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Resumo 

 

Introdução: Distonia é uma síndrome neurológica caracterizada por contrações musculares 

sustentadas, involuntárias, levando a movimentos de torção repetitivos e/ou alterações 

posturais. A análise da atividade cerebral durante tarefas motoras através da espectroscopia 

cerebral no infravermelho próximo e eletroencefalografia podem auxiliar no entendimento da 

fisiopatologia da doença por deflagrarem mecanismos da atividade hemodinâmica e elétrica 

do cérebro. Objetivos: Explorar se há diferenças na atividade cerebral em análise canal-a-

canal com dados da aquisição da eletroencefalografia e espectroscopia cerebral em 

pacientes com distonia focal durante tarefas motoras. Verificar se há alterações na 

conectividade efetiva utilizando coerência parcial direcionada nos dados eletrofisiológicos. 

Métodos: Pacientes com distonia focal de membro superior direito foram avaliados através 

da eletroencefalografia e espectroscopia cerebral simultâneo durante as tarefas de escrita e 

oposição de dígitos, em termos da potência e conectividade efetiva usando coerência parcial 

direcionada generalizada nos ritmos µ (12 – 15Hz), β (15 – 25Hz) e γ (25 – 50Hz), além de 

mudanças relativas de hemoglobina oxigenada e desoxigenada utilizando abordagem canal-

a-canal, com modelo de efeito misto para comparação entre grupos. Resultados: Os dados 

da espectroscopia cerebral sugerem maiores níveis de hemoglobina oxigenada nos 

pacientes em relação aos controles em áreas do córtex motor direito, esquerdo e área motora 

suplementar para a tarefa escrita, ao passo que durante a tarefa de oposição de dígitos 

encontramos menor ativação em canais somatomotores e somatosensoriais. A 

eletroencefalografia mostrou que pacientes com distonia têm falha na atenuação do ritmo γ 

em C3 e Cp2 durante a escrita, bem como conectividade inter-hemisférica reduzida no ritmo 

γ do córtex motor direito para o esquerdo. Também encontramos nos pacientes falhas na 

atenuação dos ritmos μ, β e γ durante a tarefa de oposição de dígitos. Conclusões: A 

aquisição híbrida da eletroencefalografia e espectroscopia funcional no infravermelho 

próximo permite investigação ampla e em conformação naturalística para tarefas motoras 

complexas. Tarefas motoras podem levar a um aumento ou diminuição do fluxo sanguíneo, 

a depender se induzem ou não posturas distônicas. Pacientes com distonia mostraram 

diminuição da conectividade inter-hemisférica durante a tarefa de escrita. 

 

Descritores: Distonia; Eletroencefalografia; Espectroscopia de luz próxima ao infravermelho 

 



 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

Distonia é uma síndrome neurológica caracterizada por contrações 

musculares sustentadas, involuntárias, levando a movimentos de torção repetitivos e/ou 

alterações posturais.(1) A distonia pode ser classificada como isolada ou combinada com 

outros transtornos do movimento e a distribuição corporal pode acontecer de forma focal, 

segmentar, multifocal, hemidistonia ou generalizada.(1) 

Os mecanismos subjacentes à fisiopatologia da distonia não estão 

completamente compreendidos. Estudos anteriores sugerem diminuição na inibição 

intracortical e de neurotransmissores inibitórios em pacientes com distonia,(2–4) 

alterações na integração sensoriomotora(5–7) e plasticidade mal adaptativa.(8,9) Apesar de 

estudos encontrarem alterações funcionais nas distonias focais, os achados nem sempre 

são consistentes, podendo mostrar aumento ou diminuição de atividade cerebral durante 

tarefas motoras.(10) 

A utilização conjunta da espectroscopia funcional no infravermelho 

próximo (fNIRS – functional near-infrared spectroscopy) e eletroencefalografia (EEG) 

permite a investigação de alterações funcionais em pacientes com distonia em tarefas 

sem restrição de movimento. Enquanto a fNIRS permite verificar a atividade funcional do 

cérebro através de mudanças hemodinâmicas,(11) a EEG é capaz de mensurar a 

atividade elétrica na ordem de milissegundos,(12) e já foi usada para investigar diversas 

doenças neurológicas,(13–16) incluindo distonia.(17–19) A análise híbrida EEG/fNIRS, ainda 

inédita nas distonias, permite a investigação da atividade hemodinâmica e elétrica do 

córtex cerebral, permitindo detecção de alterações no padrão de ativação e 

conectividade nos pacientes com distonia.  

Neste estudo, compararemos a ativação cerebral de pacientes com 

distonia focal e controles saudáveis durante tarefas motoras usando fNIRS e EEG 

simultaneamente, utilizando comparação canal-a-canal das mudanças relativas de 

hemoglobina oxigenada (Oxi-Hb) e hemoglobina desoxigenada (Desoxi-Hb) e da 

potência dos ritmos µ, β e γ. Além disso, compararemos a conectividade cerebral em 

canais de interesse entre pacientes e controles utilizando a coerência parcial direcionada 

(PDC) nos dados da EEG.  

Nossa hipótese foi que pacientes com distonia focal revelariam 

mudanças no padrão de ativação do córtex somatomotor durante atividades motoras. 
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Devido ao fato dos pacientes com distonia mostrarem contração de 

mais grupos musculares durante movimentos que causam postura distônica, esperamos 

que pacientes tenham um recrutamento não específico de regiões do córtex 

somatomotor verificado através do aumento do fluxo sanguíneo em áreas adjacentes ou 

contralaterais ao córtex motor sintomático em tarefas que causam distonia. Na EEG 

esperamos encontrar alterações nas potências de banda associadas ao controle motor 

nos pacientes com distonia focal em comparação com controles saudáveis e esperamos 

encontrar diminuição da conectividade funcional durante tarefas motoras no grupo dos 

pacientes. 

 

1.1 Objetivos 

 

1. Investigar se há diferenças na ativação cerebral em pacientes com 

distonia focal em relação aos controles, usando abordagem canal-a-canal através dos 

dados da eletroencefalografia e espectroscopia funcional no infravermelho próximo, 

avaliando em termos das concentrações de hemoglobina oxigenada/desoxigenada e 

potências das bandas µ, β e γ; 

2. Verificar se há diferenças da conectividade no domínio da 

frequência em pacientes com distonia durante a tarefa, usando o método de coerência 

parcial direcionada. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Classificação e etiologia da distonia 

 

A distonia pertence ao grupo de transtornos do movimento 

hipercinéticos e é caracterizada por contrações sustentadas ou intermitentes, 

involuntárias, levando a movimentos de torção repetitivos e/ou posturas anormais com 

ou sem tremor.(1) De acordo com o consenso mais recente,(1) a distonia pode ser 

classificada como focal, quando afeta apenas uma região do corpo; segmentar, quando 

afeta duas regiões contíguas; multifocal, quando afeta mais de duas regiões, contíguas 

ou não; hemidistonia, quando afeta um lado do corpo; ou generalizada, quando o tronco 

e outras duas regiões estão envolvidas. 

 A etiologia das distonias é heterogênea e inclui formas adquiridas, 

genéticas e idiopáticas. A forma adquirida resulta de uma causa específica, como 

paralisia cerebral, acidente vascular cerebral, trauma, infecção, drogas ou substâncias 

tóxicas; já a forma genética, ou familiar, está associada com mutações patogênicas em 

genes específicos. Para os casos onde a causa é desconhecida, é classificada como 

idiopática. Muitos casos de distonia focal isolada com início na idade adulta se 

enquadram nessa categoria.(1) As formas mais comuns de distonias focais podem ter 

ocorrência familiar ou esporádica. Contudo, formas idiopáticas de distonia podem ser 

reclassificadas como familiar se novos fatores genéticos forem identificados.(20,21) 

A distonia pode se manifestar combinada com outros distúrbios do 

movimento ou não. O consenso mais recente designa o termo distonia isolada para 

descrever fenótipos de formas relativamente puras da distonia, ou seja, com ausência 

de outras anormalidades detectáveis,(1) exceto tremor, que tem incidência significativa 

na população de pacientes com distonia isolada.(22,23) O termo distonia combinada é 

utilizado para descrever casos onde a distonia é combinada com outros transtornos do 

movimento como parkinsonismo e mioclonia.(1) 
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2.2 Controle motor 

 

O controle motor voluntário se baseia no padrão espacial e temporal 

de contração de músculos coordenados por diferentes estruturas no sistema nervoso 

central. O equilíbrio fino das estruturas e redes neuronais envolvidas é essencial para a 

expressão motora adequada.  

A informação do movimento voluntário iniciada no córtex cerebral 

chega ao tronco encefálico ou medula espinhal através das vias piramidais e 

extrapiramidais.(24) As vias piramidais são constituídas pelo trato corticoespinhal lateral 

que decussa nas pirâmides, e trato corticoespinhal anterior que cruza o plano mediano 

quando penetra na medula.(24) A via extrapiramidal é constituída por vários tratos, entre 

eles o trato reticuloespinhal, vestibuloespinhal e rubroespinhal. Os tratos reticuloespinhal 

e vestíbuloespinhal se ligam na parte medial da coluna anterior, que controla a 

musculatura axial e proximal e está associado com a manutenção do equilíbrio. Por outro 

lado, o trato rubroespinhal liga-se aos neurônios motores na coluna anterior, que 

controlam os músculos responsáveis pela motricidade da parte distal dos membros, 

como os músculos da mão e do pé.(24)  

Antes do sinal dirigir-se do córtex motor para a medula espinhal 

através das vias descritas acima, várias estruturas corticais e subcorticais como os 

núcleos da base e cerebelo, influenciam o sinal descendente.(25)  

 

2.2.1 Núcleos da base 

 

As estruturas que são incluídas nos núcleos da base consistem em 

estriado, pálido, núcleos subtalâmicos e substância negra, e têm como uma de suas 

funções modular o movimento voluntário através da alça motora. Além da alça núcleos 

da base-tálamo-córtex incluir a alça motora, também inclui as alças cognitiva, límbica e 

óculo-motora.(25,26) Existem várias vias na alça motora. A via direta é a via que projeta do 

estriado (principalmente o putâmen) para o globo pálido interno (GPi) e para a substância 

negra pars reticulata (SNr). Por outro lado, a via indireta projeta do putâmen para o globo 

pálido externo (GPe), e do GPe para o núcleo subtalâmico e então para o GPi/SNr. O 

GPi/SNr projeta para o córtex cerebral através do núcleo ventral do tálamo (TVL). Como 

pode ser visto na figura 1, a via direta tem duas sinapses inibitórias (putâmen → GPi / 
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GPi → TVL) e a projeção termina por excitar o córtex motor, enquanto a via indireta 

termina por diminuir a excitabilidade tálamo-cortical pois através da ação excitatória do 

STN no GPi. Sendo assim, a hiperatividade da via direta tem o papel de aumentar a 

excitabilidade cortical e a hiperatividade da via indireta de reduzir a excitabilidade 

cortical.(26) 

 

 
SNc: substância negra compacta; D1 e D2: receptores dopaminérgicos; GPe: 
globo pálido externo; GPi: globo pálido interno; SNr: substância negra 
reticulada; STN: núcleo subtalâmico; TVL: núcleo ventral do tálamo. 
Fonte: Traduzido e adaptado de Matsumoto H, Ugawa Y. Therapeutic effects 
of non-invasive brain stimulation for dystonia. Basal Ganglia. 2016;6(2):101-
5.(26) 
Figura 1. Vias direta e indireta da circuitaria dos núcleos da base  

 

A ativação de neurônios estriatais tem um papel importante para a 

saída da via direta ou indireta. Os neurônios que dão origem à via direta co-expressam 

os receptores D1, substância P e dinorfina e são excitados pela dopamina; já os 

neurônios que co-expressam receptores D2 e a encefalina dão origem à via indireta e 

são inibidos pela dopamina.(27) O aumento da descarga dos neurônios excitatórios do 

núcleo subtalâmico (via indireta) ativa os neurônios GABAérgicos da SNr que se 

projetam para o tálamo, o que resulta na redução da atividade locomotora e do 

movimento.(27)  
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Apesar do modelo apresentado da via direta e indireta introduzir como 

os núcleos da base e tálamo estão envolvidos no controle motor, estudos recentes têm 

apontado maior complexidade desse sistema.(28,29) 

 

2.2.2 Inibição cortical 

 

Embora as eferências do córtex sejam excitatórias, existem 

mecanismos importantes que regulam a excitabilidade ou inibição dos neurônios 

motores. As fibras motoras do trato córtico-espinhal podem fazer sinapses com 

interneurônios inibitórios, ou fazer conexões diretas com motoneurônios.(24) Esse 

mecanismo permite que o trato córtico-espinhal tenha ação tanto inibitória quanto 

excitatória sobre os motoneurônios.  

A estimulação magnética transcraniana (TMS – transcranial magnetic 

stimulation) é uma ferramenta não-invasiva que permite a indução de correntes elétricas 

aplicadas por uma bobina sobre a área cortical de interesse.(30) A atividade muscular é 

aferida continuamente através da eletromiografia de superfície (EMG) em músculos 

associados ou não à região cortical estimulada. Através da TMS, em conjunto com EMG, 

é possível investigar vários aspectos fisiológicos, como o período silente (SP – silent 

period) inibição surround (SI – surround inhibition), inibição intracortical de intervalo curto 

(SICI – short-interval Intracortical inhibition), inibição intracortical de intervalo longo (LICI 

– long-interval intracortical inhibition), inibição inter-hemisférica, etc.  

