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Übersicht

Hintergrund
In den letzten 10 Jahren ist die nichtinvasive elektrische Hirnstimu-
lation als innovatives Therapieverfahren zur Unterstützung von 
Neurorehabilitation zunehmend in den Fokus klinisch-wissenschaft-
licher Forschung gerückt. Hierzu wird mithilfe von auf der Kopfhaut 
platzierten Elektroden schwacher Gleichstrom (engl. transcranial 
direct current stimulation, tDCS), seltener Wechselstrom (transcra-
nial alternating current stimulation, tACS), appliziert. Üblicherwei-
se werden bis zu 0,8 A/m² für bis zu 40 min in einer einzelnen Sti-
mulationseinheit verwendet [1]. Dieser Strom durchdringt partiell 
die unterliegenden Strukturen und beeinflusst Nervenzellen, Glia 
und Gefäße im stimulierten Hirnareal [1, 2]. Frühe tierexperimen-
telle Studien der 60er und 70er Jahre zu den Effekten schwacher 
Gleichstromstimulation belegten bereits eine auch nach Ende der 
Stimulation für mehrere Stunden andauernde Erregbarkeitsände-
rung von Neuronen [3, 4]. Therapeutische Studienansätze der 70er 
Jahre, damals überwiegend zur Behandlung von Depression, er-
brachten jedoch keine Erfolge, was retrospektiv betrachtet auf die 

Stimulationsparameter zurückgeführt werden könnte. Erst im Jahr 
2 000 erwirkten die Schlüsselexperimente von Nitsche und Paulus 
zur polaritätsabhängigen Erregbarkeitsveränderung im motori-
schen System des Menschen nach trankranieller Applikation von 
tDCS eine Renaissance der Methode [5]. Die Autoren dokumentier-
ten eine auch über die Stimulationsdauer hinaus erhöhte kortikale 
Erregbarkeit, gemessen an der Amplitude motorisch evozierter Po-
tenziale bei gesunden Probanden, nach einer mindestens 9-minü-
tigen anodalen Stimulation über dem Motorkortex [6]. Eine Um-
kehr der Stimulationsrichtung (kathodale tDCS) resultierte in einem 
erniedrigten motorisch evozierten Potenzial. Neben dem Konzept 
reiner Erregbarkeitsmodulation belegen eine Vielzahl von Arbeiten 
auf verschiedene Art und Weise die Modulation von Neuroplastizi-
tät durch tDCS. Diese reichen von grundlagenwissenschaftlichen 
und mechanistischen Erkenntnissen zur Verbesserung der synapti-
schen Übertragungsstärke [7–9], über langanhaltende Beeinflus-
sung von Lernprozessen und Verhalten [10, 11], bis hin zum thera-
peutischen Ansatz zur Funktionsverbesserung bei neurologischen 
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ZusammenFassung

Die transkranielle elektrische Hirnstimulation durch schwachen 
Gleichstrom (tDCS) oder Wechselstrom (tACS, tRNS) wird kli-
nisch und experimentell zunehmend eingesetzt, um kognitive 
und motorische Funktionen bei gesunden Personen und Pati-
enten mit neurologischen Erkrankungen zu verbessern. Diese 
Übersichtsarbeit fokussiert auf den therapeutischen Stellen-
wert der Gleichstromstimulation in der Neuro-rehabilitation 
und bietet eine Übersicht zur Studienlage bei motorischen und 
nicht-motorischen Symptomen nach Schlaganfall, Aufmerk-
samkeits- und Bewusstseinsstörungen sowie bei Morbus Par-
kinson.

aBstR act

Transcranial electrical brain stimulation using weak direct cur-
rent (tDCS) or alternating current (tACS) is being increasingly 
used in clinical and experimental settings to improve cognitive 
and motor functions in healthy subjects and neurological pa-
tients. This review focuses on the therapeutic value of transcra-
nial direct current stimulation for neurorehabilitation and pro-
vides an overview of studies addressing motor and non-motor 
symptoms after stroke, disorders of attention and conscious-
ness as well as Parkinson’s disease.
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und psychiatrischen Erkrankungen, die mit einer veränderten oder 
gestörten Neuroplastizität einhergehen (Übersicht in [12]). Vor 
allem erscheint die simultane Applikation von tDCS mit unter-
schiedlichen Lernparadigmen, wie bspw. dem motorischen oder 
kognitiven Training, günstige Effekte bei Gesunden und in unter-
schiedlichen Patientenkollektiven hervorzurufen [11, 13].

