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经颅直流电刺激(transcranial direct current stimulation,

tDCS)是一种非侵袭性，利用微弱电流(1—2mA)调节大脑皮

质神经细胞活动的技术[1]。自20世纪90年代起，人们就对

tDCS进行研究，尽管如此这项技术并没有大范围的应用到

临床中[2]。随着对中枢神经系统功能和神经病理学研究的不

断深入，人们对tDCS有了更广泛的认识，同时也启发了tDCS

在不同神经疾病及精神疾病领域治疗中应用的可能，这些都

为其在临床上的进一步应用奠定了基础。

1 经颅直流电刺激的原理

tDCS由阴极和阳极两个表面电极片构成，以微弱直流

电作用于大脑皮质。阴极对大脑皮质起抑制作用，阳极对大

脑皮质起兴奋作用[1]。刺激效果由电流的强度、刺激部位、极

片的面积和极性来决定。例如将两个面积为35cm2 (5cm×

7cm)的电极片放在头皮上，以1mA的电流强度刺激20min。

电流从阳极流向阴极，一部分电流分散在头皮上，另一部分

流入到大脑中[2]。所以要确保一定的电流强度，并使电流传

入突触体内，才能使大脑皮质得到足够的刺激。在没有额外

药物和其他介入干扰的情况下，一次tDCS治疗后可以维持

1h的刺激效果[3]。首个刺激人脑运动皮质的tDCS研究，经运

动诱发电位显示，13min的阳极刺激促进皮质兴奋性长达

90min，使用相同的方法，阴极刺激导致皮质兴奋性被抑制了

60min。有研究报道，增大参考电极片的面积同时减小刺激

电极片的面积可以有效地增强tDCS的治疗效果[4]。

早期的动物和临床研究发现，低强度的直流电可以调节

大脑皮质的兴奋性[5—7]。直流电电极的负极靠近神经细胞胞

体或树突时，静息电位升高，神经元放电减少，发生超极化，

活性被抑制；反之静息电位降低，神经元放电增加，发生去极

化，活性被激活。正负两极间形成的恒定电场对皮质神经元

产生影响，促使钠-钾泵的运转和局部跨膜离子浓度发生变

化，这些非突触改变造成了tDCS治疗后的持续作用[8—9]。使

用恰当的电极位置，tDCS可以改变视觉、躯体感觉以及前额

叶皮质神经元的兴奋性和功能特性；刺激外侧裂周区后部，

可以增强语言处理能力；应用于运动和视觉皮质部，tDCS可

以促进学习进程[4]。在微弱的直流电场中，神经网络比单个

的神经元受到了更大影响，因此tDCS是一项能够调节皮质

功能可塑性改变的技术。

2 经颅直流电刺激在脑损伤临床中的应用

2.1 偏瘫

tDCS已经被证实可以对大脑多个功能区进行调节，其

中一些研究探查了它对运动皮质的作用，并证实了tDCS刺

激运动皮质可以促进卒中后患者的运动功能恢复[5]。Boggio

用1mA的阳极tDCS分别刺激8名健康右利手受试者优势半

球和非优势半球的M1[6]，通过Jebsen Taylor手功能评定发现

用阳极 tDCS刺激优势半球的M1，优势手的灵活性没有变

化；用阳极tDCS刺激非优势半球的M1，非优势手的灵活性

有显著提高。非优势手功能的提高说明阳极tDCS对非优势

大脑皮质的可塑性进行了调节，从而提高了非优势手的灵活

性。

近来有研究显示用阳极tDCS刺激卒中患者的受损半球

可以促进患侧手功能的恢复[7]。卒中后的功能恢复取决于神

经网络（neural network）活性的平衡，包括受损的和未受损的

大脑半球。提高受损大脑半球的活性可以促进功能的恢

复。Fregni等选取6例后遗症期卒中患者比较，无论是用阴

极刺激未受损的大脑半球还是用阳极刺激受损的大脑半球，

都促进了卒中患者运动功能的恢复（安慰组假刺激未显示运

动功能恢复）；结果显示用阴极tDCS刺激未受损的大脑半球

在运动功能的改善方面与用阳极tDCS刺激受损大脑半球产

生了类似的效果；其可能机制是用阴极tDCS刺激未受损的

大脑半球，可以抑制局部大脑皮质的活性，使受损半球从

过度抑制中解放出来，从而促进运动功能的恢复[5]。这一

观点已经在近期多项影像学研究中得到了印证，卒中后运动

功能恢复缓慢与其同侧的大脑皮质过度兴奋有关联[8]。因此

调节卒中后未受损的大脑半球对运动恢复将起到促进作

用。然而也不能完全排除在阴极tDCS刺激未受损的大脑半
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球时，放在对侧额极的参考电极（阳极tDCS）同样会对受损

