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EPÍGRAFE 

 

 Os profissionais que atuam na área de neurologia não ignoram nem 

discutem a importância do eletroencefalograma - EEG como método 

investigativo do Sistema Nervoso Central. O EEG é considerado um fator 

informativo tanto para o ensino como para prática assistencial, por ser um 

procedimento organizado capaz de fornecer uma compreensão bem definida 

do funcionamento cerebral. 

 Entretanto poucos o empregam corretamente, e ainda se discute a 

viabilidade da aplicação do eletroencefalograma como  método experimental e 

de diagnóstico. 

 Esta pesquisa vem a preencher essa lacuna na literatura médica, na 

especialidade da Neurofisiologia Clínica, em especial na área pediátrica, e tem 

o propósito de ser utilizada no exercício da clinica diária. 

 A concepção do nosso trabalho foi alicerçada nos princípios básicos da 

eletroencefalografia, numa abordagem puramente neurofisiológica, moderna, 

com enfoque em uma importante referência, o Gradiente de Freqüência e 

Amplitude,o qual é considerado como parâmetro de diagnóstico e prognóstico 

de diversas situações que podem levar à injúria cerebral. 

 Ciente de que as dificuldades inerentes a um projeto que envolve uma 

inevitável heterogeneidade de fatores, são compensadas pela riqueza e 

diversidade da sua amostra, lancei-me a esse desafio, pelo  auxílio que dará 

aos profissionais que atuam como neurologistas clínicos e infantis e pelo  

incentivo à formação científica dos estudiosos na área da medicina 

         O autor 
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RESUMO 

 

 Inúmeras pesquisas têm focalizado periodicamente os fusos do sono 

(FS), as ondas agudas do vértex (OAV), o complexo K e o padrão do sono 

REM e NREM como indicadores de avaliação eletrencefalográfica da infância.  

O GFA  é um padrão EEG do sono de crianças que ocorre durante o sono 

NREM, raramente citado na literatura, e que,  descrito pela primeira vez por 

Slater e Torres, em 1979,  e não  devidamente valorizado na rotina dos laudos 

EEG. Nas montagens referenciais é caracterizado por uma progressiva 

diminuição de voltagem e aumento de freqüência na direção póstero-anterior.  

O objetivo desta tese, foi analisar o gradiente de freqüência e amplitude, 

um padrão EEG do sono de crianças que ocorre durante o sono NREM; 

estudar os fusos do sono(FS), ondas agudas do vértex (OAV), como 

indicadores de comprometimento neurológico. 

   A população de estudo constitui-se de 1014 EEG de crianças  

atendidas no Laboratório de Neurofisiologia Clínica do Hospital Universitário de 

Brasília (HUB) no período de janeiro de 1997 a março de 2003, nas faixas 

etárias de 3 meses a 12 anos de idade, obtidos em sono espontâneo ou 

induzido por hidrato de  cloral. O tipo de ensaio foi transversal-analítico, onde 

os EEG foram avaliados independentemente por 2 examinadores sem prévio 

conhecimento do padrão neurológico e da indicação clínica. Após análise visual 

do EEG, foram pesquisados os prontuários médicos de todas as crianças 

incluídas no estudo, a fim de definir e associar o padrão neurológico com os 

parâmetros fusos do sono, ondas agudas do vértex,   e GFA. O padrão 

neurológico foi classificado segundo a presença ou ausência de 

comprometimento neurológico em padrão neurológico normal (PNN) e padrão 



  

neurológico anormal (PNA), respectivamente. Com base na análise visual dos 

EEG, foi caracterizado o GFA em duas categorias: 1) GFA presente (64,1%); 2) 

GFA ausente ( 35,9%);  3) FS normais (87,9%);  4) FS alterados (12,1%);  5) 

OAV normais (95,7%); 6) OAV alteradas (4,3%). A melhor expressão do GFA 

presente com PNN ocorreu nas faixas etárias de 3 meses a 5 anos. Observou-

se também que o GFA torna-se ausente a partir dos 10 anos de idade em 

crianças com PNN.  Comparando os 3 grafoelementos do sono, as OAV e FS, 

foram respectivamente predominantes nas crianças com PNN. A análise 

estatística mostrou que existe uma forte associação de ausência de GFA, como 

alteração isolada, nos pacientes com PNA, uma vez que a razão de 

prevalência foi de 6,60. A associação torna-se mais forte, quando se 

considerou  GFA ausente + FS alterados (RP=11,9) e  GFA ausente + FS 

alterados + OAV alterados (RP= 6,68). O teste do qui-quadrado, com correção 

pela técnica de Yates, mostrou uma relação altamente significativa, quando 

envolvido  o GFA.  Assim, o GFA ausente foi mais expressivo no PNA que os 

FS e as OAV alterados. A associação se torna ainda mais forte a ponto de 

estabelecer uma relação com valor prognóstico, quando o GFA se encontra-se 

combinado com o FS. Embora estatisticamente significante, não houve 

associação quando as OAV se encontra isoladas em comparação aos demais 

parâmetros.  

 Os dados obtidos neste estudo permitem afirmar que, entre os grafo- 

elementos do sono, o GFA, quando ausente nas faixas etárias de 3 meses a 5 

anos, é um indicador de comprometimento neurológico, sendo tal conclusão 

mais expressiva do que os parâmetros FS e OAV. O GFA é um parâmetro 

idade dependente e deve ser valorizado e incorporado, sistematicamente, aos 

critérios de interpretação do traçado EEG do sono de crianças, tanto no ponto 



  

de vista da avaliação maturacional como dos distúrbios neurológicos com 

comprometimento encefálico.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

1 -  INTRODUÇÃO 
 

 O EEG em humanos está completando um ciclo de 80 anos e, durante 

esse tempo, tem sido utilizado como instrumento de diagnóstico e prognóstico 

nos distúrbios que envolvem comprometimento da consciência (1) (2) (3) (4), em 

lesões focais (2) (4) (5), encefalopatias difusas(1) (2) (4) (5), trauma craniano, coma, 

epilepsia e outras afecções(5) (6), assim como na determinação  da vida ou da 

morte (2)(6). 

 A interpretação do EEG na criança tem sido um dos capítulos de maior 

dificuldade na neurofisiologia clínica, porque a avaliação é determinada em um 

cérebro  em formação (6) (7) (8) (9)(10) (11) (12)(13)(14)(15)16). 

Na análise do EEG infantil durante o sono, a atividade bioelétrica está 

sujeita a muitas variáveis, entre elas, a mielinização, que se modifica com o 

avanço da idade da criança, tornando-se, assim, grande desafio para os 

eletrencefalografistas estudiosos das faixas etárias pediátricas.  Investigadores 

têm focalizado eventos periódicos tais como fusos do sono (FS)(3)(7)(8), ondas 

agudas do vértex (OAV)(9) (10) (11), complexo K(13) (14) (15) e o padrão do sono REM 

e NREM como indicadores de avaliação eletrencefalográficas na infância. 

 Entretanto, em 1979, Slater e Torres(1) demonstraram que existem fortes 

indícios de correlação da ausência do gradiente de freqüência e 

amplitude(GFA) com severo comprometimento neurológico. Esse parâmetro 

não está bem descrito na literatura.   

 A partir dessa constatação realizamos uma revisão sistemática e 

detalhada  dos bancos de dados do medline, pubmed, web of science, em 

relação ao GFA, dos últimos 20 anos.  Encontramos apenas dois trabalhos, 

sendo um deles a minha tese de mestrado(2), que objetivamente valoriza o GFA 



  

como grafoelemento próprio do sono de crianças. A interpretação subestimada, 

associada à carência de publicações na literatura mundial sobre esse 

parâmetro EEG, nos fez supor que o  GFA precisaria ser melhor estudado e 

comparado aos outros grafoelementos do sono (FS e OAV), e, 

consecutivamente,  nos motivou a conhecer, e a  detalhar  as  características 

neurofisiológicas de cada grafoelemento, e a   estabelecer a relação  

prognóstica de cada um. 