Nachfolgend werden exemplarisch die Effekte der tDCS zur 
Funktionsverbesserung bei einigen neurologischen Krankheitsbil-
dern, die regelmäßig im Fokus neurorehabilitativer Behandlung 
stehen, dargestellt. Dazu zählt vor allem der Schlaganfall. Ergän-
zend dazu verweisen wir auf eine aktuelle Datenbank klinischer Stu-
dien mit umfangreicher Auflistung von wissenschaftlichen und kli-
nischen Arbeiten zur tDCS bei neurologischen und psychiatrischen 
Erkrankungen [14].

Motorische Störungen nach Schlaganfall
Weltweit zählt der Schlaganfall zu den Hauptgründen für bleiben-
de Einschränkungen von Motorik und Sprache. Trotz intensiver Re-
habilitationsmaßnahmen bleiben langfristig ca. 50 % der Patienten 
in ihrer motorischen oder sprachlichen Fähigkeit eingeschränkt 
[15–17]. Das derzeitige Verständnis der Mechanismen der tDCS 
beruht zum Großteil auf Daten, die für das motorische System do-
kumentiert sind. Gründe dafür sind unter anderem das Vorhanden-
sein direkter und gut objektivierbarer Messkriterien (z. B. motorisch 
evoziertes Potenzial, motorische Feinfunktion), zum anderen die 
anatomische Zugänglichkeit motorischer Hirnareale für die nichtin-
vasive Stimulation. Es ist daher nicht verwunderlich, dass dem 
Krankheitsbild des Schlaganfalles mit dem häufigen Symptom einer 
Hemiparese als „Läsionsmodell der Pyramidenbahn“ ein großes 
wissenschaftliches Interesse für die Untersuchung von Effekten der 
tDCS zuteil wurde. Dies zeigt sich in einer Vielzahl wissenschaftli-
cher Publikationen seit 2005 (▶abb. 1). Im Gegensatz zu frühen 
überwiegend mechanistischen Studien ist in den letzten 5 Jahren 
ein Trend hin zu Studien mit klinisch orientierter therapeutischer 
Fragestellung zu verzeichnen.

Nach einem Schlaganfall entsteht, bedingt durch die Hirnver-
letzung selbst, ein kortikales Milieu, welches neuroplastische Vor-
gänge begünstigt. Elektrophysiologische Daten und Ergebnisse der 
funktionellen Bildgebung belegen eine aktive Beteiligung beider 
Hemisphären (ipsiläsionell als auch kontraläsionell) an der funk-
tionellen Erholung [18–20], mit variierender Rolle zu verschiede-
nen Zeitpunkten nach dem Akutereignis. Aufbauend auf dem über-
geordneten Konzept einer interhemisphärischen Konkurrenz bele-
gen die Daten bei Patienten eine schlechtere Erholung im Falle eines 
persistierenden funktionellen Ungleichgewichtes zwischen beiden 
Hemisphären (Überaktivierung der nicht-betroffenen Hemisphä-
re) [18]. Daraus ergibt sich die grundsätzliche Überlegung, mit 
tDCS die Wiederherstellung eines funktionellen Gleichgewichtes 
zwischen beiden Hemisphären zu erwirken, entweder durch akti-
vierende (anodale) Stimulation der betroffenen Hemisphäre, oder 
durch Aktivität unterdrückende (kathodale) Stimulation der nicht-
betroffenen Hemisphäre (▶abb. 2). Diese beiden Stimulations-
Montagen mit dem Motorkortex als primäre Zielregion werden 
standardmäßig verwendet. Seit 2010 findet ein weiteres Stimula-
tionsprotokoll Anwendung, nämlich die simultane Stimulation bei-
der Motorkortizes (Anode ipsiläsionell, Kathode kontraläsionell). 
Es ist zu berücksichtigen, dass die tDCS als relativ unfokale Technik 
nicht nur das eigentliche Zielareal (z. B. den Motorkortex) erreicht, 
sondern auch andere nahegelegene Hirnareale stimuliert werden 
[1]. Darüber hinaus stellt das vereinfachte Konzept einer Herauf- 
oder Herabregulierung kortikaler Funktion nur einen Richtwert dar 
und individuelle Faktoren mit Einfluss auf komplexe kortikale Netz-
werkinteraktionen sowie der Zeitverlauf nach Schlaganfall müssen 
ebenfalls berücksichtigt werden.

