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Resumo 

O EEG é uma ferramenta frequentemente utilizada para a definição diagnóstica e 

prognóstica de pacientes com doenças neurológicas, crônicas ou agudas. Recentemente, com 

o advento da digitalização do exame, pôde-se ampliar a análise do registro, sobretudo a partir 

da quantificação dos sinais. Esse fato propiciou a possibilidade de melhor avaliar as ondas 

elétricas de alta frequência e baixa amplitude, tais como as ondas Gama e Supergama, tanto 

em indivíduos neurologicamente normais quanto em pacientes doentes, principalmente 

naqueles com alterações de consciência. O objetivo deste trabalho foi analisar 

comparativamente os sinais elétricos provenientes dos EEGs de dois grupos de pacientes, 

cada qual com 25 indivíduos, de modo que um compreendia indivíduos saudáveis enquanto 

o outro continha pacientes com alterações do nível de consciência, internados em UTI. Os 

registros de cada grupo foram analisados individualmente com quantificadores no domínio 

da frequência e tempo-frequência, depois foram comparados e submetidos a análises 

estatísticas. Os resultados demostraram ampla variação na potência e distribuição de 

frequências de ondas eletroencefalográficas entre os dois grupos, com ênfase para a 

contribuição das ondas Gama e Supergama.  Além disso, houve um achado surpreendente: 

o aumento crescente no sentido crânio- caudal das médias de VAP, de modo que a máxima 

variação de PCP das medianas entre os dois grupos ocorreu na região posterior. 

 

Palavras-chave: EEG. Coma. Gama. Supergama.  
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Abstract 

EEG is a tool frequently used for the diagnostic and prognostic definition of patients 

with neurological, chronic or acute diseases. Recently, with the advent of digitalization of 

the exam, it has been possible to expand the analysis of the record, especially based on the 

quantification of signals. This fact provided the possibility to better evaluate the high 

frequency and low amplitude electric waves, such as the Gamma and Supergamma waves, 

both in neurologically normal individuals and in sick patients, especially in those with 

alterations in consciousness. The objective of this work was to comparatively analyze the 

electrical signals from the EEGs of two groups of patients, each with 25 individuals, so that 

one comprised healthy individuals while the other contained patients with altered level of 

consciousness, admitted to the ICU. The records of each group were analyzed individually 

with quantifiers in the domain of frequency and time-frequency, then they were compared 

and subjected to statistical analysis. The results showed wide variation in the power and 

frequency distribution of electroencephalographic waves between the two groups, with 

emphasis on the contribution of the Gamma and Supergama waves. In addition, there was a 

surprising finding: the increasing cranial-caudal increase in VAP means, so that the 

maximum PCP variation of the medians between the two groups occurred in the posterior 

region. 

 

 

Keywords: EEG. Coma. Gamma. Supergamma. 
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                           Capítulo 1 

                                 INTRODUÇÃO 
 

Neste capítulo serão abordadas informações introdutórias do trabalho desenvolvido 2017/2 e 

2020/1, como objeto de estudo para obtenção do título de mestre em Ciência. São tópicos desse 

capítulo Introdução, Justificativa, Objetivos e Organização do trabalho. 

 

 

 

1.1 INTRODUÇÃO 

 

O exame eletroencefalográfico (EEG) é uma ferramenta importante para a definição 

diagnóstica e prognóstica de pacientes com doenças neurológicas, crônicas ou agudas, de 

diferentes graus de morbidade. (SCHOMER, 2011). Os primeiros registros, foram realizados 

em macacos e coelhos por Richard Caton em 1875. Após 50 anos, Hans Berger registrou em 

papel o primeiro EEG obtido de escalpo de ser humano. (BERES, 2017). A partir de então, o 

EEG de escalpo passou a ser exaustivamente estudado, com o objetivo de relacionar padrões 

de onda típicos a situações clínicas específicas. Assim, padrões fisiológicos 

eletroencefalográficos típicos foram descritos, como, por exemplo, os padrões do sono e da 

vigília. Da mesma forma, registros típicos e recorrentes em situações patológicas específicas, 

como na encefalopatia pós anóxia, foram reconhecidos. (BRONZINO, 1986). 

O EEG é o registro da atividade elétrica cerebral, sobretudo procedente do córtex, 

obtido através de aparelho amplificador conectado diretamente a eletrodos posicionados ao 

longo do encéfalo, na superfície do couro cabeludo ou profundamente através de técnicas 

invasivas. Esse registro é, na verdade, a somatória das atividades elétricas de uma população 

muito ampla de células neuronais, conhecidas como células piramidais, correspondentes à área 

de captação, conforme o local de fixação do eletrodo. (BERES, 2017).  A atividade neuronal é 

subdividida em dois tipos identificados: os potenciais de ação, gerados através do trânsito de 

ânions e cátions entre as células neuronais e o interstício pela membrana semipermeável que as 
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reveste; e os potenciais sinápticos e pós-sinápticos, mediados por neurotransmissores liberados 

na fenda sináptica. (SCHOMER, 2011) Embora os potenciais de ação sejam mais amplos, eles 

possuem duração muito menor, enquanto os potenciais sinápticos têm menor amplitude e maior 

duração (GLOOR, 1985). O somatório dos potenciais sinápticos excitatórios e inibitórios 

síncronos possui ângulos sólidos muito maiores e, portanto, é facilmente captado por eletrodos 

maiores, e é fundamentalmente responsável pela caracterização das ondas elétricas observadas 

no EEG, enquanto o somatório dos potenciais de ação não é habitualmente visualizado, e desse 

modo não é objeto frequente de estudos ou tampouco de discussões clínicas (GLOOR, 1985).  

O equipamento utilizado para a captação no escalpo das ondas que compõem os ritmos 

cerebrais foi concebido com intuito de amplificar a atividade registrada distorcendo-a ao 

mínimo.  No entanto, pelo fato de captar e amplificar sinais diminutos, filtros estão dispostos 

para restringir ao máximo os artefatos que frequentemente acabam por contaminar ou sobrepor 

o traçado obtido. Esses dispositivos restringem a captação a uma faixa predefinida e são 

conhecidos como: filtros de passa baixa, quando estabelecem um limite sobre o qual não será 

captada a atividade elétrica cerebral, portanto as frequências acima deste ponto serão 

desconsideradas e o de passa alta, quando o limite é fixado para impedir a captação das 

frequências menores que o valor definido. Dessa maneira, a captação ocorre na faixa que se 

estende do valor programado para o filtro passa alta até o valor definido para o filtro passa 

baixa. Tradicionalmente, os filtros de passa baixa eram programados para eliminar as 

frequências acima de 30 Hz, de forma que artefatos de serrilhamento e de musculatura fossem 

eliminados (SCHOMER, 2011). Hoje, os filtros passa baixa são frequentemente programados 

para permitir a captação de ondas mais rápidas sobretudo na faixa gama, devido a importância 

que essas ondas seguem adquirindo, em estudos mais recentes, como atividade fisiológica ou 

patológica cortical (BRESSLER, 1990).     

Atualmente, o uso do EEG está consagrado como exame complementar para o 

diagnóstico e seguimento de pacientes em acompanhamento ambulatorial ou naqueles 

internados em hospitais, sobretudo nos submetidos à avaliação inicial ou de seguimento 

ambulatorial devido a Epilepsia, Distúrbios do Sono, Traumas Crânio Encefálicos (TCE), 

Acidentes Vasculares Encefálicos (AVE), outras causas de coma ou até como exame 

complementar na definição de Morte Encefálica (ME).  

Dentre as técnicas mais comuns de realização, destaca-se a distribuição de eletrodos, 

aderidos por pasta condutora ao couro cabeludo conforme a definição internacional 10-20, 
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quantitativamente, e os dados obtidos podem em seguida ser comparados entre as regiões 

contíguas ipsilaterais e/ou entre áreas homólogas contralaterais de uma forma bem mais acurada 

e rápida que a interpretação exclusivamente visual. Da mesma maneira, registros de pacientes 

doentes podem ser comparados, de modo mais efetivo, aos registros de pacientes normais, com 

obtenção de dados discretos, porém importantes, que se recorrentes e bem identificados podem 

definir prognóstico e tratamento. 

 

1.2 JUSTIFICATIVA 

 

O uso do EEG na rotina clínica de qualquer hospital terciário não é apenas comum, é 

imprescindível. Isso ocorre devido ao importante papel na complementação dos diagnósticos 

clínicos, sobretudo naqueles em que o paciente se manifesta com sinais e sintomas, agudos ou 

crônicos, tipicamente neurológicos ou se mantém pouco ou arresponsivo aos estímulos 

externos. No entanto, esse exame só apresentará o devido valor se a qualidade do registro obtido 

for razoável e assim permitir a adequada avaliação e consequentemente a emissão de um laudo 

confiável. Mesmo que os exames sejam tecnicamente bem realizados, em muitos casos, os 

laudos, apesar de corretos, acabam por adicionar pouca informação que possa ser utilizada na 

ampliação do raciocínio clínico. Com o intuito de expandir a interpretação clínica rotineira, 

estudos recentes têm demonstrado a cada ano a possibilidade de melhor aproveitar os dados já 

habitualmente registrados, através do processamento computacional de sinais. Dessa maneira, 

a avaliação de aspectos quantitativos e qualitativos permite realizar análises descritivas e 

comparativas muito mais amplas e detalhadas o que facilita a definição do traçado do EEG em 

normal ou anormal; permite inferir especificidade patológica a alguns achados e até mesmo 

poderia auxiliar na melhor definição de prognóstico de pacientes graves. 

 

 

 

1.3 OBJETIVOS  

 



16 

 

O principal objetivo da realização desse trabalho foi a avaliação comparativa de EEGs 

obtidos de forma não invasiva, do escalpo de pacientes com alteração do nível de consciência 

com os EEGs de indivíduos neurologicamente saudáveis: conscientes e orientados. A partir do 

processamento computacional de sinais, pode-se ampliar as variáveis de comparação e valorizar 

discretas alterações nas variáveis habituais. Dessa maneira, o objetivo central foi: detectar 

padrões eletroencefalográficos característicos de cada grupo ou diferenças pouco conhecidas 

na análise de EEGs de rotina. Como objetivos secundários tem-se:  

a) Realizar um estudo piloto a respeito da aplicação dos ritmos gama e supergama na 

prática clínica de pacientes com rebaixamento de nível de consciência em Hospital terciário do 

Sistema Único de Saúde SUS, de forma não invasiva e factível à rotina do serviço;  

b)  Possibilitar a melhor separação dos pacientes com rebaixamento do nível de 

consciência com relação ao desfecho, com intuito de diferenciar no futuro, possíveis achados 

eletroencefalográficos que atuem como fatores prognósticos;  

c) Diferenciar as diversas áreas cerebrais e os ritmos que predominam em cada uma, 

de maneira que, sejam detectados padrões que se apliquem especificamente a um grupo 

homogêneo de pacientes, patológico ou não; 

d) Propor a ampliação do conhecimento e da interpretação dos dados a serem avaliados 

em EEGs de rotina, através do processamento computacional de sinais.  

 

1.4 ORGANIZAÇÃO DO TRABALHO  

 

Esse documento é composto por seis capítulos que compõem de modo detalhado o 

desenvolvimento desse projeto. O primeiro capítulo, intitulado Introdução, abrange a parte 

inicial de elaboração da dissertação, contém assim a introdução geral, a motivação, a 

justificativa e os objetivos principal e secundários pretendidos. O segundo capítulo, intitulado 

Oscilações de alta frequência, refere-se à descrição e elucidação dos temas frequentes dos 

estudos atuais que se associam direta ou indiretamente à esta pesquisa. Para isso, esse capítulo 

se divide em Introdução e definição de oscilações de alta frequência, resultados clínico 

importantes, metodologia e problemas. O terceiro capítulo trata-se de uma revisão bibliográfica 

sistemática da aplicação das faixas gama e supergama nas diversas patologias neurológicas. 

Para isso, o capitulo foi dividido em introdução, conceito de potenciais de campo locais e estado 
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da arte e patologias. Esse capítulo demonstra pesquisas relevantes desenvolvidas atualmente e 

sobretudo alguns dos aspectos clínicos mais importantes correlacionados. O quarto capítulo é 

intitulado Avaliação quantitativa do EEG em pacientes com rebaixamento do nível de 

consciência. Nesse capítulo, são informados detalhadamente como se deu coleta de dados 

efetuada, a metodologia de processamento de dados, e a análise estatística. Conforme os dados 

dos pacientes do grupo patológico eram confrontados aos dados dos indivíduos normais, os 

resultados são expostos e discutidos. O penúltimo capítulo abrange a conclusão geral que expõe 

a possibilidade de aplicabilidade do método à realidade do SUS, a inovação da dissertação, os 

fatores limitantes e problemas encontrados. E no último, não menos importante, seguem as 

referências bibliográficas.  
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                           Capítulo 2 

    OSCILAÇÕES DE ALTA FREQUÊNCIA  
 

Neste capítulo são apresentados conceitos essenciais sobre as oscilações de alta frequencia, 

ressaltando a definição, resultados clínicos importantes, metodologia mais utilizada para a captação e 

problemas relacionados a estas importantes formas de apresentação das ondas gama e supergama. 