 Desse modo, com base no método descrito em nosso artigo(2), 

desenvolvemos este projeto de tese de doutorado com o objetivo de avaliar a 

ausência de  FS, da OAV e o GFA como indicadores de comprometimento 

encefálico, procurando determinar a significância da correlação dos respectivos  

parâmetros  com o comprometimento neurológico.   

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

2 - REVISÃO DE LITERATURA 

 

 O EEG é, sem dúvida, um instrumento de investigação que contribui 

sobremaneira com o diagnóstico, o prognóstico e a descrição de patologias ou 

distúrbios neurológicos. 

Em relação ao grupo pediátrico, a eletrencefalografia é marcante não só 

no diagnóstico de epilepsias ou síndromes epilépticas, mas principalmente no 

entendimento das crises epilépticas a partir do período neonatal e formulação 

de prognóstico. Ainda, em crianças com encefalopatias progressivas ou fixas, 

tem um papel determinante na avaliação da atividade bioelétrica cerebral 

associada ou não à epilepsia. 

Existem inúmeros ensaios, metodologicamente bem desenhados, que 

caracterizam os FS e as OAV(7)(15)(16)(17)(18).  

 A primeira publicação sobre os fusos do sono foi realizada por Loomis e 

colaboradores(7), no ano de 1938. Gibbs e Gibbs (1950)(8) contribuíram com a 

descrição morfológica desta figura do sono referenciada até os dias atuais no 

glossário dos termos mais comumente utilizados pela clínica 

eletroencefalográfica(9). Os FS são definidos como surtos de 11 - 15 Hz, 

geralmente, entre 12 – 14 Hz, difusos mas de maior voltagem sobre as regiões 

centrais da cabeça, que ocorrem durante o sono(7)(8). Gibbs e Gibbs (8) 

demonstram a distribuição espacial dos FS, relatando uma amplitude variável 

mas freqüentemente em torno de 50 microvolts, com distribuição limitadas às 

áreas pré-rolandicas ou, menos freqüentemente, nas pós-rolândicas próximos 

à linha média. São síncronos, simétricos, podendo ocorrer alternadamente em 

lados homólogos dos 2 aos 4 meses de idade(4). Na infância precoce, são 

geralmente de 14 Hz, podendo exceder a 1 segundo e não raramente maiores 



  

que 2 ou 3 segundos(16). Existem vários estudos mostrando o desenvolvimento 

maturacional dos FS. Todos estes trabalhos(7) (8)  (10) (11) (12) (13) (14) (15) revelam 

que o pico de freqüência e distribuição dos fusos do sono são bimodais, ou 

seja, de 11-12,75 Hz, na área frontal, e 12,5-14,5 na área centro-parietal. Os 

dois tipos de FS apresentam diferentes cursos de maturação(16) (17) (18) (19) (20) (21) 

(22). O pico de freqüência dos fusos centro-parietais aumentam linearmente com 

a idade, enquanto os fusos frontais aumentam a freqüência na adolescência 

precoce.  O espectro potencial dos fusos centro-parietais mostra pequena 

mudança na faixa etária de 4 para 14 anos, e os fusos frontais diminuem 

marcadamente, tornando-se estáveis em torno de 13 anos de idade(6) (11) (14) (17). 

Estes dois tipos de fusos podem sugerir a existência de diferentes geradores 

ou uma diferença topográfica durante a maturação na via  tálamocortical( 06) (21)  

(23) (25)(26) . 

 Tanguay e colaboradores(27) estudaram 26 crianças (4-68 meses) com 

exame neurológico normal durante a fase 2 do sono NREM precedido por uma 

primeira fase de sono REM. Os fusos do sono foram avaliados em Fp1T3 e 

Fp2T4.  O  percentual da atividade fusiforme encontrado foi máximo no período 

de 4  meses de idade. Após os 6 meses, o percentual foi diminuindo até se 

tornar mínimo nos 27 meses de idade, permanecendo constante após os 54 

meses de idade, e voltando a aumentar novamente nas crianças maiores. A 

média da freqüência foi de 13 – 14 Hz em crianças menores de 40 meses, mas 

foi de 12-13 Hz nos pacientes maiores.  Assim, vários trabalhos demonstraram 

que os FS são  bons sinalizadores de maturação do sistema nervoso central 

em crianças e adolescentes (12) (16 ) (18) (20) (21). 

Shibagaki e colaboradores(28) estudaram 43 EEG(s) de crianças com 

retardo mental na faixa etária de 4 – 8 anos. Vinte e dois casos evidenciaram 



  

um padrão de sono normal; 18 casos, a ausência de fusos de sono; dois casos 

foram caracterizados por uma atividade rápida de alta voltagem e finalmente, 

dois outros casos atividade delta e theta difusa e, em um caso fusos extremos. 

As crianças com severo retardo mental, em torno de 18 meses, já tinham 

reduzido definitivamente a atividade fusiforme do sono NREM em comparação 

aos valores obtidos em crianças normais por outros autores. Assim, pacientes 

com severo comprometimento neurológico apresentaram decréscimo dos FS 

em comparação aos valores obtidos em EEG de crianças com avaliação 

neurológica normal para idade cronológica. Conseqüentemente, os FS 

alterados ou ausentes são considerados também indicadores úteis na 

avaliação de anormalidades em pacientes com distúrbio neurológico, 

principalmente, o retardo mental(23) (25) (27) (28) (29) . 

Em 1939, Davis e colaboradores(30), descreveram notavelmente as ondas 

agudas do vertex, que surgem no estágio 2 do sono NREM e consistem 

inicialmente de um componente agudo de polaridade positiva de baixa 

voltagem,  seguido por um componente lento com polaridade negativa; 

geralmente bifásicas mas ocasionalmente multifásicas, com amplitude  entre 

100 a 150 microvolts. O componente lento é representado por uma onda lenta 

que pode exceder 1000msec de duração. Podem ocorrer em salvas ou 

isoladamente. Geralmente, é simétrico, entretanto pode apresentar-se 

assimétrico em crianças com idade inferior a 2 anos (29). Sua distribuição 

topográfica é máxima no vértex, nas regiões fronto-centrais(31).  O termo ondas 

do vértex foi introduzido pela primeira vez por Liberson(32)  em 1945, mas 

também podem ser denominadas como ondas V, transientes agudos do vértex 

e pontas do vértex (31) (32). A partir dos 6 meses, as ondas agudas do vértex 

estão freqüentemente associadas aos fusos de sono de 12-14 Hz, 



  

representando, assim, o componente rápido do complexo K(32). O complexo K 

constitui uma resposta evocada induzida por estímulos aferentes relacionadas 

ao processo cognitivo ou informativo(29)(33)(34)(35)(36)(37) e está também 

relacionado ao processo maturacional(29).   

 Slater e Torres(1) relatam em seu estudo , que severas lesões 

neurológicas, agudas ou seqüelares  do SNC, estavam associadas à ausência 

do gradiente de freqüência e amplitude. Nos 100 pacientes avaliados em sua 

pesquisa, 33 tinham severos comprometimentos neurológicos e, nesse 

subgrupo, em 100% dos casos não havia formação do GFA. Dos 32 pacientes 

com moderada lesão neurológica, 14 apresentavam ausência do GFA e 15, 

GFA com regular formação. Dos 35 pacientes com leve comprometimento 

neurológico, 27 tinham o GFA bem formado. 

 Outro ponto importante a ter em mente são os efeitos das drogas no 

padrão EEG que recebe a denominação de fármaco-

eletrencefalografia(29)(38)(39). Na prática diária da EEG infantil este aspecto é 

muito importante, pois grande parte das crianças encaminhadas ao laboratório 

são epilépticas e usam drogas anti-epilépticas.  

Berger(38), em 1931, aplicou pela primeira vez os conceitos da fármaco-

EEG, quando investigava os efeitos da administração subcutânea da cocaína 

em humanos, a fim de avaliar a atividade alfa no EEG (38)(39) . 