Die aktuelle Datenlage zur Anwendung der tDCS in der Behand-
lung motorischer Störungen nach Schlaganfall ergibt in einer Viel-
zahl einzelner Arbeiten vielversprechende positive Effekte der tDCS 
auf die Funktion der oberen Extremität, insbesondere wenn die 
tDCS in Kombination mit Therapieverfahren (Physio-/Ergothera-
pie, CIMT, robotergestütztes Training, feinmotorisches Training) 
und in wiederholten Sitzungen appliziert wird [12, 21, 22]. Die Ver-

▶abb. 1 Grafische Darstellungen der publizierten Originalarbeiten pro Jahr zur tDCS bei Schlaganfallpatienten mit motorischen Symptomen. 
 Während der größte Anteil der Studien an Patienten im chronischen Stadium ( > 3 Monate nach Insult) durchgeführt wird, finden sich kaum Arbeiten 
in der Akutphase ( < 4 Wochen, rote Balken). Dies muss bei der Beurteilung des Stellenwertes der tDCS für die Neurorehabilitation berücksichtigt 
werden.
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besserung motorischer Fähigkeiten der oberen Extremität im Ver-
gleich zu Scheinstimulation liegt dabei, je nach Studie und ange-
wendetem Zielkriterium (z. B. Fugl-Meyer-Score, Wolf Motor Funk-
tionstest, ARAT, Griffkraft, spezifische kinematische Parameter), 
im Bereich von 5 und 30 %. Neben der Heterogenität der Zielkrite-
rien variiert in den Studien zusätzlich die Art der Intervention 
 (motorisches Training, Physio/Ergotherapie, roboter-assistierte 
Therapie) und die Stimulation selbst (Zeitpunkt, Intensität, Dauer 
und Montage/Zielareal der tDCS). Die Patientenkollektive sind mit 
wenigen Ausnahmen klein und heterogen. Dementsprechend 
kommt eine aktuelle Cochrane Metaanalyse, obwohl frühe „proof-
of-principle“ Studien nicht eingeschlossen sind, zu dem Schluss, 
dass aufgrund der Studienheterogenität zum jetzigen Zeitpunkt 
bei geringer Qualität der Studienlage geringe Evidenz für eine Ver-
besserung von Aktivitäten des täglichen Lebens durch tDCS gege-
ben ist, jedoch Evidenz vorliegt für eine fehlende Verbesserung 

 motorischer Defizite [23]. Wird gezielt nur die motorische Funk-
tion der oberen Extremität als primäres Zielkriterium evaluiert, 
 zeigen weitere Metaanalysen jedoch einen möglichen positiven 
 Effekt der tDCS in Kombination mit Rehabilitationsprogrammen 
[24]. Wenn nur das spezifische motorische Training als Interven-
tion berücksichtigt wird, findet sich sogar ein eindeutig positiver 
Effekt der tDCS auf motorische Funktion der oberen Extremität, im 
Vergleich zu Scheinstimulation oder Rehabilitationsinterventionen 
alleine [25]. Es sei angemerkt, dass die Ein- und Ausschlusskriteri-
en sowie die primären Zielkriterien aller Metaanalysen differieren.

