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1. Introdução
Em 1894, Windelband1, introduziu uma dicotomia funda-
mental nas ciências empíricas em relação à metodologia 
dos processos cognitivos: diferenciou a abordagem ideo-
gráfica, isto é, a ciência dos acontecimentos específicos que 
descreve o particular, o único e o indivíduo, da abordagem 
nomotética, isto é, a ciência das leis gerais que tem que ver 
com a generalidade.
Esta diferenciação, como veremos, é a chave para a abor-
dagem segundo o método clínico, de um sujeito único, con-
creto e particular, quer no plano da compreensão do adoe-
cer, quer no plano da abordagem diagnóstica.
Esta abordagem caminha no sentido de procurar um tra-
tamento individualizado, conhecido atualmente por “me-
dicina de precisão”, constituindo uma das mais avançadas 
frentes da ciência médica. Contudo, no domínio das do-
enças mentais esta frente avançou pouco até ao rápido de-
senvolvimento do conhecimento sobre o sistema nervoso 

central que estamos a assistir há cerca de 2 décadas. Em 
síntese, esse conhecimento tem-nos dito que os circuitos 
e os sistemas neuronais são fatores críticos para a organi-
zação das funções controladas pelo cérebro, bem como a 
genética e a epigenética exercem a sua influência. Apesar 
destes avanços a sua implementação em estudos clínicos 
não tem sido tão rápida quanto se esperava. O projeto 
RDoC implementado pelo NIMH americano constitui um 
esforço para desenvolver uma abordagem da medicina de 
precisão para as doenças mentais2. 
O RDoC representa uma mudança radical de paradig-
ma, pois considera a doença mental de um ponto de vista 
translacional, afastando a abordagem que considera a do-
ença mental como um conjunto de complexos de sinto-
mas com base em descrições clínicas, centrando-se antes 
no conjunto de funções comportamentais primárias que a 
evolução do cérebro acabou por determinar o seu controlo 
e os circuitos primariamente responsáveis pela implemen-
tação dessas funções.
Esta orientação tem tido como consequência um esforço 
científico intenso para se descobrirem marcadores bioló-
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gicos sensíveis (biomarcadores) que possam ser usados 
como fenótipos para as investigações etiológicas e patofi-
siológicas, em lugar dos parâmetros extremamente variá-
veis e subjetivos usados no diagnóstico clínico. Contudo, 
até à data, ainda não foram encontrados testes de diag-
nóstico para a psiquiatria, apesar do esforço feito pelas 
investigações em neuroimagem, nomeadamente a RMN 
funcional.
Uma das razões para este falhanço prende-se com a na-
tureza metodológica dos seus estudos: a maioria das in-
vestigações foram desenhadas segundo a abordagem 
nomotética.   Primeiro, era necessário definir uma tarefa 
cognitiva ou, mais recentemente, optar pelo estado de re-
pouso para, posteriormente, verificar quais as áreas que 
se ativam no cérebro naqueles estados. Assim se definia 
um conjunto de áreas cerebrais que estão correlacionadas 
com aquelas tarefas cognitivas ou com o estado de repou-
so. Independentemente do erro categorial associado a esta 
correlação, do qual não me vou ocupar neste texto, o pas-
so seguinte destas observações era comparar estes sujeitos 
normais com doentes categorizados nosograficamente. 
Dito de outro modo, os estudos transversais de neuroima-
gem tipicamente reportam a comparação de uma medida 
particular de neuroimagem com dois ou mais grupos diag-
nósticos definidos categorialmente com a heterogeneida-
de que tem sido extensamente referida, assumindo que 
uma determinada tarefa cognitiva estaria associada a uma 
determinada região ou regiões cerebrais denotadas por 
ativação (aqui definida por alterações hemodinâmicas). 
Ou seja, a dedução nomotética contém dois erros: que os 
acontecimentos cerebrais representam uma lei geral e que 
os diagnósticos categoriais representam grupos homogé-
neos em termos dos processos neurobiológicos subjacen-
tes. De uma forma mais teórica, estes estudos sustentam 
essa metodologia na noção de “cérebro abstrato”. Mas 
esse cérebro abstrato está carregado de problemas. Por 
um lado, essa noção resulta da generalização a partir de 
cérebros individuais para um “cérebro de grupo” que re-
presenta a atividade cerebral do grupo. Ora, os achados 
daí resultantes e os mecanismos propostos podem nunca 
virem a ser adequadamente refletidos no cérebro indivi-
dual, que é o único lugar onde os mecanismos neurofisio-
lógicos específicos podem de facto operar. Por isso, em 
vez de os cérebros individuais e a sua dinâmica intrínseca 
serem considerados como uma fonte de variáveis de ruí-
do, deverão passar a ser olhados como fornecendo o gold 
standard para a investigação dos mecanismos funcionais.
Ora, existem cada vez mais vozes a clamar a necessidade 
de se ultrapassar este erro e caminhar-se para uma aborda-
gem de tipo ideográfica que melhor se aproxima não só da 
natureza clínica da pratica psiquiátrica, como da natureza 
do funcionamento do cérebro.
O caminho dos biomarcadores ou dos fenótipos são uma 
estratégia alternativa promissora para este desiderato, 

