Front 
Op 
Temp 
mes 
Ins ant 
Droit  
Occ 

3 Femme 
Droitièr
e 
8 
18 

Infarctus 
fronto-parieto-
insulaire 
ischemique 
 

Quot 
 

Visuelle  Motrice 
Perte de 
contact 
+/- 2èrement 
généralisée 

Infarctus 
fronto-
parieto-
insulaire 
gauche 
(séquelle) 

/ temporo-
occipital 
gauche 

Gauche 
Front 
Op 
Precentr
al Op 
Ins sup 
Ins post  

4 Femme 
Droitièr
e 
13 
21 

/ Quot 
Le plus 
souvent 
nocturne 

Visceromotr
ice 
Somatosens
itive 
Auditive 

Motrice Normal Hypométaboli
sme insulaire 
droit 

Fronto- 
central 
droit 
(+/-
fronto-
central 
gauche)  

Droit  
Front 
Op 
Paracent
ral Op 
Parietal 
Op 
Ins ant 

5 Homm
e 
Gauche
r 
1 
14 

Autisme. 
Chirugie de 
l’épilepsie (4 
ans) 
(Résection 
frontale 
antérieure et 
basale gauche 
+ déconnexion 
fronto-polaire) 
dans un autre 
centre. 

Quot 
Nocturne 

Emotionelle 
Visuelle 

Motrice 
Visceromotric
e 

Séquelle 
chirurgica
le 
(Frontal 
gauche) 

/ fronto- 
temporal 
gauche 
 
(+/-
temporal 
droit) 

Gauche 
Temp 
mesial  
Ins ant 

6 Homm
e 
Droitier 
4 
21 
Russe 

Chirurgie de 
l’épilepsie (18 
ans) 
(Résection 
pariétale 
inférieure et 
post-centrale 
droite) dans un 
autre centre. 

Quot 
 

Viscerosens
itive 
 

Motrice 
Visceromotric
e 
Emotionelle 

DCF 
insulaire 
antérieure 
et 
operculair
e droite  

/ fronto-
temporal 
droit 

Droit 
IFG 
Precentr
al Op 
Ins ant 

7 Femme 
Droitièr
e 
3 
14 

/ Quot 
 

Somatosens
itive 
Nociceptive 
Visuelle 
 

Motrice Normal Hypométabois
me parietal et 
temporal 
postérieur 
droit 

perisylvie
n droit 

Droit  
Front 
Op 
Paracent
ral Op 
Ins ant 
sup 

8 Homm
e 
Droitier 
6 

Chirurgie de 
l’épilepsie (10 
ans) (temporal 
ant gauche + 

Quot 
Nocturne 

/ Motrice 
Visceromotric
e 

DCF 
temporale 
gauche  

Hypométaboli
sme 
bitemporal à 

temporal 
gauche 
 

Gauche 
Temp 
mesial 
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11 Ins post) dans 
un autre centre 

predominance 
gauche 

Temp 
lat 
Ins 
complet
e  

9 Homm
e 
Droitier 
25 
31 

/ Hebdo Viscerosens
itive 
Vestibulaire 
Gustative 
Auditive 
 

Motrice 
Visceromotric
e 
Parole 
Perte de 
contact. 
Amnésie 
post-ictale 

Sclérose 
hipp 
droite 

Hypométaboli
sme temporo-
polaire droit 

temporo-
perisylvie
n droit 
 
+/- 
temporal 
gauche 

Droit  
Temp 
mesial 
Temp 
Op 
Ins ant 
inf 

1
0 

Homm
e 
Droitier 
15 
33 

DNET 
temporale 
droite (25 ans) 
dans un autre 
centre  

Hebdo Viscerosens
itive 
 

Motrice 
Visceromotric
e 
Perte de 
contact 

Séquelle 
temporale 
droite 
 

/ temporo-
perisylvie
n droit 
 
(+/-
temporo-
perisylvie
n) gauche 

Droit 
Temp 
post 
Ins ant 

1
1 

Homm
e 
Gauche
r 
6 
15 
Italian 

Hypoxie 
néonatale. 
Prothrombin 
G20210A 
mutation. 
VNS. 

Quot Somatosens
ory 
Auditive 
 

Motrice 
Visceromotric
e 
Langage 
Perte de 
contact 
+/- 2èrement 
généralisée 

Séquelle 
ischémiq
ue 
temporo-
insulaire 
et des 
noyaux 
gris 
centraux 
gauche. 

/ / Gauche  
Temp 
mesial 
Temp 
lat 
Temp 
Op 
Ins 
complet
e 

1
2 

Homm
e 
Droitier 
6 
33 

Déconnexion 
frontle et 
temporale 
droite (19 ans) 
(1ère 
chirurgie). 
RF-TC 
insulaire post. 
Résection 
fronto-basale 
et fronto-
polaire (24ans) 
(2nd chirurgie). 

Hebdo Somatosens
itive 
Nociceptive 

Motrice(bilate
rale) 
Perte de 
contact. 
 

Séquelle 
chirurgica
le fronto-
temporale 
droite.  

Pas 
d’hypométabo
lisme 

Suprasyl
vien droit 
 
+/- 
paracentr
al gauche 

Bifocal: 
Droit 
IFG 
Ins sup 
Ins post  
Gauche  
paracent
ral 

1
3 

Femme 
Droitièr
e 
10 
25 

Migraine Quot 
 

Viscerosens
itive 
Somatosens
itive 
Auditive 
  

Motrice 
Nociceptive 
Langage 
Perte de 
contact 
+/- 2èrement 
généralisée 

PMG 
perisylvie
nne et 
paracentr
ale droite. 

Hypométaboli
sme 
postcentral 
droit 

central 
droit  

Droit 
Postcent
ral 
Parietal 
Op  
Temp 
post Op   
Ins post 
sup 

1
4 

Femme 
Droitièr
e 
11 
20 
Greek 

/ Hebdo Emotional 
Visceromotr
ice 
 

Motrice 
Perte de 
contact 
+/- 2èrement 
généralisée 
 

Normal Hypométaboli
sme temporal 
droit 

fronto-
temporal 
droit 

Droit 
Front 
bas 
Front 
pol 
Front 
DL 
IFG 
Temp 
mesial 
Temp 
lat 
Ins ant 
sup 

1
5 

Homm
e / 
1 
13 

West. 
Troubles du 
comportement. 
 

 Quot 
 

Emotionelle 
Somatosens
itive 
 

Motrice 
 

DCF 
frontale 
sup 
droite. 
Agénésie 
calleuse 
partielle 
et 

/ fronto-
temporal 
droit 

Droit 
Front 
DL,  
Front 
pol  
Front 
bas 
AMS  
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hypoplasi
a du 
noyau 
caudé.  