Zusammengefasst kann zum aktuellen Zeitpunkt ein vorteilhaf-
ter Effekt der tDCS auf die Verbesserung der Alltagsaktivitäten und 
der motorischen Funktion nach Schlaganfall angenommen werden. 
Um diese Annahme zu untermauern sind jedoch 2 wesentliche 
 Aspekte zukünftig zu adressieren: 1. Das Zeitfenster nach Schlag-
anfall, 2. die Studienheterogenität. Die o.g. Metaanalysen basieren 

Aktivierung
der geschädigten

Hemisphäre

a b c Gleichzeitige Aktivierung der
geschädigten und Unterdrückung

der nicht-geschädigten
Hemisphäre

betroffene
Extremität

nicht-betroffene
Extremität

posterior

anterior

Unterdrückung der
nicht-geschädigten

Hemisphäre

▶abb. 2 Schematische Darstellung der 3 üblichen Hirnstimulations-Montagen am Beispiel der tDCS über dem Motorkortex. Hierbei wird entweder 
a die Anode (rot) über dem ipsiläsionellen Motorkortex plaziert und die Kathode (blau) auf der kontralateralen Stirn oder b die Kathode über dem 
Motorkortex der nicht-läsionellen Hemisphäre und die Anode auf der kontralateralen Stirn platziert. c Bei der bihemispärischen Montage wird die 
Anode über dem ipsiläsionellen Motorkortex und die Kathode über dem Motorkortex der nicht-läsionellen Hemisphäre platziert. Der weiße Pfeil 
symbolisiert die intrazerebrale Stromflussrichtung. Ziel der 3 Montagen ist es, die Interaktion zwischen beiden Motorkortizes durch eine Verände-
rung der Aktivität einer bzw. beider Hemisphären c zu modulieren.
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auf Daten, die zum Großteil in Patienten im chronischen Stadium 
(3 Monate bis Jahre) nach Schlaganfall erhoben wurden. Es fehlen 
Studien zu den Effekten der tDCS bei Patienten in der Akutphase 
nach Schlaganfall. Wie in ▶abb. 1 ersichtlich sind bislang nur 2 
 Studien an Akutpatienten publiziert [26, 27]. In beiden Arbeiten 
wurde die tDCS ohne simultane Therapie/Training verabreicht und 
war im Vergleich zu einer Scheinstimulation uneffektiv. Aufgrund 
des in der Akutphase nach Schlaganfall vorliegenden plastischen 
Milieus könnte die gezielte Kombination von tDCS und Therapie 
hier vielversprechende Effekte auf den Rehabilitationsverlauf be-
wirken oder aber die „plastische Phase“ verlängern. Laufende Stu-
dien befassen sich genau mit diesem Aspekt, darunter unsere ei-
genen Forschungsarbeiten (Emmy Noether Programm „Mecha-
nisms and Modulation of Motor Skill learning in the healthy and 
injured Brain“) sowie eine großangelegte, multizentrische Studie 
(DFG, NETS TRIAL: Neuroregeneration enhanced by tDCS in stro-
ke, Studienkoordination: C. Gerloff, Hamburg). Weitere kontrol-
lierte, randomisierte, prospektive, multizentrische Studien im kli-
nischen Kontext sind nötig um die Wertigkeit der tDCS und des Ti-
mings in der Rehabilitation motorischer Funktion nach Schlaganfall 
zu untermauern. Darüber hinaus muss die Evaluation der Interak-
tion von tDCS und krankheits-assoziierter neuroplastischer Verän-
derungen durch grundlagenwissenschaftliche Arbeiten unterstützt 
werden. Aktuell sind 5 tierexperimentelle Studien zur (t)DCS nach 
akutem Schlaganfall veröffentlicht [28–32]. Ein gemeinsames 
Merkmal aller Arbeiten ist die (wiederholte) (t)DCS unter Anästhe-
sie. Interaktionseffekte zwischen beiden Modalitäten sind nicht 
auszuschließen, insbesondere da beide auf die Erregbarkeit von 
Neuronen wirken. Eine Kombination der tDCS mit einem Training 
oder „Rehabilitation“ ist bisher nicht getestet worden, was somit 
der isolierten Beurteilung der Modulation der spontanen biologi-
schen Erholung gleich kommt. Die verwendeten Stromdichten lie-
gen deutlich oberhalb der humanen 0,8 A/m², z. T. sogar oberhalb 
der Läsionsschwelle für die anodale tDCS im gesunden Nager [2]. 
Darunter ergaben sich tendenziell neurodegenerative Effekte für 
die anodale Stimulation und z. T. positive Effekte für die kathodale 
Stimulation in Bezug auf Verhalten und Infarktvolumen [30–32]. 
In den 2 Studien mit der geringsten Stromdichte (1 bzw. 28 A/m², 
beide transkutan) beeinflusste die anodale tDCS das kognitive und 
motorische Verhalten der Nager positiv, ohne das Infarktvolumen 
zu verändern [28, 29]. Für die erfolgreiche Translation in den klini-
schen Kontext und das mechanistische Verständnis im erkrankten 
Gehirn (Interaktion von Pathologie und Stimulationseffekt) sind 
auch im grundlagenwissenschaftlichen Bereich weitere Studien 
notwendig, deren Design die Anwendung im wachen Tier und Sti-
mulationsparameter in Anlehnung an die Humanbedingung bein-
halten sollte.