desde que adequadamente desenhada, já que uma das 
suas grandes motivações tem que ver com a grande 
heterogeneidade dos diagnósticos categorias do DSM. 
Como foi bem explicitado pelo racional original da 
iniciativa RDoC, os doentes com o mesmo diagnóstico 
podem apenas partilhar um ou dois sintomas em comum 
e, no entanto, diferirem substancialmente nas suas bases 
biológicas2. 
Gulkeman3, sustentado nos estudos de John, Prichep, & 
Almas4 e nos seus próprios estudos sustenta a possibili-
dade de se poder utilizar fenótipos de  EEG como uma 
forma de abordar a transição do modelo nomotético para 
o modelo ideográfico. Essa utilização sustenta-se na vasta 
literatura sobre qEEG que tem sugerido a existência de 
um conjunto limitado de padrões eletroencefalográficos 
que pode explicar a maioria da variância no EEG. Estes 
padrões não são isomórficos com os diagnósticos esta-
belecidos no DSM, sendo possível encontrar um mesmo 
fenótipo numa grande variedade de categorias nosográ-
ficas5.
Dito isto, a questão que se levanta é a seguinte: que tipo 
de técnica necessitamos para termos uma abordagem ide-
ográfica que permita aplicar a um sujeito concreto os co-
nhecimentos advindos da abordagem nomotética?
No essencial, necessitamos de uma técnica que (1) permi-
ta registar o cérebro em funcionamento numa resolução 
temporal semelhante à que ocorre nos acontecimentos ce-
rebrais, (2) que permita identificar um sujeito singular em 
termos do seu funcionamento cerebral quando comparado 
com uma base de dados clínica de indivíduos semelhantes 
que seja fiável, específica e estável, (3) que permita ex-
trair padrões de funcionamento que sejam úteis em termos 
comparativos, (4) e cujos dados possam ser interpretados 
não só em termos do funcionamento cerebral mas também 
em termos das adaptações ou inadaptações comportamen-
to-ambiente, que se adaptam à terminologia da psiquiatria 
clínica e que sejam orientados para as opções terapêuticas.
Ora, o que iremos ilustrar neste artigo é que o qEEG pre-
enche as condições atrás explicitadas.

2. O que é o qEEG ou eletroencefalograma quantita-
tivo?
Trata-se de um instrumento de diagnóstico baseado na 
evidência que mede a velocidade e a eficiência de proces-
samento do funcionamento neuronal, podendo ser usado 
para avaliar as ondas cerebrais de uma pessoa (EEG) e 
determinar em que medida os padrões das ondas cerebrais 
dessa pessoa diferem do normal.
É um instrumento relativamente barato e portátil de 
imagiologia eletrofisiológica e análise estatística assistida 
por computador, que envolve o uso de análises espectrais. 
Para a maior parte das perturbações psiquiátricas e lesões 
por traumatismos cranianos, é mais objetivo e com maior 
fiabilidade e sensibilidade clínica do que a avaliação vi-