大脑半球产生影响，这一干扰可以通过改变参考电极的放置

位置和极片大小而解决。

2.2 痉挛

在卒中患者中痉挛是影响随意运动和姿势控制的主要

因素之一，目前还很少有报道使用tDCS改善痉挛症状的文

献。屈亚萍等[9]研究了50例卒中上肢痉挛患者，并将其随

机分为tDCS组和对照组，结果发现，用阴极tDCS刺激患侧

初级运动感觉区（S1M1），可以缓解卒中后的上肢痉挛。其

可能机制是在卒中恢复期，患侧大脑半球S1M1区存在过度

激活[10]，从而使中枢抑制系统和中枢易化系统出现失衡；高

位中枢通过下行抑制系统和下行易化系统控制牵张反射，所

以会导致牵张反射的控制系统失控。tDCS抑制患侧上肢

S1M1及其周围区，可能是通过抑制S1M1的过度激活，从而

改变中枢抑制系统和易化系统的失衡状态，达到抑制患侧上

肢肌肉痉挛的作用。通常的研究都认为阳极 tDCS 刺激

S1M1可以提高运动能力，依此类推阴极tDCS刺激S1M1将

会阻碍运动功能的恢复。然而屈亚萍等使用阴极tDCS刺激

S1M1不但没有阻碍运动功能的恢复，还抑制了痉挛并且促

进了运动功能的恢复。虽然tDCS的阴极和阳极对皮质的兴

奋和抑制作用是显而易见的，但是对患者功能障碍恢复的影

响是促进还是阻碍并不是单纯由电极极性来决定的。

一些研究报道了tDCS对大脑皮质的刺激可以产生较持

久的改变[11]，但是这种通过抑制大脑皮质S1M1来抑制痉挛

的方法是否具有长期效应，以及采取多大的电流强度、持续

多久的刺激周期来抑制患侧S1M1，才能取得比较理想的治

疗效果，这些都还需要进一步的研究。

2.3 失语症

大量神经影像学研究表明，言语命名功能的实现需要调

动广泛而复杂的大脑神经网络系统来参与，包括左侧的前额

叶和颞叶[12]。左侧前额叶背外侧皮质(dorsolateral prefrontal

cortex, DLPFC)在言语命名中担当重要的角色，这一观点已

经在rTMS的相关研究中被证实[13]。Fertonani等[14]对12位健

康的右利手志愿者进行了研究，结果显示阳极tDCS刺激左

侧DLPFC可以提高命名能力和词汇反应速度，阴极tDCS刺

激相同区域，言语能力没有变化。作者猜测阳极tDCS刺激

DLPFC可以降低词汇在大脑神经网络系统中搜索加工的难

度。刺激后持续的易化作用暗示了tDCS对大脑可塑性的改

变。这些对大脑可塑性的研究为今后tDCS在言语的基础研

究和临床研究提供了新的思路。

Sparing等提出阳极tDCS刺激外侧裂后部周围区（poste-

rior perisylvian region, PPR)可以提高语言的处理能力[15]。

PPR区包括Wernicke区，在阳极和阴极分别刺激左侧PPR区

以及阳极刺激右侧PPR区中发现，15位健康受试者在使用阳

极刺激左侧PPR区回答速度与刺激前相比显著提高。这种