  

 

2.1 INTRODUÇÃO E DEFINIÇÃO DE HFO   

 

O estudo dos ritmos cerebrais mais rápidos, sobretudo a faixa de frequência gama, 

iniciou-se em 1949 com o trabalho pioneiro de (MORUZZY, 1949), porém se tornou de fato 

mais importante após as pesquisas realizadas por (GRAY,1989), que comprovaram a relação 

desses ritmos com o processamento de importantes informações corticais. Após esses 

estudos, os aparelhos passaram então a ser reprogramados a fim de que os filtros passa baixa 

permitissem que maiores frequências fossem captadas e analisadas com o mesmo afinco 

demandado às demais (MUTHUKUMARASWAMY, 2013). Hoje, oscilações com 

frequências de até 600 Hz podem ser obtidas com bons equipamentos, principalmente com 

aqueles que se utilizam de eletrodos invasivos para a captação dos sinais (CURIO, 1994). 

Com os múltiplos e seguidos esforços para o registro da atividade gama com eletrodos 

posicionados no escalpo, vários desafios foram evidenciados. Muitas vezes, no hipocampo 

essa atividade é sobreposta por um potencial local de campo, que possui baixa frequência e 

alta amplitude, conhecida como ritmo teta. (COLGIN, 2015). Além disso, é difícil a tarefa 
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de diferenciar a atividade artefatual, causada pela contração dos músculos estriados faciais 

adjacentes, da atividade gama, uma vez que compreendem a mesma faixa de frequência (20-

300 Hz) e o uso de filtros simplesmente impediria a captação da atividade. O ritmo gama 

compreende frequências acima de 30 Hz e se relaciona fisiologicamente com estados de 

vigília, sobretudo durante a concentração para executar tarefas ou com o estágio do sono 

caracterizado pelos movimentos rápidos dos olhos (sono REM). (NIEDERMEYER, 2005) 

Vários métodos para identificar a atividade gama em detrimento da atividade 

artefatual foram propostos, desde a notável descoberta da atividade gama como nova 

ferramenta de estudo eletroencefalográfico. Inicialmente, foram identificados problemas 

importantes na captação de atividade de alta frequência com eletrodos distribuídos no 

escalpo, até mesmo uma possível atuação da calota craniana como filtro de frequências mais 

altas foi aventada, porém descartada mais tarde. (ZIJMANS, 2017).  Na verdade, a calota 

craniana aumenta a distância entre os eletrodos e a área geradora das ondas o que reduz ainda 

mais a amplitude que, devido ao fato de os geradores de ondas de alta frequência 

compreenderem áreas geradoras muito pequenas, na faixa de 1-2 cm²; apresentam amplitude 

já muito baixas, de difícil visualização mesmo com o processamento computacional dos 

sinais obtidos (GLOOR, 1985). Essa diminuição da amplitude é inversamente proporcional 

a frequência, por outro lado, o nível dos ruídos diminui concordantemente ao aumento da 

frequência. (VON ELLENRIEDER, 2014). Observe a figura 2 a seguir: 



20 

 

 

Figura 2. Gráfico de amplitude relativa da onda obtida em eletroencefalograma, conforme frequência de 

onda. Nota-se que as ondas de maior frequência apresentam menores amplitudes relativas. Retirado de 

HERRMANN, 2005 

               Geralmente as atividades de alta frequência são melhor avaliadas com eletrodos 

menores que os habitualmente utilizados na prática clínica, embora não haja ainda um tamanho 

de eletrodo de escalpo padronizado para o uso nessa situação. (WORRELL, 2011). Aliado a 

isso, recomenda-se que a montagem internacional 10-20 seja alterada para outras montagens 

mais densas nas quais sejam distribuídos mais eletrodos por área de escalpo, para que estes 

cubram maiores distâncias e captem com mais acurácia a atividade de alta frequência das 

pequenas áreas geradoras. (ZIJMANS, 2017)                              

  A atividade de alta frequência se distribui no EEG frequentemente como oscilações 

de alta frequência (HFOs) que são definidas como oscilações na faixa de 80-500 Hz que 

claramente se destacam da atividade de base cerebral e se repetem por 4 ciclos (ZIJLMANS, 

2017). Os HFOs são definidos como eventos caracterizados por pelo menos quatro oscilações 

rápidas consecutivas (> 80 Hz) e amplitude claramente excedendo a de fundo ou da atividade 

de base. HFOs são classificadas como ripples, se compreenderem, no EEG, frequências que 

variam entre 80–250 Hz e fast ripples (FRs), se identificados na faixa de 250 a 500 Hz. 
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(BRAGIN, 1999). Para marcação de ripples, o filtro passa baixa deve ser regulado entre 80 e 

250 Hz, e os eventos identificados após ajuste de parâmetros do equipamento de forma que a 

amplitude orientada permaneça em 1 µV / mm e a escala de tempo a 250 mm / s. Um filtro de 

resposta de impulso finito para minimizar o toque pode ser aplicado. Após a devida marcação 

de ripples e de FRs, a tela do computador pode então ser dividida em duas janelas; sugere-se 

abrir simultaneamente à esquerda o EEG não filtrado e à direita, o EEG submetido ao filtro 

passa-alta a 250 Hz, manter a amplitude ajustada a 1 µV / mm e a escala de tempo de 592,2 mm 

/ s. (PIZZO, 2016) 

               A duração dessas oscilações é inversamente proporcional à frequência das ondas que 

as compõem, de forma que as ripples duram aproximadamente algumas dezenas de 

milissegundos, enquanto as fast ripples duram alguns milissegundos. Acredita-se que as ripples 

sejam geradas no giro denteado. A detecção dessas oscilações pode ocorrer tanto em situações 

patológicas, quanto em situações fisiológicas, em contrapartida as fast ripples se associam 

frequentemente a situações patológicas, sobretudo relacionadas a Epilepsia (ENGEL, 2009). 

As ripples podem estar presentes de forma fisiológica em todas as áreas cerebrais e desse modo, 

eventualmente são moduladas e ativadas por testes pré-definidos, motores (DONNER, 2009) 

ou somatosensitivos (ZHANG, 2012). Além disso, ripples fisiológicas estão envolvidas na 

consolidação da memória tanto no hipocampo quanto em estruturas parahipocampais 

(BRAGIN, 1999) (AXMACHER, 2010). 
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Figura 3. Oscilações de alta frequência (HFOs) gravados com macroeletrodos. Esta figura 

demonstra ripple e fast ripples nas estruturas temporal mesial (A) e neocortical (B). HFOs são visualizados 

em uma escala de tempo diferente e com diferentes configurações de filtro do que o habitual EEG clínico. 

Nos dois segmentos de EEG à esquerda, a escala de amplitude é 50 vezes maior em comparação com os da 

esquerda para demonstrar os HFOs em escala muito pequena. Os HFOs nas estruturas temporais mesiais 

são maiores, de maior amplitude e mais freqüentes que os das áreas neocorticais. Ambos EEGs derivaram 

de pacientes com epilepsias não lesivas. Fonte: Figura adaptada de JACOBS et al. 2009. 

                As HFOs fisiológicas podem ser classificadas conforme a situação em que o paciente 

analisado se encontra. Dessa maneira, caso o paciente esteja em repouso, sentado, com os olhos 

fechados e nenhum estímulo tenha sido antes aplicado, as HFOs fisiológicas são consideradas 

de repouso. Quando o examinador aplica algum estímulo direto ou se o paciente realiza alguma 

tarefa previamente orientada, as HFOs podem se comportar de três formas:  Induzida, cujo 

aumento ou diminuição das amplitudes das ondas ocorre durante uma tarefa que não seja fase 

bloqueada ao experimento; Evocada, cuja avaliação da atividade se dá após uma tarefa com 

fase bloqueada ao experimento; ou Estado Estacionário, cujas respostas da alta-frequência são 

eliciadas em uma banda estreita em relação às características de frequência temporal dos 

estímulos apresentados. O Estado Estacionário ou steady state tem sido cada vez mais utilizado 

para evidenciar marcadores envolvidos em doenças como a esquizofrenia (SPENCER, 2008; 

SPENCER, 2011) e o autismo (ROJAS, 2008, 2011). 
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2.2 RESULTADOS CLÍNICOS IMPORTANTES 

 

As HFOs seguem exaustivamente estudadas com o intuito de ganhar aplicabilidade 

clínica no diagnóstico e no prognóstico de pacientes, com diversos acometimentos neurológicos 

e psiquiátricos. Todavia, até o momento, a maior parte dos estudos se refere ao uso dessa nova 

ferramenta como método complementar na avaliação de pacientes especificamente com 

Epilepsia, sobretudo pela relação direta com a topografia da área geradora de crises (JACOBS, 

2008). A exemplo disso, (PIZZO, 2016) avaliou as HFOs como auxílio na definição de 

lateralidade quando diante de bissincronia secundária, no caso de pacientes com crises 

eletrográficas aparentemente generalizadas; no diagnóstico mais preciso de Epilepsias Focais 

em pacientes com falsa lateralização da atividade epileptiforme; e no diagnóstico de Epilepsia 

Generalizada Idiopática (conforme a classificação de 2011 da Liga Internacional Contra a 

Epilepsia - ILAE). As oscilações, no entanto, não ajudaram a diferenciar diretamente Epilepsias 

Focais de Epilepsias Generalizadas. (PIZZO, 2016).  

(PIZZO, 2016) em outro estudo, avaliou a possibilidade de detectar fast ripples (FRs) 

no EEG de superfície, com o uso de eletrodos subcutâneos (agulhas condutoras superficiais), 

em pacientes com epilepsia farmacorresistente, e investigou a relação entre FRs e a zona de 

início de crises epilépticas (SOZ). Para isso, foram incluídos 10 pacientes submetidos a EEG 

com eletrodos de superfície, subcutâneos, associados a eletrodos intracranianos, no período de 

2010 a 2014, no Instituto de neurologia de Montreal.  Foram analisados os traçados de EEGs 

de superfície com mais de 10 espículas visualizadas durante os primeiros 30 minutos 

consecutivos do estágio 3 do sono profundo (não REM). As FRs foram marcadas visualmente 

e confirmadas por 2 eletrofisiologistas experientes. O filtro passa baixa foi estabelecido em 500 

Hz. A SOZ foi caracterizada pela detecção de atividade epileptiforme com início bem definido 

em determinada área, captada por eletrodos invasivos, no período pré-operatório. Dos 10 

pacientes estudados, 6 apresentaram FRs no EEG de superfície. Destes, 2 apresentaram 

consonância entre as FRs e a SOZ definida, em 3 não houve relação entre as FRs e a SOZ e em 

1 não foi possível definir previamente a SOZ. Dessa forma, concluiu-se que é possível analisar 
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FRs em registros eletroencefalográficos de superfície, com eletrodos subcutâneos e embora a 

amplitude das ondas de fato seja bastante menor, tanto quanto a taxa de detecção em relação as 

FRs obtidas por EEGs com eletrodos profundos; pode ter relação direta com a SOZ. No entanto, 

para de fato confirmar essa hipótese, seriam necessários novos estudos: mais amplos. Esse 

estudo, apesar da conclusão ainda hipotética, representou um alento à possibilidade de se 

ampliar a análise eletroencefalográfica com eletrodos não invasivos, já consagrados na rotina 

clínica dos hospitais brasileiros vinculados ao Sistema Único de Saúde. A análise dos ritmos 

gama e supergama em associação aos métodos tradicionais de laudo ampliaria o poder 

diagnóstico e prognóstico do exame habitual, sem aumento excessivo do custo e dos risco aos 

pacientes submetidos; com potencial até mesmo de alterar as clássicas: sensibilidade e a 

especificidade, do exame para detecção de diversas patologias.                                                                    

As HFOs são frequentemente observadas no mesmo momento em que são detectadas 

espículas epilépticas, com destaque para as fast ripples que ocorrem concomitantemente às 

espiculas epileptiformes em 86% dos casos, enquanto as ripples ocorrem coincidentemente em 

64%. (URRESTARAZU, 2007).  Neste estudo, foram selecionados 27 pacientes com Epilepsia 

Focal refratária à medicação, submetidos a estudo eletroencefalográfico com eletrodos 

invasivos profundos, no período entre 2004 e 2006 no Instituto Neurológico de Montreal,  Os 

critérios de inclusão foram: A) todas as crises deveriam ocorrer sempre na mesma região, 

indicando um foco bem definido; B) SOZ bem definida; C) Espículas ocorrendo dentro e fora 

da SOZ durante o sono, ainda assim na mesma macrorregião. Apenas 8 pacientes preencheram 

os critérios acima. Desses, houve três padrões diferentes observados: (1) 64% dos FR ocorreram 

associados com espículas e foram visíveis como pico no sinal não filtrado, (2) 17% dos FR 

foram observados na mesma localidade, entretanto as espículas eram visíveis apenas quando 

havia filtragem e (3) 19% dos FR ocorreram completamente independentes de espículas 

epileptiformes, no tempo e no espaço. Vide a figura 4. 
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Figura 4. Classificação de fast ripples. A) Associada a espícula. B) Não visualizada na espícula e 

C) Visível independentemente da espícula. (Adaptado de URRESTARAZU, 2007) 

               Da mesma maneira, pacientes que foram submetidos previamente à cirurgia, para 

tratamento de Epilepsia, podem ser avaliados quanto ao prognóstico pós-operatório. (WU, 

2010).  