13qEEG: its utility in the psychiatric clinical practice

sual dos traços do EEG6. Ao longo dos últimos 40 anos a 
precisão, sensibilidade, fiabilidade, validade e resolução 
do qEEG aumentaram de forma sustentada em razão dos 
esforços de centenas de investigadores e de clínicos que 
produziram cerca de 90000 estudos com qEEG, que estão 
citados na base de dados da National Library of Medicine 
dos EUA (alguns exemplos mais significativos de artigos 
sobre este tema, Burgess and Gruzelier 19937; Corsi- Ca-
brera et al. 19978; Fein et al. 19849; Hamilton-Bruce et 
al. 199110; Harmony et al. 199311; John et al. 198312; John 
et al. 198713; Kondacs and Szabo 199914; McEvoy et al. 
200015; Pollock et al. 199216; Salinsky et al. 199117; Van 
Dis et al. 197918).
Desse conjunto de dados pode-se dizer que o qEEG tem 
uma fiabilidade superior a 0.9, utilizando pouco mais do 
que épocas de 40 segundos, mantendo-se estável por dias 
ou semanas, com uma fiabilidade teste-reteste bastante 
elevada. A sua validade preditiva(1) é estabelecida através 
de correlações significativas e replicáveis com diferentes 
medidas clínicas e com predições fiáveis da evolução clí-
nica, bem como com o desempenho nos testes neuropsi-
cológicos. A sua validade de conteúdo(2) é estabelecida 
através de correlações com medidas independentes tais 
como a RMN, o PET e o SPECT, os testes neuropsicoló-
gicos, etc. que a literatura tem vindo a demonstrar através 
de correlações significativas entre o qEEG e medidas in-
dependentes conhecidas como estando relacionadas com 
diferentes perturbações clínicas. Dai que seja considerado 
como sendo igual ou superior aos testes usados por rotina 
na medicina, tais como a mamografia, as análises sanguí-
neas, a tomografia axial computorizada ou a própria res-
sonância magnética nuclear19.
Para além disso, o qEEG não tem influências culturais6.
Comparando com outras técnicas de imagiologia cerebral, 
o qEEG não utiliza radiação ionizante e tem uma resolu-
ção temporal ideal, na ordem dos milisegundos, ordem 
temporal esta que caracteriza o processamento da infor-
mação neuronal. Ou seja, este instrumento produz, de 
forma não invasiva, imagens da atividade cortical, quer 
inibitória, quer excitatória de forma direta e não de forma 
diferida a partir da atividade circulatória ou metabólica 
secundária ao tráfego de impulsos neuronais. Para além 
disso, o qEEG combina várias medidas individuais (uni-
variadas) numa única medida multivariada, permitindo 
que doentes singulares possam ser classificados em cate-
gorias de interesse clínico.

(1) A validade preditiva (ou de critério) tem uma relação estreita 
com a formulação de hipóteses, sujeitando a medida a análises 
discriminantes ou de cluster com vista a segregar um determi-
nado subtipo clínico de uma base de dados normativa.
(2) A validade de conteúdo é a extensão com que uma medida 
empírica reflete um domingo especifico de conteúdo.

Com uma representação visual sofisticada do sinal analisa-
do, como são os mapas cerebrais, através do uso de algorit-
mos matemáticos tais como interpolação linear, Laplaciana 
ou quadrática, é possível aumentar a capacidade do EEG 
para caracterizar mais precisamente alguns dos parâmetros 
tais como a frequência, a amplitude, o locus e a coerência 
inter-hemisférica (simetria e sincronia). A análise espectral, 
baseada no teorema de Fourier, emprega um conjunto de 
series trigonométricas, conhecidas como series Fourier, 
através das quais as funções descontínuas podem ser ex-
pressas como a soma de uma infinita série de senos e co-
senos. A análise espectral é apenas uma técnica num vasto 
conjunto de técnicas de análise do qEEG que inclui aná-
lises no domínio da frequência e da amplitude, tais como 
o poder espectral, o coeficiente de variação, a coerência, 
os rácios e o período da amplitude, apenas para mencionar 
algumas. O mapeamento cerebral envolve a construção de 
um mapa topográfico a partir dos resultados de uma análise 
de múltiplos elétrodos. É necessária a interpolação para a 
construção destes mapas. Essa interpolação começa com os 
valores registados em cada elétrodo, para depois serem cal-
culados matematicamente os valores em localizações inter-
mediárias assumindo mudanças ligeiras entre os elétrodos. 
Esses valores podem ser representados de diversas formas, 
sendo a mais frequente a adjudicação de uma cor a um va-
lor (normalmente usando um espectro de cores). Pelo facto 
de a fase se perder devido à análise de Fourier, a cor azul 
representa os valores mais baixos e a cor vermelha os mais 
altos (ver Figuras à frente). Estes mapas podem representar 
diferentes variareis em análise.

