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Abst rac t  

Transcranial direct current stimulation (tDCS) is an emer-
ging technique of non-invasive brain stimulation that has been
found useful in facilitating treatment of various neurological
disorders, especially stroke. Currently available criteria for
single application of several minutes-long stimulation at 
1-2 mA have been considered safe. However, knowledge
regarding safety parameters of repeated and long-term elec-
trical stimulation is so far limited. Studies on the use of tDCS
focus predominantly on the motor cortex. They demonstra-
te that weak direct current is capable of eliciting cortical exci-
tability changes which occur during and after stimulation.
The nature of these changes is specific for current polarity –
anodal stimulation enhances excitability, and cathodal redu-
ces it. Studies indicate that tDCS effects are generated by
polarity-driven alterations of membrane potentials and effi-
cacy modulations of specific neuronal receptors. According
to interhemispheric competition models, possible mecha-
nisms underlying functional improvements due to stimula-
tion in patients with stroke are attributed to tDCS-induced
modification of inappropriate interhemispheric inhibition. 

Key words: transcranial direct current stimulation, brain pola-
rization, neurorehabilitation. 

St reszczenie

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym (ang. transcranial

direct current stimulation – tDCS) jest now¹ technik¹ nieinwa-
zyjnego stymulowania mózgu, która mo¿e znaleŸæ zastoso-
wanie w usprawnianiu chorych na ró¿ne schorzenia neurolo-
giczne, szczególnie na udar mózgu. Dostêpne aktualnie
kryteria prowadzenia pojedynczych, kilkuminutowych zabie-
gów o intensywnoœci pr¹du 1–2 mA uwa¿ane s¹ za bezpiecz-
ne. Wiedza na temat parametrów powtarzanej i d³ugotrwa³ej
stymulacji pr¹dem sta³ym jest jednak nadal ograniczona. 
Badania nad tDCS prowadzone s¹ g³ównie na korze rucho-
wej. Dowodz¹ one, ¿e s³aby pr¹d sta³y po dotarciu do kory
ruchowej powoduje zmiany wzbudzeniowe, ujawniaj¹ce siê
w trakcie i po zakoñczeniu stymulacji. Charakter tych zmian
zale¿y od biegunowoœci elektrod: stymulacja anodowa zwiêk-
sza, a katodowa zmniejsza poziom wzbudzenia korowego.
Badania wskazuj¹, ¿e efekty tDCS wynikaj¹ ze zmian poten-
cja³u b³on komórek nerwowych i efektywnej modulacji spe-
cyficznych receptorów neuronalnych. Zgodnie z modelami
rywalizacji miêdzypó³kulowej, zwi¹zane ze stymulacj¹ mo¿liwe
mechanizmy poprawy funkcjonalnej u chorych poudarowych
przypisywane s¹ modulacji zak³óconych procesów hamowa-
nia miêdzypó³kulowego.

S³owa kluczowe: przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym,
polaryzacja mózgu, neurorehabilitacja.
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Wprowadzenie

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym (trans-

cranial direct current stimulation – tDCS) jest kolejn¹, po
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej, technik¹ nie-
inwazyjnego i bezbolesnego modulowania poziomu
wzbudzenia korowego. U¿ytecznoœæ pr¹du sta³ego
w tym zakresie by³a badana i dyskutowana przez niemal
40 lat, jednak dopiero poszerzenie wiedzy na temat 
neuroplastycznoœci kompensacyjnej spowodowa³o, ¿e
w ostatniej dekadzie szerzej siê nim zainteresowano.
Z nowym podejœciem do leczniczych w³aœciwoœci pr¹du
sta³ego wyst¹pili w 1998 r. Priori i wsp. [1], a dwa lata
póŸniej Nitsche i Paulus zaprezentowali wyniki pierw-
szych eksperymentów nad przep³ywem pr¹du sta³ego
przez ludzk¹ korê ruchow¹ [2,3]. Obecnie dostêpne s¹
dane o korzyœciach behawioralnych wynikaj¹cych ze sty-
mulacji nie tylko kory ruchowej, ale te¿ somatosenso-
rycznej, wzrokowej i przedczo³owej, odnotowane u zdro-
wych wolontariuszy [4]. 

Mo¿liwoœæ wp³ywania poprzez tDCS na parametry
funkcji ruchowych, percepcyjnych i poznawczych budzi
nadziejê na efektywniejsz¹ rehabilitacjê pacjentów z dys-
funkcjami spowodowanymi uszkodzeniem oœrodkowe-
go uk³adu nerwowego (OUN). Jak wiadomo, obraz kli-
niczny zaburzeñ nie jest prost¹ konsekwencj¹ wy³¹cznie
patologii strukturalnej mózgu, ale te¿ wyrazem dyna-
micznych funkcjonalnych zmian sieci neuronalnych,
reorganizuj¹cych siê w odpowiedzi na uszkodzenie.
Choæ kaskada reakcji samonaprawczych jest w wiêk-
szoœci przypadków pozytywna dla funkcjonowania 
chorego, to szczegó³owa analiza wzorców zmian akty-
wacyjnych wskazuje, ¿e pewne nieprawid³owoœci wzbu-
dzeniowe negatywnie rzutuj¹ na przebieg zdrowienia
[5]. Neuromodulacja powodowana pr¹dem sta³ym mo¿e
wspomagaæ czynnoœæ zak³óconych obwodów neuronal-
nych, wspieraæ naturalne procesy normalizacji akty-
wacyjnego mózgu, a nawet je podtrzymywaæ [5,6]. 
Analizy wstêpnych, czêsto pilota¿owych badañ nad
zastosowaniem tDCS u osób z chorobami uk³adu ner-
wowego s¹ doœæ obiecuj¹ce [4,6,7]. Najwiêcej oczeki-
wañ wi¹¿e siê ze wspieraniem metod¹ tDCS treningu
ruchowego i poznawczego (m.in. mowy i jêzyka, pamiê-
ci, spostrzegania, uwagi) prowadzonego u chorych po
udarze mózgu [5,8,9], u których wystêpuj¹ jedno- lub
obupó³kulowe zaburzenia aktywacyjne [6]. Coraz inten-
sywniej bada siê tak¿e u¿ytecznoœæ tDCS w terapii 
zaburzeñ poznawczych (g³ównie pamiêci i uwagi) 
i afektywnych powsta³ych w przebiegu chorób neuro-
degeneracyjnych, takich jak choroba Parkinsona [6] czy

Alzheimera [10]. Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem
sta³ym mo¿e siê okazaæ skuteczna tak¿e u osób po 
urazach czaszkowo-mózgowych [5]. 

Efektywnoœæ tDCS jest wci¹¿ weryfikowana ekspe-
rymentalnie. Celem badañ jest ocena wp³ywu pr¹du
sta³ego na procesy wzbudzenia mózgowego i ich zwi¹zku
z popraw¹ funkcjonaln¹, a tak¿e dok³adniejsze wyjaœ-
nienie potencjalnych mechanizmów dzia³ania pr¹du oraz
ustalenie standardów postêpowania terapeutycznego. 

