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RESUMO 

INTRODUÇÃO: A disfunção de marcha é causa de quedas em populações com disfunções 

neurológicas, psiquiátricas e em idosos. Alterações na excitabilidade e na conectividade do córtex 

têm sido associadas a uma variedade de desordens neurológicas que causam distúrbio cognitivo e 

disfunção da marcha. Neste contexto, a estimulação elétrica cerebral não invasiva (NIBS, do inglês: 

non invasive brain stimulation) por utilização de estimulação transcraniana por corrente contínua 

direta (tDCS, do inglês: transcranial direct current stimulation) e a estimulação magnética 

transcraniana (TMS, do inglês: transcranial magnetic stimulation) têm sido apontadas como uma 

ferramenta alternativa não apenas terapêutica, capaz de interferir com esses processos de maneira 

segura e com poucos efeitos adversos, como também de estudo fisiológico cerebral. OBJETIVOS: 

Estudar os efeitos neurofisiológicos da NIBS na excitabilidade do córtex nas redes intracorticais, 

na funcionalidade e na conectividade do cérebro. Assim como os efeitos clínicos nos desfechos 

motores, na marcha, mobilidade funcional, qualidade de vida e na cognição em indivíduos com 

doença psiquiátricas, neurológicas e/ou idosos. METODOLOGIA: Trata-se de um estudo clínico 

longitudinal prospectivo, desenvolvido no Laboratório de Estimulação Elétrica do Sistema 

Nervoso (LabEEL) da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ) em parceria com a 

Unidade Docente Assistencial de Neurocirurgia do Hospital Universitário Pedro Ernesto da 

Universidade do Estado do Rio de Janeiro (HUPE, UERJ), Rio de Janeiro, Brasil. Serão recrutados 

sujeitos entre 18 e 80 anos, de ambos os gêneros, acometidos por doença psiquiátrica, doenças 

neurológicas e idosos. Serão excluídos aqueles que apresentarem quaisquer contraindicações para 

estimulação cerebral não invasiva. A sequência de condições experimentais será aleatoriamente 

ordenada e designada por sorteio na primeira sessão de estimulação. Cada indivíduo poderá ser 

submetido à sessão de tDCS (anódica, catódica ou placebo) e/ou TMS. Antes, durante e/ou após a 

intervenção, serão realizadas avaliações eletrofisiológicas e avaliações funcionais e 

neuropsicológicas. 

 

Palavras-chave: estimulação elétrica transcraniana por corrente contínua, estimulação magnética 

transcraniana, excitabilidade corticomotora, conectividade, eletrofisiologia, neuromodulação, 

cognição, disfunção de marcha, doenças neurológicas, doenças psiquiátricas e idosos. 

  



1. INTRODUÇÃO 

A marcha consiste em um conjunto de movimentos coordenados dos segmentos do corpo, 

envolvendo a interação entre influências externas, e processos internos, sendo efetuada pelo 

sistema musculoesquelético. A marcha normal é estável e ao mesmo tempo flexível, admitindo 

alterações na velocidade e manobras em diferentes terrenos. 

 

Durante muito tempo, a marcha foi considerada um processo automático, envolvendo pouca ou 

nenhuma interferência cognitiva (McMahon, 1984; Perry, 1992), sendo largamente vista como um 

processo da extremidade inferior, controlada e regulada por um gerador central de (movimento) 

padronizado (CGP, do inglês: Central Pattern Generator). Estudos recentes, entretanto, 

demonstram que o ato de caminhar é controlado e definido por processos cognitivos supra-

medulares envolvendo uma rede neural complexa que incorpora informações sensoriais com 

adaptações motoras que viabilizam a marcha tanto em circunstâncias mais desafiadoras, como 

também durante condições normais do dia a dia (Visser, 1983; Nakamura et al., 1996; O’Keeffe et 

al., 1996; Camicioli et al., 1997; Kluger et al., 1997; Sheridan et al., 2003). 

 

As funções cognitivas estão envolvidas no controle motor quando as ações são intencionais, 

voluntárias ou direcionadas a objetivos, envolvendo percepção consciente e atenção concentrada 

(de Jong et al., 1996; Jahanshahi, 1998; Willingham, 1998; Badgaiyan, 2000). 