Na verdade, o qEEG é o único método que envolve com-
parações quantitativas com bases de dados de sujeitos 
saudáveis ou de doentes, bases essas que são fiáveis e es-
táveis e comportam-se como diferentes lentes gaussianas 
que focam espacialmente o EEG. As correlações clínicas 
das bases de dados normativas são determinadas pela va-
lidação de conteúdo e pela correlação com as pontuações 
dos testes neuropsicológicos, bem como com a precisão 
discriminativa. Isto constitui uma diferença epistemológi-
ca importante entre o qEEG e o EEG convencional, bem 
como com outras técnicas imagiológicas. O uso de bases 
de dados normativas é muito importante em razão da in-
formação que fornecem quanto à quantificação de dife-
rentes dados do EEG em populações normais, bem como 
pela comparação que permitem entre populações com di-
ferentes patologias. Estas bases de dados são usadas na 
clinica de forma semelhante à que é usada nas análises de 
sangue para comparar um determinado indivíduo com um 
grupo de indivíduos saudáveis6. Mais recentemente estas 
bases de dados estenderam-se para a localização de fontes 
de sinal referidas ao atlas Talairach20-24, fornecendo-nos 
uma forma simples e fácil de usar a pontuação Z como 
métrica para estimar a localização e a extensão da desrre-
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gulação em relação a um grupo de indivíduos saudáveis 
e emparelhados para a idade (ver Figura 1).  As bases de 
dados da neuroimagem elétrica das áreas de Brodmann, 
associadas aos módulos e nós, se for ligada às queixas 
e sintomas dos doentes tornam-se uma ajuda fundamen-
tal, em conjunto com outras medidas, para sustentar ou 
aprimorar um diagnóstico. É evidente que existem mui-
tas dificuldades no que se refere à avaliação do estado de 
normalidade. Uma das mais importantes tem que ver com 
a qualidade técnica dos dados. É absolutamente essencial 
que os registos estejam completamente livres de artefac-
tos para poderem ser comparados com as bases de dados.

(Figura 1)

LORETA - Delta 2Hz Amp - 3.2mV (Cingulado anterior)

Figura 1 – Linha superior - Sumário de pontuações Z de 
FFT de uma doente da nossa consulta, de 46 anos de ida-
de, do sexo feminino, com um quadro depressivo-ansioso 
com acentuada labilidade emocional 1 ano após a rutura 
de aneurisma da comunicante anterior. Observa-se um ex-
cesso de delta (3 DP acima da média) na área compreen-
dida entre F7 e Fz, traduzindo uma área de lentificação da 
actividade. Linha inferior -  localização da fonte de sinal 
pela solução inversa LORETA, referida ao atlas Talairach. 
A fonte do sinal observado na linha superior tem a sua gé-
nese no córtice cingulado anterior (sobretudo nas áreas 24 
e 25 de Brodmann). Conjugando com os dados clínicos, 
foi formulada a hipótese de a doente sofrer de perturbação 
ansio-depressiva com labilidade emocional, com base or-
gânica por disfunção do córtice cingulado anterior (prova-
velmente em consequência da rutura do aneurisma).

Uma das críticas ao uso do qEEG da mesma forma que 
se usa a RMN funcional ou o PET reside na crença se-
gundo a qual o qEEG tem uma resolução espacial me-
nor. No entanto, existem mais de 700 publicações sobre o 
LORETA(3) com revisão (ver www.uzh.ch/keyinst/New-

(3) Solução inversa conhecida como Low-Resolution Elec-
tromagnetic Tomography (LORETA).

LORETA/ QuoteLORETA/ PapersThatQuoteLORETA05.
htm) que usam os mesmos tamanhos dos voxéis para as so-
luções inversas de EEG em 7 mm(3) e com resoluções es-
paciais aproximadamente de 1-3 cm(3) 20-22. Ora, a melhor 
resolução espacial da RMN funcional é aproximadamente 
de 4mm3 em circunstâncias ideais, mas é frequentemente 
de vários centímetros, que é semelhante à resolução espa-
cial do tEEG25,26.  Por isso, a vantagem da neuroimagem 
eléctrica é o seu custo reduzido e a alta resolução tempo-
ral.
Duas recentes publicações da Acta Psychiatrica Scandi-
navica mostraram a aplicabilidade do VARETA(4) nas do-
enças psiquiátricas. Num estudo com doentes com POC27 
foi demonstrada, com grande detalhe, uma ativação signi-
ficativa do circuito tálamo-estriado-cortical, previamente 
encontrado no mesmo grupo de doentes com PET, bem 
como uma descrição detalhada das regiões que baixaram 
a ativação depois de um tratamento com sucesso com SS-
RIs. Também com o uso da mesma localização de fonte 
no qEEG (VARETA), John, Prichep e Easton28, analisaram 
um grande grupo de doentes psicóticos na procura de dados 
neurobiológicos comuns aos estados psicóticos demonstra-
dos por doentes com diferentes categorias diagnósticas.