O pulso magnético que induz a corrente elétrica no cérebro, excita 

principalmente interneurônios, podendo ocorrer estimulação indireta (transsináptica) ou 

direta do trato corticoespinhal a depender do ângulo da bobina.(31) Para a avalição da 

SICI, é feito uma estimulação magnética de dois pulsos (EMTpp), com um estímulo inicial 

abaixo do limiar motor (estímulo condicionante). Após um curto intervalo, geralmente 

menor do que 5ms, é feita uma segunda estimulação acima do limiar (estímulo teste), na 

qual os potenciais evocados motores (MEP – Motor evoked potentials) mensurados pela 

eletromiografia geralmente se mostram reduzidos em relação àqueles elicitados por um 

estímulo único acima do limiar motor de repouso (RMT – resting motor threshold).(32) 

Evidências sugerem que esse paradigma está relacionado a receptores ácido gama-

aminobutírico (GABA) do tipo A.(33) 
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A estimulação supraliminar produz uma pausa na atividade aferida 

pelo EMG, conhecida como SP.(34) Esse período acontece entre 50 e 200 milisegundos 

após o MEP obtido com contração voluntária do músculo alvo. Enquanto a primeira parte 

do SP se deve em parte à refratariedade da medula espinhal, a última parte se deve 

inteiramente à inibição cortical.(34) Este tipo de inibição é provavelmente mediada por 

receptores GABA tipo B.(35)  

A LICI ocorre quando são administrados dois estímulos consecutivos, 

um subliminar e outro teste, com intervalo de 50 a 150ms entre os mesmos, resultando 

na atenuação do MEP.(36) A LICI e a SICI são fenômenos diferentes, pelo fato de que 

com o aumento da força do pulso supraliminar, a LICI diminui e a SICI tende a aumentar, 

e que não há correlação entre o grau de SICI e LICI em diferentes indivíduos.(37) Já os 

mecanismos de LICI e de SP podem ser semelhantes no sentido de que ambos parecem 

depender de receptores GABA do tipo B.(38) 

Durante o controle motor voluntário, os núcleos da base agem 

amplamente para inibir programas motores competidores que interfeririam no 

movimento. A inibição que está relacionada ao comando excitatório é chamada de 

inibição surround (SI).(39) Esse tipo de organização é análoga ao que acontece no sistema 

sensorial, no qual, por exemplo, os campos receptivos no córtex visual são organizados 

de tal forma que a presença de luz no centro do campo visual excita uma célula, ao passo 

que a luz na periferia do campo causa sua inibição,(40) criando assim uma zona inibitória 

que circunda o centro de ativação.(41) No sistema motor, sugere-se que a SI contribua 

para seleção do movimento através da inibição acentuada dos músculos que circulam o 

músculo ativo para evitar transbordamento da atividade muscular.(42) 

A SI está associada à seleção do movimento voluntário através da 

inibição acentuada dos músculos que circulam o músculo ativo para evitar 

transbordamento da atividade muscular. Sohn et al. propuseram um método para avaliar 

a SI no sistema motor.(42) Utilizando a estimulação via TMS e a avaliação dos MEPs dos 

músculos do dedo mínimo durante movimento do dedo indicador, foi possível demonstrar 

a atenuação da excitabilidade supraespinhal relacionada ao dedo mínimo durante a 

flexão do dedo indicador, corroborando a hipótese da SI no sistema motor. Estudos 

posteriores mostram que o fenômeno da SI em indivíduos saudáveis está restrito ao 

período inicial do movimento, e está ausente durante a fase tônica da contração 

muscular.(43) 
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Uma estrutura de grande relevância nos mecanismos de inibição 

intracortical é o corpo caloso, estrutura de fibras que conecta os hemisférios cerebrais 

direito e esquerdo. Uma de suas funções é mediar a inibição inter-hemisférica no sistema 

nervoso central. A inibição inter-hemisférica foi demonstrada em estudos através da 

estimulação do córtex motor via TMS que resultaram na inibição do córtex motor 

contralateral.(44,45) 

Outro processo relevante para modulação do controle motor, mas que 

não está associado à modulação estriado-tálamo-cortical, é a inibição recíproca. Os 

fusos neuromusculares são receptores paralelos às fibras musculares que são capazes 

de detectar estiramento muscular e têm um papel importante nessa inibição. Os fusos 

penetram na medula através de fibras aferentes e fazem conexões com neurônios 

motores e interneurônios inibitórios.(24) Desta forma, o estiramento muscular detectado 

pelos fusos neuromusculares provoca a inibição dos músculos antagonistas e a 

facilitação dos músculos agonistas. Essa inibição automática dos neurônios motores 

antagonistas é chamada de inibição recíproca.(46) Uma das formas de aferir inibição 

recíproca é através do reflexo de Hoffmann (reflexo H), onde é feita a estimulação de um 

nervo periférico e é registrada a resposta motora do músculo associado.(47) 

 

2.2.3 Eletroencefalografia no estudo do controle motor 

 

A EEG é uma ferramenta não-invasiva usada para registrar a 

atividade elétrica multivariada do cérebro resultante da ativação de populações de 

neurônios.(12) A ativação de populações de neurônios, influenciada pelas flutuações de 

potenciais de membrana, gera uma certa ritmicidade descrita por bandas de frequências, 

o que caracteriza certos estados comportamentais.(48) Embora exista variabilidade entre 

estudos nos limites escolhidos para as faixas de frequência,(49) os principais ritmos 

descritos na EEG são Delta (δ), Teta (θ), Alfa (α) Beta (β) e Gama (γ). 

O controle motor voluntário está relacionado, na maioria dos casos, a 

oscilações de frequência mais rápidas. O ritmo β (15 – 25Hz) está principalmente 

associado ao estado de alerta,(50) preparação motora(51–53) e execução motora.(53–56) Já o 

ritmo γ (>25Hz) está principalmente relacionado à atenção,(57) aprendizagem e 

plasticidade cortical,(58–60) integração de informações sensoriais(61) e geralmente está 

aumentado durante atividades motoras.(62,63) Estudos ainda sugerem que a atividade de 
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β e γ aferida pela EEG em áreas motoras está associada à atividade do núcleo 

subtalâmico e do globo pálido.(64,65) Os ritmos de baixa frequência, por outro lado, como 

δ (< 4Hz), θ (4 – 7Hz) e α (8 – 12Hz) estão geralmente aumentados durante relaxamento 

e fases iniciais do sono,(66–68) embora também possam desempenhar um papel 

importante durante a vigília.(69,70)  

Além dos ritmos acima descritos, a atividade oscilatória do ritmo Mu 

(µ; 12 – 15Hz), é de extrema relevância na eletrofisiologia da motricidade e sistema 

sensorial. O ritmo se origina principalmente da atividade síncrona na alça tálamo-cortical 

e está atenuado durante estímulos táteis e execução de movimento.(71,72) Durante o 

movimento dos dedos, foi mostrado que a atividade do ritmo µ é atenuada no córtex 

contralateral à mão que executa o movimento mais cedo do que no córtex ipsilateral.(73) 

Adicionalmente, outro estudo mostrou uma dessincronização relacionada ao evento 

(ERD – event-related desynchronization) em µ na área motora suplementar (SMA) 

contralateral e nas áreas pré-motoras segundos antes do movimento voluntário.(51,74) 

Juntos, esses estudos mostram que o ritmo µ está associado a diversas modalidades do 

processamento somatomotor. 

 

2.3 Fisiopatologia da distonia 

 

Várias anormalidades no sistema sensoriomotor estão presentes em 

pacientes com distonia. As principais hipóteses estão associadas a falhas no processo 

inibitório, alterações na integração sensoriomotora e plasticidade mal adaptativa. Nas 

próximas sessões, será feita uma breve revisão das principais hipóteses associadas a 

fisiopatologia da distonia. 

 

2.3.1 Falhas no processo inibitório nas distonias 

 

As falhas no processo inibitório em pacientes com distonia podem 

ocorrer em diversas regiões do sistema nervoso central, incluindo núcleos da base, 

córtex e tronco encefálico.(75) As perdas na inibição a nível cortical podem ser 

demonstradas por uma variedade de métricas utilizando TMS e EMG, já as falhas da 

inibição a níveis espinhal e tronco encefálico podem ser aferidas através da avaliação 
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de respostas reflexas. Além disso, é possível investigar o nível do neurotransmissor 

inibitório GABA por todo o encéfalo através da espectroscopia por ressonância 

magnética ou pela Tomografia por Emissão de Pósitrons (PET) para avaliar deficiências 

desse neurotransmissor. 

A primeira alteração do processo inibitório demonstrada na distonia 

foi a falha na inibição recíproca, que é definida pela inibição automática dos neurônios 

motores antagonistas e ocorre a níveis espinhal e tronco encefálico.(75) Estudos mostram 

prejuízos na inibição recíproca no braço de pacientes com câimbra do escrivão utilizando 

o reflexo H,(76,77) e anormalidades na recuperação do reflexo de piscada aferida pelo 

EMG em pacientes com blefaroespasmo e na distonia generalizada.(78,79)  

A perda de inibição nas distonias também pode ser demonstrada na 

função cortical motora com uma variedade de métodos usando TMS já descrito 

anteriormente, como LICI, SP, SICI, SI, etc. Na distonia focal do membro superior, a 

perda de inibição aferida pelo SICI foi encontrada em ambos os hemisférios dos 

pacientes, indicando que essa anormalidade é provavelmente uma característica 

endofenotípica da distonia, uma vez que o hemisfério ipsilateral à mão normal também 

apresentou perda de inibição.(80) A deficiência de SICI foi confirmada em alguns 

estudos,(81–83) mas não em outros.(84,85) Também aponta-se que o método convencional 

para avaliar SICI em pacientes com distonia não é o mais sensível para demonstrar 

anormalidades na população distônica.(85)  

O SP mostra modulação variável em diferentes circunstâncias em 

relação ao SICI. Apesar de não unanimemente,(86) o SP demonstrou-se encurtado na 

distonia focal na maioria dos estudos,(81,87,88) sendo que essa anormalidade pode estar 

restrita à mão sintomática.(87) De forma análoga, a LICI também está deficiente no 

hemisfério sintomático em pacientes com distonia focal da mão.(81,87) 

Utilizando a avaliação dos MEPs no músculo abdutor mínimo em 

pacientes com distonia focal de mão (n=7), Sohn et al. encontraram MEPs aumentados 

no dedo mínimo durante a flexão do dedo indicador em relação aos controles (n=7), 

sugerindo falhas na SI em pacientes com distonia.(89) Usando outro paradigma, 

procurando por SI no músculo abdutor curto do polegar, o estudo de Beck et al. 

revelaram que, enquanto os controles (n=20) mostraram inibição na amplitude do MEP 

durante o início do movimento e facilitação do tamanho do MEP durante a fase de 

manutenção do movimento, os pacientes com distonia focal de mão (n=16) não 

modularam o tamanho do MEP.(43) 
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Quanto à inibição inter-hemisférica, outro estudo de Beck et al.(90) 

sugerem falhas na inibição cortical de pacientes com distonia em espelho (n=7), mas não 

para pacientes com distonia unilateral (n=13). Nos pacientes com distonia em espelho é 

possível observar movimento distônicos induzidos por uma tarefa específica realizada 

com a mão não afetada. O estudo de Sattler et al. também encontrou uma inibição inter-

hemisférica diminuída em pacientes com câimbra do escrivão com distonia em espelho 

(n=9) em relação a controles (n=13).(91)  

Estudos em neuroimagem também podem mostrar alterações no 

processo inibitório em pacientes com distonia através da investigação dos níveis de 

neurotransmissores inibitórios. Utilizando espectroscopia por ressonância magnética, 

Levy et al. investigaram os níveis de GABA em pacientes com distonia focal da mão 

direita (n=7) em relação a controles (n=17), mostrando níveis diminuídos de GABA no 

córtex somatossensorial (S1) e no núcleo lentiforme contralateral à mão afetada.(92) 

Utilizando Fumazenil para avaliar a densidade de receptores GABA através da imagem 

por PET, Gallea et al. encontraram níveis diminuídos de GABA no córtex sensoriomotor 

esquerdo e no cerebelo direito em pacientes com distonia focal (n=18) em relação aos 

controles.(4) Contudo, outros estudos não encontraram diferenças nos níveis de GABA 

entre pacientes com distonia e controles.(93,94)  

 

2.3.2 Alterações sensoriais e integração sensoriomotora 

 

A execução do movimento requer o processamento motor acurado da 

informação sensorial do ambiente e do corpo. Diferentes sistemas sensoriais contribuem 

para o controle e planejamento motor. O sistema somatossensorial, em particular o tato 

e a propriocepção, auxiliam a execução motora. A falta de interação entre sistema motor 

e sensorial, causada por desaferenciação ou anestesia em primatas, por exemplo, 

compromete consideravelmente o controle motor.(95) 

Nas distonias focais, a presença de déficits somatossensoriais é 

amplamente reconhecida e demonstrada. Esses déficits parecem estar mais 

relacionados ao sistema nervoso central do que ao periférico, e estão presentes em 

diferentes modalidades sensoriais, como tato e propriocepção.(6) 

A percepção tátil na distonia tem sido investigada por meio de 

paradigmas psicofísicos, como o limiar de discriminação espacial (SDT – spatial 
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discrimination threshold) e o limiar de discriminação temporal (TDT – temporal 

discrimination threshold). Mais precisamente, o SDT, pode ser aferido com a tarefa de 

discriminação de dois pontos, que representa a distância espacial mais curta perceptível 

entre dois estímulos táteis aplicados nas pontas dos dedos. O SDT pode ser medido 

também com a tarefa de orientação de grade; neste caso, o limiar é definido pela menor 

largura de grades paralelas em relevo na qual o sujeito reconhece a orientação da grade. 

Foi encontrado um SDT mais alto nas mãos dominante e não dominante de pacientes 

com distonia focal da mão, distonia cervical e blefaroespasmo em comparação com 

controles saudáveis.(96–98) 

O TDT, que representa o tempo mais curto entre dois estímulos táteis 

perceptíveis, está aumentado em pacientes com distonia focal de membro superior, 

blefaroespasmo e cervical.(96,99–101) É importante ressaltar que, nos pacientes com 

distonia focal de membro superior, anormalidades no TDT são observados também no 

membro não afetado, sugerindo que os déficits táteis são independentes dos sintomas 

motores.(102) 

A integração sensoriomotora pode ser avaliada em tarefas onde o 

paciente precisa integrar informação sensorial para planejar e executar movimentos. Por 

exemplo, Serrien et al. aplicaram a tarefa de regulação de força durante a execução de 

um aperto de precisão para abertura de gaveta em pacientes com câimbra do escrivão. 

As mudanças na força de preensão durante as perturbações sensoriais também foram 

avaliadas. Pacientes mostraram maior força de preensão em relação aos controles, com 

uma modulação mais forte na mão sintomática do que na assintomática. Este resultado 

denota uma mudança nas capacidades de escala de força, especialmente para a mão 

usada preferencialmente para manipulações.(103) Outra maneira de estudar a integração 

sensório-motora é pedir aos participantes que realizem movimentos de alcance com o 

membro superior em direção a um alvo específico. Na ausência de informações visuais, 

essa tarefa depende da propriocepção. Prejuízos nos movimentos de alcance foram 

mostrados não apenas em pacientes com distonia do membro superior,(104) mas também 

com distonia cervical,(105) sugerindo que a distonia focal é caracterizada por um 

comprometimento generalizado do controle e percepção motora. 

Uma possível medida de integração sensório-motora é a variação 

negativa contingente (CNV – contingent negative variation), que é o tempo de reação 

entre um aviso e um sinal de início de movimento medido pela EEG. Este potencial pode 

ser comparado ao potencial de prontidão (BP – Bereitschaftspotential), que é a atividade 
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EEG antes de um movimento voluntário de um determinado ritmo. Na distonia, pode 

haver uma pequena anormalidade em BP,(106) mas há uma clara redução na amplitude 

da CNV. Especificamente, a CNV é anormal antes dos movimentos da mão em pacientes 

com distonia focal da mão, mas não antes dos movimentos do pescoço.(107,108) Por outro 

lado, a CNV é anormal antes dos movimentos do pescoço em pacientes com distonia 

cervical, mas não antes dos movimentos das mãos.(109)  

A conectividade anormal entre o córtex sensorial e o córtex frontal 

parece ser responsável por disfunções de ordem superior, como a capacidade de 

construir mentalmente um plano motor.(110,111) Estudos em neuroimagem funcional 

mostraram que os pacientes com distonia focal da mão não têm apenas ativação anormal 

das áreas pré-motoras ao segurar caneta para escrever,(111) mas também conectividade 

reduzida entre o córtex pré-motor e o córtex parietal, o que poderia representar o 

correlato neuroanatômico na deficiência para integrar a informação sensorial (elaborada 

no córtex parietal) com o processamento do movimento (elaborado no córtex pré-

motor).(110) 

Outro fator importante associado à hipótese de integração sensório-

motora deficiente em pacientes com distonia é a presença de truques sensoriais. Os 

truques sensoriais são manobras táteis ou de outra natureza sensorial que aliviam os 

sintomas distônicos.(112) No artigo de Naumann et al., o efeito de um truque sensorial nos 

padrões de ativação cortical em pacientes com distonia cervical foi avaliado usando 

PET.(113) A aplicação do estímulo de truque sensorial, resultando em uma posição quase 

neutra da cabeça, levou a um aumento da ativação principalmente do lóbulo parietal 

superior e inferior (ipsilateral à rotação original da cabeça) e a uma diminuição da 

atividade da SMA e do córtex sensório-motor primário (contralateral à rotação da 

cabeça).(113) 

 

2.3.3 Plasticidade mal adaptativa 

 

A plasticidade é o fenômeno que permite a adequação cerebral para 

adaptação a um ambiente dinâmico, facilitando aprendizagem e memória. Contudo, a 

plasticidade precisa ser regulada a fim de evitar mudança excessiva e desestabilização. 