Parametry i zasady bezpieczeñstwa
przezczaszkowej stymulacji pr¹dem
sta³ym 

Pr¹d sta³y, zwany galwanicznym, charakteryzuje siê
sta³¹ wartoœci¹ natê¿enia i kierunkiem przep³ywu. Cho-
cia¿ nie ulega zmianom w czasie (czêstotliwoœæ pr¹du 
f = 0 Hz), umownie zaliczany jest do pr¹dów o ma³ej
czêstotliwoœci [11]. Elektrostymulacja takim pr¹dem
oznacza podawanie przez ca³y czas zabiegu jednego
(sta³ego) bodŸca elektrycznego, który przep³ywaj¹c przez
dan¹ czêœæ cia³a, powoduje polaryzacjê jej tkanek [1].
Organizm ludzki zbudowany jest z tkanek o ró¿nej zawar-
toœci wody i sk³adników mineralnych, odznaczaj¹cych siê
przez to odmiennym przewodnictwem jonowym elek-
trycznoœci i oporem wobec pr¹du, a wiêc sk³ada siê z prze-
wodników, pó³przewodników i izolatorów [11]. Badania
dowodz¹ jednak, ¿e nawet s³abe pole elektryczne prze-
kracza czaszkê i dociera do mózgu w iloœci ok. 45% ca³-
kowitej dawki, dzia³aj¹cej najsilniej pod elektrodami [12].
Istnieje pewne zró¿nicowanie osobnicze dla „przepusto-
woœci” pr¹du zwi¹zane m.in. z ró¿nicami w ow³osieniu
g³owy, gruboœci¹ skóry i czaszki.

Przy polaryzacji mózgu stosuje siê elektrody
powierzchniowe (¿elowe lub wêglowo-gumowe z pod-
k³adem torebkowym z g¹bki wiskozowej zwil¿one wod¹
wodoci¹gow¹ lub 0,1–0,5-procentowym roztworem 
chlorku sodu) o powierzchni 25–35 cm2 (5 × 5 cm lub
5 × 7 cm). Elektrodê aktywn¹ (inaczej polaryzuj¹c¹)
mocuje siê na g³owie ponad okolic¹ korow¹ stanowi¹c¹
cel stymulacji. Mo¿e to byæ zarówno anoda (biegun
dodatni), jak i katoda (biegun ujemny), st¹d rozró¿nia
siê polaryzacjê anodow¹ (a-tDCS) i katodow¹ (k-tDCS).
Drug¹ elektrodê – tzw. elektrodê odniesienia – zak³ada
siê nad przeciwn¹ pó³kul¹ mózgu lub poza obrêbem
g³owy (np. na ramieniu), unikaj¹c jednak u³o¿eñ
zagra¿aj¹cych przep³ywem pr¹du przez pieñ mózgu [6].
Przyk³adowo, przy stymulacji pierwotnego pola rucho-
wego dla rêki (M1) elektroda polaryzuj¹ca znajduje siê
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nad wyró¿nionym polem (odpowiednik C3/C4
w Miêdzynarodowym Systemie Elektroencefalogra-
ficznym 10/20), najlepiej dok³adnie lokalizowanym za
pomoc¹ przezczaszkowej stymulacji magnetycznej,
a elektroda odniesienia – na przeciwstronnej koœci
czo³owej (ryc. 1.) [2,3].

Dawka pr¹du, wielkoœæ elektrod i ich rozmieszcze-
nie s¹ zmiennymi determinantami uszkodzenia tkanek,
dlatego polaryzacja ma okreœlone zakresy bezpieczeñ-
stwa. Nitsche i Paulus [2,3] zalecaj¹, by dla celów
naukowych stosowaæ s³aby pr¹d o natê¿eniu 1 lub 2 mA
podawany jednorazowo nie d³u¿ej ni¿ 15 min. Przy
takiej elektrostymulacji najwa¿niejszym kryterium bez-
pieczeñstwa jest gêstoœæ podawanego pr¹du wyra¿aj¹ca
siê stosunkiem natê¿enia pr¹du (mA) do powierzchni,
przez któr¹ przep³ywa (cm2). Jak ³atwo obliczyæ, dla
zalecanych parametrów minimalna wartoœæ gêstoœci
wynosi 0,02857 mA/cm2, a maksymalna 0,08 mA/cm2.
Jest to przedzia³ bezpieczny, gdy¿ – jak wykazali
McCreery i wsp. [13] – przy gêstoœciach mniejszych
ni¿ 25 mA/cm2 tkanki mózgu nie ulegaj¹ uszkodzeniu
nawet przy d³ugotrwa³ej wysokoczêstotliwoœciowej elek-
trostymulacji.

Stymulacja pr¹dem sta³ym o zalecanych parametrach
uwa¿ana jest za metodê woln¹ od skutków ubocznych.
Nitsche i wsp. [13] nie notowali po zabiegach ani zmian
stê¿enia swoistej dla neuronów enolazy w surowicy
(wskaŸnik uszkodzenia neuronalnego), ani ró¿nic

w badaniach neuroobrazowych wykonanych metodami
rezonansu magnetycznego zale¿nego od dyfuzji i po
podaniu œrodka kontrastowego [14], ani patologii
w zapisie elektroencefalograficznym [12]. Nie ma tak¿e
doniesieñ o wywo³ywaniu pr¹dem sta³ym napadów
padaczkowych, choæ dla bezpieczeñstwa wyklucza siê
z badañ osoby z padaczk¹ w wywiadzie [8]. Wyzwole-
nie szkodliwej neuronalnej hiperaktywnoœci dotyczy
wysokoczêstotliwoœciowej, nadprogowej i d³ugotrwa³ej
elektrostymulacji, a nie krótkiej i podprogowej polary-
zacji mózgu. Mechanizmy uszkodzenia zwi¹zane z pro-
cesami elektrochemicznymi czy przegrzaniem nie s¹
istotne, poniewa¿ dawka pr¹du jest ma³a, a elektrody nie
wchodz¹ w bezpoœredni kontakt z tkankami mózgu.
W celu zminimalizowania niebezpieczeñstwa kontakto-
wego uszkodzenia skóry g³owy podk³ady pod elektro-
dami powinny byæ grube i stale nawil¿ane. Mo¿liwe jest
najwy¿ej zaczerwienienie skóry w miejscach przy³o¿enia
elektrod – szczególnie katody [8,13], zwi¹zane ze sty-
mulacyjnym rozszerzeniem têtniczek i naczyñ w³oso-
watych [11]. Na pocz¹tku, a czasem i przy koñcu elek-
trostymulacji pacjenci odczuwaj¹ lekkie mrowienie
(rzadziej pieczenie), s³abn¹ce zwykle w ci¹gu 30 s. Wyni-
ka to z du¿ego oporu skóry dla pr¹du sta³ego, który
kumuluj¹c siê w skórze i tkance podskórnej, podra¿nia
obecne tam receptory czuciowe. Sposobem z³agodzenia
nieprzyjemnych doznañ jest powolne osi¹ganie zak³ada-
nego natê¿enia przez 10–30 s i jego stopniowa reduk-
cja pod koniec zabiegu [15]. Niektóre osoby zg³aszaj¹
dodatkowo bóle g³owy [8,16].

