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Contexte
Les symptômes psychiatriques pendant et après 
le COVID-19 sont multiples. On observe une 
fatigue dans 30–50% des cas [1], des troubles de 
la concentration («brain fog»), des dépressions, 
des troubles anxieux, un manque d’entrain, un 
épuisement rapide, des céphalées, des troubles 
de la mémoire, des troubles de la régulation 
 végétative, ainsi que des troubles de la 
conscience et du comportement. Après la gué-
rison de l’infection aiguë, ces troubles per-
sistent, du moins partiellement, pendant plus de 
60 jours dans plus de 50% des cas [2]. Le syn-
drome qui persiste au-delà d’une période de 
quatre semaines après l’infection est appelé 
«COVID long» ou «séquelles post-aiguës du 
COVID-19» («post-acute sequelae of CO-
VID-19») et, en cas de persistance pendant plus 
de douze semaines, il est question de «syn-
drome post-COVID».  

Il est présumé qu’une tempête de cytokines 
pro-inflammatoires, par ex. d’interleukine-(IL-)6 
et de ligand de chimiokine à motif C-X-C  10 
(CXCL10) [3,  4], pourrait expliquer les pro-
blèmes psychiatriques après un COVID-19 aigu, 
et ce phénomène est également tenu pour cores-
ponsable de la mortalité élevée. En outre, l’IL-6 
et le CXCL10 endommagent sans doute directe-
ment le système nerveux central (SNC), et 
 notamment la substance grise et peut-être aussi 
l’hippocampe ou plus précisément le gyrus pa-
rahippocampique [5–11]. Ces deux structures 
cérébrales profondes sont des centres des émo-
tions et de la pensée. Ces dommages sont suivis 
d’une dégénérescence axonale avec une disponi-
bilité réduite de la sérotonine; ils peuvent en 
outre entraîner la mort des cellules gliales [12]. 

Parmi les autres mécanismes préjudiciables fi-
gurent des troubles de la coagulation et des per-
turbations de la barrière hémato-encéphalique, 
la formation d’anticorps auto-immuns [12], 
ainsi que des lésions microstructurales [13].

Il est connu que la stimulation magnétique 
transcrânienne répétitive (SMTr) agit sur diffé-
rents réseaux via la stimulation du cortex pré-
frontal dorsolatéral (CPFDL) et exerce une ac-
tion régulatrice. Le CPFDL est relié au cortex 
orbitofrontal, au thalamus, aux ganglions de la 
base et à l’hippocampe par des fibres d’associa-
tion. Il joue ainsi un rôle central dans les fonc-
tions exécutives telles que la mémoire de tra-
vail, l’action ciblée, la résolution de problèmes, 
la prise de décision, la flexibilité cognitive et 
l’attention. Via la connexion au système lim-
bique, le gyrus parahippocampique est égale-
ment impliqué (circuit neuronal de Papez) et il 
joue à son tour un rôle clé au sein du réseau du 
mode par défaut (RMD) en tant que sas vers le 
lobe temporal médian et donc vers les fonctions 
de mémoire. La fatigue, avec ou sans symp-
tômes dépressifs, est liée à une hyperconnecti-
vité du RMD [14]. Il est donc logique d’utiliser 
la SMTr pour traiter les symptômes psychia-
triques du COVID-19.

Présentation du cas

Anamnèse et résultats
Trois mois après une infection avérée par le 
SARS-CoV-2, une patiente de 60 ans se plai-
gnait toujours de fatigue, d’épuisement, de 
difficultés de concentration, de douleurs dans 
le bas-ventre, de sensibilité exacerbée, d’épui-

sement et de pertes de mémoire. De plus, la 
patiente avait des antécédents de dépression 
depuis 2008, pour laquelle une rémission 
avait cependant été obtenue avant l’infection 
avec de l’escitalopram à la dose de 40 mg. Au-
cun symptôme dépressif n’était survenu au 
cours des dernières années, pas même avant 
ou dans le cadre de l’infection. Les valeurs de 
laboratoire standard ainsi que l’IL-6 étaient 
normales au début du traitement par SMTr.

