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RESUMO
O conhecimento de alguns aspectos práticos na
rotina da interpretação do EEG são importantes
para evitarmos conclusões errôneas. Nas epi-
lepsias, o uso correto das montagens facilita uma
melhor interpretação do traçado e o EEG é
imprescindível para o diagnóstico das síndromes.
Nas demências, podemos encontrar diferentes
padrões, sem nenhum achado patognomônico.
Variantes benignas não devem ser interpretadas
como anormalidades. Do mesmo modo, ativi-
dade epileptiforme no EEG, sem história de
epilepsia, não justifica tratamento. O EEG do
recém-nascido é um dos exames de maior
importância diagnóstica e sobretudo prognóstica
nas lesões encefálicas. Nos “status epilepticus”
não-convulsivos, o EEG é fundamental para os
diagnósticos diferenciais. Nas encefalopatias
metabólicas, podemos avaliar o grau da encefa-
lopatia pelo EEG. Nos comas, o EEG pode
avaliar o prognóstico e confirmar o diagnóstico
de morte encefálica. O mapeamento cerebral,
exame realizado somente após a interpretação
do EEG digital, não é um exame de rotina.
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Neste breve resumo geral a respeito de alguns assuntos dentro do vasto
campo do EEG, abordaremos alguns aspectos práticos nas epilepsias, no
recém-nascido, demências, encefalopatias metabólicas, nas variantes benig-
nas e nos comas. Por último, resumidamente alguns conceitos de EEG digital
x EEG convencional x mapeamento cerebral e sua aplicabilidade prática.

EEG NAS EPILEPSIAS

Atividade epileptiforme focal x montagem

Na dependência do tipo de montagem escolhido para a análise do EEG, a
atividade epileptiforme focal (AEF) pode conduzir a uma errônea inter-
pretação do traçado. Por exemplo, o foco temporal anterior (FTA) é bem
evidenciado na montagem com referencial Cz, assim como a onda aguda do
vértex (OAV) (Fig. 1). Porém, podem ser interpretados de outra forma quando
usarmos a montagem biauricular (Fig. 2): o FTA praticamente não é
visualizado e passamos a observar uma onda aguda difusa e bilateral, com
aspecto morfológico de “V”, simulando a OAV (grafoelemento fisiológico
do sono). Do mesmo modo, a figura 2 mostra logo ao lado do FTA, a nova
apresentação da OAV que simula uma AEF. Em suma, o FTA e a OAV são
bem visualizados na montagem com referencial Cz, enquanto com a bi-
auricular (Rf) o FTA simula a OAV e esta ao assumir um aspecto focal
assemelha-se a uma AEF. Desse modo, na montagem com Rf (biauricular),
devemos estar atentos para não interpretarmos o FTA como OAV, assim como
a OAV como uma AEF. Isso decorre da contaminação do Rf pela FTA (pela
proximidade de F8 ao Rf) e pelos eletrodos centro-parietais serem G1 apenas
em duas derivações à esquerda e à direita (C3-Rf, P3-Rf, C4-Rf, P4-Rf),
enquanto na montagem com Cz não ocorreu a contaminação com o FTA e a
OAV atinge todas as derivações por Cz ser G2.

A OAV é um achado normal no EEG durante o sono não-REM, porém
devemos lembrar que temos os focos da linha média (FLM) e que estes são
semelhantes às OAV e não devem ser confundidos com grafoelementos
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FIGURA 1
Presença de atividade epileptiforme de projeção temporal anterior esquerda, de

fácil identificação na montagem com Cz.

FIGURA 2
O mesmo momento da fig. 1, porém em montagem com eletrodo biauricular.

fisiológicos. Do mesmo modo deve-
mos estar atentos para não lau-
darmos as OAV como anormalidade.
O diagnóstico diferencial pode ser
feito pela presença de FLM durante
a vigília, por polipontas e pela pre-
sença de dipolo tangencial1.

Outro cuidado é quando a AEF
muda de lateralidade. A fig. 3 mostra
claramente uma AEF esquerda com
a utilização da montagem com
referencial Cz. Ao fazermos a mu-
dança, no mesmo momento, para a
montagem que utiliza o referencial
Rf, a AEF é nitidamente melhor
vizualizada no hemisfério cerebral
direito (Fig. 4). As figs. 5 e 6
ilustram outras situações seme-
lhantes. Nesses casos, a utilização de
uma montagem transversa ou bipolar
seqüencial pode ser útil  na
elucidação da real lateralidade. Isso
tem muita importância na avaliação
pré-cirúrgica de pacientes
epilépticos.