Proponowane kryteria bezpieczeñstwa nie odnosz¹
siê jednak do polaryzacji prowadzonej dla celów tera-
peutycznych, kiedy zabiegi powinny byæ d³u¿sze i powta-
rzane w celu zwiêkszenia szans na utrwalenie efektów
terapii [5,8,17]. Wprawdzie nowsze badania dowodz¹,
¿e pr¹d sta³y mo¿e byæ podawany bez szkód przez 
30 min [15], jednak ustaleñ wymaga maksymalny czas
polaryzacji. Wykazano, ¿e powi¹zany z czasem stymu-
lacji ca³kowity ³adunek pr¹du (natê¿enie pr¹du/
powierzchnia elektrody × ca³kowity czas stymulacji;
C/cm2) mo¿e uszkadzaæ tkanki mózgu, pocz¹wszy od
216 C/cm2 [13]. Wartoœæ ta znacznie przewy¿sza iloœæ
³adunku dostarczanego w trakcie pojedynczego zabie-
gu (maksymalnie 0,022 C/cm2), ale dla bezpieczeñstwa
pacjenta przy zabiegach wielokrotnych powinien byæ
uwzglêdniany ca³kowity ³adunek pr¹du.

Efekty elektrostymulacji zale¿¹ równie¿ od umiej-
scowienia elektrod. Niekorzystne jest mocowanie elek-
trod w du¿ej odleg³oœci od siebie, poniewa¿ nie mo¿na
wtedy uzyskaæ odpowiedniej gêstoœci pr¹du [11]. Dla-

Ryc. 1. Rozmieszczenie elektrod podczas polaryzacji lewego pola M1: elek-
troda aktywna ponad C3, a elektroda odniesienia nad przeciwstronn¹ okolic¹
nadoczodo³ow¹ (para elektrod zosta³a pokazana bez podk³adów g¹bkowych)
Fig. 1. Position of electrodes during polarization of left M1: the active elec-
trode is over C3, and the reference electrode is above the contralateral supra-
orbital region (the pair of electrodes is presented without pieces of sponge)
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tego za³o¿enie elektrody odniesienia daleko na obwodzie
(np. broda, przedramiê) skutkuje s³abszym dzia³aniem
pr¹du na korê mózgow¹ ni¿ wówczas, gdy jest
przy³o¿ona nadoczodo³owo [18]. Ponadto ró¿ne roz-
mieszczenia elektrod wi¹¿¹ siê ze zmianami orientacji
sta³ego pola elektrycznego wobec osi aksonalno-den-
drytycznej w³ókien korowo-rdzeniowych. Jest to wa¿ne,
gdy¿ pole elektryczne lepiej dzia³a na w³ókna przebie-
gaj¹ce równolegle z jego liniami, a s³abiej, a nawet
odwrotnie, na w³ókna zorientowane prostopadle [12,19].

Wp³yw przezczaszkowej stymulacji
pr¹dem sta³ym na mózg 

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym pozwala
na kontrolowane wytwarzanie odwracalnej zmiany 
pobudliwoœci korowej zwanej ogniskiem wirtualnym. 
Zasiêg takiego ogniska odpowiada strumieniom ³adun-
ku elektrycznego powstaj¹cego miêdzy dwoma oddalo-
nymi od siebie elektrodami, mo¿e byæ zatem znaczny.
W przypadku polaryzacji pola M1 elektroda aktywna
obejmuje dzia³aniem nie tylko pierwotn¹ korê ruchow¹,
ale te¿ korê przedruchow¹, dodatkow¹ korê ruchow¹
i czuciow¹ [9]. 

Typ, trwa³oœæ i intensywnoœæ lokalnej zmiany zale¿¹
od biegunowoœci, czasu trwania i si³y bodŸca elektrycz-
nego. Badania dowodz¹, ¿e anodowa tDCS umiarko-
wanie zwiêksza, a katodowa zmniejsza pobudliwoœæ
korow¹. Wielkoœæ zmiany w zakresie wzbudzenia sza-
cuje siê na ok. 40% [13]. Za wzmacniaj¹cym wp³ywem
pola wytwarzanego przez anodê przemawiaj¹ m.in.
wzrost amplitudy ruchowych potencja³ów wywo³anych
i obni¿enie spoczynkowego progu motorycznego oce-
nianych metod¹ przezczaszkowej stymulacji magne-
tycznej [3,17] oraz rozleg³y wzrost regionalnego
przep³ywu krwi rejestrowanego w pozytonowej tomo-
grafii emisyjnej [12]. O depresyjnym wp³ywie katody
œwiadcz¹: podwy¿szenie progu motorycznego i zmniej-
szenie powierzchni ruchowych potencja³ów wywo³anych
w odpowiedzi na przezczaszkow¹ stymulacjê magne-
tyczn¹ i przezczaszkow¹ elektrostymulacjê, synchroni-
zacja rytmów wolnych delta i theta w badaniu elektro-
encefalograficznym oraz obni¿enie poziomu aktywacji
widoczne w funkcjonalnym rezonansie magnetycznym
[19,20].

Z typem polaryzacji wi¹¿e siê jej intensywnoœæ. Ogól-
ne wnioski z badañ prowadzonych na zwierzêtach wska-
zuj¹, ¿e w OUN ³atwiej wywo³aæ spadek wzbudzenia
ni¿ wzrost [21]. Istotnie, coraz wiêcej badaczy [np.

12,22] potwierdza wiêksz¹ si³ê i efektywnoœæ katodowej
tDCS w porównaniu z anodow¹. Nitsche i wsp. [23]
sugeruj¹, ¿e mo¿e to wynikaæ ze swoistych dla katody
zmian synaptycznych lub swego rodzaju „wzbudze-
niowego efektu sufitowego”: niemo¿noœci dalszego 
zwiêkszania pobudliwoœci korowej anod¹. Z kolei 
Fregni i wsp. [24] zwracaj¹ uwagê na fakt, ¿e polary-
zacjê anodow¹ stosuje siê wobec pó³kuli uszkodzonej,
dlatego zachodzi mo¿liwoœæ zak³óceñ pola elektryczne-
go w rejonie ogniska martwicy i blizny poudarowej, co
zmniejsza efektywnoœæ terapii.

Zmiany wzbudzeniowe ujawniaj¹ siê ju¿ w trakcie
prowadzenia polaryzacji (efekt œródstymulacyjny) i po
jej zakoñczeniu (efekt nastêpczy). Efekt nastêpczy poja-
wia siê po co najmniej 3-minutowej tDCS [2]; 
stymulacja 10-minutowa skutkuje godzinn¹, a 30-minu-
towa nawet pó³toragodzinn¹ zmian¹ postymulacyjn¹ [3].
Podczas gdy s³aba polaryzacja oddzia³uje g³ównie na
powierzchniowe warstwy kory, silniejszy ³adunek 
mo¿e dotrzeæ nawet do komórek piramidowych Betza 
w V warstwie kory ruchowej, co odnotowano po a-tDCS
[3]. Dodatkowym czynnikiem efektywnoœci zabiegów
jest typ polaryzowanej kory, w szczególnoœci jej struk-
tura i orientacja przestrzenna neuronów w porównaniu
z kierunkiem przep³ywu pr¹du. Mo¿e to t³umaczyæ
mniejsze efekty elektrostymulacji kory wzrokowej
w porównaniu z ruchow¹ [22].

Potencjalne mechanizmy dzia³ania
przezczaszkowej stymulacji pr¹dem
sta³ym

Zjawiska le¿¹ce u podstaw mózgowych efektów sto-
sowania tDCS i towarzysz¹cych im zmian behawioral-
nych nie zosta³y do koñca poznane. Uwa¿a siê, ¿e
zachodz¹ przede wszystkim w korze pó³kul [14], choæ
pojawiaj¹ siê doniesienia o rozprzestrzenianiu siê pobu-
dzenia na struktury podkorowe [12,19]. 

