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RESUMO 

Objetivos: Avaliar o padrão bioelétrico durante o sono de recém nascidos de 
muito baixo peso e identificar os parâmetros que se correlacionam com o 
prognóstico neurológico durante o primeiro ano de vida.  

Pacientes e métodos: Foram estudados neonatos prematuros com peso ao 
nascimento inferior a 1500g, internados na Unidade de Terapia Intensiva 
Neonatal do Hospital São Lucas da PUCRS, no período de fevereiro de 2007 a 
julho de 2009, em condições clínicas para realizar o EEG e com 
ultrassonografia cerebral sem evidências de malformações ou hemorragia 
intracraniana graus III-IV. O grupo controle foi composto por recém-nascidos a 
termo, nascidos de parto vaginal, no mesmo hospital, no período de julho de 
2008 a julho de 2009, com peso adequado para a idade gestacional, apgar no 
5° minuto maior ou igual a 7, sem intercorrências clínicas. Os recém-nascidos 
prematuros foram submetidos a 2 horas de monitoração através de EEG, sendo 
o primeiro EEG realizado após as primeiras 48 horas de vida e até o 14° dia de 
vida, o segundo exame foi realizado com idade corrigida entre 38-42 semanas. 
Nos neonatos a termo foi realizado um EEG com duração suficiente para o 
registro de ciclo completo do sono, entre 24-72 horas de vida.  

Resultados: Foram incluídos 96 recém-nascidos, sendo 49 a termo e 47 
prematuros. Todos os prematuros realizaram o primeiro EEG e 22 realizaram o 
segundo. O primeiro EEG dos prematuros se caracteriza por um padrão inicial 
de descontinuidade em sono NREM/REM e, com a evolução bioelétrica, 
apresenta um padrão contínuo em sono REM e alternante em sono NREM. O 
padrão bioelétrico e a organização do sono no 2° EEG dos prematuros quando 
comparados com os achados do EEG dos neonatos a termo evidenciou 
diferenças estatisticamente significativas em relação a um percentual menor de 
sono REM (p= 0,019), maior percentual de sono transicional (p=0,005), maior 
labilidade (p=0,028) e menor intervalo intersurto (p<0,001) e maior percentual 
de sincronia interhemisférica (p< 0,001). Em relação às variáveis bioelétricas, 
fusos delta em sono NREM, fusos delta em sono REM  e duração do maior 
intervalo intersurto, observamos diferenças significativas (p<0,001, p<0,001 e 
p<0,001). Não foram observadas anormalidades nos EEGs dos neonatos a 
termo. Em relação aos EEGs dos prematuros, a presença de ondas agudas 
positivas e atividade rítmica pseudofisiológica no primeiro registro foi 
relacionada aos desfechos envolvendo alteração no exame neurológico 
(p=0,042 e p= 0,034) e atraso no desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) 
(p=0,032 e p =0,036). As alterações do ritmo de base, assim como o padrão de 
“dismaturidade” também foram correlacionadas aos desfechos: alteração do 
exame neurológico (p=0,034 e p=0,004), atraso de DNPM (p=0,010, p=0,001) 
além de paralisia cerebral (p=0,002 e p=0,029). A gemelaridade apresentou 
maior risco para alteração no exame neurológico (p=0,044) e atraso de DNPM  



    

 

(p=0,036). A idade materna implicou em maior risco para a alteração do exame 
neurológico (p=0,002), atraso de DNPM (p=0,010) e paralisia cerebral (p=0,033)   

Conclusão: A evolução da bioeletrogênese cerebral segue um padrão de 
desenvolvimento extra-uterino relacionado à idade concepcional (idade 
corrigida). O desenvolvimento extrauterino de prematuros com muito baixo peso 
de nascimento afeta a maturação do padrão bioelétrico quanto aos parâmetros: 
fusos NREM/REM, maior e menor intervalo intersurto e percentual de sincronia 
interhemisférica. Padrões eletroencefalográficos anormais tais como ondas 
agudas positivas, atividade rítmica pseudofisiológica, alteração do ritmo de base 
e “dismaturidade” apresentaram forte associação com desfecho neurológico 
desfavorável, assim como as variáveis clínicas: gemelaridade, idade materna, 
baixo peso ao nascer e tabagismo.    

Palavras chaves: EEG neonatal, prematuridade; prognóstico.  

  



    

 

ABSTRACT 

Objectives: To evaluate bioelectrical pattern during sleep of newborns with very 
low birth weight and identify parameters that correlate with the neurological 
outcome during the first year of life.  

Patients and methods: We studied premature infants with birth weights less 
than 1500g, admitted to the Neonatal Intensive Care Unit of Hospital São Lucas 
- PUCRS, from February 2007 to July 2009. In clinical conditions to perform 
EEG and ultrasound with  no evidence of cerebral malformation or intracranial 
hemorrhage grade III-IV. The control group was composed of full-term 
newborns, born by vaginal delivery, at the same hospital from July 2008 to July 
2009, with appropriate weight for gestational age, Apgar at 5 minutes greater 
than or equal to 7 and without clinical complications. The preterm infants 
underwent 2 hours of monitoring by EEG, the first EEG after the first 48 hours of 
life until the 14th day of life, the second recording was conducted between 38-42 
weeks corrected age. In term neonates we conducted an EEG of sufficient 
duration to record the complete cycle of sleep, at 24-72 hours of life.  

Results: We included 96 neonates, 49 term and 47 preterm infants. All 
premature infants underwent the first EEG and 22 had the second. The first 
EEG of premature infants is characterized by an initial pattern of discontinuity in 
NREM / REM sleep and the bioelectrical evolution presents a continuous pattern 
in REM and alternating in NREM sleep. The bioelectric pattern and  sleep 
organization of the 2nd sleep EEG of premature infants when compared with the 
findings of the EEG of term infants showed statistically significant differences in 
relation to a lower percentage of REM sleep (p = 0.019), higher percentage of 
transitional sleep (p = 0.005), higher lability (p = 0.028) and shorter interburst 
interval (p <0.001) and higher percentage of interhemispheric synchrony (p 
<0.001). Regarding the  variables,  bioelectric delta brushes in NREM sleep, 
delta brushes  in REM sleep and  duration of the largest interburst interval,  we 
observed  greater significant differences (p <0.001, p <0.001 and p <0.001). 
There were no abnormalities in the EEGs of full-term newborns. Regarding the 
EEGs of premature infants the presence of positive sharp waves and pseudo 
physiological  rhythmic activity of  the first recording was related to the outcomes 
change on neurological examination (p = 0.042 and p= 0.034) and 
developmental delay  (p = 0.032 and p = 0.036 ). The changes in background 
activity as well as the standard of "dysmaturity" were also correlated with altered 
neurological examination (p = 0.034 and p = 0.004), developmental delay  (p = 
0.010, p = 0.001) as well as cerebral palsy (p = 0.002 and p = 0.029). The twins 
had a higher risk of altered neurological examination (p = 0.044) and 
developmental delay (p = 0.036). Maternal age had a higher risk for change in 
the neurological exam (p = 0.002), developmental delay (p = 0.010) and cerebral 
palsy (p = 0.033).  



    

 

Conclusion: The evolution of cerebral bioelectrogenesis follows a pattern of 
extra-uterine development related to conceptional age (corrected age).The 
extrauterine development of premature infants with very low birth weight affect 
the maturation of bioelectric pattern with regard to parameters, delta brushes in 
NREM / REM, larger and smaller interburst interval, percentage of 
interhemispheric synchrony. Abnormal EEG patterns such as positive sharp 
waves, pseudo physiological  rhythmic activity, change of background activity 
and "dysmaturity" were strongly associated with adverse neurological outcomes, 
as well as clinical variables, multiple birth, maternal age, low birth weight and 
smoking. 

Keywords: Neonatal EEG, prematurity, outcome.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A eletroencefalografia é um exame não invasivo que há muitos anos vem 

sendo utilizado como um método prognóstico e diagnóstico no período 

neonatal. Neste período, ocorre rápido desenvolvimento do sistema nervoso 

central e as variações observadas no padrão eletroencefalográfico refletem as 

modificações ocorridas na bioeletrogênese cerebral.1 

Diversos estudos estão publicados na tentativa de descrever e quantificar 

aspectos particulares da bioeletrogênese em neonatos prematuros e a termo, 

assim como o padrão comportamental durante o sono. 2-8 A detecção precoce 

da disfunção ou insulto cerebral em neonatos de risco internados em UTIs 

neonatais aumenta a possibilidade de melhor sobrevida e de menor risco de 

seqüela neurológica. O eletroencefalograma (EEG) é uma ferramenta que 

possibilita avaliar as repercussões de lesão neurológica no cérebro imaturo e 

auxilia na identificação de neonatos cujo prognóstico é mais reservado.9 O 

exame tem como vantagem o fato de não ser invasivo e poder ser realizado na 

própria unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN) sem remover o neonato da 
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incubadora. Possibilita ainda o melhor manejo de crianças prematuras e, em 

especial, aquelas de muito baixo peso. 10  

 Um dos primeiros estudos a avaliar a relação entre o EEG neonatal e o 

prognóstico neurológico destaca que o EEG é um bom instrumento para 

predizer seqüelas graves, entretanto, ele possui pouca sensibilidade para 

sugerir seqüelas leves ou moderadas. Além disso, observa que o EEG 

sequencial apresenta maior sensibilidade para definir prognóstico do que 

registros isolados. 11  

 

1.1 PREMATURIDADE  

 

 A prematuridade é uma causa importante de morte neonatal e um 

problema de saúde que atinge tanto países desenvolvidos quanto em 

desenvolvimento. Nos últimos anos, a incidência de nascimentos prematuros 

tem crescido significativamente. Nos Estados Unidos (EUA), 9% de todos os 

neonatos continuam nascendo antes de completar 37 semanas de gestação, e 

6% nascem antes de completar 36 semanas de gestação. 12 

 Dentre os fatores que aumentam o risco de parto pré-termo, pode-se 

elencar a cor negra, baixa educação, baixa renda, idade materna jovem, 

primiparidade, parto pré-termo anterior, cuidado pré-natal inadequado, 

hipertensão na gestação e descolamento prematuro de placenta.13-16 Quanto às 

principais causas obstétricas relacionadas ao parto prematuro, encontram-se o 
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trabalho de parto prematuro, ruptura prematura de membranas, causas 

maternas ou complicações obstétricas e o estresse fetal.12,17 Ainda, outras 

causas se relacionam ao parto prematuro, como a presença de miomas 

uterinos, colo incompetente, sangramento, placenta prévia, anormalidades no 

volume do líquido amniótico, cirurgias abdominais, anormalidades fetais, 

infecções maternas e materno-fetais, doenças maternas como o diabetes e 

doenças do colágeno e retardo de crescimento intra-uterino 12.   

 Por fim, outro fator importante para prematuridade é a gravidez múltipla. 

Entre as gestações gemelares, de um terço à metade resulta em nascimentos 

antes do tempo previsto, apresentando uma porcentagem elevada de 

mortalidade e morbidade. 12 

 A melhora no suporte assistencial oferecido às gestantes e os avanços 

tecnológicos utilizados nas UTINs aumentaram a possibilidade de sobrevida de 

bebês prematuros.18,19 Nos EUA, por exemplo, a mortalidade neonatal 

decresceu de 12/1000 nascidos vivos para menos de 7/1000 nascidos vivos. 20 

A sobrevida do recém-nascido (RN) com idade gestacional inferior a 26 

semanas decorre do aperfeiçoamento de técnicas para ventilação pulmonar, do 

suporte bioquímico e nutricional para neonatos criticamente enfermos, além da 

especialização por parte das equipes de saúde em neonatologia. A maior 

expectativa de sobrevida para o RN com peso inferior a 1.500g resultou na 

ampliação da população de RNs de baixo peso, sugerindo a necessidade de 

aprimoramento dos métodos já existentes para avaliação da função cerebral 

destes bebês.1,18,21 
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 Os RNs prematuros apresentam maior risco de atraso de 

desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) quando comparados aos nascidos a 

termo em virtude da vulnerabilidade do sistema nervoso imaturo.22-24 Os 

neonatos prematuros podem apresentar inúmeras alterações clínicas e 

comorbidades associadas, tais como uso de ventilação assistida prolongada, 

displasia broncopulmonar, hemorragia intracraniana e icterícia. Devido a estas 

complicações, o risco de prejuízo no desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) 

é elevado.25,26 Além disso, identifica-se a correlação entre a manutenção do 

peso abaixo do percentil 2,5 no primeiro ano de vida e a persistência de 

anormalidades no exame neurológico e testes de desenvolvimento em RNs 

pequenos para a idade gestacional. 27 

 A taxa de sobrevivência de RNs com menos de 1.500g é de 

aproximadamente 85%. Dentre os sobreviventes, 5 a 10% apresentam paralisia 

cerebral; 25 a 50%, alterações comportamentais como distúrbios de atenção e 

alterações cognitivas; 7 a 27%, retardo mental; 2 a 38% comprometimento 

visual e perda auditiva.28,29 Ainda, sabe-se que os neonatos com peso ao 

nascimento abaixo de 750g apresentam alto risco para disfunção 

neurocomportamental e baixo rendimento escolar. 30 

 Estudos que acompanham bebês prematuros a longo prazo indicam que 

10 a 50% deles apresentam algum grau de atraso no DNPM ou seqüela 

neurológica. A proporção para paralisia cerebral entre essa população pode 

chegar a aproximadamente 10%, sendo a incidência maior entre neonatos 

prematuros e os nascimentos gemelares. 30-36 
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 O comprometimento neurológico, por sua vez, pode se originar de 

ocorrências no período pré, peri e pós-natal. Quando o distúrbio neurológico é 

lesional, a manifestação clínica pode ser a paralisia cerebral, retardo mental ou 

epilepsia. Já o comprometimento funcional está relacionado aos distúrbios do 

desenvolvimento.37 

 Estes neonatos são freqüentemente expostos a condições adversas que 

podem comprometer seu sistema nervoso central e ter como repercussão 

alterações em seu desenvolvimento.38 Cabe ressaltar que a restrição nutricional 

durante a gestação afeta o crescimento de várias áreas do cérebro levando a 

respostas corticais alteradas e baixo peso cerebral.39 A desnutrição durante o 

desenvolvimento cerebral pode acarretar distúrbios anatômicos e bioquímicos, 

alteração da maturação cerebral conduzindo a alterações comportamentais, 

alterações nas funções cognitivas, distúrbios no aprendizado e memória. 40 

 

1.2 ONTOGÊNESE DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

 

 O entendimento do desenvolvimento do sistema nervoso central é ponto 

fundamental para o reconhecimento e entendimento do cérebro imaturo em 

desenvolvimento. Os eventos que acompanham a proliferação, migração e 

organização neuronal no circuito são eventos marcantes que caracterizam o 

cérebro humano. 41 
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 A proliferação neuronal ocorre inicialmente entre o segundo e quarto mês 

gestacional com um pico quantitativo entre o terceiro e quarto mês de gestação. 

Todos os neurônios e glias são derivados de zonas ventriculares e 

subventriculares presentes na zona subependimária. 41 

 A migração neuronal é um evento caracterizado pela migração de 

milhões células nervosas das suas áreas de origem nas zonas ventricular e 

subventricular. O pico maior pode ser observado entre o terceiro e quinto mês 

de gestação, entretanto pode ser observado precocemente no segundo mês de 

gestação. 41 

 A organização apresenta seu pico aproximadamente no quinto mês de 

gestação e até longos anos após o nascimento. Estes eventos são importantes 

para estabelecer a elaboração do circuito que diferencia o cérebro humano e 

prepara a fase final de desenvolvimento que é a mielinização. 41 

 A mielinização é caracterizada pela aquisição de uma membrana 

mielínica especializada ao redor dos axônios. O período de mielinização no 

cérebro humano é longo, iniciando no segundo trimestre de gestação e 

continuando até a vida adulta. Particularmente no RN, é um processo 

extremamente rápido após o nascimento e inicia com a proliferação de 

oligodendroglias ao longo dos axônios. 41 

 Primeiramente, o processo de mielinização tem início no sistema nervoso 

periférico (SNP) com o desenvolvimento das raízes motoras antes das raízes 

sensitivas. Em seguida, logo após e ainda antes do nascimento, a mielina 
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aparece no sistema nervoso central (SNC) no tronco cerebral, cerebelo e em 

componentes de alguns dos principais sistemas sensoriais (por exemplo, 

lemnisco medial para estímulos somestésicos; leminiscus lateral, corpo 

trapezóide e braquial do colículo inferior para estímulos auditivos). Ela aparece 

também nos componentes de alguns dos principais sistemas motores (trato 

corticoespinhal no mesencéfalo, na ponte e pedúnculo cerebral superior). Em 

contraste com o SNP, a mielinização nos sistemas sensoriais centrais tende a 

avançar mais que nos sistemas motores centrais A mielinização dentro dos 

hemisférios cerebrais – especialmente nas regiões envolvidas em funções 

associativas superiores e discriminativas sensoriais (áreas de associação, por 

exemplo, neuropil intracortical e comissuras cerebrais) – ocorre  bem após o 

nascimento e evolui ao longo de décadas.41 

 Podem ser identificadas três zonas que envolvem a maturação das 

paredes dos ventrículos e regiões corticais: zona mediana, zona paramediana e 

dorso lateral. Dentre as modificações anatômicas que podem ser identificadas 

neste momento, está a grande complexidade dos sulcos corticais e o aumento 

do número destes sulcos.41, 42 

 Os neurônios principais do córtex cerebral estão orientados segundo um 

eixo perpendicular à superfície das circunvoluções, suas arborizações 

dendríticas se estendem nas camadas superficiais do córtex e seu axônio se 

dirige profundamente em direção à substância branca. Os corpos celulares do 

neurônio e os dendritos se articulam com um número considerável de 

terminações sinápticas pelas quais são exercidas ações inibitórias ou 
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excitatórias. Um somatório constante dos potenciais pós-sinápticos excitatórios 

e inibitórios ocorrem ao nível da membrana celular. 43 

O processo de maturação cortical é um evento bastante complexo e 

prolongado. Ele inicia no final do primeiro trimestre de gestação e continua até o 

período pós-natal, consequentemente, parece estar intimamente relacionado à 

alternância de padrões no EEG neonatal. Como o processo de desenvolvimento 

dos circuitos neuronais ocorre logo após a migração neuronal, as formações 

dendríticas e axonais sofrem significativa transformação na segunda metade do 

período gestacional, sendo o ápice do crescimento dendrítico e de neurônios 

piramidais do hipocampo entre a 18ª e 24ª semana de gestação. 44 

O cérebro em desenvolvimento tem capacidade limitada de transmissão 

elétrica e de química celular, pois as espinhas dendríticas não estão totalmente 

desenvolvidas, há falta de locais de sinapse e, os neurônios, por estarem 

pobremente mielinizados nessa fase, são pouco condutores. 42 

O sono é gerado funcionalmente em diferentes regiões do SNC que 

atuam em conjunto. O córtex cerebral está envolvido na manutenção do estado 

de vigília, estimulando o sistema reticular ativador ascendente. O tálamo é o 

local onde se originam os fusos do sono. Parece existir um marca-passo 

talâmico que dirige os neurônios corticais e controla a sincronização cortical 

durante o sono NREM.45, 46 

 O sono é um processo ativo que corresponde a uma suspensão da 

atividade ao nível do sistema reticular.43 É um estado fisiológico onde ocorre 
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abolição da consciência vigil, redução das respostas ao meio ambiente com 

modificações comportamentais, endócrinas, cardíacas, respiratórias, renais e 

digestivas. 47 

 O hipotálamo posterior controla o despertar por meio de células de 

estimulação, chamadas de neurônios de despertar ativos, as quais têm 

projeções diretas para todo o neocórtex. O sono inicia com a estimulação da 

porção anterior do hipotálamo (região pré-óptica e núcleo supraquiasmático) e 

da porção basal do lobo frontal. Assim, lesões nesta região causam dificuldades 

para dormir.48 

 As relações entre a maturação das estruturas anatômicas e as funções 

são complexas e não lineares. No entanto, informações sobre o grau de 

maturação do cérebro podem ajudar a elucidar o desenvolvimento complexo 

dos fenômenos do sono. O sistema nervoso imaturo de bebês muito pequenos 

é incapaz de inibir os centros do sono REM e com o aumento da idade pode 

refletir a maturção do SNC. Isso pode explicar porque "o sono ativo 

indiferenciado" é tão abundante em fetos prematuros e também porque, muito 

antes de 30 semanas de idade gestacional, este tipo de sono possa ser 

comparável ao sono ativo em mamíferos imaturos. 49 

 Sob outra perspectiva, considera-se que o sistema nervoso dependa de 

estimulação para crescer e amadurecer sendo o papel funcional do sono REM 

fornecer estímulos endógenos para o sistema nervoso em desenvolvimento. 