 O EEG deve ser usado para avaliar a ação terapêutica e tóxica das 

drogas no sistema nervoso central. Algumas vezes, o efeito da droga é 

específico na morfologia das ondas, induzindo ondas lentas ou atividades 

rápidas. As modificações no EEG tem maior importância, principalmente 

quando a droga, em particular, é o causador destas mudanças(39). 



  

 As drogas antiepilépticas são uma diferente classe de drogas químicas e 

farmacológicas, com algumas ações específicas em diferentes tipos de crises, 

síndromes epilépticas e descargas epilépticas, e interferem conseqüentemente, 

no traçado eletrencefalográfico(40). 

 O ciclo vigília-sono também pode ser modificado com a ação das 

medicações antiepilépticas, que às vezes, normalizam e estabilizam a 

arquitetura do sono, restauram a seqüência do ciclo do sono e reduzem a 

freqüência de despertares. A hipótese é que a estabilização é conseqüente ao 

aumento do limiar de estímulos(26)(30)(31)(41). Desde que os FS e OAV são 

considerados sinais de inibição e ativação, respectivamente, uma análise 

destes eventos fásicos em pacientes epilépticos pode influenciar a hipótese do 

limiar de estímulos(42) . 

 Os FS fisiológicos devem ser diferenciados da atividade fusiforme 

produzida pelos barbitúricos, sedativos não barbitúricos, benzodiazepínicos. 

Essa atividade é de maior freqüência, usualmente em torno de 18-25 Hz(33). 

Azumi e Shirakawa, como Hirshkowitz e colaboradores(43)(44), demonstraram 

que  os FS se reduzem com o uso do Flurazepam, Triazolam, Secobarbital, 

Pentobarbital e Glutamida. Entretanto, Johnson e colaboradores(45) mostraram 

que o uso de Flurazepam (30 mg às 07 horas da noite) aumenta 

significativamente os FS e reduz também significativamente o número de 

complexo K(43). 

É importante distinguir, entre as drogas barbitúricas e 

benzodiazepínicas, as utilizadas com efeito sedativo, indutor de anestesia ou 

efeito antiepiléptico, uma vez que as drogas hipnóticas são prescritas para 

pacientes com retardo do início do sono, sono fragmentado ou redução do 

tempo do sono profundo(42). 



  

A revisão da literatura nos mostrou a inexistência de trabalhos que 

estudem as alterações e as inter-relações entre os grafoelementos do sono de 

crianças e seu padrão neurológico e seu possível papel como indicadores de 

comprometimento neurológico. Esta constatação foi uma das motivações do 

estudo em questão. 
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ESTUDO ANALÍTICO DA AUSÊNCIA DOS GRAFOELEMENTOS DO 
ELETRENCEFALOGRAMA EM SONO: FUSOS DO SONO, ONDAS AGUDAS DO 
VÉRTEX E O GRADIENTE DE FREQÜÊNCIA E AMPLITUDE, COMO 
INDICADORES DE COMPROMETIMENTO NEUROLÓGICO NA CRIANÇA. 
Carlos Nogueira Aucélio(1)     Áurea Nogueira de Melo(2) 

 

RESUMO – O objetivo deste estudo é avaliar os fusos do sono (FS), ondas agudas do 
vertex (OAV) e o duplo gradiente de freqüência e amplitude (GFA) como indicadores 
de comprometimento neurológico. Foram analisados 1000 EEG de crianças nas 
faixas etárias de 3 meses a 10 anos, em sono. O padrão neurológico foi classificado 
segundo a presença ou ausência de comprometimento neurológico (PNN 64,7% e 
PNA 35,3%) respectivamente. Com base na análise visual dos EEG(s), foi possível 
caracterizar 6 parâmetros: GFA presente (64,1%), GFA ausente (35,9), FS normais 
(87,9%), FS alterados (12,1%), OAV normais (95,7%), OAV alterados (4.3%).  
Comparando os três grafoelementos do sono, as OAV e FS, foram respectivamente 
predominantes nas crianças com PNN. Ao contrário, o DGFA ausente foi mais 
expressivo no PNA que os FS e OAV alterados. A associação se torna ainda mais 
forte a fim de estabelecer uma relação valor prognóstico, quando o GFA encontra-se 
combinado com o FS. 

 

 ABSTRACT - The aim of this study is to evaluate the sleep spindles, (SS), sharp 
vertex waves (SVW), and double gradient of frequency and amplitude (GFA), as an 
indication of neurological compromise. One thousand (1000) EEG were analyzed of 
children from 3 months to 10 years of age, during sleep. The neurological pattern was 
classified according to the presence or absence of neurological compromise (NNP 
64,7 and ANP 35,3% respectively). Taking into account the visual analysis of the 
EEG’s, it became possible to characterize 6 parameters: GFA present (64,1%), GFA 
absent (35,9%), normal SS’s (87,9%), altered SS’s (12,1%), normal SVW’s (95,7%), 
altered SVW’s (4,3%). Comparing the three sleep graphic elements, the SVW’s  and 
SF’s, were respectively predominant in children with NNP. In the contrary, the absent 
DGFA was more expressive in the ANP than the altered SF’s and SVW’s. The 
association becomes stronger in order to establish a prognostic relation, when the 
GFA is combined with the SF. 
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Os fusos do sono (FS) e ondas agudas do vertex (OAV) são parâmetros 

antigos e muito utilizado como indicadores de avaliação eletrencefalográfica na 

infância(1). O gradiente de freqüência e amplitude (GFA), é também um padrão 

idade – dependente e tem sua interpretação subestimada. A revisão da 

literatura dos últimos 20 anos mostrou apenas 1 trabalho(2) que, objetivamente,  



  

valoriza esse indicador como padrão EEG a ser melhor conhecido, dada a sua 

relação com os distúrbios do sistema nervoso central da criança. 

A correlação entre a ausência ou presença do GFA e o 

comprometimento neurológico nos permite afirmar que o GFA ausente no EEG 

em sono da criança, nas faixas etárias de 3 meses a 5 anos, demonstra uma 

lesão subjacente do SNC, que tem correspondência clínica-motora, alterações 

cranianas e do DNPM (1). Os achados deste trabalho, associado à carência de 

publicações na literatura mundial sobre esse parâmetro EEG, nos fazem supor 

que o GFA precisa realmente ser melhor estudado e comparado aos outros 

grafoelementos do sono para estabelecer a relação do valor prognóstico de 

cada um.  

Assim, objetivo deste estudo é avaliar a ausência de FS, da OAV e o 

GFA como indicadores de comprometimento neurológico, procurando 

determinar a significância da correlação dos respectivos parâmetros com o 

comprometimento neurológico. 

 

MÉTODO 

 Foram avaliados 1000 traçados eletrencefalográficos de crianças nas 

faixas etárias de 3 meses a 10 anos, de ambos os sexos. Os traçados foram 

obtidos em sono espontâneo ou induzido por hidrato de cloral a 10%, 

realizados no Laboratório de Neurofisiologia clínica do HUB, no período de 

Janeiro de 1997 a março de 2003. 

  O tipo de estudo foi transversal-analítico, a partir de uma 

população de crianças que realizaram EEG em sono. A avaliação 

eletrencefalográfica, foi realizada por dois examinadores, individual e 

independentemente, seguida de posterior discussão conjunta dos traçados 



  

cujos, laudos, não revelaram harmonia. O índice de concordância foi de 86 % 

com kappa de 0,83. Após a análise visual do EEG, foram estudados os 

prontuários médicos de todas as crianças incluídas no estudo, a fim de definir e 

associar o padrão neurológico com os grafoelementos do sono. A seleção dos 

exames eletrencefalógraficos foi aleatória, sem o conhecimento prévio das 

indicações clínicas e do padrão neurológico.  