(WU,2010) Avaliou, retrospectivamente, 30 crianças com história de Epilepsia 

intratável submetidas a eletrocorticografia intraoperatória no período de 2007 a 2008. Para isso, 

o eletrofisiologista procurou no registro apenas por FRs, mas não tinha nenhuma informação 

referente ao local ressecado e ao desfecho da cirurgia. Das 30 crianças, houve 6 em que não 

foram visualizadas FRs devido a lesões remotas ou muito extensas. As outras 24 apresentaram 

FRs no registro, nas quais 64% eram oscilações independentes das espículas epileptiformes, ou 

seja, ocorreram sem associação à atividade epileptiforme habitual detectada. Dessas 24, 19 

tiveram ressecções corticais amplas nas áreas correspondentes ao local de detecção das FRs, 

ainda assim permaneciam sem crises clínicas após a cirurgia. As 5 crianças restantes 

apresentaram ressecções parciais nas áreas de FRs e todas elas permaneceram com crises no 

pós-operatório. Isso demonstra que a presença de FRs interictais pode ser um excelente 

marcador de epileptogênese após a cirurgia, quando avaliado por eletrofisiologista treinado 

durante ou após eletrocorticografia intraoperatória.  
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As HFOs variam individualmente ou conforme vigília ou o estágio do sono em que o 

paciente avaliado se encontra. Portanto, pacientes submetidos a registro eletroencefalográfico 

durante o sono não REM, durante a vigília e, sobretudo nas transições hipnagógicas e 

hipnopômpicas entre a vigília e o sono, têm maior probabilidade de apresentarem no EEG 

oscilações patológicas relacionadas a Epilepsia, tanto ictais como interictais. Da mesma forma, 

esses padrões ocorrem habitualmente na detecção de atividade epileptiforme, que se caracteriza 

sobretudo por espículas, ondas agudas, complexos espículas ou poli espícula onda lenta e 

complexos onda aguda-onda lenta com campo elétrico contíguo, lógico e bem definido.   

VON ELLENRIEDER selecionou no período de 2010 a 2015 no Montreal Neurologic 

Institute, 45 pacientes com epilepsia fármaco refratária submetidos a monitorização invasiva 

contínua para avaliar diferenças entre as HFOs fisiológicas e patológicas, baseando-se na 

interação entre HFOs e ondas lentas de alta amplitude no sono não REM. Observou que as 

HFOs em áreas geradoras de crises precedia o pico de desativação das ondas lentas, enquanto 

em áreas normais do córtex cerebral, as HFOs ocorriam após o pico de desativação de ondas 

lentas. Assim, essa nova e relevante informação foi proposta visando auxiliar na diferenciação 

entre as HFOs patológicas e fisiológicas. 

Visto que as oscilações de alta frequência vêm apresentando grande potencial na 

complementação do diagnóstico clínico de doenças neurológicas e psiquiátricas, há uma 

mobilização científica crescente para propor e expor bons métodos de obtenção e análise das 

HFOs que sejam aplicáveis à rotina clínica vigente. (ZIJMANS, 2017) 

 

2.3 METODOLOGIA         

            

                                            

Para identificar HFOs, primeiramente é necessário reprogramar os filtros de passa baixa, de 

forma que a faixa de registro e de posterior análise compreenda a frequência das oscilações de 

alta frequência. A detecção de ripples e fast ripples, a partir de exames eletroencefalográficos 

obtidos de escalpo, deve seguir recomendações específicas, uma vez que se trata de atividade 

de baixa amplitude e compreende uma faixa de frequência comum aos possíveis e frequentes 

artefatos da musculatura facial. (GAETZ, 2012). Assim, recomenda-se que o EEG seja captado 
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por mais eletrodos que o habitual, dispostos em montagens diferentes do tradicional Sistema 

Internacional 10-20. Disponibiliza-se, então, os eletrodos de forma mais densa no couro 

cabeludo a fim de que eles abranjam melhor os pequenos centros geradores de HFOs e captem 

essa atividade com maior amplitude. Para isso, é recomendável que os eletrodos sejam menores 

quando comparados aos utilizados hoje na prática clínica, embora não haja definição específica 

de tamanho e tampouco haja outras opções de eletrodo de uso clínico disponíveis no mercado 

(CHÂTILLON,2013). Recomenda-se que o exame seja realizado em pacientes durante o sono, 

pois há atividade, nesse período, dos geradores de HFOs enquanto os artefatos musculares 

faciais, em geral, permanecem muito reduzidos ou quase ausentes (ZIJMANS, 2017).  

              Uma vez detectadas adequadamente as HFOs, é recomendado que haja o 

processamento do sinal obtido através de softwares para melhorar a capacidade de interpretação 

e, sobretudo diminuir o tempo de análise do EEG, já que, devido à maior densidade de eletrodos, 

há necessidade de analisar muito mais canais se comparados ao EEG de rotina. Além disso, 

como se tratam de ondas de alta frequência, recomenda-se que sejam avaliados menos canais 

ao mesmo tempo (apenas os canais do hemisfério esquerdo e após apenas os canais do 

hemisfério direito). Recomenda-se ainda, a regulação da relação de tempo por página para 

valores muito maiores, assim como o aumento da amplitude em até 50 vezes comparada ao 

habitual para melhor identificar as oscilações (JACOBS, 2009). Apesar disso, a avaliação e a 

conseguinte interpretação do registro por neurofisiologista experiente mantêm-se 

extremamente importantes e, até o momento, permanece indispensável, mesmo com o uso dos 

melhores softwares (ZIJMANS, 2017).  
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2.4 PROBLEMAS 

            A análise visual é considerada o padrão ouro para avaliação de HFOs. Contudo, 

obstáculos tais como o consumo de muito tempo dispendido na análise de montagens mais 

densas cujo número de canais é maior que o habitual e na lenta avaliação de apenas parte dos 

canais a cada vez, devido ao ajuste do tempo por página para valores muito maiores — para 

serem adequadamente discriminados pela visão — que no caso dos EEG clínicos tradicionais; 

são limitações importantes para a aplicabilidade na rotina clínica. (URRESTARAZU, 2007) 

descreveu que a detecção visual de ripples e de fast ripples por neurofisiologista treinado teve 

a duração variando de 15 min a 15 h para cada evento, após todo o preparo técnico, o que 

demonstrou de fato a inviabilidade do método visual para a rotina clínica. Além disso, a 

expertise do neurofisiologista e a subjetividade envolvida na interpretação são fatores por vezes 

relegados, embora, muitas vezes exija a reavaliação de um mesmo exame por mais de um 

neurofisiologista. Isso compromete, ainda mais, a análise visual das HFOs quando aplicada na 

rotina clínica. (FRAUSCHER, 2017) 
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                           Capítulo 3 

REVISÃO BIBLIOGRÁFICA  
SISTEMÁTICA DA APLICAÇÃO DAS 
FAIXAS GAMA E SUPERGAMA NAS 
DIVERSAS PATOLOGIAS 
NEUROLÓGICAS 
 

Neste capítulo serão abordadas informações relevantes de múltiplos estudos desenvolvidos com 

o objetivo de relacionar a atividade gama e supergama a diversas patologias neurológicas bem 

conhecidas. 

 

 

 

3.1 - INTRODUÇÃO  

 

Hans Berger iniciou em 1924, com base nos achados obtidos por eletroencefalograma, 

a descrição de ondas elétricas cerebrais.  A descrição dos ritmos cerebrais ocorreu de acordo 

com a faixa de frequência correspondente a cada onda que se repetia durante um período e 

assim compunha continuamente o ritmo. Dentre os ritmos descritos, o ritmo gama, inicialmente 

pouco estudado, tem ganhado relevância nas pesquisas clínicas mais recentes. Dente os motivos 

que geraram esse aumento de interesse em pessoas hígidas destaca-se o fato de o ritmo gama 

ser modulado pelo sensório e por mecanismos internos envolvidos na memória de trabalho e na 

atenção. Nesse sentido, várias teorias propuseram que o ritmo gama contribui diretamente para 

a função e integração cerebral. Todavia, outros estudos propuseram que o ritmo gama não 

define, mas é simples consequência da atividade da rede neuronal (JIA, 2011). Apesar desse 
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impasse científico, pode-se concluir que independentemente de ser causa ou consequência, 

direta ou indireta, de importantes processos referentes à função cerebral, o ritmo gama pode ser 

um marcador relevante que futuramente defina melhor o diagnóstico e o prognóstico de 

patologias cerebrais. 

Recentemente, há uma tendência evidente nos estudos em concordar que a atividade 

gama (25-100 Hz) hipocampal abrange, na verdade, pelo menos dois subtipos de ritmo cerebral 

(COLGIN, 2016). Desse modo, a atividade de menor faixa de frequência (25-55 Hz) tem sido 

denominada "gama baixo" ou "gama lento" e é conduzida principalmente pela área CA3 do 

hipocampo (SCHOMBURG, 2014). Um segundo tipo de ritmo gama exibe uma faixa mais alta 

de frequências (60-100 Hz). Esse tipo de atividade foi denominado “gama rápido”, apesar de 

não haver total consenso na literatura para uma melhor nomenclatura a ser usada 

(SCHOMBURG, 2014). Acredita-se que, tanto o ritmo gama lento quanto o rápido, localizados 

no hipocampo, sejam gerados por diferentes interneurônios da área CA1, de forma que a 

modulação deles ocorre nos interneurônios ativados da área CA3 e do córtex entorrinal medial 

(MEC), respectivamente. (COLGIN,2016)  

Apesar de mais visualizados no hipocampo, os ritmos gama também ocorrem em 

muitas outras regiões do cérebro, com subtipos gama semelhantes de frequências baixa e alta. 

Quando o ritmo gama é obtido de área de córtex sensorial, a potência das ondas aumenta 

conforme ativação da área sensorial (HENRIE, 2005) e também em outros fenômenos 

cognitivos, que incluem a percepção (TALLON-BAUDRY,1999) e a atenção (FRIES, 2001). 

Esses achados fisiológicos corroboram a definição de redes neuronais que funcionam de forma 

integrada com envolvimento concomitante de diversas estruturas neurológicas do encéfalo. 

Da mesma forma, a sincronização na banda gama foi proposta como um mecanismo 

fundamental para a comunicação neural inerente aos processos perceptivos e motores. 

(MURTHY,1992) (SINGER,1995) 

O mecanismo neural responsável pelo disparo do ritmo gama no córtex cerebral e no 

hipocampo, proposto até o momento, ocorre através da interação de células excitatórias 

piramidais e rápidos interneurônios inibidores de células de cesto (BANKS, 2000; 

BARTOS,2007; MANN, 2005; BUZSÁSKI, 1998; BUHL, 2000) que atuam em receptores 

inibitórios de ácido gama-aminobutírico (GABAa) rápidos, presentes nessa região. 

(DESCHÊNES, 1993; BUZSÁSKI, 1996; WHITTINGTON, ).  
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Desse modo, as falhas ou alterações que envolvem a conecção e a integração das 

estruturas talamocorticais e as talamoestriatais resultam em alterações difusas importantes na 

excitabilidade do córtex, principalmente do córtex frontal anterior, o que pode explicar a 

redução, em vários graus, do nível de consciência nesses pacientes. (SCHIFF,2016). Esses 

conceitos acabam por permitir hipóteses interessantes que relacionem o comportamento dos 

ritmos rápidos corticais com o estado e os diferentes estágios de rebaixamento do nível de 

consciência, em pacientes internados em Unidade de Terapia Intensiva (UTI).  

     Portanto, a identificação de assinaturas confiáveis de processamento neural 

consciente está muito além de simples pesquisas teóricas, uma vez que poderá ter implicações 

práticas muito importantes na rotina clínica. Em particular, a detecção dessas assinaturas é 

essencial para pacientes com distúrbios da consciência que, mesmo durante a vigília, 

aparentemente não conseguem se comunicar adequadamente. (SITT, 2014). Recentemente, foi 

possível diferenciar graus de alteração da consciência através da análise quantitativa de exames 

eletroencefalográficos obtidos de eletrodos posicionados ao longo do couro cabeludo. (KING, 

2013) 

 

3.2 - CONCEITO DE POTENCIAIS DE CAMPO LOCAIS  

 

A maioria dos estudos que envolve a avaliação de ritmos cerebrais, sobretudo o gama 

e o supergama, foi realizada em modelos animais utilizando-se de microeletrodos e/ou 

macroeletrodos invasivos profundos, sobretudo em regiões bem conhecidas, anatômica e 

fisiologicamente, do cérebro, como o hipocampo. Para isso, vale-se frequentemente da análise 

dos potenciais de campo locais (LFPs). Estes são potenciais elétricos registrados no espaço 

extracelular do tecido cerebral, através de micropipetas de metal, silício ou vidro. Da mesma 

forma que os EEGs, estes podem ser decompostos conforme a frequência clássica de cada onda, 

quais sejam, delta (<4 Hz), teta (4–8 Hz), alfa (8–12 Hz), beta (12–30 Hz), gama (30–80 Hz), 

e supergama (>80 Hz) apesar de utilizarem um único eletrodo para a captação do sinal (JIA, 

2011). Todavia, as ondas gama acabam por apresentar baixa amplitude (10-20 µV) associada à 

baixa variação de amplitude, por fim representando aproximadamente 0,5 a 10% da potência 

do LFP.  Os LFPs diferem do eletroencefalograma de escalpo, por não ser registrado na 

superfície do couro cabeludo, nem com macroeletrodos, tampouco usar vários eletrodos ao 
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mesmo tempo. Também difere do eletrocorticograma (ECoG), que é registrado diretamente na 

superfície do cérebro usando grandes eletrodos subdurais ou bandas de silicone. (COLGIN, 

2014) Trata-se, portanto, de uma modalidade invasiva de avaliação, espontânea ou após 

estímulos, dos ritmos cerebrais, a partir do posicionamento de eletrodo profundo, pela qual 

obtém-se dados concernentes aos potenciais elétricos de uma área bastante restrita do córtex 

cerebral. A figura 5, demonstra um exemplo de LFP captado do córtex visual primário. 