通过tDCS提高语言处理能力的技术，为治疗失语症患者命

名障碍开创了新的方法。

Monti等对8例右利手失语症患者进行了研究[16]，发现用

阴极tDCS刺激左侧Broca区可以提高患者命名的正确率，阳

极tDCS和假刺激效果不明显；作者认为其机制可能是阴极

tDCS抑制了皮质的抑制性中间神经元，最终导致了去抑制

效应，从而改善了受损语言区的功能。Baker等对10位右利

手失语症患者进行了研究[17]，结果显示经过5d阳极tDCS刺

激左侧额叶未受损的皮质后，患者命名的准确度有了很大程

度的提高；这项研究验证了左侧额叶在语言加工方面，尤其

是命名准确度上起到重要的作用，所以当阳极tDCS提高左

侧额叶皮质兴奋性时，患者的图命名能力得到了提高。需要

注意的是，Baker的研究阳极刺激电极位于结构正常的区域，

而不是受损区，其研究对象主要是运动性失语和命名性失

语；Monti的研究刺激的靶区可能位于病灶区，其研究对象主

要是运动性失语和完全性失语（较前者为重）；后者可能伴有

左侧Broca区严重的损害，阳极tDCS难以激活受损区皮质，

这可能是其阳极tDCS得到阴性结果的主要原因。

目前在改善卒中患者的语言处理能力上，tDCS还没有

广泛的应用到临床中，在处理疑难、重症、少见的言语功能障

碍时，合理的应用tDCS对大脑皮质功能调节的作用，也许能

取得比传统治疗方法更大的突破。

2.4 认知障碍

认知功能障碍是卒中、脑外伤后非常常见的一种功能障

碍，是脑组织局部病变或受损而产生的对知觉、记忆、思维等

认知功能的损害。有研究显示特定的认知康复训练对认知

功能障碍有显著的提高，而tDCS的应用可以更大程度的挖

掘认知功能恢复的潜力。Ferrucci等[18]研究了用tDCS刺激阿

尔茨海默病（Alzheimer's disease, AD）患者的颞顶区的效果，

结果显示阳极tDCS可以提高患者的词语识别记忆能力，阴

极tDCS刺激相同区域起到了相反的效果。因此提高颞顶区

的兴奋性可以提高AD患者的识别记忆能力。

最近有研究显示[19]，将阳极 tDCS 放置在左侧或右侧

DLPFC区，将阴极tDCS放在对侧的DLPFC区，可以减少在犹

豫不定时作出危险的决策。另一项研究探查了tDCS在睡眠

中对认知功能的作用，比如在慢波睡眠周期中，用阳极tDCS

刺激双侧前额叶可以显著提高词对的记忆力。在同一个实

验中，无论是在清醒状态还是在睡眠状态，用阳极tDCS刺激

双侧前额叶都被证实可以改善情绪，同时显示低频脑电图活

性增强。

2.5 帕金森病

帕金森病是中老年常见的神经系统变性疾病，临床表现

为静止性震颤、运动迟缓、肌强直和姿势步态异常等。随着

879



www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, Sep. 2011, Vol. 26, No.9