A utilização de uma montagem
bipolar seqüencial, sem a utilização
de Cz ou de Rf, pode não demonstrar
a AEF ou apenas de forma frustrada
devido à equipotencialidade, en-
quanto é de fácil identificação com
referencial Cz no mesmo momento.

De maneira geral, inicialmente é
recomendável uma análise de todo
o traçado com a montagem refe-
rencial Cz e depois com Rf auricular
(A1, A2 ou A1 + A2). As montagens
bipolares seqüenciais e transversas
utilizamos em um segundo tempo,
após a prévia identificação da AEF,
e não como opção inicial de uma
análise.

Técnica

O EEG de rotina em um paciente
epiléptico, ou qualquer outro pa-
ciente deve ser realizado no mínimo
por 30 minutos. Os eletrodos devem
ser colocados corretamente de acor-
do com o sistema internacional 10-
202. O paciente deve estar em re-
pouso, relaxado, bem alimentado,
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com olhos fechados, em ambiente
calmo e com a cabeça lavada e sem
a utilização de cremes no couro
cabeludo. Realizamos a hiperpnéia
por 3 minutos, a fotoestimulação e
a prova de abrir e fechar os olhos,
para verificarmos a reatividade do
ritmo alfa. Em crianças, é comum
observarmos no EEG ondas lentas
difusas e bilaterais (Fig. 7), frontais
ou de predomínio posterior e que
geralmente são normais. O EEG em
sono é muito importante em todos
os pacientes epilépticos.

Em relação ao sono, é impres-
cindível que o EEG seja realmente
realizado em sono e que o paciente
permaneça nesse estado por 30
minutos. A simples presença de
fusos e ondas agudas do vértex por
alguns segundos ou minutos, durante
o traçado, não nos deve levar a
escrevermos na conclusão do laudo
que o exame foi realizado em sono,
sobretudo se foi normal. Sabemos
que nas fases III e IV do sono não-
REM (sono por ondas lentas) a
sincronização é maior e, portanto, a
possibilidade de obtermos uma ati-
vidade epileptiforme no EEG é
muito grande. Se possível, a obten-
ção do sono REM, tem maior valor
para localização da atividade epilep-
tiforme.

Crise de ausência (“Petit
maladie”)

As crises de ausências (epilepsia
generalizada primária) apresentam no
EEG complexos ponta e poliponta-
onda a 3 Hz, difusos e bilaterais,
sobretudo durante a hiperpnéia, e
atividade de base normal (Fig. 8).
Entretanto, também podemos en-
contrar atividade lenta delta difusa e
bilateral3, isoladamente, ou pre-
cedendo os complexos ponta-onda
a 3 Hz. A presença de AEF não
descarta o diagnóstico de ausência,
pois podemos encontrar no EEG
desses pacientes, além dos clássicos
complexos ponta-onda 3 Hz, AEF na

FIGURA 3
EEG mostra foco temporal esquerdo, em montagem com Cz.

FIGURA 4
O foco temporal da fig. 3, no mesmo momento, agora melhor vizualizado à

direita, em montagem com biauricular.
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FIGURA 5
EEG evidencia atividade epileptiforme de projeção frontotemporal esquerda,

em montagem com Cz.

FIGURA 6
O foco da fig. 5, no mesmo instante, ao ser visto com a montagem biauricular, é

melhor evidenciado à direita.

região central, temporal média e
occipital. Entretanto, a identificação
de AEF na região frontal e/ou tem-
poral4,5, no EEG desses pacientes,
pode gerar dificuldade diagnóstica:
ausência? epilepsia frontal? epilepsia
do lobo temporal? O EEG em sono,
assim como as características se-
miológicas da crise e a reposta ao
tratamento instituído, podem ajudar
no diagnóstico diferencial.

Epilepsia rolândica

Uma das epilepsias mais comuns
da criança e do adolescente, benigna,
em que, em torno dos 16-18 anos de
idade as crises parciais motoras
desaparecem. O EEG apresenta
atividade elétrica cerebral de base
normal e AEF na região central ou
temporal média (Fig. 9), sobretudo
durante o sono, quando fica muito
freqüente. A identificação do dipólo
nessa epilepsia é um dos importantes
critérios para considerá-la como
benigna6,7.