 Os critérios de seleção para inclusão dos EEG no estudo foram: 1) sono 

espontâneo ou induzido por hidrato de cloral, com duração maior do que vinte 

minutos; 2) boas condições técnicas para análise visual; 3) fase II do sono N-

REM bem discriminada.  Quanto à avaliação dos dados clínicos, para serem 

incluídos no estudo, os prontuários teriam que apresentar informações 

completas, acompanhamento ambulatorial de pelo menos três atendimentos 

clínicos, indicação precisa do exame discriminada no prontuário. 

 Os EEG foram obtidos por aparelhos analógicos: 1) Berger de 8 canais, 

modelo 345 AGF, de fabricação brasileira; 2) Mikrome, modelo WT-Z 

05/040/02, de fabricação Húngara, de 16 canais; 3) Nihon Kohden – Neurofax – 

18 canais; 4) EMSA-LYNKX – Braintech – 240 – 22 canais; 5) Neurotec – 

Neurofax – 22 canais. A calibração utiliza uma constante de tempo de 0,3 

segundos, sensibilidade de 5 microvolts por milímetro e velocidade do papel de 

30 milímetros por segundo.  

O sono induzido foi obtido pela administração do hidrato de cloral a 10 

%, na dose de 40 a 100 mg/kg. Os eletrodos foram colocados segundo o 

sistema 10-20(3). A prova de estimulação utilizada foi a FEI (5 a 20 

flash/segundo), realizada em todos casos. Os EEG foram interpretados 

rigorosamente segundo a terminologia recomendada pela federação 

Internacional para Eletrencefalografia Clínica(4)(5).  



  

 A análise estatística deste estudo teve como objetivo verificar o grau de 

associação entre a ausência do FS, OAV, GFA e o PNA. Com essa finalidade, 

foram calculados a razão de prevalência, o intervalo de confiança para 95% e o 

qui quadrado nos 1000 EEG relacionando estes elementos gráficos do sono de 

forma isolada ou combinadas entre si.  Os dados foram processados 

eletronicamente no programa EPI-INFO, versão 6.0.            

                                                                

RESULTADOS 

 Foram avaliados 1000 traçados eletrencefalográficos de crianças nas 

faixas etárias de 3 meses a 10 anos de ambos os sexos, obtidos em sono 

espontâneo ou induzido por hidrato de cloral (HC) a 10 %, realizados no 

Laboratório de Neurofisiologia Clínica do HUB, no período de  janeiro de 1997 

a  março de 2003. 

 A análise clínica dos 1000 traçados EEG, 647 (64,7%) e 353 (35,3%)  

crianças (546-54,6% do sexo masculino e 454 – 45,4% do sexo feminino) do 

estudo apresentavam respectivamante o padrão neurológico normal e padrão 

neurológico anormal. 

 A análise visual dos grafoelementos, permitiu caracterizar 3 parâmetros, 

a seguir descritos: 

PARÂMETRO 1 - DUPLO GRADIENTE DE FREQÜÊNCIA E AMPLITUDE: 

Nos EEG foram registrados dois padrões distintos conforme a montagem. Nas 

montagens referenciais, o GFA consiste em um surto de ondas lentas, numa 

progressiva redução de voltagem das áreas occipitais para frontais, com 

amplitude médio–posterior de 150 a 300 microvolts e médio–anterior de 35 a 

60 microvolts, associada a uma redução na freqüência no sentido ântero–

posterior, intermitentes e com duração média de 4 a 7 segundos(1) (padrão A). 



  

Nas montagens bipolares, o GFA restringe-se às projeções occipitais 

apresentando-se em forma de ondas lentas de alta voltagem (150 – 250 

microvolts), com duração média de 250 milissegundos, semelhantes a um cone 

achatado, com aspecto agudiforme e configuração básica. Estas ondas 

ocorrem a intervalos de 3 a 6 segundos, podendo ser síncronas ou 

assíncronas. As ondas occipitais podem ser registradas de forma isolada, em 

surtos e, concomitantemente, isoladas e em surtos. Este aspecto 

eletrencefalográfico denominamos de ondas lentas do sono(1) (padrão A). O 

GFA, em montagem referencial e bipolar, apresenta-se de forma regular, ou 

seja, não há total redução da amplitude ou aumento da freqüência desse 

parâmetro no sentido póstero–anterior (padrão B). Nas montagens bipolares, 

as ondas lentas posteriores do sono pediátrico OLPSP apresentavam o mesmo 

aspecto eletrencefalográfico do padrão A. Os padrões A e B coexistiam no 

mesmo traçado. Estes dois padrões eletrencefalográficos caracterizam o GFA 

com boa formação de freqüência e amplitude. Um terceiro padrão na 

montagem referencial não era registrado o GFA. Na montagem bipolar, as 

OLPSP apresentavam-se ausentes ou eram registradas de forma contínua. 

Este padrão eletrencefalográfico caracteriza o GFA sem boa formação de 

freqüência e amplitude. Com base na análise visual definimos o GFA em duas 

categorias a) GFA presente (padrões A e B) e b) GFA ausente. 

 PARÂMETRO 2 – FUSOS DO SONO: Os fusos do sono são definidos 

como surtos de 11-15 Hz, geralmente entre 12–14 Hz, difusos, mas de maior 

voltagem sobre as regiões centrais da cabeça, que ocorrem durante o sono. A 

amplitude é variável, mas freqüentemente em torno de 50 microvolts, com 

distribuição limitada às áreas pré–rolândicas ou, menos freqüentemente, nas 

pós- rolândicas, próximos à linha média. É síncrona, simétrica, podendo ocorrer 



  

alternadamente em lados homólogos dos 2 para 4 meses de idade(5)(6). Na 

infância precoce, são geralmente de 14 Hz, podendo exceder a 1 segundo mas 

não raramente maiores que 2 ou 3 segundos. Foram considerados normais os 

fusos com estas características(5)(6)(7)(8)((9)10(11)(12)(13)(14)(15)(16). Com base na 

análise visual, definimos fusos do sono alterados, aqueles que se encontravam 

ausentes, imaturos em relação a sincronia, duração,  freqüência para idade 

cronológica e os fusos extremos(17)(18)(19). 

 PARÂMETRO 3 – ONDAS AGUDAS DO VÉRTEX: As ondas agudas do 

vértex foram observadas a partir do quinto mês de idade, e sua amplitude 

aumenta com o passar do tempo, atingindo, entre os 3 e 8 anos de idade, 100 

– 150 microvolts, quando são relativamente mais agudizados, de alta 

amplitude(20)(21)(22). São geralmente bifásicas, mas ocasionalmente trifásicas. A 

partir dos 6 anos de idade, as ondas agudas foram freqüentemente registradas 

em associação  com fusos do sono, formando o complexo K. Foram normais as 

ondas agudas do vértex com estas características(22)(23). Com base na análise 

visual, definimos ondas agudas do vértex alterada, aquelas que se 

encontravam ausentes, imaturas em relação à sincronia, amplitude, duração 

(menor que 100 milisegundos) e simetria para idade cronológica(22)(24). 

  Estes parâmetros EEG descritos encontram-se discriminados nas 

Figuras 1, 2 e 3. 

 O GFA esteve presente em 641 dos 1000 EEG do estudo (64,1%) e 

ausente em 359 (35,9%) deles.  Os fusos do sono, foram normais em 879 

(87,9%) e alterados em 121 (12,1%) dos 1000 traçados realizados. As ondas 

agudas do vértex foram normais em 957 (95,7%) e alteradas em 43 (4,3%) dos 

1000 EEG das crianças atendidas no Laboratório de Neurofisiologia Clínica do 

HUB. 



  

 A tabela 1 discrimina o FS, OAV e GFA, associados ao padrão 

neurológico. A tabela 2, discrimina as alterações isoladas, caracterizadas pelo 

GFA ausente, FS, OAV alterados e o padrão neurológico.  A tabela 3 discrimina 

as alterações combinadas dos grafoelementos do sono, associadas ao padrão 

neurológico. 