 

 
Figura 5. LFPs para atividade espontânea ou pós estímulo. À esquerda, há um exemplo de traçado obtido 
de córtex visual primário. À direita, está um gráfico que representa os espectros de potência para as duas 
condições, quais sejam, espontâneo e pós estímulo conforme as faixas de frequência de onda. Retirado e 
adaptado (JIA, 2011) 

 

 

3.3 – ESTADO DA ARTE/PATOLOGIAS 

  

Não se tem dado a devida importância às HFOs no EEG quando se analisa as funções 

e os distúrbios cognitivos. Observa-se frequentemente a subestimação do amplo potencial dos 

HFOs, provavelmente por apresentarem amplitude muito baixa e estarem na mesma frequência 

dos artefatos musculares, em comparação com oscilações mais lentas. Isso acaba por dificultar 

a obtenção e o estudo direto das oscilações (HERRMANN, 2005). 

As oscilações gama podem ser moduladas por uma variedade de funções cerebrais 

imprescindíveis à cognição sobretudo pela atenção, reconhecimento de objetos e pela memória 

de trabalho (DEBENER, 2003) (YORDANOVA, 1997). 
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Embora a atividade gama esteja claramente relacionada aos processos de memória, 

essas oscilações refletem processos de baixo nível de percepção sobretudo nos córtices 

sensoriais. Entretanto, quando a memória depende de complexas redes que acabam por envolver 

as áreas de associação, como na memória de trabalho, memória consolidada via hipocampo ou 

retenção de conteúdo da memória, identifica-se um papel bastante importante das ondas mais 

lentas, tais como as teta e as alfa (BASAR, 2000; KLIMESCH, 1999).  

Além desses achados importantes relacionados à memória, vários estudos têm 

demonstrado diferenças na atividade gama no EEG de pacientes com doenças psiquiátricas e 

neurológicas tais como Epilepsia, Esquizofrenia, Transtorno do Déficit de Atenção e 

Hiperatividade (TDAH), Demências, Trauma Crânio Encefálicos (TCEs), Autismo, AVCs e 

Migrânea. (HERRMANN, 2005) 

A Epilepsia é uma doença que cursa com crises epilépticas recorrentes. Essas crises 

são geradas a partir de mudanças no trânsito de ânions entre o meio intra e intercelular 

associadas a alterações sinápticas. Cria-se, localmente, um estado de hiper excitabilidade 

neuronal que acaba por disparar hiperestímulos que serão então conduzidos ao longo do 

neurônio que o originou na área geradora, e rapidamente transmitido para outros adjacentes que 

o sucedam, por meio de sinapses. Essa hiper excitabilidade ocorre principalmente por bloqueio 

ou diminuição da expressão dos receptores inibitórios gabaérgicos (TREIMAN, 2001) e/ou pela 

hiperativação dos receptores excitatórios glutamatérgicos. (PISA, 1980).   

A realização do EEG para avaliação do paciente com Epilepsia pode ocorrer em duas 

situações: durante uma crise epiléptica, também conhecido como EEG ictal, ou muito mais 

frequentemente no intervalo entre crises, conhecido como EEG interictal.  

Durante o período interictal, a atividade gama espontânea visualizada no EEG dos 

pacientes com Epilepsia Generalizada Primária mostrou ter de 7 a 10 vezes maior amplitude 

que nos registros dos pacientes saudáveis (WILLOUGHBY, 2003). Em outros estudos 

realizados por eletrocorticografia intraoperatória, imediatamente antes de uma crise, notou-se 

um aumento aproximado de duas vezes da amplitude das ondas de frequência entre 40 e 50 Hz, 

ao passo que as ondas na faixa de 80-120 Hz aumentaram a amplitude em cinco vezes. 

(FISHER, 1992). Isso faz crer que o ritmo gama está envolvido de alguma maneira na geração 

da atividade epileptiforme. Da mesma forma, (MEDVEDEV, 2002) propôs que a atividade 

epileptiforme eletroencefalográfica detectada é uma resposta direta a um aumento excessivo e 

incontido da atividade gama na mesma região.  
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O Transtorno Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) é um distúrbio 

hipercinético que se caracteriza por incapacidade de manter a atenção e consequentemente de 

se interessar e perseverar em uma atividade que exija esforço cognitivo mantido, até que ela 

enfim se complete. Muitas vezes os pacientes iniciam várias atividades ao mesmo tempo sem, 

no entanto, finalizar nenhuma delas. Essa doença inicia-se geralmente nos primeiros 5 anos de 

vida e necessita de acompanhamento e tratamento especializado.  

Os indivíduos saudáveis, após receberem estímulos visuais (HERRMANN, 2001) ou 

auditivos (DEBENER, 2003), acabam por evocar atividade gama de amplitude 

significativamente mais alta, pois os estímulos são, com efeito, processados com mais atenção. 

Já em pacientes com TDAH, há uma diminuição da atividade gama evocada por estímulos. No 

entanto, observa-se maior detecção de atividade gama nos pacientes com TDAH, 

provavelmente pela hiper excitação neuronal que ocorre nesses pacientes (YORDANOVA, 

2001). 

A esquizofrenia é uma doença psiquiátrica caracterizada por pensamentos 

desorganizados; alterações de percepção da realidade, tais como as alucinações, sobretudo 

auditivas, e as ilusões; afeto embotado, com expressões e condutas inadequadas ou incoerentes 

às situações vividas (MCCARLEY, 1993). Há nesse contexto, uma ruptura importante entre os 

aspectos captados da realidade pelos sentidos e as informações contidas e/ou armazenadas na 

memória (GRAY, 1998). Desse modo, o imaginário acaba se confundindo ao real e 

experimentado, o que causa os bem conhecidos sintomas positivos da esquizofrenia. Embora 

esses pacientes apresentem ideias desconexas e pensamentos recorrentes, eles também são mais 

alheios e desatentos. 

Dessa maneira, mesmo sob frequente efeito de medicações antipsicóticas que acabam 

por interferir na amplitude e na distribuição de ondas eletroencefalográficas,   a maioria dos 

estudos revisados até este momento tem demonstrado habitualmente a redução da atividade 

gama em pacientes esquizofrênicos, bem condizente aos achados dos estudos em pacientes com 

demência, uma vez que, os pacientes esquizofrênicos também apresentam deficiência na 

atenção e na memória (LUSSIER, 2001). 

Em contrapartida, os estudos realizados em pacientes com alucinações e ilusões ativas 

demonstrou aumento de atividade gama, atribuída sobretudo ao intenso e desconexo 

processamento de ideias (SPENCER, 2004). 
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A doença de Alzheimer é a demência primária mais prevalente, acometendo 

principalmente idosos com idade acima de 65 anos. Dentre os sintomas clínicos mais 

importantes, destaca-se a amnésia para fatos recentes que também é o mais precoce. Com a 

evolução progressiva da doença, outros sintomas cognitivos são observados tais como déficits 

de praxia, comportamento e de atenção, o que acaba por somar morbidade à doença.   

Trata-se de uma doença neurodegenerativo que cursa com a degeneração dos 

neurônios, seguida pela substituição deles por emaranhados neurofibrilares e placas senis.  

Essas alterações são visualizadas inicialmente nas regiões temporais, mais precisamente nas 

áreas que compreendem o córtex entorrinal e o sistema límbico, para, no decorrer da doença se 

difundir para outras partes do córtex. 

Em vários estudos eletroencefalográficos, diversos autores têm demonstrado que há 

supressão da faixa gama de frequência em pacientes com Doença de Alzheimer quando 

comparados com os pacientes normais que compunham o grupo controle (RIBARY, 1991) 

(POLITOFF 1996) (GRUBER, 2002) (KAISER, 2003). 

(BOËTTGER, 2002) observou que a atividade gama diminui à medida que a idade dos 

pacientes avança. Isso sugere uma relação entre os processos envolvidos no envelhecimento 

normal cerebral e a menor expressão do ritmo gama, que pode ser também observada, com mais 

intensidade, nos pacientes com Doença de Alzheimer. A redução gradativa dos receptores D2 

de dopamina observadas no envelhecimento pode ser a causa da redução das oscilações gama 

nesses pacientes (LI, 2001), já que, existe uma correlação positiva entre dopamina e atividade 

gama.  

A figura 6, abaixo exposta condensa os resultados dos múltiplos estudos acima 

descritos.  



36 

 

 

Figura 6: Relação hipotética entre a atividade gama, as patologias e as regiões cerebrais. 

Adaptada de (HERRMANN, 2005) 

 

A tabela 1 abaixo apresentada, organiza quatro estudos muito relevantes, nos quais foi 

avaliada a contribuição das ondas gama como dado complementar às práticas clínicas já 

consolidadas para doenças muito prevalentes. (CLAASSEN, 2016) estudou as ondas gamas 

em pacientes com Hemorragia Subaracnóidea (HSA). (NARO, 2018) observou-as, 

comparativamente, entre pacientes com rebaixamento do nível de consciência conforme a 

intensidade dos sintomas apresentados. (BATEMAN, 2018) avaliou pacientes com Epilepsia 

e, nestes a manifestação de ondas gama no período de atenuação pós ictal. Por fim, 

(KOSHIYAMA, 2018) mostrou diferenças importantes na atividade gama em pacientes com 

Esquizofrenia que podem ter algum valor preditivo diagnóstico e inclusive auxiliar na 

definição do melhor momento para o início do tratamento. 
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92 

16 

 

32 

83 

NÚMERO 

DE 

PACIENTES 

 pacientes com idade entre 15 e 40 anos, participantes que receberam 

diagnóstico de esquizofrenia e que experimentaram os primeiros 

sintomas psicóticos nos últimos 60 meses. 

Pacientes com idade entre 16 e 60 anos com ao menos 1 EEG com 

crise focal ou bilateral tônica clônica 

Pacientes com rebaixamento do nível de consciência por lesão 

cerebral grave pós-traumática, vascular e pós anóxia, ocorrida há 

pelo menos 6 meses; sem uso recente de sedativos; inscrição pelo 

menos uma semana antes do início do estudo; sem lesões no couro 

cabeludo; sem craniotomia sem cranioplastia; nenhum distúrbio 

neurológico crônico grave pré-existente; nenhuma doença aguda 

atual; e nenhuma instabilidade cardiopulmonar grave. 

HSA espontânea não traumática; exceto idade <18 anos e 

gestantes 

CRITÉRIO DE INCLUSÃO/ EXCLUSÃO 

34 pacientes com 

esquizofrenia de início 

recente (ROSZ), 28 

indivíduos de alto risco 

(UHR)  

16 pacientes 

epilépticos 

17 pacientes com UWS 

e 15 com MCS 

comatosos, 

despertáveis e 

despertos 

GRUPO 

PATOLÓGICO 

30 

controles 

saudáveis 

- 

- 

- 

GRUPO 

CONTROLE 
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EEG de 64 canais, A taxa de amostragem 

foi de 250 Hz. O filtro passa-banda foi 

ajustado em 0,1–100 Hz 

Eletrodos subdurais ou profundos. Taxa 

de amostragem de 500Hz e faixa de 0,5 a 

125 Hz 

O EEG do couro cabeludo foi registrado 

por 15 min com um sistema Brain Quick 

usando uma gravação de 32 canais. A 

impedância do eletrodo foi mantida abaixo 

de 5 kU. Os sinais foram digitalizados em 

512 Hz, referenciados a ambos mastóides e 

filtrados entre 0,1 e 45 Hz. 

 

Monitorização invasiva do cérebro 

concomitantemente à de escalpo, com 21 

eletrodos aplicados, com pequenos ajustes, 

nos drenos e feridas no couro cabeludo. O  

filtro passa-baixo = 70Hz, passa-alto = 

0,1Hz, taxa de amostragem = 200Hz)  e 

impedâncias abaixo de 10kΩ  

CAPTAÇÃO 

DO EEG 

Análises de tempo-frequência com um curto prazo 

Transformada de Fourier e, em seguida, calculou a coerência de 

fase intertrial e a perturbação espectral relacionada aos eventos  

Análise de potência espectral para avaliar mudanças 

conforme a frequência de onda no período de atenuação pós 

ictal 

Series de tempo submetidas a Transformada de Hilbert 

depois segmentação do EEG em épocas de 500 ms. 