Nie wydaje siê, by s³abe zewnêtrzne pole elektrycz-
ne bezpoœrednio powodowa³o zmianê potencja³u b³ono-
wego neuronów, jak to siê dzieje przy TMS [8]. Dzia³a
ono raczej moduluj¹co na procesy synaptyczne i poza-
synaptyczne w obrêbie ich fizjologicznych granic. By
zweryfikowaæ te przypuszczenia, u ludzi ocenia siê
wp³yw pr¹du sta³ego na pierwszorzêdow¹ korê ruchow¹
w warunkach blokowania i/lub stymulacji ró¿nymi leka-
mi specyficznych kana³ów i receptorów komórek ner-
wowych. W analizach bierze siê m.in. pod uwagê zmia-
ny progów motorycznych (wskaŸnik pobudliwoœci b³ony
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neuronalnej zale¿nej od aktywnoœci kana³ów jonowych)
i powierzchniê ruchowych potencja³ów wywo³anych
(wskaŸnik wzbudzenia interneuronalnej sieci korowej
warunkowanej aktywnoœci¹ synaptyczn¹) [19]. Bada-
nia te wskazuj¹, ¿e zmiany wzbudzenia kory ruchowej
towarzysz¹ce krótkotrwa³ej i niewywo³uj¹cej efektu
nastêpczego tDCS polegaj¹ na podprogowej modulacji
potencja³u spoczynkowego b³on neuronalnych [4,23].
Specyficzne dla typów polaryzacji zmiany wzbudzenia
zale¿¹ g³ównie od aktywnoœci napiêciowo-zale¿nych,
kationo-selektywnych kana³ów wapniowych i sodowych,
obecnych w b³onach komórek nerwowych. Dowodz¹
tego reakcje na œrodki blokuj¹ce te kana³y. Wykazano,
¿e podanie flunaryzyny, blokuj¹cej kana³y wapniowe
w b³onie presynaptycznej, eliminuje wybiórczo efekty
anodowe [25]. Tak samo dzia³a karbamazepina – blo-
ker kana³ów sodowych zlokalizowanych w b³onie 
postsynaptycznej [26]. Jak wiadomo, aktywacja wymie-
nionych kana³ów jonowych skutkuje pewnym zdepo-
laryzowaniem neuronu i przep³ywem pobudzenia
z komórki pre- do postsynaptycznej. Brak lub redukcja
skutków stymulacji anodowej po lekach utrudniaj¹cych
depolaryzacjê wskazuje zatem na depolaryzacyjne
pod³o¿e efektów a-tDCS, a brak wp³ywu karbamazepi-
ny na skutki stymulacji katodowej przemawia za mecha-
nizmem hiperpolaryzacji i hamowania przewodnictwa
[26]. Zgadza siê to z wynikami wczesnych ekspery-
mentów prowadzonych na zwierzêtach, które dowiod³y,
¿e anodowa tDCS depolaryzuje neurony korowe, a kato-
dowa powoduje ich hiperpolaryzacjê [22,27]. Alterna-
tywnie, k-tDCS mo¿e selektywnie wzmagaæ depolary-
zacjê neuronów hamuj¹cych [22].

Bardziej z³o¿ony jest mechanizm powstawania
i utrzymywania siê efektu nastêpczego. Wiadomo, ¿e
zjawisko to determinowane jest kombinacj¹ procesów
b³onowych i przekaŸnictwa glutaminergicznego, ale zna-
czenie mog¹ mieæ te¿ inne procesy. Z pewnoœci¹ do
wyzwolenia efektu nastêpczego (podobnie jak œródsty-
mulacyjnego) niezbêdna jest modulacja kana³ów jono-
wych, jednak w jego podtrzymywaniu poœredniczy ju¿
receptor NMDA (N-metylo-D-asparaginian) z b³ony
postsynaptycznej. Jest to receptor jonotropowy dla glu-
taminianu, g³ównego neuroprzekaŸnika pobudzaj¹cego
w OUN. Jego uruchomienie otwiera kana³ wapniowy,
najwiêkszy z kana³ów jonowych w mózgu. W warun-
kach spoczynkowych kana³ wapniowy jest zablokowany
przez jon magnezu. Do uruchomienia receptora i usu-
niêcia bloku magnezowego prowadzi równoczesne
zadzia³anie bodŸca chemicznego – glutaminianu, uwal-
nianego do przestrzeni synaptycznej, i elektrycznego –

zdepolaryzowania b³ony postsynaptycznej, np. przez
pobudzenie nadchodz¹ce z innego neuronu. O roli kom-
pleksu NMDA w indukcji efektów nastêpczych œwiad-
czy brak skutków anodowej i katodowej stymulacji po
podaniu dekstrometorfanu – antagonisty receptora
NMDA [26], a wzrost pobudliwoœci neuronalnej przy
podaniu D-cykloseryny, czêœciowego agonisty tego
receptora [27]. Jak wspominano, do powstania efektu
nastêpczego potrzeba kilku minut polaryzacji, podczas
której dokonuj¹ siê zmiany w receptorze NMDA [23].
Objawiaj¹ siê one kaskad¹ sygna³ow¹ i uwra¿liwieniem
neuronu postsynaptycznego na docieraj¹ce do niego
pobudzenia. Im d³u¿ej utrzymuje siê potencja³ postsy-
naptyczny, tym intensywniej przebiegaj¹ procesy akty-
wacji. Dodatkowo, docieraj¹ce do pobudzonego neuro-
nu wejœcia z innych komórek nerwowych, korzystaj¹c
ze stanu czêœciowej depolaryzacji b³ony, mog¹ spotêgo-
waæ w³asne dzia³anie [28]. Skutkuje to d³ugotrwa³¹
redukcj¹ hamowania i wspomaganiem pobudliwoœci po
anodowej elektrostymulacji, a wzrostem hamowania
i spadkiem pobudliwoœci po elektrostymulacji katodo-
wej [23]. Zjawiska te, okreœlane jako d³ugotrwa³e
wzmacnianie i t³umienie synaptyczne (odpowiednio long-

term potentation – LTP, oraz long-term depression – LTD),
s¹ podstaw¹ procesu uczenia siê i innych przejawów 
neuroplastycznoœci. Dla przyk³adu zintensyfikowanie
po udarze mózgu d³ugotrwa³ego wzmacniania synap-
tycznego poœredniczy w takich zmianach samona-
prawczych, jak aktywacja „milcz¹cych” (normalnie
dzia³aj¹cych podprogowo) synaps i funkcjonalnie nie-
mych dróg czy powstawanie nowych po³¹czeñ synap-
tycznych [29–31]. W kategoriach mechanizmów typu
LTP wyjaœnia siê te¿ poprawê parametrów pamiêci pro-
ceduralnej i uczenia motorycznego, notowan¹ po pola-
ryzacji anodowej pola M1 [32,33]. Zdaniem Reis i wsp.
[33] zwiêkszanie aktywnoœci struktur zaanga¿owanych
w procesy uczenia ruchowego (pierwotna kora ruchowa
i powi¹zane z ni¹: kora przedruchowa i dodatkowy
obszar ruchowy, mó¿d¿ek, j¹dra wzgórza, pr¹¿kowie)
wzmaga zjawisko konsolidacji œladów pamiêciowych,
choæ nie wp³ywa znacz¹co na poziom zapominania.