Portanto, a diminuição do sono REM durante a ontogênese pode refletir uma 
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menor necessidade deste sono assim que a maturação do SNC esteja 

 completa. Espera-se que a organização das ondas lentas e do sono REM 

durante 24h seja estabelecida até que a crianças complete um ano de vida. 49 

 Esses centros de controle dominam todos os correlatos eletroencefálicos, 

comportamentais, autonômicos e hormonais do ciclo sono-vigília. O núcleo 

supraquiasmático do hipotálamo regula muitos ritmos relacionados ao ciclo 

sono-vigília, assim como, as mudanças na temperatura do corpo e a excreção 

do cálcio, entre outros. Dado que as lesões deste núcleo não alteram o ciclo 

sono-vigília, entende-se que o mesmo é regulado por outras regiões, 

provavelmente, nas áreas posterior e anterior do hipotálamo.46 

As alterações fisiológicas observadas no cérebro em desenvolvimento 

explicam as modificações e os padrões típicos do EEG 50 e configuram um 

somatório de atividades que se desenvolvem no seio de uma população de 

neurônios subjacentes ao eletrodo. A constatação de ritmos ou de formas 

particulares no EEG demonstra que a atividade destes neurônios não se produz 

de forma anárquica, estando estes submetidos a mecanismos que asseguram 

uma coordenação ou uma sincronização. 43 
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1.3 DEFINIÇÕES  

 

 No âmbito dessa pesquisa, os termos e as abreviações seguintes 

seguem as acepções relacionadas abaixo:  

o Idade Gestacional  indica a idade em semanas desde a concepção até o 

nascimento. 5,51  

o Idade Concepcional indica a idade gestacional mais o tempo em 

semanas desde o nascimento. 5 

o Prematuridade se refere ao recém-nascido com idade gestacional menor 

ou igual que trinta e sete semanas (IG ≤ 37 semanas). 5 

o Recém-nascido  a termo se refere-se ao neonato cuja idade gestacional 

se situa entre trinta e sete e quarenta e duas semanas (IG = 37-42 

semanas). 5 

o Período Neonatal se refere às quatro primeiras semanas após o 

nascimento. 5 

o Recém-nascido pós-termo é aquele com idade gestacional superior a 42 

semanas. 5 

o Concordância ou discordância se referem à coexistência de parâmetros 

fisiológicos e comportamentais indicando a presença ou ausência de 

eventos esperados para a idade concepcional nos diferentes estados. 52 
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o Continuidade se refere à não ocorrência de mudança na freqüência ou 

na amplitude do EEG. 52 

o Descontinuidade se refere à mudança na freqüência ou na amplitude no 

tempo determinado do EEG. 52 

  

1.4 EEG NEONATAL: HISTÓRICO E IMPORTÂNCIA  

 

 Já no início do século XX se cogita a respeito de evidências e registros 

que possam ser obtidos sobre a atividade cerebral em bebês. Da década de 30 

à década de 70, se identificam marcos importantes do estudo do EEG neonatal.  

 Em 1933, Berger afirma que não havia atividade cerebral passível de 

registro antes do trigésimo quinto (35º) dia de vida.53 No entanto, em 1938, 

Smith descreve padrões eletroencefalográficos em RNs em que demonstra que 

a frequência em RNs a termo varia de 4 a 7 Hz, estando associada com ondas 

lentas (2 ou 3 Hz) e ritmo de 12 a 14 Hz.54 

 Em 1942, Lindsley publica registro de traçado do feto de 37 semanas 

cujo registro foi realizado através da parede abdominal. 55 Em 1948, Hughes e 

colaboradores publicam os resultados de estudos incluindo 22 prematuros com 

peso ao nascimento entre 1800g a 2000g. 56 Em 1950, Gibbs e Gibbs publicam 

EEG de RNs normais em seu atlas e descrevem o EEG ao despertar e padrões 

do sono. 57 Assenrisky e Kleitman, em 1955, realizam a demonstração da 

organização dos estados cíclicos do sono em RNs. (apud) 50, 51 
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 Kleitman, em 1963, e Roffwarg, em 1964, mostram a caracterização dos 

estágios do sono e vigília. Púrpura e Shoffer, em 1960, determinam os 

princípios da fisiologia e da morfologia do córtex cerebral em desenvolvimento. 

Jouvet, em 1967, define teorias anatomofisiológicas sobre os estágios do sono. 

(apud) 50, 51   

 Charlotte Dreyfus-Brisac, em 1953, realiza um estudo sistemático do 

EEG neonatal com ênfase principal em prematuridade. (apud) 50 Rose e 

Lombroso, em 1970, pesquisam 37 RNs nos quais observam clínica e 

eletroencefalograficamente, a associação com o prognóstico neurológico 58. 

Monod, em 1972, realiza uma análise sistemática da relação entre EEG 

neonatal e o prognóstico neurológico de RNs. 11 

 Atualmente, o registro do EEG neonatal é universalmente reconhecido e 

amplamente utilizado na avaliação e evolução neurológica de RNs com 

doenças neurológicas sendo considerado um preditor eficaz no prognóstico 

neurológico.59, 60 Além disso, o EEG é um exame de baixo custo, não invasivo e 

bastante acessível na detecção de repercussões neurológicas neonatais, 

podendo ser realizado dentro da UTI e de forma seriada. 50 

 O EEG neonatal oferece parâmetros na avaliação de lesão transitória ou 

permanente do sistema nervoso central e na previsão do prognóstico de 

disfunções cerebrais. Por vezes, ele representa o único meio de avaliar a 

função cerebral em RNs com patologias graves ou sob efeito de 

medicações.61,62  



IntroduçãoIntroduçãoIntroduçãoIntrodução     

 

31

 O EEG no período neonatal está firmemente estabelecido como uma 

técnica não-invasiva para a avaliação de neonatos considerados de risco e para 

o estudo de eventos ontogenéticos relacionados ao desenvolvimento normal, 

sobretudo ao desenvolvimento anormal do sistema nervoso central no período 

mais precoce da existência pós-natal.61,62 O estudo da ontogênese através da 

eletroencefalografia se constitui, portanto, como uma forma diagnóstica na 

avaliação da função do desenvolvimento cerebral em RNs. 63 

 Além de refletir a idade concepcional do RN, a eletroencefalografia 

neonatal se mostra mais efetiva que a avaliação clínica na detecção precoce e 

prognóstico da disfunção cerebral.10,64 Ela demonstra também excelente 

correlação com o prognóstico de RNs com crises convulsivas e também 

naqueles RNs de muito baixo peso.58,65 Assim, o EEG se relaciona 

marcadamente com o valor prognóstico quando realizado durante a primeira 

semana de vida ou durante os primeiros dias de vida.10 

 O estabelecimento do prognóstico com base no EEG neonatal demonstra 

uma concordância sobre o valor prognóstico de exames normais e 

acentuadamente patológicos, principalmente quando realizados 

sequencialmente.66,67,68 Enquanto, o prognóstico favorável em RNs está 

relacionado com o EEG normal,11 as alterações do ritmo de base apresenta-se 

com valor superior em relação à atividade epileptiforme, como surto-supressão 

e inatividade do ritmo de base, pois são fortemente associados com prognóstico 

neurológico reservado.69 Ainda, mais especificamente, a monitoração da 

organização do ciclo sono-vigília e o acompanhamento da maturidade 
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bioelétrica permitem estabelecer o prognóstico ou intervir precocemente 

evitando maior dano neurológico em RNs de alto risco. 50  

 

1.5 SONO NO RECÉM-NASCIDO 

 

 O sono em RNs compreende três estágios diversos: sono REM, sono 

NREM e sono transicional. Para cada um desses estágios, pode-se verificar 

características específicas que se relacionam também com os traços no EEG. 

 

1.5.1 Estágios do sono no recém-nascido e suas características 

 

 Após o nascimento, o RN apresenta períodos de 3 a 4 horas de sono 

contínuo, intercalados por mais ou menos uma hora de despertar. Esse ritmo 

ocorre de forma contínua durante dia e noite .70 

O sono REM ou sono ativo é caracterizado por movimentos faciais 

(sorriso, caretas, movimentos de sucção), movimentos de membros, 

vocalização, piscamento, movimentos rápidos dos olhos geralmente de 

lateralidade, movimentos corporais grosseiros e respiração irregular. A 

eletromiografia desse estágio evidencia uma atividade muscular suprimida.71 

Ainda, outros fenômenos de menor interesse para o EEG ocorrem como, por 
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exemplo, a modificação na resistência da pele, função cardíaca e ereção 

peniana. É comum para o RN iniciar o sono em REM. 5 

 O sono NREM ou quieto é um estágio caracterizado por respiração 

regular, ausência de movimentos oculares e movimentos corporais, exceto, 

ocasionalmente, sustos e movimentos de boca. A eletromiograma apresenta a 

tonicidade aumentada ou mais ativa.71 O RN pode apresentar movimentos 

oculares singulares e raros. 5 

 O sono transicional apresenta características de ambas as fases do sono 

REM e NREM, podendo ocorrer imediatamente após período de vigília e antes 

do primeiro ciclo do sono REM, ou entre o primeiro ciclo do sono REM e o 

primeiro ciclo do NREM e, assim, periodicamente. A respiração poderá ser 

regular ou irregular. No RN a termo, esse percentual não deve exceder 3% do 

tempo total em sono. Não há estudos que indiquem qual o tipo de correlação 

que o excesso de sono transicional possa ter com patologias neurológicas e o 

prognóstico. 5 

 

1.5.2 Características do sono REM e NREM no EEG neonatal 

 

 No sono REM, ocorrre uma atividade contínua difusa, com maior ou 

menor atividade rítmica, atividades theta e delta dominantes. Atividades alfa e 

beta apresentam-se com voltagem que varia de 40 a 100 µV. A segunda 

característica do sono REM ocorre após um ciclo de sono NREM e consiste em 
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baixa voltagem (20-50 µV) com atividade theta/delta, com ondas rápidas 

distribuídas de maneira difusa. 5, 50 

 No sono NREM, o traçado é alternante ou com padrão alternante,  

presença de ondas lentas (1-4 HZ) com transientes rápidos, amplitude de 50 a 

mais de 200 µV, aparecendo bruscamente a cada 4-5 segundos e com duração 

de 2-4 segundos. Entre os surtos, a atividade consiste de baixa voltagem (20-40 

µV), contínuo, rítmico, com prevalência de ondas theta similares ao padrão 

REM. O padrão de traçado alternante é observado por volta de 34-44 semanas 

de idade concepcional. Este padrão em RN a termo mostra uma boa simetria 

inter-hemisférica entre os surtos. O segundo padrão eletroencefalográfico do 

sono NREM é o “padrão de ondas lentas contínuas”, que apresenta uma 

atividade de 0,5 a 4 Hz de amplitude variável até 50 ou mais de 200 µV com 

ocorrência contínua. 5, 50 

 

1.5.3 Vigília 

 

 A vigília é uma função do tronco cerebral. Refere-se ao estágio de 

despertar do cérebro que precede ao exercício da consciência, definida pelo 

conjunto de atividades cognitivas que nos permitem atribuir um significado, 

responder de forma apropriada aos estímulos sensitivos e sensoriais, 

especialmente aos mais complexos e dentre eles, os estímulos verbais. 

Experiências de estimulação e destruição estabeleceram que esta função do 
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despertar resulta da formação reticular do tronco cerebral, mais precisamente 

da formação reticular na parte rostral do tegumento pontino, no tegumento 

mesencefálico e na parte adjacente do diencéfalo.43 A vigília do RN é melhor 

reconhecida pela atividade comportamental do que pelo EEG, podendo ser 

dividida em três fases: choro, vigília ativa e vigília quieta. 50  

 

1.5.4 Organização do padrão de sono no recém-nascido 

 

 Quatro aspectos fundamentais devem ser considerados ao avaliar o sono 

em RNs: (1) maturação neurológica, consequentemente, a evolução do ciclo 

sono-vigília em RNs prematuros e a termo; (2) a obtenção do registro 

polissonográfico em RNs prematuros e a termo; (3) as características 

bioelétricas comportamentais peculiares do sono do RN como um ser em 

desenvolvimento e, finalmente, (4) a importância da monitoração do sono na 

detecção e no prognóstico de patologia neonatal. 42  

 No que se refere à organização do sono no RN, desde o período 

perinatal, os ritmos circadianos já estão estabelecidos. O RN apresenta seu 

padrão de sono dentro do ritmo ultradiano (< 24 horas), e só após o período 

neonatal, o sono apresenta o ritmo circadiano (equivalente a 24 horas).70 Ao 

nascimento, o RN a termo dorme de 16-18/24 horas, enquanto o prematuro 

dorme aproximadamente 20/24 horas. Os ciclos alternam-se 
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independentemente do dia/noite (ciclo ultradiano REM/NREM), além de o sono 

ter característica polifásica. 50 

 Após o primeiro mês de vida, inicia a adaptação ao ciclo claro/escuro. 

Com o desenvolvimento durante o primeiro ano de vida, este padrão deve se 

modificar para o ciclo circadiano (sono-vigília). 50 

 No período neonatal, a alternância dos estágios do sono tem duração de 

50-60 minutos, o ciclo inicia em sono REM e, quanto mais prematuro for o RN, 

maior a duração do tempo em sono REM. 70 

 Modificações estruturais importantes na arquitetura do sono iniciam 

durante o terceiro mês de vida. O sono passa a iniciar na fase NREM, e até o 

sexto mês de vida, 90% dos bebês  já devem ter efetuado esta troca. 70 

 O sono REM predomina no período neonatal (80-90% do ciclo no RN 

prematuro, 60% do ciclo do RN a termo), e seu percentual em relação ao tempo 

total do sono vai diminuindo até atingir os índices da idade adulta (25% do ciclo 

completo). O percentual do sono NREM vai aumentando e ao final do primeiro 

mês de vida o ciclo é constituído de 50% de cada estágio. Entre o segundo e o 

terceiro mês de vida, o sono NREM começa a ter predomínio. 5, 50 
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1.6 EEG E PREMATURIDADE 

 

 As modificações na maturação durante o sono nos RNs prematuros e a 

termo estão descritas amplamente por inúmeros autores.1,52,72-74 

 Em estudo longitudinal com prematuros, está descrito que as alterações 

da maturação cerebral no período neonatal podem ter valor na avaliação clínica 

do RN. Ainda, parâmetros que indicam a maturidade cerebral (número de fusos 

delta, percentual de sincronia interhemisférica, concordância entre EEG e 

estado do RN) estão quantificados de forma sistemática. 8 

 As análises da relação entre EEG neonatal normal, idade gestacional e 

idade concepcional, bem como os aspectos de maturação eletroencefalográfica 

de RNs prematuros comparada a RNs a termo. O grau de concordância entre 

os padrões dos estados comportamentais do sono e o EEG contribui para o 

reconhecimento dos estados do sono e permite estimar a idade gestacional ou 

concepcional. Os RNs com idade concepcional entre trinta a trinta e duas (30-

32) semanas apresentam padrão de estado comportamental imaturo. O estudo 

também demonstra que a vida extrauterina de prematuros não acelera a 

maturação eletroencefalográfica, mas influencia na aquisição de padrões 

comportamentais durante o sono NREM.1 

 Em estudo associando EEG com a realização de ecografia cerebral ou 

ressonância magnética nuclear anormais se identifica um padrão chamado 

atividade denteada em região occipital em prematuros abaixo de 27 semanas 
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de idade concepcional.75 O ultrasom cerebral e as anormalidades 

eletroencefalográficas estão identificadas como preditores de prognóstico 

neurológico desfavorável. Assim, o EEG e o ultrasom são considerados 

instrumentos indispensáveis na avaliação de RNs prematuros e no 

acompanhamento de seu desenvolvimento neurológico. 76 

 Com RNs selecionados de 26-28 semanas de idade concepcional com 

descrições de padrões qualitativos normais no EEG, se identifica o padrão 

descontínuo com sincronia interhemisférica; os surtos, prolongados com  

duração máxima de três minutos com labilidade destacada, apresentando uma 

amplitude ≥30µV e intervalo intersurto de até 46 segundos. O padrão 

eletroencefalográfico consiste de ondas lentas (≤ 3 Hz).2 Já Guevara e 

colaboradores identificam que a descontinuidade é um padrão característico em 

prematuros entre 24-28 semanas  e que ela aumenta de acordo com a idade 

concepcional. 77 

 Em RNs prematuros entre 24-26 semanas de idade concepcional sem 

patologia neonatal associada estão descritos e quantificados os padrões 

eletroencefalográficos. Os surtos sincrônicos duram até 83 segundos com 

amplitude maior que 50 µV e 197 segundos quando a amplitude é maior que 15 

µV. Os surtos hipersincrônicos de atividade delta se associam com banda theta 

espiculada. 78 
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 Os estados do sono em prematuros são difíceis para a sua determinação 

sendo possível a identificação de períodos alternantes que correspondem a 

estados rudimentares do sono antes de 25 semanas de idade concepcional. 78 

 Na avaliação da atividade elétrica e desenvolvimento cortical em RNs 

muito prematuros com idade concepcional menor que 30 semanas, foi 

identificado que nos RNs prematuros sem lesão cerebral o intervalo intersurto 

está relacionado com a maturidade. A duração dos surtos independem da idade 

gestacional. 7 

 Características normais do EEG neonatal são utilizadas para o cálculo da 

idade gestacional e idade concepcional como fusos delta, percentual da 

sincronia inter-hemisférica e os intervalos intersurto. Outros elementos, como 

ondas agudas frontais, temporais e atividade delta rítmica frontal que se 

correlacionam com determinada idade gestacional/idade concepcional 

diferenciam o RN a termo do prematuro. A análise das variáveis fusos delta, 

atividade delta rítmica frontal, ondas agudas frontais, ondas agudas temporais, 

sincronia inter-hemisférica, início do traçado contínuo em sono REM mostrou 

RNs prematuros quando atingem a época prevista para o seu nascimento que 

são semelhantes ao recém-nascido a termo.1 
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1.6.1 Classificação do ritmo do EEG conforme a idade concepcional.  

