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RESUMO 

Objetivo: Apresentar uma revisão sobre as características da atividade elétrica cerebral que 
acompanha a hipnose animal, estado induzido em laboratório em mamíferos por manipu-
lações experimentais, bem como sobre as alterações encontradas no EEG durante o estado 
de hipnose, visando à discussão dos resultados encontrados na busca de evidências dos fun-
damentos filogenéticos que possam conduzir ao entendimento dos rudimentos neurais da 
hipnose humana. Método: Livros e bases eletrônicas de dados foram consultados. Critério 
de inclusão: artigos originais publicados entre 1966-2012. Critério de exclusão: artigos que se 
afastavam da visão eletroneurofisiológica da hipnose. Resultados: Foram encontradas 662 
referências, tendo sido selecionados os artigos e livros referenciados. Além desses artigos, 
foi incluído no estudo o artigo de Hoagland, publicado em 1928, que é um clássico na área 
de imobilidade tônica em vertebrados. Conclusões: O estado de hipnose humano resul-
ta de processamentos em inúmeros circuitos paralelos distribuídos em uma complexa rede 
neuronal, envolvendo, dessa forma, uma ampla área do encéfalo. Na trajetória evolutiva, a 
grande ampliação dos recursos corticais pode ter tornado as respostas de imobilidade tônica 
passíveis de modulação consciente, respostas essas ainda presentes nos humanos e que se 
manifestam involuntariamente em situações de grande ameaça. Vários estudos têm eviden-
ciado mecanismos neurofisiológicos capazes de reforçar a visão da hipnose não só como um 
eficiente recurso para procedimentos médicos e odontológicos, funcionando como auxiliar 
na analgesia e sedação, mas também como excelente ferramenta psicoterapêutica.

ABSTRACT 

Objective: To present a revision on characteristics of electric brain activity accompanying 
the animal hypnosis, state induced in laboratory in mammals by means experimental ma-
nipulation, as well as on alterations found in EEG during hypnosis, aiming to find phyloge-
netic basis that could conduct us to the understanding of neural rudiments of the hypnosis 
state. Method: Books and electronics data basis were consulted. Inclusion criteria: original 
articles published between 1966-2012. Exclusion criteria: articles deviating from electro-neu-
rophysiological hypnosis vision. Results: It was found 662 articles in journals and books, and 
references show those chosen. In addition, we included the Hoagland’ paper published in 
1928, which is a classical paper about tonic immobility in vertebrates. Conclusions: Human 
hypnosis state results from processing of several parallel circuits distributed in a complex 
neuronal network, involving a wide area of encephalon. In the evolution, the enlargement of 
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the brain cortex can have made possible the conscious control of tonic immobility responses, 
which are still presents in human occurring under extreme life threat. Studies have evidenced 
electro-neurophysiological mechanisms able to support the vision of hypnosis as not only an 
efficient recourse in medical and dental procedures, auxiliary in analgesia and sedation, but 
also as excellent tool for psychotherapy. In the evolution of humans, the enlargement of the 
brain cortex could be possible the conscious control of tonic immobility responses. 
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Human hypnosis, EEG, 
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INTRODUÇÃO

A busca pelos fundamentos filogenéticos de certos com-
portamentos humanos é uma tendência atual que acom-
panha a expansão da Psicobiologia. Novas descobertas têm 
enriquecido essa ciência, abrindo caminhos para a mode-
lagem psiconeuroevolutiva1. Nesse sentido, a hipótese da 
existência de uma ligação filogenética entre os rudimentos 
neurofisiológicos do estado de hipnose humana e o estado 
de imobilidade tônica (IT) animal tem sido considerada2. O 
estado de IT também pode ocorrer em humanos, em situa
ções de intenso choque, como resposta defensiva3, e suas 
consequências têm sido discutidas por estudiosos do trans-
torno de estresse pós-traumático (TEPT). Pacientes com TEPT 
relatam ter experimentado episódio de IT peritraumático, 
com suas manifestações autonômicas características, confi-
gurando um estado similar a IT animal por intenso medo4-6. 