Temp 
mes  
Ins 
complet
e 

1
6 

Femme 
Droitièr
e 
25 
33 

Craniopharyng
iome 
(CHirurgie + 
RT) 

Quot 
 

/ Motrice 
Langage 
Perte de 
contact 
 

Séquelle 
chirurgica
le fronto-
insulaire 
gauche 

/ fronto-
temporal 
gzauche  

/ 

1
7 

Homm
e 
Droitier 
0.5 
32 

West. Hebdo / Motrice 
Visceromotric
e 
Perte de 
contact 

DCF 
frontale et 
insulaire 
antérieure 
droite 

Hypométaboli
sme frontal inf 
droit 

frontal 
droit 

Droit 
Front 
orb 
Ins ant 

1
8 

Homm
e 
Droitier 
3 
38 

Hématome 
sous-dural 
aigu droit à 3 
mois 

Mensuel Nociceptive Motrice 
Visceromotric
e 

Atrophie 
temporo-
frontale 
droite. 
Sclérose 
hipp 
droite 

Hypométaboli
sme fronto-
temporal droit 

 fronto-
temporal 
droit 

Droit  
Front 
basal 
Temp 
mesial  
Temp 
polar 
 Ins ant 

1
9 

Femme 
Droitièr
e 
1,5 
42 

Crise 
hyperthermiqu
e 

Hebdo Viscerosens
itive 
Emotionelle 
Visceromotr
ice 
 

Motrice 
Visceromotric
e 
Perte de 
contact. 
+/- 2èrement 
généralisée. 
 

Sclérose 
hipp 
droite 
Blurring 
temporo-
polaire 
droit 
Anomalie
s droites 
du fornix 
et du 
thalamus 

Hypométaboli
sme temporo-
mésial, polaire 
et basal, 
suprasylvien 
et thalamique 
droit 

temporo-
perisylvie
n. droit 

Droit 
Temp 
mesial 
Temp 
polar  
 Ins ant 
inf 

Abréviations: ADHD: attention-deficit hyperactivity disorder; ant: anterior; AMS: Aire mortice supplémentaire; DNET: Dysembryoplastic 
neuroepithelial tumor; DCF: Dysplasie corticale focale Hipp: Hippocampe; inf: inferior; Op: Opercular; PMG: Polymicrogyrie; post: 
posterior; RT: Radiothérapie;; sup: superior;; RF-TC: Thermocoagulation; VNS: Vagal nerve stimulation. 

Localisations anatomiques: Front bas: Frontal basal, Front pol: Frontal polar, Front DL: Frontal dorsolateral, Front Op: Frontal opercular, 
Front orb: Frontal orbital, IFG: Frontal inferior gyrus, Ins: Insula, Temp mesial: Temporo-mesial, Temp pol: Temporal pole, Temp lat: 
Temporal neocortex. 

 

 

 

 

Résultats préopératoires 

Les résultats préopératoires sont résumés dans le tableau 7. Cinq sous-groupes ont été individualisés 

selon les résultats du bilan préchirurgical : 7/19 patients dans le groupe fronto-insulaire (FI) (36.8%), 

7/19 patients dans le groupe temporo-insulaire (TI) (36.8%), 4/19 dans le groupe fronto-temporo-

insulaire (FTI) (21.1%) et un patient dans le groupe pariéto-insulaire (PI) (5.3%). Il est important de 

noter que 5 des patients dans le groupe temporo-insulaire avaient un antécédent de chirurgie de 
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l’épilepsie dans le lobe frontal et que les patients 6 et 12 dans le groupe fronto-insulaire avaient un 

antécédent respectivement de chirurgie de l’épilepsie dans le lobe pariétal et temporal.  

Les sensations viscérosensitives et/ou les signes émotionnels (Sensation épigastrique ascendante, peur, 

oppression thoracique, nausées…) étaient les auras les plus fréquentes (9/19; 47.4%) particulièrement 

dans le groupe TI (5/7) et le groupe FTI (3/6) . Les second symptômes les plus fréquents étaient 

somatosensitifs (8/19; 42.1%) avec 3 d’entre eux suggestifs d’aura nociceptive. Les autres auras 

étaient auditives (4/19), visuelles (3/19), gustatives (1/19), vestibulaires (1/19) et viscéromotrices 

(2/19). Durant la crise, les signes moteurs étaient toujours décrits mais avec des différences entre les 

groupes FI et TI. Sans surprise, les patients du groupe FI présentaient des signes classiques de crises 

provenant du lobe frontal (manifestations toniques et/ou cloniques, comportement hypermoteur, fixité 

du regard…) et les patients du groupe TI avaient souvent une attitude dystonique, des automatismes 

oro-alimentaires ou manuels.  Des continuités existent entre les sémiologies motrices frontale et 

temporale et l’insula peut initier chacune d’entre elles. Ainsi, les signes moteurs ne semblaient pas 

discriminants. Les signes viscéromoteurs (Hypersalivation, flush du visage, pâleur extrême, 

piloérection, éructation, palpitations) étaient aussi bien représentés (11/19; 57.9%) particulièrement 

dans le groupe TI (7/7). La patiente 13 avec une épilepsie pariéto-insulaire avait des dysesthésies 

douloureuses associées à des contractures toniques du bras gauche et de la face. La perte de contact 

était présente chez 11/19 patients et 5 ont connu une généralisation secondaire de leur crise. Les 

détails sémiologiques sont listés dans le tableau S1.  

L’IRM montrait des signes de DCF chez 5/19 patients (3 avec des signes IRM dans l’insula), 2 

blurring temporo-polaires, 1 polymicrogyrie dans la région périsylvienne postérieure et la région 

paracentrale et 4 scléroses hippocampiques. Deux patients présentaient une séquelle ischémique 

insulaire néonatale. Trois avaient des IRM normales. Pour plus de détails, se référer au tableau 7. Un 

hypométabolisme insulaire au PET-scan orienta vers une origine insulaire dans un cas (patient 4) qui 

avait une IRM jugée normale. Les autres hypométabolismes au TEP-scan étaient souvent considérés 

concordants avec la ZE supposée.   

SEEG 
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La SEEG a été réalisée chez 18/19 patients. Le patient 16 présentait des séquelles post-chirurgicales et 

post-radiothérapies importantes et la balance bénéfice/risque pour une SEEG avait été jugée 

défavorable. Six (33.3%) étaient des implantations bilatérales (2 avec des implantations insulaires 

bilatérales). Le nombre moyen d’électrodes était de 15,2 (Rang : 13-18). Le nombre moyen 

d’électrodes pour explorer l’hémisphère principal était de 14,2 (Rang : 11-17). Le nombre total 

d’électrodes implantées a donc été 273 avec 81 électrodes insulaires (56 operculaires et 25 obliques) 

Le nombre moyen d’électrodes insulaires par personne était de 4,4 (Rang : 2-7). La ZE était définie 

sur les anomalies du rythme de base, la zone irritative, la zone de début de crise et les stimulations 

électriques. Les données de stimulations électriques sont données dans le tableau S2. La SEEG permit 

d’éliminer une zone de début des crises bilatérale pour 5 des 6 patients pour lequel on suspectait des 

crises d’origine bilatérale. Le patient 2 avait, en effet, une DCF occipitale controlatérale vue à l’IRM 

et confirmée électriquement. 