 

 Classificações do ritmo do EEG de acordo com a idade concepcional 

estão descritas nos estudos de Lombroso,5 Werner SS 71 e Vecchierini. 78 

Em Lombroso,5 encontram-se as seguintes descrições para idade concepcional 

entre 29 e 40 semanas: 

• 29-31 – em sono REM precoce observa-se um decréscimo da 

descontinuidade e períodos curtos da inatividade do EEG. Os fusos 

delta são abundantes, entretanto ainda exibem uma atividade lenta 

com alta amplitude. Ocorre um maior número de fusos delta em sono 

REM do que em sono NREM.  

• 32-34 – durante o sono REM e despertar o ritmo de base se torna 

mais contínuo exibindo longos períodos de descontinuidade. As 

freqüências predominantes são theta e delta com voltagens variadas 

(30-120 µV). Gradientes na organização espacial surgem de forma 

mais clara. Ondas delta com grande amplitude predominam 

posteriormente e interrompem a inatividade do ritmo de base. Ritmos 

rápidos com voltagens variadas estão presentes. Os fusos 

apresentam amplitude maior com frequências mais rápidas. A 

distribuição predomina sobre a região temporal e occipital. Pode 

existir uma dificuldade na identificação dos fusos delta e transientes 

temporais. Em sono NREM, o EEG exibe o padrão de traçado 
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descontínuo com inatividade prolongada, porém são mais curtos do 

que em prematuros de idade concepcional inferior. O sono 

transicional está presente numa porcentagem maior do que em 

neonatos de mais velhos.  

• 34-37 – a diferenciação de REM/NREM torna-se mais clara por um 

maior período de tempo. Pode ser observado um padrão contínuo 

com atividade delta e theta com baixa amplitude (20-100 µV). 

Atividade rápida (beta) de baixa amplitude está presente com 

gradiente anterior. Atividade de fusos delta ainda pode ser 

identificada no sono REM, mas o número é reduzido e possui uma 

amplitude reduzida quando comparada com o sono NREM. Em sono 

NREM, persiste a descontinuidade. Entretanto, o período de 

inatividade do EEG entre os surtos torna-se mais curto. A atividade 

de transiente pontiaguda multifocal é identificada entre os surtos. 

Uma característica importante na fase do sono NREM é o padrão de 

traçado alternante que predomina na idade de 37 semanas de idade 

concepcional até pós-termo. A reatividade ao estímulo está presente 

em todos os estados. Todos os neonatos nesta idade permanecem 

mais tempo em sono NREM.  

• 38-40 – modificações cíclicas no sono, despertar e estados do sono 

são agora estabelecidas e associadas com o padrão bioelétrico já 

descrito e definido para RNs com 37 semanas.  
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 Em Werner SS,71 encontram-se as seguintes descrições para idade 

concepcional entre 26 e 42 semanas: 

• 26-29 – EEG descontínuo com ausência de organização dos ciclos, 

amplitude elevada na região frontal com atividade espiculada. Ritmo de 4 

a 5 Hz, amplitude de 50 a 150 segundos.  

• 30-34 – apresenta amplitude 0,3-10 Hz com atividade de 08-30 Hz e 

transientes pontiagudos. Já ocorre organização temporal e a atividade é 

descontínua em sono quieto.  

• 35-37 – atividade delta difusa com ritmos rápidos  (em sono ativo e ao 

despertar), baixa voltagem de forma irregular. Aumento da amplitude de 

componentes lentos no início do sono em 37 semanas. Há presença de 

transientes pontiagudos e transientes esporádicos em todos os estados e 

em todas as localizações. A organização é temporal e espacial. A 

atividade é distribuída difusamente, contínua em sono ativo e ao 

despertar e descontínua em sono quieto.  

• 38-42 – sono ativo atividade contínuo irregular na banda theta e algumas 

vezes delta. Sono quieto com ampla voltagem lenta e contínua com 

predominância de atividade delta contínua. Traçado alternante. 

Organização espacial. Atividade distribuída uniformemente.  

 Por fim, Vecchierini 78 apresenta as seguintes descrições para idade 

concepcional entre 24 e 31 semanas: 
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• 24-25 – não se observa a organização do sono antes de 26 

semanas. Os surtos são curtos (< 60 segundos) e a labilidade é 

sempre difusa. Não se detecta reatividade. A descontinuidade é 

extremamente importante nesta idade.  

• 26-27 – o intervalo intersurto menor ou igual a 60 segundos ou uma 

atividade variável menor ou igual a 40 segundos. Presença de 

atividade delta de 0,3 a 1 Hz, menor que 300 µV, geralmente difusa 

e presente nas regiões temporais e algumas vezes presente em um 

único lado. Pode-se observar amplitude alta de ondas theta. 

Reatividade já estabelecida.  

• 28-29 –  já se evidencia a diferenciação entre sono quieto e sono 

ativo. O intervalo intersurto é variável, menor ou igual a 30 

segundos. Os surtos mais longos.  Atividade delta de 0,3 a 1 HZ, 

algumas vezes maior que 300 µV. Amplitude ampla e atividade 

theta difusa em sono quieto isolado e combinado com atividade 

delta, predominando na região frontal ou temporal. A reatividade já 

se encontra definida.  

• 30-31 – sono quieto e sono ativo estão presentes. Há boa 

concordância entre EEG e comportamento. O intervalo intersurto é 

menor ou igual a 20 segundos. Atividade delta varia de 0,5 a 1,5 Hz 

e 100 a 200 µV na região occipital ou temporal.  
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1.7 CLASSIFICAÇÃO DE GRAFOELEMENTOS NORMAIS E ANORMAIS NO 

EEG NEONATAL 

 

1.7.1 Grafoelementos normais 

 

• Labilidade se refere a modificações que ocorrem no ritmo de base do 

EEG. São modificações rápidas nos estados do sono. Deve ser usada 

para indicar instabilidade ou facilidade de interrupção dos estados. 5 

• Estados são a organização de inúmeros eventos comportamentais ou 

fisiológicos. 5 

• Ritmo de base se refere-se à freqüência e à amplitude na 

organização temporal e sua variação no tempo (como continuidade 

ou descontinuidade do ritmo de base), ou organização espacial 

(predominância regional ou gradientes), ou, ainda, sincronia nos 

hemisférios cerebrais.Pode ser contínuo, quando não ocorre 

mudança na frequência ou na amplitude; ou descontínuo, quando 

ocorre mudança na frequência ou na amplitude no tempo 

determinado. 5 

• Fusos delta (FDs) se relacionam à atividade fusiforme 

crescendo/decrescendo com frequência de 8-22 HZ, amplitude 20-

150 µV e duração de 0,2-1,2 segundos, associada à onda delta com 
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0,8-1,5 HZ e 50-200 µV. Os fusos são observados a partir da 28ª 

semana de idade concepcional e atingem sua maior densidade em 

torno de 32-34 semanas, desaparecendo a partir da 40ª semana. Sua 

topografia é variável. No início, se apresentam de forma difusa, 

posteriormente predominam na região temporal e occipital, a partir da 

36ª semana localizam-se preferencialmente na região occipital. 5, 50 

• Intervalo intersurto (IIS) refere-se à duração da atenuação do ritmo de 

base entre épocas de voltagem ampla no traçado. 5 

 

1.7.2 Grafoelementos anormais1, 5  
 

1.7.2.1 Padrões paroxísticos  
 

1.7.2.1.1 Paroxísticos anormais:  

 

São pontas ou ponta-onda. Ocorrem sobre a região frontal, rolândica ou 

temporal. São ondas repetitivas, freqüentes para a idade concepcional, 

podendo ocorrer focalmente. Podem aparecer surtos de ondas breves, 

polifásicas. É possível visualizá-las tanto no sono NREM quanto no REM.  

 

1.7.2.1.2 Paroxismo não-ictal  
 

• Ondas agudas rolândicas: Ocorrem na região rolândica. 

Podem ser uni ou bilaterais. Aparecem em RNs 
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prematuros e principalmente naqueles com hemorragia 

intracraniana (HIC). 

• Ondas agudas temporais (OAT): Atividade rítmica da 

linha média: Surtos de atividade nas freqüências alfa e 

theta de curta duração (5 segundos), com amplitude 

variável e polaridade negativa, registrada na região 

central. Elas não se relacionam com diagnóstico e 

prognóstico e inexistem evidências claras da sua 

patogenicidade.  

• Atividade delta rítmica bifrontal:  atividade de ondas delta 

que ocorre na região frontal durante o sono NREM ou 

transicional em RNs a partir de 37 semanas. É 

considerado um evento paroxístico podendo ser focal.  

• Ondas agudas positivas são ondas que apresentam 

ampla superfície positiva com duração de 100-300 mseg 

e amplitude de 60-200 µV, localizando-se em região 

rolândica (C3-C4) e temporal (T3-T4). Podem ser 

identificadas em RNs com hemorragia, hidrocefalia, 

asfixia perinatal e em prematuros. 50  
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1.7.2.1.3 Paroxismos anormais com ou sem correlação ictal 1, 5 

 

• Atividade pseudo-rítmica ou psedofisiológica focal ou 

generalizada pode ser tipo alfa, beta, theta ou delta. 

Geralmente, é focal, rítmica e monomorfas, com frequência e 

amplitude variáveis. Inicia com freqüências mais rápidas que 

se tornam progressivamente mais lentas e mais amplas. É 

sinônima de manifestação eletrográfica de uma crise 

neonatal. Está associada à hipoxia neonatal. Ressalta-se 

que é importante diferenciar os surtos da atividade pseudo-

rítmica dos diversos padrões fisiológicos do RN de caráter 

rítmico, como fusos delta, atividade temporal da 

prematuridade.  

• Atividade de baixa freqüência é uma atividade focal, mas 

pode ocorrer independentemente, em prematuros e em RNs 

a termo. São as chamadas ondas dicróticas. 

• Descargas periódicas lateralizadas (PLEDs) são ondas que 

ocorrem de forma repetitiva em intervalos periódicos, sempre 

na mesma localização. Podem apresentar ondas lentas, 

lentas pontiagudas ou pontas. A morfologia, a frequência e a 

localização precisam ser constantes durante o EEG, e não 

estar presente crise convulsiva. Tem duração prolongada (10 

minutos a dias).  
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• Atividade theta pontiaguda se refere à atividade theta 

pontiaguda interictal, descontínua e assíncrona com 

presença de ondas agudas.  

• Atividade periódica multifocal é uma descarga de baixa 

voltagem com possibilidade de evoluir para surto-supressão. 

Pode ocorrer em RNs com patologias graves, como asfixia 

perinatal, disgenesia do SNC e HIC. Vários autores 

associam a relação desta anormalidade com herpes simples 

em RNs com encefalite.  

1.7.2.1.4 Descargas ictais 1, 5 

 

• Pontas e ondas focais – localizadas principalmente na região 

rolândica, são surtos de atividade rítmica focal que aparecem 

abruptamente, substituindo a atividade de base. A amplitude 

pode atingir até 200 µV.  

• Pontas e ondas agudas multifocais – apresentam morfologia 

semelhante às pontas e ondas focais, mas com origem em 

duas ou mais regiões diferentes e ocorrência de forma 

diferente.  

• Descargas breves – chamadas de BIRD, são descargas 

breves, com duração inferior a 10 segundos de atividade 

pseudo-rítmica na freqüência beta ou de pontas associadas 
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a crises motoras. Podem ocorrer descargas rítmicas de 

breve duração interictal.  

• Hipsarritmia – descargas polimorfas, frequentemente 

multifocais e de morfologia variada.  

• Atividade pseudo-rítmica ou pseudofisiológica – quando 

associada com crise convulsiva, sobretudo do tipo sutil, com 

ocorrência preferencial mais focal envolvendo a região 

rolândica ou temporal. Pode ter uma distribuição multifocal. 

• Descarga de baixa frequência – quando associada com 

convulsão em RN, o padrão de baixa freqüência torna-se 

mais “achatado” e, algumas vezes, torna-se periódico.  

• Descargas ictais questionáveis- alguns autores descrevem 

uma atividade difusa e atenuada da atividade de base em 

RNs com crises tônicas. Algumas crianças apresentam 

descargas pseudo-alfa e pseudo-beta. Tal tipo de mudança 

no traçado pode ser considerado comportamento normal ou 

ser um despertar observado durante o registro do EEG. 

Certos neonatos apresentam descargas ictais sem crises 

convulsivas, o que se deve a uma dissociação entre a 

atividade elétrica e as crises convulsivas. Observa-se em 

RNs com uso de drogas antiepilépticas, mas também 

naqueles com lesão cerebral severa, o que impede as 
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descargas de atingirem a superfície, bem como em bebês 

nos quais a descarga atinge a região cortical, embora sem 

que se detecte crise convulsiva clínica.  

• Crises convulsivas clínicas sem descarga no EEG - em RNs, 

é possível observar manifestações motoras, autonômicas, 

mas que não são crises convulsivas. Já outros RNs 

apresentam manifestações que podem ser comportamentais. 

Crianças com patologias graves, como em RNs com 

encefalopatia hipóxico isquêmico, exibem crises convulsivas 

mínimas e com ritmo de base anormal 

 

1.7.2.2 Anormalidades do ritmo de base 1, 5 

 

• Padrão inativo: caracteriza este padrão com atividade menor 

que 5 µV que ocorre continuamente, não-reativo ao 

estímulo. Aqueles RNs que permanecem com persistência 

desta anormalidade evoluem para óbito ou permanecem 

com seqüela neurológica importante.  

• Padrão de baixa voltagem: Este padrão apresenta uma 

voltagem entre 5-15 µV, possui ondas theta com baixa 

voltagem e está relacionado a um prognóstico desfavorável, 
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principalmente com a persistência da anormalidade em EEG 

seqüencial. 

• Descontinuidade excessiva: Ocorre quando os intervalos 

intersurtos (IIS) do traçado alternante ou descontínuo são 

superiores ao esperado para a idade concepcional. Em RNs 

com idade concepcional inferior a 30 semanas, a duração 

máxima do IIS deverá ser de 30-35 segundos, entre 31-33 

semanas, 20 segundos e entre 34-36 semanas não poderá 

exceder 10 segundos, entre 38-40 semanas, 6 segundos.   

• Surto-Supressão (SS): Caracterizado por períodos de 

inatividade do ritmo de base (<5uv que normalmente dura em 

torno de 2-10 segundos) e que é interrompido com grande 

voltagem de surtos de 1-10 segundos, apresenta ondas theta 

e delta irregulares, com grande quantidade de pontas e 

ponta-onda. Os surtos são sincrônicos entre os hemisférios, 

mas podem se apresentar de forma assincrônica entre os 

hemisférios cerebrais. Em traçados mais extremos, o padrão 

pode persistir tanto em vigília quanto nos estados do sono. 

Pode ser reativo ou não-reativo. Em SS reativo após 

estimulação vigorosa do RN, o padrão torna-se mais 

contínuo. Em SS não-reativos, não se identificam os estados 

do sono, relacionando-se a prognóstico reservado.  
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• Descontinuidade persistente: É considerada como uma 

persistência do IIS prolongado. O IIS tem duração superior 

ao esperado para a idade concepcional, mas com atividade 

normal entre os surtos. 

• Delta difuso: Observado em sono e vigília não-reativos ao 

estímulo externo. São ondas delta difusas invariáveis. 

• Padrão de assimetria de amplitude inter-hemisférica: 

Assimetria da amplitude do ritmo de base entre os dois 

hemisférios. Ocorre tanto em vigília quanto em sono. Tal 

anormalidade geralmente está relacionada com lesões 

estruturais como hemorragia intraparenquimatosa, lesões 

isquêmicas pós-natal. O prognóstico dos RNs com este 

achado deve ser relacionado com a origem da lesão, 

presença de crises convulsivas ou disfunção motora.  

• Atenuação focal: Presença de atenuação persistente em 

uma determinada região.  

• Assincronia inter-hemisférica entre surtos: Trata-se de um 

fator dependente da idade concepcional. É considerada 

patológica quando os surtos são excessivamente 

assincrônicos para a idade corrigida. Pode estar relacionado 

a lesões estruturais ou a um padrão de inatividade. 
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1.7.2.3 Anormalidades na organização dos estados do sono e na maturação do 
EEG 1, 5 

 

• Dismaturidade: Presença de padrão eletroencefalográfico 

imaturo para uma determinada idade concepcional baseada em 

índices quantitativos e qualitativos. No índice quantitativo é 

analisado o número de fusos delta e o percentual da sincronia 

inter-hemisférica, enquanto no índice qualitativo avalia-se a 

concordância entre a atividade eletroencefalográfica e a 

comportamental. Tais achados são associados com prognóstico 

a longo prazo. 

• Labilidade dos estados: Trata-se de modificações rápidas nos 

estados do sono não-associados à estimulação, reatividade. 

• Estabilidade do padrão sono/vigília: É considerado um forte 

preditor para prognóstico a longo prazo. Quanto maior a 

estabilidade, melhor é considerado o prognóstico, mesmo em 

RNs de risco. 

• Estados vigília/sono indiferenciáveis: Não são identificados os 

estados de sono/vigília. Pode ocorrer em paciente com 

hipotermia severa, letargia e em coma. O prognóstico é 

reservado quando ocorre persistência na desorganização dos 

estados do sono em EEG sequencial. 
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• Sono transicional excessivo: Períodos de sono transicional 

podem ser observados antes do primeiro ciclo do sono REM, ou 

entre o último e o primeiro ciclos do sono NREM, e assim 

sucessivamente. Seu percentual não deve exceder 3% do 

tempo total do sono em RN a termo. 

• Reatividade: Indica modificação no traçado do EEG 

acompanhada por qualquer tipo de estímulo.  
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2 JUSTIFICATIVA 

 

  

A importância e o papel do EEG no prognóstico neurológico do RN a 

termo já está bem descrita na literatura. No entanto, em neonatos prematuros 

com baixo peso ao nascimento as informações são escassas. 