3. Como pode o qEEG ser usado e qual a sua utilidade 
clínica?
As desrregulações de partes especializadas de um sistema 
integrado podem ser identificadas em conjunto com os 
processos compensatórios, fornecendo uma melhor com-
preensão dos sintomas dos doentes e, em consequência, 
uma ajuda fundamental para a avaliação do tratamento. 
Para além das medidas habituais no domínio da frequên-
cia e da amplitude, as medidas de conectividade são uma 
mais valia neste tipo de métodos. A “coerência”, enquan-
to medida do acoplamento entre grupos de neurónios e 
as “diferenças de fase”, enquanto medidas dos atrasos 
temporais devidas à velocidade de condução, aos atrasos 
sinápticos e ao tempo de excitação das redes neuronais, 
são exemplos disso. A hipercoerência está relacionada 
com a diminuição da diferenciação funcional, enquanto 
que a hipocoerência está relacionada com a diminuição 
da conectividade funcional 28-30. A duração das mudanças 
e bloqueios de fase está correlacionadas com a coerência 
e são medidas em milissegundos, refletindo os processos 
fundamentais envolvidos na coordenação da atividade 
neuronal localizada em módulos distribuídos espacial-
mente, em cada momento do tempo e a todos os níveis do 
sistema nervoso31-43.
Por exemplo, uma doente da nossa consulta, do sexo fe-
minino, com 19 anos de idade e com compulsões para a 
ingestão de comida apresenta, na sua análise de qEEG 

(4) Solução inversa conhecida como Variable Resolution 
Electromagnetic Tomography (VARETA). 
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(Figura 2), um conjunto de alterações que explicam esse 
comportamento. Associada a uma descida brutal do poder 
beta em quase todo o córtice, retirando poder inibitório 
aos circuitos frontais e, em consequência, diminuindo a 
capacidade de controlo dos impulsos, a doente apresenta 
uma acentuada hipocoerência em alfa e beta, traduzindo 
para além da hipoactivação daquelas áreas, uma baixa de 
conectividade entre elas – isto é, uma lentificação na pas-
sagem da informação neuronal – traduzida também por 
um aumento do atraso de fase, dificultando o balanço en-
tre a sincronização e a dessincronização essencial para o 
normal funcionamento daquelas estruturas.

(Figura 2)

Figura 2 - Linha superior - Sumário de pontuações Z 
de FFT de uma doente de 19 anos de idade, do sexo fe-
minino, com compulsão para a ingestão de alimentos, 
com uma avaliação neuropsicológica sugerindo défices 
de funcionamento dos lobos frontais. Verifica-se no ma-
peamento cerebral do qEEG um desvio de 3 DP abaixo 
da média normativa, na banda beta, em praticamente em 
todo o córtice. Também na banda alfa existe um desvio 
de 3 DP abaixo da média, sobretudo na região centro-
-posterior. Linha do meio -  – Essa mesma anomalia está 
traduzida numa grande hipocoerência sobretudo na ban-
da alfa e beta (seta azul). Linha inferior – Essa hipocoe-
rência é acompanhada por um aumento significativo no 
atraso de fase em alfa, sobretudo inter-hemisférica (seta 
vermelha).

Mas o que mais ressalta desta análise é o facto de apenas 
o EEG ter suficiente resolução espacial e temporal para 
medir a dinâmica de milisegundos dos módulos e nós e 
usar as pontuações Z para avaliar as desrregulações em 
regiões cerebrais que podem ser ligadas aos sintomas dos 
doentes. Para além disso, o qEEG consegue detetar fontes 
corticais profundas, não estando apenas limitado a dipo-
los tangenciais, como foi ilustrado na Figura 1.