Evidências sugerem que pacientes com distonia têm plasticidade aumentada e 

inabilidade de regular seus mecanismos homeostáticos.(114–116) Essa plasticidade mal 
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adaptativa explica o motivo pelo qual o uso repetido da mão em tarefas de controle motor 

fino pode levar a uma reorganização dos mapas sensoriomotores e ao agravamento dos 

sintomas.(117) Ademais, um estudo mostra plasticidade anormal em circuitos associados 

à mão de pacientes com distonia cervical, sugerindo regulação da plasticidade deficiente 

de forma generalizada, uma característica endofenotípica da distonia.(118) 

Além de estudos sugerirem falha na inibição sensoriomotora e 

plasticidade anormal em circuitos envolvendo os núcleos da base,(3,119) evidências 

mostram também, mudanças mal adaptativas e alterações na conectividade funcional do 

cerebelo e S1.(120,121) A variabilidade dos mecanismos de plasticidade individuais 

evidencia a complexidade existente no estudo da distonia, na qual vários fatores 

subjacentes à doença têm influência considerável. 

A visão contemporânea da distonia tem sugerido novas alterações 

nas redes cerebrais desta patologia, sugeridas por novas conexões anatômicas 

encontradas na rede motora. Com a descoberta de uma via dissináptica entre núcleo 

denteado e estriado,(122) e conexões entre núcleo subtalâmico e córtex cerebelar 

confirmadas através de imagem por tensor de difusão,(123,124) teorias recentes apontam 

que a ocorrência de sintomas distônicos resulta de uma alteração da integridade da 

circuitaria entre os núcleos da base, tálamo e cerebelo, mais do que de cada estrutura 

isoladamente.(125,126) A figura 2 mostra a circuitaria das estruturas subcorticais envolvidas 

na fisiopatologia da distonia, integrando as conexões diretas encontradas entre núcleos 

da base e cerebelo. 
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GPe: globo pálido externo; NST: núcleo subtalâmico; GPi: 
globo pálido interno; ND: núcleo denteado, TA: tálamo. Novas 
conexões estão mostradas em vermelho. 
Fonte: Adaptado de Brüggemann, N. Contemporary 
functional neuroanatomy and pathophysiology of dystonia. J 
Neural Transm (Vienna). 2021;128(4):499-508.(126) 
Figura 2. Painel esquemático indicando estruturas cerebrais 
associadas com a fisiopatologia da distonia 

 

2.4 Conectividade funcional 

 

A conectividade funcional pode ser definida pela coincidência 

temporal e estatística de eventos neurofisiológicos em regiões anatomicamente 

distantes.(127–129) Diversas medidas podem ser empregadas na mensuração da atividade 

neural utilizando ressonância magnética funcional (fMRI) ou EEG, por exemplo.(130,131) 

Variadas teorias sobre o funcionamento dos processos cerebrais têm sido propostas 

baseando-se nesses estudos. Contudo, estudar áreas anatomicamente distantes, sem 

considerar as possíveis relações entre elas, impõe uma limitação inerente no campo da 

neurofisiologia. Dessa forma, a percepção de tal limitação originou uma ruptura no 

padrão adotado de investigação, onde o objetivo tornou-se caracterizar as interações 

entre áreas cerebrais e elucidar seu funcionamento. Diversos métodos em neuroimagem 

possibilitam a investigação da atividade cerebral e a conectividade cerebral. Nesse 

trabalho iremos introduzir os métodos da fNIRS e EEG. 
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2.4.1 Espectroscopia funcional no infravermelho próximo 

 

O infravermelho próximo é a parte do espectro eletromagnético 

infravermelho mais próxima no comprimento de onda da luz visível. A hemoglobina é 

uma das moléculas relacionadas à oxigenação dos tecidos que mais absorvem no 

infravermelho próximo. Desta forma, é possível detectar pequenas diferenças 

hemodinâmicas relacionadas a funções cerebrais através das medidas da Oxi-Hb e 

Desoxi-Hb, de forma semelhante como é feito num exame de fMRI com o efeito Blood 

Oxygen Level Dependent (BOLD). Muito embora a fNIRS tenha algumas limitações, 

como a interferência da espessura óssea, pouco alcance de áreas subcorticais e, no 

caso da região craniana, a interferência da vascularização local extracerebral, o uso da 

fNIRS tem se mostrado um instrumento interessante e vantajoso para medidas de 

função e conectividade cerebral, uma vez que é possível realizar o exame em ambientes 

sem restrição de movimento.(132) 

Em termos de conectividade funcional, estudos têm explorado a 

fNIRS em diferentes abordagens, principalmente em estudo da conectividade durante o 

repouso. A revisão de Niu et al.(133) aponta para quatro métodos de análise de 

conectividade com fNIRS, usando dados de voluntários em repouso: análise de 

correlação baseada em seeds, análise de componente independente (ICA), análise de 

correlação de todo o cérebro e análise topológica teórica de grafo. É necessário ter 

cuidado em caracterizar a conectividade funcional com dados da fNIRS, visto que a 

resposta fisiológicas dos vasos sanguíneos e artefatos motores podem resultar em 

correlações espúrias.(134) 

 

2.4.2 Conectividade na eletroencefalografia 

 

Através da EEG é possível medir a atividade elétrica de conjuntos de 

células piramidais em ordem de milissegundos, ainda que seja um desafio localizar a 

fonte da atividade elétrica.(135) Os eletrodos produzem uma série temporal que contém 

um conjunto extenso de informações em cada canal sobre o escalpo.  

 A conectividade funcional é baseada na correlação entre medidas da 

atividade cerebral, contudo correlações podem surgir de diversas formas e serem 
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moduladas por oscilações comuns entre elas. A conectividade efetiva, por ouro lado, leva 

em conta a dinâmico das relações temporais entre neurônios.(127) 

Existem vários métodos para investigação de conectividade funcional 

cerebral na EEG. Os primeiros métodos propostos incluem correlação e coerência. 

Também é possível investigar sincronização de fase entre canais. Baseado na teoria da 

informação, podemos citar o método de Informação Mútua (MI). Em relação à 

conectividade efetiva podemos citar os métodos de Entropia de Transferência (TE), e 

causalidade de Granger, de onde deriva-se também a função de transferência 

direcionada (DTF) e a PDC. 

Uma das ferramentas mais antigas para análise da conectividade na 

EEG é a coerência espectral, que pode ser definida como a correlação no domínio da 

frequência.(136,137) Entretanto, a correlação não implica causalidade, e não é possível 

determinar se a correlação existente entre dois canais é explicada por um terceiro canal. 

Além disso, a relação entre dois canais pode ser unidirecional e bidirecional, e a 

correlação/coerência não permitem essa distinção.(131) 

A sincronização de fase está baseada no entendimento de que 

oscilações de séries temporais captadas pelos eletrodos refletem o potencial de ação de 

populações de neurônios. Essas oscilações são causadas por flutuações de 

excitabilidade que afetam a habilidade de sincronizar com outra população de 

neurônios.(138,139) As séries temporais podem estar em fase, ou seja, oscilando na mesma 

direção, ou anti-fase, oscilando na direção oposta. A sincronização de fase é um 

processo dinâmico com diversas métricas onde é computada a consistência da diferença 

de fase (angular) em uma curta janela temporal.(140,141)  

O método de MI indica a quantidade de informação que trafega entre 

variáveis. É um método que pode detectar dependências estatísticas lineares e não 

lineares entre séries temporais, sendo considerado uma alternativa para a análise de 

correlação.(142,143) A TE compartilha características com o método de MI, porém leva em 

conta as dinâmicas de transporte de informação,(144) sendo possível quantificar a troca 

da quantidade de informação entre variáveis e detectar fluxo de informação. 

A DTF é capaz de detectar a presença de um sinal fonte e sua direção 

de informação, além das cascatas de fluxo.(145) É possível distinguir entre transferências 

de informação direta e indireta aplicando medidas parciais.(131) A função de transferência 

direta se baseia no método de causalidade de Granger cujo princípio declara que se o 

passado de uma série temporal contém a informação que ajuda a prever outra série, 
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então a primeira causa a segunda. Dessa forma, a causalidade de Granger é utilizada 

para investigar como a informação trafega de uma variável para outra, o que é conhecido 

como interação direcionada.(131)  

A causalidade de Granger tem sido usada como objeto de 

investigação no domínio do tempo em diversos estudos(121,146–149) pois permite que o 

tempo seja levado em conta na relação dinâmica entre variáveis. Algumas tentativas 

foram feitas para caracterizar a causalidade de Granger no domínio da frequência, como 

a Coerência Direta, porém com a limitação de apenas duas variáveis no modelo.(150,151) 

Após a introdução da DTF(145) e do modelo de probabilidade Wald para dados 

multivariados,(152) a PDC entre múltiplas séries temporais foi descrita (Figura 3).(153)  

 

 
Fonte: Adaptado de Sameshima K, Baccala LA. Methods in brain connectivity inference through 
multivariate time series analysis. Boca Raton: CRC; 2014.(131) 
Figura 3. Contribuição resumida para coerência parcial direcionada 

 

Através de fatoração espectral usando modelos autorregressivos, 

Baccalá et al.(153) propõem o método de PDC utilizando dados eletrofisiológicos de 

animais. A PDC permite analisar se uma atividade elétrica em uma região cerebral está 

influenciando outra e se existe ou não feedback.(154,155) Desde sua formulação, o método 

de PDC tem se tornado ferramenta para diversos estudos em conectividade cerebral 

efetiva,(156–160) incluso estudos clínicos com pacientes com epilepsia,(161,162) autismo,(163) 

tremor essencial(164) e doença de Parkinson.(165) 
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2.5 Conectividade funcional nas distonias 

 

Com o intuito de avaliar alterações na conectividade efetiva em 

pacientes com distonia, investigadores podem utilizar tarefas simples que recrutam a 

rede motora, tarefas que causam sintomas distônicos, ou avaliar o funcionamento da 

rede em repouso. Usando fMRI, o estudo de Rothkirch et al. encontrou conectividade 

funcional diminuída nos pacientes com câimbra do escrivão (n=15) entre SMA e córtex 

motor primário (M1) durante tarefa de oposição de dígitos, em relação aos controles 

(n=18). As influência inibitórias entre o globo pálido e M1 estariam diminuídas no grupo 

de pacientes, bem como as influências facilitadoras do putâmen sobre o cerebelo e do 

cerebelo sobre M1, sugerindo mal funcionamento tanto da conectividade intracortical 

como na circuitaria cortical com os núcleos da base.(121) 

O estudo de Dresel et al.(166) utilizando fMRI comparou a 

conectividade funcional durante o repouso baseado em regiões de interesse em 

pacientes com distonia (n=15) e controles (n=15) dentro da rede núcleos da base-tálamo-

cortical. Os resultados apontam conectividade diminuída entre córtex premotor 

esquerdo, tálamo esquerdo, e pálido com S1 esquerdo.(166) Um estudo anterior do nosso 

grupo que investigou a conectividade funcional utilizando a rede cerebelar somatomotora 

como seed em pacientes com distonia focal de membro superior (n=29) e controles 

(n=27), encontrou conectividade aumentada entre rede cerebelar e áreas pré-frontais 

mediais.(167) Juntos, esses resultados sugerem desequilíbrio na ativação do cerebelo, 

núcleos da base e córtices frontais e áreas somatossensoriais em pacientes com 

distonia. 

Utilizando conectividade funcional através da EEG, o estudo de 

Langbour et al.(168) investigou a coerência entre canais do EEG e atividade cerebral em 

pacientes com câimbra do escrivão (n=15) e controles saudáveis (n=15). Durante a 

execução e preparação para tarefas motoras, pacientes tiveram a coerência diminuída 

entre canais na rede parietal pré-motora, sugerindo falhas na sincronização de áreas 

corticais mesmo na ausência de sintomas motores.(168) 

O estudo de Jin et al. que investigou a conectividade funcional em 

pacientes com distonia focal (n=15) usando EEG, encontrou conectividade reduzida na 

MI em canais da área somatomotora, nos ritmos γ e β durante a tarefa de oposição de 

dígitos e repouso.(169) Outro estudo de Jin et al. que investigou a arquitetura da rede 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2213158218300159#!
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funcional em pacientes com distonia (n=15), mostrou que pacientes têm eficiência 

reduzida nas redes de “mundo pequeno” no ritmo β durante a oposição de dígitos, 

sugerindo interrupção da comunicação de longo alcance no cérebro dos pacientes.(170)  

Em acordo com os achados anteriores, um estudo nosso usando 

análise de redes complexas via TE normalizada em dados da EEG, mostrou que, durante 

a escrita, pacientes exibiram falha na dessincronização no ritmo β, e hubs (canais 

altamente conectados) mais intensos e em menor número.(19) Em conjunto, esses 

estudos sugerem falhas nos mecanismos de conectividade cortical e deficiências na 

arquitetura da rede em pacientes com distonia na área somatomotora durante as 

atividades motoras e em repouso. 

Tendo em vista a alta complexidade da distonia e a falta de um 

tratamento eficaz para boa parte dos pacientes, se faz necessário o melhor entendimento 

da fisiopatologia da doença para embasar estratégias terapêuticas. O presente estudo 

combina a análise de duas técnicas de neuroimagem em paradigma naturalista, capazes 

de investigar diferenças nos mecanismos de atividade neural e conectividade funcional 

em pacientes com distonia. Os resultados provenientes da análise da fNIRS e EEG 

podem sugerir novos alvos corticais para neuromodulação não-invasiva em pacientes 

com distonia focal. 
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3 MÉTODOS 

 

3.1 Aspectos éticos 

 

O presente estudo é um braço do projeto “Avaliação da Conectividade 

Cerebral nas Distonias” (SGPP 2878-16) que inclui avaliação de pacientes com distonia 

focal com exames de fMRI, ressonância magnética estrutural, EEG e fNIRS. O projeto 

foi aprovado pelo comitê de ética da instituição (CAAE 63155316.8.0000.0071) e 

também pelos comitês de ética dos outros centros de recrutamento (UNIFESP – 

Universidade Federal de São Paulo, CAAE 63155316.8.3002.5505 e Hospital do 

Servidor Público Estadual de São Paulo CAAE 63155316.8.3001.5463). Todos os 

participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

O estudo recrutou voluntários no período entre maio de 2017 e abril 

de 2021. Os pacientes com distonia foram recrutados via anúncios em plataformas 

digitais ou pelos neurologistas nos centros envolvidos (Hospital Israelita Albert Einstein, 

Setor de Transtornos do Movimento, Universidade Federal de São Paulo e Setor de 

Neurologia do Hospital do Servidor Público Estadual de São Paulo). Todos os pacientes 

com distonia passaram por uma entrevista e avaliação com médicos neurologistas com 

experiência em transtornos do movimento. 

 

3.2 Critérios de elegibilidade 

 

Foram recrutados para o estudo, sujeitos que atendessem aos 

seguintes critérios: 

i. Ambos os sexos (foi realizado pareamento por sexo, idade e 

escolaridade);  

ii. Idade entre 18 e 60 anos; 

iii. Destros e alfabetizados em língua portuguesa (com o mínimo de oito 

anos de escolaridade); 

iv. Pacientes com o diagnóstico de distonia idiopática focal de membro 

superior direito isolada, conforme os critérios da literatura(1) (incluindo exame de 

neuroimagem prévio para afastar causas secundárias de distonia). 
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Critérios de exclusão: 

i. Histórico de doença neurológica pregressa ou crônica (exceto distonia 

idiopática); 

ii. Histórico de neurocirurgia, traumatismo craniano moderado a grave, 

traumatismo de membro superior, neoplasia, epilepsia, crises convulsivas recentes (sem 

natureza epiléptica); 

iii. Uso atual ou pregresso de neurolépticos, antidepressivos e/ou 

benzodiazepínicos; 

iv. Uso de substâncias psicoativas; 

v. Uso de vasodilatadores ou vasoconstrictores; 

vi. Presença de distúrbios metabólicos não controlados; 

vii. Utilização de toxina botulínica há menos de 3 meses da data dos 

exames. 