Decomposições espectrais e espectrais cruzadas. O dWPLI 

foi calculado para estimar a conectividade espectral entre 

pares de canais 

Densidade espectral de potência (PSD); Entropia de 

Permutação (PE); coerência entre todos os pares potenciais 

de canais de EEG,;informações mútuas simbólicas 

ponderadas acoplamento de amplitude de fase entre a fase de 

oscilações de baixa frequência (1Hz) e a amplitude em 

frequências mais altas 

FERRAMENTA QUANTITATIVA 

O Gamma-band auditory steady-state response (ASSR) 

de 40 Hz foi significativamente reduzido nos grupos ROSZ e UHR. A 

atenuação de 40 Hz da ASSR foi correlacionada com o futuro resultado 

sintomático global no ROSZ, mas não nos grupos UHR 

Houve uma redução importante da amplitude das ondas no período de 

atenuação pós ictal. 

Quase 80% da potência espectral geral estava concentrada dentro da 

banda delta em pacientes com UWS, enquanto os pacientes com MCS 

mostraram uma potência alfa duas vezes maior que os pacientes com 

UWS 

Combinando as características eletrofisiológicas mais distintas, foi 

possível predizer cerca de 41% da variância mesmo nos sedados. Isso é 

notável, considerando o grande número de fatores de confusão. O EEG, 

quando combinado com alguns achados de exames neurológicos 

inequívocos muito básicos, provavelmente permitirá a construção futura 

de uma ferramenta de avaliação objetiva para quantificar a consciência 

com base nessas medidas que não exigirá interpretação de especialistas. 

 

RESULTADOS 
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3.4- CONCLUSÃO GERAL 

 

As ondas elétricas de alta frequência, por muito tempo, foram relegadas sobretudo pelo 

fato de serem pouco visualizadas nos tradicionais EEGs. Com o advento dos EEG digital e com 

o crescente desenvolvimento de tecnologias, permitiu-se a melhor observação das ondas gama 

e supergama.  

Inicialmente, os LFPs, obtidos de animais expuseram a relevância dessas ondas para um 

estudo mais amplo da atividade elétrica global do cérebro. Apesar de restritos a regiões muito 

pequenas, os LFPs foram importantes pontos de partida que acabaram por gerar mais interesse 

científico às atividades de alta frequência. Diversas hipóteses surgiram a partir desses estudos 

e as consequências foram surpreendentes. 

Notou-se que a atividade gama tem importância nas funções cognitivas habituais, como 

nos processos de atenção e de memória. Da mesma forma, observou-se que em patologias já 

bem estudadas e conhecidas a expressão dessas ondas também aumenta. Acredita-se que elas 
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estejam relacionadas, e, portanto, aumentem proporcionalmente, ao aumento da atividade 

cognitiva, seja ela normal ou patológica. 

A análise rotineira dos EEGs, complementada por novos softwares quantificadores, 

permite hoje incluir a avaliação de ondas de alta frequência como importantes variáveis no 

raciocínio clínico neurológico.  

Conforme visualizado na tabela 1, nota-se que (CLAASSEN, 2016) e (NARO, 2018) 

chegaram a uma conclusão semelhante, qual seja, a importância da quantificação das ondas 

gama como complementação ao exame clínico na definição do nível de consciência de 

pacientes graves, internados em UTI. Esse achado, não se alterou apesar de as etiologias serem 

diferentes. Antes disso, (KING, 2013) pôde diferenciar graus de alteração da consciência 

através da análise quantitativa mais ampla de exames eletroencefalográficos obtidos de 

eletrodos posicionados ao longo do couro cabeludo. Ainda que os diversos ritmos já sejam 

bastante conhecidos e frequentemente confrontados em situações patológicas e normais, a 

possibilidade de analisar também as ondas gama e supergama pode trazer novas e valorosas 

informações à discussão clínica. (NARO, 2018) observou que a variabilidade de ondas gama 

ocorreu em pacientes com estado de consciência mínima enquanto não foi visualizada em 

pacientes com estado de coma. Da mesma forma, (CLAASSEN, 2016) percebeu que a 

conforme o paciente apresentava maior nível de consciência, mais era a expressão e a potência 

das ondas gama. Em contrapartida, (BATEMAN, 2018), observou aumento de ondas gama no 

período pós ictal de crises eletrográficas bilaterais, como sinal de manutenção da 

hiperexcitabilidade neuronal. (KOSHIYAMA,2018) chegou a resultados parecidos ao avaliar 

pacientes com sintomas precoces de Esquizofrenia, sobretudo os sintomas positivos. Nestes 

pacientes houve um aumento de ondas gama. 
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                           Capítulo 4 

    AVALIAÇÃO QUANTITATIVA DO 
EEG EM INDIVIDUOS NORMAIS OU 
COM REBAIXAMENTO DO NÍVEL DE 
CONSCIÊNCIA   
 

Neste capítulo são apresentados os conceitos essenciais,  os materias e os métodos, os processos 

estatísticos, os resultados, a discussão e as conclusões referentes aos sinais processados e comparados, obtidos 

de pacientes saudáveis e de pacientes com rebaixamento do nível de consciência.  

 

 

4.1 – INTRODUÇÃO 

 

Somente após os anos de 1980, pode-se inferir que as voltagens das ondas visualizadas 

nos EEGs ocorriam devido aos potenciais pós sinápticos dos dendritos dos neurônios corticais. 

Hoje elas são bem conhecidas e atribuídas ao disparo de estruturas talâmicas, prosencefálicas 

ou do próprio córtex, que produzem ondas dos potencias pós sinápticos nos neurônios corticais 

(POSNER, 2007). Dessa forma, o estudo das ondas e também dos ritmos que elas compõem no 

córtex pode supor o funcionamento como um todo das diversas estruturas envolvidas. Assim, 

quando houver alterações que impeçam a geração ou a propagação de potenciais pós sinápticos, 

seja por danos estruturais diretos ou por distúrbios funcionais, haverá mudanças no padrão 

habitual de distribuição regional, alterações na proporção habitual e na amplitude das ondas 

eletroencefalográficas. Essas alterações eletroencefalográficas são associadas a importantes 

sinais e sintomas clínicos visualizados ao exame físico neurológico. Desse modo, os pacientes 

que apresentem alterações da consciência, com variação desde as situações de obnubilação até 

o coma, apresentarão mudanças eletroencefalográficas que, no mais das vezes, serão 

proporcionais, não diretamente à extensão do dano mas ao acometimento das estruturas mais 

importantes responsáveis pela consciência, como a substância reticular ativadora ascendente 
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(SARA) (TRINKA, 2015). Essas alterações podem ser melhor analisadas através da 

quantificação por processamento computacional de sinais, desde que os dados finais sejam 

comparados entre grupos saudáveis e patológicos.  

Desse modo, para o diagnóstico do rebaixamento do nível de consciência, supõe-se o 

comprometimento estrutural ou meramente funcional das vias contidas no tronco encefálico. 

As lesões estruturais podem ocorrer diretamente na região do tronco encefálico, como os 

relativamente frequentes eventos hemorrágicos ou isquêmicos. As lesões estruturais também 

podem acometer o tronco encefálico indiretamente devido ao efeito de massa decorrente de 

patologias do parênquima cerebral com compressão de estruturas adjacentes e herniação do 

uncus por sobre o tronco encefálico (SCHOMER, 2011). Há ainda as alterações funcionais que, 

por definição, são potencialmente reversíveis. Dentre estas, destacam-se as causas tóxicas e 

metabólicas, inclusive a sedação, sepse e crises epilépticas. 

Nos estados de rebaixamento do nível de consciência, o indivíduo apresenta mínimo 

ou nenhum reconhecimento de si próprio, desse modo, não responde adequadamente aos 

estímulos, tanto internos quanto externos (PUGGINA, 2005). Há, portanto, uma variabilidade 

nas respostas do paciente aos estímulos que pode ser bem evidente naqueles que seguem em 

melhora clínica, pouco a pouco emergindo de estados mais graves, como o coma. Neste 

contexto, diferentes estados intermediários de consciência podem ser identificados, como a 

síndrome do estado vegetativo, caracterizada pela ausência de autoconhecimento e do 

conhecimento parcial do ambiente a sua volta. Além disso, é comum identificar pacientes em 

estado de mínima consciência, caracterizado por respostas simples que evidenciam padrões 

comportamentais muito discretos (LEHEMBRE, 2012). Existem vários padrões de EEG que 

correlacionam o grau de consciência e até a profundidade do estado de coma, porém estes não 

foram relacionados à etiologia do coma (TRINKA, 2015). O padrão de surto-supressão, por 

exemplo, pode ser visualizado em pacientes comatosos com encefalopatia pós anóxia após 

parada cardíaca ou após intoxicação com barbitúricos. 

Dessa forma, a avaliação quantitativa das ondas eletroencefalográficas pode somar 

forças à interpretação visual dos registros, o que permite inferir novas hipóteses e até descrever 

novos padrões agora detectados a fim de auxiliar diretamente na prática clínica habitual. 
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4.2 - MATERIAIS E MÉTODOS 

4.2.1- Seleção de pacientes e aspectos éticos 

 

Foram selecionados 50 pacientes. Desses, 25 eram saudáveis (sem nenhum histórico 

prévio de patologia neurológica e sem uso de medicação com efeitos em sistema nervoso central 

durante os 12 meses antecedentes ao registro), ligados à UFU, com idade média de 47 anos, 

todos do sexo masculino e foram agrupados como controle. Os registros foram obtidos de 

voluntários saudáveis, conforme o realizados nas salas dedicadas à realização de exames no 

Setor de Eletroencefalografia do Hospital das Clínicas de Uberlândia. Foram registrados 20 

minutos contínuos destes indivíduos deitados e de olhos fechados, dos quais os primeiros 3 

minutos aconteceram em silêncio total, seguidos por diversos tipos de estimulação cognitiva. 

(RAMOS, 2017) Para este estudo, considerou-se apenas a análise destes 3 minutos em silêncio 

total.  A coleta de dados foi autorizada pelo Comitê de Ética em pesquisa da UFU (CEP-UFU), 

cujo protocolo é 54781615.6.0000.5152. (Vide anexo 1) 

Os outros 25 eram pacientes internados, todos do sexo masculino e com idade média 

de 53 anos; compuseram o grupo patológico. Os registros de EEG deste grupo foram coletados 

dos exames solicitados por médicos intensivistas da UTI adulto ou por médicos assistentes da 

Sala de Emergência do Hospital de Clínicas da UFU (HCU-UFU). Esses exames foram 

realizados no leito em que o paciente se encontrava no momento ou eventualmente nas salas 

dedicadas ao exame, no setor de Eletroencefalografia, quando os pacientes estavam estáveis 

clinicamente e puderam ser deslocados.  Foram analisados exames de pacientes pouco 

responsivos ou em coma, induzidos com medicações sedativas (com cuja escala RASS variou 

de -3 a -5) e de pacientes que não demonstravam contato efetivo com o meio (com escala de 

coma de Glasgow ≤ 6) e não estavam sedados, no momento do registro eletroencefalográfico. 

Os exames foram solicitados de acordo com a necessidade de melhor elucidação clínica, 

principalmente diagnóstica, com o intuito de avaliar sobretudo status epilepticus não 

convulsivo e estado de mal epiléptico sutil em pacientes com Distúrbios Hidroeletrolíticos; 

Distúrbios Metabólicos; Traumas Crânio-Encefálicos (TCE) agudos; Acidentes Vasculares 

Encefálicos (AVE) agudos; Tumores Cerebrais ou manifestações encefálicas de tumores 

sistêmicos; Sepse grave ou Infecções de Sistema Nervoso Central, tais como Meningites e 
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Abcessos; e de pacientes em pós operatório eletivo ou de urgência, devido a lesões diversas, 

que não despertaram adequadamente após a retirada da sedação. A etiologia mais prevalente, 

nesses pacientes foi o TCE, de forma que 40% estavam internados por esse motivo, seguida 

pelo AVE que foi a causa do rebaixamento do nível de consciência em 24% dos pacientes. 36% 

dos pacientes estiveram internados devido a outras doenças. Dos pacientes avaliados, 60% 

estavam em uso terapêutico de anticonvulsivantes e 44% seguiam sedados, no momento do 

registro dos EEGs.  

A coleta de dados foi autorizada pelo Comitê de Ética em pesquisa da UFU (CEP-

UFU), cujo protocolo é 82824017.5.0000.5152. (Vide anexo 2) 

 

 

 

4.2.2- Detalhes técnicos do registro 

   

O equipamento utilizado para ambos grupos foi um aparelho de registro de EEG da 

marca EMSA de 32 canais, de maneira que foram efetivamente usados 23 canais para registro 

de atividade cerebral e 2 canais para registro concomitante da atividade cardíaca. O aparelho 

de captação foi conectado a um Notebook da marca Dell com software instalado e atualizado 

fornecido pela EMSA. O filtro passa-alta foi ajustado em 0,1 Hz, o filtro passa-baixa em 100 

Hz, a taxa de amostragem foi de 400-600 Hz. 