A rápida criação e destruição de padrões espaço-tem-
porais multiestáveis tem sido analisada por estudos de 
qEEG (ver, por exemplo, Bullmore e Sporns, 200944; 
Achard e Bullmore, 200745; Stam et al., 200746). Ora, 
a moderna neurociência mostra que os padrões de ati-
vidade espontânea sincrónica envolvem a criação de 
assembleias neuronais coerentes e diferenciadas nas 
escalas micro, meso e macro. O balanço dinâmico entre 
a sincronização e a dessincronizarão é essencial para 
o normal funcionamento cerebral e um balanço anor-
mal tem sido associado com condições patológicas tais 
como a epilepsia 47-49, a demência50,51, funcionamento 
cognitivo52-56, memória de trabalho57-58, autismo43, entre 
outras. 

4. Utilização clínica
A aplicação do qEEG para determinar a “organicida-
de”, para ligá-la aos sintomas e para avaliar a eficácia 
do tratamento tem sido a sua principal utilização nos 
últimos 40 anos. 
Muito embora as comparações nomotéticas dos dados 
de QEEG possam ser tão informativos quanto as de ou-
tros meios neuroimagiológicos, embora sujeitos às crí-
ticas atrás enunciadas, a maior força do QEEG reside 
no facto de ser um instrumento de medida usado numa 
base ideográfica, no sentido de proceder a comparações 
intra-sujeito entre regiões cerebrais homotípicas (por 
exemplo, elétrodos frontais esquerdos Fp1, F3 e F7 
com os direitos Fp2, F4 e F8). Este tipo de comparação 
intra-sujeito acompanha bem a análise sindromática 
em vez das observações nomotéticas. Adicionando o 
qEEG à abordagem sindromática baseada no princípio 
de Teuber da dupla dissociação poderá fornecer uma 
base poderosa e objetiva para a investigação a priori 
de hipóteses sobre a disfunção cerebral identificadas, 
por exemplo, pela avaliação neuropsicológica. Daí que 
proponha que o qEEG e a análise sindromática facili-
tem uma compreensão dos mecanismos cerebrais en-
volvidos muito para além dos que derivam dos critérios 
nomotéticos ou da teoria da medida. Para além disso, 
a relação entre a atividade funcional poderá ser melhor 
compreendida no quadro dos sistemas funcionais em 
que a hiperactivação e a hipoactivação das bandas de 
frequência do qEEG contribuem para a identificação 
do síndrome.

Neste sentido podemos salientar 3 aplicações distintas 
do qEEG para avaliar as disfunções cerebrais e as rela-
ções cérebro-comportamento.

(1) �A análise do qEEG pode revelar importantes com-
parações inter-hemisféricas em doentes com sus-
peita de disfunção cerebral. Por exemplo, espera-se 
que a análise de qEEG de um sujeito com uma lesão 
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hemisférica direita revele padrões de ativação alte-
rados nos hemisfério direito, mas não no esquerdo. 
Ou seja, o qEEG pode ser usado para verificar uma 
impressão diagnóstica de localização na sequência 
de uma avaliação clínica. Dado que a avaliação clí-
nica consiste numa abordagem avaliativa guiada por 
hipóteses, a avaliação de qEEG será efetuada como 
um teste confirmatório da hipótese a partir de predi-
ções a priori feitas pela avaliação neuropsicológica, 
confirmando-a ou infirmando-a (ver Figura 3).

(Figura 3)

Figura 3 – Linha superior - Sumário de pontuações Z 
de FFT de um doente da nossa consulta, de 48 anos 
de idade, do sexo masculino, 6 anos após TCE, com 
uma avaliação neuropsicológica sugerindo défices de 
funcionamento do lobo temporal direito. Verifica-se 
no mapeamento cerebral do qEEG um desvio de 3 DP 
acima da média normativa, na banda delta, na região 
temporal direita, mas não na esquerda. As restantes 
bandas de frequência não apresentam alterações, ex-
ceto uma zona “morta” na região parietal direita em 
beta alto. Linha inferior – Essa mesma anomalia está 
traduzida numa significativa assimetria da amplitude 
de delta.