Poza receptorem NMDA, sta³e pole elektryczne
powoduje te¿ zmiany czynnoœciowe receptorów GABA
(kwas γ-aminomas³owy), dominuj¹cej grupy interneu-
ronów hamuj¹cych w korze mózgowej. Wykazano, ¿e
farmakologiczne wzmocnienie neuroprzekaŸnictwa
hamuj¹cego poprzez podanie lorazepamu, wspó³-
dzia³aj¹cego z receptorem GABAA, zmienia przebieg
efektów nastêpczych anodowej tDCS. W przypadku
krótkotrwa³ej i niepowoduj¹cej efektu nastêpczego pola-
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ryzacji, lorazepam nieistotnie os³abia typowe narastanie
wzbudzenia. WyraŸne ró¿nice dotycz¹ dopiero efektu
nastêpczego anodowej tDCS, który ujawnia siê po
d³u¿szym czasie, a po wyst¹pieniu jest silniejszy i trwal-
szy ni¿ po elektrostymulacji po³¹czonej z placebo [34].
Uwa¿a siê, ¿e kilkuminutowe odroczenie postymula-
cyjnych zmian odzwierciedla hamuj¹ce interakcje sys-
temu GABA-ergicznego z systemem NMDA. Wiele
danych eksperymentalnych wskazuje, ¿e aktywacja
GABA-ergiczna skutkuje os³abieniem neuroplastycz-
nych zmian, zale¿nych od pobudzenia kompleksu
NMDA i LTP [34]. Trudno natomiast wyt³umaczyæ
mechanizm wiêkszej intensywnoœci opóŸnionego efek-
tu nastêpczego po sedacji lorazepamem; ten problem
wymaga dalszych badañ.

W stabilizacji postymulacyjnych zmian wzbudze-
niowych uczestnicz¹ mechanizmy dopaminergiczne.
Dowodz¹ tego modyfikacje efektów tDCS po za¿yciu
pergolidu – agonisty receptorów dopaminowych D1
i D2, i/lub sulpirydu – antagonisty receptora D2 [35].
Wykazano, ¿e wzmocnienie systemu dopaminowego
przez podanie pierwszego z wymienionych leków znacz-
nie wyd³u¿a efekt nastêpczy, tak wiêc skutki k-tDCS
mog¹ siê utrzymywaæ przez dobê. U ludzi, z obu recep-
torów dopaminowych, za kontrolê i stabilizacjê efektów
postymulacyjnych wydaje siê odpowiadaæ receptor D2.
Aktywacja samego receptora D1, w wariancie jego sty-
mulacji i blokowania D2 (jednoczesne podanie pergo-
lidu i sulpirydu), nie powoduje istotnych zmian wzbu-
dzeniowych, a nawet obserwuje siê tendencjê do
przejœciowego odwrócenia typowych nastêpstw dzia³ania
pr¹du sta³ego (niewielki spadek wzbudzenia po a-tDCS
i wzrost po k-tDCS). Z kolei selektywna sulpirydowa
blokada receptora D2 niemal ca³kowicie znosi induk-
cjê efektów nastêpczych. Co ciekawe, w przypadku 
a-tDCS po pocz¹tkowym braku zmian wzbudzenio-
wych pomiar odroczony pokazuje spotêgowany efekt
nastêpczy. Byæ mo¿e dzia³a tu podobny mechanizm jak
przy wzmocnieniu hamowania GABA-ergicznego lora-
zepamem [14]. Nitsche i wsp. [35] t³umacz¹ ten feno-
men tym, ¿e skoro normalnie receptory D2 redukuj¹
aktywnoœæ systemu GABA, to ich blokada mo¿e wzma-
gaæ przekaŸnictwo GABA-ergiczne i powodowaæ zaska-
kuj¹ce zjawisko opóŸnionego zintensyfikowania pobu-
dzenia.

Wykazanie roli systemu dopaminergicznego
w utrwalaniu zmian synaptycznych kory ruchowej
zale¿nych od NMDA koresponduje z doniesieniami
o korzystnym wp³ywie preparatów dopaminowych na
poprawê funkcji ruchowych [36] i pamiêci ruchu u osób

zdrowych i po udarze mózgu [37,38], a tak¿e na popra-
wê motorycznych aspektów mowy i jêzyka u chorych
z afazj¹ poudarow¹ [39,40].

Poza modulacj¹ wzbudzenia na poziomie synap-
tycznym, pr¹d sta³y mo¿e te¿ dzia³aæ na mózg poprzez
mechanizmy pozasynaptyczne. Istotne mog¹ byæ lokal-
 ne zmiany koncentracji jonowej, migracja bia³ek b³ono-
wych i elektroliza wodna, powodowane zewnêtrznym
polem elektrycznym. Wolne przesuwanie siê jonów
dodatnich (kationów) w kierunku katody, a jonów ujem-
nych (anionów) w kierunku anody [11], a zw³aszcza kon-
densacja produktów elektrolizy wodnej pod elektroda-
mi, mo¿e zmieniaæ równowagê kwasowo-zasadow¹
tkanek mózgu. Zmiany œródkomórkowego pH w kie-
runku œrodowiska kwaœnego pod anod¹ i zasadowego
pod katod¹ wp³ywaj¹ na funkcje b³on i receptorów. Du¿e
znaczenie dla aktywnoœci neuronalnej maj¹ te¿ ró¿nice
we w³aœciwoœciach i liczbie kana³ów jonowych [19].

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym, ze
wzglêdu na opisane mechanizmy dzia³ania, mo¿e zna-
leŸæ zastosowanie w terapii schorzeñ neurologicznych
cechuj¹cych siê miejscowym zaburzeniem pobudliwo-
œci neuronalnej (np. padaczka), zmianami czynnoœci sie-
ci korowo-podkorowych (np. choroba Parkinsona) czy
nieadaptacyjnymi formami neuroplastycznoœci (np. ból
przewlek³y) [6].

Kolejne wa¿ne zagadnienie dotyczy faktu, ¿e wyzwo-
lenie lokalnych zmian wzbudzeniowych w pó³kulach
wywiera wp³yw na wzajemne interakcje pó³kulowe i pra-
cê mózgu jako ca³oœci. Œwiadomoœæ takich zale¿noœci
determinuje sposób podawania pr¹du sta³ego, tak aby
polaryzacja mia³a znaczenie terapeutyczne. Zgodnie
z modelami wspó³dzia³ania miêdzypó³kulowego [41],
interakcje pó³kulowe dokonuj¹ siê dziêki projekcjom
wzbudzeniowo-hamuj¹cym, jakie zachodz¹ miêdzy
homologicznymi rejonami pó³kul przy wspó³udziale cia³a
modzelowatego. Wiêkszoœæ tych interakcji ma charak-
ter hamuj¹cy w zwi¹zku z projekcjami do interneuro-
nów GABA-ergicznych, powi¹zanych z receptorem
GABAB [42]. Oznacza to, ¿e pobudzenie jednej pó³kuli
szybko powoduje aktywacyjne przezspoid³owe hamo-
wanie pó³kuli przeciwnej i odwrotnie (tzw. rywalizacja
miêdzypó³kulowa lub konkurencyjnoœæ pó³kul). Bada-
nia zdrowych ochotników potwierdzaj¹, ¿e zredukowa-
nie stopnia wzbudzenia jednej okolicy M1 za pomoc¹
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej prowadzi do
wzrostu wzbudzenia obszaru M1 po stronie przeciwnej
[8,43]. Interakcje obu okolic M1 s¹  szczególnie wa¿ne
dla czynnoœci kontroli motorycznej i uczenia siê sekwen-
cyjnych zadañ ruchowych [33].