Os EEGs tiveram a duração de 20 minutos e foram pré-avaliados, visualmente, por 

neurofisiologista quanto à presença de artefatos de qualquer natureza que pudessem impedir ou 

falsear o processamento computacional de sinais. Os ruídos mais comuns detectados, que 

acabaram por desclassificar grande parte dos exames foram:  artefatos contínuos de eletrodo, 

artefatos de eletricidade não corrigidos pelo filtro notch, artefatos de musculatura e artefatos de 

sudorese.  Quando, no entanto, até 3 canais foram identificados como excessivamente ruidosos 

e, portanto, não passíveis de análise, optou-se por excluí-los, sem prejuízo completo ao 

processamento dos sinais do EEG. 

 Assim, os EEGs pré-analisados foram classificados em viáveis e não viáveis, de forma 

que os não viáveis, aqueles repletos de artefatos que se estendiam por mais de 3 canais, foram 
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descartados do estudo. Uma vez viáveis, os registros triados foram novamente avaliados 

visualmente por neurofisiologista e 10 épocas de 2 segundos de duração a cada minuto de exame 

foram separadas para o processamento computacional. A conversão dos dados foi feita por meio 

do software P1_CONVERSOR, e a separação dos trechos de interesse, pelo algoritmo 

P2_EPOCAS.  

Todos os registros foram realizados baseados no Sistema Internacional (SI) 10-20, com 

eletrodos de superfície, posicionados diretamente no escalpo com o uso parcimonioso de massa 

condutora.  

 

4.3-PROCESSAMENTO DOS DADOS  

 

Os dados obtidos foram processados através do cálculo da densidade espectral de 

potência, assim como de suas variações temporais. Foram realizados com intuito, sobretudo, de 

avaliar quantitativamente as ondas gama e supergama de pacientes com rebaixamento do nível 

de consciência e por fim, para compará-las com os resultados obtidos do grupo de indivíduos 

saudáveis. 

Cada registro analisado nesse estudo foi separado em épocas de 2 segundos de duração 

selecionadas pelo neurofisiologista; em seguida foram submetidas ao processamento 

computacional de sinais, por meio do qual o cálculo do quantificador denominado Porcentagem 

de Contribuição de Potência (PCP) foi possível, com auxílio do software Matlab. Esse 

quantificador se refere à quantidade de energia contida em uma determinada faixa de frequência 

que se refere diretamente a um ritmo específico. Para isso, é necessário antes calcular a 

Densidade Espectral de Potência (PSD), que, considerando o sinal EEG como um processo 

aleatório, é a aplicação da transformada de Fourier na resultante do cálculo da função de 

autocorrelação desse sinal. Após o cálculo da PSD total do sinal, procede-se a normalização em 

todas as faixas de frequências de onda, que variam entre 1 a 100 Hz:  os ritmos Delta, Teta, 

Alfa, Beta, Gama e Supergama, e até a faixa de ruído são respectivamente separados de acordo 

com as frequências que as caracterizam: 1 - 3,5 Hz; 3,5 - 7,5 Hz; 7,5 - 12,5 Hz; 12,5 - 30 Hz; 

30 - 58 Hz e 62 - 80 Hz; 80- 100 Hz; 58 - 62 Hz. Esse quantificador permite saber a contribuição 
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mediana, CA, com o qual pode-se classificar os dados conforme sua distribuição, e CV. Após 

a realização da análise descritiva dos dados, os resultados obtidos para cada tipo de sinal foram 

comparados. Isso é essencial para validar a diferença ou igualdade obtida entre os sinais 

avaliados. Foram feitos testes de hipóteses, ou seja, regras decisórias para aceitar ou rejeitar 

uma hipótese. Existem vários testes de hipóteses, os quais podem considerar o comportamento 

de médias ou medianas. Neste estudo, o teste escolhido para comparação dos dados foi o teste 

de Wilcoxon Mann Whitney, uma vez que é aplicado para amostras independentes (geradas por 

fontes distintas, também conhecidas como heterogêneas) e não paramétricas. 

Para a melhor comparação dos grupos, optou-se por segmentar os registros através do 

cálculo da mediana e do desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP para cada 

grupo. Cabe ressaltar que, embora menos comum, a análise e a relação de uma medida de 

dispersão não normal com outra normal foi proposital. O uso da mediana foi preferível em 

relação à média, uma vez que ao analisar os resultados do processamento computacional, 

através de testes estatísticos de normalidade, constatou-se que os dados brutos das tabelas são 

muito próximos, mas melhor aproximados por uma função densidade de probabilidades não 

gaussiana. 

Dessa forma, ao final do processamento, para cada grupo foram gerados como 

resultado 6 valores (referentes aos ritmos cerebrais: delta, teta, alfa, beta, gama e supergama) 

para cada eletrodo, conforme a frequência que os caracterizam. Para se ter uma melhor 

visualização dos resultados obtidos, decidiu-se por expô-las conforme a topografia no EEG. 

Assim, com o intuito de conhecer as possíveis diferenças entre os grupos, optou-se por realizar 

o cálculo do teste de comparação de Mann-Whitney, uma vez que esse é um teste não 

paramétrico utilizado para amostras heterogêneas e não paramétricas. O nível de significância 

utilizada neste estudo foi de 5%. 

Feito isso, calculamos a variação percentual do PCP de um período, com referência a 

outro, quando variações foram identificadas pelo teste de comparação.  A variação percentual 

foi realizada conforme fórmula abaixo: 

 

                        (3) 
  

Sendo:   
 – Variação percentual [%] 

PCP1– PCP associado ao silêncio 
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PCP2 – PCP associado à meditação. 

 - Operador que devolve o valor máximo entre a e b, sendo a e b grandezas reais 

4.5 – RESULTADOS  

4.5.1 Resultados do processamento de sinais 

 

A mediana do PCP foi representada em formato de densidade espectral, conforme a 

topografia no EEG, como na figura 7. Nela estão demonstrados o grupo controle e o grupo 

patológico, respectivamente, segundo os valores de PCP para cada eletrodo. Observa-se que, 

para cada grupo, há 6 topografias ordenadas da esquerda para a direita por ordem crescente das 

faixas de frequência (Delta, Teta, Alfa, Beta, Gama e Supergama) dos ritmos cerebrais.  Nota-

se um aumento de ondas gama em região frontal esquerda. A escala espectral está ordenada do 

menor ao maior valor mediano da amplitude de potência que cada ritmo obteve e foi 

representada na barra à direita de cada representação encefálica. As cores variam de frias a 

quentes proporcionalmente aos valores da mediana da amplitude de potência.  
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Nas 5 tabelas que se sucedem abaixo, observa-se o conjunto de resultados obtidos por 

quantificação dos sinais após cálculo dos valores de mediana seguido do conjunto dos valores 

do desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP atribuídos a cada eletrodo, conforme 

a região a que pertença e a frequência de onda estudada. As tabelas 1-5 foram divididas por 

macrorregião (frontal, central, temporal, parietal e occipital), nas quais os eletrodos de regiões 

homólogas contralaterais foram distribuídos em sequência, de forma que o eletrodo esquerdo 

sempre ocupasse a linha superior, enquanto o homólogo direito ficasse logo abaixo. Isso 

permite a melhor comparação dos dados entre os hemisférios.  Nota-se que os eletrodos 

avaliados foram discriminados nas linhas, enquanto as frequências de onda, em ordem crescente 

(Delta, Teta, Alfa, Beta, Gama e Supergama) compõem as colunas da tabela. Os valores 

contidos nas linhas se referem à mediana e ao respectivo desvio padrão relacionado a ela, 

conforme cada eletrodo posicionado no escalpo, de acordo com o Sistema Internacional 10-20. 

Cada linha se subdivide em outras duas linhas, de modo que os valores descritos na sublinha 

superior correspondem ao grupo controle (pacientes saudáveis) e os valores da sublinha inferior 

se associam ao grupo patológico (pacientes com alteração do nível de consciência). 

 

Tabela 1: Valores de mediana ± desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP em 

regiões frontais 

FRONTAIS - Normal/Patológico 

 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 

Fp1 

38,27 ± 25,51 10,68 ± 14,14 22,77 ± 28,48 6,35 ± 7,11 2,21 ± 2,82 0,29 ± 0,34 

71,29 ± 23,02 13,98 ± 11,43 4,69 ± 5,14 4,89 ± 3,60 2,00 ± 2,03 0,22 ± 22,04 

Fp2 

41,41 ± 25,80 10,74 ± 13,46 23,33 ± 28,79 6,37 ± 6,86 2,16 ± 1,48 0,28 ± 0,23 

69,32 ± 20,89 14,17 ± 10,44 4,07 ± 4,13 4,25 ± 3,03 1,91 ± 2,95 0,21 ± 22,26 

F7 

38,13 ± 23,76 11,34 ± 12,30 26,49 ± 26,18 6,76 ± 7,79 2,28 ± 1,63 0,32 ± 0,38 

70,53 ± 24,01 13,67 ± 14,69 4,78 ± 4,96 4,93 ± 3,09 2,08 ± 6,25 0,23 ±18,69 
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F3 

16,03 ± 23,31 13,71 ± 19,52 45,78 ± 28,13 7,24 ± 8,53 2,13 ± 1,17 0,29 ± 0,17 

70,51 ± 21,99 13,455 ± 11,94 4,42 ± 6,07 4,30 ± 3,57 1,94 ± 3,73 0,21 ± 18,01 

Fz 

15,79 ± 21,52 13,89 ± 20,13 43,83 ± 27,74 6,92 ± 8,20 2,15 ± 1,11 0,28 ± 0,16 

70,72 ± 21,19 14,17 ± 12,97 4,55 ± 6,38 4,57 ± 2,93 2,04 ± 3,34 0,21 ± 17,13 

F4 

20,29 ± 23,06 13,15 ± 18,01 41,75 ± 27,66 7,22 ± 8,81 2,17 ± 1,04 0,28 ± 0,16 

69,91 ± 24,19 14,43 ± 15,02 4,31 ± 8,79 4,21 ± 3,31 1,88 ± 6,79 0,22 ± 17,94 

F8 

45,58 ± 24,83 11,62 ± 12,04 22,22 ± 26,18 6,68 ± 7,52 2,36 ± 1,28 0,31 ± 0,22 

67,01 ± 24,40 14,92 ± 15,76 4,42 ± 8,31 4,65 ± 3,38 2,07 ± 8,44 0,24 ± 17,86 

 

 

Tabela 2: Valores de mediana ± desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP em 

regiões centrais 

CENTRAIS - Normal/Patológico 

 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 

C3 

13,82 ± 19,52 11,91 ± 16,48 50,21 ± 27,29 7,98 ± 11,25 2,33 ± ,134 0,33 ± 0,68 

70,12 ± 21,50 14,17 ± 10,92 4,93 ± 5,53 4,39 ± 3,51 1,96 ± 3,33 0,23 ± 18,14 

Cz 

13,83 ± 19,38 13,23 ± 18,65 49,77 ± 27,05 7,41 ± 10,14 2,23 ± 1,17 0,30 ± 0,16 

69,09 ± 21,81 15,10 ± 12,23 4,68 ± 7,36 4,42 ± 2,94 1,92 ± 5,48 0,21 ± 18,26 

C4 

16,61 ± 22,51 11,55 ± 15,56 48,86 ± 27,62 7,56 ± 10,81 2,29 ± 1,15 0,30 ± 0,15 

69,72 ± 23,20 14,56 ± 11,42 4,53 ± 10,28 4,44 ± 3,13 2,00 ± 6,18 0,21 ± 18,77 
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Tabela 3: Valores de mediana ± desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP em 

regiões temporais 

TEMPORAIS - Normal/Patológico 

 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 

T3 

25,59 ± 23,48 12,77 ± 15,22 33,33 ± 26,59 8,46 ± 9,85 2,73 ± 2,23 0,40 ± 1,72 

70,36 ± 22,49 13,81 ± 12,32 4,77 ± 4,78 4,74 ± 3,03 2,04 ± 5,44 0,23 ± 17,93 

T4 

29,27 ± 23,73 11,19 ± 13,20 31,01 ± 25,65 9,05 ± 12,81 2,71 ± 1,70 0,38 ± 0,35 

69,25 ± 23,96 14,73 ± 13,16 5,13 ± 10,98 4,91 ± 3,22 2,13 ± 6,07 0,22 ± 16,76 

T5 

5,35 ± 19,01 3,96 ± 11,61 75,86 ± 30,65 7,05 ± 13,44 1,72 ± 1,37 0,23 ± 0,20 

70,54 ± 23,37 13,73 ± 12,99 4,49 ± 5,86 4,43 ± 3,98 2,08 ± 4,89 0,24 ± 19,13 

T6 

5,19 ± 19,89 3,62 ± 10,90 76,15 ± 31,77 6,21 ± 14,08 1,70 ± 2,61 0,22 ± 3,87 

68,65 ± 22,81 13,74 ± 12,22 4,69 ± 9,72 4,87 ± 3,47 2,19 ± 7,31 0,24 ± 19,10 

 

 