Chirurgie 

Treize (68.4%) résections ont été du côté droit (Tableau 8). La chirurgie a été réalisée côté 

hémisphère dominant dans 3 cas. Un patient (Patient 11) a été réalisé en condition éveillée. Trois 

patients ont eu une résection complète de l’insula (2 dans le groupe TI et 1 dans le groupe FTI). 

Chacune des résections dans le groupe TI (Patient 8 et 11) ont été finalisées au cours d’une seconde 

chirurgie. Le patient 8 a eu une résection partielle dans un autre centre et la première chirurgie du 

patient 11 (condition éveillée) avait dû être écourtée du fait d’une trop grande fatigue. 11 résections 

insulaires antérieures ont été réalisées (6 antérieures complètes, 4 antéro-supérieures et 1 antéro-

inférieure). 3 résections étaient postérieures. Une résection supérieure ou inférieure a été réalisé dans 

un cas chacune (Tableau 8). L’opercule était toujours considérée partie intégrante de la ZE et selon sa 

localisation, elle était réséquée au cours de la cortectomie temporale, frontale ou pariétale avant 

l’approche insulaire. Les Figures 50, 51 et 52 présentent des exemples de chirurgies basées sur la 

SEEG. 
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Tableau 8 : Approche chirurgicale, résultats et suivi. 

Cas Résection 
anatomique 

Anatomo-
pathologie 

Preop 
déficit 

Postop 
déficit 

Enge
l  

Fréquence 
des crises 
Postop  

Suivi 
(anné
es) 

TTT 
anti-
épi 

TTT invasif 
de 2nde 
ligne 

1: 
Temporo
-
insulaire 

Droite: ATL + 
Amygd + Hc 
+ 
Paracentral 
Op + Ins 
post  

DCF IIIa / QLH IVb Quot 5 Idem VNS 

2:  
Fronto-
temporo
-
insulaire 

Gauche: IFG 
+ Front bas + 
ATL + Amygd 
+ Ins ant 

DCF IIa Paralysie 
faciale 
centrale 
droite 

Aggravation 
transitoire 
de la PFC 
droite, 
Infactus de la 
tête du 
noyau caudé. 

Ia 0 2 Dim / 

3:  
Fronto-
insulaire 

Gauche: 
Frontal Op + 
Precentral 
Op + Ins 
post  

cicatrice Parésie 
brachio-
faciale 
droite 

Aggravation 
transitoire 
de la parésie 
brachio-
faciale 
droite. 
Hypoesthési
e épicritique 
et thermo-
algique 
droite 
transitoire. 

IVa Mensuel. 
Exceptionn
el après 
augm du 
TTT A-E  

9 Augm / 

4:  
Fronto-
insulaire 

Droite: 
Frontal op + 
Precentral 
Op + Ins sup  

DCF IIa / Paralysie 
faciale 
centrale 
gauche 
transitoire 

Ia 0 6 Stop / 

5: 
Temporo
-
insulaire 

Gauche: ATL 
+ Amygd + 
Ins ant  

Mild 
formation of 
cortical 
development 
with 
oligodendrogli
al hyperplasia 

/ / IVb Quot 2 Augm / 

6:  
Fronto-
insulaire 

Droite: IFG + 
Precentral 
Op + Ins ant  
 

DCF IIa / Paralysie 
faciale 
centrale 
gauche 
transitoire. 
Dysarthrie 
transitoire.  

Ia 0 1 Dim / 

7:  
Fronto-
insulaire 

Droite:  
Front Op + 
Paracentral 
Op + Ins ant 
sup  

/ / / IIa Exceptionn
el même 
après dim 
du TTT A-E 

12 Dim / 

8: 
Temporo
-
insulaire 

Gauche: ATL 
+ Amygd + 
Hc + Ins post 
(1rst 
surgery) 
 
Ins complete 
(Redo) 

NR / / IVb Quot 2 Augm / 

9: 
Temporo
-
insulaire 

Droite: ATL 
+ Amygd + 
Hc + Ins inf  

Sclérose 
hippocampiqu
e 

/ / IVb Hebdo 7 Augm 2nd chir de 
résection 
hippocampi
que pour 
un reliquat 



107 
 

hippocampi
que 
postérieur 
(inefficace) 

10: 
Temporo
-
insulaire 

Droite: Post 
temp + Ins 
ant 

Gliose 
insulaire / 
Temporal 
DNET (1ère 
chirurgie) 

/ / Ic 0 6 Dim / 

11: 
Temporo
-
insulaire 
(1ère 
chir: 
éveillée) 

Gauche: ATL 
+Amygd + 
Hc + Ins inf 
(1rst 
surgery) 
 
Ins sup 
(Redo) 

CIcatrice Aphasie 
légère 
Hémidystoni
e droite 

Aggravation 
de l’aphasie 
(thrombose 
veineuse 
cérébrale 
post-
opératoire 
pariéto-
temporale 
gauche) 

IVa Quot (Arrêt 
des états 
de mal) 

1 Augm VNS 
continuatio
n 

12: 
Fronto-
insulaire 

Droite: IFG + 
paracentral 
Op + Ins 
post + Ins 
ant sup  

Blurring of the 
grey-white 
matter 
boundaries 
and 
hypertrophic 
neurons with 
“dysmorphic-
like” neurons. 
Solid parts of 
FCD type II not 
clearly 
recognizable. 

/ Paralysie 
faciale 
centrale 
gauche 
transitoire 
Dysesthésies 
bras gauche 
transitoires 

Id Une crise 3 Idem / 

13: 
Pariéto-
insulaire 

Droite: 
Paracentral 
Op + Pariet 
Op + Temp 
post Op + 
Ins post  

DCF Ia / Parésie 
transitoire 
brachio-
faciale 
gauche. 
Dysesthésies 
avec 
allodynies 
transitoires 
gauches. 
Hypoacousie 
transitoire 
gauche. 

Ib Crises 
sporadique
s 

5 Dim / 

14: 
Fronto-
insulaire 

Droite:  
Front bas + 
Front pol + 
Front DL + 
IFG + Cing 
ant + Ins ant 
sup 

DCF Ia / Parésie 
transitoire 
brachio-
faciale 
gauche 

IVa Hebdo 1 Augm ? 

15: 
Fronto-
temporo
-
insulaire 

Droite: 
Front bas + 
Front pol + 
Cing ant + 
Front DL + 
IFG + ATL + 
Amygd + Hc 
+ Ins 
complete 

NR / / Ia 0 7 Dim / 

16: 
Fronto-
temporo
-
insulaire 

Gauche: ATL 
+ Amygd + 
Hc + Front 
bas + Front 
pol + IFG + 
Ins ant 

Cicatrice / Aphasie 
d’expression. 
Hémiplégie 
droite 
permanente. 
Allodynie. 
(Infarctus 
sylvian 
superficiel et 

Ib Crises 
sporadique
s 

8 Dim / 
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choroïdien 
antérieur) 

17: 
Fronto-
insulaire 

Droite:  IFG 
+ Ins ant sup 

DCF Ib / Méningocèle 
asymptomati
que. 