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym w neurorehabilitacji
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Jednostronne uszkodzenie mózgu, np. poudarowe,
prowadzi do zachwiania równowagi miêdzypó³kulowej
i okresowych zaburzeñ aktywacyjnych. We wczesnej
fazie udaru mózgu mo¿na odnotowaæ obupó³kulowy
spadek poziomu aktywacji, co t³umaczy siê zjawiskiem
diaschizy [44]. W dalszym etapie obserwuje siê
wzglêdn¹ hipoaktywacjê pó³kuli uszkodzonej (efekt
samego zniszczenia tkanki nerwowej oraz hamowania
przez konkurencyjn¹, nieuszkodzon¹ pó³kulê) i hiper-
aktywacjê pó³kuli nienaruszonej strukturalnie (efekt bra-
ku hamuj¹cego wp³ywu pó³kuli uszkodzonej). Badania
neuroobrazowe pokazuj¹, ¿e w tym okresie przy pró-
bach poruszania niedow³adn¹ rêk¹ zwiêksza siê aktyw-
noœæ pó³kuli zdrowej. Zgodnie z modelami rywalizacji
pó³kulowej oznacza to nadmiern¹ aktywacjê hamuj¹c¹
M1 pó³kuli zdrowej skierowan¹ do M1 pó³kuli uszko-
dzonej [43]. Wzmo¿one hamowanie dodatkowo, poza
ogniskiem martwicy, zaburza funkcjonowanie ruchowe
chorego, a podwy¿szona aktywnoœæ pó³kuli zdrowej naj-
czêœciej nie wystarcza do skompensowania wyraŸnego
ubytku [8,9]. Oczywiœcie, zak³ócenia aktywacyjne do
pewnego stopnia wycofuj¹ siê spontanicznie w przebie-
gu wewnêtrznych procesów samonaprawczych. Najwiê-
cej korzystnych zmian w systemach regulacji aktywa-
cyjnej rozpoczyna siê w podostrej fazie udaru, ok. 
2. tygodnia od zachorowania. W wielu badaniach jest to
najwczeœniejszy okres wprowadzania technik przez-
czaszkowej stymulacji [6]. Podjête wtedy oddzia³ywa-
nia terapeutyczne s³u¿¹ przede wszystkim wspomaga-
niu naturalnych procesów normalizacji aktywacyjnej.
Jeœli ognisko uszkodzenia by³o ma³e, a zmiany aktywa-
cyjne powróc¹ do poziomu sprzed udaru, mo¿e dojœæ
do znacznej poprawy, a nawet wycofania siê objawów
klinicznych [45]. Jeœli jednak zaburzenia aktywacyjne
s¹ znaczne, jak w przypadku rozleg³ych udarów, mog¹
utrwaliæ siê w nieprawid³owym wzorcu, co jest nieko-
rzystne dla odbudowy funkcji. Stosowanie stymulacji
mo¿e doprowadziæ do uzyskania takiego stopnia popra-
wy, jaki nie by³by mo¿liwy bez zewnêtrznego wsparcia
[7,44,45]. 

W zmniejszeniu tonicznych ró¿nic aktywacyjnych
miêdzy pó³kulami mo¿na wykorzystaæ polaryzacjê ano-
dow¹ pó³kuli uszkodzonej b¹dŸ katodow¹ pó³kuli nie-
uszkodzonej, z przy³o¿eniem elektrody aktywnej ponad
okolic¹, która normalnie reguluje „poprawian¹” funk-
cjê. W pierwszym przypadku chodzi o wzmocnienie
pobudliwoœci okolic czuciowo-ruchowych okalaj¹cych
ognisko uszkodzenia, by przeciwdzia³aæ ich nadmier-
nemu hamowaniu; w drugim – o hamowanie nadak-
tywnoœci homologicznych rejonów pó³kuli zdrowej

w celu odblokowania potencja³u funkcjonalnego pó³kuli
uszkodzonej. Badania obu wariantów stymulacji potwier-
dzi³y ich skutecznoœæ w terapii dysfunkcji ruchowych
u chorych po udarze mózgu [4,24,46]. Stworzenie
korzystniejszych warunków neurofizjologicznych dla
ekspresji funkcji skutkowa³o popraw¹ rzêdu 10–20% po
jednorazowej polaryzacji [5,8,43]. Powtarzanie zabie-
gów stymulacyjnych wi¹za³o siê z istotnym wyd³u¿eniem
czasu, w którym notowano korzystne zmiany funkcjo-
nalne [47]. Najlepszego efektu nale¿y siê jednak spo-
dziewaæ przy po³¹czeniu tDCS ze specyficznym trenin-
giem zaburzonych funkcji. Poniewa¿ u podstaw efektów
polaryzacji i przejawów uczenia siê okreœlonych umiejêt-
noœci le¿¹ te same obwody neuronalne i podobne mecha-
nizmy mózgowe, kombinacja biernej modulacji korowej
i specyficznego doœwiadczenia behawioralnego powinna
zmaksymalizowaæ wynik terapii [5,6]. Przezczaszkowa
stymulacja pr¹dem sta³ym – ze wzglêdu na ³atwoœæ sto-
sowania i ma³¹ uci¹¿liwoœæ dla chorych – mo¿e poprze-
dzaæ konwencjonaln¹ fizjoterapiê i terapiê zajêciow¹ lub
im towarzyszyæ [9,48]. Potencjalnie skuteczne mog¹ byæ
równie¿ zabiegi stymulacyjne prowadzone bezpoœrednio
po zakoñczeniu treningu ruchowego [5]. 

Obecnie trudno odpowiedzieæ na pytanie, która
z form polaryzacji – anodowa czy katodowa – jest kli-
nicznie korzystniejsza dla pacjentów. Odk¹d pojawi³y
siê doniesienia o tym, ¿e w przypadku uszkodzeñ stron-
nych mózgu magnetostymulacja hamuj¹ca funkcje kory
przedruchowej w pó³kuli zdrowej mo¿e pogarszaæ
sprawnoœæ to¿stronnej (niedow³adnej) rêki [6], zaczêto
siê zastanawiaæ, czy podobny skutek mo¿e powodowaæ
polaryzacja katodowa – interwencja wy³¹cznie neuro-
modulacyjna o dzia³aniu mniej zogniskowanym ni¿ 
przezczaszkowa stymulacja magnetyczna. Problem ten
wymaga dalszych badañ.

Obszary przysz³ych badañ 

Zanim ³agodna polaryzacja mózgu bêdzie powszech-
niej stosowana u chorych z uszkodzeniem OUN, nale¿y
przeanalizowaæ jeszcze kilka problemów i odpowiedzieæ
na niektóre pytania.
1. Dalszych badañ wymaga wyodrêbnienie najlepszych

parametrów elektrostymulacji z punktu widzenia jej
bezpieczeñstwa i efektywnoœci w terapii chorych.
Wprawdzie coraz wiêcej danych potwierdza, ¿e tDCS
przynosi œródstymulacyjny i postymulacyjny efekt
modulacji wzbudzenia mózgowego z towarzysz¹c¹
temu popraw¹ behawioraln¹, jednak za ma³o wiado-

Katarzyna Polanowska, Joanna Seniów, Anna Cz³onkowska



Neurologia i Neurochirurgia Polska 2010; 44, 2 179

mo na temat czasu utrzymywania siê korzystnego
wyniku jednorazowych i wielokrotnych zabiegów oraz
mo¿liwoœciach ich generalizacji na codzienn¹ z³o¿on¹
aktywnoœæ chorych. 