Tabela 4: Valores de mediana ± desvio padrão em relação à mediana  dos valores de PCP em 

regiões parietais 

PARIETAIS - Normal/Patológico 

 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 

P3 

8,52 ± 22,57 6,21 ± 14,83 62,78 ± 30,96 7,29 ± 12,39 1,94 ± 1,14 0,26 ± 0,17 

69,93 ± 22,05 14,32 ± 11,49 4,93 ± 7,14 4,69 ± 3,78 2,11 ± 2,60 0,22 ± 19,38 

Pz 

7,55 ± 18,41 6,33 ± 15,56 67,30 ± 29,02 7,06 ± 11,37 1,87 ± 1,13 0,25 ± 0,16 

70,61 ± 22,09 14,63 ± 10,68 4,50 ± 7,84 4,53 ± 3,17 1,93 ± 4,43 0,23 ± 18,93 
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P4 

8,17 ± 22,68 6,73 ± 13,94 63,95 ± 30,75 6,43 ± 13,03 1,95 ± 1,18 0,25 ± 0,17 

69,09 ± 22,81 13,18 ± 10,03 4,60 ± 10,60 4,48 ± 2,95 2,05 ± 3,67 0,22 ± 20,63 

 

 

Tabela 5: Comparação entre o grupo controle e o patológico conforme os valores de mediana ± 

desvio padrão em relação à mediana dos valores de PCP em regiões occipitais  

OCCIPITAIS - Normal/Patológico 

 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 

O1 

1,44 ± 14,32 2,03 ± 11,99 85,38 ± 29,79 6,05 ± 18,60 1,32 ± 0,93 0,17 ± 0,13 

70,15 ± 21,40 14,03 ± 11,24 4,57 ± 4,75 4,63 ± 3,40 2,07 ± 4,80 0,23 ± 19,65 

Oz 

2,57 ± 16,38 2,49 ± 12,74 80,57 ± 31,14 6,60 ± 19,01 1,49 ± 1,00 0,19 ± 0,14 

70,17 ± 22,51 14,08 ± 9,78 4,62 ± 8,41 4,49 ± 3,13 2,12 ± 4,39 0,23 ± 20,69 

O2 

1,73 ± 13,99 1,97 ± 11,54 84,82 ± 29,77 5,67 ± 17,58 1,38 ± 1,01 0,17 ± 0,14 

68,87 ± 20,97 14,05 ± 11,02 4,62 ± 6,01 4,48 ± 3,78 2,13 ± 4,63 0,24 ± 17,85 

 

            

            4.5.2 Resultados de análise estatística 

 

Abaixo está apresentada a Tabela 6 pela qual é possível avaliar os valores de p-valor, 

de cada eletrodo conforme a frequência de onda. Os resultados foram obtidos após o teste de 

comparação, de maneira que as colunas representam os 6 ritmos cerebrais analisados (delta, 

teta, alfa, beta, gama e supergama), enquanto nas linhas, estão dispostos todos os eletrodos 

analisados, em cujas variações de amplitude os valores foram máximos. As células da tabela 

que permaneceram em branco representam regiões nas quais não houve diferença estatística 
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significativa entre os grupos controle e patológico. Já as destacadas em vermelho, quantificam 

as diferenças significativas entre os grupos controle e patológico, ou seja, os resultados obtidos 

cujos valores de p-valor foram menores que 0,05. Nota-se que a maioria (85,83 %) dos valores 

tem significância estatística, ou sejam as mudanças são evidentes em praticamente todos os 

eletrodos e ritmos cerebrais.  

 

Tabela 6: Valores de p-valor do teste de comparação de amplitudes conforme as frequências de 

onda e os eletrodos 

Grupo Controle x Grupo Patológico 

  DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA 
Fp1 0,58 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

Fp2 0,004 0,025 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

F7 < 0,0001 0,004 < 0,0001 < 0,0001 0,66 0,18 

F3 < 0,0001 0,41 < 0,0001 < 0,0001 0,022 0,002 

Fz < 0,0001 0,001 < 0,0001 < 0,0001 0,005 < 0,0001 

F4 < 0,0001 0,80 < 0,0001 < 0,0001 0,006 0,0008 

F8 < 0,0001 0,17 < 0,0001 < 0,0001 0,006 0,007 

T3 < 0,0001 0,62 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

C3 < 0,0001 0,72 < 0,0001 < 0,0001 0,003 < 0,0001 

Cz < 0,0001 0,93 < 0,0001 < 0,0001 0,022 0,0015 

C4 < 0,0001 0,003 < 0,0001 < 0,0001 0,23 0,0081 

T4 < 0,0001 0,54 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

T5 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,13 0,91 

P3 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,28 0,44 

Pz < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,24 0,92 

P4 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,20 0,01 

T6 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,0003 0,006 

O1 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 0,0027 

Oz < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

O2 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 

 

Abaixo, seguem as tabelas que se referem à variação percentual da mediana dos dados 

dos pacientes do grupo patológico em relação ao normal. As tabelas foram construídas assim 

como as anteriores, associando os dados obtidos em cada eletrodo por macrorregiões (frontal, 

parietal, central, occipital, temporal) e as frequências de ondas (Delta, Teta, Alfa, Beta, Gama, 

Supergama). No entanto, os valores descritos nesta tabela se referem à variação percentual do 

PCP das medianas e não avaliam diretamente o desvio padrão. Nota-se que foram calculados 

também os valores das médias conforme os eletrodos e conforme as frequências de onda. Estes 
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foram dispostos nas tabelas 7-11 na cor vermelha para o devido destaque. O cálculo das médias 

permite uma melhor disposição dos dados para análise.   

 

 

Tabela 7: Valores de VAP (%) da mediana das frequências de onda dos pacientes que compõem 

o grupo patológico em relação aos do grupo normal, referentes aos eletrodos frontais 

VAP MEDIANA FRONTAIS - Normal/Patológico (%) 
 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA MÉDIA 

Fp1 46,32 23,60 79,40 22,99 9,50 24,14 34,33 

Fp2 40,26 24,21 82,55 33,28 11,57 25 36,15 

F7 45,94 17,04 81,95 27,07 8,77 28,12 34,82 

F3 77,26 1,90 90,34 40,61 8,92 27,58 41,10 

Fz 77,67 1,98 89,62 33,96 5,12 25 38,89 

F4 70,97 8,87 89,68 41,69 13,36 21,43 41,00 

  F8 31,98 22,12 80,11 30,39 12,29 22,58 33,24 

MÉDIA 55,77 14,24 84,81 32,85 9,93 24,84  

 

 

 

Tabela 8: Valores de VAP (%) da mediana das frequências de onda dos pacientes que compõem 

o grupo patológico em relação aos do grupo normal, referentes aos eletrodos parietais 

VAP MEDIANA PARIETAIS - Normal/Patólogico (%) 
 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA MÉDIA 

P3 87,82 56,63 92,15 35,66 8,06 15,38 49,28 

Pz 89,31 56,73 93,31 35,83 3,11 8 47,72 

P4 88,17 48,94 92,81 30,33 4,88 12 46,19 

MÉDIA 88,43 54,10 92,75 33,94 5,35 11,79  
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Tabela 9: Valores de VAP (%) da mediana das frequências de onda dos pacientes que compõem 

o grupo patológico em relação aos do grupo normal, referentes aos eletrodos occipitais 

VAP MEDIANA OCCIPITAIS - Normal/Patológico (%) 
 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA MÉDIA 

O1 97,95 85,53 94,65 23,47 36,23 26,09 60,65 

Oz 96,34 82,31 94,26 31,97 29,72 17,39 58,67 

O2 97,49 85,98 94,55 20,99 35,21 29,17 60,56 

MÉDIA 97,26 84,61 94,49 25,48 33,72 24,21  

 

 

Tabela 10: Valores de VAP (%) da mediana das frequências de onda dos pacientes que 

compõem o grupo patológico em relação aos do grupo normal, referentes aos eletrodos centrais 

VAP MEDIANA CENTRAIS - Normal/Patológico (%) 
 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA MÉDIA 

C3 80,29 80,29 80,29 80,29 80,29 80,29 80,29 

Cz 79,98 12,38 90,59 40,35 13,90 30 44,53 

C4 76,18 20,67 90,73 41,27 12,66 30 45,25 

MÉDIA 78,82 37,78 87,20 53,97 35,62 46,76  

 
 

 

Tabela 11: Valores de VAP (%) da mediana das frequências de onda dos pacientes que 

compõem o grupo patológico em relação aos do grupo normal, referentes aos eletrodos temporais 

VAP MEDIANA TEMPORAIS - Normal/Patológico (%) 
 DELTA TETA ALFA BETA GAMA SGAMA MÉDIA 

T3 63,63 7,53 85,69 43,97 25,27 42,50 44,76 

T4 57,73 24,03 83,46 45,74 21,40 42,10 45,74 

T5 
 

92,41 71,16 94,08 37,16 17,31 4,17 52,71 

T6 92,44 73,65 93,84 27,51 22,37 8,33 53,03 

MÉDIA 76,55 44,09 89,27 38,60 21,59 24,28  

 

 

A partir dos dados das médias de VAP, visualizados em vermelho nas tabelas acima 

representadas, vários gráficos foram então desenvolvidos com intuito de facilitar a análise dos 

dados e consequentemente a suposição de hipóteses. 
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Gráfico 1. As barras horizontais demonstram o valor da média de VAP para cada eletrodo 

  

Nota-se que para todos os eletrodos a média do VAP superou 30%, conforme o 

esperado para variações estatisticamente significativas. Pode-se observar, além disso e de 

maneira mais ampla, o pico de VAP em C3 isoladamente, sem repercussão análoga 

contralateral ou ascenção gradativa em áreas contíguas ao eletrodo. 

Ao analisar as áreas contíguas do córtex, com exceção do eletrodo C3, nota-se que há 

uma tendência lenta e gradual de aumento do VAP no sentido crânio- caudal, como demonstra 

o gráfico 2, abaixo: 

 

  

 

Gráfico 2. Média do VAP para cada eletrodo 

 

 

Os gráficos 3-7, disponibilizam a média do VAP para cada frequência de onda, de 

modo crescente ( 1- delta, 2-teta, 3-alfa, 4-beta, 5-gama e 6-supergama), em barras verticais, 

conforme a macrorregião estudada. O gráfico 3 demonstra a região frontal. Nota-se que nas 

frequências de onda gama e supergama, a média dos VAPs permaneceu muito mais baixa 

quando comparada com a dos VAPs dos demais eletrodos frontais. Em contrapartida, as 

frequências de onda de delta e alfa apresentaram a maior média de VAP. O gráfico 3, traz 
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4.6 – DISCUSSÃO 

4.6.1 – Discussão dos resultados do processamento de sinais   

Conforme os resultados obtidos e apresentados nas Tabelas 1-5 e nas densidades 

espectrais/topografias representadas na figura 7, pode-se observar que, para o grupo de 

indivíduos saudáveis, os maiores valores de mediana e desvio padrão se concentraram no ritmo 

alfa e beta. Todavia, os maiores valores de mediana e desvio padrão para o grupo patológico, 

concentraram-se nos ritmos delta e teta. Esse achado vai ao encontro de outros frequentemente 

observados na literatura. (SITT, 2014) observou uma variação do ritmo alfa de acordo com o 

nível de consciência dos pacientes avaliados, de modo que quanto mais consciente mais 

evidente foi o alfa. 

É notável que as maiores potências no grupo patológico estejam concentradas na 

região central do córtex cerebral, contudo, no ritmo delta, as maiores amplitudes foram mais 

evidentes no hemisfério esquerdo. Já no ritmo teta, as maiores potências estão concentradas nas 

regiões central e temporal esquerdas. Nos demais ritmos, as maiores potências são mais 

visualizadas na região temporal para alfa; e para beta, gama e supergama, na região occipital.  

Quando se compara a concentração de potências do grupo controle (pacientes 

saudáveis) para os ritmos gama e supergama, as regiões anteriores do córtex cerebral 

apresentam maiores valores. No entanto, quando é comparada para os mesmos ritmos do grupo 

patológico, a concentração da potência apresenta os maiores valores nas regiões posteriores do 

córtex cerebral. Esse achado remete aos resultados relatados por (LEE, 2009). Esse estudo, 

concluiu que a consciência humana é definida por estados específicos de conectividade 

frontoparietal.  

Assim, em pacientes com nível de consciência alterado, ocorre a mudança do padrão 

de conectividade das redes neuronais, normalmente anteriores, para as posteriores (LEE, 2009). 

Isso também foi observado indiretamente pela maior concentração de ritmos rápidos conforme 

a maior atividade das redes neurais, resultado também evidente aqui neste estudo. 

As tabelas 1-5 demonstram que o desvio padrão das potências descreve, de modo 

simplificado, que as variações temporais do sinal nos pacientes os quais compõem o grupo 

patológico reduziram significativamente para os ritmos alfa e beta. No entanto, 
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supreendentemente, aumentou de forma discreta para o ritmo gama e de maneira explosiva para 

o ritmo supergama. 

Também pôde-se verificar que, maiores amplitudes do desvio padrão no grupo 

controle, concentram-se na região centro-occipital, ao passo que as faixas Gama e Supergama 

se acumulam mais na região frontal do hemisfério cerebral esquerdo. As ondas da faixa 

supergama, nesse grupo de pacientes, apresentam comportamento diverso: o desvio padrão é 

bastante elevado difusamente. 