 

3.3 Participantes 

 

Trinta pacientes com distonia focal de membro superior e 31 controles 

saudáveis atenderam aos critérios de elegibilidade estabelecidos. 

 

3.3.1 Avaliação clínica 

 

Os participantes do estudo passaram por uma entrevista e exame 

neurológico quando foram avaliados quanto aos dados demográficos, duração da 

doença, distribuição corporal da distonia e medicamentos em uso. Todos os participantes 

tiveram lateralidade da mão avaliada pela versão resumida do inventário de 

Edinburgh.(171,172) Os pacientes com distonia focal foram avaliados pelo médico 

neurologista usando escala Burke-Fahn-Marsden(173) que contém 10 itens que avaliam 

em uma escala ponderada o local e o grau de comprometimento da distonia. 
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3.4 Aquisição dos dados  

 

Os participantes do estudo foram avaliados no laboratório de 

Neurociências do Hospital Israelita Albert Einstein, sentados em uma cadeira confortável 

para realização das tarefas. Para aquisição híbrida EEG e fNIRS posicionou-se 32 

eletrodos pelo escalpo no sistema internacional 10-20(174) e 16 optodos da fNIRS na SMA 

e córtices motores e sensoriais com referência ao sistema 10-5,(175) como mostrado na 

figura 4. 

 

 
Montagem com 32 eletrodos (EEG) no sistema internacional 10-
20 em verde e 23 canais (8 fontes e 8 detectores) relativos à 
fNIRS na área motora suplementar e córtices motores e 
sensoriais no sistema 10-5, fontes estão mostradas em vermelho 
e detectores em azul. GND: Eletrodo terra, Ref: Eletrodo de 
referência. 
Figura 4. Montagem da aquisição hibrida da eletroencefalografia 
e espectroscopia funcional no infravermelho próximo 

 

Para o posicionamento dos eletrodos e optodos foi utilizada uma 

touca de medição fornecida pelo fabricante, baseando a marcação no padrão do crânio 

(nasion/inion e pré-auriculares). Utilizamos um eletrodo de aterramento posicionado no 

Fpz e um de referência no FCz. Foi aplicado o gel eletrolítico sob cada eletrodo 

certificando impedância entre 20K e 10KΩ, para assegurar a qualidade do sinal. 
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Os dados do EEG foram adquiridos através dos sistemas LiveAmp ou 

BrainAmp (Brain Products, Gilching DE), a uma frequência de 250Hz. Também foram 

adquiridos dados a 500Hz ou 1000Hz dos quais foi feito um downsampling para 250Hz. 

Os dados foram adquiridos usando o software Brain Vision Recorder disponibilizado pelo 

fabricante. 

Os dados hemodinâmicos da fNIRS foram coletados usando um 

sistema NIRSport1 (NIRx Medical Technologies, LLC) com oito fontes LED com dois 

comprimentos de onda (760 e 850nm) e oito detectores fotodiodos, com frequência de 

amostragem de 7,8125Hz. A distribuição espacial dos optodos (fonte-detector) na touca 

foi escolhida com a distância recomentada de aproximadamente 30mm.(176) Um total de 

23 canais cobriam áreas da SMA, córtex motor e sensorial.  As coordenadas no espaço 

Montreal Neurological Institute (MNI) de cada eletrodo do EEG e os canais do fNIRS 

podem ser vistas nos apêndices 1 e 2. 

 

3.4.1 Paradigma experimental 

 

Cada voluntário foi submetido a:  

i. Uma sessão de repouso, durante um minuto, com os olhos abertos, 

olhando fixamente para uma cruz preta em fundo branco, de modo que se pudesse medir 

a atividade neuronal basal na ausência de estímulos; 

ii. Quatro blocos de escrita, cada uma com 30 segundos de duração, 

escrevendo repetidamente, em letra cursiva, a frase: “Parabéns para você”, intercaladas 

com intervalos de repouso de 30 segundos cada, onde o voluntário recebia os comandos 

via áudio e permanecia com a caneta em mãos e com os olhos abertos, olhando 

fixamente para a cruz preta em fundo branco; 

iii. Quatro blocos de oposição de dígitos (finger-tapping) com duração de 

30 segundos, alternando entre a mão direita, mão esquerda e com as duas mãos juntas. 

Os voluntários foram instruídos a bater os dedos em direção ao polegar, começado do 

dedo indicador até o dedo mínimo. Estes blocos foram intercalados com períodos de 

repouso de 30 segundos (Figura 5). A ordem dos estímulos foi randomizada entre os 

blocos para redução de efeito antecipatório.(176)  

Durante a realização das tarefas motoras, os voluntários foram 

filmados para avaliação posterior de performance. 
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Figura 5. Blocos de tarefas motoras intercalados por repouso 

 

3.5 Análise dos dados 

 

3.5.1 Análise de performance durante a tarefa 

 

Para avaliar a performance dos voluntários durante a tarefa de 

oposição de dígitos foi considerada a média de batidas por bloco contabilizada através 

de vídeo. Dessa forma, cada vez que o voluntário fazia a oposição do polegar a algum 

dos outros dedos foi contabilizada uma batida. Para a performance da tarefa de escrita, 

quantificamos o número de letras escritas. Conduzimos testes-t para amostras 

independentes para testar diferenças na média do número de batidas por bloco e número 

de letras escritas. O nível de significância estabelecido para diferença significativa entre 

grupos foi p<0,05 (uni-caudal). A avaliação de performance de oposição de dígitos foi 

realizada através de vídeo. 

 

3.5.2 Pré-processamento da eletroencefalografia 

 

Os dados da EEG foram pré-processados usando o software Brain 

Vision Analyzer 2.1 (Brain Produtos, Gilching DE). Os dados foram filtrados com um filtro 

passa-banda (0,5-50Hz) e um filtro notch em 60Hz. Artefatos musculares e oculares 

foram removidos usando análise de componentes independentes (Independent 

Component Analysis, ICA) e um recurso semiautomático de correção. Os canais foram 

referenciados com seu valor médio. 
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3.5.3 Análise temporal e espectral da eletroencefalografia 

 

Verificamos mudanças das bandas de frequência durante os blocos 

das tarefas nas bandas μ (12 - 15Hz), β (15 - 25Hz) e γ (25 - 50Hz) utilizando a 

transformada de Wavelet contínua de Morlet para a extração da distribuição da potência 

no domínio tempo-frequência.(177) Esses processos foram implementados utilizando a 

toolbox brain AnalyzIR(178) que utiliza as funções Wavelet toolbox implementadas no 

programa Matlab® 2020ª. As propriedades da transformada de Wavelet da presente 

análise seguiram os seguintes parâmetros: definição dos limites inferiores (12, 15, 25 

Hz) e superiores (15, 25, 50Hz), definição de 32 escalas de frequência com suavização 

de escala, conversão para a potência sem normalização. Após computar a 

transformação no domínio tempo-frequência de cada banda de interesse, selecionamos 

canais da área somatomotora (Fc5, Fc6, Cz, C3, C4, T7, T8, Cp1, Cp2, Cp5 e Cp6) e 

realizamos uma diminuição da frequência de amostragem para 7Hz para conduzir a 

remoção do ruído branco na série temporal transformada utilizando o modelo auto 

regressivo com ponderação iterativa de quadrados mínimos (AR-IRLS).(179) Nesse 

processo, foi utilizado um modelo linear generalizado (GLM – generalized linear model) 

para fazer a média das potências dos blocos de atividade comparando à linha de base. 

Por fim, fizemos a análise canal-a-canal de contraste de grupo e respectiva potência de 

banda utilizando o modelo de efeito misto.(178) 

 

3.5.4 Análise da espectroscopia funcional no infravermelho próximo 

 

Os dados de intensidade óptica da espectroscopia cerebral foram 

analisados utilizando a toolbox Brain AnalyzIR.(178) O procedimento operacional utilizado 

na toolbox para análise multimodal é mostrado no apêndice 12. Após a inspeção dos 

dados, foram excluídos os participantes com mais de cinco canais com níveis de ganho 

superior à 3% ou coeficiente de variação (CV) maior que 7,5%. Os sinais ópticos de cada 

canal foram convertidos em alterações de concentração de Oxi-Hb e Desoxi-Hb usando 

a equação de Beer-Lambert modificada.(180) Os coeficientes de extinção molar para Oxi-

Hb foram 1486.5865 e 2526.391 e para Desoxi-Hb foram 3843.707 e 1798.643. O fator 

de caminho diferencial (DPF) foi calculado baseado na idade de cada sujeito e no 

comprimento de onda utilizado.(181) 
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Um GLM foi aplicado à série temporal fNIRS com condições de 

interesse, que modelaram a duração de 30s de cada condição experimental (escrita e 

oposição de dígitos). Esses regressores foram convoluídos utilizando uma função de 

resposta hemodinâmica canônica. Uma filtragem AR-IRLS foi usada para eliminar o ruído 

serialmente correlacionado nos dados.(179) Os grupos foram comparados através de um 

teste-t bicaudal para amostras independentes utilizando um modelo misto, corrigindo por 

sexo e idade. O valor de significância foi corrigido pela taxa de falso positivo (q<0,05) 

usando o método de Benjamini et al.(182) 

 

3.5.5 Análise de conectividade da eletroencefalografia 

 

Com o intuito de buscar entender os mecanismos eletrofisiológicos da 

distonia durante tarefas motoras de forma direcionada, utilizamos a análise da coerência 

parcial direcionada generalizada (gPDC). 

Os dados brutos foram inspecionados visualmente e filtrados entre 0,5 

- 50Hz com Notch-Filter em 60Hz. Utilizamos oito canais de interesse sobre a área 

somatomotora (FC5, CP5, FC6, CP6, C3, C4, Fz, Cz) e removemos a tendência linear 

contínua da série temporal. A seleção de ordem do modelo usada foi de Akaike’s 

Information Criteria,(183) onde k é a ordem do modelo: 

 

𝐴𝐼𝐶(𝑘) = 2 log[det (Σε)] +
2𝑁²𝑘

𝑁𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙
 

Equação 1. Definição da ordem do modelo usando o critério 
de informação de Akaike 

 

Onde Σε representa a matriz de covariância do vetor 𝜀𝑡 que, por sua 

vez, representa o processo estocástico no modelo autorregressivo multivariado, ou seja, 

a parte do sinal que não pode ser predita através de observações passadas, N é o 

número de canais, e NTotal é o número de pontos na série temporal. Dessa forma, 

estamos tentando prever o valor t no sinal X, baseado na combinação ponderada de 

coeficientes Ar e valores de r passados de X, onde T é o número total de séries no modelo 

(Equação 2). 
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[
𝑋1(𝑡)
⋮

𝑋𝑇(𝑡)
] =  ∑𝐴𝑟

 𝑘

𝑟

[
𝑋1(𝑡 − 𝑟)

⋮
𝑋𝑇(𝑡 − 𝑟)

] + [
𝜀1(𝑡)
⋮

𝜀𝑇(𝑡)
] 

Equação 2. Modelo autorregressivo multivariado 

 

Os coeficientes 𝑎𝑖𝑗(𝑟) compondo cada matriz A(r), descrevem o efeito 

pregresso da série j para a série i, de onde podemos definir a representação no domínio 

da frequência através da matriz 𝐴̅ (𝜆) nas quais as entradas são definidas por: 

 

𝐴̅𝑖𝑗(𝜆) =

{
 
 

 
 

1 − ∑𝑎𝑖𝑗(𝑟)𝑒
−𝑗2𝜋𝜆𝑟 , 𝑠𝑒 𝑗 = 1

𝑘

𝑟=1

−∑𝑎𝑖𝑗

𝑘

𝑟=1

(𝑟)𝑒−𝑗2𝜋𝜆𝑟 , 𝑐𝑎𝑠𝑜 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟á𝑟𝑖𝑜

 

 

Equação 3. Definição da matriz A(r) no domínio da frequência 

 

Para o cálculo dos coeficientes do modelo regressivo multicanal, 

utilizamos o algoritmo adaptado de Nuttall-Strand(131,184) O fluxo de informação no 

domínio da frequência 𝜆 do canal j para o canal i pode ser definido como: 

 

𝑃𝐷𝐶(𝑖, 𝑗, 𝜆) =
|𝐴𝑖𝑗(𝜆)|

√∑ 𝐴𝑛𝑗 (𝜆)𝐴𝑖𝑗
∗

 
(𝜆)𝑘

𝑛=1

, 

Equação 4. Definição da coerência parcial direcionada do 
canal j para o canal i na frequência 𝝀 

 

Na equação 4, o asterisco denota a transposição da matriz e o 

complexo de conjugação, e 𝐴𝑖𝑗(𝜆) são os elementos da matriz A(𝜆). Apesar da PDC ser 

uma solução para descrever a dinâmica de uma série temporal multivariada, ela não é 

invariante à escala, portanto, mudanças arbitrárias na amplitude da série temporal 
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podem levar a alterações relevantes nos valores da PDC. Dessa forma, utilizamos uma 

modificação do PDC, levando em consideração a variação do sinal original e introduzindo 

no denominador outro fator de normalização, onde σ é a matriz de covariância dos 

coeficientes de inovação. O que nos leva ao PDC generalizado na equação 5: 

 

𝑔𝑃𝐷𝐶(𝑖, 𝑗, 𝜆) =

1
𝜎𝑖𝑖
𝐴̅𝑖𝑗(𝜆)

√∑
1
𝜎𝑛𝑛
2 |𝐴̅𝑛𝑗(𝜆)|²

𝑇
𝑛=1

 

Equação 5. Definição da coerência parcial direcionada 
generalizada 

 

A amplitude da gPDC foi calculada para cada eletrodo de interesse. 

Essas medidas representam a força e o número de interações causais originadas em 

cada eletrodo, que fornecem uma medida da atividade de origem proveniente de cada 

nó em uma rede. Esses parâmetros foram calculados para cada eletrodo durante uma 

janela de 20s centrais de cada bloco de atividade, em seguida, foi calculada a média 

entre os blocos e a área sob a curva correspondente à frequência de interesse.  

Verificada a distribuição dos dados, conduzimos uma série de testes 

não-paramétricos U de Mann Whitney para amostras independentes para testar 

diferenças na mediana dos parâmetros de conectividade de cada par de eletrodos entre 

os grupos. O nível de significância estabelecido para diferença significativa entre grupos 

foi p<0,05, valores foram corrigidos pela taxa de falso positivo usando o método de 

Benjamini et al.(182) 

O fluxograma resumido de processamento dos dados da fNIRS e EEG 

descritos acima pode ser visto na figura 6. 
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ICA: Independent Component Analysis; gPDC: coerência parcial direcionada generalizada; 
fNIRS: espectroscopia funcional no infravermelho próximo; Oxi-Hb: hemoglobina oxigenada; 
Desoxi-Hb: hemoglobina desoxigenada; AR-IRLS: modelo autorregressivo com ponderação 
iterativa de quadrados mínimos.  
Figura 6. Processamento dos dados da eletroencefalografia e espectroscopia funcional no 
infravermelho próximo 
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4 RESULTADOS 

 

4.1 Características da amostra  

 

Dos 30 pacientes e 31 controles coletados, sete controles e nove 

pacientes foram excluídos das análises de ambas as tarefas (escrita e oposição de 

dígitos) por falhas da aquisição (problemas na obtenção de triggers, dados incompletos) 

em uma das modalidades (EEG/fNIRS), ou pelos dados não atenderem aos critérios de 

qualidade estabelecidos. A presente análise incluiu 22 pacientes (homens = 6) com 

distonia focal no membro superior direito e 24 controles (homens = 14). A média de idade 

para o grupo de pacientes foi de 43,81 anos (SD= ±10,46 anos) e 39,5 anos (SD= ±12,56 

anos) no grupo controle. Não houve diferença significativa na idade entre os grupos 

t(39)=1,25; p=0,214. 