Aphasie und Neglekt nach Schlaganfall
Auch Störungen nichtmotorischer kognitiver Funktionen wie Spra-
che und Raumwahrnehmung sind nach einem Schlaganfall häufig. 
In Analogie zum Hemisphärenkonzept bei motorischen Störungen 
findet sich eine ähnliche Rationale für die Anwendung der tDCS bei 
Neglekt oder Aphasie: die gezielte Modulation des betroffenen 
Hirn areals oder umliegender periläsioneller Areale einerseits und 

die Modulation der intakten Hemisphäre andererseits. Die Daten-
lage bei Neglekt ist zum jetzigen Zeitpunkt relativ gering. Im 
 Gegensatz zu den motorischen Störungen liegen bislang nur 
„proof-of-concept“ Studien vor, bei denen die tDCS überwiegend 
allein, d. h. ohne z. B. simultanes Wahrnehmungstraining, und 
 einmalig appliziert wurde. Wiederholte Sitzungen wurden bisher 
nur in 3 Studien verwendet [33–35], wobei in ersterer ein Feed-
backtraining erfolgte und in zweiterer eine Kombination mit Pris-
menadaptation als Training verwendet wurde. Sowohl die „proof-
of-concept“ Studien als auch die Studien mit wiederholter Appli-
kation belegen eine Verminderung der Neglekt-Symptome in 
spezifischen Tests (Linienhalbierung, Such- und Durchstreichauf-
gaben) nach anodaler Stimulation des rechten, d. h. ipsiläsionellen 
posterioren parietalen Kortex oder kathodaler Stimulation des lin-
ken, nicht-betroffenen posterioren parietalen Kortex im Vergleich 
zu einer Scheinstimulation. Interessanterweise findet sich für die 
synchrone bihemisphärische tDCS beider posteriorer parietaler 
Kortizes ein variables Studienergebnis [34, 35], was möglicherwei-
se auf eine intraindividuell unterschiedliche Rolle beider Hemisphä-
ren in der Funktionserholung bei Neglekt hindeuten könnte. Me-
taanalysen liegen bislang nicht vor.

