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 Introduction

Ces dernières années ont vu fleurir un nom-
bre impressionnant de publications scientifi-
ques consacrées au potentiel thérapeutique de 
la stimulation magnétique transcrânienne répé-
titive (SMTr) dans des pathologies allant de la 
dépendance à la cocaïne à l’accident vasculaire 
cérébral, en passant par la dépression. Som-
mes-nous les témoins de l’émergence d’un trai-
tement miracle universel ou tout cela n’est-il 
plutôt qu’une tempête dans un verre d’eau? Il 
existe certes des arguments solides attestant de 
la présence d’effets cérébraux persistants (‘after-
effects’) après une session de SMTr; par ailleurs 
,ces effets peuvent se traduire sur des comporte-
ments simples selon le paradigme expérimental 
utilisé; cependant à l’heure actuelle, les bases 
scientifiques permettant d’appliquer la SMTr 
pour traiter diverses pathologies cérébrales res-
tent nébuleuses.

Dans cet article, nous reverrons brièvement 
les données connues quant aux mécanismes de 
la stimulation magnétique à impulsion unique 
(SMT) et répétitive (SMTr). Ce sujet a déjà été 
traité dans un numéro spécial précédent de la 

Revue Médicale de Liège en 2004 (1), et nous 
renvoyons donc le lecteur à cet article pour des 
informations complémentaires. Par la suite, nous 
résumerons les différentes pathologies neurolo-
giques et psychiatriques ayant fait l’objet d’es-
sais thérapeutiques avec la SMTr. D’emblée, 
nous tenons à signaler que, seule, une meilleure 
compréhension des  mécanismes d’action de la 
SMT pourra asseoir le potentiel thérapeutique 
de la SMT.

Principes de la stimulation magnétique 
transcrânienne (SMT)

En 1980, Merton et Morton (2) ont surpris le 
monde des neurosciences en présentant un sti-
mulateur électrique transcrânien (TES) capable 
de stimuler les aires motrices du cerveau humain 
à travers le scalp. Ils ont ainsi utilisé un choc 
électrique bref, de haut voltage et ont obtenu 
une réponse musculaire relativement synchroni-
sée appelée potentiel évoqué moteur (PEM). Il a 
été immédiatement évident que cette technique 
pouvait être très utile, avec toutefois le problème 
majeur de l’aspect douloureux de ce type de sti-
mulation. Cinq ans plus tard, Barker et al. (3).  
ont mis au point un nouveau type de stimulateur 
qui allait révolutionner la technique de stimula-
tion corticale. Ainsi, la stimulation magnétique 
transcrânienne permet une activation indolore et 
atraumatique des structures cérébrales excitables 
superficielles. Il s’agit d’une puissante batterie 
de condensateurs que l’on décharge instantané-
ment au travers d’un bobinage de fils de cuivre, 
induisant au passage de l’anneau de stimulation, 
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un champ magnétique intense et bref. Ce dernier 
induit lui-même un courant transitoire dans les 
tissus avoisinants, dont le sens de circulation est 
inverse de celui de l’anneau de stimulation. Ce 
courant transitoire est capable de dépolariser les 
structures nerveuses excitables (neurones, mus-
cles). 

La SMT a été développée dans le but premier 
d’étudier le fonctionnement des voies corticos-
pinales à conduction rapide (4, 5). Cette tech-
nique fait maintenant partie des techniques de 
neurophysiologie clinique de routine et permet 
d’étudier les voies motrices de façon utile dans 
nombre de pathologies neurologiques (sclérose 
en plaques, atteintes médullaires compressives 
ou dégénératives, …). 