病情的发展，认知障碍成为另一个特征，这些都严重影响患

者的生存质量。

Boggio等[20]试图用tDCS改变有认知障碍帕金森病患者

的工作记忆能力，结果发现，在受试的18例帕金森病患者

中，用2mA的tDCS阳极刺激左侧DLPFC区，工作记忆明显提

升；1mA阳极刺激左侧DLPFC、阳极刺激M1区和假刺激对工

作记忆都没有产生明显的改变。其研究表明，在改善工作记

忆方面，刺激左侧DLPFC区比刺激M1区所得到的效果更明

显；2mA电流的强度比1mA电流的强度更能促进大脑皮质的

兴奋性。

Fregni等[21]进行了用tDCS改善帕金森病患者运动功能

的研究，结果显示使用阳极tDCS刺激M1区，运动功能改善

明显；使用阴极刺激M1区和阳极刺激DLPFC区对运动功能

改善不明显。所以提高M1区的大脑皮质兴奋性对提高运动

功能有非常积极的影响，而DLPFC在工作记忆能力上担任

重要角色。

2.6 抑郁症

严重的抑郁症常常伴有皮质活性和兴奋性的改变，尤其

是在前额叶。早在20世纪60年代人们就试图研究皮质刺激

对人类情绪和抑郁症状的影响。Lippold等发现阳极刺激前

额叶可以使情绪亢奋，阴极刺激导致沉默、内向。Fregni等用

随机双盲对照研究证实了tDCS对10例确诊为严重抑郁症的

患者有缓解作用[22]。Boggio等[23]也证实了tDCS对抑郁症的缓

解效果具有持续效应。同时他们还将tDCS刺激前额叶与使

用抗抑郁药物进行了对比，结果显示二者都可以减轻抑郁的

症状[24]。从中我们可以看出，使用tDCS可以达到与抗抑郁药

物相同的效果，而且，tDCS的作用效果要快于药物作用。

3 安全性

tDCS的安全性与电流强度、电流刺激时间和电极片的

大小有关[10]，而这三个参数又是影响tDCS刺激效果的决定性

因素。目前tDCS刺激器通常使用锂离子电池供电，输出不

超过2mA的恒定电流，刺激电极使用等渗盐水明胶海绵电

极，最大57μA/cm2，每次20min的刺激时间被认为是相对安

全的[5—6]。在这个限度内的研究中还没有发现有严重的不良

反应的报道。

目前一些研究是使用的两个覆盖在头部的电极片，还

有一些研究将参考电极放在肩部。极片下局部轻刺痛感

等不良反应最多见，其次是疲乏感、发痒，头痛、恶心、失

眠等罕见[25]。

4 展望

相对于传统的康复治疗手段，tDCS通过电流直接作用

于大脑皮质，促进大脑的功能重组，调节大脑皮质的可塑性，

从而改善患者的功能障碍。在今后的研究中我们还需要进

一步验证前人的试验结果，并将tDCS应用到更广泛的神经

疾病治疗中（如意识障碍的恢复、小脑损伤后平衡的恢复、卒

中急性期的应用、异常模式的纠正等），同时对于tDCS的治

疗效果，还需要更多的客观依据以排除主观的干扰；在tDCS

参数（电流强度、刺激时间、刺激位置、电极极性）的选择上也

还需要进一步研究，如在电极极性的选择上，阴极阳极对大

脑功能的调节并不是简单的促进和抑制作用，从患者的功能

改善来看，无论是阴极tDCS还是阳极tDCS，放在特定的大脑

皮质上都有可能改善其症状。

总之，tDCS这种安全、不良反应小的皮质刺激手段为临

床工作者提供了新的治疗思路。随着人们对tDCS研究的不

断深入，它将作为临床治疗的辅助手段，越来越多地应用到

临床实践当中。
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主要由交通意外引起的颅脑外伤（traumatic brain inju-

ry，TBI）已成为工业化国家45岁以下人群的首要致死和致残

原因。在美国，每年估计有140多万人遭遇颅脑外伤，有8—

9万人遭受脑外伤后出现持久的功能障碍[1]。临床研究已表

明，轻度颅脑外伤患者有10%—15%存在长期的认知和行为

功能障碍，中度颅脑外伤患者至少有50%存在长期的损伤相

关的残障[2]。与运动功能障碍相比，TBI后记忆力、定向力、注

意力、执行功能、解决问题能力等认知功能障碍往往更为突

出，持续时间更长，严重影响患者躯体运动功能的恢复和日

常生活能力的提高。因此，TBI后认知功能障碍恢复的研究

已成为基础与临床的研究热点之一。

1 TBI后认知功能障碍发生的机制

1.1 认知功能相关的神经网络组织结构受损产生认知功能

障碍

一般而言，按照脑组织受伤发生的时间顺序，可分为原

发性损伤和继发性损伤。原发性损伤是指外伤性暴力作用

在头颅立即发生的损伤，外伤性暴力直接对颅内神经元进行

冲击、撕裂、剪切和挤压导致大脑皮质、海马、丘脑、纹状体等

维持正常认知功能的神经网络结构受损，从而出现相应的认

知功能障碍。继发性损伤是指暴力作用发生一定时间后出

现的脑组织结构损伤，大量动物实验研究证实，由原发损伤

启动的继发性脑损伤（secondary brain injure，SBI）是TBI后

脑损害的主要病理过程，SBI发生的机制复杂、涉及兴奋性氨

基酸毒性损伤，自由基积聚与损伤，神经元Ca2+超载损伤，炎

症反应激活损伤等，一般认为局部脑血管痉挛，神经细胞缺

血、缺氧是SBI发生的重要原因[3]。有研究认为SBI引起海马

部位尤其是CA2、CA3区大量的神经元死亡，是TBI后认知功

能障碍发生的主要原因[4]。进一步的研究尚发现SBI在TBI

后数周至数月内进行性发展，Graham等在侧方液压致伤(lat-
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