2. Uœciœlenia wymagaj¹ zwi¹zki zachodz¹ce miêdzy sku-
tecznoœci¹ tDCS a takimi zmiennymi, jak: obszar
polaryzowanej kory, czas od uszkodzenia mózgu, typ
i lokalizacja patologii, g³êbokoœæ nabytych zaburzeñ
oraz wp³yw elektrostymulacji na podkorowe sieci neu-
ronalne i drogi rdzeniowe. Wyzwaniem s¹ analizy
efektywnoœci tDCS u chorych z postêpuj¹cymi cho-
robami neurologicznymi, gdzie istotnymi zmiennymi
s¹: progresja zaburzeñ, indywidualne zró¿nicowanie
objawów i wspó³istnienie terapii farmakologicznej. 

3. W przypadku uszkodzeñ jednopó³kulowych, g³ównie
poudarowych, wa¿ne jest okreœlenie ram czasowych
najwiêkszej efektywnoœci polaryzacji okreœlonego
typu. Nie jest jasne, czy wczesne modulowanie inter-
akcji miêdzypó³kulowych w ostrej fazie udaru nie
pogarsza jego skutków. Narastaj¹ kontrowersje, czy
lepszym wyborem jest polaryzacja hamuj¹ca okreœlo-
ne okolice pó³kuli nieuszkodzonej czy wzmacniaj¹ca
homologiczne rejony w pó³kuli uszkodzonej, a mo¿e
oba te dzia³ania ³¹cznie. Pojawiaj¹ siê te¿ pytania
o czynniki, których uwzglêdnienie mo¿e pomóc
w wyborze okreœlonego wariantu stymulacji (np.
objêtoœæ ogniska uszkodzenia, stopieñ asymetrii
pó³kulowej w regulacji danej funkcji, mózgowa kon-
trola z³o¿onych aktywnoœci) [6]. 

4. Zastanawiaj¹ce jest, czy rzeczywiœcie mo¿na dodatko-
wo wzmacniaæ efekty tDCS, np. elektrostymulacj¹
obwodow¹ [49] lub lekami wp³ywaj¹cymi na poziom
dopaminy i innych katecholamin w mózgu [34].
Wa¿ne jest te¿ wyjaœnienie roli samej polaryzacji w toro-
waniu odpowiedzi korowej na inne bodŸce, m.in.
magnetostymulacjê [50]. Wi¹¿e siê to z informacjami,
¿e efekty stymulacji mog¹ byæ odmienne zale¿nie od
wyjœciowego poziomu aktywacji kory, np. hamuj¹ca
magnetostymulacja mo¿e dzia³aæ pobudzaj¹co na korê
wczeœniej hamowan¹ przez k-tDCS [42]. Zjawiska te,
zwi¹zane z zagadnieniami tzw. plastycznoœci homeo-
statycznej, mog¹ mieæ du¿e znaczenie dla dzia³añ 
neurorehabilitacyjnych. 

Piœmiennictwo

1. Priori A., Berardelli A., Rona S. i wsp. Polarization of the human
motor cortex through the scalp. Neuroreport 1998; 9: 2257-2260.

2. Nitsche M.A., Paulus W. Excitability changes induced in the
human motor cortex by weak transcranial direct current stimu-
lation. J Physiol 2000; 527: 633-639.

3. Nitsche M.A., Paulus W. Sustained excitability elevations indu-
ced by transcranial DC motor cortex stimulation in humans. 
Neurology 2001; 57: 1899-1901. 

4. Nitsche M.A., Fregni F. Transcranial direct current stimulation
– an adjuvant tool for the treatment of neuropsychiatric diseases?
Curr Psychiatr Rev 2007, 3: 222-232.

5. Bolognini N., Pascual-Leone A., Fregni F. Using non-invasive
brain stimulation to augment motor training-induced plasticity.
J Neuroeng Rehabil 2009; 6: 1-13. 

6. Fregni F., Pascual-Leone A. Technology insight: noninvasive
brain stimulation in neurology – perspectives on the terapeutic
potential of rTMS and tDCS. Nat Clin Pract Neurol 2007; 3:
383-393.

7. Nowak D.A., Grefkes C., Ameli M. i wsp. Interhemispheric
competition after stroke: brain stimulation to enhance recovery
of function of the affected hand. Neurorehabil Neural Repair 2009;
23: 641-656.

8. Webster B.R., Celnik P.A., Cohen L.G. Noninvasive brain sti-
mulation in stroke rehabilitation. NeuroRx 2006; 3: 474-481.

9. Schlaug G., Renga V., Nair D. Transcranial direct current sti-
mulation in stroke recovery. Arch Neurol 2008; 65: 1571-1576.

10. Boggio P.S., Khoury L.P., Martins D.S. i wsp. Temporal cortex
direct current stimulation enhances performance on a visual reco-
gnition memory task in Alzheimer disease. J Neurol Neurosurg

Psychiatry 2009; 80: 444-447.
11. Straburzyñska-Lupa A., Straburzyñski G. Fizjoterapia. Wyd. 3.

Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 2004, ss. 439-601. 
12. Lang N., Siebner H.R., Ward N.S. i wsp. How does transcranial

DC stimulation of the primary motor cortex alter regional neuro-
nal activity in the human brain? Eur J Neurosci 2005; 22: 495-504.

13. Nitsche M.A., Liebetanz D., Lang N. i wsp. Safety criteria for
transcranial direct current stimulation (tDCS) in humans. Clin

Neurophysiol 2003; 114: 2220-2222.
14. Nitsche M.A, Niehaus L., Hoffmann K.T. i wsp. MRI study

of human brain exposed to weak direct current stimulation of
the frontal cortex. Clin Neurophysiol 2004; 115: 2419-2423. 

15. Gandiga P.C., Hummel F.C., Cohen L.G. Transcranial DC sti-
mulation (tDCS): A tool for double-blind sham-controlled cli-
nical studies in brain stimulation. Clin Neurophysiol 2006; 117:
845-850.

16.  Poreisz C., Boros K., Antal A. i wsp. Safety aspects of transcra-
nial direct current stimulation concerning healthy subjects and
patients. Brain Res Bull 2007; 72: 208-214.

17. Ridding M.C. Increased cortical excitability induced by trans-
cranial DC and peripheral nerve stimulation. J Neurosci Methods

2003; 127: 193-197.
18. Priori A. Brain polarization in humans: a reappraisal of an old

tool for prolonged non-invasive modulation of brain excitabili-
ty. Clin Neurophysiol 2003; 114: 589-595.

19. Ardolino G., Bossi B., Barberi S. i wsp. Non-synaptic mecha-
nisms underlie the after-effects of cathodal transcutaneous direct
current stimulation of the human brain. J Physiol 2005; 568: 
653-663.