Nos últimos tempos, crescente interesse tem surgido na 
possibilidade de associar o modelo de IT animal com algu-
mas condições humanas, sendo o padrão de imobilidade 
considerado similar a certas manifestações psiquiátricas7, 
como a catatonia8-10 e o estado depressivo11,12. Assim, tal 
modelo tem sido usado em triagem de drogas ansiolíticas, 
ansiogênicas e antidepressiva13,14. Isso tem estimulado o in-
teresse no entendimento do substrato neural envolvido na 
modulação do comportamento de IT em animais e na cons-
trução de hipóteses etiológicas para mecanismos de sinto-
mas associados a transtornos psiquiátricos.

O comportamento de IT é característico de uma grande 
variedade de animais. A duração do episódio de IT varia de 
espécie para espécie e, em menor grau, entre indivíduos da 
mesma espécie9-16. Pela grande variedade de situações, es-
pécies e posturas incluídas, foi criado o termo respostas de 
imobilidade para designar o conjunto de expressões obser-
vadas na IT, também conhecida como “morte simulada” ou 
tanatose. Essas respostas podem ser induzidas em laborató-
rio pela inversão e breve contenção postural de animais; e 
muitos autores têm denominado de “hipnose animal” ao es-
tado oriundo dessas manipulações experimentais16-21, que é 
facilitado ou acentuado por drogas ansiogênicas, e reduzido 
por certas manobras e drogas ansiolíticas17,22,23. 

A IT está presente no sono da maioria das espécies, em 
filhotes de mamíferos suspensos pelo dorso, no predador 
observando a presa, em vários animais em alerta ou que 
mimetizam elementos inanimados do ambiente; e em situa-
ções mais específicas, tais como a fêmea de muitas espécies 

durante a cópula20,21. Em muitos casos, a IT é “um recurso usa-
do em uma etapa derradeira do comportamento defensivo, 
quando outras estratégias se tornam ineficazes à preserva-
ção da vida”16,24,25. 

A origem filogenética dos mecanismos fisiológicos en-
volvidos nas respostas comportamentais da IT não é conhe-
cida. Ao longo da evolução das espécies, uma diversidade 
de expressões foi preservada, pelo seu importante papel de-
fensivo. É possível que exista uma resposta de imobilidade 
fundamental com diferentes expressões, induzida por uma 
variedade de estímulos, segundo a espécie animal. Também 
podem coexistir diferentes formas de imobilidade com dife-
rentes características em uma mesma espécie20,26.

A hipnose humana também pode funcionar como um 
mecanismo defensivo em situações adversas. Variações 
observadas no eletroencefalograma (EEG) durante o relaxa-
mento hipnótico (RH) refletem uma estabilização da ativida-
de elétrica cortical que pode significar um recurso natural 
de importante papel protetor, não só durante a locomoção 
rápida e de longa duração, mas também em casos de ex-
posição a intenso estresse27,28. O RH previne a excitação pro-
vocada por estímulos desagradáveis, pois facilita a atividade 
parassimpática; efeito que pode ser ampliado na hipnose28-34. 
Além disso, no EEG há um aumento da atividade de baixa 
frequência e alta voltagem, ondas dos tipos alfa (escala de 
frequência de 8-12 Hz) e teta (4-7 Hz)35-37, que representa o 
relaxamento mental38. 

A hipnose pode ser entendida como uma indução guia-
da para vários estados de consciência, com aumento da 
sugestionabilidade e diminuição da vigilância ambiental, 
e várias mudanças na percepção, emoção, pensamento e 
comportamento39,40. Na visão popular, o indivíduo hipnotiza-
do age como um autômato, sob o comando de outra pessoa 
que “o possui”. Contrarimente, pesquisas têm mostrado o es-
tado de hipnose como o resultado de um recrutamento de 
processos cognitivos específicos que funcionam mediando 
o controle da atenção (atenção seletiva) e da execução41-43. 
Além disso, a imobilidade corporal pode estar presente, com 
variável grau de tônus muscular (desde atonia até hiperto-
nia), com ausência de reflexos, principalmente os flexores e 
nociceptivos41. 