 As tabelas 4 e 5 mostram existir uma forte associação da ausência de 

GFA como alteração isolada nos pacientes com PNA, uma vez que a razão de 

prevalência é de 6,60. A associação torna-se mais forte, quando se considera o 

GFA ausente + fusos do sono alterados (RP=11,89) e GFA ausente + fusos do 

sono alterados + OAV alterados (RP=6,68). O teste de qui-quadrado com 

correção pela técnica de Yates mostra uma relação altamente significativa, 

quando envolvidas o GFA, isto para p= 0,00000001, para um erro X de 5%, ou 

seja, para um grau de confiança 95% (p<0,05). Embora estatisticamente 

significante, não há uma forte associação quando as ondas agudas do vértex 

encontram-se isoladas em comparação aos demais parâmetros. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

DISCUSSÃO 

  Fatores maturacionais, lesionais ou disfuncionais que interferem na 

formação do GFA, muitas vezes mostrando variabilidade de respostas com 

tendências opostas, em diferentes circunstâncias clínicas(24)(25)(26)(27)(28).  

 O GFA mostrou-se presente e bem formado nas crianças com PNN. Nos 

pacientes com PNA, o GFA manifestou-se principalmente ausente. Slater e 

Torres(2) já relataram que  severas lesões do SNC, estavam associadas à 

ausência do GFA. Nos 100 pacientes avaliados em seu estudo, 33 tinham 

severos comprometimentos neurológicos e, nesse subgrupo, em 100% dos 

casos, não havia formação do GFA.  

 Comparando-se três grafoelementos do sono idade-dependentes, as 

ondas agudas do vértex e fusos do sono normais foram respectivamente 

predominantes em número e proporção nas crianças com PNN. Ao contrário, o 

GFA ausente foi mais expressivo com PNA do que os fusos do sono e as 

ondas agudas do vértex. 

 Observa-se que a maior proporção de alterações combinadas no EEG 

de crianças com padrão neurológico anormal, se dá com o GFA ausente e com 

os F.S alterados. Nas demais alterações combinadas (GFA ausente+ OAV 

alterados), (GFA ausente+ FS + OAV alterados) e (FS alterados + OAV 

alterados), houve  expressiva redução da razão de prevalência. Em 

comparação a outros grafoelementos do sono, pode-se sugerir que as ondas 

agudas do vértex são um padrão limitador e, quando isolado, menos adequado 

como parâmetro eletrencefalográfico nas crianças com PNA.  

 Os resultados da análise estatística permitem-nos inferir que na 

comparação entre os três grafoelementos do sono na criança, o GFA ausente 

quando analisado isoladamente, foi o melhor parâmetro eletrencefalográfico 



  

para indicar comprometimento neurológico de base, com RP de 6,60. 

Entretanto, quando estes padrões estão combinados, a associação se torna 

ainda mais forte para estabelecer uma relação de valor prognóstico, como foi 

observado na RP de 11,89, quando o GFA foi analisado em conjunto com os 

fusos do sono. 

 A interpretação do EEG infantil apresenta um grande número de 

problemas de natureza prática e teórica. A maturação é uma delas. O cérebro é 

um órgão em desenvolvimento, que se modifica conforme a idade da criança. 

Assim, quanto maior o número de parâmetros obtidos na interpretação de um 

eletrencefalograma, maior a segurança do resultado desta, seja em relação ao 

diagnóstico ou prognóstico, seja em relação a motivação que indicou a 

realização do exame. 
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TABELAS E FIGURAS        

TABELA 1: DGFA, fusos do sono, ondas agudas do vertex e o padrão 
neurológico normal e anormal, nas crianças atendidas no Laboratório de 
Neurofisiologia Clínica do HUB, no período de janeiro de 1997 a março de 
2003. 
PARÂMETRO      DGFA AUSENTE    DGFA PRESENTE       F.S ALT.         FS NORMAIS      OAV ALT.      OAV 

NORMAL 

                             N                    %      N                    %         N          %         N                 %      N            %      N                   

% 

PADRÃO 

NEUROLÓGICO 

 

PNN                    78              7,8        569                 56,9      32         3,2       615           61,5       22          2,2    625            

62,5 

 

PNA                 281             28,1         72                   7,2       89         8,9        264          26,4       21          2,1    332            

33,2 

TOTAL            359             35,9        641                64,1       121     12,1        879           87,9      43          4,3    957            

95,7 

DGFA=  duplo   gradiente  de  freqüência  e  amplitude;   F.S= fusos do sono;  OAV= ondas agudas do vertex;  N= 
números; 
%= percentagem; PNN= padrão neurológico normal; PNA padrão neurológico anormal. 
 

TABELA 2: Alterações isoladas no EEG e o padrão neurológico normal e 
anormal nas crianças atendidas no Laboratório de Neurofisiologia Clínica do 
HUB, no período de janeiro de 1997 a março de 2003. 
ALTERAÇÕES              DGFA AUSENTE                       FUSOS DO SONO                                   OAV ALTERADO 
ISOLADAS NO     ALTERADOS 
EEG                                N                     %                       N                         %                                  N                        % 
 
PADRÃO 
NEUROLÓGICO 
PNA                             281                   28,1                   89                        8,9                                 21                        2,1 
PNN                               78                      7,8                   32                        3,2                                22                        2,2 
TOTAL                        262                    26,2                 121                      12,1                                43                        4,3 
EEG= eletrencefalograma; DGFA= duplo gradiente de freqüência e amplitude; OAV= ondas agudas do vértex; PNN= 
padrão neurológico normal; PNA= padrão anormal 
 
 
TABELA 3: Alterações combinadas no EEG e o padrão neurológico normal e 
anormal nas crianças atendidas no Laboratório Neurofisiologia Clínica do HUB, 
no período de janeiro de 1997 a março de 2003. 
 
ALTERAÇÕES          DGFA AUSENTE               DGFA AUSENTE             DGFA AUSENTE              F.S ALTERADOS 
COMBINADAS          FS ALTERADOS             OAV ALTERADOS           FS ALTERADOS            OAV ALTERADOS 
NO EEG                                                                                                       OAV ALTERADOS 
 
                                  N                      %              N                        %            N                     %             N                          % 
 
PADRÃO 
NEUROLÓGICO 
PNA                          40                   4,0             14                      1,4           14                   1,4           14                        1,4 
PNN                          14                   1,4              22                      2,2           13                   1,3           15                        1,5 



  

TOTAL                     54                   5,4              36                      3,6           27                   2,7           29                        2,9 
EEG= eletrencefalograma; DGFA= duplo gradiente de freqüência e amplitude; FS= fusos do sono; OAV= ondas agudas 
do vertex; PNN= padrão neurológico normal; PNA = padrão neurológico anormal. 
 
 
TABELA 4: Razão de prevalência, intervalo de confiança para 95% e o qui 
quadrado nos 1000 EEG nas alterações isoladas das crianças atendidas no 
Laboratório de Neurofisiologia Clínica do HUB, no período de janeiro de 1997 a 
março de 2003. 
PARÂMETRO                                          DGFA                           FUSOS DO SONO                                  OAV 
 
ESTUDO 
ESTATÍSTICO 
RP                                                             6.60                                     5,10                                                  1,75 
I.C PARA 95%                                      5,33-8,8                                3,48-7,47                                          0,98-3,14 
QÜI QUADRADO                                    449,91                                    86,30                                                  3,01 
Ρ= 0,00000001                                          ES                                           ES                                                    NES (ρ= 
0,0826) 
DGFA= duplo gradiente de freqüência e amplitude; OAV= ondas agudas do vértex; I.C= intervalo de confiança; ES 
estatisticamante significante para (ρ<0,05); NES= não estatisticamente significante. 
 
 
 
TABELA 5: Razão de prevalência, intervalo de confiança para 95% e o qüi 
quadrado nos 1000 EEG nas alterações combinadas das crianças atendidas no 
Laboratório de Neurofisiologia Clínica do HUB, no período de janeiro de 1997 a 
março de 2003. 

