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摘要 目的目的 基于静息态脑电图（rsEEG）分析轻度认知障碍（MCI）患者 δ 频段脑区神经振荡异常以及动态

脑网络异常连接模式。方法方法 2022年 11月—2023年 5月在成都市青羊区民安社区选择 41例老年人作为研

究对象，其中 21例为 MCI组，20例为健康对照组（对照组）。采用 EEG 采集系统采集受试者 5 min的静息态

EEG 数据。分析 δ 频段内各电极的功率谱密度（PSD）；采用定向传递函数（DTF）构建静息态的动态因果脑

网络，同时分析差异具有统计学意义的脑连接以及其与蒙特利尔认知评估（MoCA）评分的相关性。结果结果 
① PSD：在 δ 频段，对照组在前额叶（F7）1个电极、顶叶（CP6）1个电极以及枕叶（PO3、PO7）2个电极表现出

更强的 δ 振荡（P＜0.05）。MCI 组在前额叶（F8、FP2、AF3、Fz、FC1、FC2、FC5）7 个电极、顶叶（CP1、CP2、

CP5、P3、P4、P7、P8、Pz）8 个电极、颞叶（T7）1 个电极以及中央区（C4、Cz）2 个电极表现出更强的 δ 振荡（P＜
0.05）。② 静息态非时变动态网络：在 δ频段，对照组有明显增强的前额叶（AF3）流向前额叶（AF4）的脑连接

（P＜0.05）。MCI 组有明显增强的自上而下的前额叶（Fz、F8）流向顶叶（P3）的脑连接，自下而上的顶叶

（CP5）流向前额叶（FP2、F3）的脑连接；顶叶（P3）流向中央区（C3）以及自下而上的枕叶（PO3）流向前额叶

（F7）、中央区（C4）和顶叶（CP5）的脑连接（P＜0.05）。静息态状态下，与MoCA评分显著相关的增强脑连接包

括前额叶和顶叶交互脑连接（r＝-0.37，P＝0.012；r＝-0.41，P＝0.007），以及自下而上的枕叶到中央区以及顶

叶长程连接（r＝-0.34，P＝0.030；r＝-0.37，P＝0.010）。结论结论 MCI患者表现出多脑区多电极的δ振荡增强，

主要分布在额叶以及顶叶。在 δ频段，静息态脑网络连接明显异常，主要表现为前额叶和顶叶的相互连接以

及自下而上的枕叶到中央区以及顶叶的脑连接明显增强。
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阿尔茨海默病（Alzheimer's disease，AD）是目前

最常见的痴呆症形式［1］。在 AD 之前有一个临床前

期，以无明显症状为主要特征［2］。在这一时期，疾病

进程持续发展，直至跨越一个阈值，从而达到临床

上可识别的功能障碍［3］。基于脑脊液（cerebrospinal 

fluid，CSF）和正电子发射断层扫描（positron emis⁃
sion tomography，PET）生物标志物（Aβ1-42和 tau 的病

理生理学诊断标志物）表明，AD可以在任何认知或

行为症状出现之前被诊断出来，即在临床前期（任

何客观认知缺陷之前）或前驱期轻度认知障碍
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（mild cognitive impairment，MCI）阶段［4］。MCI 所表