La SMT est également une technique pré-
cieuse en neurophysiologie expérimentale. Son 
champ d’étude dépasse largement le cortex 
moteur (ce dernier reste toutefois le plus étudié 
car il permet d’obtenir une réponse objective, le 
PEM). Ainsi, des phosphènes peuvent être pro-
duits lors de la stimulation de la région occipi-
tale (6), et plus rarement des paresthésies lors 
de la stimulation des régions pariétales (7), mais 
ces réponses à la SMT sont alors du domaine 
subjectif et, donc ,moins quantifiables. A l’heure 
actuelle, la SMT est utilisée dans de nombreux 
paradigmes expérimentaux différents permet-
tant, notamment, d’étudier la cartographie cor-
ticale du cortex moteur, mais aussi visuel, les 
mécanismes d’inhibition et de facilitation intra-
corticales, etc. La technique de cartographie 
corticale pourrait s’avérer utile dans des patho-
logies telles que l’accident vasculaire cérébral 
(AVC) afin d’établir de façon précoce un pro-
nostic de récupération motrice (8), ou encore 
chez les aveugles, avec l’objectif de développer 
des prothèses visuelles (9). Les propriétés de la 
SMT font qu’elle est particulièrement adaptée 
pour étudier l’excitabilité du cortex cérébral. De 
nombreuses pathologies neurologiques peuvent 
comprendre (ou être causées par) des anomalies 
de l’excitabilité corticale, ou des interactions 
tronquées entre les structures corticales et sous-
corticales, ce qui peut être décelé par la SMT. Il 
persiste cependant de nombreuses interrogations 
quant aux effets cellulaires de la SMT et des étu-
des animales complémentaires sont nécessaires 
afin d’élucider les mécanismes d’action précis.  

Principes de la stimulation magnétique 
transcrânienne répétitive (SMTr)

Un train de stimuli de SMT appliqués à 
la même intensité sur une zone cérébrale et à 
une fréquence donnée (allant de 1 stimulus par 

seconde jusque 50, voire plus) est appelé la sti-
mulation magnétique transcrânienne répétitive. 
A côté des effets immédiats de la SMTr (durant 
l’application du train de stimuli et juste après), 
elle est également à même de moduler l’exci-
tabilité corticale, ceci perdurant après la stimu-
lation. Cet effet peut aller de l’inhibition à la 
facilitation selon les paramètres de stimulation 
utilisés (principalement la fréquence et l’inten-
sité de stimulation). Ceci a été démontré pour la 
première fois dans le système moteur. La SMTr 
à haute fréquence de stimulation (> 5Hz) peut 
transitoirement augmenter l’excitabilité corticale 
alors que la SMTr  à basse fréquence (< 1Hz) 
va plutôt diminuer temporairement l’excitabilité 
corticale. Les mécanismes de ces changements 
ne sont pas connus, mais des analogies avec les 
phénomènes de potentiation à long terme (LTP) 
et de dépression à long terme (LTD) de synap-
ses individuelles dans le système nerveux cen-
tral sont évidentes10. Sachant que les effets de 
la SMTr  ne sont pas limités au cortex stimulé 
,mais peuvent également s’observer à distance 
dans les aires corticales interconnectées (comme 
l’attestent les données électrophysiologiques et 
d’imagerie, voir Siebner & Rothwell11 pour une 
revue exhaustive), la SMTr  semble donc être un 
outil fort utile afin d’investiguer la plasticité au 
sein d’un réseau fonctionnel donné, et cet effet à 
distance lui apporte également un potentiel thé-
rapeutique supplémentaire.

Utilisation de la SMTr comme théra-
peutique en neurologie

Comme rappelé ci-dessus, il est bien démon-
tré que la SMTr a des effets persistant après la 
stimulation magnétique (‘after-effects’), et que 
certains de ceux-ci pourraient dépendre de chan-
gements similaires à la LTD/LTP au sein des 
connections synaptiques de neurones corticaux. 
Partant de ce constat, on peut poser l’hypothèse 
que la SMTr pourrait améliorer des fonctions 
cérébrales déficitaires après un traumatisme au 
sens large au lors de pathologies chroniques, 
ou au contraire, réduire la fonction de zones 
cérébrales «hyperactives». Les premiers essais 
thérapeutiques ont eu lieu au début des années 
nonante dans la dépression et seront détaillés ci-
dessous dans la partie de ce manuscrit consacrée 
à la psychiatrie. En neurologie, si la plupart des 
études dans diverses pathologies sont anecdoti-
ques, les essais dans l’AVC et dans la douleur 
sont mieux documentés.