PARÂMETRO                        DGFA AUSENTE              DGFA AUSENTE               DGFA AUSENTE         FS 
ALTERADOS 

                                               FS ALTERADOS            OAV ALTERADOS            FS ALTERADOS        OAV 
ALTERADOS 
                                                                                                                                OAV AUSENTES 
ESTUDO 
ESTATISTICO 
RP                                                11,89                                 4,37                                 6,68                              2,12 
I.C PARA 95%                          6,71-21,08                        2,33-8,22                          3,27-13,64                    1,04 - 4,32 
QÜI QUADRADO                         110,24                                21,08                                30,99                              3,58   
Ρ= 0,00000001                               ES                                    ES                                      ES                                 ES 
DGFA = duplo gradiente de freqüência e amplitude; FS= fusos do sono; OAV= ondas agudas do vertex RP = razão de 
prevalência; I.C= intervalo de confiança; ES= estatisticamente significante. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 



 

 

 

 

 

 

FIGURA 1: GFA  com   boa   formação,    FS    e    OAV   normais,  
montagem    referencial. AND, com 1 ano e 2 meses de idade, sono 
induzido por hidrato de clora. Epilepsia, usa Fenobarbital e PNN. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  



 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
FIGURA 2: GFA ausente, FS e OAV presentes. RNA 3 anos em sono 
espontâneo, encefalopatia e epilepsia. Usa Valproato de sódio. PNA 

 

 

 

                   4 - COMENTÁRIOS, CRÍTICAS E 

CONCLUSÕES 

 

Os FS e as OAV são parâmetros antigos e muito utilizados na 

eletrencefalografia infantil. O GFA também é um importante parâmetro 

eletrencefalográfico (EEG) de estudo do sono da criança. Consiste numa 

  



  

redução de voltagem das áreas occipitais para frontais, associada a diminuição 

da freqüência na direção ântero-posterior . Esse gradiente é intermitente 

durante o estágio 2 do sono NREM e  se torna contínuo durante o sono 

profundo. Não é detectado geralmente antes dos 4 meses de idade e 

desaparece em torno   dos 12 anos(2). 

 Em um primeiro momento da pesquisa, definimos e caracterizamos o 

GFA presente ou ausente como provável indicador de comprometimento 

neurológico e buscamos detalhar suas características eletrencefalográficas, 

uma vez que existem fortes indícios da correlação da ausência do GFA com o 

comprometimento neurológico e também pela falta de publicações na literatura, 

o que confere ao nosso trabalho cunho inédito. Num segundo momento da 

pesquisa, comparamos GFA com outros grafoelementos do sono mais 

conhecidos na literatura: os FS e as OAV. O objetivo foi avaliar, o melhor 

indicador de comprometimento neurológico pela determinação da significância 

da correlação entre os elementos gráficos do sono e o comprometimento 

neurológico.  

É importante destacar que o tipo de estudo foi transversal-analítico em 

uma população de crianças que realizaram EEG em sono. A interpretação 

eletrencefalográfica foi realizada por dois examinadores com título de 

especialista em neurofisiologia clínica, individual e independemente, segundo 

um protocolo padronizado (Apendices I e II), com posterior discussão conjunta 

dos traçados cujos laudos não revelaram concordância. Após a discussão, 

registrou-se o consenso entre os dois pesquisadores sobre a presença ou 

ausência de GFA, FS, e OAV. Importante nesta etapa é que obtivemos um 

ótimo índice kappa (0,83), antes da discussão conjunta entre os pesquisadores. 

Os traçados foram analisados inicialmente como um todo e após, apenas os 



  

trechos correspondente a fase II do sono NREM foram computados para 

análise dos grafoelementos. A seleção dos exames foi aleatória, sem 

conhecimento prévio das indicações clínicas e do padrão neurológico. Após a 

análise visual do EEG, foram pesquisados os prontuários médicos de todas as 

crianças incluídas no estudo, a fim de definir e associar o padrão neurológico 

com os grafoelementos do sono.    

 Os dados foram processados eletronicamente no programa EPI-INFO, 

versão 6.0, após discussão com a técnica em estatística sobre o melhor 

método analítico para as variáveis estudadas, as quais foram diferenciadas 

para cada trabalho escrito, correspondendo, assim, as expectativas do projeto-

piloto.  

 A interpretação do EEG da criança apresentou um grande número de 

problemas de natureza prática e teórica, que, muitas vezes, impossibilitaram o 

registro e a análise satisfatórias. Primeiramente, uma variedade de artefatos 

que podem ser decorrentes de dificuldades técnicas, principalmente devido à 

inquietação da criança. A falta de familiariedade com o procedimento técnico, 

nesta faixa etária, também interfere na qualidade do sinal do traçado. 

 A maturação da atividade bioelétrica cerebral é outro fator que torna 

esse exame especialmente singular na idade pediátrica, em parte confirmando 

a relação entre as mudanças progressivas na mielinização e na morfogênese 

cerebral durante a infância. Assim, a interpretação dos achados 

eletrencefalográficos nas crianças se torna mais difícil devido a inúmeros 

modelos e padrões que ocorrem normalmente nas diferentes idades. 

  A falta de dados clínicos nos prontuários ou o extravio destes, 

foram  outras  dificuldades encontradas para realização deste estudo, uma vez 

que as fichas médicas não foram preenchidas pelos pesquisadores. 



  

 Entretanto, a acentuada procura de atendimento neurológico infantil no 

Hospital Universitário de Brasília, associada à facilidade da realização de EEG 

em aparelhos de última geração, unidos à experiência dos pesquisadores na 

área de eletrencefalografia infantil e à praticidade do processamento eletrônico 

dos dados estatísticos, garantiram o sucesso da coleta dos dados. 

 No primeiro trabalho entitulado de “O gradiente de freqüência e 

amplitude do EEG em sono de crianças e seu significado diagnóstico.” 

avaliamos e caracterizamos este parâmetro como possível indicador de 

comprometimento neurológico, detalhando as características 

eletrencefalográficas. Determinamos a significância da correlação entre o 

gradiente de freqüência e amplitude ausente com o padrão neurológico 

anormal, e descrevemos a sua distribuição por faixa etária. 

 Em relação a sua análise visual, o GFA com boa formação, mostrou sua 

expressividade diferentemente em função das montagens utilizadas. Na 

montagem referencial os achados estão totalmente de acordo com a 

observação de Slater e Torres(1). No entanto, nas montagens bipolares, nas 

projeções occipitais, o GFA se apresenta com uma configuração especial de 

ondas muito lentas de caráter bifásico e de alta voltagem, às vezes, com 

aspecto de cone, e praticamente, se restringe as regiões posteriores. Para tal 

configuração ímpar do sono infantil, propusemos a denominação de “ondas 

lentas posteriores do sono pediátrico (OLPSP).  

 A expressividade das OLPSP, sejam elas isoladas ou em surtos 

concomitantes, pode levar a interpretações errôneas de um aparente 

paroxismo epileptogênico. Assim, é urgente que este parâmetro EEG se torne 

familiar e seja discriminado corretamente nos laudos, sendo seu conhecimento 

uma exigência na formação do eletrencefalografista. 



  

 O GFA nas montagens referenciais mostrou-se presente e bem formado 

nas crianças com padrão neurológico normal (PNN). Nos pacientes com 

padrão neurológico anormal (PNA), o GFA manifestou-se principalmente 

ausente ou com OLPSP contínuas. Observamos que em 100% das crianças 

com retardo mental,  conseqüente de uma lesão neuronal do SNC de várias 

etiologias, o retardo se reflete na atividade bioelétrica cerebral com GFA 

ausente. 

 Slater e Torres(1) já concluiram que severas lesões neurológicas, agudas 

ou seqüelares do SNC, estavam associadas à ausência do GFA. Os resultados 

de nosso estudo não só referendam as observações prévias de Slater e 

Torres(1), mas demonstram o padrão do comprometimento neurológico na fase 

não-aguda e sua relação com o GFA ausente. Estas observações na fase 

seqüelar ou intercrítica dos distúrbios neurológicos do SNC não foram ainda 

relatadas com detalhes na literatura. Isto nos permite ressaltar que a ausência 

do GFA é indicador de comprometimento neurológico. A razão de prevalência 

(RP) alta e a associação estatisticamente significativa determinada neste 

estudo suporta a afirmação do GFA ausente como indicador de 

comprometimento neurológico, independentemente da etiologia de base. 