Traitement
A la clinique, la SMTr de haute intensité a 
d’abord été utilisée cinq fois par semaine pen-
dant deux semaines, puis réduite à une fois par 
semaine. Le protocole utilisé (10 Hz, CPFDL 
gauche, durée de stimulation de 37,5 minutes, 
3000 impulsions, seuil moteur de 120%, bobine 
papillon) correspond au protocole standard ap-
prouvé par la «Food and Drug Administration» 
(FDA) et utilisé à l’échelle mondiale pour la 
 dépression. En outre, après la dixième séance, 
la patiente a été invitée à s’autostimuler avec un 
appareil mobile de SMTr de faible intensité 
(200  μTesla) à 10  Hz pendant au moins 
30  minutes par jour.

Les évaluations suivantes ont été utilisées: 
Inventaire de dépression de Beck (IDB) et «Fa-
tigue Assessment Scale» (FAS). La FAS se com-
pose de cinq questions sur la fatigue physique 
et de cinq questions sur la fatigue mentale et est 
particulièrement adaptée aux évolutions chro-
niques.

Evolution
Avant le traitement, le score total à l’IDB était 
de 5 et le score total à la FAS était de 29. En rai-
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son du faible score à l’IDB, il peut être supposé 
qu’il n’y avait pas de dépression. 

Après le deuxième traitement, l’IDB est 
descendu à 2 points et la FAS à 23 points. Après 
deux semaines de traitement, nous avons pu 
noter 1 point pour l’IDB et 17 points pour la 
FAS. Subjectivement, la patiente se sentait en 
bonne santé à 80%.

Après une semaine supplémentaire de traite-
ment combiné (SMTr de faible et de haute 
 intensité), l’IDB est tombé à 0 et la FAS à 14 points, 
et la patiente ressentait comme symptômes rési-
duels une légère perte de  mémoire et une légère 
diminution de la tolérance à l’effort, si bien qu’il 
était possible de parler de rémission. La patiente 
continue maintenant à venir une fois par semaine 
pour la SMTr de haute intensité et utilise l’appa-
reil mobile pendant trois heures par jour. En 
 dessous de trois heures, elle se sent moins bien.

Les effets indésirables étaient des céphalées 
passagères et légères pendant le traitement de 
haute intensité.

Discussion
Il existe à ce jour très peu d’expérience sur le 
traitement de la fatigue dans le cadre de mala-
dies du SNC au moyen de la SMTr [15] et au-
cune à notre connaissance sur le traitement du 
syndrome post-COVID.

Les effets de la SMTr pourraient s’expliquer 
par des modifications de la régulation du RMD 
suite à des modulations du CPFDL. A long 
terme, la SMTr pourrait également stimuler la 
neuroplasticité perturbée par le COVID-19 
[16, 17], de sorte que des altérations fonction-
nelles pourraient se transformer en altérations 
architecturales. 

De notre point de vue, l’utilisation précoce 
de la SMTr, même déjà pendant la phase aiguë 
d’une infection par le SARS-CoV-2, pourrait 
être bénéfique pour le pronostic. Etant donné 
que la combinaison avec un traitement à domi-
cile de faible intensité a amélioré le résultat thé-
rapeutique, il convient également de pour-
suivre les recherches sur l’utilisation précoce de 
tels «gadgets de neuromodulation», ce que 
d’autres ont déjà réclamé [18].

Nous recommandons de tester également 
la procédure présentée ici pour d’autres infec-
tions virales qui endommagent le SNC [6] et 
provoquent un «syndrome de fatigue post-vi-
rale» basé sur une évolution chronique de la 
maladie induite par les cytokines [12].

Conclusion
Bien que le mécanisme d’endommagement du 
SNC par le SARS-CoV-2 ne soit pas totalement 
élucidé, cette présentation de cas indique que la 
SMTr est appropriée pour améliorer la fatigue 
après une infection par le SARS-CoV-2, avec 
une très bonne tolérance et une très bonne ef-
ficacité. La SMTr semble constituer une alter-
native à la psychothérapie et à la psychophar-
macothérapie, dont l’efficacité est parfois re-
mise en question [19].  
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L’essentiel pour la pratique

• La tempête cytokinique dans le COVID-19 
peut provoquer un endommagement du sys-
tème nerveux central, en particulier du ré-
seau de mode par défaut, ce qui peut entraî-
ner une fatigue post-COVID-19. 

• La stimulation magnétique transcrânienne 
répétitive (SMTr) permet de stimuler la neu-
roplasticité et d’améliorer ainsi les symp-
tômes. 

• L’utilisation d’appareils de SMTr mobiles à 
domicile, en particulier en tant que traite-
ment d’entretien, est possible et souhaitable.
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