A sistematização dos achados sobre a organização bioelétrica e 

grafoelementos, dependentes da idade gestacional através do EEG, técnica 

que permite realizar a análise bioelétrica, possibilita a identificação de 

marcadores biológicos que sinalizam de forma precoce o comprometimento 

encefálico e prognóstico de RNs prematuros e de muito baixo peso, permitindo 

um manejo mais adequado destes pacientes. Desse modo, o presente estudo 

apresenta contribuições para a elucidação de aspectos envolvidos no uso da 

eletroencefalografia prolongada e seqüencial em neonatos prematuros bem 

como o seu papel como preditora de alterações neurológicas no primeiro ano 

de vida. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

O objetivo geral desse estudo consiste em estudar os padrões 

bioelétricos durante o sono de RNs de muito baixo peso e identificar os 

parâmetros que se relacionam com o prognóstico. Como objetivos específicos, 

estão definidas as seguintes ações: 

1. Descrever o padrão bioelétrico de neonatos prematuros com peso ao 

nascimento inferior a 1500g até o 14° dia de vida. 

2. Comparar o desenvolvimento da bioeletrogênese extra-uterina 

(prematuros quando atingirem 38-42 semanas de idade corrigida) com a intra-

uterina (RNs a termo).  

3. Verificar os parâmetros neurofisiológicos e clínicos que podem estar 

relacionados com os desfechos: retardo de desenvolvimento neuropsico-motor, 

paralisia cerebral e epilepsia no primeiro ano de vida. 
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4 PACIENTES E MÉTODOS 

 

 

4.1 DELINEAMENTO  

 

Este é um estudo de coorte com coleta de dados prospectiva para a 

identificação de fatores prognósticos (objetivo 3), com análise transversal das 

variáveis no momento de entrada no estudo para a descrição dos parâmetros 

eletroencefalográficos (objetivo 1), e no momento que completa 38-42 

semanas, utilizando, neste caso, um grupo de comparação (objetivo 2). 

 

4.2 POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

Participam desse estudo os neonatos prematuros com peso ao 

nascimento inferior a 1500g, internados na Unidade de Terapia Intensiva 

Neonatal do Hospital São Lucas da PUCRS através do Sistema Único de 

Saúde-SUS, no período de fevereiro de 2007 a julho de 2009, clinicamente 

estáveis. Estão incluídos apenas aqueles cujos pais e responsáveis 

concordaram em participar do estudo. 
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O grupo de comparação foi composto por RNs a termo, nascidos de 

parto vaginal, no Hospital São Lucas da PUCRS, no período de julho de 2008 a 

julho de 2009, com peso adequado para a idade gestacional, apgar no 5° 

minuto maior ou igual a 7, sem intercorrências clínicas. 

Foram excluídos os RNs prematuros com malformação do sistema 

nervoso, síndrome genética, HIC grau III-IV, intercorrências clínicas graves que 

impossibilitam a realização do EEG, que foram a óbito no período neonatal, 

neonatos sem medicação ou sedação que interferisse no traçado 

eletroencefalográfico ou aqueles cujos responsáveis não assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido. 

 

4.3 COLETA DE DADOS 

 

Os neonatos foram incluídos de forma consecutiva conforme 

consentimento dos pais sendo realizada a revisão do prontuário com os dados 

clínicos maternos e do nascimento constantes na ficha obstétrica e perinatal. 

Revisou-se a nota de alta para as intercorrências clínicas dentro do período da 

internação. Os RNs prematuros foram submetidos a 2 horas de monitoração 

através de EEG, sendo o primeiro EEG realizado após as primeiras 48 horas de 

vida e até o 14° dia de vida. O segundo EEG foi realizado quando o RN estava 

com idade corrigida entre 38-42 semanas, com duração suficiente para o 

registro de ciclo completo do sono.   
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Todos os neonatos prematuros realizaram ecografia cerebral dentro da 

rotina da UTI neonatal. O exame neurológico foi realizado nos primeiros 15 dias 

de vida e repetido se o RN estivesse clinicamente instável ou sob efeito de 

medicação conforme ficha de avaliação neurológica.79 No grupo de comparação 

(neonatos a termo) foi realizado um EEG com duração suficiente para o registro 

de ciclo completo do sono, entre 24-72 horas de vida e exame neurológico 

dentro do período da internação hospitalar. 80 

 

4.4 MONITORAMENTO 

 

O monitoramento foi feito através de aparelho de EEG digital da marca 

EMSA com eletrodos de prata colocados de acordo com o sistema 10-20 

modificado para RNs, distribuídos em montagem especifica para neonatos 

(anexo 6).  O EEG foi executado por um técnico treinado em EEG neonatal e 

pelo pesquisador. 

 

4.5 ANÁLISE DOS EEGs 

 

Os exames eletroencefalográficos foram analisados e classificados pelo 

pesquisador e autor do estudo. Todos os EEGs foram revisados pelo orientador 

da pesquisa, “cego” para o grupo em estudo. 
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A análise eletroencefalográfica se baseia em: 

1) Avaliação da organização do sono: percentual em cada estágio e 

índice de labilidade (número de ciclos dividido pelo tempo total em sono e 

multiplicado por 60 – fator de correção do tempo total do sono (TTS). 

2) Avaliação do ritmo de base: as anormalidades do ritmo de base 

são avaliadas conforme Lombroso5  

3) Avaliação do padrão de bioeletrogênese 

O cálculo da maturidade se baseia em três parâmetros quantitativos: o 

número de fusos delta em sono NREM e REM, a sincronia inter-hemisférica em 

sono NREM e a duração de maior intervalo em sono NREM. 50    

• Fusos delta: Os fusos delta são quantificados no decorrer de cinco 

minutos de sono REM e sono NREM. Utiliza-se em cada traçado o 

mesmo canal para a contagem.1,8 

• Sincronia inter-hemisférica: para o cálculo da sincronia inter-

hemisférica em sono NREM se conta o número de surtos sincrônicos 

e assincrônicos e calcula-se o percentil de surtos sincrônicos. 

Consideram-se surtos sincrônicos se o início nos dois hemisférios 

não estava separado por mais de 1,5 segundos e a sua duração era 

semelhante.1,8 
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• Intervalo intersurto: considera-se o maior e o menor intervalo 

intersurto à direita e à esquerda em cinco minutos de exame em sono 

NREM.1,74 

4) Presença/ausência de atividade epileptogênica ictal ou interictal.5 

5) Presença /ausência de ondas agudas positivas, assim como 

localização e freqüência.  

6) Densidade da vigília: analisada pelo tempo de vigília dividido pelo 

período total de sono e multiplicado por 100.  

Para avaliação da bioeletrogênese dos prematuros foram incluídos todos 

os pacientes que realizaram o primeiro EEG (até o 14º dia de vida). Para a 

comparação do desenvolvimento da bioeletrogênese intra x extra-uterina foram 

considerados somente os RNs que realizaram os dois EEGs. 

 

4.6 SEGUIMENTO AMBULATORIAL 

 

O seguimento ambulatorial foi realizado com idade cronológica de 06 

meses e 12 meses para o grupo de prematuros e o grupo controle. O retorno 

ambulatorial era realizado por contato telefônico e o agendamento feito 

diretamente com o responsável do paciente. Todos os RNs foram submetidos à 

testagem do desenvolvimento neuropsicomotor pelo teste de Denver II (Anexo 
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9).81 Em muitos pacientes não foi possível o contato telefônico para o 

agendamento ambulatorial sendo realizada busca ativa através de visitas 

domiciliares das crianças que não compareceram ao ambulatório com 06 

meses e 12 meses de vida. As visitas eram realizadas uma a duas vezes  por 

mês quando era realizado o Teste de Denver II. Naquelas crianças com atraso 

de desenvolvimento foi orientado aos pais a importância das crianças de 

retornarem para o ambulatório para realizarem o seguimento e para realizar os 

encaminhamentos necessários.   

 

 

4.7 ANÁLISE ESTATÌSTICA 

 

4.7.1 Variáveis em estudo  

 

4.7.1.1 Variáveis independentes: 

 

4.7.1.1.1 Variáveis clínicas: (fator de confusão) 

 

• Ter ou não doença neurológica neonatal (variável dicotômica) 
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4.7.1.1.2 Variáveis neurofisiológicas (fatores em estudo, de exposição): 

 

• Labilidade do sono 

• Maturação: Fusos delta, sincronia inter-hemisférica, intervalo 

intersurto.  

• Alterações epileptogênicas: Sim ou Não  

• Presença ou não de ondas agudas positivas 

 

 

4.7.1.2 Variáveis dependentes (desfecho) 
 

• Atraso no desenvolvimento neuropsicomotor, alteração 

neurológica, paralisia cerebral e epilepsia com 06 meses e 12 meses de 

vida (variáveis dicotômicas).  

-Atraso no desenvolvimento neuropsicomotor: o diagnóstico de 

atraso de desenvolvimento neuropsicomotor foi baseado nos 

resultados do Teste de Denver II 81 com 06 meses e 12 meses de 

idade cronológica. O Teste de Denver II (Denver Developmental 

Screening Test – Denver II) é um dos instrumentos mais utilizados 

para a triagem de distúrbios do desenvolvimento em crianças por 

permitir rápida administração (20 minutos) e fácil interpretação dos 

resultados. O Teste de Denver II é dividido em 04 grupos: a) 
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pessoal/social – aspecto social da criança dentro e fora do ambiente 

familiar. b) motricidade fina - coordenção olho/mão, manipulação de 

pequenos objetos. c) linguagem - produção de som, capacidade de 

reconhecer, entender, e usar a linguagem. d) motrcidade ampla -  

controle motor corporal, sentar, caminhar, pular e todos os 

movimentos realizados através da musculatura ampla. Esses itens 

são realizados através da observação direta da criança e para alguns 

deles solicita-se que a mãe informe se o filho realiza ou não 

determinada tarefa.82  

Paralisia cerebral: As definições clínicas de paralisia cerebral têm em 

comum a desordem de movimento e postura, resultantes de uma anormalidade 

estática no cérebro, adquirida pré, peri ou pós-natal nos primeiros anos de vida. 

Essas desordens podem vir acompanhadas de comprometimento cognitivo, 

epilepsia e comprometimento sensorial. Há variações clínicas na paralisia 

cerebral quanto à severidade funcional, ao tônus e à distribuição da desordem 

motora. A associação de comprometimentos cognitivos e sensoriais, além dos 

distúrbios em músculos, tendões e articulações, prejudica, ainda mais, as 

aquisições funcionais.83,84 

Epilepsia foi definida por uma condição caracterizada por crises 

epilépticas recorrentes e não provocadas (2 ou mais crises) após o período 

neonatal. Tipo de crise foi determinado baseado na proposta de classificação 

da Liga Internacional Contra Epilepsia.85 
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4.7.2 Abordagem analítica  

 

Os dados coletados foram digitados em planilha eletrônica utilizando-se o 

Excel 2003. Para a análise estatística foi utilizado o pacote SPSS para 

Windows, versão 11.5. 

As variáveis neurofisiológicas foram descritas de acordo com sua 

classificação. As variáveis dicotômicas (alterações epileptogênicas, presença 

de ondas agudas positivas, atraso no desenvolvimento neuropsicomotor com 6 

e 12 meses, paralisia cerebral e epilepsia) foram descritas por freqüências. As 

variáveis quantitativas (número de trocas de fases do sono e intervalo 

intersurto) foram descritas por médias, medianas e desvios padrões. Para 

comparação entre o grupo com baixo peso e o grupo controle das variáveis 

neurofisiológicas se utiliza o teste do qui-quadrado, teste exato de Fisher e Mc 

Nemar para as variáveis qualitativas e o teste t de Student para as 

quantitativas. Estes mesmos testes são utilizados também na comparação entre 

os grupos com e sem os desfechos de interesse no estudo de coorte. Possíveis 

efeitos de confusão foram verificados por análise estratificada ou multivariada 

(através da regressão logística múltipla). Para determinar a força de 

associações com as variáveis com o desfecho foi calculado o Risco Relativo 

(RR), com respectivo Intervalo de Confiança (IC). Foram considerados 

significativos os valores de p<0,05. 
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4.8 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

A pesquisa respeita os critérios éticos estabelecidos na resolução 

1996/96. As mães ou outros responsáveis pelos bebês assinaram o Termo de 

Consentimento escrito contendo o objetivo da pesquisa e os benefícios 

existentes.  

A pesquisa tem a aprovação do comitê de Ética do Hospital São Lucas 

da PUCRS (215/05-CEP) e do comitê cientifico do Programa de Pós-Graduação 

em Medicina e Ciências da Saúde da PUCRS (304/05-PG).   
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5 RESULTADOS 

 

5.1 DADOS GERAIS 

 

5.1.1 População:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    74  Prematuros 
  

52 a termo 

20   
Sem 

condições 
clinicas 

para  
realização 
do exame. 

  
02   

1º EEG 
próximo 
idade de 

termo 

           47 neonatos  
  prematuros incluídos 

         03   
 Não 
apresentaram o 
cálculo correto  
da  idade 
pediátrica. 

         49 neonatos 
     a termo incluídos  

        Total: 96 neonatos 
               no estudo 
 

126 neonatos 
cadastrados  

 
1  
 

Síndrome 
genética 

 
3  

Óbito 

 
1   
 

HIV IV 
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5.1.2 EEG  

 

Nos prematuros o primeiro EEG foi realizado entre o 3°- 5º dia de vida 

em dois pacientes (4%), entre o 6° e 10° dia de vida em 20 (43%) e entre o 11° 

e 14° dia de vida em 25 (53%). 

O segundo EEG foi realizado com idade corrigida de 38 semanas em dez 

pacientes (45,5%), com 39 semanas em cinco pacientes (23%), com 40 

semanas em quatro pacientes (18%), com 41 semanas em dois pacientes (9%) 

e com 42 semanas em um paciente (4,5%).   

Das 22 crianças que realizaram o segundo EEG, 10 (45,5%) realizaram o 

exame após a alta hospitalar. 06 (27%) ficaram internados por apnéias, 03 

(13%) permaneceram hospitalizados por sepsis, 02 (10%) por ganho de peso 

Insuficiente e sucção débil e 01 (4,5%) por meningite bacteriana.  

Nos neonatos a termo o EEG foi realizado dentro das primeiras 24 horas de 

vida, em trinta e oito recém-nascidos (77,6%), após as 24 horas em onze 

crianças (22,4%) de vida.  

 

5.1.3 Seguimento ambulatorial. 

 

O seguimento ambulatorial ocorreu duas vezes mensal no ambulatório 

do HSL-PUCRS. Quando não era possível o contato telefônico para que fosse 
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realizado o agendamento das consultas ou quando os bebês não eram trazidos 

ao ambulatório na data programada, era realizada busca ativa com visitas 

domiciliares. Foram realizadas visitas domiciliares em Porto Alegre, região 

metropolitana e outros municípios.   

Da população dos 47 recém-nascidos prematuros, um não foi encontrado 

apesar da busca ativa e quatro evoluíram para óbito antes de completar 6 

meses de vida. Dos 49 recém-nascidos a termo três saíram do estudo por 

solicitação das mães, um não foi localizado após tentativas de contato 

telefônico e visita domiciliar, totalizando 45 (92 %) recém-nascidos a termo que 

realizam seguimento por um ano.  

 

5.2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

5.2.1 Maternas 
 

As características clínicas maternas e o perfil gestacional estão descritos 

nas tabelas 1. A idade materna variou entre 15 e 40 anos, 14 (30%) tinham 

idade inferior a 21 anos, 24 (51%) de 21 a 30 e 9 (19%) de <30 anos.  
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Tabela 1. Perfil materno (características clinicas e da gestação) das mães 
dos recém-nascidos a termo e prematuros 

 

 Mães dos RNs  
Prematuros 

Mães dos RNs  
A Termo 

p* 

CARACTERÍSTICA FAIXA M ±±±± DP FAIXA M ±±±± DP  
Idade (anos) 15 – 40 24,5 ± 6,3 13 – 36 24,9 ± 6,0 0,764 
Idade gestacional 
(semanas) 26 – 35 30,1 ± 2,1 38 – 42 39,8 ± 1,0 <0,001 

 Mães dos RN   
Prematuros 

Mães dos RN  
A Termo p** 

 n (%) n (%) 

Realizou pré-natal    

Sim 45 (96,0) 49 (100) 0,613 

Não 2 (4,0) 0 (0,0)  

Tipo de Parto    

Vaginal 15 (31,9) 49 (100) <0,001 

Cesariano 32 (68,1) 0 (0,0)  

Gestação gemelar    

Sim 11 (23,4) 0(0,0) <0,001 

Não 36 (76,6) 49(100)  

       RN=recém-nascido 
      M=média 
       DP=desvio padrão 
* Teste t para amostras independentes 
**Teste exato de Fisher 

 

5.2.1.1 Intercorrências clínicas maternas  

 

O tabagismo ocorreu nos dois grupos de neonatos não apresentando 

diferença estatística entre eles. Dentre as outras intercorrências, a bolsa rota (p 

= 0,002), pré-eclâmpsia (p = 0,025) e trabalho de parto prematuro (p = 0,005) 

apresentaram diferenças estatisticamente significativas quando comparado com 

os neonatos a termo (tabela 2). 
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Tabela 2. Intercorrências clínicas observadas nas mães dos neonatos 
prematuros e a termo 

 

INTERCORRÊNCIA 
Prematuros       

n (%) 
A Termo 

n (%) 
p* 

Apresentação pélvica 4 (8,5)          0 (0,0) 0,054 

Bolsa rota 8 (17,0)          0 (0,0) 0,002 

DPP 3 (6,4)          0 (0,0) 0,113 

Tabagismo  12 (25,5)          8 6,3) 0,320 

Drogadição 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

EAP 2 (4,3)          0 (0,0) 0,237 

Eclâmpsia 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

HAS 6 (12,8)         4 (8.2) 0,520 

IR 2 (4,3)         0 (0,0) 0,237 

ITU 3 (6,4)         6 12,2) 0,487 

Listerólise  2 (4,3)        0 (0,0) 0,237 

Óbito de gemelar 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

Oligodrâmio 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

Perda função renal 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

Pré-eclâmpsia 5 (10,6)          0 (0,0) 0,025 

RCIU 2 (4,3)          0 (0,0) 0,237 

SVI 1 (2,1)          0 (0,0) 0,113 

Sepse 1 (2,1)          0 (0,0) 0,490 

SFA 4 (8,5)          0 (0,0) 0,054 

TPP 7 (14,9)          0 (0,0) 0,005 

Hmg. infeccioso 2 (4,3)          0 (0,0) 0,237 

*Teste exato de Fisher  
DPP=descolamento prematuro de placenta 
EAP=edema agudo de pulmão 
HAS=hipertensão arterial sistêmica 
IR=insuficiência renal  
ITU=Infecção do trato urinário  
RCIU=retardo de crescimento intrauterino  
SFA:sofrimento fetal agudo 
SVI:sangramento vaginal intenso 
TPP=trabalho de parto prematuro  
Hmg. infeccioso=hemograma infeccioso 
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5.2.2 Características clinicas dos recém-nascidos prematuros e a termo 
 

As principais características clínicas dos neonatos prematuros e a termo 

estão descritas na Tabela 3 e Tabela 4, respectivamente. Em relação aos 

neonatos prematuros das 7 crianças com HIV, 86% (n=6) apresentavam HIV I e 

uma apresentou HIV II. (tabela 4). Os neonatos com HIV somente 01 

apresentou exame neurológico neonatal alterado e este apresentava grau II.  O 

peso ao nascimento, apgar no primeiro e no quinto minuto foram descritos por 

média,  desvio padrão,  mínimo e máximo.   