Sprachstörungen bedeuten für die Betroffenen oftmals eine 
schwerwiegende Einschränkung der Kommunikation und Interak-
tion mit der Umwelt. Daher ergibt sich ein großes klinisches Inte-
resse, die tDCS als adjuvante Therapie zur Behandlung von Sprach-
störungen nach Schlaganfall zu evaluieren, wie sich an einer Viel-
zahl von Publikationen zeigt (siehe Studiendatenbank in [14]). Mit 
wenigen Ausnahmen wurden die Effekte der tDCS in Kombination 
mit Sprachtherapie oder Konversationstraining evaluiert und zei-
gen zusammengefasst positive Effekte bei Patienten im chroni-
schen Stadium, während im subakuten Stadium variable Effekte 
beschrieben sind [36–38]. Das Stimulationsziel bei Aphasie ist deut-
lich heterogener (siehe [37]; positive Effekte der anodalen tDCS 
wurden in einzelnen Arbeiten für den Gyrus frontalis inferior und 
den posterioren Gyrus temporalis superior der geschädigten He-
misphäre berichtet. Kathodale tDCS über dem Gyrus frontalis infe-
rior der nichtgeschädigten Hemisphäre ergab ähnliche positive Ef-
fekte. Interessanterweise zeigt aber auch die Stimulation des lin-
ken Motorkortex, welcher anatomisch weiter entfernt von der 
strukturellen Läsion der primären Sprachareale liegt, die Kommu-
nikationsfähigkeit zu verbessern, was durch eine verbesserte Inter-
aktion mit dem residuellen, individuell unterschiedlichen Sprach-
netzwerk erklärt werden könnte [39]. Primäre Zielparameter waren 
überwiegend Benennfähigkeit, Wortflüssigkeit und Wortverständ-
nis. Eine Metaanalyse mit dem primären Zielkriterium Benennfä-
higkeit ergab einen signifikanten Vorteil der tDCS gegenüber Kon-
trollbedingungen, allerdings nur bei Patienten im chronischen Sta-
dium nach Schlaganfall [40]. Eine weitere Metaanalyse, in der das 
primäre Zielkriterium „Kommunikationsfähigkeit“ aufgrund man-
gelnder Datenlage nicht beurteilt werden konnte, ergab für die Be-
nennfähigkeit als sekundäres Zielkriterium über 6 Studien berech-
net allerdings bei ähnlicher gemittelter Standarddifferenz keinen 
signifikanten Effekt der tDCS in Kombination mit Sprachtherapie 
gegenüber Scheinstimulation und Sprachtherapie [41]. Allerdings 
wurde in letzter Metaanalyse nicht zwischen den verschiedenen 
Phasen nach Schlaganfall unterschieden.
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Bewusstsein und Aufmerksamkeit
Störungen von Aufmerksamkeit und Wachheit, z. B. nach trauma-
tischer Hirnverletzung, können einen erheblichen Einfluss auf den 
Rehabilitationsverlauf nehmen. Die Anwendung transkranieller 
Hirnstimulation wurde diesbezüglich nur in kleinen Fallberichten 
und offenen klinischen Studien exploriert. Bei Patienten im Zustand 
minimalen Bewusstseins (minimally conscious state [42]) erzielte 
die anodale tDCS über dem linken dorsolateralen präfrontalen Kor-
tex kurzanhaltende Verbesserungen von klinisch messbaren Reak-
tionen, Hirnstammreflexen und Arousal, während Patienten mit 
apallischem Syndrom nicht profitierten [43]. Bei Patienten mit trau-
matischer Hirnverletzung und chronisch anhaltenden Defiziten von 
Gedächtnis und Aufmerksamkeit ließen sich für die einzelne wie 
wiederholte Stimulation vor kognitivem Training gemischte Effek-
te der tDCS über dem DLPFC nachweisen. Während Lesniak und 
Kollegen [44] keinen Effekt der tDCS fanden, sind positive Effekte 
der tDCS vor kognitivem Training auf spezifische kognitive Subdo-
mänen wie z. B. die geteilte Aufmerksamkeit, Wortinterferenz, und 
Impulskontrolle berichtet worden [45, 46].

Chronische motorische und nicht- 
motorische Symptome bei M. Parkinson
Neben den vielfältigen Schlaganfallstudien, in denen mit tDCS 
funktionell in das sensomotorische oder attentionale System ein-
gegriffen wird, ergeben sich ähnliche Fragestellungen auch bei neu-
rodegenerativen Erkrankungen, die mit motorischen und nicht-
motorischen Symptomen einhergehen wie bspw. dem Morbus Par-
kinson. Zum jetzigen Zeitpunkt ist die Studienlage jedoch gering. 
Untersuchungen bei Patienten mit idiopathischem Parkinsonsyn-
drom lassen einen günstigen Effekt der tDCS auf spezifische Sym-
ptome, z. B. Verbesserung von Arbeitsgedächtnis nach Stimulation 
des dorsolateralen präfrontalen Kortex [47, 48], oder eine Reduk-
tion von Dyskinesien nach anodaler Stimulation von Motorkortex 
oder Cerebellum erkennen [49]. Bei Erkrankung mit Störung der 
Kortex-Basalganglien-Achse gibt es neuere wissenschaftliche An-
sätze auch die Wechselstromstimulation (tACS) oder eine Wech-
selstrom-Stimulation mit randomisiert variierten Frequenzen zwi-
schen 100 und 640 Hz (transcranial random noise stimulation, 
tRNS) einzusetzen. Die Rationale ist hierbei die Beeinflussung in-
trinsischer kortikaler und subkortikaler Oszillationen (im Sinne 
eines „Entrainments“ oder einer Phasenauslöschung, [50, 51]). 
Erste Ergebnisse bei tremordominantem Morbus Parkinson zeigen 
eine 50 %ige Reduktion der Ruhetremor-Amplitude unter tACS 
[50]. Die 2 einzigen grundlagenwissenschaftlichen Arbeiten zu 
tDCS in Parkinson Nagermodellen zeigen positive Effekte der ano-
dalen Stimulation auf behaviorale Parameter (partielle Normalisie-
rung der Seitenpräferenz [52]; längere Laufzeiten im Rotarod-Test 
[53]). Mechanistisch zeigten sich die Dopamin- und Tyrosinhydro-
xylasekonzentration im gesamten Gehirn im Vergleich zu einer 
Scheinstimulation erhöht und die Konzentration oxidativer 
Stressparameter reduziert, was potenziell neuroprotektive Effekte 
der anodalen tDCS vermuten lässt. Kombinationen mit „Rehabili-
tation“ oder Training sind bislang nicht untersucht. Weitere multi-
modale Untersuchungen zu potenziell neuroprotektiven Effekten 