 

Uma vez que um movimento se torna aprendido e rotineiro, a ativação ocorre em áreas do córtex 

predominantemente envolvidas com o controle motor como na área motora suplementar (SMA, do 

inglês: supplementary motor area) do lobo frontal, nas áreas sensório-motoras primárias, nos 

gânglios da base e no cerebelo.  

 

Dependendo do contexto do movimento, a intenção envolverá a atividade de áreas de associação 

cognitiva, como o córtex pré-frontal dorso-lateral (DLPFC, do inglês: dorsolateral prefrontal 

cortex), o giro anterior do cíngulo, o giro parietal posterior, e os giros temporais médio e superior 

(de Jong et al., 1996 ; Gopher, 1996; Passingham, 1996; Jueptner et al., 1997; Jahanshahi, 1998; 

D'Esposito et al., 2000; Johansen-Berg e Matthews, 2002; Rowe et al., 2002). Durante a caminhada 

de rotina, os programas de movimento aprendidos anteriormente são modificados, se necessário, 



de acordo com um fluxo contínuo de informações sensoriais de todas as modalidades de percepção. 

Isso permite a estabilidade do equilíbrio, postura e passada. 

 

Apesar de haver evidências sugerindo que a rede de comportamento motor intencional consciente 

é separada do sistema para movimento automático, as áreas de associação cognitiva estão 

envolvidas em todas as partes do planejamento motor. O DLPFC codifica a meta ou plano de 

movimento e regula e controla o movimento. A SMA decide então a sequência de movimentos, 

após a chegada das informações provenientes das áreas posteriores de associação parietal e giros 

temporais superiores, e a transfere para o córtex motor primário enquanto ocorre o processamento 

subcortical simultâneo nos gânglios da base (armazenamento de programas motores a longo prazo) 

e no cerebelo (controle de tempo e adaptação). Em seguida, o plano motor é transferido para os 

interneurônios da medula espinhal, que é responsável pelo controle da ativação dos padrões de 

disparo muscular e, finalmente, pelos neurônios motores na medula anterior e nas junções 

neuromusculares (Mirelman et al., 2012). 

 

Em condições de marcha mais difíceis, como quando se realiza outra tarefa simultaneamente, ou 

em situações de negociação com obstáculos, aumenta a demanda cognitiva e a dependência das 

funções cognitivas e da atenção (Snijders et al., 2007; Cohen et al., 2011). Na vigência de 

determinadas patologias neurológicas, mesmo o caminhar usual se torna uma tarefa extremamente 

demandante do ponto de vista cognitivo, equivalente às condições mais difíceis para pessoas 

normais, razão pela qual deficiências cognitivas também podem ocasionar problemas na marcha, 

como as quedas. 

 

As vias locomotoras podem ser afetadas diferentemente em diferentes patologias. Por exemplo, na 

Doença de Parkinson (DP), as regiões dorsais do putamen são inicialmente envolvidas, 

gradualmente progredindo para as áreas ventrais (Kish et al., 1988; Bruck et al., 2006). Portanto, a 

via de controle cognitivo motor será inicialmente afetada em pacientes com DP, uma vez que, os 

ajustes posturais antecipatórios deficientes podem resultar em congelamento da marcha. Da mesma 

maneira, déficits no funcionamento cognitivo observados em pacientes idosos, especialmente 

deprimidos, e pacientes com comprometimento cognitivo leve ou Doença de Alzheimer podem ter 

o risco de queda aumentado. 



Além disso, dado que múltiplas regiões cerebrais relacionadas com as funções motoras e cognitivas 

podem influenciar a locomoção funcional (Lee et al., 2019), este projeto pretende testar diferentes 

montagens para investigar a cognição e o sistema locomotor em diferentes patologias. 