          Tabela 3. Perfil dos neonatos prematuros  
 

CARACTERÍSTICA FAIXA M ±±±± DP* 

Peso ao nascer (gramas) 680 – 1495 1202,9 ± 236,3 

Apgar 1º min 3 – 9 7,0 ± 1,6 

Apgar 5º min 7 – 10 8,5 ± 0,9 

 n (%) 

Sexo  

Masculino 24 (51,1) 
Feminino 23 (48,9) 

Exame neurológico neonatal  

Normal 40 (85,0) 
Alterado 7 (15,0) 

Ecografia  

Normal 40 (85,0) 
HIV 7 (15,0) 

Otoemissões acústicas  
Normal 24 (80,0) 

Alterada 6 (20,0) 

        M ± DP* = Média ± desvio padrão; HIV= hemorragia intraventricular 
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Tabela 4. Perfil dos neonatos a termo 
 

CARACTERÍSTICA FAIXA M ±±±± DP* 

Peso ao nascer (gramas)    2790-4450 3430,4 ± 375,9 

Apgar 1º min 7 – 10 8,6 ± 0,7 

Apgar 5º min 8 – 10 9,7 ± 0,5 

 n (%) 

Sexo  

Masculino 27 (55,1) 
Feminino 22 (44,9) 

Exame neurológico neonatal  

Normal 49 (100) 
Alterado 0 (0,0) 

      M ± DP* = Média ± desvio padrão 
 
 

 

5.2.2.1 Intercorrência clínica dos RNs prematuros 

 

A principal intercorrência clínica encontrada nos recém-nascidos 

prematuros foi a icterícia em 66 % (n=31), seguido por sepse em 61,7 % (n=29) 

e uso de CPAP em 48,9% (n=23). As demais intercorrências podem ser 

visualizadas na Tabela 5.  
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Tabela 5. Intercorrências clínicas observadas nos 47 RN prematuros 
 

VARIÁVEIS CATEGÓRICAS          n (%) 

Icterícia 31 (66,0) 
Sepse 29 (61,7) 
CPAP 23 (48,9) 
DMH 19 (40,4) 
Apnéia 10 (21,3) 
Retinopatia 10 (21,3) 
VM 7 (14,9) 
Infecção respiratória 3 (6,4) 
Baixo peso 2 (4,3) 
Enterocolite necrotizante 2 (4,3) 
Hipoglicemia 2 (4,3) 
Meningite bacteriana 2 (4,3) 
Usou campânula 2 (4,3) 
Anemia 1 (2,1) 
Celulite 1 (2,1) 
Displasia acetabular 1 (2,1) 
Displasia broncopulmonar 1 (2,1) 
Forame oval patente 1 (2,1) 
Fratura de úmero 1 (2,1) 
hérnia inguinal 1 (2,1) 
O2 na incubadora 1 (2,1) 
Sopro cardíaco 1 (2,1) 
Tocotraumatismo 1 (2,1) 
PCA 1 (2,1) 

CPAP=continuous positive airway pressure, DMH=doença 
da membrana hialina, VM=ventilação mecânica, 
O2=oxigênio, PCA=persistência do canal arterial 
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5.2.2.2 Comparação entre as características clínicas dos 47 RNs prematuros 
com os 49 RNs a termo.  

 

A tabela 6 evidencia predomínio de gemelaridade nos neonatos 

prematuros n=11 (23,4%) (p= 0,001). Observa-se também que alguns neonatos 

prematuros apresentavam alterações no exame neurológico realizado no 

período neonatal.   
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Tabela 6. Comparação das características clínicas entre os 47 RNs 
prematuros e os 49 RNs a termo. 

 

VARIÁVEL QUANTITATIVA 
Prematuro 
M ± DP** 

A Termo 
M ± DP** p* 

Idade materna (anos completos) 24,5 ± 6,3 24,9 ± 6,0 0,764 

Idade gestacional (meses) 30,1 ± 2,1 39,8 ± 1,0 <0,001 

Peso ao nascer (g) 1202,9 ± 236,3 3430,4 ± 375,9 <0,001 

Apgar 1o min 7,0 ± 1,6 8,6 ± 0,7 <0,001 

Apgar 5o min 8,5 ± 0,9 9,7 ± 0,5 <0,001 

VARIÁVEL QUANTITATIVA Prematuro 
n (%) 

A Termo 
n (%) 

P 

Mãe realizou pré-natal    

Sim 45 (96) 48 (98,0) 0,613$ 

Não 2 (4,0) 1 (2,0)  

Tabagismo materno    

Sim 35(74,5) 8 (16,3) 0,320$ 

Não 12(25,5) 41 (83,7)  

Gestação gemelar    

Sim 11(23,4) 0 (0,0) <0,001$ 

Não 36 (76,6) 49 (100)  

Intercorrência clínica materna    

Sim 31 (66,0) 10 (20,4) <0,001& 

Não 16 (34,0) 39 (79,6)  

Tipo de Parto    

Vaginal 15 (31,9) 49 (100) <0,001$ 

Cesariano 32 (68,1) 0 (0,0)  

Sexo do RN    

Masculino 24 (51,1) 27 (55,1) 0,692& 

Feminino 23 (48,9) 22 (44,9)  

Exame neurológico neonatal    

Normal 40 (85,0) 49 (100) 0,002$ 

Alterado 7 (15,0) 0 (0,0)  

* Teste t para amostras independentes.        M ± DP* = Média ± desvio padrão 
$ Teste exato de Fisher. 
& Teste do qui-quadrado. 
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5.3 AVALIAÇÃO DO PRIMEIRO EEG DOS 47 PREMATUROS 

 

As características gerais do primeiro EEG dos prematuros com as faixas 

máximas e mínimas, média, desvio padrão e mediana podem ser visualizadas 

na tabela 7, assim como as anormalidades eletroencefalográficas observadas.  

 

Tabela 7. Dados do 1º EEG dos 47 RNs prematuros 

VARIÁVEL FAIXA MEDIANA M ± DP * 

Idade corrigida (em semanas) 26,3 - 36,1 32,0 31,7 ± 2,3 

Tempo total do exame (min) 46,0 - 148,0 119,0 111,0 ± 22,0 

Tempo total do sono (min) 45,0 - 127,0 115,0 104,8 ± 22,5 

Densidade de vigília (%) 0,0 - 46,2 0,0 7,0 ± 12,1 

Percentual de sono REM 25,0 - 94,1 72,2 68,5 ± 15,8 

Percentual de sono NREM 5,9 - 72,2 26,7 30,0 ± 14,6 

Percentual de sono Transicional 0,0 - 65,5 0,0 1,5 ± 9,6 

Número de trocas de fase 3,0 - 27,0 7,0 8,7 ± 5,4 

Labilidade 1,5 - 13,6 4,6 5,1 ± 2,8 

Número de fusos delta no sono NREM (5min) 18,0 - 52,0 34,0 33,57 ± 8,4 

Número de fusos delta no sono REM (5min) 8,0 - 48,0 28,0 26,89 ± 8,6 

Maior intervalo intersurto (em 5min) 10,0 - 50,0 25,0 25,5 ± 7,5 

Menor intervalo intersurto (em 5min) 3,0 - 20,0 10,0 11,2 ± 3,8 

Percentual de sincronia interhemisférica 50,0 - 90,0 65,0 66,1 ± 11,3 

 n (%) 

Presença de Ondas agudas positivas 16 (34,0%) 

Presença de atividade rítmica pseudofisiológica 10 (21,3%) 

Alteração do ritmo de base 20 (42,6%) 

Dismaturidade do EEG 28 (59,6%) 

 FAIXA MEDIANA M ± DP * 

Número de ondas agudas positivas 1,0 - 15,0 2,5 4,3 ± 3,9 

Tempo de ativ. rítmica pseudofisiológica (min) 6,0 - 90,0 12,0 23,6 ± 26,9 

* M ± DP = Média ± desvio padrão;  Ativ=atividade 
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5.3.1 Ondas agudas positivas.  

 

As ondas agudas positivas foram observadas em 16 (34%) neonatos 

prematuros. Em alguns casos ocorriam em mais de uma localização no mesmo 

exame. Houve predomínio deste grafoelemento em região temporal esquerda 

(n=11), seguido de região temporal direita (n=8), rolândica esquerda (n=1) e 

rolândica direita (n=1).  

 

5.3.2 Alteração do ritmo de base.  

 

Ocorreram alterações no ritmo de base no primeiro EEG em 20 

prematuros (42,6%): descontinuidade excessiva em 17 (85 %), assimetria inter-

hemisférica em 2 (10%) e atenuação focal em um 1 RN (5%). 

  

5.3.3 Atividade rítmica pseudofisiológica. 

 

A atividade rítmica pseudofisiológica foi registrada no EEG de 10 RNs 

(21,3%). Em relação à localização, ocorreu o predomínio deste grafoelemento 

na região rolândica à esquerda em 6 RNs (60%), em região temporal à direita 

em 2 RNs (20%), em região occipital à esquerda em 1 RN (10%) e em 1 RN 

(10%) na região Rolândia à direita.   
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5.4 QUANTIFICAÇÃO DOS GRAFOELEMENTOS NORMAIS DOS PREMATUROS NA 
IC 26-36 SEMANAS 

 

Na tabela 08, podem ser observados os grafoelementos dos prematuros na 

IC 26-36 semanas. Os grafoelementos com maior e menor intervalo intersurto, 

fusos REM/NREM e percentual de sincronia interhemisférica se encontram 

descritos com mínimo, máximo, média e desvio padrão  

Tabela 8. Quantificação de grafoelementos normais dos prematuros de 
acordo com a idade corrigida (1° EEG) 

 

Grafoelemento IC    
(semanas) 

REM NREM 

n FAIXA M ±±±± DP* n FAIXA M ±±±± DP* 

Maior IIS (segundos) 
 

      

26 - --- --- 1 29 29,00 ± 0,00 
De 27 a 28 - --- --- 8 29 – 50 34,50 ± 6,97 
De 29 a 30 - --- --- 13 20 – 35 28,62 ± 4,61 
De 31 a 32 - --- --- 18 18 – 32 22,61 ± 4,43 
De 33 a 34    4 15 - 25 20,00 ± 4,08 
De 35 a 36 - --- --- 3 10 – 14 12,00 ± 2,00 

Fusos Delta       
26 1 28 28,00 ± 0,00 1 32 32,00 ± 0,00 
De 27 a 28 8 20 – 48 30,88 ± 7,83 8 22 – 52 38,13 ± 9,40 
De 29 a 30 13 17 – 45 27,69 ± 7,13 13 29 – 49 37,23 ± 6,59 
De 31 a 32 18 16 – 39 29,28 ± 6,74 18 19 – 47 30,67 ± 8,10 
De 33 a 34 4 10 – 25 18,50 ± 6,24 4 21 – 34 28,25 ± 6,29 
De 35 a 36 3 8 – 10 9,33 ± 1,16 3 18 – 37 30,67 ± 10,97 

% SI       
26 - --- --- 1 90 90,00 ± 0,00 
De 27 a 28 - --- --- 8 77 – 85 81,50 ± 2,78 
De 29 a 30 - --- --- 13 65 – 75 66,00 ± 2,74 
De 31 a 32 - --- --- 18 50 – 62 54,39 ± 4,56 
De 33 a 34 - --- --- 4 70 – 75 71,50 ± 2,38 
De 35 a 36 - --- --- 3 75 – 85 78,33± 5,77 

* M ± DP = Média ± desvio padrão; IC=idade corrigida; IIS=intervalo intersurto; SI=sincronia 
interhemisférica 
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5.4.1 Descrição global do padrão de bioeletrogênese através do EEG 
estratificado por idade corrigida em semanas. 

• 26 semanas: observa-se padrão descontínuo tanto em sono NREM 

como em sono REM; amplitude elevada constituída de ondas na 

frequência delta. Os fusos na amostra variam de 28-32 em sono 

REM e NREM, respectivamente; sincronia até 90%.  
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• 27-28 semanas: o ritmo de base é caracterizado pelo padrão 

descontínuo em ambas as fases do sono, sendo registrados 

intervalos intersurtos longos, surtos sincrônicos 77-85% e amplitude 

elevada.  
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• 29-30 semanas: o período de descontinuidade em sono NREM ainda 

é predominante. Em sono ativo REM, o ritmo de base é mais 

contínuo. Os intervalos intersurtos ainda são longos. Os fusos em 

sono NREM são mais numerosos que no sono REM. Os surtos 

sincrônicos são mais facilmente identificáveis.  
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• 31-32 semanas: Em sono REM, a atividade de base é mais contínua 

quando comparada com o sono NREM que apresenta uma 

descontinuidade. Os intervalos intersurtos são longos, de até 33 

segundos. Os fusos em sono NREM são mais numerosos do que em 

sono REM e a sincronia, mais evidente.  
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• 33-34 semanas: Os períodos de descontinuidade diminuem, sendo 

mais curtos em sono REM do que em NREM. As características 

comportamentais auxiliam na diferenciação dos estágios.  Os fusos 

delta em sono NREM e REM são facilmente identificados. Há 

presença de reatividade.  

 

 

• 35-36 semanas: O traçado se torna contínuo em sono REM e 

alternante em NREM. Observam-se intervalos intersurtos menores. A 

sincronia observada na amostra varia de 75 a 85%. Os fusos delta 

em NREM/REM são facilmente identificáveis com número reduzido 

em sono REM.  
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5.5 COMPARAÇÕES ENTRE O PRIMEIRO E SEGUNDO EEG DOS 
PREMATUROS. 

 

Na tabela 9, pode ser observada a evolução da bioeletrogênese 

comparando-se o primeiro EEG dos prematuros com o segundo, realizado com 

idade corrigida entre 38-42 semanas. O número de recém-nascidos que 

realizaram o primeiro e o segundo EEG foram 22 prematuros.  

Foi observada diferença estatisticamente significativa entre as variáveis: 

número de trocas de fases, número de fusos delta em sono NREM e sono 

REM, maior e menor intervalo intersurto e o percentual de sincronia 

interhemisférica 

Foi observada uma redução na freqüência de ondas agudas positivas, 

agora identificadas somente em 4 exames (18,2%), todas em região temporal , 

50% à esquerda e 50% à direita.  Em relação à presença de atividade rítmica 

pseudofisiológica, houve também redução de registro, sendo observada 

somente em um exame.  

 Quanto às alterações do ritmo de base foi identificada descontinuidade 

excessiva em 7 exames (100%).  Os demais dados e diferenças entre o 

primeiro e segundo EEG dos prematuros podem ser observados na tabela 9.  

 
 
 
 
 
 



R esultadosR esultadosR esultadosR esultados    

 

87

Tabela 9. Evolução dos dados do EEG dos 22 RNs prematuros que 
realizaram 2o exame com 38-42 semanas. 

 

VARIÁVEL  1o. EEG 2o. EEG  

 N M ± DP*** M ± DP*** p* 

Idade corrigida(em semanas) 22 32,2 ± 2,1 39,4 ± 1,2 <0,001 

Tempo total do exame (min) 22 109,5 ± 24,4 51,8 ± 19 <0,001 

Tempo total do sono (min) 22 104,6 ± 24,7 47,2 ± 21,2 <0,001 

Densidade de vigília (%) 21 6,1 ± 12,4 12,0 ± 21,5 0,230 

Percentual de sono REM 17 67,4 ± 12,3 74,1 ± 20,5 0,568 

Percentual de sono NREM 17 32,3 ± 12,2 29 ± 17,9 0,250 

Percentual de sono transicional 17 0,2 ± 0,9 3,1 ± 4,3 0,005 

Número de trocas de fase 22 8,6 ± 4,8 3,8 ± 1,5 <0,001 

Labilidade 22 5,0 ± 2,5 5,2 ± 2,2 0,812 

Número de fusos delta no sono NREM (5min) 17 33,3 ±  10,3 17,4 ± 9,2 <0,001 

Número de fusos delta no sono REM (5min) 22 26,3 ±  8,4 5,9 ± 4,4 <0,001 

Maior intervalo intersurto (em 5min) 17 23,3 ± 6,6 10,9 ± 3,2 <0,001 

Menor intervalo intersurto (em 5min) 17 11,2 ± 2,5 6,9 ± 2,5 <0,001 

Percentual de sincronia interhemisférica 17 64,8 ± 12,0 81,1 ± 10,5 <0,001 

 n n (%) n (%) p** 

Presença de ondas agudas positivas 22 8 (36,4) 4 (18,2) 0,375 

Presença de ativ. rítmica pseudofisiológica 22 4 (18,2) 1 (4,5) 0,250 

Alteração do ritmo de base 22 11 (55,0) 7 (35,0) 0,219 

Dismaturidade do EEG 22 13 (59,1) 14 (63,6) 1,000 

* Teste t para amostras pareadas. 
** Teste de McNemar 
*** M ± DP = Média ± desvio padrão 
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5.6 COMPARAÇÃO DO SEGUNDO EEG DOS RECÉM-NASCIDOS 
PREMATUROS COM 38-42 SEMANAS COM O EEG DOS RECÉM-
NASCIDOS A TERMO COM 38-42 SEMANAS  

 

A avaliação dos achados eletroencefalográficos do segundo EEG dos 

prematuros realizado entre a idade corrigida de 38-42 semanas comparada aos 

achados dos EEGs dos neonatos a termo evidenciou diferenças 

estatisticamente significativas em diversas variáveis evidenciando um menor 

percentual de sono REM nos neonatos a termo (p=0,019), menor percentual de 

sono transicional nos prematuros (p= 0,005 ), maior labilidade e maior sincronia 

interhemisférica nos neonatos a termo (p= 0,028 e p<0,001) e menor número de 

fusos delta em REM e NREM, assim como menor duração de intervalo 

intersurto nos neonatos a termo (p<0,001, p<0,001, p<0,001). Não foram 

observadas alterações eletroencefalográficas nos registros dos neonatos a 

termo em relação ao ritmo de base, padrão de maturidade, atividade rítmica 

pseudofisiológica e ondas agudas positivas. (Tabela 10) 
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Tabela 10. Comparação dos dados do 2o EEG dos RNs prematuros com os 
do EEG dos RNs a termo. 