Epilepsia do lobo
temporal

As crises parciais complexas da
epilepsia do lobo temporal são as
crises mais freqüentes do adulto e
geralmente rebeldes ao tratamento,
sendo a lobectomia temporal um dos
recursos terapêuticos, com exce-
lentes resultados na maioria dos
casos. O EEG apresenta AEF na
região temporal anterior (Fig. 10). O
sono é importante nesses tipos de
pacientes, principalmente quando o
EEG é normal durante a vigília.
Devemos lembrar que a AEF pode
ser por onda aguda, complexo ponta-
onda, polipontas ou por onda lenta8.

Síndrome de West

Os espasmos infantis nas crian-
ças entre 3 meses e 1 ano de idade,
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não devem ser sempre encarados
como a síndrome de West (SW). É
necessário que o EEG apresente a
hipsarritmia, isso ajuda a estabelecer
o diagnóstico diferencial com espas-
mos infantis que não são enqua-
drados como SW. São vários os
quadros que simulam SW, porém o
EEG é fundamental nessa distinção.
Além disso, o EEG é importante na
SW criptogênica, podendo fazer a
diferenciação se estamos diante de
uma SW benigna (primária) ou
secundária9.

Síndrome de Lennox-
Gastaut

A síndrome de Lennox-Gastaut
(SLG), encefalopatia epiléptica
grave, com retardo mental, que
geralmente inicia em torno dos 2
anos de idade, sobretudo com crises
de ausência atípica, crises tônicas e
drop attacks, apresenta no EEG
atividade de base alentecida e
complexos ponta e poliponta-onda,
1-2 Hz, difusos e bilaterais, de
predomínio frontal, semicontínuos
durante o sono, e polipontas. O EEG
ajuda a estabelecer o diagnóstico
diferencial com outras epilepsias
que simulam a SLG, os chamados
pseudo-SLG.

Terminologia

Devemos evitar o uso de termos
como disritmia, atividade irritativa,
equivalente epiléptico e foco irrita-
tivo. Temos preferência por “ativi-
dade epileptiforme caracterizada por
ondas agudas, ondas lentas, com-
plexos ponta-onda ou poliponta-
onda, polipontas de projeção na
região ...”. As ondas agudas e ondas
lentas geralmente são AEF, enquanto
os complexos ponta ou poliponta-
onda e polipontas são descritos
freqüentemente como atividade
epileptiforme difusa e bilateral, pois
são encontrados nas epilepsias

FIGURA 7
Ondas lentas difusas e bilaterais, durante a hiperpnéia.

FIGURA 8
Complexos ponta-onda 3 Hz difusos e bilaterais da crise de ausência.
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FIGURA 9
Foco temporal médio esquerdo (rolândico).

FIGURA 10
Foco temporal anterior bilateral, mais evidente à esquerda.

generalizadas. Entretanto, devemos lembrar que
podemos também identificar esses padrões nos EEG das
epilepsias parciais. Nesses casos, o achado de AE
caracterizada por complexo ponta-onda ou polipontas
focais,  e que se propagam para regiões ipsi e
contralaterais, pode dar ao EEG um aspecto difuso e
bilateral (pseudogeneralizado).

Atividade epileptiforme no EEG x
paciente sem epilepsia

A identificação no EEG de AEF ou difusa e bilateral
não significa que o paciente seja epiléptico e por

conseqüência não deve ser estabe-
lecido um tratamento com drogas
antiepilépticas. Parentes de pacien-
tes epilépticos, pacientes com diag-
nóstico de enxaqueca, crianças
hiperativas, distúrbio escolar, dor
abdominal, perda de folego e crian-
ças normais podem apresentar alte-
rações no EEG e sem história de
crise epiléptica10. Do mesmo modo,
pacientes idosos comumente apre-
sentam ondas agudas e ondas lentas
na região temporal e, também, não
devem ser catalogados de epilép-
ticos11. Contudo, achamos que a
presença de AEF de projeção frontal
ou temporal anterior mereça uma
investigação e questionamento em
relação à ocorrência de “desliga-
mentos” e “esquecimentos” (crises
parciais complexas), mesmo que o
paciente negue crises, pois essa AEF
geralmente é sintomática e lesional
(epilepsia parcial secundária).