 No grupo patológico, a maior concentração dos valores de desvio padrão permanece 

na região centro-occipital.  Contudo, quando se consideram as ondas delta e beta, a maior 

concentração está contida principalmente no córtex direito; em relação às ondas teta, existe 

maior distribuição na região temporal esquerda, enquanto nas ondas gama são mais visualizados 

nas regiões fronto-central e occipital.  

Quanto aos resultados obtidos no teste de comparação das amplitudes conforme cada 

ritmo entre os grupos, expostos nas tabelas 1-5, nota-se que nos ritmos alfa, beta e delta houve 

diferenças significativas em todos os eletrodos. Para os ritmos Gama e Supergama, houve 

diferenças em todas as regiões, exceto na região parietal. Já as ondas teta, dentre todas as 

analisadas nesse estudo, foi a que menos apresentou diferenças significativas, quando 

comparadas entre hemisférios . 

 

 

4.6.2 Discussão da análise estatística 

 

Conforme avaliação da tabela 6, nota-se que a maior parte dos valores de p-valor da 

comparação entre o grupo patológico e o grupo controle foi estatisticamente significativo. 

Exceto para as ondas delta exclusivamente no eletrodo Fp1, para ondas teta nos eletrodos F3, 

F4, F8, T3, C3, Cz e T4, para gama nos eletrodos F7, C4, T5, P3, Pz e P4 e para supergama nos 

eletrodos F7, T5, P3 e Pz. 

Observou-se, no entanto que as médias do VAP por eletrodo partiram de valores 

superiores a 30% o que confirma a relevância dos resultados estatísticos. 
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 Houve um gradiente crescente das médias dos VAP no sentido ântero- posterior dos 

eletrodos bilateralmente, bem visualizado no gráfico 1. Esse achado foi surpreendente, mesmo 

porque não há paralelos na literatura. No entanto, isso demonstra que a variação do PCP no 

confronto dos dados dos indivíduos saudáveis com os  dados dos doentes variou como um todo 

muito mais nas regiões posteriores quando comparadas às regiões anteriores. Se as ondas que 

mais variaram conforme o nível de consciência dos pacientes foram as ondas alfa e delta e estas 

se concentram em regiões posteriores em pacientes conscientes e menos conscientes, 

respectivamente. Esses achados acabam por se mostrarem concordantes à literatura disponivel 

até o momento (KING, 2013).  

Observa-se, além disso, nos gráficos 1 e 2,  um pico importante em C3 que atinge um 

valor próximo ao dobro das médias dos demais eletrodos centrais (C4 e Cz). Nota-se também 

que a média de VAP neste eletrodo superou todos os outros. Esse achado também foi 

inesperado, mesmo considerando que, na maioria das pessoas alertas, a atividade cognitiva em 

hemisfério esquerdo é maior se comparada ao direito. Não há, entretanto, estudos que 

demonstrem esta maior variação restrita à região central. Como hipóteses, podemos inferir que 

alguns dos pacientes coincidentemente apresentavam lesões estruturais importantes na região 

correspondente ao eletrodo C3 de forma que a variação da comparação com indivíduos normais 

foi máxima. Esse raciocinio é viável pelo fato de o estudo contar com grupos (patológico e de 

controle) pequenos e a localização das lesões estruturais não terem sido incluidas como escopo 

da investigação.     

Quando se analisa as médias de VAP para as frequências de ondas, nota-se que as 

ondas gama e supergama pouco variaram em relação às demais, sobretudo nos eletrodos frontais 

e parietais. Primeiramente, deve se considerar pequenas variações importantes quando se 

avaliam frequências de onda de baixa amplitude, porquanto é sabido que quanto maior a 

frequência da onda menor é a amplitude dela (HERRMANN, 2005). Sendo assim, se o VAP 

não determina uma variação relativa à amplitude de cada frequência de onda, mas absoluta, 

pequenas variações de PCP podem representar grandes variações relativas às ondas gama e 

supergama. Feitas estas considerações, pode-se, por hipótese, atribuir essa baixa variação ao 

fato de que os geradores de ondas gama e supergama se mantém estáveis apesar da alteração de 

consciência nessas regiões.    

As maiores médias de VAP para ondas gama e supergama ocorreram na região central, 

seguida pelas regiões temporal e occipital, isso leva a crer que nessas regiões, os geradores de 
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ondas gama e supergama são mais sensíveis às mudanças do nível de consciência conforme já 

evidenciado por (CLAASSEN, 2016) e (NARO, 2018). 

 

4.7 – CONCLUSÃO  

Houve diferenças significativas entre os dois grupos relacionadas tanto à mediana 

quanto ao desvio padrão da potência espectral.  Ademais, os achados nesse estudo estão de 

acordo com os resultados bem fundamentados da literatura, quando referentes ao exame 

eletroencefalográfico clínico habitual (0 – 40 Hz), da mesma forma, são bem compatíveis com 

os resultados dos estudos teóricos recentes relativos aos ritmos gama e supergama em humanos.  

Pode-se concluir, dessa forma, que existem diferenças eletroencefalográficas 

significativas entre os pacientes com rebaixamento do nível de consciência e os pacientes 

normais. Observou-se, assim, o aumento importante das amplitudes dos ritmos teta e delta 

concomitantemente à redução da amplitude do ritmo alfa nos pacientes do grupo patológico. 

Além disso, houve redução das potências do desvio padrão para os ritmos alfa e beta, nesses 

pacientes. Essas alterações são compatíveis e esperadas, conforme a literatura estabelecida, para 

as manifestações clínicas e comumente se associam e/ou justificam o rebaixamento do nível de 

consciência dos pacientes do grupo patológico. 

Embora outros achados tenham sido descritos nos pacientes do grupo patológico; 

como as alterações topográficas da mediana, cuja concentração de potência se deu nas regiões 

centrais e temporais e, da mesma forma, a maior concentração de ondas alfa na região central, 

ao passo que houve a redução generalizada de ondas teta em todo escalpo; não se tratam de 

achados  bem definidos ou replicados em outros estudos, assim, serão necessários novos estudos 

mais detalhados e amplos para melhor definir a relevância deles na prática clínica neurológica.  
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                           Capítulo 5 

                             CONCLUSÃO GERAL  
 

Neste capítulo são apresentadas as considerações finais,  os problemas e as limitações encontradas, a 

aplicabilidade do método no Sistema Único de Saúde e, finalmente, novas hipóteses para trabalhos futuros.

  

 

5.1 INTRODUÇÃO  

 

Este estudo retrospectivo consiste na descrição quantitativa, sobretudo dos ritmos 

gama e supergama de indivíduos normais e de pacientes com rebaixamento do nível de 

consciência, posterior comparação dos dados obtidos e interpretação das diferenças, afim de se 

identificar padrões recorrentes e restritos que pudessem auxiliar na prática clínica. Estudos 

fisiológicos têm frequentemente demonstrado a relação entre os ritmos e as oscilações de alta 

frequência e as funções cognitivas complexas (HERRMANN, 2016), dentre as quais destaca-

se a consciência (SITT, 2014). Diante desse aspecto fundamental, a investigação foi conduzida 

neste estudo.  

Embora haja disponível na literatura diversos e crescentes estudos bem conduzidos a 

respeito da atividade gama e supergama, poucos investigaram pacientes saudáveis. Desse modo, 

os quantificadores calculados nas análises do EEG normal contribuem significativamente para 

a melhor definição de padrões quantitativos no EEG de indivíduos normais. As curvas 

percentílicas por exemplo, montadas a partir dos valores de medianas, foram utilizadas para 

fins comparativos, com intuito de verificar se um determinado registro de EEG tem 

características parecidas com as constatadas na análise normal. Para uma análise mais completa, 

foram considerados também os ritmos não usuais na prática clínica, como Gama e Supergama. 

Apesar dos valores de potência obtidos na análise do PCP para esses ritmos serem 

consideravelmente menores comparados aos demais, os valores analisados de DPMd indicam 

possível variabilidade biológica existente nesses dois ritmos, sobretudo pelo fato de estes ritmos 

apresentarem amplitude habitualmente muito baixa. Esse fato ocorre porque o VAP é relativo 
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à media e não à onda em si mesma, como pode-se bem evidenciar nos gráficos que analisam 

VAP do ritmo supergama e do gama conforme a região cerebral.  

A maior contribuição desse estudo é a construção de uma base de dados de EEG com 

foco nos ritmos de alta frequência registrados em indivíduos sem restrições neurológicas e em 

pacientes com rebaixamento do nível de consciência, para então compará-los. Dessa importante 

confrontação, várias novas hipóteses podem surgir e dar origem a novos estudos que ampliem 

o conhecimento dos ritmos de maior frequência no processo de saúde e doença e até mesmo 

para melhor definição prognóstica nos pacientes com graves alterações do nível de consciência.  

 

 

5.2 PROBLEMAS e LIMITAÇÕES  

 

Durante a realização do estudo, foram notados vários fatores que limitaram os 

resultados, dentre eles se destacaram: o número de pacientes avaliados foi relativamente 

pequeno; a divisão e agrupamento de pacientes não pôde considerar e então separar os pacientes 

heterogêneos; a falta de treinamento de técnicos e de neurofisiologistas em relação aos 

softwares de quantificação dos dados impediu que todas as fases do processamento de sinais 

fossem devidamente compreendidas; houve necessidade de várias avaliações visuais 

sequenciadas pelo neurofisiologista para cada EEG analisado, fato que implicou maior tempo 

demandado; o excesso de patologias concomitantes em um mesmo paciente internado em UTI, 

adiciona mais variáveis que acabam por funcionar como vieses, quando se considera algum 

padrão potencialmente específico; notou-se grande número de artefatos devido à interferências 

internas e externas nos ambientes hospitalares sobretudo nas unidades de cuidados intensivos, 

o que acabou por desclassificar vários exames. Além disso, há um aumento proporcional de 

artefatos captados em EEG quando se aumenta o valor dos filtros de passa baixa.  
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5.3 APLICABILIDADE NO SUS 

 

 

É aplicável ao Sistema Único de Saúde (SUS), uma vez que o EEG é um exame de baixo 

custo com ampla distribuição em hospitais públicos terciários. Dessa forma, a maior parte da 

estrutura necessária já está disponível à rotina clínica hospitalar, como por exemplo: técnicos 

em eletroencefalografia treinados na montagem e gravação do EEG de escalpo, disponibilidade 

de aparelhos de EEG e de computadores em pleno funcionamento e a presença de 

neurofisiologista. Basta então a instalação de softwares específicos de processamento de sinais, 

cujo custo não é excessivo; adicionar um operador (que poderia ser um engenheiro biomédico) 

treinado, para efetuar o processamento e a obtenção de novos dados a partir das análises 

matemáticas diretas e comparativas do EEG.  Assim, o neurofisiologista habituado aos novos 

dados, passaria a interpretá-los de maneira complementar às variáveis já estabelecidas na 

prática clínica. Contudo, para que haja pleno funcionamento da nova ferramenta é importante 

um cuidado maior para que não haja atividade artefatual que prejudique ou até impossibilite o 

processamento de sinais, o que envolve: a garantia na qualidade do aterramento em Unidades 

de Terapia Intensiva, sobretudo pelo fato de os pacientes comatosos serem necessariamente 

monitorizados por múltiplos aparelhos ligados simultaneamente à mesma rede sob risco direto 

de looping de terra; os cuidados diretos no posicionamento dos fios dos eletrodos, para que eles 

não se movimentem conforme o fluxo de ar dos ventiladores, o fluxo dos fluidos das bombas 

de medicação intravenosas ou mesmo a vibração e o som dos aparelhos elétricos de 

monitorização; a possibilidade de se evitar o uso da corrente alternada na captação do EEG, ao 

invés disso, preferir a ligação direta do eletroencefalógrafo à bateria do computador;  e a 

utilização parcimoniosa de filtros digitais os quais devem preservar as informações captadas, 

sobretudo aquelas que estiverem além de 40Hz. Deve-se ressaltar que a faixa gama e 

supergama, frequentemente é sobreposta por artefatos musculares — já que os ritmos e os 

artefatos musculares faciais ocorrem principalmente na faixa que se estende de 70 a 110Hz — 

e desse modo, deve-se evitar ao máximo, realizar o registro em pacientes que estejam em 

períodos de maior agitação, como por exemplo, quando apresenta os primeiros sinais do 

despertar ou quando está prestes a ser extubado.  
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5.4 CONCLUSÃO FINAL E TRABALHOS FUTUROS 

 

 

Trabalhos futuros envolvem refazer a atual análise quantitativa para um maior número 

de pacientes, de forma a permitir maior poder estatístico e, consequentemente, maior relevância 

das conclusões. Associado a isso, pode-se, em amostras maiores, separar os pacientes em 

grupos mais homogêneos, conforme as escalas vigentes de coma, etiologia das doenças, 

topografia das lesões, sedação, idade e desfecho clínico. As variações significativas observadas 

nos ritmos gama e supergama podem ser objeto de aprofundamento, em estudos específicos 

voltados sobretudo à aplicação clínica, tanto como auxílio diagnóstico quanto prognóstico. 
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                               ANEXO 

PARECERES CONSUBSTANCIADOS LIBERADOS 
      PELO CEP - UFU 

      7.1 - CEP PACIENTES SAUDÁVEIS 
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           7.2 - CEP PACIENTES DO GRUPO PATOLÓGICO 
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