 

DADO DO EEG Prematuro A Termo  

 N M ± DP*** N M ± DP*** p* 

Idade corrigida (em semanas) 22 39,4 ± 1,2 49 39,9 ± 1,0 0,107 

Tempo total do exame (min) 22 51,8 ± 19,0 49 50,3 ± 12,1 0,755 

Tempo total do sono (min) 22 47,2 ± 21,2 49 41,8 ± 12,1 0,221 

Densidade de vigília (%) 22 12,0 ± 21,5 47 19,7 ± 17,3 0,160 

Percentual de sono REM 17 74,1 ± 20,5 48 61,6 ± 19,8 0,019 

Percentual de sono NREM 17 29,0 ± 17,9 43 34,7 ± 20,4 0,349 

Percentual de sono Transicional 17 3,1 ± 4,3 49 9,3 ± 8,3 0,005 

Número de trocas de fase 22 3,8 ± 1,5 49 4,7 ± 2,2 0,080 

Labilidade 22 5,2 ± 2,2 49 7,0 ± 3,3 0,028 

Número de fusos delta no sono NREM (5min) 17 17,4 ± 9,2 43 6,5 ± 3,8 <0,001 

Número de fusos delta no sono REM (5min) 22 5,9 ± 4,4 48 1,8 ± 1,5 <0,001 

Maior intervalo intersurto (em 5min) 17 10,9 ± 3,2 43 6,3 ± 2,3 <0,001 

Menor intervalo intersurto (em 5min) 17 6,9 ± 2,5 43 3,8 ± 1,6 <0,001 

Percentual de sincronia interhemisférica 17 81,1 ± 10,5 43 94,7 ± 6,0 <0,001 

 n n (%) n n (%) p** 

Presença de Ondas agudas positivas 22 4 (18,2) 49 0 (0,0) 0,007 

Presença de ativ. rítmica pseudofisiológica 22 1 (4,5) 49 0 (0,0) 0,300 

Alteração do ritmo de base 22 7 (35) 49 0 (0,0) <0,001 

Dismaturidade do EEG 22 14 (63,6) 49 0 (0,0) <0,001 

* Teste t para amostras independentes. 
** Teste do qui-quadrado. 
*** M ± DP = Média ± desvio padrão 
 
 

5.7 COMPARAÇÃO DAS VARIÁVEIS DO EEG DOS NEONATOS A TERMO E 
TEMPO DE DE REALIZAÇÃO DO EEG  

 

Na tabela 11, estão comparados os dados dos EEGs dos neonatos a 

termo que realizaram o exame antes e após 24 h de vida. Não foi identificada 

diferença estatisticamente significativa nos dados obtidos.   
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Tabela11. Comparação dos dados do EEG com o tempo de realização do 
EEG dos RNs a termo antes e após 24h de vida. 

 

DADOS DO EEG EEG 18-24H EEG após as 24h  

 n M ± DP** n M ± DP** p* 

Idade corrigida (em semanas) 38 39,9 ± 1,0 11 40,1 ± 0,9 0,611 

Tempo total do exame (min) 38 51,6 ± 11,1 11 46,1 ± 14,8 0,190 

Tempo total do sono (min) 38 43,2 ± 12,2 11 36,7 ± 11,0 0,113 

Densidade de vigília (%) 36 29,2 ± 59,1 11 25,9 ± 14,5 0,860 

Percentual de sono REM 37 60,5 ± 21,1 11 59,6 ± 23,8 0,901 

Percentual de sono NREM 34 30,2 ± 22,5 09 31,1 ± 22,5 0,913 

Percentual de sono transicional 38 9,2 ± 8,6 11 9,3 ± 7,6 0,973 

Número de trocas de fase 38 4,7 ± 2,0 11 4,7 ± 3,0 0,983 

Labilidade 38 6,7 ± 3,0 11 8,0 ± 4,4 0,268 

Número de fusos delta no sono NREM (5min) 34 7,0 ± 4,0 09 4,7 ± 1,8 0,083 

Número de fusos delta no sono REM (5min) 37 1,8 ± 1,3 11 1,8 ± 2,1 0,070 

Maior intervalo intersurto (em 5min) 34 6,4 ± 2,5 09 5,6 ± 1,2 0,340 

Menor intervalo intersurto (em 5min) 34 3,9 ± 1,6 09 3,3 ± 1,6 0,375 

Percentual de sincronia interhemisférica 34 94,2 ± 6,2 09 96,1 ± 5,5 0,401 

* Teste t para amostras independentes. 
** M ± DP = Média ± desvio padrão 

 

5.8 SEGUIMENTO CLINICO E PROGNÓSTICO NEUROLÓGICO  

 

O seguimento clinico realizado até a idade de 12 meses em 42 neonatos 

prematuros e 45 a termo evidenciou óbitos, paralisia cerebral e epilepsia 

somente ocorreram nos prematuros. As alterações no desenvolvimento 

neuropsicomotor e paralisia cerebral foram significativamente mais elevadas 

nos neonatos prematuros (p=0,001 e p =0,010, respectivamente), conforme 

descrito na Tabela 12. 
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Tabela 12. Seguimento neurológico e prognóstico 

 Variável % RR IC 95% p+ 

Óbito     

Termo (n=45) 0,0 1   

Prematuro (n=46) 8,7 (n=4)   0,117 

Atraso no DNPM**     

Termo (n=45) 4,4 (n=2) 1   

Prematuro (n=42) 64,3(n=27) 10,8 2,7 – 41,3 0,001 

Paralisia cerebral**     

Termo (n=45) 0,0 1   

Prematuro (n=42) 14,3(n=6)   0,010 

Epilepsia**     

Termo (n=45) 0,0 1   

Prematuro (n=42) 4,3 (n=2)   0,495 

RR=risco relativo, IC= intervalo de confiança 
**Foram excluídos da análise 4 RN prematuros que foram a óbito 
DNPM=desenvolvimento neuropsicomotor 
+Teste exato de Fisher  
 

 
 

5.9 COMPARAÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DOS PREMATUROS 
COM ÓBITO 

 

Ao comparar as características clínicas dos neonatos prematuros com a 

ocorrência óbito não se observou associação significativa (Tabela 13).  
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Tabela 13. Frequência de óbito, de acordo com as características clínicas, 
em  46 prematuros acompanhados por 12 meses, com respectivo risco 

relativo (RR) e intervalo de confiança 95% (IC 95%). 

VARIÁVEL n 
Óbito  

% RR IC 95% p** 

Tabagismo     
 Não 35 8,6 1   
 Sim 11 9,1 1,06 0,12 - 9,19 1,000 
Gemelaridade     
 Não 36 8,6 1   
 Sim 10 9,1 1,00 0,82 - 1,22 1,000 

Tipo de parto     
 Vaginal 15 13,3 1   
 Cesárea 31 6,5 0,48 0,08 - 3,11 0,587 

Sexo*     
 Masc 24 8,3 1   
 Fem 22 9,1 1,09 0,17 – 7,1 1,000 

Exame neurológico neonatal    
 Normal 39 7,7 1   
 Alterado 7 14,3 1,86 0,22 – 15,4 0,496 

HIV     
 Não 39 7,7 1   
 Sim 7 14,3 1,86 0,22 – 15,4 0,496 

Otoemissões acústicas     
 Normal 24 4,2 1   
 Alterado 6 0,0 --- --- 1,000 

* Teste qui-quadrado   RR=risco relativo IC=intervalo de confiança 
** Teste exato de Fisher 

         IC=intracraniana 
         Masc=masculino 
         Fem=feminino 
        HIV= hemorragia intraventricular 

 

Foi observada relação entre gemelaridade e maior risco para atraso no 

DNPM (p= 0,036). A associação entre as características clínicas e os desfechos 

neurológicos (epilepsia, atraso no DNPM e paralisia cerebral) nos neonatos a 

termo e nos prematuros que não foram a óbito estão descritos na tabela 14.  
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Tabela 14. Frequência com que ocorreram os principais desfechos de 
acordo com as características clínicas, nos 42 prematuros acompanhados 
por 12 meses e que não foram a óbito, com respectivo risco relativo (RR) e 

intervalo de confiança 95% (IC 95%). 
 

VARIÁVEL  

         Epilepsia  Atraso no DNPM  Paralisia cerebral  

n         % RR IC 95% p** % RR IC 95% p** % RR IC 95% p** 

Tabagismo              

 Não 32 50,0 1   59,4 1   6,3 1   
 Sim 10 50,0 3,40 0,23 - 49,6 0,407 80,0 1,35 0,88 – 2,06 0,286 40,0 0,64 0,38 – 1,07 0,414 

Gemelaridade              

 Não 32 50,0 1   56,3* 1   15,6 1   

 Sim 10 50,0 3,00 0,20 – 44,0 0,442 90,0* 1,60 1,11 - 2,31 0,036 10,0 0,64 0,08 – 4,86 0,102

Tipo de parto              

 Vaginal 13 0,00 1   84,6 1   30,8 1   

 Cesárea 29 100,0 0,93 0,85 - 1,03 1,000 55,2 0,65 0,44 - 0,98 0,089 6,9 0,22 0,04 – 1,07 0,414

Intercorrência 
clínica da mãe            

 

 Não 13 0,00 1   69,2 1   15,4 1   

 Sim 29 100,0 0,93 0,85 - 1,03 1,000 62,1 0,90 0,57 - 1,42 0,739 13,8 0,90 0,19 – 4,29 0,414

Sexo              

 Masc 22 50,0 1   72,7 1   13,6 1   

 Fem 20 50,0 1,09 0,73 – 16,43 1,000 55,5 0,76 0,5 - 1,21 0,336 15,0 1,10 0,25 – 4,84 1,000

Exame neurológico 
neonatal             

 Normal 36 50,0 1   69,4 1   13,9 1   

 Alterado 6 50,0 5,23 0,37 – 74,9 0,296 33,3 0,48 0,15 - 1,52 0,164 16,7 1,20 0,17 - 1,42 0,102

Hemorragia IV  no 
ECO               

 Não 36 100,0 1   66,7 1   13,9 1   

 Sim 6 0,00 1,06 0,98 – 1,14 1,000 50,0 0,75 0,33 - 1,72 0,649 16,7 1,20 0,19 - 8,56 0,102

OEA               

 Normal 24 0,00    65,2 1   17,4 1   

 Alterado 6 0,00 --- --- -- 66,7 1,02 0,54 - 1,94 1,000 16,7 0,96 0,13 - 7,07 0,180 

** Teste de Fischer; IV=intraventricular; OEA=otoemissões acústicas 
      DNPM=desenvolvimento neuropsicomotor; IC=intracraniana 
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5.10 COMPARAÇÃO DAS INTERCORRÊNCIAS CLÍNICAS MATERNAS E 
DOS PREMATUROS COM ÓBITO  

 

Não foi encontrada diferença estatisticamente significativa quando 

associadas às principais intercorrências clínicas maternas e do recém-nascido 

prematuro com óbito (Tabela.15). 
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Tabela 15. Intercorrência maternas e dos RNs prematuros associados com 
algum desfecho e frequência de óbito. 

VARIÁVEL n 
Òbito  

% RR IC 95% p** 

INTERCORRÊNCIAS CLÍNICAS DA MÃE  
Bolsa rota      
 Não 38 10,5 1     
 Sim 8 0,0 --- --- 1,000 
TPP      
 Não 39 7,7 1   
 Sim 7 14,3 1,86 0,22 - 15,4 0,496 
HAS      
 Não 40 10,0 1   
 Sim 6 0,0 --- --- 1,000 
Pré-eclâmpsia      
 Não 41 9,8 1   
 Sim 5 0,0 --- --- 1,000 
Apresentação 
pélvica      

 Não 42 7,1 1   
 Sim 4 25,0 3,50 0,49 - 26,32 0,314 
Sofrimento fetal agudo     
 Não 42 9,5 1   
 Sim 4 0,0 --- --- 1,000 
INTERCORRÊNCIAS CLÍNICAS DO BEBÊ  
Ictericia      
 Não 15 6,7 1   
 Sim 31 9,7 1,45 0,17 - 12,81 1,000 
SEPSIS      
 Não 18 11,1 1 ---  
 Sim 28 7,1 0,64 0,1 - 4,16 0,639 
CPAP               
 Não 24 12,5 1   
 Sim 22 4,5 0,36 0,04 – 3,24 0,609 
DMH              
 Não 28 10,7 1   
 Sim 18 5,6 0,52 0,06 - 4,61 1,000 
Apnéia               
 Não 37 10,8 1   
 Sim 9 0,0 --- --- 0,571 
Retinopatia               
 Não 36 11,1 1   
 Sim 10 0,0 --- --- 0,562 
VM                 
 Não 39 7,7 1   
 Sim 7 14,3 1,86 0,22 - 15,4 0,496 

RR=risco relativo; IC=intervalo de confiança, ** Teste Exato de Fisher 
TPP=trabalho de parto prematuro 
HAS=hipertensão arterial sistêmica 
DMH=doença da membrana hialina  
VM=ventilação mecânica 
CPAP=continuous positive airway pressure 
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5.11 COMPARAÇÃO DOS ACHADOS ANORMAIS DOS EEGS DOS RNS 
PREMATUROS E SUA RELAÇÃO COM O PROGNÓSTICO 
NEUROLÓGICO  

 

Não foi encontrado associação significativa quando comparado as 

anormalidades eletroencefalográficas com óbito (Tabela 16).   
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Tabela 16. Frequência de óbito, de acordo com os dados categóricos do 
EEG, em 46 RNs prematuros acompanhados por 12 meses, com 

respectivo risco relativo (RR) e intervalo de confiança 95% (IC 95%). 
 

VARIÁVEL         n 
Óbito  

% RR IC 95% p* 

DADOS DO 1º. EEG     

Ondas agudas positivas      

 Não 31 9,7 1   
 Sim 15 6,7 0,69 0,08 – 6,08 1,000 
Ativ. ritmica pseudofisiológica      

 Não 36 11,1 1   
 Sim 10 0,0 --- --- 0,562 
Alteração do ritmo de base      

 Não 26 3,8 1   
 Sim 20 15,0 3,90 0,44 – 34,74 0,303 
Dismaturidade      

 Não 19 10,5 1   
 Sim 27 7,4 0,74 0,11 - 4,57 1,000 
OCORRÊNCIA EM 1 DOS EEG     
Ondas agudas positivas      

 Não 29 10,3 1   
 Sim 17 5,9 0,57 0,06 – 5,04 1,000 
Ativ. rítmica pseudofisiológica      

 Não 35 11,4 1   
 Sim 11 0,0 --- --- 0,559 
Alteração do ritmo de base      

 Não 25 4,0 1   
 Sim 21 14,3 3,57 0,40 - 31,83 0,318 
Dismaturidade      

 Não 15 13,3 1   
 Sim 31 6,5 0,48 0,07 - 3,11 0,517 
DADOS DA EVOLUÇÃO DO EEG     
Ondas agudas positivas      

 Nunca apresentou 13 7,7    
 Desapareceu 5 20,0 2,60 0,20 - 34,07 0,729 
 Se manteve ou surgiu 4 0,0 --- --- 0,710 
Ativ. rítmica pseudofisiológica      

 Nunca apresentou 18 11,1 1   
 Desapareceu 3 0,0 --- --- 0,905 
 Surgiu 1 0,0 --- --- 0,810 
Alteração do ritmo de base      

 Nunca apresentou 10 0,0 1   
 Desapareceu 5 40,0 --- --- 0,080 
 Se manteve ou surgiu 7 0,0 --- --- 0,103 

              *Teste exato de Fisher 
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A comparação entre os achados anormais dos EEG dos prematuros que 

não evoluíram para óbito e sua relação com o prognóstico neurológico 

evidenciou que as ondas agudas positivas (p=0,032), atividade rítmica 

pseudofisiológica (p=0,036), alteração do ritmo de base (p=0,010) e 

dismaturidade (p=0,001) quando aparecem no primeiro EEG apresentam maior 

risco para atraso de DNPM.  A alteração do ritmo de base (p=0,002) e 

dismaturidade (0,029) no primeiro EEG apresentou maior risco para paralisia 

cerebral. Os outros dados de desfechos anormais em um dos EEG e ocorrência 

em um dos EEG podem ser visualizados na tabela 17.  
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Tabela 17. Frequência de ocorrência dos principais desfechos (epilepsia, atraso no desenvolvimento neuropsicomotor e paralisia 
cerebral), de acordo com os dados categóricos do EEG, em  42 prematuros acompanhados por 12 meses e que não foram a óbito, 

com respectivo risco relativo (RR) e intervalo de confiança 95% (IC 95%). 

VARIÁVEL    N 
Epilsepsia  Atraso no DNPM  Paralisia cerebral  

% RR IC 95% P % RR IC 95% p* % RR IC 95% p* 

DADOS DO 1o. EEG             

Ondas agudas positivas              

 Não 28 0,00 1   53,6 1   10,7 1   

 Sim 14 7,1 0,92 0,80 – 1,07 0,333 85,7 1,60 1,06 - 2,40 0,032 21,4 2,00 0,46 – 8,66 0,383 

Ativ. rítmica pseudofisiológica             

 Não 32 3,1 1   56,3 1   15,6 1   

 Sim 10 0,00 1,03 0,97 - 1,09 1,000 90,0 1,60 1,10 - 2,31 0,036 10,0 0,64 0,08 - 4,86 1,000 

Alteração do ritmo de base             

 Não 25 4,0 1   48,0 1   0,0 1   

 Sim 17 0,00 1,04 0,96 - 1,12 1,000 88,2 1,84 1,18 - 2,86 0,010 35,3 --- --- 0,002 

Dismaturidade              

 Não 17 5,9 1   23,5 1   0,0 1   

 Sim 25 0,00 1,63 0,94 - 1,19 0,405 92,0 3,91 1,65 - 9,28 0,001 24,0 --- --- 0,029 

OCORRÊNCIA EM 1 DOS EEG             

Ondas agudas positivas              

 Não 26 0,00 1   50,0 1   7,7 1   

 Sim 16 6,3 0,93 0,82 - 1,06 0,381 87,5 1,75 1,14 - 2,69 0,020 25,0 3,25 0,67 – 15,76  0,180 

Ativi. Rítmica pseudofisiológica             

 Não 31 3,2 1   54,9 1   16,1 1   

 Sim 11 0,00 1,03 0,96 - 1,10 1,000 90,9 1,66 1,14 - 2,40 0,021 9,1 0,56 0,07 – 4,31 1,000 

Alteração do ritmo de base  

 Não 24 4,2 1   45,8 1   0,0 1   

 Sim 18 0,00 1,04 0,96 – 1,13 1,000 88,9 1,93 1,22 - 3,08 0,008 33,3 --- --- 0,004 

Dismaturidade              

 Não 13 0,00 1   7,7 1   0,0 1   

 Sim 29 3,4 0,96 0,90 - 1,03 1,000 89,7 11,65 1,77 - 76,93 0,001 20,7 --- --- 0,153 

DADOS DA EVOLUÇÃO DO EEG             

Ondas agudas positivas              

 Nunca apresentou 12 0,00    50,0    0,0 1   

 Desapareceu 4 0,00 --- ---- ---  75,0 1,50 0,67 - 3,34 0,137 25,0 --- --- 0,116 

 Se manteve ou surgiu       4 16,7 --- ---- --- 0,444 100,0 2,00 1,14 - 3,52 0,032 25,0 --- --- 0,104 

Ativ. rítmica pseudofisiológica             

 Nunca apresentou 16  4,8   1,000 1,00    12,5 1   

 Desapareceu 3 0,00 --- ---- --- --- 100 1,78 1,15 - 2,74 0,045 0,0 --- --- 0,810 

 Surgiu 1 0,00 --- ---- --- --- 100 1,78 1,15 - 2,74 0,045 0,0 --- --- 0,657 

Alteração do ritmo de base             

 Nunca apresentou 10 7,10   1,00 50,0    0,0 1   

 Desapareceu 3 0,00 --- ---- --- --- --- 1,33 0,46 - 3,84 0,078 0,0 --- --- 0,218 

 Se manteve ou surgiu 7 0,00 --- ---- --- --- --- 1,71 0,80 - 3,65 0,057 28,6 --- --- 0,141 

*Teste exato de Fisher 
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5.12 COMPARAÇÃO DOS VALORES MÉDIOS DE ALGUMAS VARIÁVEIS 
CLÍNICAS COM ÓBITO  

 

Na tabela 18 realizamos uma comparação entre os valores médios de 

algumas variáveis clinicas e relacionamos com óbito. Não houve valores 

estatisticamente significativo nas variáveis estudados quando comparado com 

óbito.  