“Status Epilepticus”

Pode haver dificuldade diag-
nóstica no status epilepticus (SE)
não-convulsivo, seja por crise parcial
complexa ou por ausência. Esses
pacientes, às vezes, são diagnos-
ticados como portadores de doença
psiquiátrica, pois suas formas de
apresentação são muito variadas,
desde uma confusão mental até um
distúrbio de conduta. Nesses casos,
o EEG é imprescindível para o

diagnóstico diferencial. No SE que se apresenta apenas
como afasia12 ou sob a forma de hemiparesia13, o EEG
afasta o diagnóstico de AVC e confirma essa forma
incomum de SE. Do mesmo modo, alguns casos de SE
tipo parcial simples não devem ser confundidos com
crises de enxaqueca14.

Em algumas síndromes a atividade epileptiforme
contínua ou semicontínua não deve ser interpretada
como SE. A identificação desses quadros evita condutas
emergenciais. Por exemplo, a síndrome da ponta-onda
contínua do sono não-REM (“status” eletrográfico do
sono não-REM) não deve ser confundida com SE não
convulsivo, pois ocorre apenas no sono não-REM e
desaparece com o despertar e durante o sono REM15
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(fig.11). Esse achado no EEG da ponta-onda contínua
também pode ocorrer durante a vigília e é conhecido
como “status” eletrográfico da vigília16. A epilepsia com
ponta-onda occipital reativa a abertura e fechamento
ocular, em que a atividade epileptiforme occipital
contínua, com os olhos fechados, desaparece com a
abertura ocular17. Algumas disgenesias corticais também
cursam com atividade epileptiforme contínua, porém
sem SE clínico. Por outro lado, durante as crises parciais
simples geralmente o EEG cursa sem alteração18, o que
não deve ser interpretado como pseudocrise ou doença
extrapiramidal. Nesses casos, o aumento do número de
eletrodos facilita o registro da crise no EEG19.

EEG X DEMÊNCIAS

Na demência mais freqüentemente
diagnosticada, a de Alzheimer (DA), o
EEG na fase inicial pode ser útil no
diagnóstico diferencial com uma depres-
são (pseudodemência), pois uma redução
na freqüência do ritmo alfa em EEG
seriados sugere que não seja apenas uma
depressão, mas sim a fase inicial da DA20.
Alguns pacientes com DA podem apre-
sentar no EEG um padrão periódico curto
e difuso, semelhante ao da demência de
Creutzfeldt-Jakob (CJ)21,22, que pode
gerar dificuldade diagnóstica, sobretudo
se esses pacientes com DA apresentarem
mioclonias.

A demência de CJ caracteriza-se no
EEG por um padrão periódico curto e
difuso, com ondas trifásicas de predomínio
anterior. Entretanto, esse padrão periódico
pode predominar nas regiões posteriores ou
apresentar-se no EEG como periódico
curto e focal (“PLEDs”)23. Devemos lem-
brar que o padrão periódico na demência
de CJ nem sempre está presente, mesmo
com EEG seriados durante a evolução da
doença. Quando isso ocorre em pacientes
com CJ, sobretudo na forma familiar, na
faixa etária dos 50-65 anos de idade e que
não apresentam mioclonias, pode ser difícil
um diagnóstico diferencial com DA,
dependendo da fase em que se encontra o
paciente24,25. O diagnóstico diferencial
com a DA também pode ser dificultado
quando a demência de CJ se apresenta
apenas com afasia progressiva, sem
mioclonias e sem padrão periódico no EEG
(apenas na fase final), em paciente na faixa

etária dos 60 anos26. Algumas drogas, como o baclofen
e o carbonato de lítio, podem provocar no EEG o padrão
periódico curto e difuso e o paciente clinicamente estar
demente, simulando uma demência de CJ27,28. Nesses
casos, a retirada de droga leva ao desaparecimento da
periodicidade e da demência.

A demência da coréia de Huntington apresenta no
EEG um padrão de atenuação da atividade elétrica
cerebral, difuso e bilateral. Na demência por múltiplos
infartos, as alterações são geralmente multifocais com
paroxismos por ondas lentas theta e delta. Na doença
de Parkinson que cursa com demência, o EEG apresenta
alentecimento difuso e bilateral29.