Titre

Rev Med Liege 2007; 62 : 4 : 3

Utilisation de la SMTr dans l’AVC

Dans les AVC, il existe clairement une réorga-
nisation de la fonction dans les semaines et mois 
suivant le dommage initial; elle est corrélée à la 
récupération clinique. Ceci a été démontré par 
exemple en imagerie fonctionnelle (12). L’éten-
due et le type de réorganisation dépend de la 
taille et éventuellement de la localisation de la 
lésion ischémique. C’est sur cette base théorique 
que la SMTr a été testée dans l’AVC afin de pro-
mouvoir ou d’augmenter la vitesse de la récu-
pération de fonction par le biais d’un processus 
naturel de réorganisation neuronale. L’utilisation 
de la SMTr dans cette pathologie est ainsi basée 
sur un concept de modèle de l’interaction, dans 
lequel la SMTr interagit avec la propriété intrin-
sèque du cerveau de restaurer ou de compenser 
la fonction perdue.

Des études préalables chez le rat et le primate 
ont montré que ce modèle semblait fondé. Par 
exemple, Plautz et al. (13) ont ainsi démontré 
chez des singes avec une lésion au sein du cortex 
moteur, une meilleure récupération de fonction 
lorsqu’est ajoutée au traitement kinésithéra-
peutique une stimulation électrique continue de 
l’hémisphère lésé. Anatomiquement, cette sti-
mulation semble promouvoir plus rapidement 
une réorganisation des connections au sein du 
cortex moteur, vraisemblablement responsable 
de ce gain de fonction. Des essais similaires sont 
en cours chez des patients humains avec des sti-
mulateurs corticaux implantés (14). Des études 
non-invasives, utilisant la SMTr, ont également 
été effectuées chez des patients ayant présenté 
un AVC. Khedr et al. (15) ont ajouté la SMTr (3 
Hz, 10 jours de traitement, stimulation de l’hé-
misphère lésé) au traitement classique de l’AVC 
dans les 2 à 4 semaines après l’événement isché-
mique et ont montré une récupération clinique 
plus rapide.

Une approche différente, mais tout aussi effi-
cace, est basée sur l’hypothèse que la récupé-
ration après un AVC est inhibée chez certains 
patients par des afférences provenant de l’hé-
misphère non atteint «hyperactif». Des essais 
thérapeutiques ont été tentés pour diminuer l’ex-
citabilité de cet hémisphère non atteint par une 
SMTr de basse fréquence (inhibitrice). Fregni et 
al. (16) ont ainsi démontré que 5 séances quo-
tidiennes de SMTr à 1 Hz peuvent améliorer la 
fonction perdue, même à distance de l’AVC (1 
an). Mansur et al. (17),  Takeuchi et al. (18) et 
Talelli et al. (19) ont également montré qu’une 
seule séance de SMTr peut très transitoirement 
(quelques minutes) améliorer la fonction chez 
des patients, à distance de leur AVC.

Le problème majeur des essais thérapeutiques 
de la SMTr dans l’AVC, comme dans toute autre 
pathologie, est la durée relativement faible de 
l’amélioration clinique (maximum 2 semaines 
dans l’étude de Fregni et al. (16)). Une alterna-
tive pourrait être la theta-burst stimulation qui 
est une SMTr par trains de 3 à 6 sec compo-
sés d’une série de stimuli à très haute fréquence 
interne (100-200 Hz) dont les effets persistants 
(excitateurs ou inhibiteurs selon les paramètres 
utilisés) sont nettement plus importants qu’avec 
la SMTr classique. A ce jour cependant, aucune 
étude dans l’AVC n’a utilisé la theta-burst sti-
mulation comme essai thérapeutique.