 

 

Estimulação Magnética Transcraniana  

 

A estimulação magnética transcraniana (do inglês: Transcranial Magnetic Stimulation, TMS) é 

uma técnica de estimulação cerebral não invasiva que pode ser usada tanto como uma ferramenta 

investigativa de estados funcionais e plásticos do cérebro humano, quanto como uma opção de 

tratamento na prática clínica. (Groppa et al., 2012; Lefaucheur et al., 2014; Rossini et al., 2015; 

Baptista et al., 2019). Este foi originalmente desenvolvido como um estimulador de nervo 

periférico à distância (Barker et al., 1985). Seu fundamento consiste na utilização de uma bobina, 

cuja forma varia em função da focalidade e profundidade desejadas (Hallett, 2007; Cohen et al., 

1990; Talebinejad, 2010), conectada a um capacitor através de um circuito elétrico e posicionada 

perpendicularmente sobre o couro cabeludo. Uma grande corrente flui transitoriamente produzindo 

um intenso campo magnético de até 2T (Tesla) num espaço de tempo de milissegundos sob a 

bobina. Mudanças rápidas no campo magnético induzem correntes elétricas nas estruturas 

condutoras proximais de acordo com a lei de Farady. Assim, o campo magnético atua como um 

transportador, fornecendo corrente elétrica às estruturas intracranianas (Barker et al., 1991). 

 

A vantagem da técnica para fins clínicos é que os campos magnéticos nas frequências utilizadas 

atravessam as estruturas corporais sem atenuação significativa e, por conseguinte, a presença de 

estruturas com uma elevada resistência à corrente elétrica, tais como osso e gordura, não afetam a 

distribuição do campo magnético sob a bobina de estimulação. Assim, correntes elétricas induzidas 

no couro cabeludo são apenas um pouco superiores do que as induzidas na superfície do cérebro 

situado mais abaixo, sendo o processo virtualmente indolor (Hallett, 2011). 

 

No mapeamento por nTMS (TMS neuronavegado), imagens anatômicas de ressonância magnética 

do crânio são empregadas para corregistrar a localização, bem como a orientação do campo elétrico 

gerado pelo pulso de TMS à anatomia cortical daquele paciente (quando disponíveis). Empregando 



técnicas de navegação estereotáxicas, o movimento da bobina de TMS guia a localização do campo 

elétrico através das estruturas intracranianas. A quantificação simultânea do potencial evocado 

motor pela eletromiografia de superfície é empregada na identificação e verificação das 

representações das áreas motoras corticais da mesma maneira como usualmente realizado intra-

operatoriamente com estimulação eletrocortical direta. Procedimentos análogos podem ser 

utilizados no córtex visual, somatossensitivo e nas áreas corticais de linguagem. 

 

Sobre o córtex motor primário (M1), um pulso único ativa um conjunto de neurônios corticais e 

dispara um potencial evocado motor (motor evoked potential, MEP), que gera um sinal mioelétrico 

detectável pela eletromiografia de superfície (EMG). A análise do limiar para elicitar um potencial 

de ação motor e do MEP parecem refletir a integridade e a excitabilidade do trato corticoespinhal, 

com repercussões no controle motor voluntário (Hallet, 2000). As respostas motoras evocadas pelo 

pulso único de TMS também podem ser empregadas no estudo da reorganização intracortical, bem 

como da restauração da via corticoespinhal em resposta à lesão de um dado segmento corporal ou 

cerebral por meio do mapeamento das áreas de projeção de um músculo alvo em M1. Um aumento 

da representação da área motora e um aumento da amplitude do MEP mostram uma correlação 

positiva com a recuperação da função motora (Thickbroom et al., 2002). E da função cognitiva em 

doenças neurológicas (Jahanshahi & Rothwell, 2000).  

 

Diversos paradigmas de estudo eletrofisiológico com TMS foram desenvolvidos para estudar as 

relações anatômicas e funcionais de conectividade cerebral intracorticais e inter-hemisféricas 

(Rossini et al., 2015).  