FIGURA 11
“Status” eletrográfico do sono não-REM (a) desaparece durante o REM (b).
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ENCEFALOPATIAS METABÓLICAS

A encefalopatia metabólica (EM) hepática apresenta
no EEG alentecimento difuso e bilateral, com predo-
mínio de ondas theta e/ou delta, assim como períodos
de supressão, dependendo da gravidade da encefalopatia.
A presença de ondas trifásicas típicas, de predomínio
anterior, é um achado no EEG muito comum nesse tipo
de EM. A EM renal apresenta achados semelhantes aos
da hepática, porém não é comum a ocorrência de ondas
trifásicas típicas e mais freqüentemente o EEG apresenta
crises eletrográficas, sobretudo durante a fotoestimu-
lação. Na hipocalcemia o EEG pode apresentar atividade
epileptiforme freqüente, por vezes contínuas, sob forma
de status epilepticus, de predomínio posterior ou difusas
e bilaterais.

VARIANTES BENIGNAS DO EEG

A identificação de alguns padrões eletrográficos
conhecidos como variantes benignas (VB) é importante
para que o EEG não seja laudado como anormal. Algumas
VB são semelhantes às atividades epileptiformes, como
o complexo ponta-onda 6 Hz (ponta-onda “fantasma”), a
pequena ponta benigna do sono, a pseudo ponta-onda e
as wickets spikes. Temos também as pontas positivas 6/
14 Hz, o “SREDA” (Fig. 12)30, que pode ser confundido
com crise eletrográfica, a descarga rítmica temporal
média, a pseudo-ponta-onda (hipersincronia hipna-
gógica), o ritmo da fenda em pacientes craniotomizados
e mais recentemente o potencial “N”31. No caso de dúvida
entre a atividade epileptiforme e a VB, a primeira
geralmente fica mais freqüente conforme o sono vai apro-
fundando, enquanto a VB só aparece
durante a sonolência32.

RECÉM-NASCIDO

O EEG realizado no recém-
nascido (RN) é um dos exames mais
importantes da investigação neuro-
lógica, sobretudo pelo aspecto prog-
nóstico e, às vezes, como impres-
cindível para o diagnóstico de
determinados quadros clínicos que
atingem o RN. No RN, além do
EEG, também monitoramos os
movimentos oculares, a respiração,
outro eletrodo para EMG e um para
o ECG.

Alguns padrões eletrográficos significam mau pro-
gnóstico, ou seja, o risco é alto para que o RN apresente
uma encefalopatia: a) as pontas positivas freqüentes33;
b) surto-supressão; c) traçado de baixa amplitude; d)
longos períodos de inatividade (> 30s, no prematuro),
com ausência de grafoelementos próprios da pre-
maturidade (delta brush; sawtooth). Ao contrário, o EEG
normal do prematuro (traçado descontínuo, com período
de atenuação variando de 5 a 20 s; presença de delta brush
e de sawtooth) ou do RN a termo (tracé alternant)
correlacionam-se com um bom prognóstico, tanto do
ponto de vista motor como intelectual.

Em relação ao diagnóstico, o EEG é importante para
complementar o diagnóstico da encefalopatia de
Ohtahara, a encefalopatia mioclônica precoce de
Aicardi, pelo aspecto de surto-supressão. No status
convulsivo de 5o dia, a presença do padrão eletrográfico
theta pointu alternant complementa o diagnóstico. Além
disso, o EEG é imprescindível para o diagnóstico de
determinados tipos de crises epilépticas neonatais, como
apnéia, taquipnéia, mastigação, piscamentos e outros
tipos de crises sutis ou ocultas do RN.

COMAS

O EEG tem importância prognóstica no coma trau-
mático, pois a identificação do spindle coma ou sleep like e
a presença de reatividade do EEG aos estímulos dolorosos,
na fase aguda do coma, correlacionam-se a um melhor
prognóstico em 87% dos casos, enquanto a ausência desse
achados, com atividade delta difuso e sem reatividade no
EEG à estimulação dolorosa, está associada à má evolução
em 86% dos pacientes comatosos34.

FIGURA 10
Foco temporal anterior bilateral, mais evidente à esquerda.
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A presença da atividade alfa em um paciente
comatoso leva ao diagnóstico do “coma alfa”. Esse
achado no EEG ocorre geralmente em pacientes com
lesão de tronco cerebral, sobretudo na região pontina, e
as etiologias mais comuns são o AVC e trauma35.

Alguns pacientes comatosos que não melhoram,
apesar de todos os exames neurorradiológicos e clínicos
gerais sugerirem que o paciente está com boa evolução,
podem estar em SE não-convulsivo. O EEG nesses casos
é fundamental, pois ao demonstrar o status eletrográfico,
apesar de clinicamente não ser visível, está indicado o
tratamento de emergência com drogas antiepilépticas, o
que leva o paciente a uma melhor e rápida recuperação.