 Comparativamente, as OLPSP isoladas, em surtos e as isoladas e em 

surtos concomitantemente foram predominantes nas faixas etárias dos 3 

meses a 5 anos, com padrão neurológico normal. Ao contrário, as OLPSP 

contínuas ou  ausentes  estão mais associadas ao PNA  e expressam um 

comprometimento neurológico. 

 O predomínio e a expressividade marcante do GFA presente nas 

crianças com PNN ocorrem entre as faixas etárias de 3 meses e 5 anos, com 

redução gradual à medida que avança a idade. É possível que o GFA tenda a 



  

desaparecer com a mielinização ou maturação, até se tornar totalmente 

ausente a partir dos 10 anos. Assim, observamos um caráter dicotômico do 

GFA nas crianças com PNN,  nas faixas etárias inferiores a 5 anos, esse 

parâmetro apresenta-se presente e bem formado, enquanto, em idade superior 

a 10 anos, o GFA se encontra ausente. 

 Nos pacientes com PNA, predomina o GFA ausente, 

independentemente da faixa etária, não ocorrendo a dicotomia observada nos 

EEG das crianças com PNN. 

 Por tratar-se de um estudo de corte transversal, a análise do GFA em 

corte longitudinal ou evolutivo, em relação à faixa etária, mostraria melhor o 

surgimento e o desaparecimento do GFA em decorrência da maturação da 

mielinização do sistema nervoso. Em nosso estudo, observamos sua 

expressão em crianças normais a partir de 3 meses, idade menor do que a 

observada por Slater e Torres(1). 

 Assim sendo, o GFA ausente nas montagens referenciais ou sob a 

forma de OLPSP também ausentes nas montagens bipolares podem ser 

encontrados em duas situações distintas: 

 1 – EEG de crianças com PNN, em faixa etária mais avançada (> 10 

anos),   

                 representando uma normalidade sustentada  pela   maturação  

cerebral; 

 2 – EEG de crianças com PNA, portadoras de alterações neurológicas, 

em qualquer idade, o que reflete um comprometimento neurológico. 

No segundo trabalho entitulado “Estudo analítico da ausência dos 

grafoelementos do eletrencefalograma em sono: Fusos do sono, ondas agudas 

do vértex e gradiente de freqüência e amplitude, como indicadores de 



  

comprometimento neurológico na criança” o objetivo foi avaliar a ausência de 

FS, da OAV e o GFA como indicadores de comprometimento neurológico, 

procurando determinar a significância da correlação dos respectivos 

parâmetros com o comprometimento neurológico. 

  Comparando os três grafoelementos do sono idade-dependente, as OAV 

e FS normais, foram respectivamente predominantes em número e proporção 

nas crianças com PNN. Ao contrário, o GFA ausente foi mais expressivo nas 

crianças com PNA do que os FS e as OAV. 

 Observa-se que a maior proporção de alterações combinadas no EEG 

de crianças com padrão neurológico anormal está no GFA ausente associado 

com os FS alterados. Nas demais alterações combinadas (GFA ausente+ OAV 

alterados), (GFA ausente+ F.S + OAV ausentes) e (F.S alterados + OAV 

alterados), houve  expressiva redução da razão de prevalência. Assim, em 

comparação a outros grafoelementos do sono, pode-se sugerir que as OAV 

são um padrão limitador, e quando isolado, menos adequado como parâmetro 

eletrencefalográfico nas crianças com PNA.  

O resultado da nossa análise estatística permitem-nos concluir, que a 

comparação entre os três grafoelementos do sono na criança, quando isolados, 

o GFA ausente foi o melhor parâmetro eletrencefalográfico no que se refere ao 

comprometimento neurológico de base.  Entretanto, quando estes padrões 

estão combinados, a associação se torna ainda mais forte e pode estabelecer 

uma relação de valor prognóstico, se o GFA foi analisado em conjunto com os 

fusos do sono. 

  A maior proporção das crianças submetidas a exame 

eletrencefalográfico nesta pesquisa teve o sono induzido por hidrato de cloral 



  

(HC). A necessidade da indução do sono prevaleceu nas crianças menores de 

3 anos de idade. 

 No entanto, não se constatou variação dos grafoelementos do sono com 

o tipo de sono, seja ele induzido ou espontâneo. Verificamos o predomínio de 

GFA, FS e OAV presentes nas crianças que fizeram uso de HC, em 

comparação com as que tiveram o sono espontâneo nas idades inferiores a 6 

anos. Assim, naqueles pacientes que necessitaram de indução, o HC não 

interferiu na formação das figuras do sono. 

 Verificamos também que não houve diferença da ação dos 

distintos grupos de medicações antiepilépticas na formação do GFA nas 

crianças com PNN, ou seja, independente do tipo de droga utilizada pelas 

crianças com PNN, o GFA esteve presente nos traçados eletrencefalográficos. 

 A maioria das crianças com PNA e com GFA ausente fazia uso de 

drogas antiepilépticas, e todos os pacientes com retardo mental apresentaram 

o GFA ausente, independentemente de uso de medicações antiepilépticas. 

Assim pode-se sugerir que as drogas antiepilépticas não interferem na 

formação do GFA, mas a lesão cerebral contribui para a ausência deste 

grafoelemento.  

Os achados deste estudo, associados a estes comentários e à carência 

de publicações na literatura mundial sobre esse parâmetro EEG, nos fazem 

propor que o GFA precisa ser melhor valorizado e estudado nos seguintes 

aspectos: 1) o seu desenvolvimento desde o período neonatal até a idade de 

seu desaparecimento em  estudo  de corte longitudinal para estabelecer a sua 

idade dependência limite; 2) a real repercussão dos processos patológicos 

agudos do SNC sobre o GFA e o papel prognóstico deste; 3) maior rigor no 

estabelecimento do grau de severidade dos distúrbios neurológicos, segundo a 



  

faixa etária e em sua correlação com o GFA ; 4) o detalhamento da correlação 

do GFA com as afecções, síndromes neurológicas e epilépticas; 5) a relação 

do GFA com a função cognitiva e o aprendizado. 

 O cérebro infantil, um órgão em desenvolvimento e em 

mielinização, não é estático. Conseqüentemente, quanto maior o número de 

parâmetros obtidos  na interpretação de um EEG, maior a segurança  do 

resultado desta, para o diagnóstico, prognóstico, a motivação que indicou a 

realização do exame. 

 Assim, com esta pesquisa, além de contribuir com a ampliação da 

investigação neurológica, enriquece a comunidade científica, e possibilita a 

constituição de uma base de pesquisa futura, a fim de completar e detalhar as 

características dos grafoelementos do sono em crianças como indicadores de 

comprometimento neurológico. Finalmente, embora não possamos esquecer-

nos do avanço que a tecnologia proporcionou à eletrencefalografia, com 

aparelhos mais modernos e computadorizados,  este trabalho também  

mostrou que um bom eletrencefalografista, mesmo com a utilização do EEG 

analógico se tiver  conhecimento dos padrões EEG do sono na faixa etária 

pediátrica, poderá fazer o prognóstico bem sucedidos para médicos pediatras 

ou pais aflitos de crianças que apresentam comprometimento neurológico. 
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APENDICES 

 

APENDICE I 

PROTOCOLO – ESTUDO CLÍNICO 

Nome__________________________________________________Idade____

__ 

Registro:___________________________Sexo_______________EEG______

___ 

Dados Clínicos 

Indicação do 

exame__________________________________________________ 

Medicação em 

uso___________________________________________________ 



  

História do 

paciente__________________________________________________ 

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

_______________ 

Exame Neurológico                (   ) Normal                                              (   ) 