 

Além do uso para fins de diagnóstico, o TMS também é empregado com propósito terapêutico, 

nesse caso é empregado o TMS de pulso repetitivo – rTMS. Os últimos anos têm testemunhado a 

consolidação da estimulação magnética transcraniana no tratamento de doenças neurológicas e 

comportamentais. A rTMS é uma técnica muito empregada, com estudos comprovando a eficácia 

no tratamento de diversas doenças neurológicas e psiquiátricas podendo ter efeitos duradouros 

(Mally et al., 2004; Boggio et al., 2010; Lefaucher et al., 2014; Perera et al., 2016; Baptista et al., 

2019). O rTMS melhora desfechos cognitivos e de locomoção funcional em pacientes com Doença 

de Parkinson (Lefaucher et al., 2004; Fregni et al., 2004; Lomarev et al 2006; Del Olmo et al., 



2007). Todas essas técnicas de estimulação com TMS baseiam-se no fato de que a aplicação de um 

campo elétrico sobre o tecido nervoso interfere com a excitabilidade do tecido cerebral abaixo do 

crânio por meio da alteração do potencial de membrana do neurônio durante a estimulação. 

Evidências farmacológicas indicam que o efeito observado após cessada a estimulação se deve a 

alterações tardias induzidas através de interferência com mecanismos sinápticos de plasticidade 

(Bindman et al., 1964; Gartside, 1968; Stagg e Nitsche, 2011). 

 

 

Estimulação Elétrica Transcraniana por Corrente Contínua 

 

A estimulação transcraniana por corrente contínua (tDCS, do Inglês Transcranial Direct Current 

Stimulation) é um tipo de estimulação cerebral não-invasiva capaz de modular a excitabilidade de 

neurônios corticais com efeitos polaridade dependente (Nitsche & Paulus, 2000). Enquanto o pólo 

anódico promove um aumento da excitabilidade neuronal na região estimulada. O catodo produz 

um efeito oposto (Nitsche & Paulus, 2000). Estudos em neurônios individuais demonstraram que 

a corrente elétrica não ativa o neurônio diretamente, mas altera sua excitabilidade e frequência de 

disparo, e modula o potencial de membrana ao longo de seu eixo (Bikson et al., 2006). 

 

Com limites de segurança bem estabelecidos pela pesquisa básica e clínica (McCreery et al., 1990; 

Nitsche et al., 2003; Yuen et al., 1981), a tDCS requer uma corrente elétrica de baixa intensidade 

(1-4 mA) para induzir seus efeitos neuromodulatórios, com duração de até 90 minutos após o 

término de uma única sessão de estimulação (Nitsche & Paulus, 2000, 2001). Os mecanismos 

subjascentes são atribuídos a mecanismos plásticos similares à potenciação e à depressão de longa 

duração (Trepel & Racine, 1998; Froc et al., 2000), devidos à modulação de receptores excitatórios 

glutamatérgicos (Liebetanz et al., 2002; Nitsche et al., 2003), bem como de receptores inibitórios 

GABAérgicos (Nitsche et al., 2004) respectivamente. 

 

Atualmente, já se demonstrou o efeito benéfico da tDCS em diversas doenças neurológicas tais 

como AVC (Fregni et al., 2005; Hummel et al., 2005) e epilepsia (Fregni et al., 2006), ou doenças 

psiquiátricas, como depressão crônica (Boggio et al., 2008) e dependência de drogas (Fregni et al., 

2008), bem como síndromes de dor crônica como fibromialgia e traumatismo raquimedular  (Fregni 



et al., 2006, Baptista et al., 2019). Alguns fármacos são relevantes para o aumento dos efeitos da 

plasticidade pós-tDCS como a Levodopa, a Rivastigmina (Kuo, Grosch Fregni, Paulus & Nitsche, 

2007), e o Citalopram (Nitsche et al., 2009). Sendo estas medicações comuns na clínica de 

psiquiatria e/ou neurologia, o tDCS pode ser associado e potencializado pela medicação do 

paciente. 

 

 

2. HIPÓTESE  

Nossa hipótese é que a estimulação cerebral não invasiva com tDCS e/ou TMS pode 

melhorar o padrão da marcha, além de outros desfechos cognitivos e eletrofisiológicos em diversas 

condições neurológicas e psiquiátricas. 