IVb Hebdo 2 Idem Second e 
chirurgie 10 
mois plus 
tard (Front 
pol + Front 
bas) : 
Inefficace 

18: 
Fronto-
temporo
-
insulaire 

Droite: 
Temporal 
disconnectio
n + Frontal 
basal + IFG + 
Ins ant 

DCF IIIa / / IVb Mensuelles 9 Idem VNS : 6 ans 
plus tard : 
Inefficace. 
Seconde 
chirurgie 
(Front pol + 
Op 
paracentral
) : 9 ans 
plus tard : 
inefficace. 
Décédé 14 
ans après la 
1ère chir. 
Suspicion 
de SUDEP 

19: 
Temporo
-
insulaire 

Droite: ATL 
+ Amygd + 
Hc + Ins ant 
inf 

Sclérose 
hippocampiqu
e 

/ QLH Ia 0 9 Dim / 

Abbreviations: A-E : Antiepileptiques, Amygd: Amygdala, ant: anterior ATL: Anterior temporal lobectomy, Augm: Augmentation, Cing: 
Cingulum, DCF: Dysplasie corticale focale, Dim: Diminution, DNET: Dysembryoplastic neuroepithelial tumor, , Front bas: Frontal basal, 
Front DL: Frontal dorso-lateral, Front pol: Frontal pole, Hc: Hippocampus, IFG: Inferior frontal gyrus, inf: inferior, Ins: Insula, NR: Not 
reported, Op: Opercular, post: posterior, postop: postoperative, preop: preoperative, QLH: Quadranopsie latérale homonyme,  SUDEP: 
Sudden unexpected death in epilepsy patients, sup: superior, VNS: Vagal nerve stimulation. 

 
 
 

Figure 50 : Patiente 13. Cortectomie pariéto-insulaire droite. A, E, IRM préopératoire (A, Coronal 

fluid-attenuated inversion recovery weighted (FLAIR), E, Sagittal T1-weighted) montrant la 
polymicrogyria dans la region périsylvienne postérieure et la région paracentrale.  B, Coronal T1-
weighted avec tractographie du faisceau cortico-spinal réalisée en pré-opératoire pour planifier le geste 
chirurgical. F, Post SEEG sagittal T2-weighted IRM. Les artefacts noirs représentent les électrodes 
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implantées.  C, G, Zone épileptogène surimposée basée sur les données de la SEEG. D, H, IRM T1-
weighted post-opératoire (D, Sagittal, H, axial) montrant la zone corticale effectivement réséquée. La 
zone épileptogène dans le gyrus précentral n’a pas été réséqué pour des raisons fonctionnelles.  
 

Figure 51 : Patiente 1. Cortectomie temporo-insulaire droite avec résection des opercules 
paracentraux. A, IRM axial T2-weighted ne révélant aucune lésion insulaire. B,C, IRM T1-weighted 
post SEEG sagittale révélant une implantation temporo-périsylvienne. D, IRM T1-weighted post 
SEEG coronale montrant les électrodes operculaires postérieures (électrodes S et U) et oblique (Y) 
ainsi que l’électrode hippocampique (B). E, F, G, IRM T1-weighted postopératoires sagittale, 
coronale et axiale montrant la cortectomie temporale, des opercules paracentraux et de l’insula 
postérieure.   
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Figure 52 : Patient 10. Cortectomie temporo-insulaire chez un patient aux antécédents de lobectomie 
temporale antérieure droite pour une DNET. A, IRM coronale fluid-attenuated inversion recovery 
weighted (FLAIR) révélant une gliose temporale postérieure droite et insulaire liée à la précédente 
chirurgie. B, IRM préopératoire sagittale T1-weighted montrant la lobectomie temporale antérieure 
droite préalable et la gliose insulaire antérieure.  D,E, IRM sagittale T1-weighted post SEEG. La 
trajectoire planifiée des électrodes (points jaunes) est superposée sur l’IRM post SEEG. Notez la 
precision d’implantation y compris en cas de chirurgie préalable. C,F, IRM postoperatoire (C, coronal 
T2-weighted ; F, sagittal T1-weighted) montrant le complément de cortectomie temporale postérieure 
avec hippocampectomie et la résection insulaire antérieure.  
 
 
 
 
Complications post-opératoires 

Huit patients sur 19 (42.1%) n’ont connu aucune complication post-opératoire. Deux patients 

présentaient une paralysie faciale ou brachio-faciale modérée s’étant transitoirement aggravée en post-

opératoire. Un patient (patient 11) avait une aphasie préopératoire modérée fortement aggravée par un 

infarcissement veineux temporo-pariétal gauche postopératoire. Ce patient avait une coagulopathie et 

était particulièrement à risques. La seconde morbidité permanente est survenue chez la patiente 16 qui 

avait un antécédent de chirurgie et de radiothérapie. Elle présenta un infarctus post-opératoire 
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immédiat lié à un vasospasme résultant en une hémiplégie droite permanente, une allodynie et une 

aphasie. La quadranopsia latérale homonyme est une complication classique après lobectomie 

temporale et est apparue chez 2 patients. Cinq patients asymptomatiques en pré-opératoire ont eu un 

déficit transitoire. Au final, une morbidité transitoire est apparue chez 7/19 (36.8%) patients et une 

morbidité permanente majeure chez 2/19 (10.5%) patients avec deux complications vasculaires 

favorisées par les antécédents médicaux des patients (Tableau 8).  

Résultats anatomopathologiques 

L’analyse anatomopathologique a confirmé 8 DCF (type Ia chez 2 patients, type Ib chez un patient, 

type IIa chez 3 patients et type IIIa chez 2 patients) (Tableau 8). Deux patients avec des DCF 

confirmées avaient une IRM normale mais avec un hypométabolisme au PET-scan. Les résultats 

histopathologiques de deux patients avec forte suspicion de DCF à l’IRM n’étaient pas disponibles. Le 

patient 12 avait des neurones dysmorphiques mais une DCF type II n’a pu être confirmée. Le patient 5 

présentait au niveau temporal, une « mild formation of cortical development with oligodendroglial 

hyperplasia », une entité récente décrite en 2017 dans le lobe frontal (159). Le patient 5 avait eu une 

précédente chirurgie dans le lobe frontal dans un autre centre pour lequel l’anatomopathologie était 

considérée normale avant la description de cette nouvelle entité.   

Résultats épileptiques 

Neuf patients étaient considérés Engel class I (47.4%) avec 6 Engel class Ia (31.6%). Un patient a eu 

un résultat favorable (Engel class IIa) avec des crises devenues exceptionnelles y compris après 

diminution des anti-épileptiques. D’un autre côté, 9 patients étaient considérés Engel class IV (47.4%) 

avec une absence totale d’amélioration (Engel class IVb) chez 6 patients. Sur les trois patients avec un 

résultat classé Engel class IVa, un n’a eu que d’exceptionnelles crises après augmentation des anti-

épileptiques (Patient 3) et un (Patient 11) ne présentait plus d’états de mal épileptique après la 

chirurgie améliorant considérablement sa qualité de vie. En fonction de l’anatomopathologie, les trois 

patients avec des DCF IIA ont eu d’excellents résultats au niveau épileptique (Engel class Ia) et les 
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deux patients avec des DCF IIIa n’ont eu aucune amélioration de leur condition (Engel class IVb).  