(2) �Os dados do qEEG permitem análises estatísticas 
de comparações múltiplas de vários elétrodos no 
mesmo indivíduo. Em consequência, o qEEG ofe-
rece um método estatístico de análise para com-
parar o valor digital de um local específico com 
todos os outros locais. Por exemplo, uma avalia-
ção neuropsicológica segundo o modelo da análise 
sindromática de um doente com uma perturbação 
explosiva intermitente pode identificar um aumen-
to da ativação emocional. A análise do qEEG pode 
servir para verificar tais achados ao demonstrar 
uma discrepância estatisticamente significativa 
entre a ativação na região fronto-temporal direita 
e a ativação pré-frontal ipsilateral (ver Figura 4). 
Ou seja, o qEEG permite a avaliação de cada do-
ente em que este serve como o seu próprio contro-
lo aumentando, deste modo, a sensibilidade com 

que o algoritmo de funcionamento cerebral indivi-
dual é analisado.

(Figura 4)

Figura 4 – Linha superior - Sumário de pontuações Z de 
FFT de um doente da nossa consulta, de 50 anos de idade, 
do sexo masculino, com uma perturbação explosiva inter-
mitente, com uma avaliação neuropsicológica sugerindo 
aumento da ativação emocional. Verifica-se no mapeamen-
to cerebral do qEEG um desvio de 3 DP acima da média 
normativa, nas bandas delta e teta, na região fronto-tempo-
ral direita, e um desvio de 3 DP abaixo da média em beta 
alto na região pré-frontal direita e centro-frontal esquerda. 
As restantes bandas de frequência não apresentam altera-
ções. Linha inferior – Essa mesma anomalia está traduzida 
uma uma significativa assimetria das amplitudes de delta 
e teta.

(3) �A análise do qEEG permite compreender e elucidar 
os mecanismos neurofuncionais que diferenciam do-
entes com o mesmo diagnóstico categorial e, desse 
modo, poder orientar as intervenções terapêuticas de 
forma mais precisa e centrada no doente concreto. 
Por exemplo, um doente do sexo masculino da nossa 
consulta, com 50 anos de idade e com o diagnóstico 
de POC apresentava, na análise de qEEG, um brutal 
exagero de teta e alfa, em todo o córtice, traduzindo 
uma lentificação acentuadíssima do funcionamento 
cerebral (Figura 5, doente 1). Já um outro doente com 
o mesmo diagnóstico, também do sexo masculino e 
com 40 anos de idade, apresentava um perfil de qEEG 
completamente diferente (Figura 5, doente 2): apenas 
manifestava uma descida do poder de beta alto nas re-
giões frontal e parietal centrais.

(Figura 5)
Doente 1
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Doente 2

Figura 5 – Linha superior – Sumário de pontuações Z de 
FFT de um doente com uma perturbação obsessivo-com-
pulsiva. Verifica-se no mapeamento cerebral do qEEG um 
desvio de 3 DP acima da média normativa, nas bandas 
teta e alfa, em todo o córtice, com as restantes bandas de 
frequência dentro dos valores normais. Linha inferior –
Sumário de pontuações Z de FFT de um outro doente com 
uma perturbação obsessivo-compulsiva. Verifica-se no 
mapeamento cerebral do qEEG um desvio de 2 DP abai-
xo da média normativa, na banda beta alto, nas regiões 
centrais.

Estes dois perfis são completamente distintos, apesar 
de ambos os doentes cumprirem critérios para a POC. 
Contudo, no doente 1, o seu fenótipo eletroencefalográ-
fico era caracterizado por lentificação maciça do fun-
cionamento cerebral, enquanto o doente 2, o seu fenó-
tipo era caracterizado por baixa de ativação das ondas 
rápidas. Se aprofundarmos a análise desses doentes, 
para melhor compreensão do funcionamento cerebral 
de cada um, verificamos que o doente 1 apresentava 
uma elevadíssima hipercoerência em todo o córtice nas 
bandas teta e alfa (Figura 6, doente 1), acompanhado de 
aumento significativo do atraso de fase em teta e dimi-
nuição ligeira inter-hemisférica em alfa; já o doente 2, 
apresentava uma ligeira hipocoerência inter-hemisféri-
ca em alfa e beta alto com atraso de fase desprezível. 
Ou seja, enquanto que o doente 1 tinha descritores ele-
troencefalográficos que traduziam um grande disfun-
cionamento cerebral, traduzido por uma lentificação 
associada a uma indiferenciação funcional, o doente 2 
apresentava descritores de EEG que traduziam uma li-
geira baixa de ativação nas regiões centrais (sobretudo 
na faixa sensório-motora) mas com uma hipoconecti-
vidade funcional em beta alto nas ligações pré-frontais 
esquerdas.