 

 

3. OBJETIVO PRIMÁRIO  

 Investigar os efeitos das intervenções utilizando estimulação cerebral não invasiva sobre a 

eletrofisiologia cerebral, a marcha, a mobilidade funcional, a cognição, e a qualidade de vida em 

indivíduos com doenças neurológicas, psiquiátricas e idosos. 

 

 

4. METODOLOGIA 

Este é um estudo clínico longitudinal prospectivo, desenvolvido no Laboratório de 

Estimulação Elétrica do Sistema Nervoso (LabEEL) da Universidade do Estado do Rio de Janeiro 

(UERJ) em parceria com a Unidade Docente Assistencial de Neurocirurgia do Hospital 

Universitário Pedro Ernesto (HUPE, UERJ). 

 

Todos os participantes deverão passar previamente pela triagem no LabEEL e sua 

participação estará condicionada à assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) previamente aprovado pelo SISNEP e pelo CEP-HUPE. Os participantes incluídos no 

estudo terão a sequência de intervenção randomizada. 

 



Após triagem e assinatura do TCLE, os participantes que dispuserem de exame de imagem 

de ressonância magnética (MRI) terão este exame utilizado a posteriori com a finalidade de fazer 

o corregistro da MRI com o sistema de neuronavegação para posicionamento preciso dos 

instrumentos de neuromodulação. As visitas serão agendadas e terão duração estimada de 2 (duas) 

horas cada, para realização do protocolo de intervenção e de avaliação eletrofisiológica 

(dependendo do grupo experimental). 

 

Serão recrutados pacientes de acordo com os critérios de inclusão e exclusão (vide a seguir), 

com condições clínicas passíveis de receber estimulação cerebral não invasiva para fins de 

tratamento de distúrbios da marcha, cognição e/ou diminuição da mobilidade funcional. Incluem-

se entre as doenças passíveis de tratamento Doença de Parkinson, acidente vascular encefálico, 

Coreia de Huntington, epilepsia, mielopatias, distonia, depressão além de idosos. 

 

Os pacientes serão selecionados entre a casuística do serviço de Neurocirurgia do HUPE e 

em outros serviços do HUPE. Adicionalmente, serão também recrutados pacientes que se 

apresentarem espontaneamente a partir da divulgação do projeto por cartazes afixados nas 

dependências da UERJ e HUPE, bem como por canais de mídia social do laboratório. 

 

4.1 Intervenção  

O participante será alocado em um dos grupos de intervenção com estimulação elétrica 

cortical não invasiva (ANODO ou CATODO ou PLACEBO) ou estimulação magnética 

transcraniana, conforme randomização. A intensidade de corrente do estimulador transcraniano 

(Soterix Medical Inc, NY, USA) será configurada de acordo com os limites de tolerância e 

segurança da técnica (Antal et al., 2017; Lefaucheur et al., 2017).  

 

4.2 Desenho Experimental 

O desenho experimental consiste basicamente na coleta das medidas de desfecho antes, 

durante e após a intervenção (com variações dependendo do grupo experimental/doença). 

 

 



5. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  

- Idade ≥ 18 anos e < 80 anos; 

- Ambos os sexos; 

- Portadores de doença neurológica, psiquiátrica e/ou idosos; 

 

 

6. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

- Intolerância aos posicionamentos e atividades solicitadas durante o experimento; 

- Contraindicações para técnicas de estimulação cerebral não-invasiva: 

• Presença de lesões cutâneas no sítio da estimulação; 

• Presença de implante elétrico, magnético ou ativado mecanicamente (incluindo 

marca-passo cardíaco, grampo vascular intracerebral, ou qualquer outro sistema 

de suporte eletricamente sensível); 

• Presença de implante metálico cefálico; 

• História de neurocirurgia. 