Qualquer estado de profunda atenção obtido voluntaria-
mente é considerado um estado de hipnose, característico 
de indivíduos capacitados para o monodeismo (fixação em 
uma única ideia)44-46. A atenção pode ser representada como 
um sistema de áreas anatômicas desempenhando as fun-
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ções de alerta, orientação e controle executivo47; e o estado 
de hipnose facilita esse desempenho e possibilita um esta-
do de hipertenacidade. Deste pode advir um estado de alta 
abstração e concentração em realidades virtuais ou vivência 
de situações imaginárias32, podendo, assim, funcionar como 
mecanismo defensivo e facilitar o aprendizado. 

Na área da saúde, a hipnose tem sido reconhecida como 
importante recurso terapêutico auxiliar, no tratamento em 
uma larga escala de condições clínicas48, inclusive otimizan-
do e acelerando efeitos de medicamentos49,50. 

A Hipnologia é hoje um campo de pesquisa promissor, 
que pode trazer respostas a questões ainda persistentes 
na Ciência do Comportamento e Neurociências51-54. Estu-
dos recentes sobre mecanismos envolvidos nos processos 
cognitivo, afetivo e motor têm incluído a hipnose em seus 
desenhos experimentais, associando-a a técnicas de neuroi-
magem funcional39,55 e EEG56-58. 

No presente trabalho, uma revisão de literatura sobre as 
mudanças no EEG que acompanham a “hipnose animal” e a 
hipnose humana é apresentada. Em seguida, os resultados 
encontrados são discutidos, ressaltando possíveis evidências 
dos fundamentos filogenéticos dos rudimentos neurais da 
hipnose humana. 

MÉTODO

A presente revisão bibliográfica foi realizada em duas etapas: 
a primeira consistiu de uma busca de dados relevantes pela 
pesquisa manual de referências em capítulos de livros e re-
visões clássicas sobre o assunto, visando ao aprimoramento 
dos conceitos básicos, definições e características, não só re-
lativos à hipnose, mas também à eletroencefalografia. Nesta 
etapa, utilizamos principalmente o acervo da Associação Bra-
sileira de Hipnose (ASBH) e da Associação de Hipnose Médica 
do Rio de Janeiro (SOHIMERJ), além das bibliotecas dos Cen-
tros Biomédicos da Universidade do Estado do Rio de Janeiro 
(UERJ) e da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ). 

Para identificação de artigos sobre hipnose e suas ca-
racterísticas eletroencefalográficas, utilizamos várias bases 
de dados eletrônicas (MedLine, SciELO, LILACS e Biological 
Abstracts), acessadas por meio do site “Periódicos Capes” e 
da PsycINFO. As palavras-chave usadas, isoladamente ou em 
associação, em português, espanhol e inglês, para identifi-
car os artigos, foram: imobilidade tônica (tonic immobility), 
hipnose (hypnosis), hipnose animal (animal hypnosis), EEG, 
atividade elétrica cerebral (electrical brain activity) e susceti-
bilidade (susceptibility e hypnotizability). 

Foram usados como critério de inclusão: artigos origi-
nais de pesquisa e de revisão sobre o tema de interesse, em 
português, espanhol ou inglês, publicados entre 1966 e fe-
vereiro de 2012; e como critério de exclusão: artigos que se 

afastavam da visão eletroneurofisiológica, com abordagem 
tendendo mais para os aspectos psicológicos, terapêuticos 
e filosóficos da hipnose. Foram encontradas 662 referências, 
cujos resumos foram lidos em busca de artigos potencial-
mente elegíveis, tendo sido selecionados os artigos e livros 
referenciados. Além desses artigos, foi incluído no estudo 
o artigo de Hoagland59, publicado em 1928, um clássico na 
área de IT em vertebrados.

Hipnose animal e EEG

A IT é promovida por mecanismos neurais ativos que atuam 
inibitoriamente sobre neurônios motores no sistema nervo-
so segmentar. O resultado dessa ação é um decrescimento 
na atividade corporal do animal, podendo ocorrer posturas 
bizarras, redução das respostas a estímulos externos e ausên-
cia de reflexos, embora o animal mantenha o grau de vigilân-
cia adequado para o monitoramento ambiental15,17.