(Figura 6)
Doente 1

Doente 2

Figura 6 – Doente 1 – elevadíssima hipercoerência em 
todo o córtice nas bandas teta e alfa (linha superior), 
acompanhado de aumento significativo do atraso de fase 
em teta e diminuição ligeira inter-hemisférica em alfa 
(linha inferior) . Doente 2 - ligeira hipocoerência inter-
-hemisférica em alfa e beta alto (linha superior), com 
atraso de fase desprezível (linha inferior). 
Estes dois perfis distintos implicam abordagens terapêu-
ticas distintas. Por exemplo, o doente 1, só melhorou 
dos seus sintomas com a associação de treino de neuro-
feedback ao tratamento farmacológico com 300 mg de 
fluvoxamina, enquanto que o doente 2, melhorou dos 
seus sintomas apenas com a prescrição de 300 mg de 
fluvoxamina. A Figura 7 mostra o efeito do tratamento 
no doente 1.

(Figura 7)

Figura 7 – Sumário de pontuações Z de FFT do doente 
1, antes (linha superior) e após 30 sessões de neurofeed-
back (linha inferior). Verifica-se que o excesso generali-
zado de teta e alfa reduz-se a dois hotspots em T5 e T6, 
nas bandas teta e alfa, após o tratamento.

(4) �A análise de qEEG permite ao examinador investi-
gar o funcionamento cerebral no curso de diferentes 
estados afectivos e cognitivos. O examinador pode, 
experimentalmente, manipular as condições cogniti-
vas e emocionais para testar, de forma sistemática, os 
padrões de activação cerebral ao longo destas con-
dições.
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5. Conclusão e perspectivas futuras
A análise apenas dos padrões de EEG de superfície, 
sem a sua ligação com os sintomas e queixas do doente 
a áreas e sistemas cerebrais, teve como consequência 
uma utilidade clínica moderada do qEEG. Contudo, 
nasceu uma nova era para o qEEG: a era que liga a 
neurologia, a neuropsicologia e a neuropsiquiatria nas 
próximas décadas. A capacidade de ligar os sintomas 
dos doentes a especializações funcionais do cérebro 
é essencial para a compreensão das perturbações dos 
doentes. A localização de regiões cerebrais desrregu-
ladas é de extrema importância já que fornece uma li-
gação ao conhecimento produzido por outros métodos 
de neuroimagem tais como a PET, a RMN funcional 
e a SPECT, bem como à determinação das estruturas 
feita pela RMN e pela DTI, com a vantagem de termos 
resoluções temporais de milissegundos. Na verdade, 
com a utilização de modelos matemáticos sofisticados, 
como a JFTA, já se conseguem tempos de computação 
na ordem dos microssegundos para tempos de resolu-
ção das próprias taxas de amostragem, de tal modo que 
resoluções de 1-8 ms a 128-1000Hz são já comuns na 
ciência do qEEG. Ora, isto inclui fenómenos que são 
invisíveis ao olho humano, tais como as mudanças e 
bloqueios de fase das áreas de Brodmann da ordem dos 
sub-segundos, mudanças essas que são fundamentais 
para o funcionamento cerebral.

Neste século, as coordenadas do atlas Talairach ligadas 
aos sintomas dos doentes forneceram-nos uma forma de 
validação cruzada de tal modo que o clínico pode usar 
as fontes da literatura científica para confirmar a liga-
ção anatómica às queixas dos doentes. Mas, para além 
da localização, a neuroimagem elétrica fornece medi-
das precisas das mudanças e bloqueios de fase entre as 
áreas de Brodmann, de tamanho suficiente para serem 
medidas de forma precisa pelo LORETA ou outros ti-
pos de solução inversa. Creio, mesmo, que no futuro, 
um número cada vez maior de companhias farmacêuti-
cas irá usar estes instrumentos para desenvolver novos 
fármacos que refletirão uma melhor compreensão do 
domínio temporal de milissegundos do funcionamento 
cerebral.

Para além disso, a quantificação dos efeitos da medica-
ção e o uso do Neurofeedback para modificar as redes 
neuronais desrreguladas podem ser sinérgicas com a 
melhoria dos resultados clínicos.

Deste modo, penso ter demonstrado que para uma abor-
dagem ideográfica na linha da “medicina de precisão”, 
o qEEG tem o seu lugar estabelecido devendo, por isso, 
ter o lugar que lhe é devido na futura prática psiquiatria 
clínica.
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