 

 

7. RISCOS 

TMS: A TMS é uma técnica segura e indolor, utilizada neste estudo como uma ferramenta de 

avaliação do sistema nervoso central. Durante o exame, a TMS pode causar espasmos musculares 

no couro cabeludo ou na face e também pode causar pequenos movimentos dos membros que estão 

sendo estimulados. Por exemplo, quando estimulamos a área cortical motora do braço, os músculos 

se contraem e um pequeno movimento do braço ou do dedo pode ser sentido / visto. Técnicas de 

pulso único e pulso pareado, como as propostas no presente estudo, são eficazes na produção de 

excitabilidade quando aplicada isoladamente e tem sido usada rotineiramente em todo o mundo em 

populações saudáveis e doentes (Curra et al., 2002; Rossini et al., 1999). O presente protocolo está 

dentro das diretrizes de segurança recomendadas para aplicação de TMS (Groppa et al., 2012; 

Rossini et al., 2015), portanto, as complicações são altamente improváveis. 

 

tDCS: Os limites de segurança da tDCS são bem estabelecidos pela pesquisa básica, que investigou 

danos potenciais ao tecido neural, bem como por estudos em seres humanos (McCreery et al., 1990; 



Nitsche et al., 2003; Yuen et al., 1981). A segurança desta técnica foi abordada e testada por vários 

pesquisadores (Fregni et al., 2005; Iyer et al., 2005; Nitsche et al., 2003, 2004), que concluíram 

que a tDCS, aplicada de maneira semelhante ao nosso protocolo proposto, induz apenas efeitos 

cognitivos/motores temporários e nenhum efeito colateral negativo. Centenas de participantes 

passaram por sessões com tDCS e nenhum efeito indesejável ou duradouro foi relatado, assim 

como nenhum dos participantes abandonou um estudo por desconforto (Nitsche et al., 2003). Iyer 

e colaboradores (2005) realizaram um estudo de segurança sobre tDCS, investigando sessões de 

20 minutos de estimulação de corrente de 1 mA e 2 mA com controles saudáveis (n = 103). Nenhum 

efeito negativo foi identificado. Nitsche e colegas (2004) não encontraram mudanças estruturais 

mensuráveis no tecido cerebral devido à tDCS. Assim, um corpo crescente de pesquisas de 

diferentes laboratórios mostrou que a tDCS é uma técnica segura e indolor para modular a 

excitabilidade neural, com efeitos mensuráveis, mas apenas transitórios.  

 

Diretrizes sobre aspectos éticos, segurança e aplicabilidade das técnicas de estimulação não 

invasiva do sistema nervoso, tanto para fins de pesquisa científica quanto terapêutica, são 

constantemente revisadas (Groppa et al., 2012; Lefaucheur et al. 2014, 2017; Rossini et al., 2015). 

Todas as diretrizes recomendadas para a administração segura de TMS e tDCS serão rigorosamente 

respeitadas. Ademais, os investigadores responsáveis pelo estudo têm um registro de 100% de 

segurança para aplicação de TMS e tDCS em populações saudáveis e pacientes. 

 

Quando houver contraindicações à exposição às técnicas, o sujeito será excluído do estudo. 

Caso o participante apresente desconforto e deseje interromper o teste, este será prontamente 

atendido. O sujeito também poderá se retirar do estudo a qualquer momento e por qualquer razão 

sem qualquer prejuízo ao indivíduo. 

 

 

8. BENEFÍCIOS  

Os pacientes recrutados terão seus casos reavalidados pelos pesquisadores e receberão um 

retorno sobre sua condição funcional. Adicionalmente, existe uma grande possibilidade de os 

tratamentos propostos representarem uma opção terapêutica positiva para suas condições. 

 



9. METODOLOGIA DE ANÁLISE DE DADOS  

 Cálculo amostral 

O tamanho da amostra será calculado de forma que fique estabelecido um poder de 90% e 

um alfa de 0,05 bicaudal. Após o tratamento dos 10 primeiros participantes para cada grupo 

experimental, um estatístico independente ao estudo abrirá os dados e relatará a variância 

observada no desfecho primário. Este dado será empregado para calcular um valor mais confiável 

da estimativa da magnitude do efeito. 