(Tableau 8). 

Discussion 

L’épilepsie insulaire a longtemps été sous-estimée dû au fait que sa sémiologie est peu spécifique et 

qu’elle est difficilement caractérisable par EEG de scalp. En conséquence, une épidémiologie robuste 

de l’épilepsie insulaire fait encore défaut mais elle a été estimée à environ 1% des patients en épilepsie 

réfractaire dans un centre de référence(160) démontrant la rareté de la condition. Nous avons introduit 

le terme d’insula “plus” car l’insula peut également être inclue dans une ZE plus large occupant les 

opercules perisylviens et les lobes adjacents. Dans ces cas-là, les investigations non invasives peuvent 

être confondantes et le recours à des investigations intracrâniennes absolument nécessaires.  

SEEG versus enregistrement intracrânien en ouvert. 

Les techniques ouvertes consistent en l’insertion d’électrodes profondes dans l’insula après 

craniotomie et microdissection du sillon latéral avec une approche trans-sylvienne 

orthogonale(154,161,162) ou une approche trans-apex parasagittale requérant parfois la résection de la 

petite aile du sphénoïde pour être tangentiel au cortex insulaire (163). Les électrodes profondes sont 

souvent associées aux grilles ou aux bandes sous-durales pour enregistrer le néocortex. L’avantage 

principal de cette technique est la qualité de la cartographie fonctionnelle dans le but de préserver les 

zones éloquentes du cortex. La SEEG permet un enregistrement de plusieurs structures profondes du 

cerveau par l’insertion d’électrodes au travers d’un trou au foret.  L’implantation insulaire a démontré 

sa sécurité et sa précision à la fois par trajectoire orthogonale (139) que par trajectoire oblique 

(10,120,142). Les implantations SEEG peuvent être bilatérales si nécessaire, ce qui peut être 

primordial en particulier dans les cas où l’IRM est à priori normale et la zone de début de crise 

suspecte d’être bi ou multifocale. De plus, la SEEG est particulièrement efficace en cas de chirurgie 

crânienne précédente avec de probables adhérences méningées qui peuvent compromettre un 

enregistrement en ouvert (cas de la Figure 52 par exemple). Récemment, la SEEG a été considérée 

plus sûre que les électrodes sous-durales dans une institution nord-américaine (164). Finalement, les 
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approches combinées peuvent être proposées pour tirer le meilleur de chacune des techniques pour une 

approche sur mesure adaptée à chaque patient (165).  

La SEEG peut aussi être utilisée dans l’insula pour réaliser des thermocoagulations par radiofréquence 

(145,146). Réaliser une thermocoagulation n’exclut pas une chirurgie (comme pour le patient 12) et 

peut même servir de facteur pronostic(148).  

La morbidité des chirurgies insulaires « plus » 

La morbidité transitoire dans la série grenobloise était en adéquation avec celle rapportée dans des 

séries précédentes (Tableau 9) et la morbidité permanente était secondaire à des évènements 

vasculaires très probablement favorisés tantôt par une mutation de la prothrombine (patient 11) et 

tantôt la radiothérapie (patiente 16). Il est aujourd’hui bien établi que la morbidité liée  à la résection 

operculaire est transitoire donc acceptable y compris du côté gauche (155,166) à condition de bien 

informer les patients et leurs proches avant la chirurgie. A notre avis, les risques majeurs proviennent 

d’évènements vasculaires par manipulation des branches sylviennes ou du fait des artères perforantes 

longues durant la résection de l’insula postérieure qui peuvent mener à des infarctus de la corona 

radiata. Même si les lacunes ischémiques de la corona radiata ne semblent pas corrélées à des déficits 

permanents dans l’expérience Montréalaise  (27), la préservation vasculaire devrait être la 

préoccupation principale des neurochirurgiens et c’est ce pourquoi nous préférons la voie 

transcorticale à la voie trans-sylvienne pour les résections insulaires. L’écueil majeur de la voie 

transcorticale est la transsection des voies d’association péri-insulaires (15,167) qui peuvent conduire 

à des déficits cognitifs bien que dans leur série composée de chirurgies insulaires « pures » et 

insulaires « plus », l’équipe de Montréal, a démontré que globalement les performances cognitives 

étaient améliorées en post-opératoire (96).  
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Tableau 9 : Littérature servant de référence pour les résultats de la chirurgie de l’épilepsie non 
tumorale dans l’insula.  

 

a: résultats satisfaisants sont représentés par Engel class I et II ou ILAE class 1,2 et 3. Résultats non satisfaisants par Engel 
class III et IV ou ILAE class 4, 5 et 6. 
b: 2 patients avaient été opérés récemment et n’étaient pas disponibles pour analyse. 
Abbreviations: TS, approche trans-sylvienne, TC, approche transcorticale 

 

Résultats épileptiques 

Concernant les résultats épileptiques, la série grenobloise présente des résultats modérés comparé à 

des séries précédentes(11,154,160,161,166,168–170) (Tableau 9) avec seulement 53% de résultats 

satisfaisants (Engel class I et II). Cependant, parmi les 3 patients Engel class Iva, un connut une 

considérable amélioration de sa qualité de vie liée à la suppression des états de mal, un autre ne 

présentait plus que de très rares crises modification du traitement antiépileptique et la dernière 

(patiente 14) n’a eu qu’une résection fronto-insulaire de sa ZE alors que selon sa clinique et la SEEG, 

les structures temporo-mésiales et latérales étaient incluses dans la ZE, expliquant l’échec de la 

chirurgie. Dans la série grenobloise, aussi bien le fait d’avoir eu une chirurgie ultérieure que le degré 

important d’extension de la ZE ne semblait associé à de plus mauvais résultats. 3 des 4 patients avec 

 Nombre 
de 

patients 

Insula 
« pure » 

Approche 
chirurgicale 

Morbidité 
permanente 

(%) 

Morbidité 
transitoire 

(%) 

Résultatsa 

Insula 
« plus » 

