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Hintergrund
Psychiatrische Symptome während und nach 
einer COVID-19-Infektion sind vielfältig. Es 
 finden sich Fatigue in 30–50% [1], Konzentra-
tionsstörungen («brain fog»), Depressionen, 
Angststörungen, Antriebsmangel, rasche 
 Erschöpfbarkeit, Kopfschmerzen, Gedächtnis-
störungen, vegetative Regulationsstörungen, 
 Bewusstseins- und Verhaltensstörungen. Diese 
Beeinträchtigungen bleiben nach Ausheilen der 
akuten Infektion in über 50% der Fälle zumin-
dest teilweise über einen Zeitraum von mehr als 
60  Tagen bestehen [2]. Das Beschwerdesyn-
drom, das über eine Zeitspanne von vier  Wochen 
ab Infektion hinaus vorliegt, wird als Long- 
COVID oder postakute Folgen von COVID-19 
(«post-acute sequelae of COVID-19») und bei 
Persistenz von mehr als zwölf Wochen als Post-
COVID-Syndrom bezeichnet. 

Als mögliche Erklärung für die psychiatri-
sche Problematik nach akuter COVID-19- 
Infektion wird ein Ansturm von proinflamma-
torischen Zytokinen vermutet, zum Beispiel 
 Interleukin-(IL-)6 und «C-X-C motif chemo-
kine ligand 10» (CXCL10) [3, 4], der auch für 
die hohe Mortalität mitverantwortlich gemacht 
wird. IL-6 und CXCL10 schädigen zudem 
wahrscheinlich unmittelbar das zentrale Ner-
vensystem (ZNS) und dabei die graue Substanz 
und möglicherweise auch den Hippocampus 
respektive den Gyrus parahippocampalis 
[5–11]. Beide tiefen Hirnstrukturen sind Zen-
tren des Fühlens und Denkens. Dieser Schädi-

gung folgt eine axonale Degeneration mit ver-
ringerter Verfügbarkeit von Serotonin; ausser-
dem kann sie zum Tod von Gliazellen führen 
[12]. Weitere Schädigungsmechanismen wer-
den in Gerinnungs- und Blut-Hirn-Schranken-
Störungen, der Bildung von Autoimmunanti-
körpern [12] sowie in mikrostrukturellen Lä-
sionen [13] gesehen.

Von der repetitiven transkraniellen 
 Magnetstimulation (rTMS) ist bekannt, dass 
sie über die Stimulation des dorsolateralen Prä-
frontal-Cortex (DLPFC) in verschiedene Netz-
werke eingreift und regulierend wirkt. Der 
DLPFC ist über Assoziationsfasern mit dem 
orbitofrontalen Cortex, dem Thalamus, den 
Basalganglien und dem Hippocampus verbun-
den. Damit ist er von zentraler Bedeutung für 
Exekutivfunktionen wie Arbeitsgedächtnis, 
zielgerichtetes Handeln, Problemlösung, Ent-
scheidungsfindung, kognitive Flexibilität und 
Aufmerksamkeit. Über die Verbindung zum 
limbischen System wird auch der Gyrus para-
hippocampalis involviert (Papez-Neuronen-
kreis), der wiederum eine Schlüsselrolle inner-
halb des Default-Mode-Netzwerkes (DMN; 
Ruhezustandsnetzwerk) einnimmt als Schleuse 
zum medialen Temporallappen und damit zu 
Gedächtnisfunktionen. Fatigue, mit und ohne 
Depressionssymptome, steht im Zusammen-
hang mit einer Hyperkonnektivität des DMN 
[14]. Insofern liegt es nahe, das Verfahren der 
rTMS bei psychiatrischen COVID-19-Sympto-
men einzusetzen.

Fallbericht

Anamnese und Befunde
Die 60-jährige Patientin klagte auch drei Monate 
nach einer nachgewiesenen SARS-CoV-2-Infek-
tion über Müdigkeit, Abgeschlagenheit, Kon-
zentrationsschwäche, Schmerzen im Unterleib, 
Dünnhäutigkeit, Erschöpfung und Vergesslich-
keit. Zudem bestand anamnestisch seit 2008 eine 
Depression, die jedoch vor der Infektion mit 
Escitalopram in der Dosis von 40 mg zur Remis-
sion gebracht worden war. In den vergangenen 
Jahren traten keine depressiven Symptome auf, 
auch nicht vor oder im Rahmen der Infektion. 
Standard-Laborwerte sowie IL-6 waren zu 
 Beginn der Behandlung mit rTMS unauffällig.