20. Baudewig J., Nitsche M.A., Paulus W. i wsp. Regional modu-
lation of BOLD MRI responses to human sensorimotor acti-
vation by transcranial direct current stimulation. Magn Reson

Med 2001; 45: 196-201.

Przezczaszkowa stymulacja pr¹dem sta³ym w neurorehabilitacji



Neurologia i Neurochirurgia Polska 2010; 44, 2180

21. Froc D.J., Chapman C.A., Trepel C. i wsp. Long term depres-
sion and depotentation in the sensorimotor cortex of the freely
moving rat. J Neurosci 2000; 20: 438-445. 

22. Antal A., Nitsche M.A., Paulus W. Transcranial direct current sti-
mulation and the visual cortex. Brain Res Bull 2006; 68: 459-463.

23. Nitsche M.A., Seeber A., Frommann K. i wsp. Modulating para-
meters of excitability during and after transcranial direct current
stimulation of human motor cortex. J Physiol 2005; 568: 291-303.

24. Fregni F., Boggio P.S., Mansur C.G. i wsp. Transcranial direct
current stimulation of the unaffected hemisphere in stroke
patients. Neuroreport 2005; 16: 1551-1555. 

25. Nitsche M.A.,  Fricke K., Henschke U. i wsp. Pharmacologi-
cal modulation of cortical excitability shifts induced by trans-
cranial DC stimulation. J Physiol 2003; 553: 293-301.

26. Liebetanz D., Nitsche M.A., Tergau F. i wsp. Pharmacological
approach to the mechanisms of transcranial DC-stimulation-
induced after-effects of human motor cortex excitability. Brain

2002; 125: 2238-2247.
27. Nitsche M.A., Jaussi W., Libetanz D. i wsp. Consolidation 

of human motor cortical neuroplasticity by D-cycloserine. 
Neuropsychopharmacology 2004; 29: 1573-1578. 

28. Kossut M. Wstêp do neuroplastycznoœci. Neurol Neurochir Pol

2002; 36: S11-S21. 
29. Hurtado O., Pradillo J.M., Alonso-Escolano D. i wsp. Neuro-

repair versus neuroprotection in stroke. Cerebrovasc Dis 2006;
21: S54-S63.

30. Kreisel S.H., Hennrici M.G., Bäzner H. Pathophysiology of
stroke rehabilitation: the natural course of clinical recovery, use-
dependent plasticity and rehabilitative outcome. Cerebrovasc Dis

2007; 23: 243-255.
31. Kwakkel G., Kollen B., Lindeman E. Understanding the pat-

tern of functional recovery after stroke: facts and theories. Restor

Neurol Neurosci 2004; 22: 281-299. 
32. Reis J., Robertson E., Krakauer J.W. i wsp. Consensus: “Can

tDCS and TMS enhance motor learning and memory forma-
tion?”. Brain Stimulat 2008; 1: 363-369. 

33. Reis J., Schambra H.M., Cohen L.G. i wsp. Noninvasive cor-
tical stimulation enhances motor skill acquisition over multiple
days through an effect on consolidation. Proc Natl Acad Sci USA

2009; 106: 1590-1595.
34. Nitsche M.A., Liebetnz D., Schlitterlau A. i wsp. GABAergic

modulation of DC stimulation-induced motor cortex excitabili-
ty shifts in humans. Eur J Neurosci 2004; 19: 2720-2726.

35. Nitsche M.A., Lampe C., Antal A. i wsp. Dopaminergic modu-
lation of long-lasting direct current-induced cortical excitability
changes in the human motor cortex. Eur J Neurosci 2006; 23:
1651-1657.

36. Scheidtmann K., Fries W., Muller F. i wsp. Effect of levodopa
in combination with physiotherapy on functional motor recove-
ry after stroke: a prospective, randomized, double-blind study.
Lancet 2001; 358: 787-789.

37. Floel A., Breitenstein C., Hummel F. i wsp. Dopaminergic influ-
ences of formation of a motor memory. Ann Neurol 2005; 58:
121-130.

38. Floel A., Hummel F., Breitenstein C. i wsp. Dopaminergic
effects on encoding of a motor memory in chronic stroke. 
Neurology 2005; 65: 472-474. 

39. Seniów J., Litwin M., Litwin T. i wsp. New approach to the
rehabilitation of post-stroke focal cognitive syndrome: Effect of
levodopa combined with speech and language therapy on func-
tional recovery from aphasia. J Neurol Sci 2009; 283: 214-218. 

40. Walker-Batson D., Cutris S., Natarajan R. i wsp. A double-blind
placebo controlled study of the use of amphetamine in therapy
of aphasia. Stroke 2001; 32: 2093-2098.

41. Kinsbourne M. Mechanisms of hemispheric interaction in man.
W: Kinsbourne M., Smith W.I. [red.]. Hemispheric discon-
nection and cerebral function. Thomas, Springfield 1974, ss. 260-
285.

42. Reis J., Swayne O.B., Vandermeeren Y. i wsp. Contribution of
transcranial magnetic stimulation to the understanding of corti-
cal mechanisms involved in motor conrol. J Physiol 2008; 586:
325-351.

43. Hummel F.C., Cohen L.G. Non-invasive brain stimulation:
a new strategy to improve neurorehabilitation after stroke. 
Lancet Neurol 2006; 5: 708-712.

44. Rijntjes M. Mechanism of recovery in stroke patients with hemi-
paresis or aphasia: new insight, old questions and the meaning
of therapies. Curr Opin Neurol 2006; 19: 76-83.

45. Saur D., Lange R., Baumgaertner A. i wsp. Dynamics of lan-
guage reorganization after stroke. Brain 2006; 129: 1371-1384.

46. Hummel F., Celnik P., Giraux P. i wsp. Effects of non-invasive
cortical stimulation on skilled motor function in chronic stroke.
Brain 2005; 128: 490-499. 

47. Boggio P.S., Nunesa A., Rigonattia S.P. i wsp. Repeated sessions
of noninvasive brain DC stimulation is associated with motor
function improvement in stroke patients. Restor Neurol Neurosci

2007; 25: 123-129.
48. Hesse S., Werner C., Schonhardt E.M. i wsp. Combined trans-

cranial direct current stimulation and robot-assisted arm training
in subacute stroke patients: A pilot study. Restor Neurol Neurosci

2007; 25: 9-15.
49. Siebner H.R., Lang N., Rizzo V. i wsp. Preconditioning of low-

frequency repetitive transcranial magnetic stimulation with trans-
cranial direct current stimulation: evidence for homeostatic pla-
sticity in the human motor cortex. J Neurosci 2004; 24:
3379-3385. 

50. Celnik P., Paik N.J., Vandermeeren Y. i wsp. Effects of combi-
ned peripheral nerve stimulation and brain polarization on per-
formance of a motor sequence task after chronic stroke. Stroke

2009; 40: 1764-1771.

Katarzyna Polanowska, Joanna Seniów, Anna Cz³onkowska


	Zasady stosowania i mechanizm dzia³ania przezczaszkowej stymulacji pradem statym w neurorehabilitacji: dane z badañ kory ruchowej
	Wprowadzenie
	Parametry i zasady bezpieczeñstwa przezczaszkowej stymulacji pradem statym
	Wp³yw przezczaszkowej stymulacji pradem statym na mózg
	Potencjalne mechanizmy dziatania przezczaszkowej stymulacji pradem statym
	Obszary przysztych badañ
	Pioemiennictwo