der tDCS in einem „dose-response“ Design oder zumindest nahe 
den human angewandten Stimulationsstärken sind für die rationa-
le klinische Anwendung wichtig.

Sicherheitsüberlegungen
Für die tDCS kann auf eine große Anzahl von Studieneinheiten zur 
Beurteilung der Sicherheit zurückgegriffen werden. Bis heute sind 
mehr als 1 000 Probanden und Patienten in über 33 200 Sitzungen 
mit tDCS (unter Verwendung o. g. konventioneller Stimulations-
protokolle) untersucht bzw. behandelt worden, ohne dass schwer-
wiegende Nebenwirkungen (serious adverse events) berichtet wur-
den [1]. Typische zu erwartende Nebenwirkungen aller nichtinva-
siver elektrischer Hirnstimulationsverfahren sind Jucken und 
Brennen auf der Kopfhaut, Kopfschmerzen, Hautrötung im Bereich 
der Stimulationselektroden und generelles Unwohlsein, welche je-
doch oftmals auch unter Scheinstimulation berichtet werden 
[1, 54]. Aktuell gibt es keine Berichte über die Auslösung epilepti-
scher Anfälle und auch die tierexperimentellen Daten aus Epilep-
siemodellen lassen für die tDCS selbst in einem epileptischen Ge-
hirn kein erhöhtes Risiko für eine Anfallsauslösung erkennen [1]. 
Es bleibt anzumerken, dass die physiologischen und behavioralen 
Effekte der tDCS bei traumatischer Hirnverletzung, insbesondere 
bei Vorliegen von Kalottendefekten, möglicherweise variabler sind, 
da Änderungen der intrakraniellen Stromflussrichtung möglich er-
scheinen und somit andere Hirnregionen erreicht werden als 
 angenommen wird. Gleiche Überlegungen gelten für zerebrale Lä-
sionen. Aktuelle Simulationen berechnen für Patienten mit Kalot-
tendefekten eine bis zu 6-fach höhere intrazerebrale Stromdichte, 
was jedoch für die derzeitig angewendeten Stimulationsparameter 
(bis zu 0,8 A/m2) kein generelles Sicherheitsrisiko und somit kein 
Ausschlusskriterium von Patienten darstellt [1].

Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Englische Version

Dieser Beitrag wurde auf Englisch publiziert in Neurology International 
Open 2017; 1: E142–E147

FaZit FüR die PR a xis
Für eine Vielzahl neurologischer Symptome, die im Fokus der 
Neurorehabilitation stehen, sind positive Effekte der tDCS 
berichtet worden. Hervorzuheben sind die langfristige 
Verbesserung von Alltagskompetenzen, die Reduktion von 
Neglekt in der subakuten Phase und die Reduktion der 
Aphasie in der chronischen Phase nach Schlaganfall. Für eine 
informierte klinische Anwendung der tDCS in der Neuroreha-
bilitation sind zukünftig auch Untersuchungen an Akutpati-
enten sowie grundlegende mechanistische Arbeiten 
notwendig.
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Übersicht
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