Para a tarefa de oposição de dígitos, quatro participantes foram 

subsequentemente excluídos por exibirem falhas específicas desta aquisição. Na tarefa 

de escrita, cinco participantes foram excluídos pelo mesmo motivo. No total, 20 controles 

e 21 pacientes foram analisados para tarefa de oposição de dígitos e 21 controles e 20 

pacientes foram analisados para a tarefa de escrita. A tabela no apêndice 3 mostra o 

total de indivíduos analisados e quais foram incluídos dentro de cada tarefa em ambos 

os métodos de imagem. 

A avaliação clínica pelo neurologista mostrou que, durante a tarefa de 

escrita, 19 dos 20 participantes exibiram postura distônica ao longo da tarefa, ao passo 

que durante a tarefa de oposição de dígitos, seis participantes exibiram postura distônica. 
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EGG: Eletroencefalografia, fNIRS: Espectroscopia funcional no infravermelho próximo. 
Figura 7. Participantes incluídos na análise após pré-processamento 

 

4.2 Dados comportamentais 

 

O número de letras escritas e o número de batidas de dedos foi 

avaliado em um teste-t uni-caudal para avaliar diferenças comportamentais durante as 

tarefas motoras. Durante a tarefa de escrita, os pacientes com distonia de membro 

superior (M=156,35; SD=76,22), comparados aos controles (M=227,33; SD=63,23) 

escreveram menos letras t(39)=3,54; p=0,00051. A dispersão do número de letras 

escritas por cada grupo pode ser vista na figura 8. 
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Número de letras escritas entre os grupos. Controles estão mostrados em branco 
e pacientes com distonia em cinza. Diferença com valor-p <0,001 (uni-caudal) 
destacados por três asteriscos. 
Figura 8. Dados comportamentais da tarefa de escrita 

 

Para a tarefa de oposição de dígitos com a mão direita, os controles 

tiverem em média 71,85 (SD=28,71) batidas por bloco ao passo que os pacientes tiveram 

55,0 (SD=24,90) batidas, mostrando uma diferença significante entre os grupos 

t(39)=2,01, p=0,025. Para a mão esquerda, controles tiveram em média 72,85 

(SD=34,82) e pacientes 56,90 (SD=22,09); mostrando também uma diferença 

significante entre os grupos t(39)=1,79, p=0,043. Para as mãos juntas, controles tiveram 

em média 70,00 (SD=28,80) batidas e pacientes 53,90 (SD=21,89) batidas, mostrando 

também uma diferença significante no número de batidas t(39)=2,01, p=0,025. A 

dispersão dos dados da tarefa de oposição de dígitos para cada condição pode ser vista 

na figura 9. 
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Número de batidas de dedos para a tarefa de oposição de dígitos com a mão direita, 
esquerda e juntas. Controles estão mostrados em branco e pacientes com distonia em 
cinza. Diferenças com valor-p <0,05 (uni-caudal) destacados por asterisco.  
Figura 9. Dados comportamentais da tarefa de oposição de dígitos 

 

4.3 Tarefa de escrita 

 

Para avaliar se a tarefa de escrita eliciou atividade em áreas motoras 

acima do basal, comparamos os níveis de Oxi-Hb e Desoxi-Hb durante os blocos de 

tarefa em relação à linha de base. Os níveis Oxi-Hb durante a tarefa de escrita mostram 

variação positiva em relação ao baseline em canais do córtex somatomotor esquerdo, 

contralateral à mão utilizada, ao passo que os pacientes mostram uma ativação bilateral 

do córtex somatomotor, como pode ser vista na figura 10. Não houve diferença 

significativa em relação à linha de base nos contrastes de Desoxi-Hb.  

 

 

 

 

 



35 

 

 
Oxi-Hb: hemoglobina oxigenada. Valores positivos nos mapas de Oxi-Hb (em vermelho) 
devem ser interpretados como aumento relativo de fluxo sanguíneo em relação à linha de 
base. Mapas corrigidos por taxa de falso positivo (q<0,01). Imagens mostradas em visão 
neurológica.  
Figura 10. Mapas de ativação de controles e pacientes durante a tarefa de escrita para as 
mudanças relativas de Oxi-Hb 

 

Os contrastes da EEG de potência da banda μ mostram uma 

atenuação significante (q<0,05) em canais bilaterais nos controles (T7, Cp5, C3, Cp1, 

C4, T8 e Cp6) com maior tamanho de efeito nos canais Cp1, C3, Cp5 e C4. Pacientes 

também mostram uma atenuação bilateral incluindo T7, Cp5, Cz, Cp2 e Cp6. Para a 

banda β, controles tiveram uma atenuação significativa em relação à linha de base 

usando GLM em Fc5, Cz, C4, T8 e Cp6 e pacientes tiveram uma atenuação significativa 

em Cp1, Cz, C4 e Fc6 (Figura 11). No ritmo γ, controles mostraram uma atenuação da 

potência em C4 e aumento da potência em Fc6 e Cp1. Para a banda γ, pacientes 

mostraram um aumento positivo em relação à linha de base em C3, Cp1, Cp2 e Fc6, 

mas sem diferença estatisticamente significante em relação à linha de base. 
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Valores positivos (em vermelho) devem ser interpretados como aumento 
relativo de potência em relação à linha de base. Valores negativos (em azul) 
devem ser interpretados como diminuição relativa de potência em relação a 
linha de base. Eletrodos contornados em preto mostram valores significativos 
corrigidos pela taxa de falso positivo (q<0,05). Imagens mostradas em visão 
neurológica. 
Figura 11. Mapa de ativação para controles e pacientes durante a tarefa de 
escrita para as mudanças relativas de potência das bandas µ (12 – 15Hz), β 
(15 – 25Hz) e γ (25 – 50Hz)  

 

Na comparação entre grupos observamos um aumento nos níveis de 

Oxi-Hb no córtex somatomotor esquerdo, SMA e S1 esquerdo nos pacientes em relação 

aos controles. Além disso, observamos aumento da potência no ritmo γ nos canais C3 e 

Cp2 nos pacientes em relação aos controles (Figura 12). Não observamos diferenças 
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entre pacientes e controles na potência dos ritmos μ e γ, tampouco nos níveis de Desoxi-

Hb durante a tarefa de escrita. 

 

 
Oxi-Hb: hemoglobina oxigenada. Mapas sobrepostos dos 
contrastes Paciente > Controle para Oxi-Hb e potência do ritmo 
γ (25 – 50Hz). Canais que mostraram aumento de Oxi-Hb nos 
pacientes em relação aos controles são mostrados por linhas 
vermelhas, eletrodos que mostraram aumento significativo da 
potência (C3 e Cp2) nos pacientes em relação aos controles 
estão marcados com círculo em preto. Mapas corrigidos por taxa 
de falso positivo (q<0,05). Imagens mostradas em visão 
neurológica.  
Figura 12. Contraste comparando pacientes e controles para as 
mudanças relativas de Oxi-Hb e potência de γ durante a tarefa 
de escrita  

 

A análise de conectividade bidirecional via PDC foi conduzida entre 

os canais de interesse na área somatomotora durante a tarefa de escrita. A ordem média 

do modelo obtida pelo critério de Akaike foi de 13.99 (SD= ±0,79) para controles e 14,11 

(SD= ±0,90) para pacientes. Não houve diferença significativa na ordem no modelo entre 

grupos (p=0,619). As médias dos gPDCs entre cada bloco foram computadas para os 

grupos de pacientes e controles como pode ser visto no apêndice 4. A área relativa à 

interação de cada par de canais foi calculada para cada intervalo de frequência para os 

ritmos de interesse (µ, β, γ). Os testes U de Mann-Whitney falharam em rejeitar a 

hipótese nula na diferença na conectividade canal-a-canal entre pacientes e controles. 
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Para testar a hipótese que a inibição inter-hemisférica estaria alterada 

nos pacientes durante a tarefa de escrita, conduzimos uma análise posterior computando 

o fluxo de informação bidirecional entre canais do córtex somatomotor esquerdo (C3, 

Fc5, Cp5) para o córtex somatomotor direito (C4, Fc6, Cp6) e vice-versa. Os resultados 

mostram diminuição da conectividade efetiva na faixa da frequência γ do córtex motor 

direito para o córtex esquerdo nos pacientes em relação aos controles t(39)=3,022, 

q=0,048 (Figura 13). Não houve diferença estatística na conectividade inter-hemisférica 

nos ritmos μ (q=0,0935) ou β (q=0,133).  

 

 
M1E: córtex motor primário esquerdo, M1D: córtex motor primário direito. Distribuição da coerência 
parcial direcionada generalizada computada nas faixas de frequência μ (12 – 15Hz), β (15 – 25Hz) e γ 
(25 – 50Hz). Controles são mostrados em branco e pacientes em cinza. Diferenças significantes 
(q<0,05) estão destacadas por asterisco. Flechas representam conectividade direcionada entre regiões 
de interesse.  
Figura 13. Conectividade entre córtex somatomotor direito e esquerdo entre pacientes e controles 
durante tarefa de escrita 

 

4.4 Oposição de dígitos  

 

Durante a tarefa de oposição de dígitos, pacientes e controles tiveram 

aumento dos níveis de Oxi-Hb e diminuição dos níveis de Desoxi-Hb no córtex 

somatomotor em relação à linha de base. Os mapas estatísticos topográficos da fNIRS 

para a tarefa de oposição de dígitos com a mão direita, esquerda e juntas estão 
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disponíveis nos apêndices 5, 6 e 7. A comparação entre grupos para a tarefa de oposição 

de dígitos com a mão direita mostrou níveis menores de Oxi-Hb em pacientes, em 

relação aos controles, em canais no hemisfério esquerdo, bem como nos canais frontais-

mediais, e sensorial primário bilateral (Figura 14). Para a mão esquerda, pacientes 

mostraram menores níveis de Oxi-Hb em relação aos controles no córtex somatomotor 

bilateral, incluindo canais sobre a córtex frontal esquerdo. E para a tarefa com as mãos 

juntas, pacientes mostraram menores níveis de Oxi-Hb em ambos os córtices motores e 

no córtex sensorial primário bilateral. 

As mudanças das potências de μ, β e γ em relação à linha de base 

mostram uma diminuição da potência nos canais somatomotores tanto nos pacientes 

como nos controles. Na tabela 1, podemos ver os canais que tiveram atenuação 

significativa da potência em relação à linha de base para cada condição. Na comparação 

entre os grupos, pacientes mostraram em relação aos controles, um aumento da 

potência de μ em canais do córtex motor direito (Cp2 e T8) e a mesma tendência foi 

observada nos ritmos β e γ em canais do hemisfério esquerdo (Cp5 e Cp1, 

respectivamente). Durante a oposição de dígitos com a mão esquerda, pacientes 

mostraram aumento da potência no ritmo μ em canais do córtex esquerdo (Fc5 e Cp1) e 

no ritmo β também encontramos aumento da potência em canais dispostos no hemisfério 

direito (C4 e Cp6), não mostrando diferenças para o ritmo γ. Para a tarefa com as mãos 

juntas, pacientes tiveram um aumento da potência do ritmo μ em canais do hemisfério 

esquerdo, não foi encontrado diferenças nos ritmos β e γ. Os mapas estatístico 

topográficos da EEG na tarefa de oposição de dígitos para ambos os grupos podem ser 

vistos nos apêndices 8, 9 e 10. 
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Tabela 1. Atenuação da potência de canais da área somatomotora de controles e pacientes com distonia durante a tarefa de oposição de dígitos 

*Canais que mostraram atenuação de potência significativa (q<0,05) das bandas de frequência em relação à linha de base. ** Canais que mostram aumento 
significativo (q<0,05) de potência nos pacientes em relação a controles. n.s.: diferença não significativa.

Banda Grupo 

Atenuação da eletroencefalografia em relação à linha de base 

Mão direita Mão esquerda Mãos juntas 

Canais* 
Comparação 
entre grupos 

** 
Canais* 

Comparação 
entre grupos 

** 
Canais* 

Comparação 
entre grupos 

** 

µ (12 – 15Hz) Controles T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, T8 

e Fc6 

Cp2 e T8 T7, Fc5, C3, Cp5, Cp1, 
Cz, Cp2, C4, T8, Fc6 e 

Cp6 

Fc5 e Cp1 T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, 

T8, Fc6 e Cp6 

T7 e Cp1 

        

 Pacientes T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, T8, 

Fc6 e Cp6 

 T7, Fc5, C3, Cp5, Cp1, 
Cz, Cp2, C4, T8, Fc6 e 

Cp6 

 T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, 

T8, Fc6 e Cp6 

 

        

β (15 – 25Hz) Controles T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, C4, T8 e Fc6 

Cp5 T7, Fc5, C3, Cp5, Cp1, 
Cz, Cp2, C4, T8, Fc6 e 

Cp6 

C4 e Cp6 T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, 

T8, Fc6 e Cp6 

n.s. 

        

 Pacientes T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, T8, 

Fc6 e Cp6 

 T7, Fc5, C3, Cp5, Cp1, 
Cz, Cp2, C4, T8, Fc6 e 

Cp6 

 T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4, 

T8, Fc6 e Cp6 

 

        

γ (25 – 50Hz) Controles T7, Fc5, Cp5, Cp1, T8 
e Cp6 

Cp1 Cp1, Cz, Cp2, T8, Fc6, 
Cp6 

n.s. T7, C3, Cp2, C4 e 
T8, 

n.s. 

        

 Pacientes T7, Fc5, Cp5, Cp2, 
C4, T8, Cp6 e Fc6 

 T7, Fc5, C3, Cz, Cp6, 
Fc6, T8 

 T7, Fc5, C3, Cp5, 
Cp1, Cz, Cp2, C4 

e Cp6 
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Oxi-Hb:  Hemoglobina oxigenada. Mapas sobrepostos dos contrastes relativos a tarefa de oposição de 
dígitos com a mão direita, esquerda e juntas, mostrando mudanças Oxi-Hb e potência do ritmo γ (25 – 
50Hz). As duas primeiras colunas mostram as mudanças em relação à linha de base e a terceira coluna 
mostra o contraste Paciente > Controle. Canais que mostraram aumento ou diminuição de Oxi-Hb são 
mostrados por linhas vermelhas ou azuis. O eletrodo Cp2 mostra uma menor atenuação da potência γ em 
relação aos controles para tarefa de oposição de dígitos para a mão direita. Mapas corrigidos por taxa de 
falso positivo (q<0,05). Imagens mostradas em visão neurológica.  
Figura 14. Contrastes de pacientes e controles para as mudanças relativas de Oxi-Hb e potência de γ 
durante a tarefa de oposição de dígitos  

 

A análise de conectividade bidirecional via PDC foi conduzida entre 

os canais de interesse na área somatomotora durante a tarefa de oposição de dígitos 

com a mão direita. A ordem média do modelo obtida pelo critério de Akaike foi de 14,12 

(SD=0,88) para controles e 14,61 (SD=2,27) para pacientes, não houve diferença 

significativa na ordem do modelo entre grupos (p=0,331). As médias dos PDCs entre 

cada bloco foram computadas para os grupos de pacientes e controles (Apêndice 11). A 

área relativa à interação de cada par de eletrodo foi calculada em cada sujeito para cada 

um dos ritmos µ, β e γ. As medianas entre paciente e controle foram comparadas para 

cada ritmo de interesse (μ, β e γ). Os testes U de Mann-Whitney falharam em rejeitar a 

hipótese nula na conectividade canal-a-canal entre pacientes e controles para tarefa de 

oposição de dígitos.  
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Para testar a hipótese que a inibição inter-hemisférica estaria alterada 

nos pacientes durante a tarefa de oposição de dígitos com a mão direita, conduzimos 

uma análise posterior computando o fluxo de informação bidirecional entre canais do 

córtex somatomotor esquerdo (C3, Fc5, Cp5) para o córtex somatomotor direito (C4, Fc6, 

Cp6) e vice-versa. Não houve diferença estatística na conectividade inter-hemisférica 

nos ritmos μ (q=0,958), β (q=0,677) e γ (q=0,677) entre os grupos. 