Em relação à morte cerebral, para considerarmos o
EEG com silêncio elétrico cerebral, devemos observar
se há presença de hipotermia, uso de drogas (benzo-
diazepínicos, barbitúricos) e alterações metabólicas.
Devemos evitar falar em morte cerebral para o recém-
nascido até 7 dias de vida, pois existem muitas discor-
dâncias entre o quadro de coma, angiografia cerebral e
resultado do EEG, devido à imaturidade do sistema
nervoso central. Até os 2 anos de idade é recomendável
dois exames clínicos e 2 exames de EEG, com intervalo
variando de 24 a 48 h. O exame deve ser realizado por
30 minutos, com todos os eletrodos cerebrais colocados
de acordo com sistema 10-20, aumentar a sensibilidade
para 2 µV/mm, usar filtros de 0,5-70 Hz e não deve ser
observada reatividade no EEG aos estímulos dolorosos,
visuais e auditivos. Em relação à colocação dos eletrodos
no couro cabeludo, devemos usar distâncias duplas, com
um mínimo de 10 cm de separação intereletrodos: F3-
P3; C3-O1; FP1-T3; F7-T5; F4-P4; C4-O2; FP2-T4; F8-
T6. Do mesmo modo, aplicamos essa medida para as
montagens transversas anterior (F7-Fz; Fz-F8), média
(T3-Cz; Cz-T4) e posterior (T5-Pz; Pz-T6). Devemos
deixar um canal para o registro dos potenciais cardíacos
e outro para a monitorização do ambiente (eletrodos
podem ser colocados sobre o dorso da mão)36.

EEG CONVENCIONAL X EEG DIGITAL
X MAPEAMENTO CEREBRAL

Temos observado muita dúvida em relação à
importância do EEG digital (ED) e o mapeamento
cerebral (MC), assim como acharem que o ED e o MC
são sinônimos. Podemos dizer que EEG convencional é
o registro que não utiliza o computador, não podendo
ser arquivado em disquetes, não permitindo a mudança
das montagens após a captação do registro e nos obriga
a utilização de pilhas de papel. Ao contrário, o EEG
digital é exibido na tela do monitor colorido, após ser

processado pelo microcomputador, podendo ser
armazenado em disquetes, dispensando o uso de
arquivos gigantes para empilhamento de papéis. O ED
possui grande vantagem em relação ao EC, por permitir
o manuseio das montagens após o registro, de grande
importância no estudo das atividades epileptiformes. O
MC é a representação gráfica do ED por meio de mapas
elaborados pelo microcomputador36. Encerrado o
registro do ED, realiza-se a leitura e seleciona-se os
melhores momentos para o MC, ou seja, este só é
realizado após a escolha dos fragmentos do ED. Dessa
forma, é fundamental a correta seleção dos melhores
momentos, pois todos os passos seguintes durante a
realização do MC serão baseados nos fragmentos
escolhidos. Uma escolha inadequada pode levar a uma
interpretação e conclusão errôneas do exame.

Achamos que brevemente o ED dominará o cenário
mundial da eletrencefalografia, de modo que os aparelhos
de EEG convencional farão parte de um passado da
história do EEG. Em relação ao MC, que é uma extensão
do ED, não deve ser interpretado isoladamente, mas em
conjunto com o ED. Somos de opinião que o MC é um
exame que não deve ser solicitado como rotina, estando
reservado apenas para a pesquisa científica em alguns
campos na neurologia e psiquiatria.

SUMMARY
General and Practical Aspects of the EEG
The knowledgment of some practical aspects in the analysis of the EEG
are important to avoid misdiagnosis in the final reports. About epilepsies,
the correct use of the montages makes easy the study of the EEG and we
can make the diagnosis of epileptic syndromes. In demented patients we
may find different patterns without a patognomonical type. Benign variants
of the EEG must not be misinterpreted as abnormal findings. In the same
way, patients with epileptiform activity on EEG without a history of epilepsy,
should not receive antiepileptic drugs. The EEG in the newborn has
diagnostic and prognostic values in the encephalic lesions. In non-convulsive
epileptic “status” the EEG makes the differential diagnosis. In metabolic
encephalopathies we can evaluate the degree of severity by the EEG. The
comas may have their prognosis established by the EEG and it helps in the
diagnosis of brain death. The brain mapping, carried out only after the digital
EEG, is not a routine exam.

KEY WORDS
EEG, general aspects.
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