Therapie
In der Klinik wurde die High-Intensity-rTMS 
zunächst fünfmal pro Woche über einen Zeit-
raum von zwei Wochen angewendet und 
 danach auf einmal pro Woche reduziert. Das 
verwendete Protokoll (10  Hz, linker DLPFC, 
Stimulationsdauer 37,5 Minuten, 3000 Impulse, 
120% Motor Threshold, Butterfly Coil) ent-
spricht dem von der «Food and Drug Adminis-
tration» (FDA) zugelassenen, weltweit gängigen 
Standard-Protokoll bei Depression. Ferner 
wurden die Patientin nach der zehnten Sitzung 
angehalten, sich mit einem mobilen Low-Inten-
sity-rTMS-Heimgerät (200  μTesla) über min-
destens 30 Minuten täglich mit 10 Hz selbst zu 
stimulieren.
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Folgende Assessments kamen zur Anwen-
dung: Beck-Depressions-Inventar (BDI) und 
«Fatigue Assessment Scale» (FAS). Die FAS 
 besteht aus fünf Fragen zu körperlicher und 
fünf Fragen zu mentaler Fatigue und eignet 
sich insbesondere bei chronischen Verläufen.

Verlauf
Vor der Behandlung lagen der BDI-Summen-
wert bei 5 und der FAS-Summenwert bei 29. 
Aufgrund der geringen Punktzahl beim BDI 
kann davon ausgegangen werden, dass keine 
Depression vorlag. 

Nach der zweiten Behandlung sanken der 
BDI-Wert auf 2 Punkte und der FAS-Wert auf 
23  Punkte. Nach zwei Wochen Behandlung 
konnten wir für den BDI 1 Punkt und den FAS 
17  Punkte notieren. Subjektiv fühlte sich die 
Patientin zu 80% gesund.

Nach einer weiteren Woche Kombinations-
therapie (Low- und High-Intensity-rTMS) san-
ken der BDI auf 0 und der FAS auf 14 Punkte, 
die Patientin spürte als Restsymptomatik eine 
leichte Vergesslichkeit und leicht geminderte 
Belastbarkeit, sodass von einer Remission 
 gesprochen werden konnte. Die Patientin 
kommt nun weiter einmal wöchentlich zur 
High-Intensity-rTMS und benutzt das mobile 
Gerät für drei Stunden täglich. Bei weniger als 
drei Stunden fühle sie sich weniger wohl.

An Nebenwirkungen traten passagere und 
leichte Kopfschmerzen während der High- 
Intensity-Behandlung auf.

Diskussion
Es gibt bislang sehr wenig Erfahrung zur 
 Behandlung von Fatigue im Rahmen von Erkran-
kungen des ZNS mit rTMS [15] und noch keine 
uns bekannte bei Post-COVID-19.

Die Effekte der rTMS erklären sich mögli-
cherweise durch Veränderungen der Netzwerk-
regulation des DMN infolge von Modulationen 
des DLPFC. Langfristig könnte durch die rTMS 
auch die durch COVID-19 gestörte Neuroplas-
tizität angeregt werden [16, 17], sodass funktio-
nale in architektonische Veränderungen über-
gehen könnten. 

Aus unserer Sicht wäre der frühzeitige Ein-
satz der rTMS, sogar schon während der Akut-
phase einer SARS-CoV-2 Infektion, möglicher-
weise für die Prognose günstig. Da auch die 
Kombination mit Low-Intensity-Heimbehand-
lung das Behandlungsergebnis verbesserte, gilt 

es auch, den frühzeitigen Einsatz derartiger 
«Gadgets zur Neuromodulation» weiter zu 
 erforschen, was auch schon von anderer Seite 
gefordert wurde [18].

Das hier vorgestellte Vorgehen empfehlen 
wir zur Prüfung auch für andere virale Infekte, 
die das ZNS schädigen [6] und ein «postvirales 
Erschöpfungssyndrom» basierend auf einem 
chronifizierten zytokininduzierten Krankheits-
verlauf hervorrufen [12].

Schlussfolgerung
Trotz des nicht völlig geklärten Mechanismus 
der ZNS-Schädigung durch SARS-CoV-2 gibt 
diese Kasuistik einen Hinweis darauf, dass die 
rTMS bei sehr guter Verträglichkeit und sehr 
guter Effizienz geeignet ist, die Fatigue nach 
SARS-CoV-2 zu verbessern. Die rTMS scheint 
hier eine Alternative zu Psychotherapie und 
Psychopharmakotherapie, deren Wirksamkeit 
manchmal infrage gestellt wird, zu bieten [19].  
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Das Wichtigste für die Praxis

• Der Zytokin-Ansturm bei COVID-19 kann 
eine Schädigung des Zentralnervensystems 
bewirken, insbesondere des Default-Mode-
Network, was zur Post-COVID-19-Fatigue 
führen kann. 

• Durch repetitive transkranielle Magnetstimu-
lation (rTMS) kann die Neuroplastizität ange-
regt und damit die Symptomatik verbessert 
werden. 

• Der Einsatz mobiler rTMS-Geräte für zu Hause, 
insbesondere im Sinne einer Erhaltungsthera-
pie, ist möglich und wünschenswert.

Prof. h.c. Dr. med. Oliver Seemann
Klinik für Psychiatrie und Psycho-
therapie, Spitäler Schaffhausen, 
 Schaffhausen 

Der besondere Fall

Swiss Medical Forum | 2023;23(3):850–851 (53)

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html