现的认知变化介于正常老龄化和AD引起的痴呆之

间。MCI作为AD进展中的一个中间阶段，其转化率

为 6%～12%［5］。尽管部分 MCI患者病情不会恶化，

甚至可能恢复到正常状态，但 MCI 依然是 AD 或其

他痴呆症的主要风险因素［6］。目前AD尚无法治愈，

早期识别MCI-AD可以有效减少认知衰退或延缓疾

病进展。在 MCI 状态下，存在活跃的 AD 病理可能

导致皮层动力学的改变，这些改变可能通过神经生

理学分析被识别出来［7］。因此，早期识别这些客观

的异常指标，对于发现易进展为 AD 的 MCI 人群至

关重要。

目前，常用于检测 MCI 的手段包括神经影像

学、脑磁图、PET和脑脊液检测等。但是，受限于高

昂的成本和侵入性操作等因素，这些技术尚难以在

社区和家庭层面实现大规模应用［8］。除了氟代脱

氧葡萄糖正电子发射断层扫描（fluorodeoxyglucose 
positron emission tomography，FDG-PET）作为突触完

整性标志物的间接作用外，现有生物标志物均未能

反映 MCI 神经病理学对支撑认知过程的脑神经信

号传递神经生理学的影响。静息态脑电图（resting 
state electroencephalogram，rsEEG）具有非侵入性、可

重复性和高普及率等优势［9］。它能够探索MCI中上

行激活系统以及相互连接的丘脑-皮质回路的功能

变化［10-11］。具体而言，皮层神经活动所呈现出的相

位同步或不同步现象，极有可能以一种相互关联的

形式，在多个皮层区域中同时发生，进而对局部和

远程神经网络内动作电位的门控传输以及神经信

息通信过程产生作用［12-14］。研究已经证实，皮层和

皮层下存在持续脑电图活动的细胞和分子基

础［15-16］。AD神经病理学改变（神经细胞脱节、皮质-
皮层和皮质-皮层下通路受损以及髓鞘轴突丢失）

可能与皮层神经过度兴奋、过度同步以及神经传

递、神经信号和突触活动减少有关［17-18］。有研究表

明，在 AD 的前驱阶段（MCI），患者在记忆编码阶段

已经存在颞叶和前额叶功能连接性缺失以及脑网

络的复杂性的增加，导致记忆障碍［19-20］。前期研究

结果显示，MCI人群和AD患者存在广泛的δ（＜4 Hz）
节律异常［21］，因此，针对 δ 频段的 EEG 分析有助于

探究 MCI 患者的脑区神经振荡异常以及动态脑网

络异常连接模式，更深入地理解 AD 和 MCI 患者神

经网络中的异常信息处理机制。

1 临床资料 
1.1　病例选择标准　
1.1.1　诊断标准　符合《2018中国痴呆与认知障碍

诊治指南（五）：轻度认知障碍的诊断与治疗》［22］有
关MCI的诊断标准。

1.1.2　纳入标准　

1.1.2.1　MCI 组　① 蒙特利尔认知评估（Montreal 
Cognitive Assessment，MoCA）评分≤26分；② 简易精

神状态检查（Mini-Mental State Examination，MMSE）
评分＞24 分；③ 日常工具性活动量表（Instrumental 
Activities of Daily Living，IADL）评分＞6 分，日常生

活活动能力量表（Activities of Daily Living，ADL）评

分＝100分；④ 年龄 65～75岁；⑤ 未服用抗阿尔茨

海默病药物；⑥ 无神经和精神疾病史；⑦ 主诉健

忘；⑧ 受试者知情同意并自愿签署知情同意书。

1.1.2.2　对照组　① 为正常认知老年人，无主诉健

忘；② MoCA 评分＞26 分；③ MMSE 评分＞24 分；

④ 年龄 65～75 岁；⑤ 无精神疾病和中枢神经系统

疾病；⑥ 受试者知情同意并自愿签署知情同意书。

1.2　一般资料　
2022 年 11 月—2023 年 5 月在成都市青羊区民

安社区选择 41 例老年人作为研究对象，其中 21 例

为MCI组，20例为健康对照组（对照组）。2组性别、

年龄、受教育年限比较，差异均无统计学意义（P＞
0.05）；MoCA评分、MMSE评分差异均具有统计学意

义（P＜0.05）。见表 1。本研究方案经四川大学华

西医学院医学伦理委员会批准［审批号：2021 年审

（1447）号］。

2 方 法 
2.1　脑电数据采集与数据预处理　

脑电数据采集在屏蔽室内进行。采用 EEG 采

集系统（奥地利 G.tec 公司，型号：G.HIamp）和国际

10-20 系统标准的 32 导电极帽（型号：G.GAMMA⁃
cap）实时记录受试者 32 导脑电信号。系统参数设

置为：双侧耳垂（A1/A2）作为参考电极，AFz为接地

电极，信号采样率为 250 Hz。在采集过程中，电极

阻抗保持＜10 kΩ，被测试者睁眼坐在黑屏的电脑

屏幕前面，其间尽量保持不动，采集受试者 5 min的

静息态EEG数据。
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脑电数据预处理按以下步骤进行。① 平均参

考：使用平均参考法对脑电信号进行重参考处理；

② 带通滤波：使用 1～30 Hz 的带通滤波器对信号

进行滤波；③ 独立成分分析：使用 EEGLAB 工具箱

中的 Infomax 算法完成独立成分分析（independent 
component analysis，ICA），识别并去除数据中的噪

声，包括眼电伪迹和肌肉伪迹；④ 数据分段与基线

校正：在数据分段过程中，将 5 min EEG 数据分成

5 s×60段。

2.2　观察指标　
2.2.1　功率谱密度　功率谱密度（power spectral 
density，PSD）表示输入信号在某一频率范围内功

率，可反映脑区的神经振荡。分析 δ频段内各电极

的 PSD并取平均值。使用Welch算法计算 PSD。计

算公式如下：

Pl（W）=1
n ||∑m = 0

n - 1 ε (m ). e- jwm
2

（公式1）
公式 1中 j表示虚数单位，l表示通道数量，W表

示频率，n表示单通道EEG信号的数据长度，m表示

所获取的 EEG 信号数据的总量，ε代表某一通道的

EEG信号数据。

2.2.2　静息态动态脑网络参数　脑区间的功能连

接和网络拓扑结构，反映的是脑区之间的信息的传

递和整合，关注大脑的整体功能的整合。分析静息

态的动态脑网络有利于进一步解释脑区局部神经

振荡和脑区之间联系的区别。采用定向传递函数

（directed transfer function，DTF）构建静息态的动态

因果脑网络。DTF用于描述多通道信号间信息流的

大小和方向。根据Granger因果关系理论，DTF值大

小可反映通道间因果关系的强度，并将其推广到任

意维度的变量。DTF方法能有效地估计大脑皮层的

脑联系。基于 32 通道脑电时间序列的建立多变量

自回归模型。信号设置参考公式2：
X ( t ) = [ X1 ( t )，X2 ( t )，…，Xi ( t )…，X32 ( t ) ] （公式2）
其中Xi是第 i个通道的时间序列。

多变量自回归模型公式见公式3：

X ( t ) = ∑
n = 1

p

An X ( t - n ) + e ( t ) （公式3）
其中 An是 32×32系数矩阵，e（t）为白噪声，p为

MVAR 模型的阶数，由贝叶斯信息准则确定。本研

究中模型阶数是 2，对所有被试数据采用恒定的模

型阶数，以确保不同被试者的数据分析结果在同一

模型框架内进行比较和解释，提高了同一组被试结

果的一致性和可解释性。

公式 3 可通过傅里叶变换变换到频域，见

公式4：
X ( f ) = A-1 ( f )e ( f ) = H ( f )e ( f ) （公式4）
其中 f为频率，H为传递矩阵，A为恒等式矩阵，

最后由传递矩阵H（f）定义方向传递函DTF值，也称

为γ2
ij ( f )。见公式5：
γ2

ij ( f ) = |Hij ( f )|2/∑
m = 1

k |H im ( f )|2 （公式5）
其中γ2

ij ( f ) 表示归一化后通道 j对通道 i的影响

与所有通道对通道 i的影响之比。γ2
ij ( f ) 越大，通道 j

（原因）和通道 i（效果）之间的因果联系越强；k表示

通道数。

非零γ2
ij ( f ) 值表示信道 j和信道 i之间存在因果

连接性，但是该连接性可以是“伪连接性”。本研究

采用替代数据法检验有效功能连通性γ2
ij ( f ) 的显著

性，筛选出有效功能连通性，消除偶然性导致的无

意义连通性。该方法可用于检验 γ2
ij ( f ) 的显著性。

计算 δ 频段 32 个脑电通道的 DTF 矩阵，表示 j 通道

到 i通道的方向传递函数值，N为电极数，即因果网

络的节点，方向传递函数的矩阵值作为因果网络的

边缘，DTF_Mean 为多通道脑电 DTF 矩阵在频率范

围内的平均值。DTF_Mean 作为网络参数，定量分

析网络的连通特性，可以直接作为描述网络因果连

通强度的指标。

为进一步探究 2组动态脑连接模式差异及其异

质性来源，本研究分析 2组 δ频段动态脑连接，获取

2 组差异具有统计学意义的脑网络模式；针对组间

表1　2组一般资料比较

Table 1　Comparison of general data between two groups

组别

对照组

MCI组

例数

20
21

性别

男

8
6

女

12
15

年龄/［（x̄±s），岁］

70.00±3.39
70.33±2.85

受教育年限/
［（x̄±s），年］

11.05±3.63
9.52±3.50

MoCA评分/
［（x̄±s），分］

26.70±1.38
19.91±2.981）

MMSE评分/
［（x̄±s），分］

28.05±1.43
26.76±2.021）

注：与对照组比较，1） P＜0.05。
Note: compared with the control group, 1) P<0.05.
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差异具有统计学意义的脑连接，进一步分析其方向

性，明确每组在特定脑连接上是明显增强或减弱；

对于差异具有统计学意义的脑连接，分析其与 Mo⁃
CA评分的相关性，找到与疾病相关的重要脑连接，

为疾病的诊断和治疗提供依据。

2.3　统计学方法　

采用 SPSS 26.0 统计软件进行数据分析。计量

资料服从正态分布以（x̄±s）表示，组间比较采用两独

立样本 t检验；不服从正态分布以 M（P25，P75）表示，

组间比较采用两样本秩和检验。相关性分析采用

Spearman相关系数。采用错误发现率（false discovery 

rate，FDR）进行统计学校正。P＜0.05为差异具有统

计学意义。

3 结 果 
3.1　2组PSD比较　

在 δ频段，对照组在前额叶（F7）1个电极、顶叶

（CP6）1个电极以及枕叶（PO3、PO7）2个电极表现出

更强的 δ 振荡（P＜0.05）。MCI 组在前额叶（F8、
FP2、AF3、Fz、FC1、FC2、FC5）7 个电极、顶叶（CP1、
CP2、CP5、P3、P4、P7、P8、Pz）8个电极、颞叶（T7）1个

电极以及中央区（C4、Cz）2 个电极表现出更强的 δ
振荡（P＜0.05）。见图1。

3.2　静息态非时变动态网络分析　
3.2.1　2组静息态非时变动态网络比较　在 δ频段，

对照组有明显增强的前额叶（AF3）流向前额叶（AF4）
的脑连接，差异具有统计学意义（P＜0.05）。MCI组
有明显增强的自上而下的前额叶（Fz、F8）流向顶叶

（P3）的脑连接，自下而上的顶叶（CP5）流向前额叶

（FP2、F3）的脑连接，顶叶（P3）流向中央区（C3），自

下而上的枕叶（PO3）流向前额叶（F7）、中央区（C4）
和顶叶（CP5）的脑连接，差异均具有统计学意义（P＜
0.05）。见图2。
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Figure 1　Comparison of δ oscillation distribution between two groups
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3.2.2　静息态非时变动态网络连接和神经认知量

表的相关性分析　在 δ频段，MoCA评分与前额叶流

向前额叶（AF3→AF4）的1条脑连接相关系数为（r＝

0.22，P＝0.163）；MoCA评分与自上而下的前额叶流

向顶叶的 2 条脑连接（Fz→P3、F8→P3）相关系数分

别为（r＝-0.37，P＝0.012；r＝-0.23，P＝0.141）；MoCA
评分与自下而上的顶叶流向前额叶的 2 条脑连接

（CP5→FP2、CP5→F3）相关系数分别为（r＝-0.41，
P＝0.007；r＝-0.23，P＝0.152）；MoCA评分与顶叶流

向中央区的 1 条脑连接（P3→C3）相关系数为（r＝

-0.22，P＝0.158）；MoCA 评分与自下而上的枕叶流

向前额叶、中央区以及顶叶的 3 条脑连接（PO3→
F7、PO3→C4、PO3→CP5）相关系数分别为（r＝-0.21，
P＝0.188；r＝-0.34，P＝0.030；r＝-0.37，P＝0.010）。

4 讨 论 

4.1　MCI患者常表现δ频段脑区神经振荡异常　
本研究结果显示，MCI 组在前额叶（F8、FP2、

AF3、Fz、FC1、FC2、FC5）7 个电极、顶叶（CP1、CP2、
CP5、P3、P4、P7、P8、Pz）8个电极、颞叶（T7）1个电极

以及中央区（C4、Cz）2个电极表现出更强的 δ振荡，

这提示 MCI 患者存在较大范围的 δ 频段振荡增强。

δ 振荡在静息下通常与深度休息和睡眠状态相关，

反映了大脑的“关机”状态；而在清醒状态下，δ振荡

的出现可能和注意力分散或认知功能下降相关。

这与 BABILONI 和 JELIC 等［23-24］研究结果一致。本

研究中MCI组 δ频段振荡增强主要分布在前额叶以

及顶叶。前额叶皮层和顶叶皮层（尤其是后顶叶皮

层）在认知功能（如工作记忆、注意力、空间处理等）

中起重要作用。额叶和顶叶的 δ波增强可能与局部

神经元活动异常同步有关，也可能与淀粉样蛋白沉
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Figure 2　Comparison of dynamic network connectivity in δ frequency band between two groups

578



蒋 依等：基于静息态脑电图分析轻度认知障碍患者δ频段脑区神经振荡异常和动态脑网络异常连接模式

积或神经纤维缠结有关，这些病变可能破坏神经元

兴奋性/抑制性平衡。MCI组出现以上变化可能反

映了早期神经退行性病变，导致前额叶、顶叶区域

的代谢或功能连接异常。本研究结果显示在枕叶

区域不存在增强现象。这可能与枕叶［包括初级视

觉皮层（V1）和高级视觉区域］［25］主要负责视觉信息

的处理，而视觉处理主要依赖于更高频的振荡［26-28］。
4.2　异常 δ频段振荡提示MCI患者脑连接可能存
在异常　

本研究结果显示，静息态状态下，MCI组表现出

前额叶和顶叶交互脑连接增强（r＝-0.37，P＝0.012；
r＝-0.41，P＝0.007），和枕叶到中央区以及顶叶长程

连接增强（r＝-0.34，P＝0.030；r＝-0.37，P＝0.010），

这提示MCI患者脑连接可能存在异常。

4.2.1　自上而下的脑连接异常　额顶网络（fronto⁃
parietal network，FPN）参与静态内源性注意调控、认

知资源分配以及相关的动态网络切换［29-30］。在正常

生理状态下，自上而下的前额叶到顶叶连接对有效

分配认知资源、调控注意力以及实现认知任务至关

重要。MCI患者前额叶到顶叶脑连接增强，可能是

一种补偿机制，还可能反映出认知控制资源募集效

率低下。① 补偿机制：大脑在察觉到认知功能下降

时，通过加强相关脑区的连接弥补功能损失，这反

映 MCI 患者在静息态下对注意或认知控制资源的

异常募集，对于认知资源需求的适应性调整。这与

BABILONI等［31］研究结果相似。② 认知控制资源募

集效率低下：正常生理状态下，大脑以高效、协调的

方式进行信息处理和资源分配。而 MCI 患者神经

生物学发生改变，导致这种协调机制受损。神经递

质如乙酰胆碱、多巴胺等在认知功能中起着关键作

用。MCI患者可能存在神经递质水平改变，导致神

经元间的信息传递效率下降。如乙酰胆碱减少会

导致皮层兴奋性下降，进而依赖更稳定的慢波同步

连接以提高神经元群体之间的协调性，维持基本的

认知功能［32］。目前，基于 δ频段的脑网络研究较少，

且结果存在异质性。有研究显示，MCI患者出现额

顶 δ连接明显减弱［33-34］，前额叶和颞叶的 δ连接明显

减弱［35］，但也有研究显示前额叶和颞叶 δ连接明显

增强［36］。这种结果的异质性来源可能包括：① 研究

样本的差异。不同年龄、性别、教育程度、疾病严重

程度的 MCI 患者脑网络连接模式可能存在差异。

② 研究方法和技术的差异：脑成像技术［如EEG、脑

磁图（magnetoencephalography，MEG）］分辨率、数据

采集参数、预处理方法、连接分析算法存在不同。

③ 样本量大小：研究样本量大小可能会对结果产生

影响。

4.2.2　自下而上的脑连接异常　MCI患者顶叶到前

额叶连接增强可能意味着顶叶向上反馈的信息出

现异常。在正常生理状态下，顶叶将经过整合的感

觉信息准确、适时地反馈给前额叶，为认知决策提

供依据。但在 MCI 状态下，神经损伤或功能失调，

顶叶可能无法对感觉信息进行正常处理和筛选，导

致大量冗余或错误的信息反馈到前额叶。前额叶

为了处理这些异常信息，不得不增强与顶叶的连

接，试图从混乱的信息中提取有用的部分，以维持

认知功能的相对稳定。MCI患者自下而上的枕叶到

中央区以及顶叶的长程 δ频段连接明显增强，可能

反映了 MCI 患者在静息态下对空间信息或注意资

源的异常分配。枕叶是视觉信息处理的核心区域，

中央区涉及感觉运动整合，顶叶与空间注意力、工

作记忆和感觉整合密切相关。自下而上的脑连接

明显增强，提示MCI患者在静息期间过度依赖低频

振荡进行视觉/感觉处理［37］，这种依赖可能与注意

力缺陷、记忆衰退和执行功能受损相关［38］，因此可

能是早期认知功能下降的标志。

5 小 结 

MCI 患者表现出多脑区多电极的 δ 振荡增强，

主要分布在额叶以及顶叶。在 δ频段，静息态脑网

络连接明显异常，主要表现为前额叶和顶叶的相互

连接以及自下而上的枕叶到中央区以及顶叶的脑

连接明显增强。这不仅揭示MCI患者大脑在 δ频段

独特的电生理特征，还探讨了其脑网络连接模式的

异常变化，为进一步理解MCI的病理生理机制提供

了关键线索。
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Neural Oscillation Abnormalities and Abnormal Dynamic Network Connectivity 
in δ Frequency Band in Patients with Mild Cognitive Impairment Based on 
Resting-State Electroencephalogram
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ABSTRACT Objective To analyze the abnormalities in neural oscillations within brain regions as well as the abnormal connec‐
tivity patterns of dynamic brain networks in the delta frequency band of patients with mild cognitive impairment (MCI) based on 
resting-state electroencephalogram (rsEEG). Methods A total of 41 elderly individuals were selected from Min'an Community, 
Qingyang District, Chengdu City from November 2022 to May 2023 as the study subjects, including 21 cases in the MCI group, and 
20 cases in the healthy control group (control group). An EEG device was used to collect 5-minute resting-state EEG data. The pow‐
er spectral density (PSD) was analyzed for each electrode within the δ frequency band; the directed transfer function (DTF) was used 
to construct dynamic causal brain networks in the resting state, and the brain connectivity with statistically significant differences 
and their correlation with Montreal Cognitive Assessment (MoCA) score were analyzed. Results (1) PSD: in the δ frequency band, 
stronger δ oscillations were observed at one electrode in the prefrontal lobe (F7), one in the parietal lobe (CP6), and two in the occip‐
ital lobe (PO3, PO7) in the control group (P<0.05). δ oscillations were stronger at seven electrodes in the prefrontal lobe (F8, FP2, 
AF3, Fz, FC1, FC2, FC5), eight in the parietal lobe (CP1, CP2, CP5, P3, P4, P7, P8, Pz), one in the temporal lobe (T7), and two in 
the central region (C4, Cz) in the MCI group (P<0.05). (2) Resting-state time-invariant dynamic networks: in the δ frequency band, 
significantly enhanced brain connectivity was observed from the prefrontal lobe (AF3) to the prefrontal lobe (AF4) in the control 
group (P<0.05). The MCI group showed significantly enhanced top-down connectivity from prefrontal lobe (Fz, F8) to parietal (P3) 
lobe, bottom-up connectivity from parietal lobe (CP5) to prefrontal (FP2, F3) lobe, and connectivity from parietal lobe (P3) to cen‐
tral (C3) region, as well as bottom-up connectivity from occipital lobe (PO3) to prefrontal lobe (F7), central region (C4), and parietal 
lobe (CP5) (P<0.05). In the resting state, the enhanced brain connections significantly correlated with the MoCA score included the 
interactive brain connections between the prefrontal and parietal lobes (r=-0.37, P=0.012; r=-0.41, P=0.007), and the bottom-up 
long-range connections from the occipital lobe to the central region and parietal lobe (r=-0.34, P=0.030; r=-0.37, P=0.010). 
Conclusion MCI patients showed enhanced δ oscillations across multiple electrodes in various brain regions, primarily in the fron‐
tal and parietal lobes. In the δ frequency band, resting-state brain network connectivity exhibited significant abnormalities, mainly 
manifesting as enhanced mutual connectivity between the prefrontal and parietal lobes, and bottom-up connectivity from the occipi‐
tal lobe to the central region and parietal lobe.
KEY WORDS mild cognitive impairment; δ band; neural oscillations; dynamic brain network; brain connectivity; electroencepha‐
logram; resting-state
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