Satisfaisant Non 
satisfaisant 

Von Lehe 
et al 2009 

24 8 TS 1/8 (12,5%) 0 75% 25% 
16 TS + TC 1/16 (6%) 2/16 

(12,5%) 
81% 19% 

Park et al 
2009 

6 1 TS 0 0 100% 0% 
5 TS + TC 0 0 100% 0% 

Malak et al 
2009 

7 1 TS 0 0% 0% 100% 
6 TC 0 4/6 (67%) 100% 0% 

Proserpio 
et al 2011 

6 0 / / / / / 
6 TC 0 5/6 (83%) 4/4 

(100%)b 
0/4 (0%)b 

Dylgjeri et 
al 2014 

10 0 / / / / / 
10 TC 2/10 (20%) 1/10 (10%) 70% 30% 

Gras-
Combes et 
al 2016 

6 6 TC 0 6/6 (100%) 83% 17% 
0 / / / / / 

Weil et al 
2016 

13 1 TS 0 0 100% 0% 
12 TS + TC 0 2/12 (17%) 75% 25% 

Bouthilier 
et al 2017 

25 2 TS 0 2/2 (100%) 100% 0% 
23 TS + TC 0 17/23 

(74%) 
91% 9% 

Present 
study 

19 0 / / / / / 
19 TC 2/19 (10%) 7/19 (37%) 53% 47% 
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une résection large fronto-temporo-insulaire ont eu des résultats favorables comparé à 2/7 patients 

dans le groupe temporo-insulaire. Cependant, les patients qui n’ont eu qu’une résection operculo-

insulaire ont eu globalement de meilleurs résultats avec des résultats jugés satisfaisants pour 5/6 

patients comparé aux 5/13 patients ayant eu des résultats satisfaisants au prix d’une résection bien plus 

large. Von Lehe et coll(160) ont mis en avant que les patients sans atteinte hippocampique avaient de 

meilleurs résultats comparé à seulement 50 % des patients ayant une atteinte hippocampique. De 

manière intéressante, seulement 2 des 7 patients ayant eu une résection temporo-insulaire et seulement 

2 des 5 patients avec des signes IRM ou histologiques de sclérose hippocampique ont eu des résultats 

satisfaisants dans la série grenobloise. Néanmoins, des conclusions solides ne peuvent que 

difficilement être conclues de ces différentes relatives petites séries.  

Limitations 

Au regard de l’hétérogénéité et la complexité du passé épileptique des patients de cette série, avec 

notamment certain d’entre eux explores ou opérés dans d’autres centres en Europe, il était difficile de 

tirer des statistiques robustes en termes de résultats post-chirurgicaux ou autre. C’est pourquoi nous 

avons choisi d’exposer nos résultats de manière factuelle sans tenter de corrélations statistiques qui 

nous semblaient scientifiquement irrecevables. Par exemple, nous aurions aimé conclure à l’intérêt des 

cortectomies temporo-insulaires dans les cas d’épilepsies temporales “plus” avec participation de 

l’insula, mais la globale hétérogénéité de notre série limite la généralisation de nos résultats. Les 

épilepsies insulaires sont des entités rares expliquant la faible taille de notre série. Cependant, la plus 

grosse série publiée jusqu’à maintenant comprenait 25 patients (166) mettant en exergue la rareté des 

chirurgies insulaires non tumorales. Néanmoins, l’épilepsie insulaire est probablement sous-estimée et 

nous souhaitons que le développement de la SEEG insulaire à travers le monde augmente à terme sa 

prise en charge chirurgicale.   

Conclusion 

Proposer une résection corticale large incluant un ou plusieurs lobes et l’insula est exceptionnel en 

pratique et le ratio bénéfice/risque doit être parfaitement pesé et l’information au patient aussi claire et 
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loyale que possible. Mais, basé sur une évaluation préchirurgicale rigoureuse comprenant une IRM de 

haut champ, une imagerie moléculaire et une SEEG, ainsi qu’une parfaite connaissance 

neuroanatomique de la région insulaire associé à la maitrise des techniques microchirurgicales, la 

résection insulaire peut être proposée moyennant des risques peropératoires acceptables.  

 

 

 

Tableaux supplémentaires :  

Table S1: Patients epileptic semiology. 

Case Semiology : auras Semiology : seizure 

1 Suffocation 
Fear 
Palpitations 

Chewing. 
Wide eyes. 
Motor automatisms. 
Hypertonic posture. 
Hypersalivation. 
Pharyngeal striction and clonies. 
Urination. 
Language disturbance. 
Loss of contact. 

2 Suffocation Chewing. 
Hypermotor behavior. 
Hypertonic posture. 
Oro-facial clonies. 

3 Visual hallucination in right superior quadrant Tonic head deviation to the right. 
Right arm tonic elevation. 
Secondary generalized 
Loss of contact. 
Post-ictal right hemiparesis. 

4 Left oro-facial paresthesias. 
Left arm paresthesias. 
Hypersalivation. 
Auditory distortion. 

Hypermotor behavior. 
Left arm clonies. 
Left arm hypertonia. 
Oro-labial and pharyngeal clonies. 
+/- Urination 

5 Zoopsia. 
Fear. 

Hypermotor behavior. 
Eye blinking. 
Polypnea. 
Pallor. 
Aggressiveness. 

6 Ascendant epigastric sensation Unmotivated laugh. 
Scream. 
Hypermotor behaviors. 
Arms tonic posture. 
Lips cyanosis. 
Facial flush. 
Bilateral mydriasis. 

7 Epigastric pain. 
Peri-oral paresthesias. 
Hyperventilation. 
Visual hallucinations 

Left arm or bilateral tonic posturing. 
Bilateral clonies. 
Grimace. 

8 / Grimace. 
Dyspnea. 
Oral automatisms. 
Left or right hand dystonic posturing. 
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Right hemicorporeal clonies. 
Flushing. 

9 Ascendant epigastric sensation. 
Vertigo. 
Dysgueusia. 
Nausea. 
Auditory. 

Loss of contact. 
Hypersalivation. 
Chewing. 
Hypermotor behavior. 
Oro-alimentary and genital-oriented automatisms. 
Aggressiveness 
Asthenia.  
Post-ictal amnesia. 
Transient aphasia. 

10 Ascendant epigastric sensation. 
Chills. 

Chewing. 
Hypersalivation. 
Swallowing. 
Bilateral arms dystonic posturing. 
Flushing. 
Loss of contact 

11 Right hemiparesthesias. 
Occipital dysesthesias. 
Auditory. 

Cephalalgia. 
Right hemidystonia accentuation and clonies. 
Xerostomia. 
Aphasia. 

12 Unilateral (Left or right) or bilateral ascending painful 
paresthesias. 

Staring. 
Oro-alimentary automatisms. 
Right unilateral hypertonia then tonico-clonic then bilateral  
Right  hypermotor behavior. 
Loss of contact. 
Urination. 

13 Ascending thoracic warm sensation. 
Left arm and face dysesthesias. 
Auditory. 
 

Left arm tonic contractures.  
Left face and tongue tonic contractures with pain +/- 
clonies. 
+/- post-ictal dysarthria. 
+/- 2ry generalization. 

14 Palor. 
Fear. 

Nocturnal hypermotor behavior. 
Left tonico-clonic facial contractures. 
Bilateral arms elevation. 
Head hypotonia. 
+/- Loss of contact 
+/- 2ry generalization 

15 Fear. 
Left hemidysesthesias. 

Left tonico-clonic facial and arm contractures. 
Nocturnal hypermotor behavior. 
 