Utilisation de la SMTr dans la maladie de  
Parkinson et les dystonies focales

L’utilisation de la SMTr dans la maladie de 
Parkinson peut être résumée comme suit. La 
SMTr à haute fréquence (excitatrice) du cor-
tex moteur pourrait améliorer les performances 
motrices dans la maladie de Parkinson du côté 
contralatéral à la stimulation (20). Le mécanisme 
d’action de la SMTr dans la maladie de Parkin-
son reste inconnu. Il a cependant été montré que 
la SMTr à haute fréquence du cortex moteur pro-
voque une libération accrue de dopamine dans 
le noyau caudé et le putamen ipsilatéraux (21) 
ainsi qu’une augmentation des taux sériques de 
dopamine (22), ce qui pourrait modifier transi-
toirement le statut moteur de tels patients. Une 
nouvelle fois, la faible durée d’action de l’effet 
bénéfique reste un écueil important, même s’il 
a été récemment démontré qu’une modification 
des paramètres utilisés peut entraîner des effets 
qui persistent plusieurs semaines (23).

Les études consacrées aux dystonies focales 
sont uniquement anecdotiques et utilisent la 
SMTr à basse fréquence. La dystonie focale la 
plus étudiée est la crampe de l’écrivain avec une 
stimulation du cortex prémoteur (24).

Utilisation de la SMTr dans les céphalées

La SMTr a également été envisagée comme 
traitement dans la migraine, mais avec très peu 
d’essais cliniques et aucune démonstration d’ef-
ficacité à l’heure actuelle (25). Cette technique 
pourrait potentiellement aussi bien être utili-
sée comme traitement préventif des crises de 
migraine que comme traitement pour stopper la 
crise de migraine. 

Une seule étude (26) a testé la SMTr en tant 
que traitement prophylactique. Cette étude a 
enrôlé 11 sujets présentant une migraine chroni-
que (dont 6 ont reçu une stimulation «placebo») 
et a utilisé une SMTr à haute fréquence sur le 
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cortex préfrontal dorsolatéral gauche (20 Hz, 
12 séances consécutives). Les résultats de cette 
étude semblent prometteurs, mais sont évidem-
ment à interpréter avec prudence vu le protocole 
expérimental. Une étude neurophysiologique 
(27) a étudié les effets d’une SMTr à haute fré-
quence (10 Hz, sur le cortex occipital, 5 séances 
consécutives) chez 8 migraineux sur l’habi-
tuation des potentiels évoqués visuels. Durant 
cette étude, aucune amélioration clinique n’a été 
observée chez les sujets migraineux et ce, mal-
gré un suivi de plusieurs mois.  

La SMTr est actuellement testée comme trai-
tement de crise dans une étude de phase III (28) 
chez des migraineux avec aura afin de prévenir 
l’aura migraineuse et la céphalée consécutive. La 
SMTr est administrée en occipital au tout début 
de la survenue de l’aura migraineuse (paramètres 
de stimulation non communiqués). Des résultats 
préliminaires ont été présentés oralement (29) 
et semblent encourageants. D’après les auteurs, 
la SMTr pourrait prévenir la crise de migraine 
en bloquant la dépression corticale propagée, le 
mécanisme supposé de l’aura.

Utilisation de la SMTr dans l’épilepsie

La SMTr a été utilisée pour la prévention de 
crises épileptiques dans quelques études, suite 
à l’étude pilote encourageante de Wedegaer-
tner et al.30, avec insuffisamment de données 
malheureusement pour attester d’une efficacité 
réelle actuellement (31). Une étude récente (32), 
contrôlée contre placebo, a d’ailleurs montré 
l’absence d’utilité de cette technique chez 43 
patients avec épilepsie réfractaire. Cependant 
plusieurs publications semblent attester d’un 
intérêt de la SMTr  dans certaines formes d’épi-
lepsie, notamment avec malformations cortica-
les (33-35).