 
Tabela 18. Comparação das médias das variáveis clínicas entre os RNs 

prematuros  que foram e os que não foram a óbito. 
 

VARIÁVEL 
Óbito  

NÃO (42) SIM (4) 
p* 

 
m ± dp m ± dp  

Idade materna 24,33 ± 6,49 24,25 ± 4,27 0,980  
Idade gestacional 30,08 ± 2,17 30,72 ± 1,89 0,582  
Peso ao nascer 1211,24 ± 231,50 1196,25 ± 297,02 0,904  
Apgar 1o min 6,88 ± 1,72 7,50 ± 0,58 0,480  
Apgar 5o min 8,50 ± 0,97 8,50 ± 0,58 1,000  

                 *Teste t de student 
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5.13 COMPARAÇÃO DAS VARIÁVEIS CLÍNICAS COM DESFECHOS 
NEUROLÓGICOS 

 

A tabela 19 avalia a relação entre as variáveis clínicas e os desfechos 

neurológicos desfavoráveis (epilepsia, atraso de DNPM e paralisia cerebral. A 

média de idade materna correlaciona-se de forma estatisticamente significativa 

com atraso de DNPM e paralisia cerebral (p=0,010 e p= 0,033). O peso ao 

nascimento está associado significativamente com atraso de DNPM (p=0,044). 

(Tabela 19) 

Dos 27 neonatos prematuros que evoluíram com atraso de DNPM 

observa-se que este grupo apresentou uma significância maior de 

anormalidades epileptogênicas no primeiro e no segundo EEG. No primeiro 

EEG: OAP n=12 (44,4%), atividade rítmica pseudofisiológica n=7 (25,9%), 

alteração do ritmo de base n=14 (51,9%) e “dismaturidade” n=20 (74,1%). No 

segundo EEG: OAP n=4 (28,6), atividade rítmica pseudofisiológica n=1 (7,1%), 

alteração do ritmo de base n=6 (42,9) e “dismaturidade” n=10 (71,4). Das 15 

crianças que não evoluíram com atraso de DNPM observa-se no primeiro EEG : 

OAP n=03 (20%), atividade rítmica pseudofisiológica n=4 (23,7%), alteração do 

ritmo de base n=5 (33,3%) e “dismaturidade” n=5 (33,3%). No segundo EEG: 

alteração do ritmo de base n=1 (12,5) e “dismaturidade” n=4 (50,0%).  
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Tabela 19. Médias das variáveis clínicas entre os RNs prematuros que 
apresentaram e os que não apresentaram os principais desfechos 

estudados. 

VARIÁVEL 

Epilsepsia Atraso no DNPM Paralisia cerebral 

NÃO (40) SIM (02) 
p* 

NÃO (15) SIM (27) 
p* 

NÃO (36) SIM (6) 
p* 

m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp 

IM 24,52 ± 6,51 23,50 ± 3,54 0,828 27,73 ± 5,96 22,44 ± 6,08 0,010 25,19 ± 6,60 19,17 ± 1,72 0,033 

IG 30,11 ± 2,15 29,50 ± 3,54 0,702 29,86 ± 2,71 30,22 ± 1,87 0,614 30,15 ± 2,31 29,74 ± 1,23 0,675 

PN 1211,00 ± 231,95 1115,00 ± 459,62 0,583 1115,47 ± 245,46 1264,44 ± 209,37 0,044 1206,72 ± 238,14 1238,33 ± 203,63 0,761 

Apgar 1 min 6,88 ± 1,71 7,50 ± 0,71 0,617 7,00 ± 1,51 6,81 ± 1,84 0,742 7,14 ± 1,50 5,33 ± 2,25 0,215 

Apgar 5 min 8,50 ± 0,97 8,50 ± 0,71 1,000 8,47 ± 1,13 8,52 ± 0,89 0,870 8,56 ± 1,00 8,17 ± 0,75 0,369 

 *Teste t de student , onde IM = idade materna, IG = idade gestacional e PN = peso de 
nascimento 
 

5.14 COMPARAÇÃO DOS DADOS QUANTITATIVOS DO PRIMEIRO EEG 
DOS PREMATUROS E ÓBITO  

 

A tabela 20 mostra a comparação entre dados quantitativos do primeiro 

EEG dos prematuros e óbito. Não houve diferença significativa entre as médias 

estudadas do primeiro EEG dos prematuros em relação a óbito.  
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Tabela 20. Comparação das médias das variáveis quantitativas do 
primeiro EEG entre os RNs prematuros que evoluíram e que não evoluíram 

para óbito. 
 

VARIÁVEL 

Óbito  

NÃO (42) SIM (4) 
p* 

 

m ± dp m ± dp  

Densidade de vigília (%) 7,52 ± 12,68 0,90 ± 1,23 0,308  

Percentual de sono REM 67,65 ± 15,79 74,70 ± 17,02 0,401  

Percentual de sono NREM 30,70 ± 14,62 25,30 ± 17,02 0,489  

Percentual de sono transicional 1,65 ± 10,11 0,00 ± 0,00 0,748  

Número de fases 8,81 ± 5,62 7,50 ± 2,65 0,650  

Labilidade do sono 5,09 ± 2,92 4,88 ± 1,06 0,882  

Fusos em sono NREM 34,40 ± 8,39 24,25 ± 3,77 0,220  

Fusos em sono REM 27,00 ± 7,98 22,00 ± 5,89 0,230  

Maior intervalo intersurto 25,40 ± 7,71 25,00 ± 7,07 0,920  

Menor intervalo intersurto 11,36 ± 3,98 9,75 ± 1,71 0,431  

Sincronia inter-hemisférica 66,64 ± 11,64 61,25 ± 8,54 0,307  

*Teste t de student  

 

 

5.15 COMPARAÇÃO DAS MÉDIAS DAS VARIÁVEIS QUANTITATIVAS DO 
PRIMEIRO EEG E A EVOLUÇÃO OU NÃO COM DESFECHO 
DESFAVORÁVEL (EPILEPSIA, ATRASO DNPM E PARALISIA 
CEREBRAL).   

 

A tabela 21 relaciona as médias das variáveis quantitativas do primeiro 

EEG e a presença /ausência de desfecho neurológico desfavorável.  Não houve 

diferença estatística nas médias estudadas.  
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Tabela 21. Comparação das médias das variáveis quantitativas do 
primeiro EEG entre os RNs prematuros que apresentaram e os que não 

apresentaram os principais desfechos estudados. 
 

VARIÁVEL 

Epilsepsia Atraso no DNPM Paralisia cerebral 

NÃO (40) SIM (2) 
p* 

NÃO (15) SIM (27) 
p* 

NÃO (36) SIM (6) 
p* 

m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp 

Dens. vigília (%) 6,48 ± 11,13 23,10 ± 32,67 0,065 7,16 ± 12,47 7,71 ± 13,03 0,894 6,53 ± 12,34 13,47 ± 14,26 0,219 

PS  REM 67,75 ± 15,65 62,40 ± 24,32 0,645 69,82 ± 12,86 66,44 ± 17,32 0,513 68,7 ± 14,99 61,32 ± 20,38 0,295 

PS  NREM 30,60 ± 14,46 37,60 ± 24,32 0,516 30,18 ± 12,86 30,99 ± 15,74 0,866 29,37 ± 13,35 38,11 ± 20,38 0,151 

PS transicional 1,65 ± 10,11 0,00 ± 0,00 0,296 0,00 ± 0,00 2,57 ± 12,60 0,437 1,93 ± 10,92 0 ± 0 0,671 

No. de fases 8,93 ± 5,57 4,00 ± 0,00 0,223 7,47 ± 6,12 9,56 ± 5,30 0,254 8,72 ± 6 9,33 ± 2,58 0,809 

Lab. do sono 5,15± 2,89 3,79 ± 1,71 0,517 4,96 ± 3,46 5,17 ± 2,64 0,827 5,1 ± 3,13 5,10 ± 1,25 0,998 

Fusos NREM 26,95 ± 7,96 26,00 ± 8,49 0,870 31,67 ± 8,45 35,93 ± 8,10 0,116 33,92 ± 8,25 37,33 ± 9,33 0,361 

Fusos REM 34,14 ± 8,40 32,00 ± 9,90 0,811 24,80 ± 9,30 28,22 ± 7,04 0,186 26,69 ± 8,32 28,83 ± 5,71 0,550 

Maior IIS  25,40 ± 7,72 27,50 ± 10,61 0,827 24,33 ± 6,88 26,00 ± 8,20 0,509 24,53 ± 6,76 30,67 ± 11,38 0,071 

Menor IIS  11,14 ± 3,85 13,00 ± 7,07 0,774 11,67 ± 3,15 11,19 ± 4,42 0,712 10,89 ± 3,71 14,17 ± 4,75 0,061 

SIH  56,31 ± 8,84 47,50 ± 3,54 0,112 71,20 ± 10,15 64,11 ± 11,81 0,57 66,39 ± 12,09 68,17 ± 9,20 0,,734 

*Teste t de student 
PS – Percentual do sono  
Lab – Labilidade 
 IIS – Intervalo intersurto  
SIH - Sincronia inter-hemisférica 

 

5.16 COMPARAÇÃO ENTRE VARIÁVEIS QUANTITATIVAS DO SEGUNDO E 
DO PRIMEIRO EEG DOS PREMATUROS  COM SEGUIMENTO 
NEUROLÓGICO 

 

A tabela 22 mostra a comparação entre variáveis quantitativas de ambos 

EEGs dos prematuros e sua relação com a presença/ausência dos principais 

desfechos neurológicos estudados. Das 22 crianças que realizaram o primeiro e 

segundo EEG nenhum evoluiu com o desfecho epilepsia. Os resultados 

negativos obtidos na análise são oriundos da diferença entre o segundo EEG e 
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o primeiro EEG. Não houve diferenças significativas nos resultados 

apresentados.  

 

Tabela 22. Comparação das médias das diferenças das variáveis 
quantitativas do EEG (segundo-primeiro) entre os RNs prematuros que 

apresentaram e os que não apresentaram os principais desfechos 
estudados. 

 

VARIÁVEL 

Atraso no DNPM Paralisia cerebral 

NÃO (7) SIM (13) 
p* 

NÃO (18) SIM (2) 
p* 

m ± dp m ± dp m ± dp m ± dp 

Dif. no No de fases -3,00 ± 7,87 -5,69 ± 3,90 0,315 -4,72 ± 5,88 -5,00 ± 0,00 0,949 

Dif. na Lab. do sono -0,05 ± 5,65 0,06 ± 2,38 0,995 0,06 ± 3,91 0,04 ± 0,17 0,995 

Dif. no Fusos NREM -19,14 ± 13,59 -21,54 ± 7,74 0,618 -21,28 ± 10,10 -15,50 ± 7,78 0,448 

Dif. no n Fusos REM -12,14 ± 15,70 -18,44 ± 13,12 0,396 -15,43 ± 14,10 -17,50 ± 20,51 0,854 

Dif. no Maior IIS  -11,86 ± 7,43 -11,78 ± 6,16 0,982 -11,29 ± 6,14 -15,50 ± 10,61 0,510 

Dif. no Menor IIS  -5,71 ± 3,40 -2,67 ± 3,32 0,093 -4,71 ± 3,22 1,00 ± 1,41 0,330 

Dif. na SIH  14,43 ± 15,31 16,11 ± 18,33 0,848 14,43 ± 15,30 16,11 ± 18,33 0,291 

*Teste t de student  m ± dp=média±devio padrao 
Dif - Diferença 
Lab – Labilidade 
 IIS – Intervalo intersurto  
SIH - Sincronia inter-hemisférica 

 
 
 

5.17 COMPARAÇÃO ENTRE AS VARIÁVEIS QUANTITATIVAS DO SEGUNDO 
DO PRIMEIRO EEG DOS PREMATUROS E EVOLUÇÃO OU NÃO PARA 
ÓBITO 

 
 

A tabela 23 mostra a comparação entre variáveis quantitativas de ambos 

EEGs dos prematuros e sua relação com a evolução ou não para óbito. Os 

resultados negativos obtidos na análise são oriundos da diferença entre o 
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segundo EEG e o primeiro EEG. Não houve diferenças significativas nos 

resultados apresentados.  

 
 

Tabela 23. Comparação das médias das diferenças das variáveis 
quantitativas do EEG (segundo – primeiro) entre os RNs prematuros entre 

os que foram e os que não foram a óbito. 
 

VARIÁVEL 

Óbito  

NÃO (20) SIM (2) 
p* 

 

m ± dp m ± dp  

Diferença no Número de fases -4,75 ± 5,56 -6,00 ± 1,41 0,759  

Diferença na Labilidade do sono 0,06 ± 3,70 1,43 ± 3,36 0,620  

Diferença no n Fusos em sono NREM -20,70 ± 9,88 -21,00 ± 0,00 0,660  

Diferença no n Fusos em sono REM -15,69 ± 14,17 -20,50 ± 4,95 0,824  

Diferença no Maior intervalo intersurto -11,81 ± 6,50 -21,00 ± 0,00 0,191  

Diferença no Menor intervalo intersurto -4,00 ± 3,60 -8,00 ± 0,00 0,298  

Diferença na Sincronia inter-hemisférica 15,38 ± 16,54 31,00 ± 0,00 0,374  

Teste t de student 
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6 DISCUSSÃO 
 

 

O presente estudo apresenta contribuições para favorecer o manejo da 

população de RNs de muito baixo peso e com SNC vulnerável por apresentar 

uma população de 47 prematuros, com seguimento ambulatorial no 6º e 12º 

mês de vida e também por correlacionar os achados anormais com o 

prognóstico neurológico.  

O padrão bioelétrico de neonatos prematuros com peso ao nascimento 

inferior a 1500g com idade entre 26-28 semanas é caracterizado por um padrão 

descontínuo, tanto quando o comportamento é compatível com a fase de sono 

REM como em sono NREM. Com o aumento da idade concepcional (idade 

corrigida), observa-se a diminuição da duração dos intervalos intersurtos, sendo 

estes sempre menores quando o comportamento é sugestivo de sono REM. Em 

torno de 34 semanas observa-se em sono NREM, a transição de padrão 

descontínuo para alternante e, em sono REM, transição para atividade de 

frequências mistas para contínuas.  Estes achados são compatíveis com 

descrições prévias de outros autores.5,50,51,78,86 Em relação à organização do 

sono, foi observado maior percentual de sono REM, como já citado por outros 

autores. 5, 70, 71, 87 
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A análise eletroencefalográfica foi realizada por faixas de idades dos 

neonatos e sendo realizado sua classificação.. A HIV grau II não foi excluída da 

análise eletroencefalográfica, pois quando analisado isoladamente não alterou 

as variáveis em estudo como aconteceu com a HIV IV.  

A limitação do estudo referiu-se a dificuldade de realização do segundo 

EEG de todos os recém-nascidos prematuros. Muitos RNs prematuros tiveram 

alta antes da realização do segundo EEG e apesar de serem orientados a 

retornarem ao serviço de neurofisiologia da PUCRS para a realização do exame 

não retornaram. Os prematuros que realizaram o segundo  EEG dentro do 

período da internação observou-se  que a metade deste grupo apresentou 

intercorrências clínicas (alguns com problemas clínicos graves) no período da 

realização do segundo exame, enquanto a outra metade (50%) realizaram o 

segundo exame após a alta hospitalar. Quando comparado o EEG dos 

prematuros na idade de 38-42 semanas com os de RNs a termo, observa-se 

que os neonatos a termo apresentaram maior percentual de sono transicional, 

maior labilidade, menor intervalo intersurto e maior sincronia interhemisférica. 

Em relação às variáveis bioelétricas, fusos delta em sono NREM, fusos delta 

em sono REM, duração do maior intervalo intersurto, observamos diferenças 

significativas. Em relação à organização do sono, os prematuros apresentam 

um percentual de sono REM maior.  

Na análise dos grafoelementos do sono, observa-se que quando os 

recém-nascidos prematuros atingem a idade de 38-42 semanas ainda não 

apresentam a maturidade bioelétrica adequada para termo.  
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A relação entre a maturação do EEG neonatal, idade concepcional (idade 

corrigida) e a influência da vida extrauterina no desenvolvimento do sistema 

nervoso central ainda são motivos de inúmeras pesquisas. Um primeiro grupo 

de pesquisadores relatou que a maturação do EEG neonatal está relacionada 

diretamente com idade concepcional e não se influencia pela vida extra-

uterina.72,88-90 Para estes, as diferenças encontradas entre neonatos pré-termos 

e a termo está relacionada com a idade concepcional e não com a vida 

extrautrina. Este estudo sugere que o desenvolvimento extrauterino de 

prematuros com muito baixo peso de nascimento afeta a maturação do padrão 

bioelétrico no que se refere aos parâmetros de fusos delta em NREM, fusos 

delta em REM, maior e menor intervalo intersurto, percentual de sincronia 

interhemisférica.  