Anormal 

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

______ 

DNPM                                    (   )  Normal                                              (   ) 

Anormal 

_______________________________________________________________

_______________________________________________________________

______ 

Exames 

complementares:_____________________________________________ 

_______________________________________________________________

___ 

 

APENDICE  II 

 

PROTOCOLO – ESTUDO DO EEG 



  

1- Condições técnicas 

(   ) Satisfatórias   (   ) Regulares  (   ) Insatisfatória 

2 – Paciente em: 

(   ) Sono espontâneo   (   ) Induzido por hidrato de cloral 

3 – Duração do 

exame:____________________________________________ 

4 – Fusos do Sono 

(  ) Ausentes 

(   ) Presente 

  (   ) Boa formação  (   ) Regular formação 

  (   ) Fusos extremos (   ) Fusos de baixa voltagem 

  (   ) Lento   (   ) Outro________________ 

5 – Ondas Agudas do vertex 

(   ) Ausentes 

(   ) Presente  (   ) Normal (   ) Lenta (   ) Alta voltagem 

6 – GFA 

(   ) Presente   (   ) Ausente  

(   ) Boa formação  (   ) Regular formação 

OLPSPI(   ) OLPSIS(   ) OLPSSS(   ) OLPSPIS(   ) OLPSPC(   ) OLPSPA  

Montagem_______________________ Amplitude__________________ 

Duração________________________ N0 dos 

surtos_______________________ 

7 – Anormalidades 

EEG______________________________________________ 

Correlação com os fusos do sono normais 

(  ) Exame neurológico normal 



  

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Correlação com regular formação dos fusos do sono 

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Correlação com os fusos do sono ausentes 

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Correlação com as ondas agudas do vértex  normais 



  

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Correlação com as ondas agudas do vértex alteradas 

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

 

 

 

Correlação com boa formação do gradiente de freqüência e amplitude 

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 



  

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Correlação com o gradiente de freqüência e amplitude ausentes 

(  ) Exame neurológico normal 

(  ) Exame neurológico anormal 

(  ) Retardo Mental 

(  ) Uso de drogas 

(  ) Crise epiléptica 

(  ) Queixa Clínica 

(  ) Sono Profundo 

(  ) Idade 

Obsevações: 

Concordância entre os examinadores:  (   ) sim (  ) não 

 

 

 
 

APENDICE III:  
 
 

Montagens EEG/HUB 
 

 
 

I II III IV V VI VII VIII 

F3---A1 F3---C3 F3---C3 F3---F7 F3---CZ F3---CZ F3---CZ T3---C3 

F4---A2 C3---P3 C3---T3 F7---T3 F4---CZ F4---CZ F4---CZ C3---CZ 

C3---A1 P3---O1 T3---P3 T3---T5 T3---CZ F7---CZ F7---CZ CZ---C4 



  

C4---A2 F4---C4 P3---O1 T5---O1 T4---CZ F8---CZ F8---CZ C4---T4 

P3---A1 C4---P4 F4---C4 F4---F8 P3---CZ T3---CZ T3---CZ T5---P3 

P4---A2 P4---O2 C4---T4 F8---T4 P4---CZ T4---CZ T4---CZ P3---PZ 

O1---A1 T3---CZ T4---P4 T4---T6 O1---CZ O1---CZ T5---CZ PZ---P4 

O2---A2 T4---CZ P4---O2 T6---O2 O2---CZ O2---CZ T6---CZ P4---T6 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

APENDICE IV:  
 

Montagens EEG/HUB 
 
 

 
I II III IV V VI 

F3---C3 F3---F7 F3---CZ F7---F3 F3---F7 F3---P3 

C3---P3 F7---T3 F4---CZ F3---FZ F7---T3 P3---O1 

P3---O1 T3---T5 F7---CZ FZ---F4 T3---T5 F4---P4 

F4---C4 T5---O1 F8---CZ F4---F8 T5---O1 P4---O2 

C4---P4 F4---F8 T3---CZ T3---C3 O1---O2 F3---T3 



  

P4---O2 F8---T4 T4---CZ C3---CZ O2---T6 T3---O1 

T3---CZ T4---T6 O1---CZ CZ---C4 T6---T4 F4---T4 

T4---CZ T6---O2 O2---CZ C4---T4 T4---F8 T4---O2 

F3---C3 F3---CZ F3---CZ T5---P3 F8---F4 F3---CZ 

C3---T3 F4---CZ F4---CZ P3---PZ F3---F4 F4---CZ 

T3---P3 T3---CZ F7---CZ PZ---P4 F7---F8 T3---CZ 

P3---O1 T4---CZ F8---CZ P4---T6 T3---T4 T4---CZ 

F4---C4 P3---CZ T3---CZ T3---P3 T5---T6 P3---CZ 

C4---T4 P4---CZ T4---CZ P3---P4 P3---P4 P4---CZ 

T4---P4 O1---CZ T5---CZ P4---T4 FZ---CZ O1---CZ 

P4---O2 O2---CZ T6---CZ C3---C4 CZ---PZ O2---CZ 
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7 - ABSTRACT 

 Innumerable studies have focused been reported on the sleep spindles 

(SS), Sharp Vertex Waves (SVW) and REM, NREM Sleep as indicators 

interpreting  EEG patterns in children.  

However, Frequency and Amplitud Gradient (FAG) is rarely cited sleep 

parameter in children,that occurs during  NREM Sleep. It was first described  by 

Slater and Torres, in 1979, but has not been routinely evaluated in EEG reports.  



  

The aim of this study was to assess the absence of SS, SVW and FAG, 

as an indication of neurological compromise in children. 

The sample consisted of 1014 EEGs of children referred to the Clinical 

Neurophysiology Laboratory, Hospital Universitário de Brasília (HUB), from 

January 1997 to March 2003, with ages ranging from 3 months to 12 years old, 

obtained in spontaneous sleep or induced by choral hydrate. The study was 

transversal and analytical, in which,  visual analysis of EEG traces was 

perfumed individually and independently by two electroencephalographers 

without prior knowledge of the EEG study or neurological findings.  

After EEG selection, the investigators analyzed the medical reports in 

order to define and correlate neurological pattern was classified according to 

the presence or absence of neurological compromise, as  Normal Neurological 

Pattern (NNP), and Altered Neurological Pattern (ANP) respectively. From the 

visual analysis of the EEG(s), it was  possible to characterize 6 parameters: 1- 

FAG present (64,1%); 2- FAG absent (35,9%); 3 - normal SS (87,9%); 4 - 

altered SS’s (12,1%); 5 - normal SVW’s (95,7%); 6 - altered SVW’s (4,3%). The 

prevalence of well-formed FAG  is found in the 3 months to 5 years age group 

in the children with NNF.  FAG was totally absent from the age of 10 years. 

When comparing the three sleep graphielements, it was observed that SVW 

and SS  were  predominant in children with NNF. However, FAG absent was 

more prevalent in the ANF than in altered SS an SVW. 

  The statistical analysis showed that there is a strong association of FAG 

absent, with isolated alteration, in ANF patients, in that the prevalence ratio was 

6,60. The association becomes stronger when  FAG absent + altered SS(s) is 

considered (RP= 6,68). Chi-square test, corrected by Yates technique, showed 

a highly significant relation for FAG ρ= 0,00000001, for error X of 5%, or else 



  

the 95% confidence interval (ρ<0,05). Thus, the FAG absent were more 

expressive in ANF patient than altered SS(s) and SVW(s). The association 

becomes stronger in order to establish a prognostic relation, when the FAG is 

combined with the SS. 

 The results  os this study allow us to affirm that the FAG, when absent at 

ages ranging from 3 months to 5 years , is an indication of neurological 

compromise. FAG is an age-dependent EEG parameter and  incorporated 

systematically, in the interpretation criteria of the EEG of children’s sleep, not 

only in the maturational point of view, but also neurological disturbances with 

encephalic compromise. 
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