Utilisation de la SMTr dans la douleur chronique

Différentes études ont montré que la SMTr 
du cortex moteur peut avoir un effet antalgique 
chez des patients avec syndrome de douleur 
focale chronique comme, par exemple, une dou-
leur neuropathique ou d’origine centrale (36-38).  
D’ailleurs, la SMTr à haute fréquence sur les 
régions motrices primaires a été proposée pour 
sélectionner les patients avec douleur neuropa-
thique ayant les meilleures chances de répondre 
à l’implantation d’un neurostimulateur épidural 
sur le cortex moteur (39). Les mécanismes d’ac-
tion de cet effet antalgique sont méconnus. Les 
modifications d’activité neuronale induites par 
la SMTr peuvent se situer aussi bien au niveau 
de la zone corticale stimulée que dans des struc-

tures à distance suivant certaines connections 
fonctionnelles. Comparée à la neurostimulation 
corticale, la principale limite de l’application 
thérapeutique de la SMTr réside dans la courte 
durée de ses effets. Cependant, des séances quo-
tidiennes répétées de SMTr pourraient induire un 
soulagement durable de la douleur, compatible 
avec une application clinique. En fait, les para-
mètres de stimulation optimaux restent à trou-
ver, et de toute façon l’efficacité clinique devra 
être confirmée par des études contrôlées mul-
ticentriques. Récemment, la SMTr a été testée 
avec succès contre placebo dans la fibromyalgie 
(cortex moteur primaire gauche, 10 Hz, 10 séan-
ces) dans une étude chez 30 patients (40), avec 
un effet bénéfique persistant jusqu’à 3 semaines 
après la stimulation magnétique.

Utilisation de la SMTr dans les acouphènes

Des modèles physiopathologiques récents 
pointent le rôle essentiel des voies auditives 
et non auditives centrales dans la genèse de 
l’acouphène subjectif et dans la persistance de la 
gêne induite (41). Ainsi, l’existence d’acouphè-
nes chroniques pourrait résulter d’une hyperex-
citabilité du cortex auditif sur laquelle serait 
susceptible d’agir la SMTr des aires auditives. 
Une dizaine d’études, la plupart contrôlées 
contre placebo et avec des fréquences de stimu-
lation très variées, ont étudié la SMTr dans les 
acouphènes avec des résultats très encourageants 
(42), avec maintenant des essais d’implantation 
de stimulateur épiduraux au niveau du cortex 
auditif43.

Utilisation de la SMTr comme thérapeutique en 
psychiatrie

La dépression reste une maladie fréquente et 
extrêmement invalidante, mais heureusement 
curable. Cependant, en dépit de l’existence de 
stratégies thérapeutiques efficaces comme les 
traitement pharmacologique et les psychothé-
rapies, une proportion très élevée de patients 
continue à résister aux thérapeutiques classi-
ques. L’approche thérapeutique de la dépres-
sion résistante nécessite d’envisager des options 
pharmacologiques parfois lourdes et associées à 
des effets secondaires significatifs, ou la réali-
sation d’une électroconvulsivothérapie (ECT). 
Classiquement, les «électrochocs» ont toujours 
été considérés comme une alternative thérapeu-
tique particulièrement efficace dans la dépres-
sion majeure. Cependant, bien que relativement  
sûres, les ECT n’en sont pas moins  perçues 
comme un  traitement «barbare», nécessitant 
une anesthésie générale, une curarisation et 
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l’induction d’une crise d’épilepsie. Les effets 
secondaires notamment sur la mémoire sont 
assez importants et mal acceptés par le patient. 
Depuis le début des années nonante, la SMTr est 
proposée comme une alternative peu invasive 
aux ECT (44). Le substrat théorique de l’utili-
sation de la SMTr dans la dépression repose sur 
le fait que plusieurs études ont mis en évidence 
des perturbations dans le métabolisme du cor-
tex préfrontal de patients souffrant de dépres-
sion majeure, et que cette région cérébrale est 
aisément accessible à la SMTr qui pourrait ainsi 
influencer l’activité cérébrale au niveau de dif-
férentes structures impliquées dans le contrôle 
des émotions. 