16 / Right tonic arm elevation. 
Right head deviation. 
Staring. 
+/- loss of contact. 
Post-ictal aphasia. 

17 / Hypermotor behavior. 
Chewing. 
Grimace. 
Flushing. 
Post-ictal confusion. 

18 Pharyngeal pain and clonies. Hypermotor behavior. 
Grimace. 
Oral constriction. 
Hypersalivation. 

19 Ascendant epigastric sensation. 
Fear. 
Piloerection (bilateral). 

Palor. 
Hypersalivation. 
Chewing. 
Left arm tonic contractures.  
Cough. 
Vomiting. 
+/- loss of contact. 
+/- secondary generalized. 
 

 

Table S2: Results from electrical stimulation. Refer to the figure 1 for electrode nomenclature. 
Note: the apostrophe (X’) means left side electrode. 

Patient Insular electrical stimulation Extra-insular electrical stimulation 
(main findings) 

 Low frequency  High frequency  Low frequency  High frequency  
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(1 Hz) (50 Hz) (1 Hz) (50 Hz) 
1 R: / 

S: / 
T: / 
U: / 
X: / 
Y: / 

R ins: L arm movement initiation 
default 
R op: / 
S ins: Left hand akinesia 
S op: Speech arrest; Pharyngeal 
clonies; Hypersalivation; Flushing. 
T ins: Pharyngeal clonies; 
Hypersalivation ; Palpitations ;  
T op: Auditory H. 
U ins/Op: Auditory H. 
X: / 
Y: Gustative H; Hypersalivation 
 

 Occ: Visual H Temp pol: Auditory H; Palpitations. 
Hc ant: Fear; Contact alteration; Partial 
amnesia. 
Temp bas: Visual H; Palpitations. 
Temp post: Paraphasia 
Temp-Occ: Visual H; Auditory H. 
Occ: Visual H 
GSM: Tinnitus 

2 Q’: / 
R’: / 
U’: / 
X’: / 

Q’ ins: Head feeling; Hypermotor B, 
Tachycardia. 
Q’ op: / 
R’ ins:/ 
R’ op: Perioral paresthesia. 
U’ ins: / 
U’ op: / 
X’: Chest oppression. 

/ Front bas/ Front orb’: R leg tonic 
contraction; Head feeling. 
 
Occ: Visual H; Loss of contact 

3 Not available 
4 Q ins: / 

Q op: L cheek 
paresthesia. 
R ins: L leg 
clonie. 
R op: Grimace, L 
perioral 
anesthesia. 
S ins: / 
S op:  L hemiC 
clonie.  
X: L cheek 
paresthesia. 
Y: Left hemiC 
clonie. 
R’: / 
Y’: / 
 

Not realized  Motor C: L HemiC 
clonie. 
SMA: L arm clonie. 

CGant: L perioral paresthesia. 

5 Q’ins/op: / 
R’ins: / 
R’op: R perioral 
clonie. 
T’ins/op: / 
X’: / 
Y’: / 

Q’ins/op: / 
R’ins: / 
R’op: Grimace ; Tongue paresthesia ; 
Perioral contracture. 
T’ins: Cold sensation in the back. 
T’op: / 
X’: Oral dysesthesia. 
Y’: / 

Premotor’ C: R 
HemiC clonie. 
SMA’: R HemiC 
clonie. 
Amygd’: Chewing; 
Hypermotor B; Loss 
of contact. 
CGcent’: R arm 
clonie. 

Premotor’: R tonic head/eyes deviation; 
Dysarthria. 
SMA’: R arm tonic contraction. 
Temp-pol: Oral and R arm dysesthesia. 

6 Not available 
7 Q ins: / 

Q op: Cephalic 
abnormal 
sensation. 
R ins: L arm 
clonie. 
R op: / 
S ins/op: / 
T ins/op: / 
U ins/op: / 

Q ins: L perioral contracture. 
Q op: Tongue contracture. 
R ins: / 
R op: L arm paresthesia. 
S ins/op: / 
T ins/op: / 
U ins/op: / 

Premotor C: Left 
arm contractures and 
clonies; Tongue and 
L perioral clonie. 
CGcent: Head and 
bilateral arms 
spasms. 

Nothing. 

8 Not available 
9 Q ins/op: / 

R ins: / 
R op: Tongue 
clonie 
S ins: L arm 
contracture 
S op: / 
T ins/op: / 
X: / 

Q ins: L arm contracture. 
Q op: Dysarthria. 
R ins/op: / 
S ins: 
S op: Auditory H 
T ins: Auditory H 
T op: Auditory H 
X: Dysgueusia. Palpitations. 

Hc: Visual H Amygd: Ascendant total body 
paresthesia. Auditory H 
Hc: Abdominal discomfort. 
Temp post: Visual H. 
Amygd’: Dysgueusia. 
Hc’:  Ascendant epigastric sensation. 
Dysgueusia. 
 

10 S: / 
T: / 
X: / 

S ins:  Ascendant epigastric sensation; 
L arm paresthesia. 
S op: / 

/ Premotor C: L arm dysesthesia and 
clonie. 
AG: Auditory H 
Temp-pol’: Chest oppression; Chills 
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T ins:  Ascendant epigastric 
sensation. 
T op: / 
X: Ascendant epigastric sensation; 
Chills; Vertigo; Flushing; Bilateral 
arms dystonic posturing; Grimace; 
Loss of contact. 
 

Hc post: Dizziness 
Hc’: Ascendant epigastric sensation; 
Vertigo. 

11 Not available 
12 R ins/op: / 

R’ ins/op: / 
S ins/op: / 
S’ ins/op: / 
X: / 
X’: / 
Y: Left arm 
clonie. 
Y’: / 

R ins: Head heaviness; oral and throat 
paresthesia; Pharyngeal constriction. 
R op: Oral paresthesia. 
R’ ins: / 
R’op: Tongue dysesthesia. 
S ins: L arm paresthesia. 
S op: / 
S’ins: R arm paresthesia. 
S’op: / 
X: L tongue, facial and arm 
paresthesia. 
X’: Mild total body paresthesia 
Y: / 
Y’: Speech arrest; Dysgueusia 
(Unknown) 

Premotor C: L arm 
and face clonie. 
Premotor C’: R 
arm clonie. 
Motor C’: R hemiC 
clonie. 

Premotor C: L arm and face clonie. 
Premotor C’: Head heaviness; R arm 
elevation. 
Front bas: Fear. 
Cg ant: Descendant paresthesia; 
L arm pronation; Dizziness. 
Cg ant’: Chest and L arm paresthesia. 

13 R ins/op: / 
S ins/op: / 
T ins/op: / 
U ins/op: / 
X: / 
Y: L arm 
fasciculation. 

R ins: Chest warm sensation. 
R op: L hand paresthesia. 
S ins: / 
S op: L hemiC dysesthesia. 
T ins: L arm warm sensation + 
hypoesthesia. 
T op: Auditory H. 
U ins: / 
U op: Tinnitus. 
X : / 
Y : L hand paresthesia + 
contractions ; Auditory H. 