 

 
M1E: córtex motor primário esquerdo, M1D: córtex motor primário direito. Distribuição da coerência parcial 
direcionada generalizada computada nas faixas de frequência μ (12 – 15Hz), β (15 – 25Hz) e γ (25 – 
50Hz). Controles são mostrados em branco e pacientes em cinza. Flechas representam conectividade 
direcionada entre regiões de interesse.  
Figura 15. Conectividade entre córtex somatomotor direito e esquerdo entre pacientes e controles durante 
tarefa de oposição de dígitos com a mão direita 
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5 DISCUSSÃO 

 

O presente estudo tinha como objetivo avaliar a atividade e 

conectividade cerebral em pacientes com distonia focal de membro superior em termos 

das bandas de potência da EEG e atividade hemodinâmica utilizando a fNIRS. Utilizamos 

duas tarefas motoras de diferentes complexidades para avaliação da atividade cerebral 

em contexto naturalístico: a tarefa de escrita, que é uma tarefa que induz postura 

distônica em grande parte da população com distonia de membro superior; e a tarefa de 

oposição de dígitos, que por ser uma tarefa de grande reprodutibilidade, permite a 

comparação com outros achados da literatura. 

A distonia é uma doença altamente complexa. Apesar de a doença 

estar tradicionalmente associada a alterações dos núcleos da base, teorias mais 

recentes da fisiopatologia da distonia apontam déficit na integração sensoriomotora, 

evidenciado por alterações no processamento sensorial(5–7) e no planejamento 

motor;(110,111) falhas nos mecanismos de inibição em diversas regiões do sistema 

nervoso(2–4) e neuroplasticidade mal adaptativa derivada de falhas nos mecanismos 

que regulam a modulação sináptica.(8,9) Estudos ecológicos são necessários para 

avaliação da atividade cerebral durante tarefas motoras que causam distonia. 

A fNIRS é capaz de avaliar o fluxo sanguíneo de forma indireta através 

das concentrações de Oxi e Desoxi-Hb no córtex, a EEG é capaz de medir a atividade 

proveniente dos potenciais pós-sinápticos de populações de neurônios. Dessa forma, 

espera-se que os mapas estatísticos topográficos deflagrem mecanismos corticais 

distintos que podem ajudar a compreender a fisiopatologia da distonia.  

Em indivíduos saudáveis, espera-se que exista uma atenuação do 

ritmo µ e β no córtex somatomotor contralateral ao movimento.(56,73) A atenuação 

observada estaria relacionada ao fenômeno de ERD, explicado pelo processo fisiológico 

de aumento de excitabilidade cortical nos neurônios durante tarefas motoras, sensoriais 

e cognitivas.(185)  A dessincronização das bandas gerada pelo movimento voluntário 

causa uma diminuição da potência espectral. Dessa forma, um aumento da 

excitabilidade está associado com atenuação da potência.(186) Evidências sugerem que 

pacientes com distonia podem ter alterações na potência espectral e potencial evocado 

relacionado ao evento durante tarefas motoras.(18,187,188) O estudo recente de 

Thirugnanasambandam et al., que mensurou a potência espectral do ritmo β durante a 
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escrita, mostrou que pacientes com distonia têm uma falha na atenuação do ritmo β não 

apenas no córtex contralateral ao movimento (C3 e P3) como também no hemisfério 

ipsilateral (C4).(18) Apesar de nossos achados mostrarem menor número de canais 

atenuados e relativamente menor magnitude da potência nos ritmos μ e β durante a 

escrita para o grupo de pacientes, não encontramos diferenças significativas nessas 

potências entre grupos para a tarefa de escrita. Contudo, encontramos no ritmo γ, falhas 

na atenuação em C3 e Cp2 durante a escrita. A diminuição de atenuação no canal C3 

pode sugerir falhas na ERD durante a tarefa de escrita na área associada ao controle 

motor da mão. As falhas de atenuação de μ e β geralmente estão associadas à 

problemas no acoplamento sensoriomotor e falhas na inibicação intracortical.(18,187) 

Embora não tenhamos encontrado falhas nessas bandas para a tarefa de escrita, o 

aumento da potência de  γ pode indicar uma alteração da atividade no eixo tálamo-

cortical desencadeada por movimentos voluntários na distonia focal.(189) É importante 

ressaltar também, que o aumento da atividade do ritmo γ pode estar associado com 

aumento do índice de plasticidade durante treinamento de tarefas motoras.(190) Nossos 

resultados sugerem que durante a escrita, o aumento da atividade do ritmo γ pode indicar 

indiretamente, plasticidade aumentada durante a escrita em pacientes com distonia 

tarefa-específica.  

Olhando para conectividade funcional, os achados de Baltazar et al. 

mostram hubs mais intensos e em menor número no ritmo β nos pacientes com distonia 

durante a escrita,(19) isso pode sugerir possível falha e sobrecarga de populações de 

neurônios que podem dificultar a integração funcional e influenciar no fluxo de 

informação.(191) O estudo de Thirugnanasambandam et al. encontrou coerência inter-

hemisférica diminuída no ritmo α entre canais somatomotores durante a escrita de 

pacientes com distonia.(18) Em acordo, nossos achados apontam para uma diminuição 

de conectividade efetiva entre pacientes e controles durante a escrita, com efeito 

estatisticamente significante na banda γ, sugerindo possível falha nos mecanismos de 

inibição intracortical. É importante ressaltar que a interação da maior parte dos neuronios 

córtico-corticais são inibitórias,(192) assim uma diminuição da conectividade efetiva pode 

sugerir falhas nos mecanismos de inibição cortical. Contudo o sinal da EEG pode conter 

sinais provenientes de estruturas subcorticais e é preciso cautela na interpretação dos 

resultados.  

Apesar da conectividade funcional mensurada através da gPDC ser 

entendida em termos da previsão da variação entre séries temporais no domínio da 
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frequência e não refletir conectividade anatômica direta, a conectividade efetiva 

diminuída durante a escrita nos pacientes com distonia entre córtex motor direito e 

esquerdo pode indicar falhas no processo de inibição inter-hemisférica nas distonias 

focais.(90,91) Dessa forma, sugerimos que a desregulação inibitória intracortical pode ter 

origem tanto em regiões corticais adjacentes à área que representa a mão,(43,89) como 

em regiões contralaterais e pré-motoras. Isso pode sugerir um papel importante do 

hemisfério não-sintomático na fisiopatologia da distonia focal durante tarefas que 

induzem distonia. Estudos têm sugerido alterações na assimetria dos hemisférios em 

pacientes com distonia,(193) e que a estimulação bilateral via estimulação transcraniana 

por corrente contínua mostra efetividade do tratamento de distonias tarefa-específica.(194)  

Os resultados da fNIRS mostram, para a tarefa de escrita, um 

aumento do fluxo sanguíneo no córtex motor contralateral à mão usada nos controles e 

uma ativação bilateral e pré-motora nos pacientes.  Outros estudos usando fMRI durante 

a escrita com a mão dominante, mostraram parara indivíduos saudáveis, ativação 

principalmente dos córtices contralateral dorsal, premotor ventral e parietal posterior, 

além do cerebelo ipsilateral.(195,196) Embora não esteja claro qual o papel do córtex motor 

ipsilateral para a tarefa de escrita nos nossos achados, é possível que ele module o 

movimento para obter maior precisão e que a magnitude da inibição inter-hemisférica 

dependa da complexidade da tarefa.(197) Como a tarefa de escrita era de baixa 

complexidade, não esperávamos uma ativação ipsilateral motora na fNIRS, o que 

ocorreu no grupo controle, mas não nos pacientes com distonia.  Esse último resultado 

está em linha com os achados de Delnooz et al. usando fMRI, que mostraram um 

aumento do fluxo sanguíneo em pacientes com distonia em áreas pré-motoras durante 

a intenção da escrita.(111) Nossos dados sugerem que, durante a tarefa de escrita, existe 

o recrutamento anormal das áreas motoras e sensoriomotoras nos pacientes com 

distonia, possivelmente explicada pelo recrutamento de mais músculos durante a postura 

distônica de escrita, que pode ser desencadeado por falhas no processo de inibição 

intracortical e/ou inter-hemisférica nas distonias tarefa-específica.(80,81,88) Uma causa 

possível pode estar associada à uma disfunção de neurotransmissores como dopamina 

e GABA.(92,198) 

Na tarefa de oposição de dígitos, ambos os grupos mostraram 

atenuação das bandas μ, β e γ e aumento dos níveis de Oxi-Hb em relação à linha de 

base nas áreas somatomotoras. Os pacientes com distonia tiveram menor número de 

batidas em relação aos controles em todas as condições experimentais, mesmo não 
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demostrando postura distônica durante a execução da tarefa na maioria dos casos. Não 

obstante, o fenômeno de contração muscular involuntária que caracteriza a distonia,(1) 

poderia ter ocorrido durante a tarefa de oposição de dígitos. Isso poderia explicar, por 

exemplo, o pior desempenho dos pacientes mesmo na ausência de postura distônica.  

Nossos achados apontam para atenuação bilateral tanto nos 

pacientes como nos controles, contudo, pacientes mostraram menor atenuação do ritmo 

μ no hemisfério ipsilateral e menor atenuação do ritmo β no hemisfério contralateral ao 

movimento. A falha da atenuação do ritmo β contralateral ao movimento está em linha 

com os achados de Toro et al. que encontrou falha da ERD durante o movimento do 

dedo indicador em pacientes com distonia focal.(187) Embora ambos os ritmos μ e β 

estejam associados, majoritariamente, com a ERD no hemisfério contralateral, estudos 

têm demonstrado certa independência topográfica desses sinais.(56) Dessa forma, 

mesmo na ausência de postura distônica visível, falhas na atenuação dos ritmos de alta 

frequência podem  indicar uma alteração no programa motor interferindo na 

independência dos movimento dos dedos. É importante ressaltar no entanto que, 

diferente de outros estudos,(169,170) não encontramos diferenças na conectividade durante 

a tarefa de oposição de dígitos, provavelmente explicado pelas diferenças 

metodológicas, visto que os outros estudos abordam a conectividade funcional e não 

conectividade efetiva em pacientes com distonia. 

Durante a oposição de dígitos, os achados da fNIRS mostraram 

diminuição dos níveis de Oxi-Hb sobretudo em canais bilaterais do córtex sensorial 

primário, motor e pré-motor nos pacientes em relação aos controles. Esses achados 

estão em linha com o estudo de Wu et al. utilizando fMRI, que investigou a dinâmica 

cerebral durante tarefas que não causam sintomas distônicos, encontrando hipoativação 

em áreas somatossensoriais, motoras e motoras suplementares.(7) Interessantemente, 

encontramos menores níveis de Oxi-Hb durante a execução da tarefa com a mão não 

sintomática nos pacientes com distonia. Esse resultado contribui para a hipótese de falha 

no processamento sensorial que está relacionado à fisiopatologia da distonia 

independente dos sintomas motores.(6,100,102) Sugere-se ainda, que a menor ativação 

cortical durante tarefas motoras pode indicar as consequências de longo prazo da 

distonia ou prejuízos inerentes da rede motora.(199)  

Visto que os mapas estatísticos topográficos da fNIRS e EEG 

apresentam mecanismos fisiológicos distintos, existe uma limitação em correlacionar 

diretamente os dados. O sinal elétrico do cérebro precisa ser conduzido através do crânio 
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e meninges para ser detectado pelos eletrodos, dificultando a identificação específica 

das fontes geradoras do sinal, fenômeno que é conhecido como condução de volume.(200) 

Por outro lado, a resposta hemodinâmica aferida pela fNIRS é mais lenta, 

aproximadamente de 5 a 9 segundos depois do início do estímulo motor,(201) e reflete a 

métrica indireta do fluxo sanguíneo cerebral cortical. Apesar de haver estudos que 

utilizam aquisição híbrida da EEG/fNIRS para melhor classificação em interfaces cérebro 

máquina,(202–204) as relações intrínsecas entre os estados hemodinâmicos e potenciais 

elétricos ainda precisam ser investigadas. Uma limitação relevante a ser endereçada no 

presente estudo relativo à análise da EEG, é que não foi possível investigar o ERP do 

sinal pois este pressupõe curtas e numerosas janelas de atividades, o que não se fez 

viável no desenho experimental em blocos que foi usado para contemplar da atividade 

hemodinâmica. Outra limitação é que, devido a frequência amostragem da aquisição do 

nosso sinal da EEG, não é exequível investigar faixas de alta frequência dentro da banda 

γ maiores que 50 Hz, podendo incitar respostas distindas de sinal de γ durante o 

movimento,(62) e portanto resultar em diferentes interpretações.  

A despeito de nossa hipótese de alteração no padrão de ativação 

cortical durante tarefas motoras ser corroborada, nossos resultados sugerem que as 

alterações funcionais em pacientes com distonia são dependentes de tarefa. Dessa 

forma, a complexidade da atividade motora, ou se ela induz ou não a sintomas distônicos, 

tem papel fundamental na direção das alterações funcionais identificáveis no fluxo 

sanguíneo e na falha de atenuação de bandas específicas. 
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6 CONCLUSÕES 

 

1. Em relação aos controles, pacientes com distonia focal idiopática 

têm diferenças no padrão da ativação cerebral em termos das mudanças hemodinâmicas 

e dos potenciais elétricos durante tarefas motoras. As diferenças identificáveis são 

dependentes de tarefa; 

2. Pacientes com distonia mostraram diminuição da conectividade 

inter-hemisférica direcionada durante a tarefa de escrita. 
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Abstract 

 

Introduction: Dystonia is a neurological syndrome characterized by sustained, 

involuntary muscle contractions that may lead to repetitive twisting movements and/or 

postural changes. The analysis of brain activity during motor tasks using near-infrared 

spectroscopy and electroencephalography may help in the understandings of 

pathophysiology of dystonia in terms of hemodynamic and electrical changes. Purpose: 

To explore differences in brain activity in channel-wise analysis with acquisition data from 

electroencephalography and Near-infrared spectroscopy in patients with focal dystonia 

during motor tasks. To verify possible changes in effective connectivity using partial 

directed coherence in the electrophysiological data. Methods: Patients with right upper 

limb focal dystonia and controls were assessed by simultaneous electroencephalography 

and near-infrared spectroscopy during writing and finger-tapping tasks in terms of power 

and generalized partial directed coherence within µ (12 - 15Hz), β (15 - 25Hz) and γ (25 

- 50Hz) rhythms, as well as relative changes in oxygenated and deoxygenated 

hemoglobin using a channel-wise approach with a mixed-effect model. Results: Patients 

showed increased levels of oxygenated hemoglobin in the right and left motor cortex and 

supplementary motor area during the writing task, while during the finger-tapping task 

they showed less activation in channels in the somatomotor and somatosensory area 

than controls. Patients with dystonia failed to attenuate the γ rhythm at C3 and Cp2 during 

writing and showed reduced inter-hemispheric connectivity at the γ rhythm between right 

and left motor cortex. Moreover, patients failed to attenuate the μ, β and γ rhythms during 

the finger-tapping task. Conclusions: The hybrid acquisition of electroencephalography 

and near infrared spectroscopy allows extensive investigation and naturalistic 

conformation for complex motor tasks. Motor tasks can lead to an increase or decrease 

in blood flow, depending on whether they induce dystonic postures or not. Patients with 

dystonia showed diminished inter-hemispheric connectivity during the writing task. 
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Apêndices 

 

Apêndice 1. Localização dos canais da eletroencefalografia 

 

Canal Eletrodo 
Coordenadas do canal 

X Y Z 

Ch1 Fp1 -28 100 -7 

Ch2 Fz 4 62 65 

Ch3 F3 -48 62 41 

Ch4 F7 -71 61 -19 

Ch5 FT9 -87 41 -66 

Ch6 FC5 -77 32 15 

Ch7 FC1 -31 28 74 

Ch8 C3 -64 -5 52 

Ch9 T7 -86 4 -28 

Ch10 TP9 -90 -21 -74 

Ch11 CP5 -81 -33 9 

Ch12 CP1 -34 -46 71 

Ch13 Pz 1 -79 52 

Ch14 P3 -53 -71 27 

Ch15 P7 -75 -54 -35 

Ch16 O1 -32 -96 -33 

Ch17 Oz -2 -101 -29 

Ch18 O2 27 -98 -36 

Ch19 P4 56 -73 21 

Ch20 P8 72 -59 -42 

Ch21 TP10 84 -26 -85 

Ch22 CP6 84 -38 -1 

Ch23 CP2 40 -47 66 

Ch24 Cz 4 -10 86 

Ch25 C4 70 -8 42 

Ch26 T8 85 -1 -38 

Ch27 FT10 83 35 -76 

Ch28 FC6 82 28 7 

Ch29 FC2 39 27 69 

Ch30 F4 55 61 33 

Ch31 F8 74 59 -27 

Ch32 Fp2 32 99 -11 

Coordenadas nos canais estão no espaço MNI. 