Plusieurs études contrôlées contre placebo ont 
démontré l’efficacité à court terme de la SMTr 
chez les patients déprimés majeurs. Une revue 
récente de 7 méta-analyses publiées a montré 
que la SMTr est significativement supérieure 
à  la stimulation placebo (45). Cependant, le 
niveau de l’amélioration clinique apparaissait 
plutôt faible. La plupart des études incluses dans 
ces méta-analyses portaient sur une période de 
traitement de 2 semaines. Des données récentes 
tendent à suggérer l’intérêt d’évaluer la SMTr 
sur des périodes de stimulation plus longues (de 
4 à 6 semaines) (46). Cependant, la comparaison 
de toutes ces études entre elles est particulière-
ment difficile de par la très grande diversité dans 
la méthodologie utilisée (44). La plupart des étu-
des ont choisi la stimulation de l’aire préfrontale 
gauche, mais certains investigateurs ont tenté une 
stimulation du côté droit, voire une stimulation 
bilatérale, avec des résultats encourageants. Des 
différences notables existent également concer-
nant les paramètres de stimulation, les échel-
les d’évaluation utilisées ou le type de patients 
déprimés inclus dans ces études. En outre, peu 
d’études sont disponibles sur le traitement d’en-
tretien de la dépression majeure avec la SMTr 
(47). Dans les études chez les patients déprimés, 
la SMTr est généralement considérée comme un 
traitement dépourvu d’effets secondaires signi-
ficatifs. Dans une étude récente incluant 325 
patients, les effets secondaires étaient légers à 
modérés en intensité, les céphalées transitoires 
constituant la plainte principale (48). Aucun 
cas de crise d’épilepsie ou de troubles cognitifs 
n’ont été rapportés dans cette étude, mais plu-
sieurs cas de crises d’épilepsie (au moins 8) ont 
été rapportés lors d’un traitement par SMTr chez 
des dépressifs (44). 

La SMTr a été évaluée dans d’autres indi-
cations psychiatriques, mais avec des résultats 
assez peu convaincants. Très peu de données 
sont disponibles sur l’intérêt de la SMTr dans 

le trouble bipolaire. L’efficacité de la SMTr a 
été évaluée à la fois dans la manie et dans la 
dépression bipolaire, mais sur de très petits 
échantillons de patients bipolaires. Si l’intérêt 
reste actuellement limité, la SMTr ne semble pas 
favoriser l’émergence d’un virage maniaque ou 
hypomaniaque (49). Dans les troubles anxieux, 
la SMTr n’a pas démontré son efficacité dans le 
trouble obsessionnel-compulsif même en asso-
ciation avec un traitement antidépresseur (50). 
Dans le stress post-traumatique (ESPT), dans une 
étude en double-aveugle contre placebo dans un 
échantillon de 24 patients, la SMTr s’est mon-
trée efficace sur les principaux symptômes du 
ESPT51. La SMTr a également été testée dans 
la schizophrénie mais avec des résultats assez 
controversés (52, 53).

Les mécanismes pathophysiologiques expli-
quant l’effet antidépresseur de la SMTr sont mal 
connus (54). La SMTr pourrait moduler l’activité 
de régions spécifiques du cerveau impliquées 
dans l’apparition des symptômes dépressifs ou 
agir en facilitant la neurotransmission monoa-
minergique.