Postcentral C: L 
arm and leg clonie. 
Motor C: Left face 
and arm clonie. 

Postcentral C: L arm paresthesia. 
Motor C: Tongue contraction; Chest 
oppression. 

14 Q ins: / 
Q op: / 
R ins: / 
R op: L tongue 
and face clonie. 

Q ins: Chest oppression. 
Q op: / 
R ins: Epigastric unpleasant feeling. 
R op: / 

Motor C: Left 
hemiC clonie. 

Cg ant: Speech arrest; Grimace; Fear. 
Front bas: Loss of contact; Fear 
Hc: Fear 

15 Not available 
16 Not available 
17 R ins: / 

R op: / 
X: / 

R ins: / 
R op: Tongue paresthesia 
X: / 

Amygd: Left head 
paresthesia 

Amygd: Left head paresthesia 

18 Q ins/op: / 
R ins: / 
R op: Left face 
clonie 
U ins/op: / 
X: / 

/ Hc: Tonico-clonic 
seizure. 
 
Stop electrical 
stimulation 

/ 

19 Q ins/op: / 
R ins/op: / 
S ins/op: / 
T ins/op: / 
U ins/op: / 
X: / 

Q ins: Bilateral arms weakness. 
R ins: Bilateral arms and head 
flexion; Dizziness 
R op: Pharyngeal constriction and 
vomiting. 
S ins: L hand paresthesia. 
S op: / 
T ins: / 
T op: Ascending epigastric sensation 
U ins: / 
U op: Auditory H; Ascending 
epigastric sensation. 
X:  Epigastric sensation. 

Amygd: Chest 
warm feeling. 

Amygd: Chest and arm unpleasant 
feeling. 
Hc: Ascending epigastric sensation. 
Cg ant: Chest unpleasant feeling.  
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Conclusion Générale 

L’insula apparait donc comme une zone anatomique complexe, aux rôles physiologiques et 

physiopathologiques diverses, variés et en partie encore incomplètement connus.  

L’épilepsie insulaire est rare bien que celle-ci soit probablement sous-estimée du fait des difficultés 

sémiologiques et technologiques pour la mettre en évidence avec assurance. Pourtant, nous avons vu 

que les capacités techniques qui nous sont offertes à l’heure actuelle nous permettent d’enregistrer 

l’activité électrique de l’insula de manière précise avec peu de risques chirurgicaux. La SEEG 

robotisée et assistée par ordinateur permet, en effet, une liberté accrue dans le choix des axes de 

trajectoire des électrodes d’enregistrement. Pour ce faire, cependant, une grande rigueur doit être 

apportée au planning pré-opératoire et en particulier tout ce qui concerne le management vasculaire. 

L’insula étant bordée de nombreux vaisseaux et notamment à destinée hautement fonctionnelle, les 

éviter lors du planning est l’une des clés de la réussite. Nous avons vu cependant, que les pratiques 

différaient au gré des centres pour ce qui est du choix de l’imagerie vasculaire à prendre comme 

référence. Beaucoup continuent à ne jurer que par l’artériographie (Grenoble, Lyon, Milan…) qui reste 

l’examen de référence, tandis que d’autres adoptent l’IRM (Pitié Salpétrière, Fondation Rotschild, 

Nancy…) avec des résultats qui semblent tout aussi acceptables. Un bon exemple à suivre serait peut-

être celui du centre de Cleveland, qui après être passé de l’artériographie à l’IRM, a intégré un 

angioscanner dans son work-up sans être revenu à l’artériographie, pour gagner en sécurité et en 

précision d’implantation. Probablement que les progrès technologiques des scanners modernes 

permettent d’atteindre une résolution à l’imagerie quasiment aussi intéressante que l’artériographie 

tout en ayant une capacité de mise en correspondance des images avec l’IRM plus simple.  

La mise en évidence d’une épilepsie d’origine insulaire présente un réel intérêt que si nous pouvons 

proposer une prise en charge thérapeutique optimale en suivant la SEEG. Nous avons donc vu que la 

chirurgie insulaire, bien que complexe, est aujourd’hui faisable sur le plan technique. En cas de 

chirurgie insulaire non réalisable, des alternatives thérapeutiques existent, notamment par le biais des 
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électrodes de SEEG qui permettent une thermocoagulation par radiofréquence de la zone épileptogène 

supposée.  

Il est donc nécessaire de pouvoir proposer aux patients toulousains une exploration insulaire lorsque 

cela sera jugé opportun. Ainsi nous pourrons étendre et diversifier nos capacités diagnostiques puis 

thérapeutiques.   
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L’insula dans l’épilepsie réfractaire : De la SEEG à la chirurgie.  
Leçons issues de l’expérience grenobloise en vue d’une mise en 

pratique toulousaine. 
 
 
RESUME EN FRANÇAIS : 
Au carrefour de différents réseaux cérébraux de premier ordre, l’insula joue un rôle clé dans la 
physiologie cérébrale. Le cortex insulaire peut être le siège d’activité épileptique au même titre que le 
reste du cortex cérébral. Du fait de sa position profonde, l’enregistrement de l’activité électrique de 
l’insula se révèle difficile par des techniques non invasives. Il est donc souvent nécessaire d’avoir 
recours à des techniques invasives telles que la stéréoélectroencéphalographie (SEEG) pour confirmer 
l’épilepsie insulaire mais également permettre d’envisager la prise en charge thérapeutique qui en 
découle. La chirurgie de résection de l’insula reste, en pratique, quelque chose d’exceptionnel du fait 
des risques inhérents à l’abord de cette zone anatomique cachée au fond de la vallée sylvienne.  
Afin d’améliorer la prise en charge des épilepsies insulaires résistantes aux traitements 
médicamenteux au sein du CHU de Toulouse, nous avons, au cours de cette thèse, dans un premier 
temps, fait une synthèse des connaissances anatomiques structurelles et fonctionnelles de l’insula à la 
lumière des éléments les plus récents de la littérature. Dans un second temps, nous nous sommes 
intéressés de plus près aux techniques, à la précision et à la morbidité des SEEG insulaires en 
s’intéressant tout particulièrement aux techniques de chirurgies robotisées assistées par ordinateur. 
Enfin, nous présentons les résultats d’une cohorte grenobloise ayant pu bénéficier d’une chirurgie de 
résection insulaire associée à une résection extra-insulaire (frontale, temporale ou pariétale) dans le 
cadre d’épilepsies réfractaires à tout traitements médicamenteux et ayant bénéficié, entre autres, d’une 
SEEG dans leur bilan préchirurgical. Nous nous sommes particulièrement intéressés aux résultats 
fonctionnels en termes de contrôle de l’épilepsie, que nous avons mis en balance avec la morbidité per 
et post-opératoire inhérente à cette chirurgie hautement complexe. L’objectif final est d’avoir une vue 
d’ensemble actualisée nous permettant à l’avenir de mieux appréhender les épilepsies insulaires.    
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