 

 

 



 

 

Apêndice 2. Localização dos canais da espectroscopia funcional no infravermelho 

próximo 

 

Canal Fonte Detector 
Coordenadas do canal 

X Y Z 

ch1 FFC3h FFC1h -28 27 55 

ch2 FFC3h FCC3h -38 12 55 

ch3 FFC2h FFC1h 0 28 60 

ch4 FFC2h FFC4h 23 29 64 

ch5 FFC2h FCC2h 13 11 66 

ch6 FCC5h FCC3h -51 -3 48 

ch7 FCC5h CCP5h -60 -19 38 

ch8 FCC1h FFC1h -12 10 68 

ch9 FCC1h FCC3h -27 -3 48 

ch10 FCC1h FCC2h 0 -6 73 

ch11 FCC1h CCP1h -14 -20 75 

ch12 FCC4h FFC4h 37 12 55 

ch13 FCC4h FCC2h 29 -5 67 

ch14 FCC4h FCC6h 52 -4 48 

ch15 FCC4h CCP4h 42 -21 62 

ch16 CCP3h FCC3h 42 -20 61 

ch17 CCP3h CCP5h -53 -34 51 

ch18 CCP3h CCP1h -29 -35 70 

ch19 CCP2h FCC2h 15 -22 76 

ch20 CCP2h CCP1h 1 -34 76 

ch21 CCP2h CCP4h 28 -38 70 

ch22 CCP6h FCC6h 58 -47 38 

ch23 CCP6h CCP4h 40 53 -36 

Coordenadas nos canais estão mostradas no espaço MNI. 

  



 

 

Apêndice 3. Distribuição amostral para as tarefas de oposição de dígitos e escrita 

 

Sujeito Idade Sexo Grupo 

Dados incluídos 
(EEG/fNIRS)* em cada tarefa 

Finger** Escrita 

C1 57 F Controle Sim Não 

C2 40 F Controle Sim Sim 

C3 32 M Controle Não Sim 

C4 23 M Controle Sim Sim 

C5 33 M Controle Sim Sim 

C6 54 M Controle Sim Sim 

C7 54 F Controle Sim Sim 

C8 58 M Controle Sim Sim 

C9 52 F Controle Sim Sim 

C10 47 M Controle Sim Sim 

C11 45 M Controle Sim Sim 

C12 24 M Controle Sim Sim 

C13 19 F Controle Sim Sim 

C14 60 M Controle Sim Sim 

C15 26 M Controle Sim Sim 

C16 35 F Controle Não Sim 

C17 38 F Controle Sim Não 

C18 37 M Controle Sim Não 

C19 37 M Controle Não Sim 

C20 25 M Controle Sim Sim 

C21 56 F Controle Sim Sim 

C22 33 F Controle Sim Sim 

C23 31 F Controle Sim Sim 

C24 32 M Controle Sim Sim 

P1 34 F Paciente Sim Sim 

P2 33 F Paciente Sim Sim 

P3 54 F Paciente Sim Sim 

P4 40 F Paciente Não Sim 

P5 37 F Paciente Sim Sim 

P6 51 F Paciente Sim Sim 

P7 50 F Paciente Sim Sim 

P8 53 M Paciente Sim Sim 

P9 19 M Paciente Sim Sim 

P10 60 F Paciente Sim Sim 

P11 38 M Paciente Sim Sim 

P12 51 M Paciente Sim Sim 

P13 56 F Paciente Sim Sim 

P14 55 F Paciente Sim Sim 

P15 35 F Paciente Sim Sim 

P16 53 F Paciente Sim Sim 

P17 40 M Paciente Sim Não 

P18 36 F Paciente Sim Não 

     continua… 



 

 

…continuação     

P19 48 F Paciente Sim Sim 

P20 55 F Paciente Sim Sim 

P21 35 M Paciente Sim Sim 

P22 31 F Paciente Sim Sim 

(EEG/fNIRS)* Dados que foram tiveram os critérios de qualidade atendidos em ambas 
modalidades. Finger** Denota a tarefa oposição de dígitos. 
  

   Total Finger Escrita 
   Controles 20 21 
   Pacientes 21 20 

 

  



 

 

Apêndice 4. Matriz da coerência parcial direcionada generalizada em pacientes e 

controles durante a escrita 

 

O gráfico representa a média dos quatro blocos da tarefa de escrita 

(20 segundos centras de cada bloco) mostrada em vermelho para pacientes e azul para 

controles. A potência espectral na escala logarítmica para cada eletrodo é mostrada na 

diagonal principal em azul para controles e preto para pacientes. O pico espectral do 

sinal acontece entre 45 - 50Hz. A escala da frequência mostrada é de 0 até a frequência 

de Nyquist (125Hz). Coerência parcial direcionada generalizada para 8 canais na área 

somatomotora (FC5, CP5, FC6, CP6, C3, C4, Fz, Cz). As relações de conectividade 

efetiva são mostradas de coluna para linha. Os gráficos fora diagonal principal indicam 

relações assimétricas no fluxo de informação entre o mesmo par de eletrodos.  

 

 

 

 

  



 

 

Apêndice 5. Mapas estatísticos topográficos (fNIRS) da tarefa de oposição de dígitos 

com a mão direita 

 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de Oxi-Hb ou Desoxi-Hb e canais em 

azul devem ser interpretados como diminuição. Mapas corrigidos pela taxa de falso 

positivo (q<0,05).  

 

 

 

  



 

 

Apêndice 6. Mapas estatístico topográficos (fNIRS) da tarefa de oposição de dígitos com 

a mão esquerda 

 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de Oxi-Hb ou Desoxi-Hb e canais em 

azul devem ser interpretados como diminuição. Mapas corrigidos pela taxa de falso 

positivo (q<0,05).  

 

 

 

  



 

 

Apêndice 7. Mapas estatístico topográficos (fNIRS) da tarefa de oposição de dígitos com 

as mãos juntas 

 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de Oxi-Hb ou Desoxi-Hb e canais em 

azul devem ser interpretados como diminuição. Mapas corrigidos pela taxa de falso 

positivo (q<0,05).  

 

 

 

  



 

 

Apêndice 8. Mapas estatísticos topográficos (EEG) da tarefa de oposição de dígitos com 

a mão direita 

 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de potência das bandas µ (12 – 15Hz), 

β (15 – 25Hz) e γ (25 – 50Hz) e canais em azul devem ser interpretados como diminuição. 

Mapas corrigidos pela taxa de falso positivo (q<0,05).  

 

 

 
 



 

 

Apêndice 9. Mapas estatísticos topográficos (EEG) da tarefa de oposição de dígitos com 

a mão esquerda 

 
 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de potência das bandas µ (12 – 15Hz), 

β (15 – 25Hz) e γ (25 – 50Hz) e canais em azul devem ser interpretados como diminuição. 

Mapas corrigidos pela taxa de falso positivo (q<0,05).  

 

 
 

  



 

 

Apêndice 10. Mapas estatísticos topográficos (EEG) da tarefa de oposição de dígitos 

com as mãos juntas 

 

As duas primeiras colunas são relativas ao contraste (tarefa > linha 

de base) e a terceira coluna mostra a comparação entre grupos. Canais em vermelho 

devem ser interpretados como aumento relativo de potência das bandas µ (12 – 15Hz), 

β (15 – 25Hz) e γ (25 – 50Hz) e canais em azul devem ser interpretados como diminuição. 

Mapas corrigidos pela taxa de falso positivo (q<0,05).  

 

 
 

  



 

 

Apêndice 11. Matriz da coerência parcial direcionada generalizada em pacientes e 

controles durante a oposição de dígitos 

 

O gráfico representa a média dos quatro blocos da tarefa de oposição 

de dígitos com a mão direita (20 segundos cada) mostrada em vermelho para pacientes 

e azul para controles. A potência espectral na escala logarítmica para cada eletrodo é 

mostrada na diagonal principal em azul para controles e preto para pacientes. O pico 

espectral do sinal acontece entre 45 - 50Hz. A escala da frequência mostrada é de 0 até 

a frequência de Nyquist (125Hz). Coerência parcial direcionada generalizada para 8 

canais na área somatomotora (FC5, CP5, FC6, CP6, C3, C4, Fz, Cz). As relações de 

conectividade efetiva são mostradas de coluna para linha. Os gráficos fora diagonal 

principal indicam relações assimétricas no fluxo de informação entre o mesmo par de 

eletrodos.  

 

 

 

 

  



 

 

Apêndice 12. Procedimento operacional - Análise híbrida de espectroscopia funcional 

no infravermelho próximo e eletroencefalografia usando a toolbox Brain AnalyzIR (nirs-

toolbox) 

 

1) Comandos básicos para terminal do ambiente Matlab 2020a 

 

a) Comando cd('C:\Users\caminho\para\pasta) muda o presente diretório no 

ambiente Matlab 

b) Comando files=dir('C:\Users\caminho\para\pasta) guarda na struct aqui 

definida como files, o nome dos arquivos no diretório definida em name, o 

caminho de cada arquivo em folder, data que arquivo foi criado em date , 

tamanho do arquivo em bytes. Na coluna isdir é mostrado se é uma pasta (1) 

ou um arquivo (0), e por fim na última coluna datenum é mostrado a 

conversão da data (p. exemplo 12-Nov-2020) em números seriados em um 

calendário ISO. 

c) É possível adicionar ao diretório do Matlab as pastas e subpastas de dado 

caminho usando os comandos mkdir('C:\Users\caminho\para\pasta); 

addpath(genpath(('C:\Users\caminho\para\pasta)); 

d) Dado um vetor A, o comando length (A) mostra o número de elementos 

presentes no vetor 

e) Dada uma matriz B, o comando size (B) mostra o número de linhas e colunas 

da presente matriz 

f) Comando for cria um laço para repetir uma ação em um número especificado 

de vezes. Por exemplo for (i=1: length (A)) irá fazer acréscimos em i de um 

em um tantas vezes for o tamanho do vetor A. 

g) Comando if, elseif e else executa um comando se a condução for verdadeira.  

h) Comando isequal, determina se dois vetores são iguais. Podem ser do tipo 

string ou numérico, 

i) Comando while cria um laço para repetir enquanto uma condição é 

verdadeira. Por exemplo while i<length (A) repetirá o laço até o valor 

permanecer menor do que o comprimento do vetor A. 

j) Comandos zeros(N) e ones(N) retorna uma matriz de N linhas e N colunas 

com zeros e uns, respectivamente. 



 

 

k) Comando eye(N) retorna uma matriz com N colunas e N linhas de zeros com 

‘1’ na diagonal 

 

2) Instalando a nirs-toolbox 

a) Para instalar o nirs-toolbox basta fazer o download do arquivo .zip em 

https://github.com/huppertt/nirs-toolbox. Se você tiver Github instalado do seu 

computador é possível ter acesso as atualizações de código que são feitas 

rotineiramente. Para isso é necessário criar uma conta em https://github.com/ 

e fazer o download do software. 

b) Optando pela primeira opção e feito o download do arquivo, basta 

descompactá-lo e alocá-lo em uma pasta, por exemplo Documents 

c) Caso opte por usar a versão atualizada via Github basta abrir o Github, ir em 

‘File > Clone repository...’, colocar o link URL que contém a toolbox e 

especificar o local e nome onde o arquivo será salvo e então clicar em 

‘Clone’  

 
Figura 1. Clonando repositório usando o Github 

 

d) Feito isso, abrir o Matlab e adicionar a pasta ao diretório. Isso deve ser feito 

tanto se você fez o Download direto ou clonou o repositório via Github. Você 

pode fazê-lo manualmente, encontrando o arquivo na sessão Current Folder 

do ambiente Matlab e clicando com o botão direito do mouse ir em Add to 

path> Selected Folders and Subfoldes. Alternativamente, você pode digitar 

os seguintes comandos usando como exemplo o diretório especificado 

https://github.com/huppertt/nirs-toolbox
https://github.com/


 

 

acima: mkdir(C:\Users\artur\Documents\GitHub\nirs-toolbox1); 

addpath(genpath((C:\Users\artur\Documents\GitHub\nirs-toolbox1)); 

e) Feito isso a nirs-toolbox está instalada e pronta para ser usada! 