Discussion

Le problème majeur de la SMTr réside dans 
l’insuffisance de nos connaissances quant aux 
mécanismes cellulaires et moléculaires sous-
tendant ses effets. De ce fait, les bases théori-
ques de l’utilisation de la SMTr dans nombre 
de pathologies restent précaires, principalement 
dans les pathologies psychiatriques. Les pre-
miers essais thérapeutiques de la SMTr furent 
d’ailleurs dans la depression en 1995 (55) et en 
sont un exemple frappant. Une meilleure com-
préhension des mécanismes physiopathologi-
ques des pathologies cérébrales est également 
requise avant d’envisager un traitement par la 
SMTr. Les modèles physiopathologiques qui 
se prêtent théoriquement le mieux à des essais 
thérapeutiques avec la SMTr sont l’AVC (vide 
supra) et la migraine (en raison de la modifica-
tion intercritique de l’excitabilité corticale). 

Une autre faiblesse de la SMTr est sa faible 
durée d’action. Après une séance de SMTr, des 
effets persistants («after-effects») peuvent être 
observés pendant quelques minutes, avec un 
retour à la situation normale en maximum 1 
heure le plus souvent. Partant de ce constat, la 
plupart des essais thérapeutiques utilisent actuel-
lement des sessions quotidiennes de SMTr avec 
alors des effets plus durables, mais ne dépassant 
pas quelques jours, parfois quelques semaines. 
Cela oblige le patient à se présenter régulière-
ment à l’hôpital afin de bénéficier de sessions de 



Auteur

Rev Med Liege 2007; 62 : 4 : 6

SMTr. Une société américaine (Neuralieve®) est 
en train de tester un stimulateur magnétique por-
table que le patient peut utiliser à domicile. Elle 
utilise ces stimulateurs dans une étude testant les 
propriétés de la SMTr en tant que traitement de 
la crise de migraine. A l’heure actuelle, aucun 
résultat n’est disponible avec ces appareils. La 
plus grande prudence est de mise, car il s’agit 
certainement d’un marché très porteur (15 % de 
la population générale est migraineuse) et poten-
tiellement très lucratif. 

Les effets secondaires de la SMTr sont peu 
nombreux. Le seul point préoccupant est la 
possible survenue de crises d’épilepsie durant 
la stimulation. Des recommandations interna-
tionales ont été rédigées; elles définissent les 
paramètres d’utilisation (fréquence, intensité, et 
durée de stimulation) de sécurité. Cependant, il 
faut retenir que dans certaines pathologies, telles 
que la dépression ou certaines céphalées, l’utili-
sation de médications potentiellement épilepto-
gènes comme les tricycliques, peut augmenter 
le risque d’induire une crise d’épilepsie avec la 
SMTr. Par ailleurs, il peut y avoir co-morbidité 
de l’épilepsie avec certaines affections, comme 
les migraines (56).

 Conclusion

Pour le neurologue, la SMTr possède pro-
bablement des propriétés thérapeutiques dans 
diverses affections neurologiques, mais les para-
mètres optimaux de stimulation dans ces affec-
tions restent mal définis. A ce jour, il manque 
encore de larges études randomisées multicen-
triques utilisant des critères de sélection et de 
stimulation reproductibles et rigoureux, avant 
d’intégrer cette technique dans l’arsenal théra-
peutique.

Pour le psychiatre, les données concernant 
l’efficacité de la SMTr dans le traitement de la 
dépression majeure unipolaire sont relativement 
convaincantes, surtout dans les études portant 
sur une période de stimulation de 4 à 6 semaines. 
Cependant, dans les pays où elle est reconnue 
dans l’indication dépression unipolaire, la SMTr 
reste une thérapeutique de la phase aiguë de la 
dépression. Des études à plus long terme sont 
indispensables avant d’envisager un réel intérêt 
de la SMTr en pratique clinique et notamment 
ambulatoire.
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