Um segundo grupo de autores constatou que a vida extra-uterina acelera 

o desenvolvimento de padrões do EEG neonatal.91,92 Estes pesquisadores 

identificaram que a maturação eletroencefalográfica sofria uma influência um 

pouco mais acelerada após o parto no EEG de neonatos prematuros no período 

pós-termo. Um terceiro grupo de autores sustenta que quando recém-nascidos 

prematuros atingem a data prevista para o nascimento, estes apresentam 

características eletroencefalográficas e comportamentais mais imaturas que os 

recém-nascidos a termo. 93,94 Quando os recém-nascidos prematuros atingem a 

idade de termo, apresentam uma arquitetura do sono imaturo e padrões de 

continuidade que sugerem um atraso na maturação cerebral. 95 Já Nunes et al. 

concluíram que os padrões eletroencefalográficas analisados não mostraram 
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diferenças entre neonatos a termo e neonatos pré-termos, quando pareados na 

mesma idade corrigida e que a vida extra-uterina de recém-nascidos pré-termos 

influenciava na aquisição de padrões comportamentais durante o sono NREM. 1 

Há também estudos que sinalizam que há relação entre desnutrição 

intrauterina e baixo peso ao nascimento.12,96 A incidência de baixo peso ao 

nascimento de filhos de mães desnutridas foi significativamente maior quando 

comparado com gestantes sem desnutrição.97 A desnutrição diminui a 

plasticidade neurofisiológica, o que pode ser um mecanismo crítico na 

maturação cerebral levando a futuros problemas neurológicos. 40 A restrição 

nutricional durante a gestação afeta o crescimento de várias áreas do cérebro 

levando a respostas corticais alteradas e baixo peso cerebral. 39 Evidências 

indicam que as sinapses nos cérebros desnutridos são menos capazes de 

organizar a plasticidade.98, 99 O insulto pré-natal causado pela desnutrição pode 

levar à anormalidade de formação do hipocampo e processo de memória, o que 

foi verificado em estudos de plasticidade sináptica.100 

No atual estudo observou-se um atraso na maturação biolétrica nos 

neonatos com peso ao nascimento muito baixo quando comparados com 

neonatos a termo na idade de 38-42 semanas. Sugere-se que a atividade 

bioelétrica está relacionada a idade concepcional e também sofre influência do 

estado nutricional intrauterino.  

Quanto aos parâmetros neurofisiológicos que estão relacionados com 

algum desfecho desfavorável foram identificados os seguintes padrões 
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anormais: ondas agudas positivas, alteração do rítimo de base, dismaturidade e 

atividade rítmica pseudofisiológica. As ondas agudas positivas estão 

associadas a prognóstico desfavorável, principalmente em recém-nascidos com 

asfixia perinatal e hemorragia intracraniana42,50,101,102 e paralisia cerebral;103 

sendo fortemente associado a problemas motores.102 Nesse estudo, as ondas 

agudas no grupo dos recém-nascidos prematuros estão de acordo com aquelas 

identificadas em estudos prévios.42,50,101 As ondas agudas positivas foram 

identificadas no primeiro EEG e em um dos EEG. No primeiro EEG, e a sua 

ocorrência em um dos EEGs apresentou maior risco para atraso de DNPM. As 

ondas agudas positivas não foram fator preditivo associado à paralisia cerebral 

na atual pesquisa.   

A alteração do ritmo de base apresentou maior risco para atraso de 

DNPM e paralisia cerebral no primeiro EEG ou sua ocorrência em um dos EEG. 

Nossos dados concordam com os dados da literatura publicada, em que a 

alteração do rimo de base no primeiro EEG ou sua ocorrência em um dos EEG 

está fortemente associada com atraso do DNPM,5,104 mesmo em um único 

exame correlacionando-se com prognóstico reservado.11 

A dismaturidade foi forte preditor para atraso de DNPM e paralisia 

cerebral no primeiro EEG ou a sua ocorrência em um dos EEGs, concordando 

com estudos prévios que demonstraram que a dismaturidade é forte preditor 

para desfecho neurológico desfavorável.10, 74,105 
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Atividade rítmica pseudofisiológica foi identificada no primeiro EEG e sua 

ocorrência em um dos EEG apresentando um maior risco para atraso de 

DNPM. Na evolução do EEG quando esta anormalidade desapareceu ou 

surgiu, apresentou-se como forte preditor para atraso do DNPM. Para muitos 

autores esta anormalidade é sinônimo de crise epiléptica neonatal.60,106 Nossos 

dados concordam com estudos publicados que a atividade rítmica 

pseudofisiológica apresenta risco para atraso de DNPM.107 

As variáveis clínicas que apresentaram associação com algum desfecho 

desfavorável foram: baixo peso ao nascimento, gemelaridade e idade materna. 

O baixo peso ao nascimento foi um forte preditor para atraso de DNPM 

concordando com diversos estudos já publicados.20,22-26,36 A gemelaridade é um 

forte preditor para atraso de DNPM. A gestação múltipla aumenta o risco de 

prematuridade12 e baixo peso ao nascimento, situações estas que apresentam 

maiores chances de desenvolvimento de paralisia cerebral.108 No atual estudo 

não encontramos uma forte associação entre gemelaridade e paralisia cerebral.  

Em nosso estudo foi observada correlação entre  idade materna e atraso 

no DNPM. Já está amplamente discutido na literatura também que a idade 

materna apresenta risco para o parto pré-termo,14-16 sendo que a população de 

prematuros apresenta um risco maior de atraso de desenvolvimento 

neuropsicomotor quando comparados aos nascidos a termo em virtude da 

vulnerabilidade do sistema nervoso imaturo.22 Em estudos prévios foi 

demonstrada associação entre paralisia cerebral e idade materna mais elevada, 

ao contrário do nosso.109 Esta diferença possivelmente deve-se ao fato das 
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crianças do presente estudo, que evoluíram para paralisia cerebral, serem 

todas prematuras, existindo na literatura uma clara associação entre baixa 

idade materna e prematuridade.110-112 Em nosso estudo foi observada maior 

mortalidade no primeiro ano de vida em neonatos prematuros, este dado é 

concordante com a literatura onde  recém-nascidos com baixo peso ao nascer 

revelam maior risco de morte no primeiro ano de vida quando comparados com 

os bebês a termo.113 

Quanto à epilepsia, foram acompanhados dois casos de epilepsia entre 

os neonatos prematuros. Em virtude do número pequeno de crianças que 

evoluíram com epilepsia não foi observado a associação de epilepsia com baixo 

peso ao nascimento e padrões neurofisiológicos anormais.  
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7 CONCLUSÕES 
 

 

A análise dos resultados obtidos permite relacionar as seguintes 

conclusões:  

 

1. O padrão bioelétrico dos neonatos com PN< 1500g caracteriza-se por 

um padrão inicial de descontinuidade em sono REM/NREM e a evolução 

bioelétrica apresenta um padrão contínuo em sono REM e alternante em 

sono NREM. Identificou-se que a diminuição do padrão de 

descontiunuidade e o aumento da continuidade estão relacionados com 

a maturação bioelétrica.  

2. Nesse estudo, observa-se um atraso na maturação bioelétrica de 

prematuros de muito baixo peso ao nascimento quando pareados com 

neonatos a termo na idade de 38-42 semanas. Este achado indica que a 

atividade bioelétrica além de estar relacionada com a idade 

concepcional, sofre influência do estado nutricional intrauterino.  

3. Os parâmetros neurofisiológicos relacionados com forte associação com  

algum desfecho desfavorável se associam com ondas agudas positivas, 

dismaturidade, alteração do ritmo de base e atividade rítmica 

pseudofisiológica.  
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4. Os parâmetros clínicos relacionados com desfecho foram: muito baixo 

peso ao nascimento, gemelaridade e baixa idade materna.  
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ANEXO 1 – PROTOCOLO DE APRESENTAÇÃO DO PROJETO DE 
PESQUISA À COMISSÃO CIENTÍFICA E AO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA DA PUCRS 

 
 
 

 Ao  

Comitê de Pós-graduação em Medicina e Ciência da Saúde  

Comitê de Ética.  

 

 

 

Prezados Senhores: 

 

 

Vimos por meio de esta apresentar para apreciação o Projeto de Pesquisa de 

mestrado “USO DA ELETROENCEFALOGRAFIA PROLONGADA EM 

NEONATOS PREMATUROS E SEU PAPEL COMO PREDITORA DE 

ALTERAÇÕES NEUROLÓGICAS NO PRIMEIRO ANO DE VIDA”.  

Este estudo será realizado no Serviço de Neurologia do Hospital São Lucas da 

PUCRS com o conhecimento de sua chefia, Dr. Jaderson Costa da Costa. 

                              No aguardo dos respectivos pareceres, subscrevo-nos.  

 

                                                                                                 

                                                                                  Atenciosamente,  

 

_______________________________     ______________________________ 

         Dr. Richard Lester Khan                 Profa. Dra. Magda Lahorgue Nunes 

  Pesquisador responsável e Aluno do curso                               Orientadora 

       de pós-graduação em Neurociências                                   
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ANEXO 2 – PROTOCOLO DE CONSENTIMENTO DO CHEFE DO SERVIÇO 

 
 
 
 
 
Ao  

Comitê de Ética em Pesquisa – PUCRS 

N/Universidade 

 

                

 

 

 

               Eu, Jaderson Costa da Costa, Chefe do Serviço de Neurologia 

conheço o Protocolo de Pesquisa intitulado “USO DA 

ELETROENCEFALOGRAFIA PROLONGADA EM NEONATOS 

PREMATUROS E SEU PAPEL COMO PREDITORA DE ALTERAÇÕES 

NEUROLÓGICAS NO PRIMEIRO ANO DE VIDA”, Desenvolvido por Richard 

Lester Khan.  

O início desta pesquisa no Serviço de Neurologia da PUCRS poderá ocorrer a 

partir da apresentação da Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 

da PUCRS.   

                                                                                                                 
                                                                                     
                                                                                                                                                    
                                                                              Atenciosamente, 
                                                                                
 
                                                                        Dr. Jaderson Costa da Costa 
                                                                                 Chefe do Serviço  
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ANEXO 3 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (RN 
PREMATURO)   

Título da pesquisa: Uso da eletroencefalografia prolongada em neonatos 
prematuros e seu papel como preditora de alterações neurológicas no primeiro 
ano de vida. 
  
 Hospital São Lucas da PUC  
 Serviço de Neurologia 
 Laboratório de Neurofisiologia Clínico  
 
RN de____________________________________ RG________ DN_______ Sexo: M( )F( ) 
Endereço:______________________________________________________________ 
Fones:______________  Data:______________________________________________ 
 
As crianças recém-nascidas prematuras são aquelas que nascerem antes do tempo previsto, 
isto é, antes de 37 semanas de gestação. 
 
Os prematuros apresentam um maior risco de desenvolverem problema de saúde como 
problemas no pulmão, sangramentos no cérebro e convulsões.  
 
Desta forma, esta pesquisa tem o objetivo de mostrar no EEG alterações do funcionamento do 
cérebro, e assim tratar rapidamente estas alterações, prevenindo problemas futuros ao 
desenvolvimento da criança. 
 
O EEG será realizado dentro da UTI Neonatal . O exame será feito durante um período de 02 
horas em RNs com PN menor ou igual 1500g. O primeiro EEG será realizado antes dos 14 dias 
de vida. O segundo  EEG será realizado quando o RN completar 38-40 semanas.  O exame não 
oferece qualquer risco ao recém-nascido e não interfere em qualquer cuidado ou procedimento 
que a criança necessite fazer durante sua internação.  
 
A criança será também acompanhada através de exame clínico neurológico feito pelo médico 
da pesquisa. Depois da alta, será agendado consulta para avaliação quando o recém-nascido 
estiver com a idade de 06 meses e um ano de vida.  
 
A não aceitação de participar desta pesquisa não causará nenhum prejuizo no tratamento deste 
paciente, que continuará recebendo todo tratamento necessário para seu caso e com a mesma 
equipe médica. 
 
 A mãe ou responsável poderá solicitar que a avaliação seja interrompida a qualquer momento 
da realização do exame, do exame físico ou acompanhamento ambulatorial. 
 
 Em caso de qualquer dúvida sobre este estudo os Srs. Pais ou responsáveis poderão ligar à 
cobrar para o seguinte número 9090-_______________________em horário comercial. Basta 
apenas identificar-se como sendo integrante da pesquisa.  
 
Eu, abaixo assinado, recebi todas as informações escritas acima e resolvi todas as minhas 
dúvidas a respeito desta pesquisa, concordo que meu filho(a) participe deste estudo. 
 
___________________________________________________            
  Dr. Richard Lester Khan – Médico responsável por este estudo    
 
 ____________________________________________________   
   Responsável  pelo recém-nascido incluído neste estudo  
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ANEXO 4 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (RN A 
TERMO)   

Título da pesquisa: Uso da eletroencefalografia prolongada em neonatos 
prematuros e seu papel como preditora de alterações neurológicas no primeiro 
ano de vida. 
  
 Hospital São Lucas da PUC  
 Serviço de Neurologia 
 Laboratório de Neurofisiologia Clínico  
 
RN de____________________________________ RG________ DN_______ Sexo: M( )F( ) 
 
Endereço:______________________________________________________________ 
 
Fones:______________  Data:______________________________________________ 
 
 O objetivo desta pesquisa tem o objetivo de mostrar no EEG alterações do funcionamento do 
cérebro, e assim tratar rapidamente estas alterações, prevenindo problemas futuros ao 
desenvolvimento da criança. 
 
O EEG será realizado dentro do alojamento conjunto durante o período de permanência do 
bebê dentro do hospital. O exame terá uma duração em torno 60 minutos ou mais.  O exame 
não oferece qualquer risco ao recém-nascido e não interfere em qualquer cuidado ou 
procedimento que a criança necessite fazer durante sua internação.  
 
A criança será também acompanhada através de exame clínico neurológico feito pelo médico. 
Depois da alta, será agendado consulta para avaliação quando o recém-nascido estiver com a 
idade de 06 meses e um ano de vida.  
 
A não aceitação de participar desta pesquisa não causará nenhum prejuizo no tratamento deste 
paciente, que continuará recebendo todo tratamento necessário para seu caso e com a mesma 
equipe médica. 
 
 A mãe ou responsável poderá solicitar que a avaliação seja interrompida a qualquer momento 
da realização do exame, do exame físico ou acompanhamento ambulatorial. 
 
 Em caso de qualquer dúvida sobre este estudo os Srs. Pais ou responsáveis poderão ligar à 
cobrar para o seguinte número 9090-_______________, em horário comercial. Basta apenas 
identificar-se como sendo integrante da pesquisa.  
 
Eu, abaixo assinado, recebi todas as informações escritas acima e resolvi todas as minhas 
dúvidas a respeito desta pesquisa, concordo que meu filho(a)  participe deste estudo. 
 
 
 
___________________________________________________ 
 
Dr. Richard Lester Khan – Médico responsável por este estudo    
 
 
 ____________________________________________________   
   Responsável  pelo recém-nascido incluído neste estudo  
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ANEXO 5 – FICHA CADASTRAL DOS RECÉM-NASCIDOS 

 
                  FICHA CADASTRAL  

1. Nome do RN:______________________________Sexo M(  )    F(  ) 

2. Nome da Mãe:___________________________________ Idade Materna_____ 

3.  N do Registro:_____________________ 

4. Data de nascimento ____/____/______ Data da internação ___/___/___ 

5. Dados Pré-natais 

• G ____P____C____A___,provocado(  ) espontâneo (  )  Nº filhos 

vivos_____ Prematuros_________ 

• Idade Gestacional:____________________________ 

• Fez pré-natal  (  ) não  (  ) sim  Nº de consultas ____ 

• Uso de Medicação (  ) não  (  ) sim  

Se sim, quais: ______________________________________________ 

__________________________________________________________ 

• Intercorrências clínicas durante a gestação 

(  ) HAS (  ) Diabetes gest. (  ) ITU (  ) ameaça de aborto 

(  ) trabalho de parto prematuro (  )Outros: ____________________ 

• (  ) Tabagismo (  ) Etilismo  

6. Dados do Parto 

• Tipo de parto (  ) Vaginal (  )  Vaginal com fórceps (  ) Cesareana 

• Apresentação:(  ) cefálica   (  )  Pélvica  (  ) Outro 

•  Bolsa rota: (  ) não  (  ) sim      Horas______    

• Líquido amniótico:  (  )claro (  )meconial   

• Peso ao nascer:________g APGAR:  1º min______, 5ºmin_______ 

• Capurro:_________ 

• Comprimento: _________cm   

• Choro ao nascer: (  )não  (  )sim 

• PC :_____cm PT: _____cm PA: _______cm 

•  

• Descrição das características clínicas ao nascimento: 
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________________________________________________________________

________________________________________________________________

_______________________________________________________ 

Oxigenação na sala de parto (  )não  (  )cateter nasal (  )tubo 

• Reanimação (  )não  (  )sim  Tempo ________min 

 

7. Evolução na UTI neonatal:  

CC=convulsões, ECM=estado de mal convulsivo, EIM=erro inato de metabolismo, 

DHE=distúrbio hidroeletrolítico, HGP=hipoglicemia AP=apnéias, HC=hemorragia 

cerebral, AP=asfixia perinatal, MBA=meningite bacteriana , MV=meningite viral, 

IC=infecção congênita, DMH=doença da membrana hialina, HC=hidrocefalia, 

MF=malformações do SNCe/ou medula,VM=ventilação mecânica, SP=sepsis, 

O=outras, NH=nenhum. 

Exame Físico Neurológico(descrição):  

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_____________________________________________________________________

_______
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ANEXO 6 – MONTAGENS NO PERÍODO NEONATAL 

 
 

 
* Serviço de Neurofisiologia clínica - PUCRS 

 

 



A nexosA nexosA nexosA nexos    

 

133

ANEXO 7 – FICHA DE MATURAÇÃO: FUSOS DELTA, SINCRONIA 
INTERHEMISFÉRICA E INTERVALO INTERSURTO 
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ANEXO 8 – FICHA DE ANÁLISES DO EEG 

 
 
 
 

Ficha de análise dos EEG 
 
 
RN:  
 
Data do exame:  
 
Idade corrigida:  
 
Tempo Total do exame:  
 
Tempo Total do sono:  
 
%  de sono REM:  
 
% de NREM:  
 
% de Transicional:  
 
Vigília:  
 
N. de trocas de fase:  
 
Labilidade:  
 
N de Fusos NREM/REM em 5 minutos:  
 
Duração do IIS em 5 minutos:  
 
% de Sincronia interhemisférica em 5 minutos:  
 
Anormalidades EEGs:  
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ANEXO 9 – FICHA DE DENVER II 

 

 
* Frankenburg WK et al. The Denver II. Pediatrics. 1982. 
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ANEXO 10 – FICHA DE SEGUIMENTO AMBULATORIAL 

 

 



A nexosA nexosA nexosA nexos    

 

137

ANEXO 11 - ARTIGO PROGNÓSTICO DO EGG NEONATAL EM RECÉM-
NASCIDOS DE ALTO RISCO 
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ANEXO 12 - ARTIGO DO ESTADO COMPORTAMENTAL DURANTE O SONO EM 
RECÉM-NASCIDOS 
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