 

3) Referências recomendadas para estudo 

a) Introdução à linguagem de programação usando o Matlab, são diversos 

vídeos e exercícios que fazem a introdução à programação usando o 

ambiente Matlab: https://pt.coursera.org/learn/matlab  

b) Canal do Youtube da NIRX Medical Technologies. Vídeos que incluem 

apresentação de estudos com fNIRS e webnários da nirs-toolbox. Passando 

pela introdução à toolbox, correção de artefatos motores e análise 

combinada de EEG-fNIRS. 

https://www.youtube.com/c/NIRxMedicalTechnologies/videos  

4) Comandos básicos e introdução ao nirs-toolbox 

a) Comando nirs.io.loadDirectory ('C:\Users\caminho\para\pasta’) carrega 

todos os arquivos nirs em diversos formatos dado uma pasta raiz. É possível 

especificar se existem dois ou mais grupos se incluirmos subpastas de 

grupos. Nesse caso incluímos os argumentos group e file dessa forma: 

nirs.io.loadDirectory('C:\Users\caminho\arquivos\nirs’, {‘group’, ‘file’} 

i) A pasta raiz deve ser organizada da seguinte maneira quando se têm 

dois grupos ou mais grupos de interesse 

 
Figura 2. Organização da pasta raiz contendo arquivos fNIRS a serem processados  

ii) dentro da pasta do grupo, haverá as pastas de cada sujeito 

https://pt.coursera.org/learn/matlab
https://www.youtube.com/c/NIRxMedicalTechnologies/videos


 

 

 
Figura 3. Organização da pasta dos arquivos fNIRS de um dos grupos experimentais 

iii) dentro da pasta de cada sujeito haverá diferentes arquivos contendo a 

série temporal e os parâmetros da aquisição conforme mostrado a seguir:

  

 
Figura 4. Conteúdo da pasta de arquivos fNIRS a nível individual  

 

b) De forma análoga podemos usar o comando eeg.io.loadDirectory para 

carregar os arquivos de eletroencefalograma (Brain Vision) contendo as 

extensões .eeg, .vhdr, .vmrk de cada sujeito dentro da subpasta do grupo, 

conforme mostrado: 



 

 

 
Figura 5. Organização das pastas com os arquivos EEG de um dos grupos 

 

c) Nesse caso, vamos atribuir no Matlab a célula raw_nirs que serão 

carregados os dados brutos de todos os sujeitos. Onde path foi atribuído 

como o diretório raiz dos arquivos NIRS. 

 raw_nirs= nirs.io.loadDirectory(path,{'group', 'file'}); 

 

d) Havendo N sujeitos no diretório raiz, a célula raw_nirs conterá uma coluna 

com N linhas correspondentes a cada sujeito. Se quisermos conferir o 

diretório o primeiro sujeito, podemos digitar: 

 
raw_nirs(1).description 

 

Teremos como resposta: 
 
'C:\Users\artur\Documents\fNIRS_Escrita\CONTROL\2017-06-13_001\' 

 

e) Para verificar a frequência de amostragem nos dados de uma cabeça no 

fNIRS ou EEG basta digitar: 

raw_nirs(1).Fs ou raw_eeg(1).Fs 

f)  Podemos fazer um downsampling usando o trabalho: 

j=nirs.modules.Resample; 

j.Fs=250; 

raw_eeg2 = j.run(raw_eeg); 



 

 

g) Digamos que queremos visualizar os dados brutos desse sujeito, podemos 

fazê-lo digitando. Obs: Se quisermos acessar os dados de outro sujeito basta 

modificar o número que está entre parênteses. 

raw_nirs(1).draw 

Teremos como resposta: 

 

 
Figura 6. Dados brutos (fNIRS) de um participante com a 
marcação das condições experimentais 

 

h) Repare que na imagem anterior é mostrado o onset de cada trigger na série 

temporal com o rótulo channel_1. Essa informação é obtida automaticamente 

do arquivo ‘.evt’. Agora vamos verificar os dados brutos do EEG do mesmo 

sujeito carregando usando a função 

eeg.io.LoadDirectory(‘caminho/para/pasta’) 



 

 

 
Figura 7. Dados brutos (EEG) de um participante 

 

i) As informações do trigger que apontam o começo e o final de cada estímulo 

não são carregadas automaticamente através da função 

eeg.io.loadDirectory. Nesse caso, teremos que criar uma função usando 

informação contida no arquivo ‘.vmrk’ de cada sujeito e modificar a célula 

stim usando nirs.design.StimulusEvents. 

 
Figura 8. Exemplo de um arquivo .vmrk (EEG) contendo as informações 
do tempo (em dataframes) do início de cada estímulo 



 

 

j) Para isso vamos usar a função Import Data no Matlab. Selecione um arquivo 

‘.vmrk’, depois use “,” como Delimiter e selecione a coluna contendo o valor 

(dataframe) dos triggers. Salve a função. 

 
Figura 9. Usando a ferramenta ‘Import Data’ do Matlab. 

k) Vamos salvar o diretório dos arquivos contendo apenas a extensão ‘.vmrk’ no 

vetor ‘vmrk_file’ e então escrever tabelas usando a função writetable no 

formato ‘.csv’, onde o nome do arquivo será o ID de cada sujeito. A função 

‘importfile_vmrk’ foi criada usando a ferramenta ‘Import Data’ disponível em 

Script 1. 

eeg_directory= dir ('C:/Users/artur/Documents/EEG_escrita/Controls'); 

 

for i=5:3:length(eeg_directory) 

vmrk_file= A(i).name; 

marker= importfile_vmrk (['C:/Users/artur/Documents/EEG_escrita/Controls’ 

vmrk_file]); 

writetable(marker,['C:/Users/artur/Documents/EEG_escrita/markers/' A(i).name 

'.csv']) 

 

l) Salvaremos o arquivo na pasta ‘markers’, lá estarão contidos os arquivos 

.csv que podem ser lidos pelo Matlab: 

 



 

 

 
Figura 10. Arquivos contendo informações dos marcadores em formato ‘.csv’ 

 

m) Abrindo um arquivo temos: 

 

 
Figura 11. Coluna de um arquivo ‘.csv’ 
contendo o tempo em dataframes de 
cada marcação 

 

n) Agora podemos criar uma função que identifica o final e começo de cada 

estímulo. Na tarefa de escrita, temos um bloco de 60s de repouso, seguido 

por 4 blocos de 30s escrita intercalado por intervalos de 30s. 

Desconsiderando o rótulo ‘VarName3’, o tempo de repouso começa no 

segundo (2) marker e a tarefa no terceiro (3), progredindo de dois em dois 

até o nono (9). 



 

 

o) Podemos visualizar agora como ficou disposto na série temporal do EEG 

desse sujeito durante a tarefa de escrita. 

 
Figura 12. Dados brutos do EEG com marcadores das condições 
experimentais 

 

p) De forma análoga, fazemos o mesmo para os dados de fNIRS. Contudo, ao 

invés de usar o arquivo ‘vmk.csv’ vamos usar o arquivo ‘.evt’ para carregar os 

markers na célula, atribuindo o tempo de início de cada estímulo na célula 

raw.stimulus. Assim temos: 

 

 
Figura 13. Dados brutos do fNIRS com os marcadores das condições 
experimentais 



 

 

q) Agora podemos verificar se os estímulos estão corretos nos dados do EEG e 

fNIRS para todos os sujeitos usando a função raw_eeg.draw e 

raw_fnirs.draw 

 
Figura 14. Dados brutos (EEG) de todos os participantes com 
respectivos marcadores 

 

 
Figura 15. Dados brutos (fNIRS) de todos os participantes com 
respectivos marcadores 

r) IMPORTANTE: Estamos mostrando a condição de resting-state no início do 

paradigma para fins demonstrativos, para o design do modelo linear geral 

essa condição não deve ser atribuída na célula raw.stimulus 

 

s) Podemos veridicar se a montagem dos optodos utilizada está correta para 

todos os participantes utilizando a ferrameta probe.draw em um laço: 

for i = 1:length(raw_fnirs) 

 figure(i) 

 raw_fnirs(i).probe.draw 

end 



 

 

t) Obtemos a seguinte saída para todos os sujeitos: 

 

 
Figura 16. Montagem do fNIRS utilizada para todos os 
sujeitos (SMA Standard 8x8). Rótulos com ‘S’ 
representam fontes e ‘D’ represenram detectores 

 

u) Podemos modificar/verificar o tipo de visualização da montagem utilizando: 

raw2(1).probe.defaultdrawfcn='?' 

 

i) Obtemos as seguintes opções: 

 
Figura 17. Opções de visualização disponivéis para optodos do fNIRS 

ii) Se quisermos mudar a visualização para o modelo tridimensional com 

a vista de cima podemos usar a função para obter a figura 18. 

Raw_fnirs.probe.defaultdrawfcn='3D Mesh (top)' 

iii) Usamos a seguinte opção caso queiramos visualizar a montagem sem 

os pontos fiduciais para obter a figura 19 



 

 

Raw_fnirs.probe= raw_fnirs.probe.SetFiducialsVisibility(false)  

  
Figura 18. Visão tridimencional da 
montagem utilizada 

Figura 19. Visão tridimensional da 
montagem utilizada sem os pontos 
fiduciais 

 

iv) De forma análoga podemos verificar a localização dos eletrodos do 

EEG usando raw_eeg(1).probe.draw 

 

 
Figura 20. Posição dos 32 eletrodos na 
presente montagem 

 

 

v) Vamos criar uma tabela com os dados demográficos usando a função: 

tbl = nirs.createDemographicsTable(raw_fnirs) 



 

 

vi) A tabela gerada contém a primeira linha de rótulos contendo 

informações de cada participante: Name, age, gender, 

contact_information, study_type, Experiment_history, Additional_notes, 

group e file. 

vii) Podemos copiar usando nirs.util.copytable2clip(tbl), colar e editar 

essa tabela no Excel, adicionando novas informações que podem ser 

usadas futuramente como regressores no modelo. Nesse caso, vamos 

adicionar colunas contendo as informações do número de letras que 

cada participante escreveu na tarefa da escrita ou número de batidas 

de dedos na tarefa de oposição de dígitos. Além disso, vamos inserir 

os anos de doença de cada paciente. Vamos usar duas tabelas com o 

nome ‘VolunteerDemo_writing.xls’ e ‘VolunteeerDemo_finger’ para os 

dados de escrita e oposição de dígitos, respectivamente. 

 

 
Figura 21. Tabela demográfica dos dados da tarefa escrita 
‘VolunteerDemo_writting.xls’ 

 

viii)  Feito isso, podemos conectar a nova tabela a tabela antiga usando a 

variável ‘file’ que está presente em ambas para parear as duas 

tabelas. 

job=nirs.modules.AddDemographics; 



 

 

demotbl=readtable('VolunteerDemo_writing.xls'); 

job.demoTable=demotbl; 

job.varToMatch = 'file'; 

raw_task1=job.run(raw_task); 

 

6) Processamento dos dados da fNIRS 

a) Vamos começar o pré-processamento usando a seguinte função que 

modifica os canais saturados, para isso usamos: 

job = nirs.modules.FixSatChans(); 

raw_fnirs2=job.run(raw_fnirs); 

 

b) Em alguns casos, como para análise de conectividade com fNIRS, 

recomenda-se usar um filtro PCA para remoção dos componentes principais 

do sinal que podem levar a correlações espúrias. Assim, podemos usar a 

função: 

job=nirs.modules.TDDR; 

job.usePCA=true; 

raw_fnirs3=job.run(raw_fnirs2); 

 

c) Uma vez que já identificamos o início e final de cada estímulo através da 

inserção da informação em stimulus.onset na células raw_fnirs.stimulus, 

podemos então remover o início e final da série temporal que contém dados 

óticos que não são do nosso interesse. Aqui removeremos os 30 segundos 

antes do primeiro trigger e depois do último trigger: 

job=nirs.modules.TrimBaseline( ); 

job.preBaseline=30; 

job.postBaseline=30; 

raw_task=job.run(raw.fnirs3) 

 

d)  Vamos agora converter os dados óticos e dados hemodinâmicos 

usando a equação de Beer-Lambert modificada: 

job=nirs.modules.FixNaNs(); 

job=nirs.modules.OpticalDensity(job); 

job=nirs.modules.BeerLambertLaw(job); 

hb_huppert=job.run(raw_task);  

 

e) A funções acima faz o cálculo do mesmo Differential Pathlengh Factor (DPF) 

para todos os sujeitos. Usaremos uma função desenvolvida por Zimeo 



 

 

Moraes para o cálculo de DPF que utiliza a tabela demográfica para extrair a 

idade de cada sujeito. As funções necessárias estão disponíveis em Script 4 

e Script 5. 

DPF = DPF_calc(raw_task); 

hb = NIRxmBLL (raw_task, hb_huppert, DPF); 

 

OBS: Para rodar ambas as funções corretamente, as series temporais não 

podem ter sido cortadas nem passados pelo downsampling 

 

f) Agora vamos rodar o GLM para cada sujeito 
job=nirs.modules.GLM; 

SubjStats=job.run(hb) 

g) Na etapa acima, o script utiliza a função de pre-whitenning baseado no modelo 

autoregressivo AR-IRLS, caso queira modificar para o modelo SPM por 

exemplo, é possivel adicionar um job e modificar a variável obj.type, as opções 

disponíveis são: 

 

{'OLS','NIRS-SPM','AR-IRLS','MV-GLM','Nonlinear'} 

job=nirs.modules.GLM.obj.type= {'NIRS-SPM'} 

 

h) Agora criaremos os contrastes da condição de interesse usando o modelo de 

efeito misto, nesse caso vamos usar a tarefa de escrita. 

 

job=nirs.modules.MixedEffects;  

disp(nirs.createDemographicsTable(SubjStats)) 

job.formula='beta ~ -1 + group:cond + (1|file)';  

job.dummyCoding = 'full'; 

job.include_diagnostics=true; 

GroupStats_nirs=job.run(SubjStats); 

GroupStats_nirs.conditions 

 

i) Nesse caso, estamos fazendo a estatística por grupo e em cada condição 

experimental. Se quisermos adicionar covariáveis para verificar e controlar o 

efeito da idade, anos de doença ou outro desfecho que foi adicionado na 

tabela, devemos adicionar na fórmula jacobiana: 

job.formula = 'beta ~ -1 + group:cond +Age+ Gender 

+letters+ Disease_years+(1|file)'; 

 



 

 

j)  Quando usamos o comando GroupStats_nirs.conditions recebemos 

os contrastes envolvidos na análise: 

{'Age'         } 

{'Gender'        } 

{'escrita:group_CONTROL'} 

{'escrita:group_PATIENT'} 

{'letters'       } 

{'years'        } 

k) Podemos prosseguir para análise de grupo. Perceba que temos seis 

contrastes de interesse que aparecem na ordem acima. Agora vamos fazer 

os testes-t para realizar os contrastes. Para isso, vamos criar uma matriz de 

zeros com uns na diagonal principal com o comando eye, entrando como 

argumento, a quantidade de contrastes de interesse, como a seguir: 

c = [eye(6);  

  0 0 -1 1 0 0; 

 

l) Nesse caso, como queremos comparar controles e pacientes para a 

condição escrita, e eles estão nas posições três e quatro em 

GroupStats_nirs.conditions, respectivamente. Assim, adicionaremos 

a linha [0 0 -1 1 0 0], como mostrado acima para verificarmos quais canais 

mostraram maior variação hemodinâmica dos pacientes em relação aos 

controles. Se usarmos 0 0 1 -1 0 0, a resposta deve ser a matematicamente 

equivalente, mas ou sinal investido no mapa de cores. Vamos fazer o teste-t 

e salvar os dados na pasta folder que devemos declarar: 

folder = ’C:/caminho/para/salvar/meus/resultados’; 

ContrastStats = GroupStats_nirs.ttest(c); 

ContrastStats.printAll('tstat', [-10 10], 'q < 0.05', 

folder,'tif') 

 

m) Com o comando .printAll, salvamos as imagens plotadas na pasta desejada. 

Definimos a escala do mapa Z entre -10 e 10, porém pode-se deixar o valor 

entre colchetes vazio, caso queria que seja feito escala automática de acordo 

com o tamanho do efeito. Além disso, devemos definir o limitar estatístico que 



 

 

os mapas serão mostrados, nesse caso usaremos o valor corrigido pela taxa 

de falso positivos q<0.05. Assim obetemos os mapas para os contrastes: 

 

n) Para exemplificar como trabalhar com o modelo misto com múltiplas 

condições experimentais, vamos ver o output GroupStats_eeg.conditions 

para os dados da tarefa de oposição de dígitos. 

o) Aqui temos 18 saídas, para as 3 condições da tarefa (mão direita, 

esquerda e juntas), nas 3 respectivas bandas beta, mu e gama para os 

2 grupos, pacientes e controles (3x3x2). Sendo assim, vamos fazer a 

matriz de contrastes comparando cada condição entre os grupos na 

respectiva potência de banda. Aqui usamos uma matriz identidade para 

verificar os contrastes de cada condição, concatenada aos contrastes 

de comparação entre grupos: 

   C = [eye (18); 

  -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0; 

  0 -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0; 

  0 0 -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0; 

  0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0; 

  0 0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0; 

  0 0 0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1 0 0 0 0 0 0; 

  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1; 

  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1 0; 

  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -1 0 0 1 0 0;]; 

 

p) De forma análoga, fazemos a comparação de grupos para os dados do 

EEG e plotagem dos mapas usando: 

 

ContrastStats_eeg = GroupStats.ttest(c); 

ContrastStats_eeg.printAll('tstat', [-5 5], 'q<0.05', 

folder, 'tiff'); 



 

 

 

q) Os códigos e funções usados para a presente análise estão 
disponíveis no Github: 
 

https://github.com/arturjpaulo/fnirs_eeg 

 

 

https://github.com/arturjpaulo/fnirs_eeg