 

 Análise dos dados 

A normalidade dos dados será testada a partir do teste W de Shapiro-Wilk. Para dados com 

distribuição normal, os valores serão compilados como médias e desvios-padrões da média e serão 

realizadas análises de variância (ANOVA) apropriadas. Sempre que interações significativas entre 

os fatores forem encontrados, serão realizadas ANOVAs apropriadas de menor ordem, seguidas 

pelas análises comparativas post-hoc. Para dados não-paramétricos, medianas e faixas de percentil 

(25% e 75%) serão então relatados. A análise de variância destes dados será realizada pelo teste de 

Friedman. Interações significativas serão analisadas pelo teste de Wilcoxon e as correlações serão 

verificadas pelo coeficiente de correlação de Spearman. 

 

 

10. DESFECHO PRIMÁRIO  

Parâmetros motores, comportamentais e eletrofisiológicos da estimulação cerebral não 

invasiva em pacientes com doenças neurológicas, psiquiátricas e/ou idosos. 

 

10.1. Medidas de Desfecho 

10.1.1. Mapeamento cerebral por TMS neuronavegada 

Para pacientes que dispuserem de exames de ressonância magnética, um sistema de 

corregistro por TMS navegada (Brainsight® TMS, Rogue Resolutions, UK) será empregado 

visando delimitar as regiões corticais estudadas durante as avaliações neurofisiológicas e também 

para a estimulação transcraniana. Para tanto, utilizaremos as imagens oriundas do exame de 

ressonância magnética de cada participante. 

 



10.1.2. TMS de pulso único e pulso pareado 

As medidas de funcionalidade e conectividade de vias corticomotoras e redes intra- e 

intercorticais com TMS, pulso único ou pareado, serão realizadas por meio do estimulador 

magnético transcraniano. Os pulsos eletromagnéticos serão aplicados no escalpo dos sujeitos. 

O sinal de eletromiográfica de superfície (SEMG) será adquirido simultaneamente em todas 

as etapas da avaliação eletrofisiológica para visualização do MEP em tempo real. A atividade da 

SEMG dos músculos de interesse será coletada em cada estimulação (Brainsight® TMS, Rogue 

Resolutions, UK) e o sinal eletromiográfico será amplificado, digitalizado e registrado para análise 

offline. 

 

4.2.3. Eletroencefalografia 

Para registro e análise da conectividade cortical dinâmica, será utilizado um sistema 

eletroencefalográfico de alta densidade (64 ou 128 canais), que nos permitirá realizar um estudo 

funcional com alta resolução temporal. 

 

10.1.4. Espectroscopia no Infravermelho Próximo (NIRS, Near Infrared Spectroscopy) 

A Espectroscopia no Infravermelho Próxima (NIRS, Near Infrared Spectroscopy) é um 

instrumento não invasivo e inócuo que permite a obtenção de mapas de ativação cortical com 

precisão espacial. O NIRS registra a resposta BOLD (Blood Oxygen Level Dependent) de forma 

simples e portátil, a partir de receptores sensíveis à luz no espectro do infravermelho que captam o 

sinal emitido por emissores acoplados ao próprio receptor. A dupla emissor/receptor é inserida em 

touca apropriada, que também admite eletrodos de EEG (assim possibilitando registros 

simultâneos) e permite corregistrar a atividade cerebral funcional espacial (NIRS) e dinâmica 

(EEG). 

 

10.1.5. Avaliação cinético-funcional 

Para avaliação dos efeitos da NIBS sobre a função motora, serão utilizados testes 

específicos com adaptação transcultural e/ou escalas padronizadas, traduzidas e validadas para o 

Português do Brasil para a função de interesse (p.ex.: para a análise objetiva/quantitativa da 

marcha, o sistema GAITRite®). 

 



10.1.6. Avaliação de performance funcional e física 

Para avaliar a competência motora, serão empregados procedimentos padronizados de desempenho 

motor (teste motores). 

 

10.1.7. Avaliação Comportamental 

Serão aplicados testes e/ou escalas psiquiátricas e neuropsicológicos, para detecção e 

avaliação da magnitude dos efeitos da intervenção proposta em funções neuropsicológicas. 

 

10.1.8. Avaliação qualidade de vida e de independência funcional 

Serão aplicadas escalas ou testes para detecção e avaliação da magnitude dos efeitos da 

intervenção proposta sobre a qualidade de vida e independência funcional. 
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