Desde os primeiros registros eletroencefalográficos em 
coelhos, que mostraram a presença de ondas elétricas ce-
rebrais de baixa voltagem (nível de 100 mV), típicas da vigí-
lia, nenhuma dúvida restou quanto ao fato de que animais 
em IT não estão dormindo15. Experimentalmente, a “hipnose 
animal” é caracterizada por três componentes básicos: (a) IT 
de reversão, (b) não responsividade a estímulos ambientais, 
(c) diminuição do tônus muscular com padrão eletroence-
falográfico inicial de excitação. Estímulos táteis e proprio-
ceptivos são capazes de iniciar e sustentar a IT em coelhos, 
enquanto outras modalidades sensoriais (visual, sonora, ves-
tibular, olfativa, gustativa, térmica e muitas sensações visce-
rais) parecem não contribuir60. 

A dinâmica da variação no EEG tem sido estudada duran-
te sessões de “hipnose animal” em coelhos, sendo este um 
modelo animal proposto como adequado para o estudo de 
certas características da hipnose humana, devida a fortes si-
milaridades entre os dois estados1,15. Acredita-se que estrutu-
ras nervosas envolvidas na hipnose animal possam ter algum 
papel na hipnose humana.

Neocórtex e centro de controle da IT

O controle da IT envolve diversas estruturas do sistema ner-
voso central, tais como: área parabraquial lateral61 da forma-
ção reticular (FR), substância cinzenta periaquedutal ventro-
lateral (SPAV)62-65, áreas do hipotálamo66, e amígdala central 
(AC)65,69-72, sendo as duas últimas as mais estudadas. A SPAV é 
considerada a via final comum dos comportamentos defen-
sivos e a AC é parte do sistema límbico. A estimulação elétri-
ca65,69-72 ou química73,74 da SPAV potencializa a IT, enquanto a 
estimulação da AC modula essa resposta75.

Segundo Klemm75, durante a “hipnose animal” o neocór-
tex inibiria um centro de controle da IT (CCIT), com núcleos 
localizados principalmente na FR e SPA. Este também seria 
inibido por sinais oriundos de outras áreas da FR, em respos-
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ta a estímulos somestésicos não específicos e intensos. Prin-
cipalmene em situações de medo, o sistema límbico atuaria 
potencializando o estado de IT, em parte pela estimulação 
da adrenal e liberação de adrenalina75. Assim, a IT seria cau-
sada por grupos de neurônios do tronco encefálico que, ati-
vados por padrões específicos de input tátil e proprioceptivo 
e modulados pelo neocórtex e sistema límbico, inibiriam os 
motoneurônios medulares.

Posteriormente, esse controle neocortical inibitório do 
CCIT foi evidenciado por Teschke et al.76. Eles aplicaram so-
lução KCl (25%) na superfície de cérebros de coelhos e ob-
servaram que a depressão alastrante cortical, fenômeno 
descrito por Aristides Leão em 1944, prolongava o tempo 
de inibição do CCIT. O aumento da concentração de K+ no 
meio extracelular restrito funciona como um mecanismo de-
sencadeador da depressão alastrante no córtex, pois esse íon 
se difunde pela superfície cortical produzindo a despolariza-
ção das membranas dos neurônios vizinhos77. 

Hipnose animal e dissociação  
EEG-comportamento

Em 1966, Klemm15 submeteu coelhos a uma sequência de 
sessões de hipnose animal. No início das sessões, o EEG 
mostrou registros típicos de episódios convulsivos breves 
ou epileptiformes, embora os animais estivessem imóveis. 
Após vários minutos sob IT, o EEG adquiria um padrão carac-
terístico do relaxamento, ou seja, padrão de ondas de baixa 
frequência e alta voltagem, acompanhado da diminuição do 
tônus muscular e da frequência cardiorrespiratória. Klemm75 
denominou aquela atividade epileptiforme de dissociação 
EEG-comportamento, querendo caracterizar uma dissociação 
entre a atividade cerebral e o comportamento motor. O au-
tor lembra que episódios dissociativos também ocorrem no 
sono paradoxal e em distúrbios neurológicos. A tabela 1 su-
mariza as características eletroencefalográficas evidenciadas 
em algumas áreas corticais pelos experimentos de hipnose 
animal aqui apresentados.

Klemm15 e Roshchina et al.78 observaram que a hipnose 
animal abolia os movimentos convulsivos provocados por 
drogas excitantes (como anfetamina), injetadas intravenosa-

Tabela 1. