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RESUMO

Este trabalho apresenta uma analise quantitativa dos sinais de exames de
Eletroencefalografia comparando pacientes normais e pacientes em estado de coma, a
partir de analises visuais das amplitudes pelo Neurologista. O estudo comparou dois
grupos distintos, sendo um grupo formado por pacientes em estado de coma sob
protocolo de morte encefalica e outro composto por pacientes normais. Foi analisado e
comparado dados gerados por um software desenvolvido na plataforma MATLAB.
Estes dados foram Frequéncias de Pico, Frequéncias Medianas, Média, Desvio Padrdo e
indice Modular, que se relaciona a bilateralidade, ou seja, 0o quanto os pontos
equidistantes no couro cabeludo representado pela posicdo dos eletrodos estdo em
mesma frequéncia. Pode-se comprovar que pacientes em estado de coma apresentam
médias de frequéncias medianas (11,89 Hz) menores tanto em relacdo aos canais quanto
as épocas, quando comparado aos pacientes normais (30,69 Hz). Além disso, com
relacdo a analise de bilateralidade a partir do calculo do indice Modular derivado da
média da frequéncia mediana e da media do Desvio padrdo, 0s pacientes em estado de
coma (4.72 Hz) também apresentaram média menor do que 0s pacientes normais (13,67
Hz), ou seja, 0s pacientes em coma apresentaram maior bilateralidade. Portanto, pode-se
cogitar a aplicacdo desta ferramenta para auxiliar no diagnostico de morte encefélica,

sendo assim uma ferramenta a mais de auxilio aos profissionais de salde.



ABSTRACT

This work proposes the quantitative analysis of electroencephalographic (EEG)
signals, comparing normal subjects to patients in coma state under brain death protocol,
by means of a software platform developed in MATLAB. This analysis involved peak
frequencies, median frequencies, average, standard deviation and modular index. This
last one relates to the bilaterality, i.e. how equidistant electrodes are on the same
frequency. Results outlined that patients in coma present lower average median
frequency (11.89 Hz), when compared to normal subjects (30.69 Hz). Moreover, with
regard the analysis of bilaterality based on modular index, patients in coma also
presented lower average standard deviation of the average median frequency (4.72 Hz)
than the normal individuals (13 , 67 Hz), e.g., comatose patients presented higher
bilaterality. Therefore, results suggests the possibility of applying these quantifications

as biomarkers of brain death.
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Capitulo 1

Introducao

Atualmente, apesar da existéncia de varios equipamentos que possibilitam
exames em imagem em alta definicdo, como tomografia computadorizada, Ressonancia
Magnética, tomografo por emissdo de positron para a elaboracdo de diagnosticos, a
utilizagdo do EEG é ainda bastante usual em vérias situagdes.

A aplicacdo da eletroencefalografia abrange uma enorme gama de
aplicacbes clinicas e em pesquisas seja em monitoramento em laboratorios, nos
pacientes em estado de coma, em morte encefalica, na localizacdo de areas com danos
decorrentes de traumatismos cranianos, no acidente vascular cerebral, em teste de vias
aferentes, em biofeedback, na investigacdo de epilepsias, no acompanhar o
desenvolvimento do cérebro humano e animal e em investigar distarbios do sono.
(BICKFORD, 1987) Dentre as técnicas para prognostico precoce disponiveis, 0
eletroencefalograma tem um valor preditivo positivo bem estabelecido para recéem-
nascidos (SELTON, 2000).

A Eletroencefalografia (EEG) esta sendo bastante utilizada na avaliacao de
pacientes em estado de coma, no intuito de descobrir padrdes de significado progndstico
e fornecer dados durante o tratamento em pacientes que estdo internados (SUTTER,
2012). Pacientes no Estado de Coma é uma das principais condicGes, que levam ao
cuidado intensivo prolongado e ao aumento da mortalidade em Unidades de Terapia
Intensiva. (RIMACHI, 2007)

O Estado de Coma é o estado de menor nivel de consciéncia, ou seja, € 0
estado de inconsciéncia no qual o individuo ndo possui a capacidade de reconhecer a si
mesmo e aos estimulos do ambiente. Teasdle e jennet publicaram em 1974 a escala de
coma de Glasgow pela revista Lancet, no intuito de auxiliar na avaliagdo do grau de
inconsciéncia e coma dos pacientes. Os autores desenvolveram-na como uma escala
pratica para avaliar a profundidade da consciéncia do paciente, trabalhando nessa época

na cidade de Glasgow (por isso 0 nome escala de coma de Glasgow).
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A escala de coma de Glasgow é uma escala padronizada utilizada para
avaliacdo do nivel de consciéncia em pacientes vitimas de traumatismo crénio-
encefalico. Consiste em uma tabela de escores que varia entre trés (auséncia de abertura
ocular, auséncia também de resposta verbal e sem movimentacdo das extremidades do
organismo, apos estimulos dolorosos, indicacdo de morte encefalica) e 15 (nenhuma
alteracdo do nivel de consciéncia). Os parametros avaliados sdo a abertura ocular
(escore de 1-4), resposta motora (escore de 1-6) e resposta verbal (escore de 1-5).
(PLUM, 2007; BRADLEY, 2004; TEASDALE, 1974).

Atualmente, a escala de Coma de Glasgow possui aprovagao internacional,
sendo utilizada como base para tomada de decisdo dos profissionais de salde e como
indicador de prognéstico. Sendo, portanto, uma escala baseada somente em exames
clinicos. Associado ao exame clinico tem-se 0 exame de EEG como parte essencial da
avaliacdo neurologica de um paciente em coma. O EEG no coma tem progndstico a
partir de acidentes traumaticos. (ZASPLER, 2007)

S&o conhecidos alguns padrdes de EEG, que revelam graus crescentes de
comprometimento cerebral com diminuicdo progressiva das frequéncias, que conduz a
Morte Encefélica, que é a definicdo legal de morte. Esta consiste na completa e
irreversivel parada de todas as fungdes cerebrais, pois, ndo ocorre passagem de sangue
para suprir todas as regibes do cerebro, gerando com consequéncia a morte deste.
(ABTO, 2008; Taylor 1997).

No Japdo um dos testes para confirmacdo de morte encefalica esta
relacionado ao exame de Eletroencefalografia (EEG), e o teste confirmatdrio consiste na
persisténcia de disfuncdo cerebral num periodo de 6 horas com a confirmacdo de um
EEG mondtono a um nivel de dois pV / mm. (SHI, 2011) O teste de confirmacdo de
morte encefalica consiste no exame que detecta auséncia de fluxo sanguineo cerebral
conhecido como arteriografia, e de um exame de EEG isoelétrico com baixa amplitude.
(MICHELSON, 2004) Isto significa que quando se avalia a morte encefalica, a analise
clinica de um eletroencefalograma ocorre a mediante analise da amplitude dos sinais.

Em unidades de terapia intensiva € comum existir o preenchimento de
protocolo de Morte Encefélica, que de acordo com o0 que preconiza a Resolucédo
1480/97 do Conselho Federal de Medicina (CFM) € necessario realizar os exames
clinicos e complementares para concluir o diagndstico de morte encefalica. E dentre os

exames complementares pode ser realizado o exame de eletroencefalografia.
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Portanto, a importancia de desenvolver ferramentas que trabalhem com
sinais gerados por EEG torna-se imprescindivel. Uma vez que além da sua extensa

aplicacdo é o equipamento de menor custo ligado a neurologia.

1.1 OBJETIVO

Com a necessidade de melhor compreensdo dos sinais EEG, aplicados a
pacientes sob protocolo de morte encefalica, este projeto objetiva desenvolver e
implementar um software que processe dados de Eletroencefalograma no dominio da
frequéncia, comparando pacientes em estado de coma e pacientes normais.

Mesmo com a realizagdo de exames em ambientes com alto indice de ruido,
provenientes da rede elétrica, respiradores, monitores multiparamétricos, bombas de
infusdo, movimentacdo dos cabos e a movimentacdo dos profissionais na area, a

ferramenta de processamento 0s considerara.

1.2 ESTRUTURA DA DISSERTACAO

O presente trabalho sera apresentado em seis capitulos mais a referéncia
bibliogréafica utilizada, na qual o projeto se apoiou.

Inicialmente o Capitulo 1 esclarece sobre a problematica a ser estudada e
apresentara os objetivos a serem alcancados.

No Capitulo 2 serdo discutidos assuntos ligados a Neurofisiologia, a
organizacdo do sistema nervoso, tecido nervoso, células, transporte de substancias nas
células, os potenciais de membrana e de acéo.

JA& no Capitulo 3 serdo apresentadas abordagem histérica do
Eletroencefalografo e dos sinais EEG.

O Capitulo 4 contera toda a metodologia utilizada, equipamento usado nas

coletas, a selecdo, inclusdo e exclusdo dos pacientes e o software desenvolvido.
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O Capitulo 5 abordara todos os resultados gerados com a discussdao em
paralelo.

Finalizando, o Capitulo 6 apresentara as principais conclusdes. E as
sugestdes de trabalhos futuros.
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Capitulo 2

Neurofisiologia

O conhecimento anatémico e fisiolégico do sistema mais complexo do
organismo humano, que é o Sistema Nervoso, ainda encontra abordagens diferentes
para sua compreensao. Na neurofisiologia existem duas grandes correntes de estudo que
sdo os Localizacionistas e o Distribucionistas. Os Localizacionistas defendem que cada
regido do sistema nervoso central é responsavel por uma Unica e exclusiva acao
especifica, ndo ocorrendo comunicacdo entre essas regides cerebrais. Ja 0s
Distribucionistas afirmam que toda acéo cerebral ocorre mediante uma decisao conjunta
de todas as regides cerebrais. (NICOLELIS, 2011)

Apesar da ascensdo dos Distribucionistas na comunidade cientifica, a
abordagem a respeito da neuroanatomia e neurofisiologia estdo mais direcionadas a
corrente Localizacionistas devido a predominancia desta na comunidade universitaria.

Com isso, este capitulo aborda o Sistema Nervoso, em especial o Sistema
Nervoso Central (SNC). Em seguida, discorre sobre eletrofisiologia da membrana

celular com o transporte de substancias e os potenciais de membrana e de repouso.
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2.1 SISTEMA NERVOSO

O sistema nervoso inclui todos os tecidos nervosos do organismo, perfazendo
trés percento (3%) da massa total do corpo humano. Ele auxilia na coordenacdo do
organismo, que se altera devido ao ambiente e situagcdes, mantendo a homeostasia, que é
a manutencdo da regulacdo do meio interno de forma satisfatéria. E também o Sistema
Nervoso, atua de maneira rapida, com respostas de curta duracdo integrando a outros
sistemas do corpo humano.

E ainda, o Sistema Nervoso € responsavel por processos complexos de
inteligéncia, memoria, aprendizagem, comunicacdo, emocao e outras (PREMKUMAR,
2004). A complexidade é tanta que o sistema nervoso recebe milhares de informacoes,
0s integra e em seguida determina a acéo a ser executada. (GUYTON; HALL, 2006)

2.2 ORGANIZACAO DO SISTEMA NERVOSO

O sistema nervoso possui duas grandes divisdes que sd@o o Sistema Nervoso
Central (SNC) e o Sistema Nervoso Periférico (SNP).

O SNC integra, processa e coordena as entradas sensoriais e 0s comandos
motores. Divide-se em Encéfalo e Medula Espinhal. O SNP esté ligado diretamente ao
SNC. Divide-se em nervos cranianos, nervos espinhais, fibras e receptores sensoriais e
motores, estes por sua vez ligam-se ao Sistema Nervoso Somatico e Sistema Nervoso

Auténomo (Simpatico e Parassimpatico). (Figura 1)
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Sistema Nervoso Central

Encéfalo | | Medula Espinhal

Sistema Nervoso Periférico

‘ Nervos Cranianos ‘ Nervos Espinhais

‘ Fibras sensonais ‘ ‘ Fibras Motoras |
Sistema Somatico Sistema Autdnomo
Divisio Simpatica Divisio Parassimpdtica

Figura 1 - Organizacdo do Sistema Nervoso Central.

Fonte: Adaptado de MADER, S. S. Understanding Human Anatomy and Physiology. 5. ed.
New York: McGraw Hill, 2005. P.141. “Disponivel em
http://library.med.utah.edu/WebPath/HISTHTML/NEURANAT/CNS017A.html"

2.3 O ENCEFALO

O Encéfalo localiza-se na caixa craniana, abaixo do couro cabeludo e das
meninges cranianas. O couro cabeludo por sua vez é formado por cinco camadas que
sdo: 1) o escalpe; 2) o tecido conjuntivo denso bastante vascularizado; 3) Aponeurose
gue em conjunto com os musculos occipitofrontal e temporoparietal formam o
epicranio; 4) o tecido conjuntivo frouxo que é responsavel pelo livre movimento do
couro cabeludo e 5) o pericranio que se encontra fixado no cranio. (Figura 2)

J& as meninges sdo estruturas que se localizam logo abaixo do cranio. A primeira
¢ denominada Dura-mater ou paquimeninge que é fibrosa, espessa, resistente,

vascularizada, inervada e dividida em camada periosteal (externa) e camada meningea
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(interna). A estrutura intermediaria é chamada de Aracndide, que contém fibroblastos,
fibras de colageno e fibras elasticas, além do espaco subaracndideo que é preenchido
pelo liquido céfalo-raquidiano ou liquor (LCR), trabéculas aracndideas e seio dural. O
liquido céfalo-raquidiano ou liquor (LCR), o qual é transparente, contém proteinas e
fons e funcionalmente protege e nutri o encéfalo. A estrutura mais interna é a Pia-mater,
bastante fina e altamente vascularizada. (MOORE, 2010)

Dura-mater : Escalpe
Camada periosteal Aponeurose
Camada meningeal
Cranio
Aracnoide "
Trabéculas
aracnoideas
Subaracnoide

Pia-mater

Y

Cortex Cerebral

T Ay

5
Y=

Seio Dural
Foice Cerebral

Figura 2 - Estruturas da caixa craniana.
Fonte: Adaptado de VAN DE GRAAFF, K. M. Van de Graaff: Human Anatomy. 6. ed.
Boston: MacGraw-Hill, 2001. P.378.

O Encéfalo divide-se em A- Cérebro, B- Cerebelo e C- Tronco Encefélico. O
Cérebro divide-se em Al- Diencéfalo (tadlamo e hipotdlamo) e A2- Telencéfalo
(hemisférios cerebrais, como o Codrtex Cerebral e 0os Nucleos da base). O cerebelo é
dividido em B1- Cortex e B2- Nucleos profundos. Ja o Tronco Encefalico constitui em
C1- Mesencéfalo, C2- Ponte e C3- Bulbo. (Figura 3)
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Talamo

. i A1 - Diencefale - Hipotalamo

o A - Cérebro =
'I } Cdartex Cerabral
A2 - Telencéfalo - Nicleos da base

= - - B1 - Cortex
Encefalo |~ | B - Cerebelo =

B2 - Nucelos profundos

C1 - Mesencefalo
"o/ C- Tronco Encefalico (= C2 - Ponte
C3 - Bulbo

Figura 3 - Diagrama esquematico do Encéfalo.

Cotpo caloso Cranio Meninges
E g ik

-

Cérebro

Ventriculo lateral
Terceiro ventriculo

\ Talamo Y
> ; ‘ ~ Diencéfalo
O < Hipotalamo—
» =~ ‘
7 Mesencéfaley ‘\k_‘_;{ Glandula pituitiria
Tronco Encefilico - Fonte - ,: Quarto ventriculo
- N 4
3h .
Bulbo = Cerebelo
vg@?\ A
) L0
N ‘
Qe Medula espinhal

Figura 4 - Estrutura do Encéfalo.

Fonte: Adaptado de MADER, S. S. Understanding Human Anatomy and Physiology. 5. ed.
New York: McGraw Hill, 2005. P.148

» O Tronco Encefélico localiza-se na parte inferior do Encéfalo (Figura 4).

o O Mesencéfalo atua como um retransmissor entre o cérebro e a medula
espinhal ou cerebelo.

o Ja a Ponte possui feixe de axdnios que percorrem entre o cerebelo e todo

0 sistema nervoso central. Em unido ao bulbo a ponte regula a frequéncia
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respiratoria além de possuir um centro de reflexo do movimento da
cabeca em resposta a estimulos visuais e auditivos.

o O bulbo possui inimeros centros de reflexos com tratos ascendentes e
descendentes entre a medula espinhal e centros cerebrais.
Funcionalmente é responsavel por regular batimentos cardiacos,
respiracdo, vasoconstrigdo, vomito, tosse, espirro, solugo e degluticéo.
(MADER, 2005; LENT, 2008; GUYTON; HALL, 2006)

> O Cerebelo (Figura 4) é separado do Tronco Encefalico pelo quarto ventriculo.

Possui duas porgdes unidas por uma estreita por¢cdo mediana. Cada porcao
possui, primariamente, uma matéria branca no formato de arvore, na qual esta
envolta por uma matéria cinzenta. Possui trés lobos, que sdo o lobo inferior, o
lobo posterior e o lobo floculonodular. Recebe informacGes da viséo, audicéo,
articulacdes e musculos sobre a posicado de cada parte do organismo humano.
O cerebelo mantém a postura e o equilibrio e assegura que todos os musculos
trabalnem juntos de maneira coordenada e sincronizada. Atua também no
aprendizado das habilidades motoras. ApoOs integrar as informacdes envia
impulsos motores mediante o Tronco Cerebral para os musculos esqueléticos.
(MADER, 2005)

» O cerebro (Figura 4) € a maior estrutura do encefalo, integra e coordena as
informacOes recebidas. Sendo responsavel pela aprendizagem, memoria, fala.
Divide-se em dois ventriculos laterais, terceiro ventriculo e quarto ventriculo.

o O Diencéfalo circunda o terceiro ventriculo e é dividido em hipotalamo,
talamo e epitalamo.

= O Hipotalamo forma a base do terceiro ventriculo. Além disso, €
um centro de integracdo, que auxilia na manutencdo da
homeostasia regulando o sono, a sede, a fome e a temperatura
corporal. E ainda, produz os horménios secretados pela glandula
pituitaria ou hipdfise posterior e secreta hormdnios que controla a
glandula pituitaria ou hipofise anterior. Realiza a ligacdo entre o
Sistema Nervoso e o Sistema Enddcrino.

= O Talamo consiste em duas massas cinzentas, recebe integra e
retransmite todos os estimulos sensoriais ao cortex exceto
estimulos olfatérios. Participa também das fungdes da memaria e

emocgdo. Ja no epitdlamo tém-se a glandula pineal ou epifise
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responsavel pela liberagdo da melatonina e a regulagdo do ritmo
circadiano.

o O Telencéfalo (Figura 4) compreende a maior area e volume do cérebro.
Estruturalmente possui dois hemisférios (direito e esquerdo) divididos
pelo sulco ou fissura longitudinal. Cada hemisfério possui varias
dobraduras denominadas de giros, circunvolugdes ou folhas, separadas
pelos sulcos ou fissuras. E sdo esses sulcos que dividem cada hemisfério
em cinco lobos (Figura 5), denominados de lobo frontal, lobo parietal,
lobo temporal, lobo occipital e lobo da insula, sendo este Gltimo somente
visivel quando aberto o sulco lateral. (LENT, 2008; MADER, 2005;
GUYTON; HALL, 2006)

O lobo frontal estd associado com o raciocinio e 0 movimento, enquanto

que o lobo parietal relaciona-se a sensibilidade somatica. Ja o lobo

temporal associa-se com a audi¢é@o e o lobo occipital com a visdo. A area
de Broca encontra-se somente no lobo esquerdo.

= O Cortex cerebral compreende um bilhdo de corpos celulares,

sendo responsavel pelas sensagdes, pelos movimentos voluntarios

e 0s processos de pensamento associados a consciéncia. O Cortex

pode ser dividido em Areas Sensoriais e Motoras, Areas de

Associacdo, Centros de Processamento, Matéria Branca Central,

Nucleo Basal e Sistema Limbico (Figura 5).

Sulco Central : e g o
Area somatossensorial primaria

Area motora primaria

Area pré-motora
Lobo frontal Area de Broca -~

N £ . ) g
) » Area de Associagdo Somatossensorial Lobo Parietal

Area primaria

Area primaria Offatoria —

\ :

Sulco lateral - N— = \ \— Area visual primaria Lobo Occipital
4 : L Area de Associagdo visual

Area de Associacio auditiva
Area auditiva primaria
Area de Wernicke

Lobo Temporal

Figura 5 - Estrutura do Telencéfalo.
Fonte: Adaptado de MADER, S. S. Understanding Human Anatomy and Physiology. 5. ed.
New York: McGraw Hill, 2005. P.149
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e A Area Motora priméria localiza-se no lobo frontal, onde
inicia os comandos voluntarios dos masculos esqueléticos. J&
a Area Somatossensorial e do Paladar primaria localiza-se no
lobo Parietal. E a Area Visual primaria esta localizada no lobo
Occipital enquanto que a Area Auditiva encontra-se no lobo
Temporal.
Areas de Associacdo sdo locais, nas quais ocorre integragio das
informacdes. A area pré-motora organiza as funcdes motoras para
atividades motoras especializadas, situa-se antes da area motor, na
qual conduz as informagdes do pré-motora ao cerebelo onde este
as integra. Ja a area de associagdo somatossensorial localiza-se
posterior a area somatossensorial primaria.
Ha poucas areas do cortex que recebem informacbes de outras
areas de associacio e as processam de maneira eficiente. A Area
Pré-Frontal consiste na area de processamento no lobo frontal,
recebe as informacg6es das areas de associagdo raciocina e planeja
a acdo a ser executada. Relaciona ao pensamento critico e padrdes
de comportamento.
A érea relacionada ao processamento da linguagem, da fala esta
ligada a Area de Broca, que se localiza no lobo frontal esquerdo.
Enquanto que a Area de Wernicke (Figura 5) também chamada de
area interpretativa geral, recebe informacgdes de todas as outras
areas de associacdo sensorial, sendo responsavel pelo
conhecimento, interpretacdo e associacdo das informacdes.
Grande parte abaixo do cortex é composta de matéria branca
como o corpo caloso e outras porcdes cerebrais. Porém existem
matérias cinza no interior da matéria branca denominada de
Nucleo Basal, onde acontece a integracdo dos comandos motores,
ativando ou inibindo grupos musculares. As doengas Huntington e
de Parkinson estdo associados a quantidade de neurotransmissores
no Nucleo Basal.
O Sistema Limbico localiza-se inferior ao cortex cerebral e

contém vias neurais que conecta porcdes do cortex cerebral e lobo
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temporal com o tdlamo e hipotadlamo. Dependendo da é&rea
estimulada do sistema limbico, causa no sujeito raiva, dor, prazer
ou tristeza. A partir de experiéncias agradaveis ou desagradaveis,
orienta o individuo a ter um comportamento que aumenta suas
chances de sobrevivéncia. Esta associado também & memoria e
aprendizagem e por estar associado aos estimulos sensoriais (tato,
visdo, audicdo e olfato) despertam uma memoria complexa.
(MADER, 2005; LENT, 2008; GUYTON; HALL, 2006;
MOORE, 2010; PREMKUMAR, 2004)

2.4 O TECIDO NERVOSO

O Tecido Nervoso é formado basicamente por dois tipos celulares: o neurdnio,

também chamado de célula nervosa e a neurdglia.

2.4.1 Neurdnio

Os neurdnios s3o os responsaveis pela transmissdo do impulso nervoso. E a
unidade funcional do sistema nervoso. Estruturalmente possui corpo celular ou soma
que é constituido de nucleo, citoplasma, organelas, corpos de Nissl (reticulo
endoplasmatico rugoso), axénio, dendritos e Células de Schwann. O Axdnio auxilia na
conducdo do impulso nervoso e pode ter ramificacdes conhecidas como colaterais, que
auxiliam na comunicacdo com mais de um neurdnio. Ja os Dendritos que sdo bastante
ramificados e recebem sinais dos receptores sensoriais ou de outros neurénios.

Podem apresentar somente o nucleo das células Schwann ou as proprias células
de Schwann, que circundam uma pequena area de todas as fibras nervosas que estdo
fora do cérebro e da medula espinhal. E nos intersticios ou espagos entre essas celulas,
localizam-se os Nodulos de Ranvier ou Internés. (MOORE, 2010; PREMKUMAR,
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2004) Cada Célula de Schwann fornece a bainha de mielina, a qual possui coloracdo
branca e é responsavel pelo aumento da velocidade de conducdo do impulso nervoso.
(Figura 6)

Ax0nios longos sdo denominados de fibras, nas quais podem ser mielinizadas
ou ndo mielinizadas, e quando fora do cérebro e da medula espinhal, estdo ligados entre
si pelo tecido conjuntivo para formar os nervos. Eles conduzem os impulsos nervosos
dos 6rgdos de sentido até o cérebro e a medula espinhal, sendo tal fenémeno
denominado de sensacdo. Os neurdnios também associam-se aos musculos gerando a
contracdo muscular a partir do impulso nervoso. (PREMKUMAR, 2004; MOORE,
2010; MADER, 2005; GUYTON; HALL, 2006)

Dendnitos

Nucleo

Corpos de Nissl

/ :Vy\
Corpo celular N T
(Soma) | T4%%  Bainha de Miclina
Axénio —— Axdonio —gi
Regido ndo {}f
= mielinizada f{§ ' - ¥
B W
4 Vi ?; Nédulos de
Nucleo da fj | Regido [ { % Ranvier
cétula de | "z mielinizada (¥ .| |'§1'
Schwann ||{,{ -~ .
Axénio
Colaterais A
% ! )
ob
¢

Fibra ndo mielinizada Fibra mielinizada

Figura 6 - A estrutura do Neurdnio.

Fonte: Adaptado de PREMKUMAR, K. The Massage Connection ANATOMY AND
PHYSIOLOGY. 2. ed. USA: Lippincott Williams & Wilkins, 2004. P.304.

Anatomicamente 0s neurdnios sdo classificados em neurbnio unipolar, em

neurdnio bipolar e neurénio multipolar. (Figura 7)
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» Neuronios Unipolares apresentam somente um prolongamento do corpo celular e
séo representados pelos neurdnios sensoriais;

» Neurdnios bipolares séo encontrados na retina dos olhos;

» Neurbnios multipolares apresentam vérios dendritos e um axénio e sdo

representados pelos neurénios motores.

Jq{)é{ L\\b} Ded.titos

:'fl Corpo celular
R ur{f,ﬂ A

Corpo celular

Neurdnio Unipolar  Neurdnio Bipolar Neurdnio MMultipolar

Figura 7 - Classificacdo Anatdmica dos Neuronios.

Fonte: Adaptado de PREMKUMAR, K. The Massage Connection ANATOMY AND
PHYSIOLOGY. 2. ed. USA: Lippincott Williams & Wilkins, 2004. P.306.

Funcionalmente os neurbnios sdo classificados em neurdnios sensoriais,
neurbnios motores e interneurdnios:

» Neur6nios sensoriais ou aferentes dividem-se em viscerais aferentes
(inerva os oOrgaos) e somaticos aferentes (superficie do organismo),
quando a informacdo chega pelo exterior do corpo sdo também
denominados de exterioceptores. Ja quando a informacdo provém do
interior sdo denominados de interceptores e quando a informacdo é
proveniente de movimento e posicionamento, sdo chamados de
proprioceptores.

> Neur6nios motores ou eferentes se dividem em neurdnio motor visceral
que inerva os 6rgdos dos sistemas digestivo, cardiovascular, respiratorio,
reprodutivo e renal e em neurdnio motor somatico que inerva 0s

musculos esqueléticos.
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» Os interneur6nios ou neurdnios de associagcdo situam-se entre 0S
neurbnios sensoriais e motores ou entre algum deles. S&o responsaveis
pela distribuicdo da informagdo do sistema nervoso central e pela
coordenagdo da atividade motora. (PREMKUMAR, 2004; MOORE,
2010; MADER, 2005)

2.4.2 Neuroglia

A principal funcdo das células neuroglias é manter e nutrir 0s neurdnios.
Superam o nimero de neurdnios na propor¢ao 9:1, ocupando mais da metade do volume
cerebral. (MADER, 2005)

As neuroglias possuem 4 tipos de células no SNC:

» Células Ependimais: sdo responsaveis pela producdo, circulacdo e
monitoramento do fluido céfalo-raquidiano;

» Microglias que além de manterem os neur6nios, ingerem as bactérias e
restos celulares;

» Astrocitos fornecem nutrientes para 0s neurdnios e produzem o horménio
fator de crescimento derivado da glia, que pode ser utilizado para
tratamento de doencas originadaas pela degeneracdo neural,

» Oligodendrécitos formam a mielina, uma camada de protecdo de
isolamento.

Com relacdo ao SNP as neurdglias possuem 2 tipos celulares que sdo as Células
de Schwann e as Células Satélites que circundam as células neuronais que se encontram
fora do SNC. (PREMKUMAR, 2004; GUYTON; HALL, 2006)
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2.5 ELETROFISIOLOGIA DA MEMBRANA CELULAR

Os Biopotenciais ou Fendmenos Bioelétricos sdo resultados do movimento
dos eletrélitos através das membranas de células excitaveis, proporcionado pela
diferenca de composicdo dos eletrolitos nos fluidos intracelulares e extracelulares
(MADIHALLY, 2010). Para a melhor compreensdo, torna-se necesséario entender 0s
mecanismos de movimentacdo iénica, geracdo e captacdo desses sinais. Com isso, sera
descrito nos proximos tdpicos deste capitulo as trocas ibnicas e 0s potenciais de

membrana e de repouso.

2.5.1 Transporte de Substancia Através da Membrana Celular

Para a manutencdo da vida celular e, por conseguinte, do organismo humano é
de fundamental importéncia a nutricao celular, a presenca de substancias quimicas alem
do comportamento da membrana frente a estas substancias.

A composicdo do liquido intracelular e do liquido extracelular sdo as mesmas
diferenciando-se na concentracdo das substancias. Esta diferenca € imprescindivel para

a manutencdo da vida celular. (Figura 8)
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Fluido Extracelular Fluido Intracelular

Na*-— - 142 mEqg/L —+——10 mEqg/L
K+ ————— 4 mEq/L ———- 140 mEq/L
Ca*t ——- 2 4 mEg/L —+——0.0001 mEq/L
Mg+ ——-—-12 mEg/L ——-—-58 mEq/L
Clm-— 103 mEg/L ———4 mEq/L
HCO,™ — 28 meqfL —+——-10 mEq/L
Phosphates—- 4 mEgfL ———-—-75 mEqg/L
SD{ -——- 1 mEgfL ———-—-2 mEqg/L
Glucose —— 90 mgfdl ————0 to 20 mg/dl
Amino acids — 30 mofdl ———— 200 mg/ddl ?
Cholesterol
Phosphalipids = 0.5 gfdl—-——+———- 2 to 95 g/fdl
Meutral fat
F'[ZZJI2 ————— 35 mm Hg ——- 20 mm Hg ?
F'C{)2 —————— 45 mm Hg —+—- 50 mm Hg ?
pH 74 7.0
Proteins 2 g/dl L 16 g/dl

(5 mEg/L) w mEq/L)

Figura 8 - Composicao Intracelular e extracelular.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.46.

Estas diferencas de concentracdes sdo formadas a partir dos mecanismos de

transporte das membranas celulares. Com isso, torna-se necessario entender a estrutura

e constituicdo das membranas celulares.

A membrana celular constitui-se de

proteinas. (Figura 9)

LN

Proteinas canais

Proteinas carreadoras

ARV A N

. - L

» b L

™ . .

[ . -

Y | I\ /]

Energia
Difusio simples Difusdo facilitada
ha 4o R
Difusdo Transporte ativo

Figura 9 - Difusdo e Transporte ativo.

uma bicamada lipidica e moléculas de
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Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.46.

As camadas lipidicas ndo sdo misciveis com a &gua e substancias soliveis em
agua, ou seja, com os liquidos intra e extracelulares. Somente substancias sollveis em
lipideos que atravessam estas camadas da membrana. Na membrana estdo presentes
também proteinas.

Essas por sua vez, possuem propriedades distintas para o transporte de
substancias, sendo bastante especializadas. Sendo denominadas de proteinas canais e
proteinas carreadoras, as quais sao responsaveis pelo transporte de moléculas e ions.
(GUYTON; HALL, 2006; MOORE, 2010; PREMKUMAR, 2004)

O transporte mediante membrana celular ocorre por transporte passivo e
transporte ativo:

» Transporte passivo ocorre devido o movimento aleatério das
substancias e a energia utilizada é a do movimento cinético normal da
matéria. E dividido em difusio simples e difusdo facilitada. A difusio
simples ocorre nos espagos intermoleculares da membrana néo
ocorrendo fixacdo as proteinas carreadoras. Ja a difusdo facilitada
ocorre somente com interacdo das moléculas ou ions com proteinas
carreadoras. (GUYTON; HALL, 2006) Uma caracteristica marcante é
que a difusdo facilitada atinge uma intensidade maxima com o
aumento da concentracdo da substancia, diferentemente da difusdo

simples. (Figura 10)

s Difusio simples
s Difuizdo facilitada

Taxa de difusio

Concentracio da substineia

Figura 10 - Efeito da concentracdo da substancia com a velocidade de difus&o.
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Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.46.

» O transporte ativo é o processo de transporte de substancias atraves
da membrana contrario ao gradiente eletroquimico da substancia.
Pode ser dividido em transporte ativo priméario e transporte ativo
secundario, nos quais sdo dependentes das proteinas carreadoras e se
difereciam na fonte de energia utilizada. (GUYTON; HALL, 2006)

o O transporte ativo primario utiliza da energia derivada da
adenosina-trifosfato (ATP). Este transporte ocorre na Bomba
de Sodio-Potassio, Calcio, lons hidrogénio.

o O transporte ativo secundario utiliza da energia armazenada
do transporte ativo primario. Responsavel pelo Co-transporte
de Sédio com Glicose ou Aminoéacidos, Co-transporte Sédio-
Potassio-dois Cloretos, Contratransporte de Sdodio e Célcio ou
jon Hidrogénio. (GUYTON; HALL, 2006)

Os mecanismos de transporte através da membrana celular sdo os principais
causadores das variacoes de polaridade na membrana e por conseguinte, dos potenciais
de membrana e de acdo. (MOORE, 2010; PREMKUMAR, 2004)

2.6 POTENCIAIS DE MEMBRANA E POTENCIAIS DE ACAO

As células neurais sdo células excitaveis, ou seja, sdo capazes de gerar impulsos
eletroquimicos. Na auséncia de transporte ativo os fons potéassio (K¥), por difusdo
simples, possuem forte tendéncia a difundirem para o meio extracelular a partir de
regibes permeaveis. Tem-se entdo a eletropositividade no ambiente extracelular e
negativo no ambiente intracelular devido a diminuicio da concentracio de ions (K¥) e a
presenca de ions negativos no interior. (MADIHALLY, 2010; GUYTON; HALL, 2006)

No periodo de 1milisegundo esta alteracdo do potencial impossibilita qualquer difuséo
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do interior para o exterior, com uma diferenca de potencial na ordem de -94mV. (Figura
11A)

De maneira inversa ocorre 0 mesmo com os fons sodio (Na¥), nos quais

possuem grande concentracdo no meio extracelular com forte tendéncia a difundir para
0 meio intracelular a partir de regides permeaveis. A diferenca de potencial é da ordem
de +61mV. (Figura 11B)

Potenciais de Difusio

Fibra Mervosza Fibra Nervosa
+ _ o+ -+ + _
+ _ o+ -+ + _
- -H"\. ™
4+ T -+ P +
RS e
= — O+ -+ = .
K '—=-—=>K* . Na*=----Na*
T - Y -
X~ -7 M.
o s B
+ T _ o+ — T+ + _
(—94 mV) -+ (+61 mV) +
+ — -+ - + + _
+ o+ - + + _

Figura 11 - Potencial de Difusdo (A- ions potassio; B- ions sddio).

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.58.

O Potencial de Nernst (Equacao 2.1) é representado pela Equacdo de Nernst, a
qual calcula o valor do potencial entre as faces da membrana para a difusdo efetiva de
um ion. Relaciona-se com o logaritimo neperiano do gradiente de concentracao do ion,
na face interna e na face externa da membrana, além da constante universal dos gases
(R), da temperatura absoluta (T), da constante de Faraday (F) e da valéncia do ion (2).
(BECKERMAN, 2005)

£, = 2T B

T zeF A,

Fgquacao 2.1

Na temperatura de 37°C a relacédo % é 26,73 mV. Alterando o algoritimo

natural para o logaritmo de base 10 temos a seguinte expressdo (Equacéo 2.2):

26,73 [x]..
= * log——=* Egquacio 2.2
* z (X1,
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O potencial de Nernst também é conhecido como Potencial reverso ou potencial
de equilibrio podendo ser positivo ou negativo de acordo com a carga de z e se a
concentracdo é maior na face interna ou externa da membrana (BECKERMAN, 2005;
(MADIHALLY, 2010; GUYTON; HALL, 2006). Quando a membrana é permeavel a

mais de um fon como os ions univalentes positivos K™ e Na™ e o jon cloreto CI™,
negligenciando o ion calcio Ca*devido a sua pouca contribuicdo, tem-se a seguinte

expressao para o célculo do potencial de difusdo, conhecido como Equacdo de Goldman
ou Equacéo de Goldman-Hodgkin-Katz (Equacéo 2.3):

[K]ﬂ-ut + [pﬁ."fz J'prj * [Na’]our + (pl‘_'!fp}fj * [Cl]z'n
[K]z'n + (p.".-'rz J"Ierj * [Nﬂ’]z’n + (pr_'!"prj * [Cl]ﬂ-ur

E,=6154=log Fgquacio 2.3

Onde p é a permeabilidade do ion. O potencial de difusdo depende da polaridade

elétrica de cada ion, dapermeabilidade de cada ion e das concentragdes dos ions dentro e
fora da membrana.

A membrana celular possui uma distribuicdo de carga uniforme no liquido
intracelular e extracelular, ou seja, fora das regides adjacentes da membrana tem-se para
cada ion positivo, um ion negativo. Esta neutralidade elétrica ndo ocorre nas regifes
adjacentes da membrana devido a formacédo de camadas de dipolos, com concentracédo
de ions positivos na regido adjacente externa da fibra nervosa e concentracdo de carga
negativa na regido adjacente interna da fibra nervosa, formando um potencial elétrico de
— 90 milivolts (mV). (Figura 12)
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Figura 12 - Concentragédo de cargas inicas na Fibra Nervosa.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.58.

Devido a formacgéo estrutural da fibra nervosa, a camada bilipidica funciona
como um dielétrico de um capacitor e a espessura da membrana celular de 7 nanémetros
(nm) favorece uma capacitancia elevada, na ordem de 1 microfaraday por centimetro
quadrado (1 uF/cm?). Por funcionar como um capacitor, a alteracio do potencial
negativo dentro da membrana necessita somente de um numero suficiente de ions

positivos para serem transportados para fora da membrana.
Com isso, a pequena quantidade relativa e o rapido deslocamento dos ions

produzem os impulsos nervosos. E para geracdo desses impulsos torna-se necessario
compreender 0s potenciais de membrana e 0s potenciais de acdo e a relacdo desses com
a movimentacdo dos ions. (MADIHALLY, 2010; GUYTON; HALL, 2006; MADER,

2005)
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2.6.1 Potencial de Membrana

O potencial de repouso da membrana dos nervos é de - 90 mV. Sua origem é
dependente de fatores importantes, como o potencial de difusdo do potassio, difusdo de

sodio através da membrana e da Bomba de sodio (Na™) e potéassio (K™).

A contribuicdo do potencial de difusdo do potassio ocorre devido a propor¢do de
35:1 de ions internos e ions externos, com um potencial de Nernst de - 94 mV. (Figura
13 A) Ja a contribuicdo da difusdo de sodio através da membrana ocorre em menor
propor¢do, devido a baixa proporcdo de 0,1 de ions internos com relacdo aos ions
externos, com um potencial de Nernst calculado de + 61 mV. A interacdo entre os
potenciais de difusdo do sodio (Na¥) e potassio (K¥) é realizada pela equagdo de
Goldman (Equagéo 2.3), na qual obteve-se um potencial interno da membrana de - 86
mV. (Figura 13 B)

A contribuicdo da Bomba de sodio (Na¥) e potassio (K™) ocorre com uma

proporcao de 3 ions sodio sendo bombeados para fora da membrana, enquanto 2 ions
potassio sdo bombeados para dentro da membrana. Como ocorre uma perda continua de
fons sodio, carga positiva, de dentro da membrana, tém-se uma carga adicional de — 4
mV. (Figura 13 C)

A partir de todos esses fatores o potencial efetivo de repouso da membrana é de
— 90 mV. Sendo que nos neurdnios o potencial de repouso é da ordem de — 70 mV
(MADIHALLY, 2010; GUYTON; HALL, 2006; PREMKUMAR, 2004; MADER
2005).
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Figura 13 - Potencial de repouso da membrana. membrana.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.60.
O conhecimento do potencial de repouso da membrana contribui como

fundamentacéo sobre a geracdo, manutencéo e reestabelecimento do potencial de acéo.
2.6.2 Potencial de A¢do

Os potenciais de acdo sdo 0s responsaveis pela transmissao dos sinais nervosos.
Possui trés etapas/estados:

> O Estado de repouso ocorre quando a célula esta polarizada. E o

momento no qual ha o potencial de repouso da membrana.
> A Etapa de despolariza¢cdo € o momento onde a membrana é bastante
permeavel aos ions sodio. Ocorre entdo o fluxo dos ions Na™ para o
interior do axdnio, variando assim o potencial da membrana
(processo denominado de despolarizacdo), podendo atingir valor
positivo ou ndo. Quando atinge o potencial positivo, ultrapassando o

nivel zero é denominado de overshoots.
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» A Etapa de repolarizacdo é o momento de fechamento dos canais de

sddio (Na™) e abertura dos canais de potéassio (K¥). Esta abertura
proporciona uma rapida difusdo de ions K™ para o exterior da

membrana, na qual restabelece o potencial de repouso da membrana.
Para que ocorra a despolarizacdo e repolarizacdo tem que ocorrer a ativagédo e

inativacdo dos canais de Na“e potassio K™ além da bomda de Na*e K*. Os canais de
Na*voltagem dependentes possuem duas comportas, uma de ativacdo e outra de

inativacdo (Figura 14). A comporta de ativacdo abrird quando a tensdo ficar menos
negativa, ou seja, quando a tensdo variar de -90mV a zero. Na tenséo de -70 mV, -50
mV a comporta esta aberta com uma permeabilidade de aumentada de 500 a 5000
Vezes.

Ja a comporta de inativagdo fecha com o mesmo aumento da tenséo, porém com
alguns milisegundos apds a abertura das comportas de ativacao. Esta s6 reabrird quando
for restabelecido o potencial de repouso normal da membrana. (GUYTON; HALL,
2006; MOORE, 2010; PREMKUMAR, 2004; MADER, 2005)

Comporta de ativagio pg+ Mat Na*

Comporta de inativacio ‘T
Repouso Ativado Inativado
(=90 mV) (-90 to +35 mV) (+35 to —90 mV,
Atrazado)

Figura 14 - Canais de sddio voltagem-dependente.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.62.

Os canais de K*voltagem dependentes estdo fechados quando a membrana se

encontra no potencial de repouso. Quando o potencial vai de -90 mV a 0 mV tem-se
uma lenta abertura das comportas, difundindo para o exterior grande quantidade de ions

K*. A abertura das comportas dos canais de K*ocorrem quando as comportas dos

canais de Na¥estéo se fechando. (Figura 15)
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(—90 mV) (+35 to -90 mVv)

Figura 15 - Canais de potassio voltagem-dependente.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.62.

Esse mecanismo defasado no tempo favorece na rapidez da repolarizagdo

conforme pode ser observado na Figura 16.
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Figura 16 - Tempo de ativacgdo e inativacdo dos canais de sédio e potassio.

Fonte: Adaptado de GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.63.

O potencial de acdo sé ocorre quando algum evento perturba a membrana da
fibra nervosa variando o potencial de -90mV a zero até atingir o limiar do potencial, que
é de -65 mV. Ao ocorrer esta pertubacdo tem-se a abertura dos canais de sodio, e quanto
maior ou intensa a pertubacdo, maior a quantidade de canais de sddio abertos. Este
processo é um cilco vicioso, denominado de feedback positivo. (GUYTON; HALL,
2006; PREMKUMAR, 2004; MOORE, 2010; MADER, 2005)

A propagacdo do potencial de a¢do ocorre de maneira bidirecional ao longo da
fibra condutora. Ao iniciar o potencial de acdo ocorre a abertura dos canais de sodio

despolarizando a membrana bidirecionalmente. (Figura 17)
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Figura 17 - Movimentacao bidirecional do fluxo i6nico.

Fonte: GUYTON, A.C.; HALL, J. E. Textbook of Medical Physiology. 11. ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders, 2006. P.65.
De maneira geral a ocorréncia dos potenciais sdo as mesmas, com algumas

variaveis diferentes como pode-se perceber no neurdnio.

2.6.3 Os Potenciais no Neurdnio

O axdnio de repouso ocorre quando a membrana esta polarizada, ou seja, 0 meio
intracelular estd predominantemente menos positivo (maior concentracdo de ions

potassio - K¥) do que no meio extracelular (maior concentracdo de ions sodio - Na™).

No repouso 0s canais de sddio e potassio estdo fechados. Desta forma a polaridade ndo
permite ter conducdo de impulso nervoso, denominando assim potencial de repouso.
(Figura 18 A)

Quando ocorre mudanca na polaridade, denominanda de despolarizacdo, ou seja,
0 meio intracelular esta agora mais positivo (maior concentracdo de ions sodio - Na*)

do que no meio extracelular (maior concentracéo de fons potéssio - K¥). Fendmeno este

que ocorre devido a abertura dos canais de sodio e potassio, fazendo com que os ions

sodio do meio extracelular movam-se para 0 meio intracelular e os inos potassio
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movam-se do meio intracelular para o meio extracelular. Tem-se entdo, conducgdo do

impulso nervoso (Potencial de agéo) pelas fibras nervosas. (Figura 18 B).
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Figura 18 - A) Potencial de repouso. B) Potencial de Acéo.

Fonte: MADER, S. S. Understanding Human Anatomy and Physiology. 5. ed. New
York: McGraw Hill, 2005. P.64.

O impulso nervoso ocorre tanto em axénios desmielinizados e como em ax6nios
mielinizados, com diferenca na velocidade de condugdo. Em axdnios desmielinizados a
velocidade de propagacdo é de um metro por segundo (1m/s), enquanto que em axénios
mielinizados a velocidade de propagacdo € de 100 metros por segundo (100 m/s),
devido a conducdo saltatéria. (Figura 19) (MADER, 2010, PREMKUMAR, 2004;
MOORE, 2010; MADIHALLY, 2010; GUYTON; HALL, 2006)

action potential
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Figura 19 - Condug&o do impulso nervoso no axdnio mielinizado.

Fonte: MADER, S. S. Understanding Human Anatomy and Physiology. 5. ed. New
York: McGraw Hill, 2005. P.64.

42


http://www.amazon.com/s/ref=ntt_athr_dp_sr_1?_encoding=UTF8&field-author=Sylvia%20S.%20Mader&search-alias=books&sort=relevancerank
http://www.amazon.com/s/ref=ntt_athr_dp_sr_1?_encoding=UTF8&field-author=Sylvia%20S.%20Mader&search-alias=books&sort=relevancerank

Capitulo 3

Eletroencefalograma

Atualmente tém-se varios equipamentos que possibilitam exames em altas
resolucbes de imagens como Equipamentos de Tomografias Computadorizadas,
Equipamentos de Ressonéncia Magnética Nuclear.

Apesar de todo o desenvolvimento destes a utilizacdo dos Equipamentos de
Eletroencefalografia é bastante usual no auxilio ao diagndstico das epilepsias
(NIEDERMEYER, 2005), em diversos tipos de deméncias, incluindo o mal de
Alzheimer (ANGHINAH, 1999; COBURN, 2006), também utilizado em estudos de
neuroplasticidade (KRIEGSEIS et al, 2006), alem de ser um dos exames bases no
preparatorio para cirurgias de lobotomia e exame complementar para o diagnéstico de
morte encefalica (WELSCHEHOLDA, 2013).

A sua utilizacdo em larga escala ocorre devido ao fato de se constituir em exame
simples, comum, de baixo custo, ndo invasivo, em contraste com as técnicas baseadas
em neuroimagens (ANDRA, 2007), que embora apresentem elevada precisdo
diagndstica, possuem custos incompativeis com a realidade hospitalar brasileira.

Este capitulo inicia-se com a perspectiva historica do surgimento do

eletroencefalograma, em seguida como o sinal € gerado, captado e processado.
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3.1 ASPECTO HISTORICO

Tudo se iniciou com a descoberta da eletricidade estatica pelo pré-socratico
Thales de mileto, produzido pelo atrito entre o &mbar e a 1a ou o couro. Porém esta
descoberta ficou um periodo superior a dois milénios sem nenhuma nova descoberta na
area da eletrecidade.

Mais ou menos em 1600, William Gilbert comecou o estudo das propriedades
elétricas de vérias substancias e Otto Von Guericke inventou a maquina de friccéo, na
qual criava campos elétricos, e foi utilizada em consultérios médicos e hospitais
universitarios, pois o campo elétrico arrepiava os cabelos dos pacientes dando a
impressdo de pacientes psicologicamente ingénuos. Esta maquina também favoreceu o
estudo sobre a atracéo e repulséo de corpos carregados.

No ano de 1746 surge a garrafa de Leyden por Pieter van Musschenbroek, para
armazenamento de eletricidade, resultando no condensador ou capacitor. Benjamin
Franklin armazenou descargas elétricas de uma tempestade em uma garrafa de Leyden.
Com a descarga de energia da garrafa de Leyden nas décadas de 1950 e 1960, voltou-se
a aplicar a eletricidade estatica na medicina com a introducdo da cardioversao e
desfibrilacdo por William B. Kouwenhoven. (NIEDERMEYER, 2005; STONE, 2013)

Na Italia, no século XVIII e inicio do século XIX o professor da Universidade de
Bolonha Luigi Galvani e Alessandro Volta desencadeou um debate cientifico sobre a
eletricidade animal apds a descoberta de Galvani sobre a contragdes nas pernas de ra
dentro de um circuito elétrico. Volta duvidou da natureza biol6gica da contracdo, ou
seja, da eletricidade animal, a partir da fisica e do desenvolvimento da primeira pilha,
que era capaz de produzir um fluxo constante de energia elétrica. Em 1827 Georg
Simon Ohm desenvolveu as leis que regem a eletricidade, conhecidas como a Primeira e
segunda lei de Ohm.

Com o surgimento do galvandmetro, atribuido a Nobili na Florenca, e melhorado
em 1858 por William Thompson na Inglaterra, mostrou correntes elétricas continuas e
variacOes na sua intensidade, mas ndo detectou fenémenos elétricos instantaneos.

No século XIX, Carlo Matteucci na Bolonha e Emil Du Bois-Reymond em
Berlim, defendiam a eletrofisiologia com base na fisiologia do sistema nervoso. Du

Bois-Reymond empregou o termo variacdo negativa para um fendmeno durante a
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contragdo muscular, quando o galvanémetro indica uma queda inesperada na
intensidade de corrente. Este termo foi mais tarde utilizado nas primeiras pesquisas em
eletroencefalograma (EEG). Com Hermann von Helmholtz mediu-se com precisdo a
velocidade de conducao nervosa.

Em 1875, Richard Caton apresentou suas descobertas para a Associacdo médica
Britanica sobre os fenémenos dos hemisférios cerebrais expostas de coelhos e macacos
a partir de um galvanémetro, com uma gama de frequéncia de resposta limitada de 0 a 6
Hz. (NIEDERMEYER, 2005; STONE, 2013)

Com isso, na Europa Oriental fisiologistas comegaram a demonstrar suas
observacdes e descobertas sobre o cérebro e sua atividade elétrica, como o estimulo
elétrico do cdrtex cerebral humano por G. Fritsch e Julius Eduard Hitzig em 1870, a
partir da observacdo de contragcbes musculares contralateral durante o curativo de uma
ferida aberta no cérebro na Guerra Dano-Prussiana ou Guerra dos Ducados da Elba em
1864. Neste periodo Adolf Beck investigou a atividade elétrica esponténea do cérebro
em coelhos e cdes e a relagdo com o estimulo dos olhos pela luz. Napoledo Cybulski,
que foi professor de Beck apresentou estudos eletroencefalograficos de um ataque
epiléptico no cdo, causado por estimulacao elétrica.

Pavel Yurevich Kaufman e Vladimir Vladimirovich Pravdich-Neminsky
estudaram os efeitos da estimulacdo elétrica cortical e afirmavam que um ataque
epiléptico teria de ser associado com descargas eléctricas anormais. E foi Vladimir
Vladimirovich Pravdich-Neminsky quem formulou o termo “electrocerebrogram” e
publicou o primeiro eletroencefalograma (Figura 20).

Neste contexto ocorreu a evolucdo dos galvanémetros, como o galvanémetro
d'Arsonval, que apresentava um espelho montado numa bobina mével, o eletrémetro
capilar e o galvanémetro de corda em 1903 por Willem Einthoven, de alta sensibilidade
e que exigia registro fotogréafico e tornou-se padrdo para eletrocardiografia.

O avanco das pesquisas em eletrofisiologia e neurofisiologia proporcionadas
pelo Leste Europeu decairam com a eclosdo da | Guerra Mundial, devido a forma de
governo implantada pelo Regime Soviético. (NIEDERMEYER, 2005)
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Figura 20 - Primeira publicagdo de um eletroencefalograma.

Fonte: NIEDERMEYER, E., LOPES DA SILVA, F. Electroencephalography: Basic
principles, Clinical Applications and Related Fields. New York, EUA: Lippincott Williams
and Wilkins, 2005, 5th edition. P.4

Enguanto a pesquisa em eletroencefalograma crescia no Leste Europeu, na
Europa Ocidental e Central estava praticamente estagnada. Os neurofisiologistas
ocidentais dividiam-se entre a teoria da rede defendida por Camillo Golgi, apoiado por
Albert Von Koelliker, Otto Deiters e Joseph von Gerlach, na qual as células nervosas
formavam uma continuidade fisica e a teoria do neurbnio sustentada por Santiago
Ramén y Cajal, na qual o neurdnio representa uma unica unidade. Estas teorias
utilizaram da técnica de impregnar tecidos com cromato de prata, denominada ‘reagdo
negra’ e desenvolvida por Camillo Golgi. Ap6s o melhoramento da técnica realizado
pelo espanhol Santiago Ramon y Cajal permitiu a comprovacdo da individualidade

neuronal. (Figura 21)
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Figura 21 - Comprovacao da individualidade neuronal.
Fonte: Instituto Cajal, Madrid.

Com todos os percalgos e sucessos que a histéria é prodiga em nos oferecer,
Hans Berger com interesse cientifico da circulacéo cerebral, utilizando do galvanémetro
de bobina dupla da Siemens registrou tracados em papel fotografico com gravacoes de
duracdo 1 a 3 minutos EEG humanos, os quais foram publicados no ano de 1929.
(Figura 22)
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Figura 22 — EEG de Hans Berger.

Fonte: NIEDERMEYER, E., LOPES DA SILVA, F. Electroencephalography: Basic
principles, Clinical Applications and Related Fields. New York, EUA: Lippincott Williams
and Wilkins, 2005, 5th edition. P.6

Os seus estudos do EEG humano comecaram em 1924 e entre 1926 e 1929
Berger obteve registros com as ondas alfa. Foram utilizados eletrodos de agulha feitos
de cloreto de prata, fios de platina e agulhas de ago zincadas. (STONE, 2013)

Os relatérios apds o de 1929 contemplavam estudos de flutuagéo da consciéncia,

as primeiras gravagdes de EEG de sono, o efeito da hipdxia sobre o cérebro humano,
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uma variedade de distarbios cerebrais difusos e localizados, e até mesmo uma ideia de
descargas epilépticas. Ele terminou sua vida por suicidio em 01 de junho de 1941 com a
idade de 68 e seus estudos foram a maior contribuicdo para a historia da
eletroencefalografia. (NIEDERMEYER, 2005; STONE, 2013)

Com o regime Nazista o Instituto de Pesquisas sobre o cérebro em Berlim-Bush
abrigou um grupo de investigadores como o neurofisiologistas e neuropatologista Oskar
Vogt, o fisico e engenheiro eletrbnico JF Toennies, que construiu o primeiro
amplificador bioldgico de tinta escrita para o registro dos potenciais cerebrais,
impulsionando a pesquisa no Instituto Alemdo. Sendo que ele ja tinha projetado o
amplificador diferencial como bolsista na Fundagdo Rockefeller em Nova York.

Richard Jung se juntou a este grupo em 1937 e tornou-se um dos maiores
eletroneurofisiologistas do seu tempo.

Na Gra Bretanha tem-se Edgar Douglas Adrian considerado um dos maiores
eletroneurofisiologistas do século 20, sendo também associado com a descoberta do
EEG por causa de sua confirmacdo das observacGes de Berger. Seu colaborador Detlef
Bronk tornou-se presidente da Universidade Johns Hopkins, nos anos posteriores. Na
Inglaterra encontra-se também W. Grey Walter, que tornou-se o pioneiro da
eletroencefalografia clinica, descobriu focos de atividade lenta nomeado por ele como
ondas delta.

A partir do ano 1935, a América do Norte comecaria a tomar frente na
publicacdo de novos achados em EEG em Seres Humanos, com 0s pesquisadores
Hallowell Davis, Frederic A. Gibbs e Erna Gibbs em Harvard, Herbert Jasper na
Universidade de Brown. (STONE, 2013)

O grande sucesso internacional em eletroencefalografia clinica veio em 1934,
com os estudos de pacientes epilépticos. No intuito de melhorar os tracados de EEG
Frederic Gibbs, contratou Albert Grass no Instituto de Tecnologia de Massachusetts
para a construcdo de um pré-amplificador de trés canais. E no ano de 1935, o Grama
Modelo | entrou em uso, com trés canais e um escritor de tinta, que gravava os tracados
em rolos de papel. (NIEDERMEYER, 2005; STONE, 2013)

Durante a Segunda Guerra Mundial, 1939-1945, atividades de investigacdo e de
EEG clinicos ndo prosperaram em especial na Europa, e o reflexo disso ocorreu apés a
Segunda Guerra Mundial. Em 1947, a Sociedade Americana de EEG (STONE, 2013)

foi fundada e ocorreu o Primeiro Congresso Internacional de EEG em Londres, sendo o

48



segundo no ano de 1949 em Paris. No final de 1940 a técnica de EEG comecou a se
tornar invasiva e iniciou-se a analise automatica de frequéncia.

A década de 1950 foi a década em que EEG tornou-se comum por assim dizer,
visto que quase todos os hospitais universitarios tinham pelo menos um equipamento de
EEG. Neste momento, a maioria das doencas que afetam o Sistema Nervoso Central
(SNC) tinham correlagio com o EEG, apesar dos neurologistas permanecerem
resistentes ao EEG.

Em 1947, Earl A. Walker na Universidade de Johns Hopkins iniciou a captacéo
de EEG com eletrodos invasivos. E observou-se o retorno forte dos europeus na
pesquisa com EEG como exemplo Antoine Remond, que se transformaria em
protagonista na informatizacdo dos dados de EEG. (NIEDERMEYER, 2005)

Neste momento os centros europeus de atividades EEG tiveram forte influéncia
norte-americana, exceto no campo de evolucgédo da EEG clinico na Alemanha Ocidental,
devido a Richard Jung em Freiburg devido aos seus experimentos em neurofisiologia e
interesse nas areas clinicas e até mesmo na filosofia. Neste periodo ocorreu a captacdo
de atividades do EEG com eletrodos implantados em profundidade, estudando os
ganglios basais e o talamo. E na década de 1960, o EEG em profundidade iria atuar em
doentes epilépticos, candidatos a cirurgia de epilepsia.

Técnicas computacionais de analise de ondas comecaram por Hans Berger em
1932, assistido pelo fisico Dietsch que aplicou a analise de Fourier para as secdes de
EEG curtas. Mais trabalho neste campo foi produzido por Grass e Gibbs em 1938 e
Knott e Gibbs em 1939, no Instituto de Tecnologia de Massachusetts a partir da analise
de Fourier. Em 1950 teve-se a primeira geracdo de analisadores automaticos de
frequéncia. Introduziu-se também nesta mesma década a técnica de microeletrodos em
neurdnios individuais e a gravacao por microeletrodos extracelulares. (STONE, 2013)

Nas décadas seguintes, o desenvolvimento do EEG clinico e experimental
ocorreu com a informatizacdo, com a introducéo da transformada rapida de Fourier com
base na analise espectral de poténcia. Gerando até uma idéia infundada de interpretacéo
do EEG totalmente automatica. Porém a analise de frequéncia estabeleceu-se na
investigacdo psicofisiolégica e na avaliagio dos efeitos neurofarmacoldgicos.
(NIEDERMEYER, 2005)

Os anos 1960 e 1970 um namero consideravel de neurologistas perderam

interesse pelos exames de EEG, devido a medicamentos e dominio do préprio EEG.

49



Porém na década de 1980, o EEG torna-se um exame pré-cirirgico indispensavel para
pacientes epilépticos candidatos a cirurgia.

Nos anos seguintes técnicas de neuroimagem estrutural emergentes como
tomografia computadorizada e ressonancia magnética pareceu desqualificarem o uso de
eletroencefalografia, porém, por natureza, o EEG nunca foi um teste de estrutura
orientada e, portanto, o EEG sempre pode demonstrar o grau de alteracGes disfuncionais

em torno da lesdo.

3.2 ORIGEM, PROPAGACAO E CAPTACAO DOS SINAIS EEG

Os sinais de eletroencefalografia podem ser captados nas diversas camadas que
protegem o cortex cerebral. Comumente sua captacdo se dd mediante a colocacdo dos
eletrodos no escalpe. O sinal EEG é considerado um fenbmeno macroscépico, por ser
resultante da atividade de grandes populacdes de neurénios e desde a década de 1930
iniciou-se  trabalhos teoricos, na intencdo de compreender o sinal de
eletroencefalograma (Figura 23). Nas décadas seguintes iniciou-se a etapa experimental
proporcionado pelo advento dos microeletrodos, que possibilitou maior compreensao do
sinal EEG. (ELUL, 1972)

Atividade Celular

Composigdo de Ondas

Atividade Celular

Composigio de Ondas

Figura 23 - Modelos iniciais da origem do eletroencefalograma.

Fonte: Adaptado de ELUL, R. The Genesis of the EEG. International Review of Neurobiology,
Vol. 15, 1972, P.231
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Com isso, para compreender a relacdo entre os potenciais gerados pelos
neurénios individuais no cortex cerebral e os sinais de EEG, € necessario conhecer a
origem do sinal, como ocorre sua propagacéo e a captacao.

A geracéo do sinal EEG mediante escalpe deve-se originar de uma populagéo de
células que possuam uma geometria polarizada, que estejam alinhadas em paralelo,
proximas ao couro cabeludo e que possuam atividade sincronizada. As células
piramidais atendem esses critérios, por serem alongadas, estdo dispostas em paralelo,
seus dendritos apicais estdo orientados perpendicularmente a superficie cortical e
recebem atividades sincronas.

Um Unico potencial de acdo de um Unico neurénio ativa potencialmente milhares
de células piramidais. Estas células despolarizam aproximadamente no mesmo local em
seu eixo dendritico, em seguida esta populacdo gera um campo dipolar (polo positivo e
polo negativo) na mesma orientacdo, ao mesmo tempo. (Figura 24) A densidade da
corrente ou fluxo ibnico € maior no meio intracelular e a densidade do fluxo idnico
diminui no meio extracelular com o aumento da distancia em relacdo ao neurénio.

A corrente idnica do meio extracelular apresenta linhas isopotenciais, ou seja,
pontos localizados nesta linha apresentam a mesma tensdo em toda sua extensdo. Na
figura 3.5, 0s pontos A e B estdo em linhas com polos diferentes e possuem uma
diferenca de potencial de 500 pV, enquanto que os pontos C e D possuem diferenca de

potencial igual a zero, porque estdo na mesma linha isopotencial.

Figura 24 - Modelos iniciais da origem do eletroencefalograma.
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Fonte: GLOOR, P. Neuronal Generators and the Problem of Localization in
Electroencephalography:  Application of  Volume  Conductor  Theory to
Electroencephalography. Journal Clinical Neurophysiology, vol. 30, 1985, P. 329.

A partir do principio do angulo solido realiza-se uma aproximacédo, que permite
estimar o potencial medido em um meio homogéneo. Esta diferenca de potencial
propagard até a superficie do cortex, possibilitando assim a captacdo deste registro pelos
eletrodos.

Logo, este sinal captado é na realidade a representacdo de um conjunto de
potenciais gerados pelas células neuronais (em especial as células piramidais) da
atividade cortical, definido como sinal eletroencefalograma. (Figura 25)

As atividades das células neuronais alteram conforme a regido cerebral e a
atividade que estd sendo executada pelo ser humano (como raciocinar, sentir, lembrar,
etc), pode-se identificar ritmos de ondas com frequéncias variaveis.
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Figura 25 - Captagdo do sinal EEG.
Fonte: LENT, R. Cem Bilhdes de Neuronios: conceitos fundamentais de neurociéncia. Sdo
Paulo: Editora Atheneu, 2004.
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Capitulo 4

Metodologia

A metodologia esta estruturada a partir do equipamento utilizado, do sistema de
colocagédo dos eletrodos utilizado em todos os pacientes. Em seguida abordam-se 0s
critérios de inclusdo e exclusdo dos pacientes, bem como o historico de cada um dos
pacientes em estado de coma.

Por ultimo explica-se detalhadamente o funcionamento do software, dos dados,

figuras e tabelas geradas.
4.1 EQUIPAMENTO DE EEG E POSICIONAMENTO DOS ELETRODOS

A coleta dos exames foi realizada no Hospital de Clinicas da Universidade
Federal de Uberlandia (HCU-UFU). O aparelho de aquisicdo de registro de EEG do
HCU-UFU é da marca BrainNet BNT-EEG Linx BNT® contendo 16 cabos de conexao
para eletrodos, os quais sdo da marca Maxxi Gold®, da empresa EMSA, o gel condutor
utilizado é da marca Maxxi Fix®, o computador portatil utilizado para registro de
eletroencefalograma é da marca Dell®.

Em 1947, foi recomendado gue se criasse uma uniformidade para a colocacgéo de
eletrodos no escalpo para a obtencdo de EEG de rotina, o que facilitaria a comparacao
entre os registros obtidos em diferentes laboratdrios, ao mesmo tempo em que tornaria
mais satisfatoria a comunicacdo de trabalhos cientificos na literatura.

Foram avaliados o sistema de colocacdo de eletrodos usado pelo Dr. Gibbs et al.,
em Boston e Chicago, o sistema empregado pelos Drs. Schwab e Abbott, no Hospital

Nacional de Queen Square e o sistema do Instituto neurolégico de Montreal. Pequenas
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diferencas foram encontradas entre 0s varios sistemas, embora as nomenclaturas usadas
fossem totalmente diferentes.

Foram entdo formuladas regras para uniformizar a nomenclatura e o
posicionamento dos eletrodos. As posi¢des dos eletrodos deveriam ser determinadas por
medidas, a partir de pontos de referéncia no cranio, proporcionais ao tamanho e formato
do crénio. Cobertura adequada de todas as partes da cabeca, usando as posi¢coes
padronizadas. A nomenclatura dos pontos seria feita de acordo com a area cerebral
frontal, parietal, etc. (YACUBIAN, 1999)

O Método 10/20 (Figura 26) é recomendado pela Federacdo Internacional das
Sociedades de Encefalografia e Neurofisiologia (JASPER, 1958), com base em medidas
que constituem de 10% a 20% de duas distancias fundamentais: uma longitudinal — do
Nasio ao Inio — e outra transversal, correspondente & distancia entre os pontos pré-
auriculares. As letras Fp, F, C, P, O e T referem-se, respectivamente, as linhas de
eletrodos pre-frontais, frontais, centrais ou rolandicos, parietais, occipitais e temporais.
Os indices impares correspondem ao hemisfério esquerdo (relativamente ao paciente) e
0s pares, ao direito. Os eletrodos da linha média s&o representados por Fz, Cz e Pz (que
também sdo respectivamente denominados Fo, Co, Po). (BOCKER, 1994; JASPER,
1958; HOMAN, 1987)

Figura 26 - Colocacdo dos eletrodos no Sistema Internacional 10-20.

Fonte: HOMAN, R. W.; HERMANB, J.; PURDYC, P. Cerebral location of international 10—
20 system electrode placement. Electroencephalography and Clinical Neurophysiology, Vol
66 (4), pp. 376-382, 1987.
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4.2 PACIENTES

Foram selecionados retrospectivamente pacientes em estado de coma que
estiveram internados na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital de Clinicas da
Universidade Federal de Uberlandia no periodo compreendido entre fevereiro de 2009 a
fevereiro de 2012.

O critério de inclusdo adotado foi selecionar todos os pacientes que realizaram
Acidente Vascular Cerebral (AVC), Traumatismo Cranio-Encefalico (TCE), exame de
EEG, que se encontravam em coma apneico, na auséncia de condi¢cfes clinico e/ou
metabolicas e/ou farmacologicas que justificassem o coma e sob protocolo de morte
encefalica, gerando um total de 10 pacientes nestas condices.

Foram excluidos cinco pacientes, devido a exames mal feitos, que n&o
permitiram uma analise clinica eficiente, seja pela localizacdo espacial da realizacéo do
exame, seja pela impericia do profissional. Com isso, chegou-se a 5 pacientes em estado
de coma para analise.

O critério de selecdo para pacientes normais foram pacientes que ndo possuiam
nenhum histérico de disfuncdo, AVC ou doengas degenerativas como Parkinson ou
Alzheimer. O nimero total de pacientes normais selecionados foram doze.

Devido também a exames mal feitos, que ndo permitiram uma anélise clinica
eficiente, seja pela localizacdo espacial da realizacdo do exame, seja pela impericia do
profissional. Com isso, chegou-se a cinco pacientes normais para analise.

Para uma melhor compreensdo dos pacientes em estado de coma segue historico
desses pacientes. O paciente 1 era do sexo masculino e possuia idade de 27 anos, com
histérico de tentativa de autoexterminio em ouvido direito por arma de fogo com
traumatismo cranio encefalico (TCE) grave. O paciente 2 também era do sexo
masculino e possuia 83 anos de idade com trauma craniano em regido parietal e iniciou-
se e encerrou duas vezes o protocolo de morte encefalica. A primeira devido ao exame
de EEG que apresentavam atividade cerebral e a outra devido ao reflexo a estimulacéo
tatil. O paciente 3 também do sexo masculino contava 49 anos de idade, foi vitima de
acidente automobilistico, estado coma evidenciando severa depressdo difusa da

atividade cortical a partir do exame de EEG.
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O paciente 4 tambem foi vitima de acidente automobilistico, era do sexo
masculino e possuia 51 anos de idade. Foi aberto protocolo de morte encefalica (ME) e
suspenso, na tentativa de reabertura desse decorrente do exame de EEG, ndo foi
possivel devido a acentuada hipotermia (30,5°C). O paciente 5 também vitima de
acidente automobilistico, possuia 9 anos de idade e era do sexo masculino. Apresentou
abertura de protocolo de morte encefalica (ME), porém foi suspenso devido a atividade
cerebral presente no exame de EEG. Novamente foi reaberto o protocolo e novamente
suspenso pelo exame de arteriografia devido a presenca de fluxo sanguineo e reflexo de
estimulacao tatil.

Dentre os pacientes normais foram selecionados trés pacientes do sexo feminino
de 20, 20 e 73 anos de idade e dois pacientes do sexo masculino de 19 e 73 anos de
idade, provenientes dos arquivos de neurologia do Hospital de Clinicas da Universidade
Federal de Uberlandia.

4.3 SOFTWARE DE PROCESSAMENTO DOS SINAIS
ELETROENCEFALOGRAFICOS

Para a interpretacdo dos exames eletroencefalograficos foram realizadas
avaliacGes clinicas e a analise computacional. A analise clinica ocorre anterior ao
processamento computacional e fica a cargo do neurologista avaliar de forma visual
alguns elementos do tracado, em especial, a amplitude. Esta primeira etapa de avaliacdo
dos exames ocorreu somente apos a abertura de protocolo de morte encefalica (ME) dos
pacientes nas Unidades de Terapia Intensiva (UTI’s).

Apos a analise clinica dos exames de EEG selecionou-se quinze épocas para
cada paciente (em cada exame). Sendo que cada época representava os tracados de
EEG, que refletiam a condicdo clinica dos pacientes. Ou seja, o estado de coma desses.
Escolhidas as épocas iniciou-se a utilizacdo de métodos computacionais que
possibilitam a analise espectral da série temporal. Para isso, foi desenvolvido um
software em ambiente MATLAB para essa aplicacdo. Para 0s pacientes normais apés a
avaliagdo visual também foram selecionadas quinze épocas, onde se verificau

semelhancas no tragados que inferia ao estado de coma.
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Finalizada esta primeira etapa clinica e de sele¢cdo das épocas, iniciou-se uma
fase de pré-processamento. Esta estd contida na primeira parte da execugdo do programa
de processamento, no qual o diagrama de atividade estd mostrado na Figura 4.2.
Conforme mostra o diagrama de atividade cada exame é composto de dois arquivos, um
gerado pelo software do equipamento BrainNet BNT-EEG com extensédo .PLG e o outro
que criado apo6s a selecdo das épocas que contém a matriz de tempos com inicio e fim
das épocas escolhidas para analise com a extensdo .TXT. E visto que o software requer
dois arquivos de mesmo nome para iniciar a execugao.

Dando continuidade ao processo de execucdo do software, conforme o diagrama
UML de atividade (Figura 27), ap6s a escolha do arquivo os dois arquivos referentes ao
exame sdo abertos e entram em diferentes processos de execugdo. O primeiro arquivo
do exame de extensdo .PLG apresenta 0 exame e todas as suas caracteristicas dividas
em corpo e cabegalho. No cabecalho sdo lidas a quantidade de canais, a taxa de
amostragem e quais canais amostrados, no corpo esta a matriz de dados do exame com
os valores. Os dados extraidos do corpo do exame, apos lidos e inseridos em uma
matriz, sdo convertidos para a escala em microvolts e em seguida normalizados para
posterior selecao das épocas.

O segundo arquivo do exame de extensdo .TXT é utilizado para inicializar a

matriz de épocas e selecionar no exame o inicio e fim de cada eépoca.
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Figura 27 - Diagrama UML de atividade do software.

A partir desta etapa ocorreu a normalizacdo, que € uma transformacéo néo linear
dos originais para que a nova distribuicdo seja uma distribuicdo normal, dos dados
utilizando da média e do desvio padrdo. Ou seja, para cada canal calcula-se a média
aritmética (Equacéo 4.1) de toda a distribui¢do e o célculo do desvio padrdo (Equacéo
4.2). Em seguida realiza-se a diferenca de cada elemento pela média aritmética do

respectivo canal e a divisdo deste resultado pelo desvio padrdo calculado (Equacéo 4.3).

0}

x= in Equacio (4.1)
i=1

T
, X, — X
55 = ZM Equacio (4.2)
T
i=1

X — X
x; = M Equacio (4.3)
i

L

Para a extracdo do Espectro de Frequéncias, Frequéncia de Pico e Frequéncia
Mediana utiliza-se da Transformada Répida de Fourier (FFT — “Fast Fourier
Transform”). A transformada de Fourier permite passar de um sinal temporal continuo

para um sinal no dominio da frequéncia, através da seguinte equacéo:
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+oo
X(f) = J. x(t). e *™ Equacio 4.4

A DFT (Transformada Discreta de Fourier) é dada por:

—-1M-1

F(u,v) = Z Z f(x,v)e” m{ M ‘I} Equacio 4.5
x=0 v=0

A FFT (Transformada Répida de Fourier) é um algoritmo que permite avaliar a
DFT (Equagdo 4.5) e sua inversa de uma forma mais répida, exigindo menor esforgo
computacional. (GONZALEZ, 2010). Com isso, o célculo da frequéncia de pico e da
frequéncia mediana para a FFT refere-se ao espectro ja normalizado.

A partir do modulo normalizado da transformada gera-se como parametros
espectrais: a frequéncia de pico e a frequéncia mediana. Na FFT esses parametros
representam valores imediatos na analise do unico espectro resultante da FFT, ou seja,
cada intervalo de tempo do diagrama, apresenta seus proprios parametros espectrais.

A frequéncia de pico é a frequéncia que apresenta a maior amplitude (energia)
no espectro de frequéncias, corresponde a frequéncia dominante do sinal. Como a
mediana corresponde ao valor que divide a area do grafico de uma determinada funcéo
ao meio, a frequéncia mediana corresponde a frequéncia que divide a area do espectro
de frequéncias no meio (MURTEIRA; BLACK, 1983).

A partir da geracdo das matrizes de frequéncia de pico e de frequéncia mediana
geram-se figuras:

» Frequéncia de Pico por canal, onde é amostrado para cada canal em
relacdo as quinze épocas, o valor da Frequéncia de Pico.

» Frequéncia de Pico por época, onde cada época € representada por uma
imagem do cértex cerebral, e cada regido cortical possui cores, que
representa o nivel de intensidade (de 0 a 1) presente. O nivel de
intensidade relaciona-se entre 0 menor e o maior valor da Frequéncia de
Pico do paciente analisado.

» Frequéncia Mediana por canal, nesta figura é amostrado para cada canal
em relacdo as quinze épocas, o0 valor da Frequéncia de Mediana.

> Frequéncia Mediana por Epoca, nesta figura cada época é representada
por uma imagem do cértex cerebral, e cada regido cortical possui cores,

que representa o nivel de intensidade (de 0 a 1) presente. O nivel de
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intensidade relaciona-se entre 0 menor e o maior valor da Frequéncia
Mediana do paciente analisado.

Andlise dos Canais é a tabela, que apresenta a média da Frequéncia
Mediana e a média do Desvio padrdo da Frequéncia Mediana por canal, e
na ultima linha tem-se as médias total da média da Frequéncia Mediana e
da média da média do Desvio padréo.

Anéalise das Epocas é a tabela, que apresenta a média da Frequéncia
Mediana e a média do Desvio padrdo da Frequéncia Mediana por época,
e na Ultima linha tem-se as médias total da média da Frequéncia Mediana
e da meédia da média do Desvio padréo.

Bilateralidade em relagdo a Média da Frequéncia Mediana consiste numa
tabela que apresenta a diferenca em modulo das Frequéncias medianas
por pares de canais, que estdo equidistantes no escalpe. Esta diferenca é
denominada de indice modular. E na ultima linha da tabela tem-se a
média dos indices modulares.

Bilateralidade em relacdo a Média do Desvio Padrdo em funcdo da
Frequéncia Mediana consiste numa tabela que apresenta a diferenca em
maodulo dos Desvios padrdo por pares de canais, que estdo equidistantes
no escalpe. Esta diferenca é também denominada de indice modular. E na
altima linha da tabela tem-se a média dos indices modulares.

Analise dos Canais em funcdo dos pacientes normais, apresenta a média
da média da Frequéncia Mediana dos canais por paciente e na ultima
linha tem-se a média total da média da Frequéncia Mediana dos canais de
todos os pacientes normais.

Anélise dos Canais em funcdo dos pacientes em estado de coma,
apresenta a média da média da Frequéncia Mediana dos canais por
paciente e na Ultima linha tem-se a média total da média da Frequéncia
Mediana dos canais de todos os pacientes em estado de coma.

Anélise das Epocas em funcdo dos pacientes normais, apresenta a média
da média da Frequéncia Mediana das épocas por paciente e na Gltima
linha tem-se a média total da média da Frequéncia Mediana das épocas
de todos os pacientes normais.

Anéalise das Epocas em funcdo dos pacientes em estado de coma,

apresenta a média da média da Frequéncia Mediana das épocas por
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paciente e na Gltima linha tem-se a média total da média da Frequéncia
Mediana das épocas de todos o0s pacientes em estado de coma.
Realizou também a Analise dos Canais e das Epocas em funcdo dos pacientes
em estado de coma sem a presenca do paciente 5.

» Comparacdo dos pacientes em estado de coma e pacientes normais com
relacdo & média da Frequéncia Mediana e a media do Desvio Padrdo da
frequéncia mediana, analisando canais e épocas.

» Comparacdo dos pacientes em estado de coma e pacientes normais com
relacdo a bilateralidade a partir da média da Frequéncia Mediana e a
média do Desvio Padrdo da frequéncia mediana.

Algumas particularidades serdo explicadas no decorrer dos resultados.
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Capitulo 5

Resultado e Discussao

5.1 PACIENTES EM COMA

O exame de EEG do paciente 1 apresentou tracado sem atividade elétrica ou
momentos de interesse clinico relevante, com presenca marcante dos artefatos, como a
existéncia de artefato continuo nos eletrodos T5, O1, T4, T6 e F7 alem da presenca
continua de atividade cardiaca (Figura 28). Na Epoca 1 hé artefato importante em t3,
enquanto que na época 2 existe um grande artefato em O2 contaminando 0s demais
eletrodos. Na época 3 tém-se onda lenta em C4 sendo um provavel artefato, ja na época
4 visualiza-se um artefato proveniente da atividade cardiaca.

Para as demais épocas, eventualmente a atividade cardiaca padréo se repete. Na

época 11visuliza atividades em F3 simulando atividade cortical, mas trata-se de artefato.

o Ces MM N00mmis  TelsGi0  Seleglesi0 20w Freq: Mockagen: ParSo Mods: Weassiza
Tragado
FI.Rf
TIRE
TSR
Fpl.RS

CIRf
P3RE
OLRS
Fo.RE
T4RA

LR
FARf
CcaRs
PaRe
o28f

ECG

ooy |
1 W06 (43 ¢ 8 m - M), Ex 0270201 (L03/2008) f 00345673

Figura 28 - Artefato de atividade cardiaca.
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Figura 29 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 1.

Em relacdo a frequéncia de pico por canal pode-se observar baixissimas
frequéncias com no méaximo 0.2 Hz. E observa-se também maiores valores na época 2
em todos 0s canais e nas outras épocas frequéncias de pico proximas a zero. (Figura 29)

Epocas

Epocall

0 ’

Epocal Epoca2 Epoca3 Epocad

Epocad Epocad

Epocals

Com relacdo a frequéncia de pico por época observa-se que nas épocas 1, 3, 4, 5,
8, 9, 10 12, 14 e 15 as intensidades dominantes estdo na ordem de 0 a 0.3, com
pequenas regides com picos de intensidade 1, em especial o hemisfério esquerdo frontal.
As épocas 2, 7, 11 e 13 predominam intensidades com intervalo de 0.4 a 0.6. Enquanto
que a época 6 predominou intensidades acima de 0.8. (Figura 30)

Epocal3 Epocal4

Epocall

Figura 30 - Frequéncia de Pico por época do paciente 1.
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Figura 31 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 1.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal pode-se observar frequéncias com
valores até 4Hz na maioria dos canais em varias épocas, enquanto que nos canais T3 nas
épocas 3 e 8 e Fpl na época 4, as frequéncias chegaram a 10 Hz. Ja no canal F7 teve
pico de 60 Hz na nona época. (Figura 31)

Epocat Epoca2 Epoca3 Epocad Epocas

Epocad Epocad Epocall

Epocal2 Epocal3 Epocald Epocals

Epocall

Figura 32 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 1.

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca pode-se observar que nas épocas
1 e 9 as intensidades dominantes estdo na ordem de 0 a 0.4. Ja nas épocas 3, 4, 5, 6, 8,
11 e 13 apresentam épocas com intensidades entre 0.4 e 0.8. Por Gltimo, as épocas 2, 7,

10, 12, 14 e 15 predominam intensidades acima de 0.8. (Figura 32)
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Tabela 1 - Analise dos Canais do Paciente 1.

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padréo
F7 9.383012433 14.89537686
T3 2.819779942 2.947010335
T5 2.208123852 1.03067518
Fpl 2.344265441 1.801124025
F3 2.834917379 1.918736936
C3 2.311180657 1.173319997
P3 1.820823378 1.095649868
01 4.590382786 3.731187336
F8 1.507886697 0.613410172
T4 1.905896647 0.578699436
T6 1.688153394 0.922280759
Fp2 2.104736198 0.945591942
F4 1.375216713 0.802904493
C4 1.905896647 0.871326966
P4 2.270656389 1.20107491
02 1.853908162 1.108621244
Fz 1.972397063 0.695911741
Cz 1.772766581 0.947252888
Pz 1.773226664 0.846420697
Oz 2.834586531 2.764114253

Média Média
2.563890678 2.044534502

A tabela 1 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relagdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e 0

desvio padrédo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se que a maior média ocorreu no

canal F7 em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 2 - Analise das Epocas do paciente 1

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padréo
1 1.166018878 1.353134682
2 1.044776119 0.222494326
3 2.338308458 1.997237608
4 2.686567164 1.584822604
5 2.736318408 2.038555237
6 2.587064677 1.181747072
7 2.189054726 2.880239947
8 3.383084577 2.876619279
9 5.472636816 13.10740176
10 2.189054726 1.926181177
11 1.521197007 0.767138308
12 2.935323383 2.57201496
13 2.139303483 0.667482978
14 3.28358209 3.197471184
15 2.786069652 2.318979911

Média Média
2.563890678 2.579434736
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A tabela 2 apresenta a média e o desvio padrdo por época com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico. Todas as épocas apresentaram valores
proximos, exceto a época 9 na qual apresentou alto desvio padrdo em relagdo a

frequéncia mediana.

Tabela 3 - Bilateralidade FM do paciente 1

Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.239529243
F7-F8 7.875125736
F3-F4 1.459700665
T3-T4 0.913883295
C3-C4 0.40528401
T5-T6 0.519970457
P3-P4 0.449833012
01-02 2.736474624
Média 1.82497513

Tabela 4 - Bilateralidade MDP do paciente 1
Meédia do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.855532083
F7-F8 14.28196669
F3-F4 1.115832442
T3-T4 2.368310899
C3-C4 0.301993031
T5-T6 0.108394421
P3-P4 0.105425042
01-02 2.622566092
Média 2.720002587

Ja as tabelas 3 e 4 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s
canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao
da frequéncia mediana. Observa-se que o conjunto de canais F7-F8, 01-0O2 e F3-F4
apresentaram pouca bilateralidade para ambas as analises.

O paciente 2 apresentou artefato continuo nos canais F7, T3, F3 e F8. E nos
canais Fz e Pz foram observados artefato de atividade cardiaca continua. Entre a época
1 a época 8 observou-se padrdo monétono, com ritmos teta, delta e beta com
baixissimas amplitude. A época 9 apresentou mudanca no padrdo, com aumento da
amplitude e predominio da atividade teta. Da época 10 até a época 13 observou-se
padrdo mondtono com aumento da amplitude e predominio da atividade teta. E nas

épocas 14 e 15 teve uma acentuacdo da atividade delta, apresentando amplitude elevada.

66



0.1 T T 01 T T
Eo.og} —_ ] go.og} —_— N~
0 5 10 15 0 ] 10 15
02 T T 02 T T
01 = 01
eotfp — Fodf —  —— — ———
0 5 10 15 0 5 10 15
01 02
N e eee—e— R | p—————
0 5 10 15 0 5 10 15
01 02
0.05 = 01
goosf — —— —u ] soff — 0 ———
0 5 10 15 0 5 10 15
02 01
N ————— I e i
0 5 10 15 0 ] 10 15
02 T T “ 01 T T
T ——— R
0 5 10 15 0 ] 10 15
0.1 T T 02 T T
e ———— R p——————
0 5 10 15 0 5 10 15
02 01
01 0.05
G2 S gop ——  —————  —— —
0 5 10 15 0 5 10 15
0.05 02
~ 01
o ] ol — = -
0 5 10 15 0 5 10 15
0.05 01
0.05
g — ] gowp ——— e —— ——— ]
0 ) 10 15 0 5 10 15

Figura 33 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 2.

Em relacdo a frequéncia de pico por canal pode-se observar baixissimas
frequéncias com no maximo 0.1 Hz. E observa-se também menores valores na época 9
em todos 0s canais e nas outras épocas frequéncias de pico proximas a zero. (Figura 33)
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Figura 34 - Frequéncia de Pico por época do paciente 2.

Com relacdo a frequéncia de pico por época nota-se que nas épocas 1, 2, 3, 4, 6,
9, 11 12, 13, 14 e 15 as intensidades dominantes estdo na ordem de 0 a 0.3, com
pequenas regibes com intensidades méaximas (1), em especial o hemisfério direito e
central. As épocas 5, 7, 8 e 10 predominam intensidades acima de 0.8. (Figura 34)
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Figura 35 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 2.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal pode-se observar frequéncias com
valores até 60Hz na maioria dos canais em varias épocas, com picos em todos os canais
na época 5. Enquanto que nos canais T5, P3, F8, T6, F4, P4, Fpl, C3, O1, T4, Fp2, C4,
02, Cz e Oz as frequéncias chegaram a 0 Hz.(Figura 35)
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Figura 36 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 2.

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca nota-se que em todas as épocas ha
distribuicdo uniforme em todas faixas de intensidade. As épocas 1, 2, 4, 7, 10 e 11
apresentam intensidades acima de 0.6 nas regides centrais. (Figura 36)

Tabela 5 - Analise dos Canais do paciente 2
Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padréo
F7 5.43946932 2.629004176
T3 8.623548922 3.227902645
T5 19.2371476 25.99246011
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Fpl 8.15920398 14.72118082
F3 8.888888889 3.916815053
C3 11.40961857 20.15075996
P3 12.0066335 19.9518409
01 22.75290216 27.8578196
F8 14.12935323 24.12279456
T4 6.633499171 15.06058943
T6 11.07794362 20.30110867
Fp2 11.07794362 20.2557721
F4 7.36318408 14.89596724
C4 34.4278607 29.14299567
P4 2.056384743 1.860254316
02 7.429519071 14.98621415
Fz 2.918739635 0.256914318
Cz 26.60033167 28.898497
Pz 2.918739635 0.256914318
Oz 11.54228856 20.07668982

Média Média
11.7347 15.4281

A tabela 5 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relagdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e o

desvio padrédo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se que a maior média e desvio

padrdo em relagéo a frequéncia mediana, foram observados nos canais O1, C4 e Cz.

Tabela 6 - Analise das Epocas paciente 2

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrédo
1 13.1840796 20.76387161
2 2.587064677 2.983328458
3 2.089552239 0.963090589
4 12.98507463 20.86051757
5 44.02985075 26.17476894
6 2.388059701 1.266871295
7 27.01492537 28.35251203
8 16.11940299 23.06271594
9 3.233830846 3.127858591
10 6.815920398 3.466088928
11 12.53731343 20.83283406
12 16.0199005 23.02721517
13 6.915422886 12.79344921
14 4,925373134 2.316169366
15 5.174129353 2.673832473

Média Média
11.7347 12.8443

A tabela 6 apresenta a média e o desvio padrdo por época com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico. Vérias épocas apresentaram altos valores
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como pode ser observados nas épocas 1, 4, 5, 7,8, 11 e 12. As épocas 2, 3,6, 9, 14 e 15

apresentaram valores baixos para as médias e desvio padréo.

Tabela 7 - Bilateralidade FM do paciente 2
Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 2.918739635
F7-F8 8.689883914
F3-F4 1.525704809
T3-T4 1.990049751
C3-C4 23.01824212
T5-T6 8.15920398
P3-P4 9.950248756

Tabela 8 - Bilateralidade MDP do paciente 2
Meédia do Desvio Padrdo

Canais indice Modular
Fp1-Fp2 5.534501278
F7-F8 21.49379038
F3-F4 10.97915219
T3-T4 11.83268679
C3-C4 8.992235711
T5-T6 5.691351438
P3-P4 18.09158658
01-02 12.87160545
Média 9.687816049
01-02 15.32338308
Média 8.946932007

Ja as tabelas 7 e 8 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s
canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padréo
da frequéncia mediana. Observa-se que todos os conjuntos de canais apresentaram
pouca bilateralidade, com valores em indice modular variando de em torno de 20
unidades em modulo.

Ja em relacdo ao paciente 3, tem-se que este possui atividade de base constituida
por ondas teta e delta de baixissima voltagem entre a primeira e a nona época. A época
10 apresentou atividade de transicdo com presenca de ritmo teta com maior amplitude
nos eletrodos F7, F3, T3, PF2, F4 e P4. E na época 11 manteve-se a atividade teta nos
eletrodos citados.

Na época 12 observou-se retorno a atividade de base com ondas teta e delta de

baixissima voltagem. Nas épocas 13, 14 e 15 teve-se atividade de transicdo com
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presenca de ritmo teta com maior amplitude nos eletrodos nos mesmos eletrodos ja
citados (F7, F3, T3, PF2, F4 e P4).

Em relacdo a frequéncia de pico por canal pode-se observar baixissimas
frequéncias com no maximo 0.1 Hz. E observa-se também menores valores uniformes
em todos os canais variando em 2 épocas em meédia.(Figura 37)
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Figura 37 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 3.
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Figura 38 - Frequéncia de Pico por época do paciente 3.

Com relagdo a frequéncia de pico por época pode-se observar nas épocas 1, 4, 7,
9, 10, 14 e 15 intensidades de 0.8 centralmente. As demais épocas apresentam pontos
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isolados para intensidades acima de 0.8 sendo predominante intensidades abaixo de 0.4.
(Figura 38)
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Figura 39 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 3.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal pode-se observar frequéncias com
valores até 10Hz na maioria dos canais, sendo que na média observa-se frequéncias em
torno de 5 Hz para baixo. Os canais T5, P3, Pz e T4 apresentaram frequéncias a 0 Hz e
picos de 60 Hz na época 8.(Figura 39)
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Figura 40 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 3.

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca nota-se intensidades acima de 0.8
predominante em todas as épocas no hemisfério esquerdo posterior. (Figura 40)
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Tabela 9 - Andlise dos Canais do paciente 3

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padréo
F7 3.582390938 2.372258695
T3 7.073914089 15.02520494
T5 5.65059 15.28423011
Fpl 1.562051924 0.66924055
F3 3.62449452 2.308843198
C3 5.927955256 15.02550967
P3 10.17339473 20.45905991
01 2.002165456 1.534601703
F8 1.537820514 0.890150487
T4 2.689746783 1.966657834
T6 1.881611178 1.561861485
Fp2 2.521031071 2.374389616
F4 3.286761709 2.250757343
c4 2.997190332 2.175692068
P4 19.1949536 25.8907373
02 2.388361087 2.018056265
Fz 14.15349423 24.0221156
Cz 10.10705973 20.49253058
Pz 10.3723997 20.38123154
0Oz 2.400175406 2.003410067

Média Média
5.6564 8.9353

A tabela 9 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relagdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e 0
desvio padrédo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se que a maior média e desvio
padrdo em relacdo a frequéncia mediana, concentrou-se nos canais P3, Fz, Cz e Pz. Nos

outros canais a unica variagdo foi do desvio padrdo em T3 e T5.

Tabela 10 - Analise das Epocas do paciente 3
Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrédo
1 18.37801 27.99980458
2 7.810945274 18.12813219
3 7.114427861 18.32824221
4 3.631840796 2.289012558
5 1.84079602 1.557460283
6 1.84079602 1.523635181
7 3.233830846 1.734734965
8 1.44278607 0.755377766
9 19.90049751 27.41384061
10 2.189054726 1.051054094
11 3.383084577 2.026376996
12 3.631840796 2.311665386
13 1.990049751 0.559155708
14 3.631840796 2.837864416
15 4.825870647 2.196065804

Média Média
5.6564 7.3808
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A tabela 10 apresenta a meédia e o desvio padrdo por época com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico. Somente as épocas 1 e 9 apresentaram altos
valores como pode ser observados. As outras épocas a variacao ocorrida foi do desvio
padrdo nas épocas 2 e 3.

Tabela 11 - Bilateralidade FM do paciente 3
Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.958979146
F7-F8 2.044570424
F3-F4 0.337732811
T3-T4 4.384167305
C3-C4 2.930764924
T5-T6 3.768978822
P3-P4 9.021558872
01-02 0.386195631
Média 2.979118492

Tabela 12 - Bilateralidade MDP do paciente 3
Média do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 1705149066
F7-F8 1.482108208
F3-F4 0.058085855
T3-T4 13.05854711
C3-C4 12.8498176
T5-T6 13.72236862
P3-P4 5.431677388
01-02 0.483454562
Média 6.098901052

As tabelas 11 e 12 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s
canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao
da frequéncia mediana. Observa-se que todos os conjuntos de canais apresentaram
pouca bilateralidade, com exce¢do dos pares de canais Fpl-Fp2, F3-F4, 01-0O2 quando
se avalia a média da Frequéncia mediana. E com relacdo a média do desvio padrdo, 0s
pares séo F3-F4, 01-02.

Com relacdo ao paciente 4 tém-se nas épocas 1 e 2 e nas épocas 9 a 15 tracados com
ritmo lento de base beta, teta e delta, com maior predominio visual de ritmo beta,

podendo responder a um artefato de contato de eletrodo. Entre a terceira e oitava épocas
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observou-se uma possivel atividade teta, sendo questiondvel se realmente foi atividade

teta ou artefatos em Fp2.
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Figura 41 - Frequéncia de Pico por canal.

Em relacdo a frequéncia de pico por canal pode-se observar baixissimas
frequéncias com no maximo 0.1 Hz e tracados bastante uniformes na ordem de 0.05Hz.
(Figura 41)
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Figura 42 - Frequéncia de Pico por época do paciente 4.

Com relacdo a frequéncia de pico por época pode-se observar nas épocas 1,2 e 7
intensidades na ordem de 1 no hemisfério direito e na época 5 e 9 intensidades tambem
de 1 no hemisfério direito. Nas demais épocas existe intensidades de 1 em pontos
isolados, predominando intensidades abaixo de 0.5 e nas épocas 11, 12, 13, 14 e 15
predomina intensidades abaixo de 0.4. (Figura 42)
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Figura 43 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 4.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal pode-se observar frequéncias com
valores de 5Hz a 10Hz em praticamente todos os canais. Todos 0s canais apresentaram
também linhas continuas de frequéncias, como por exemplo, o canal F7 que apresentou
frequéncia de 2 Hz em praticamente todas as épocas, exceto na época 11 com 4Hz.
(Figura 43)
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Figura 44 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 4.

Com relacio a Frequéncia Mediana por Epoca nota-se intensidades
predominando acima de 0.8 nas épocas 9, 14 e 15. Enquanto que nas demais épocas
observa-se intensidades predominante entre 0.4 e 0.6 Hz. (Figura 44)

76



Tabela 13 - Analise dos Canais do paciente4

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrédo
F7 1.658374793 1.284571591
T3 1.326699834 0.485522424
T5 1.260364842 0.794834464
Fpl 1.525704809 0.63675669
F3 1.525704809 0.63675669
C3 1.525704809 0.829661082
P3 1.592039801 1.050345598
01 1.525704809 0.910920812
F8 1.459369818 0.63675669
T4 1.260364842 0.455460406
T6 1.393034826 0.823958877
Fp2 1.260364842 0.455460406
F4 1.260364842 0.455460406
C4 2.255389718 1.742477683
P4 1.393034826 1.291891146
02 1.393034826 0.629308987
Fz 1.326699834 0.485522424
Cz 1.658374793 1.338492954
Pz 1.260364842 0.455460406
Oz 1.194029851 0.411979438

Média Média
1.4527 0.7906

A tabela 13 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e o

desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio

padrdo na ordem de 1 e 0, com excecdo em C4 que apresentou 2.255389718.

Tabela 14 - Analise das Epocas do paciente 4

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrédo
1 1.293532338 0.46782323
2 1.492537313 0.510436991
3 1.144278607 0.364524924
4 1.592039801 0.595266708
5 1.44278607 0.507878394
6 1.343283582 0.584221839
7 1.243781095 0.442051401
8 1.44278607 0.755377766
9 1.293532338 0.46782323

10 1.044776119 0.222494326
11 1.542288557 1.269952462
12 1.542288557 1.093574772
13 1.84079602 1.380069088
14 2.139303483 1.746709119
15 1.393034826 0.750186104
Média Média
1.4527 0.7439
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A tabela 14 apresenta a media e o desvio padrdo por época com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentaram valores

préximos a zero.

Tabela 15 - Bilateralidade FM do paciente 4
Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.265339967
F7-F8 0.199004975
F3-F4 0.265339967
T3-T4 0.066334992
C3-C4 0.729684909
T5-T6 0.132669983
P3-P4 0.199004975
01-02 0.132669983
Média 0.248756219

Tabela 16 - Bilateralidade MDP do paciente 4
Média do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.181296284
F7-F8 0.647814901
F3-F4 0.181296284
T3-T4 0.030062018
C3-C4 0.912816601
T5-T6 0.029124412
P3-P4 0.241545548
01-02 0.281611825
Média 0.084991834

As tabelas 15 e 16 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s
canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao
da frequéncia mediana. Observa-se que todos 0s conjuntos de canais apresentaram alta
bilateralidade, devido a proximidade do indice modular préximo a zero.

Com relagdo ao paciente 5 tém-se nas épocas 1, 2, 3, 10 e 14 atividade lenta em
FP1, F3, C3, P3, O1, Pz e Oz, que pode corresponder a uma atividade delta nessa
regido. Na época 4 e época 8 observa-se uma variacdo da amplitude do registro em mais
de 50% da época, no qual ndo € possivel determinar sua origem (artefato ou atividade
biolégica). Ja as épocas 5, 7 e 11 possuem baixissima amplitude, podendo ser

considerado isoelétrico, exceto em C4, que tem amplitude um pouco maior.
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Na época 6 tém-se a presenca de atividade delta predominando em C3, P3, O1 e 02,
provavelmente de origem cortical. As épocas 9 e 11 apresentam padrdo mondtono
semelhante ao descrito na época 5, mas com maior amplitude dos sinais. A época 12
inicia-se 0 registro da atividade cardiaca no eletrodo Fz, observando maior
contaminacgdo dos demais eletrodos. Também ha provavel artefato de eletrodo solto em
F8 e Pz. A época 15 é aparentemente isoelétrica, sofrendo influéncia da atividade

cardiaca registrados em Fz.
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Figura 45 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 5.

Em relacdo a frequéncia de pico por canal pode-se observar baixas frequéncias
com no maximo 0.1 Hz e 0.2 Hz. Nota-se picos comuns na ordem de 0.1 Hz em todos
0S canais nas épocas 6 e 14. (Figura 45)

Com relagéo a frequéncia de pico por época nota-se que nas épocas 1, 2, 5 e 15
as intensidades estdo abaixo de 0.4. Ja nas demais épocas as intensidades predominante

em todas as regides € de 1. (Figura 46)
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100 ]
& ng . i e
0 5 10 15
100 T T
[ Sg|> P S . W iy
0 5 10 15
100 T
. — 3
0 5 10 15
100 T T
S Sgr el . =]
0 5 10 15
100 T T
i Sg|» w il
0 5 10 15
100 T T o
s Sg r _____,/””444444‘\\“~;,"”"‘““~y»”’j"‘“"\y»"’[144444444““‘\\“\V—””’\‘\“j iy
0 5 10 15
100 T T
A ) ~J 3
0 5 10 15
100 T T
5 5g|‘ W b2
0 5 10 15
100 T T
o Sg|> m ) -{ 8
0 5 10 15
100 T T
S . ~ 5
0 5 10 15

m o

[LY=]

mo

[LY=]

m o

mo
ococo ocoS oo _oCS _o0C_ 00O _ o000 000 o000 _ooo

=] m o LY=]
o e T 1 T S 9T ST 1 ST S

mo

&t

Figura 47 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 5.
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Em relacdo a frequéncia mediana por canal pode-se observar frequéncias com

valores de 0 Hz e de 60Hz em todos os canais. (Figura 47)

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam

acima de 0.8 em todas as épocas de forma uniforme em toda a regido cortical. (Figura

48)
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Figura 48 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 5.

Tabela 17 - Analise dos Canais do paciente 5

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrédo
F7 52.86898839 20.66022003
T3 25.33996683 29.88594624
T5 29.38640133 30.32288701
Fpl 36.88225539 30.19106332
F3 48.8225539 24.58239879
C3 41.06135987 28.74883192
P3 37.41293532 29.52870588
01 45.04145937 26.88794956
F8 33.76451078 29.91811083
T4 37.14759536 29.86180005
T6 33.23383085 30.39494469
Fp2 48.88888889 24.44797053
F4 45.04145937 26.87742686
C4 22.02321725 28.33355121
P4 33.83084577 29.81756033
02 48.95522388 24.30969615
Fz 33.83084577 29.76296023
Cz 29.65174129 30.09894447
Pz 44.90878939 27.10380827
Oz 33.23383085 30.40657591

Média Média
38.0663 28.1071

Epocas

Epocal0

Epuca15

0.8
0.6
04
0.2

A tabela 17 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e 0
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desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio

padrdo bastante altos em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 18 - Andlise das Epocas do paciente 5

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padréo
1 2.487562189 1.350489338
2 22.3880597 28.84669072
3 54.82587065 18.06946948
4 37.11442786 29.65124922
5 10.24875622 21.75228301
6 60.69651741 7.29E-15
7 34.17910448 30.07903454
8 30.89552239 30.57594269
9 37.46268657 29.27306079
10 57.81094527 12.90467091
11 57.81094527 12.90467091
12 60.69651741 7.29E-15
13 40.34825871 28.46660009
14 57.960199 12.23718794
15 6.069651741 13.10899188

Média Média
38.0663 17.948

A tabela 18 apresenta a média e 0 desvio padrdo por época com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentaram valores

elevados em relacdo a frequéncia mediana, com excecao a epoca 1.

Tabela 19 - Bilateralidade FM

do paciente 5

Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 12.0066335
F7-F8 19.10447761
F3-F4 3.781094527
T3-T4 11.80762852
C3-C4 19.03814262
T5-T6 3.847429519
P3-P4 3.582089552
01-02 3.913764511
Média 9.635157546
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Tabela 20 -

Bilateralidade

MDP do paciente 5

Média do Desvio Padréo

Canais Indice Modular
Fpl-Fp2 5.743092798
F7-F8 9.257890807
F3-F4 2.295028069
T3-T4 0.024146183
C3-C4 0.415280706
T5-T6 0.072057685
P3-P4 0.288854446
01-02 2.578253407
Média 2.584325513

As tabelas 19 e 20 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s

canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrdo

da frequéncia mediana. Observa-se que todos os conjuntos de canais apresentaram

pouca ou quase nenhuma bilateralidade com relacdo a média da frequéncia mediana.

Porém com relacdo a média do desvio padrdo da frequéncia mediana observa-se alto
grau de bilateralidade entre os pares T3-T4, C3-C4, T5-T6 e P3-P4.

5.2 PACIENTES NORMAIS

Com relacdo ao paciente 6, no qual € um paciente normal do sexo feminino de

20 anos tém-se em relacdo a frequéncia de pico por canal baixas frequéncias com no

méaximo 0.2 Hz. Nota-se picos comuns na ordem de 0.15 Hz em quase todos os canais

em especial na época 11. (Figura 49)
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Figura 49 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 6.
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Figura 50 - Frequéncia de Pico por época do paciente 6.

Com relagéo a frequéncia de pico por época nota-se intensidades predominantes

em 1 nas epocas 3, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 13, 14 e 15. Para as demais épocas, as

intensidades predominantes estdo abaixo de 0.2. (Figura 50)
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Figura 51 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 6.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal observa-se frequéncias com valores

de 0 Hz e de 60Hz em todos os canais. (Figura 51)
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Figura 52 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 6.
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Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam

acima de 0.7 em todas as épocas de forma uniforme em toda a regido cortical. (Figura

52)

Tabela 21 - Analise dos Canais do paciente 6

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrédo
F7 8.15920398 4421187564
T3 25.73797678 24.81546861
T5 9.883913765 4.006074916
Fpl 6.301824212 4570104744
F3 6.434494196 4.81E+00
C3 6.832504146 4.740250687
P3 8.822553897 4.35E+00
01 15.986733 1.28E+01
F8 13.00165837 14.07914574
T4 16.65008292 9.88E+00
T6 9.684908789 4.44140246
Fp2 4.311774461 3.884179395
F4 6.500829187 4.588636446
C4 8.55721393 4.05E+00
P4 7.495854063 5.085717032
02 11.47595357 3.275747511
Fz 7.097844113 4.415852474
Cz 8.689883914 3.988382757
Pz 9.154228856 4123226117
Oz 16.11940299 18.96597508

Média Média
10.34494196 7.262265779
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A tabela 21 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e 0

desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio
padrédo variando entre 4.311774461 e 25.73797678, 3.884179395 e 24.81546861

respectivamente em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 22 - Anélise das Epocas do paciente

6

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrdo
1 8.457711443 4.373107667
2 10.69651741 3.043420366
3 10.14925373 3.689297895
4 12.18905473 2.325151152
5 9.552238806 4.226467603
6 9.054726368 6.915620682
7 12.8358209 5.524994136
8 11.84079602 8.846331053
9 7.263681592 7.1322497
10 11.64179104 3.793752328
11 8.15920398 13.83877431
12 15.97014925 20.12047832
13 11.84079602 18.02037778
14 4.875621891 3.665207734
15 10.64676617 17.84369744

Média Média
10.34494196 8.223928544

A tabela 22 apresenta a média e 0 desvio padrdo por época com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentaram valores

elevados e variados em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 23 - Bilateralidade FM do paciente 6

Média da Frequéncia Mediana

Canais

indice Modular

Fpl-Fp2
F7-F8
F3-F4
T3-T4
C3-C4
T5-T6
P3-P4
01-02

1.990049751
4.842454395
0.066334992
9.087893864
1.724709784
0.199004975
1.326699834
4.510779436

Média

2.968490879
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Tabela 24 -

Bilateralidade MDP do paciente 6

Média do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 0.68592535
F7-F8 9.657958177
F3-F4 0.225631168
T3-T4 14.9403674
C3-C4 0.693194836
T5-T6 0.435327544
P3-P4 0.734395829
01-02 9.480470655
Média 4.60665887

As tabelas 23 e 24 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s

canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao

da frequéncia mediana. Observa-se que os pares F3-F4, T5-T6 apresentaram alta

bilateralidade quando se avalia a média da frequéncia mediana. J& na avaliacdo da

média do desvio padrdo da frequéncia mediana a bilateralidade ¢ alta para os pares Fpl-
Fp2, F3-F4, C3-C4, T5-T6 e P3-P4.

O paciente 7, também paciente normal é do sexo masculino contando 70 anos de

idade, apresenta em relacéo a frequéncia de pico por canal frequéncias baixas variando

de 0.1 Hz, 0.12Hz a 0.2 Hz. Nota-se o predominio de picos comuns na ordem de 0.1 Hz

em todos os canais. (Figura 53)
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Figura 53 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 7.

Com relagdo a frequéncia de pico por época nota-se intensidades predominantes

em 1 na regido do hemisfério esquerdo posterior para as épocas 1, 2, 3, 5, 6, 8, 9, 10, 13,

14 e 15. Enquanto que para as demais épocas e todas as outras regibes de todas as

épocas intensidades predominantes abaixo de 0.2. (Figura 54)
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Figura 55 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 7.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal observa-se frequéncias com valores
de 0 Hz e de 60Hz em todos os canais. Com excecdo do canal Cz que apresenta
frequéncias entre OHz e 10 Hz.(Figura 55)

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam
acima de 0.6 em todas as épocas praticamente, de forma uniforme em toda a regido

cortical. Excecéo para a época 12 com predominio de 0.6. (Figura 56)
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Figura 56 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 7.

Tabela 25 - Analise dos Canais do paciente 7

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrédo
F7 11.94029851 20.46118461
T3 41.45936982 29.61686789
T5 50.48092869 23.27309086
Fpl 12.07296849 20.34634422
F3 19.50248756 26.49671629
C3 35.62189055 28.92719624
P3 61.69154229 7.35E-15
01 61.69154229 7.35E-15
F8 34.3615257 30.266862
T4 18.90547264 26.81297314
T6 20.96185738 25.69363384
Fp2 7.36318408 15.28030941
F4 7.296849088 15.38577587
C4 4.842454395 3.832860521
P4 12.60364842 20.27949925
02 36.0199005 28.5383126
Fz 20.09950249 26.14582209
Cz 5.107794362 3.663040655
Pz 46.96517413 25.3492927
Oz 57.64510779 15.67177341

Média Média
28.33167496 19.30207778

A tabela 25 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e o

desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio
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padrdo variando com indices entre 50.48092869 e 30.266862 respectivamente, em

relacdo a frequéncia mediana.

A tabela 26 apresenta a média e o desvio padrdo por época com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentaram valores

elevados, com pouca variacdo em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 26 - Anélise das Epocas do paciente 7

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrdo
1 40.99502488 28.94245257
2 31.09452736 28.53315386
3 29.75124378 29.74915067
4 29.70149254 29.74455231
5 35.82089552 29.42880637
6 20.09950249 27.94958327
7 14.02985075 24.48587049
8 22.58706468 29.46260707
9 20.19900498 27.90200058
10 17.81094527 26.01105973
11 21.09452736 24.22635271
12 29.2039801 27.35918464
13 39.60199005 27.83000591
14 39.75124378 27.681455
15 33.23383085 26.40967647

Média Média
28.33167496 27.71439411

As tabelas 27 e 28 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s

canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao

da frequéncia mediana. Ambas as tabelas apresentam baixissima bilateralidade, seja

avaliando a meédia da frequéncia padrdo, seja avaliando a média do desvio padrdo da

média da frequéncia padréo.

Porém, nota-se que a média da Tabela 28 é menor em 10 unidades

aproximadamente da média da Tabela 27.
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Tabela 27 - Bilateralidade FM do paciente 7

Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 4.709784411
F7-F8 22.4212272
F3-F4 12.20563847
T3-T4 22.55389718
C3-C4 30.77943615
T5-T6 29.51907131
P3-P4 49.08789386
01-02 25.67164179
Média 24.6185738

Tabela 28 - Bilateralidade MDP do paciente 7

Média do Desvio Padréo

Canais

indice Modular

Fpl-Fp2
F7-F8
F3-F4
T3-T4
C3-C4
T5-T6
P3-P4
01-02

5.066034806
9.80567739
11.11094042
2.803894748
25.09433572
2.420542984
20.27949925
28.5383126

Média

13.13990474

A paciente 8 é do sexo feminino com 20 anos de idade, apresenta em relacdo a

frequéncia de pico por canal, frequéncias baixas predominio de picos comuns na ordem
de 0.1 Hz e de 0.2 Hz no canal T3. (Figura 57)
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Figura 57 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 8.
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Figura 58 - Frequéncia de Pico por época do paciente 8.

em 1 em praticamente todo o cdrtex nas épocas 2, 3, 4, 5 e 14. Nas demais épocas
predomina intensidades abaixo de 0.3, com pontos isolados de 1. (Figura 58)
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Figura 59 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 8.

Em relacdo a frequéncia mediana por canal observa-se frequéncias com valores
médios de 10 Hz com épocas em 0 Hz. Nos canais F8, T3, e Oz observa-se picos de 60
Hz. (Figura 59)

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam
acima de 0.8 para as épocas 1, 4, 5 e 15 em praticamente todo o cértex. Nas demais
épocas observa-se valores de 1 nos lobos parietais, porém no restante do cortex

predomina intensidades na ordem de 0.6. (Figura 60)

92



Figura 60 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 8.

Tabela 29 - Analise dos Canais do

paciente 8

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrdo
F7 34.22885572 30.42052751
T3 41.72470978 29.23183712
T5 50.28192371 23.74060682
Fpl 21.75787728 29.23522389
F3 33.76451078 30.90639128
C3 46.03648425 26.90372589
P3 57.64510779 1.57E+01
01 41.12769486 2.62E+01
F8 49.6185738 24.99436242
T4 61.69154229 7.35E-15
T6 42.91873964 27.6053551
Fp2 9.817578773 21.07033072
F4 47.09784411 25.1433121
C4 36.55058043 28.07176286
P4 18.57379768 27.053665
02 29.38640133 27.58741662
Fz 19.70149254 26.39885033
Cz 12.73631841 20.12383561
Pz 47.49585406 24.48439088
Oz 51.80762852 20.46279748

Média Média
37.69817579 24.26590407

A tabela 29 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as frequéncias

medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e o desvio

padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio padrao

variando muito com altos indices em relagéo a frequéncia mediana.
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Tabela 30 - Analise das Epocas do paciente

8

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrdo
1 6.218905473 13.79833078
2 26.3681592 26.80353195
3 34.52736318 28.04357738
4 22.08955224 23.71549807
5 41.84079602 27.90270091
6 46.71641791 26.61815122
7 47.66169154 25.02474288
8 50 24.0564248
9 32.33830846 30.13653886
10 55.87064677 17.92288126
11 55.77114428 18.22331547
12 19.2039801 28.53721702
13 46.8159204 26.43940436

14 35.67164179 29.62870196

15 44.37810945 27.1625389
Média Média

37.69817579 24.93423706

A tabela 30 apresenta a média e o desvio padrdo por época com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentam também

valores elevados e bastante variados em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 31 - Bilateralidade FM do paciente 8
Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 11.94029851
F7-F8 15.38971808
F3-F4 13.33333333
T3-T4 19.9668325
C3-C4 9.485903814
T5-T6 7.36318408
P3-P4 39.07131012
01-02 11.74129353
Média 16.03648425
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Tabela 32 - Bilateralidade MDP do paciente 8

Média do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 8.164893177
F7-F8 5.42616509
F3-F4 5.76307918
T3-T4 29.23183712
C3-C4 1.168036973
T5-T6 3.864748285
P3-P4 11.38189159
01-02 1.375500272
Média 8.29701896

As tabelas 31 e 32 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s

canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao

da frequéncia mediana. Observa-se baixissima bilateralidade devido aos altos valores de

indice modular.

O Paciente 9 € do sexo masculino contando 19 anos de idade, apresenta em

relacdo a frequéncia de pico por canal, frequéncias com predominio na ordem de 0.1 Hz

em todos os canais, exceto em C4 que se encontra entre 0.1Hz e 0.15 Hz. (Figura 61)
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Figura 61 - Frequéncia de Pico por canal do paciente 9.

Com relagdo a frequéncia de pico por época nota-se intensidades predominantes

em 1 em praticamente todas as épocas nos lobos laterais e no lobo occipital. J& nas

épocas 1, 6 e 15 predominam intensidades em torno de 0.2, com regides pontuais com a

intensidade 1. (Figura 62)
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Figura 62 - Frequéncia de Pico por época do paciente 9.
Em relacéo a frequéncia mediana por canal observa-se frequéncias com valores
de 0 Hz e 60 Hz em quase todos os canais. Exceto nos canais T4, Fp2, 02 e Cz com

frequéncias proximas em 0 Hz e em 10 Hz na média. (Figura 63)
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Figura 63 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 9.
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Figura 64 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 9.

Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam

acima de 0.6 para todas as épocas perfazendo todo o cortex. (Figura 64)

Tabela 33 - Analise dos Canais do paciente 9

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrdo
F7 4.444444444 3.484955366
T3 4.776119403 3.857383231
T5 7.960199005 6.156761287
Fpl 3.316749585 2.703274452
F3 61.69154229 7.35E-15
C3 54.19568823 19.85377125
P3 54.19568823 1.99E+01
01 44.31177446 2.56E+01
F8 26.46766169 29.85027244
T4 9.353233831 1.02E+01
T6 4709784411 4.567008817
Fp2 4.842454395 3.869586309
F4 4.975124378 4.271493732
C4 61.69154229 7.35E-15
P4 54.19568823 19.85377125
02 7.429519071 5.303540814
Fz 5.638474295 3.735684121
Cz 8.291873964 5.458619597
Pz 50.81260365 22.61659138
Oz 37.47927032 26.92527193

Média Média
25.53897181 10.90502369
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A tabela 33 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e o

desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio

padrdo com altos indices e com pouca variagdo em relacdo a frequéncia mediana.

A tabela 34 apresenta a média e o desvio padrdo por época com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentam também

valores elevados, porém com pouca variacdo em relacéo a frequéncia mediana.

Tabela 34 - Anélise das Epocas do paciente 9

Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padrdo
1 13.03482587 17.07303006
2 25.52238806 27.38393367
3 27.66169154 25.8919887
4 24.57711443 25.11038735
5 27.31343284 26.23958932
6 7.213930348 18.63724217
7 27.01492537 29.09450551
8 25.62189055 30.23385991
9 29.95024876 29.50467103
10 25.02487562 27.77316704
11 27.81094527 29.05184768
12 31.39303483 25.67751749
13 32.28855721 27.7904231
14 28.4079602 28.49953072
15 30.24875622 29.33729668

Média Média
25.53897181 26.48659936

As tabelas 31 e 32 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s

canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrao

da frequéncia mediana. Observa-se baixa bilateralidade devido aos valores de indice

modular maiores que zero. Porém no par P3-P4 tém-se bilateralidade perfeita quando se

avalia ambas as tabelas.

A tabela 32 apresenta a média (9.978054857) menor, quase a metade do valor da
média (16.55887231) da tabela 31.
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Tabela 35 - Bilateralidade FM do paciente 9

Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 1.525704809
F7-F8 22.02321725
F3-F4 56.71641791
T3-T4 4577114428
C3-C4 7.495854063
T5-T6 3.250414594
P3-P4 0
01-02 36.88225539
Média 16.55887231

Tabela 36 - Bilateralidade MDP do paciente 9

Média do Desvio Padréo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 1166311857
F7-F8 26.36531708
F3-F4 4.271493732
T3-T4 6.302456281
C3-C4 19.85377125
T5-T6 1.58975247
P3-P4 0
01-02 20.27533619
Média 9.978054857

O ultimo paciente, paciente 10, € do sexo feminino com idade de 73 anos,

apresenta em relacdo a frequéncia de pico por canal, frequéncias com predominio na

ordem de 0.1 Hz em quase todos os canais, exceto em Fpl que a frequéncia se encontra

entre 0 Hz e 0.1 Hz e nos canais C3, O1 e Oz, nos quais a frequéncia se encontra entre

0.1Hz e 0.15 Hz. (Figura 65)
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Figura 66 - Frequéncia de Pico por época do paciente 10.

Com relacdo a frequéncia de pico por época, nota-se intensidades predominantes
em 1 em todas as épocas e em todo cortex. (Figura 66)

Em relacéo a frequéncia mediana por canal observa-se frequéncias com valores
de 0 Hz e 60 Hz em quase todos 0s canais. Exceto nos canais T6 e O2 cuja frequéncia
estd em 1 Hz. Nota-se que no canal Fp2 a frequéncia permaneceu em OHz em quase

todas as épocas, pois na época 15 ela se encontra em 60 Hz. (Figura 67)
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Figura 67 - Frequéncia Mediana por canal do paciente 10.
Com relacdo & Frequéncia Mediana por Epoca as intensidades predominam

acima de 0.7 para todas as épocas perfazendo todo o cortex. (Figura 68)
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Figura 68 - Frequéncia Mediana por Epoca do paciente 10.
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A tabela 37 mostra a média e o desvio padrdo por canal com relacdo as

frequéncias medianas e frequéncias de pico, além da média dos canais para a média e 0

desvio padrdo das frequéncias mediana e de pico. Nota-se valores de média e desvio

padrdo com altos indices e com variacdo significativa, como pode ser observado no

canal Fp2, em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 37 - Analise dos Canais do paciente 10

Frequéncia Mediana

Canais Média Desvio padrédo
F7 49.6185738 24.99436242
T3 61.69154229 7.35E-15
T5 61.69154229 7.35E-15
Fpl 2.189054726 1.69028759
F3 53.66500829 2.12E+01
C3 61.69154229 7.35E-15
P3 61.69154229 7.35E-15
01 61.69154229 7.35E-15
F8 57.64510779 15.67177341
T4 57.84411277 1.49E+01
T6 42.65339967 27.97687895
Fp2 4.842454395 5.127263927
F4 61.69154229 7.35E-15
C4 61.69154229 7.35E-15
P4 61.69154229 7.35E-15
02 37.81094527 30.2835247
Fz 46.16915423 26.68024138
Cz 61.69154229 7.35E-15
Pz 61.69154229 7.35E-15
Oz 61.69154229 7.35E-15

Média Média
51.55223881 8.425408352
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A tabela 38 apresenta a media e o desvio padrdo por época com relacdo as
frequéncias medianas e frequéncias de pico. E todas as épocas apresentam também

valores elevados e com pouca variagdo, em relacdo a frequéncia mediana.

Tabela 38 - Andlise das Epocas do paciente 10
Frequéncia Mediana

Epocas Média Desvio padréo
1 55.72139303 18.37856722
2 55.97014925 17.64628739
3 50.39800995 23.22409779
4 56.61691542 15.94950207
5 55.67164179 18.52956584
6 4457711443 26.87168379
7 37.6119403 30.25922835
8 55.72139303 18.37573168
9 52.73631841 21.87387782
10 46.76616915 26.52308408
11 47.11442786 25.933565
12 56.06965174 17.34066475
13 55.67164179 18.52956584
14 53.03482587 21.15969125
15 49.60199005 24.80802547

Média Média
51.55223881 21.69354256

Tabela 39 - Bilateralidade FM do paciente 10
Média da Frequéncia Mediana

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 2.653399668
F7-F8 8.026533997
F3-F4 8.026533997
T3-T4 3.847429519
C3-C4 0
T5-T6 19.03814262
P3-P4 0
01-02 23.88059701
Média 8.184079602

Tabela 40 - Bilateralidade MDP do paciente 10
Média do Desvio Padrdo

Canais indice Modular
Fpl-Fp2 3436976337
F7-F8 9.322589015
F3-F4 21.18280421
T3-T4 14.90103045
C3-C4 0
T5-T6 27.97687895
P3-P4 0
01-02 30.2835247
Média 13.38797546
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As tabelas 39 e 40 avaliam a bilateralidade entre os pontos equidistantes entre 0s
canais com base na média da frequéncia mediana e com base na média do desvio padrdo
da frequéncia mediana. Observa-se baixa bilateralidade devido aos valores de indice
modular maiores que zero. Porém nos pares C3-C4, P3-P4 tém-se bilateralidade
perfeita. E a média da tabela 5.39 é menor do que a média da tabela 5.40.

5.3 PACIENTES EM ESTADO DE COMA E PACIENTES NORMAIS

As tabelas 41 A e B realizam a andlise entre 0s pacientes em estado de coma,
considerando a media das Frequéncias medianas e a média do desvio padrdo das
Frequéncias medianas com relagcdo aos canais e com relacao as épocas.

Os pacientes 2 e 5 apresentaram maiores indices com relagdo a media e ao
desvio padrdo, tanto na analise entre os canais como entre as epocas. E como esperado
as médias de cada paciente com relacdo a frequéncia mediana obteve-se 0 mesmo valor.
Diferentemente do desvio padréo.

A media MFM entre os pacientes em relacdo aos canais foi de 11.89479814 e a
média MDPFM foi de 11.0611269. A média MFM entre os pacientes em relacdo as
épocas também foi de 11.89479814 e a média MDPFM foi de 8.299286947.

Tabela 41- Analise dos A)Canais e das B)Epocas P. coma

Pacientes MFM MDPFM Pacientes MFM MDPFM
Paciente 1 2.563890678 2.044534502 Paciente 1 2.563890678 2.579434736
Paciente 2 11.7347 15.4281 Paciente 2 11.7347 12.8443
Paciente 3 5.6564 8.9353 Paciente 3 5.6564 7.3808
Paciente 4 1.4527 0.7906 Paciente 4 1.4527 0.7439
Paciente 5 38.0663 28.1071 Paciente 5 38.0663 17.948
Média Média Média Média
11.89479814 11.0611269 11.89479814 8.299286947
MFM Média de frequéncia mediana
Média do desvio padrédo das
MDPFM frequéncias medianas
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Tabela 42 - Anélise dos A)Canais e das B)Epocas P. coma

Pacientes MFM MDP Pacientes MFM MDP
Paciente 1 2.563890678 2.044534502 Paciente 1l  2.563890678 2.579434736
Paciente 2 6.043 6.32 Paciente 2 3.66 2.39
Paciente 3 5.6564 8.9353 Paciente 3 5.6564 7.3808
Paciente 4 1.4527 0.7906 Paciente 4 1.4527 0.7439
Média Média Média Média
3.928997669 4.522608625 3.333247669 3.273533684

As tabelas 42 A e B realiza a analise entre 0s pacientes em estado de coma,
considerando a média das Frequéncias medianas e a média do desvio padrdo das
Frequéncias medianas com relacdo aos canais e com relagdo as épocas.

Nestas tabelas foi considerado somente os canais sem interferéncia da rede
elétrica (ruido de 60 Hz) do paciente 2. Como o paciente 5 apresenta ruido em todos os
canais este foi retirado da analise presente nas tabelas 42 A e B. Observa-se que a
média MFM entre os pacientes em relacdo aos canais foi caiu para 3.928997669 e a
média MDPFM também caiu para 4.522608625. Em relagéo as épocas também ocorreu
decaimento, no qual a média MFM foi para 3.333247669 e a média MDPFM chegou a
3.273533684.

As tabelas 43 A e B realiza a analise entre 0s pacientes normais, considerando a
média das Frequéncias medianas e a media do desvio padrdo das Frequéncias medianas
com relacéo aos canais e com relacdo as épocas.

Foi observado maior indice do paciente 10 com relacdo a media, ja o seu desvio
padrdo foi o segundo menor do grupo tanto em relacdo a analise dos canais quanto a
analise das épocas. O paciente 8 apresentou 0 maior desvio padrdo em relacdo a analise
entre 0s canais, ja em relacdo a analise das épocas o paciente 7 apresentou maior desvio
padréo.

A média MFM entre os pacientes em relacdo aos canais foi de 30.6932007e a
média MDPFM foi de 14.032136, a média MFM entre os pacientes em relacdo as
épocas também foi de 30.693201 e a média MDPFM foi de 21.81054.

Tabela 43 - Anélise dos A) Canais e das B) Epocas dos P. normais

Pacientes MFM MDPFM Pacientes MFM MDPFM
Paciente 6 10.34494 7.262266 Paciente 6 10.344942 8.2239285
Paciente 7 28.331675 19.302078 Paciente 7 28.331675 27.714394
Paciente 8 37.6981758  24.265904 Paciente 8 37.698176 24.934237
Paciente 9 25.5389718  10.905024 Paciente 9 25.538972 26.486599
Paciente 10 51.5522388  8.4254084 Paciente 10  51.552239 21.693543
Média Média Média Média
30.6932007 14.032136 30.693201 21.81054

104



MFM Média de frequéncia mediana

MDPEM Medlfil d(_) desvio _padrao das
frequéncias medianas

Com isso, observa-se que pacientes em estado de coma apresentam médias de
frequéncias medianas menores tanto individualmente quanto em grupos conforme
observado tanto em analise dos canais, quanto em analise de épocas comparados aos

pacientes normais.

Tabela 44 - Andlise da Bilateralidade em
pacientes normais com relagdo a MFM

Pacientes Média do Indice Modular
Paciente 6 2.968490879
Paciente 7 24.6185738
Paciente 8 16.03648425
Paciente 9 16.55887231
Paciente 10 8.184079602
Média
13.67330017

Em relacdo a bilateralidade com analise 8 MFM, pacientes em estado de coma
apresentaram a media de indice modular menor do que pacientes normais como
mostram as tabelas 44 e 45. E quanto menor o indice, maior a bilateralidade, a

semelhanca entre pontos equidistantes.

Tabela 45 - Analise da Bilateralidade em

° o Tabela 46 - Andlise da Bilateralidade em pacientes
pacientes em estado de coma com relacdo a

normais com relagdao a MDPFM

MFM

_ - _ Pacientes Meédia do Indice Modular
Pac?lentes Meédia do Indice Modular Paciente 6 24.60665887
Paciente 1 1.82497513 Paciente 7 13.13990474
Paciente 2 8.946932007 Paciente 8 8.29701896
Paciente 3 2979118492 Paciente 9 9.978054857
Paciente 4 0.248756219 Paciente 10 13.38797546
Paciente 5 9.635157546 T
— Média
Média 9.881922577
4.726987879

Em relacdo a bilateralidade com analise a MDPFM, pacientes em estado de
coma também apresentaram a média do indice modular menor do que pacientes normais
como mostram as tabelas 46 e 47. Sendo que quanto menor o indice, maior a

bilateralidade, a semelhanga entre pontos equidistantes.
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Tabela 47 - Andlise da Bilateralidade em
pacientes em estado de coma com relacdo a

MDPFM
Pacientes Média do Indice Modular
Paciente 1 2.720002587
Paciente 2 11.93587498
Paciente 3 6.098901052
Paciente 4 0.313195984
Paciente 5 2.584325513
Média
4,730460022

Tabela 48 - Analise da Bilateralidade em
pacientes em estado de coma com relagdo a

MFM
Pacientes Média do indice Modular
Paciente 1 1.82497513
Paciente 2 2.144831399
Paciente 3 2.979118492
Paciente 4 0.248756219
Média
1.79942031

A tabela 48 apresenta a bilateralidade com anélise a MFM, retirando o paciente
5 e canais do paciente 2 conforme ja feito devido ao ruido da rede elétrica presente.
Com isso, a média dos pacientes em estado de coma apresentaram a média do indice
modular ainda menor (1.79942031) quando comparado as tabelas 44 (13.67330017) e
5.45 (4.726987879). E quanto menor o indice, maior a bilateralidade, a semelhanca

entre pontos equidistantes.
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Capitulo 6

Conclusao

Portanto, devido aos valores gerados a partir da analise em frequéncia em
pacientes em estado de coma e em pacientes normais, pode-se aplicar esta ferramenta
para auxiliar no diagnostico de morte encefalica, associando a atual forma de anélise,
que consiste na analise baseada no dominio da amplitude. Além disso, o software
apresentou alta precisdo e acuracia, mesmo utilizando-se de poucas e simples
ferramentas matematicas.

Como sugestdo de trabalhos futuros, seria implementar o software partir de uma
interface amigavel. Além de utilizad-lo com amostragem maior de pacientes juntamente

com maior quantidade de matematicas com intuito de extrair maior gama de resultados.
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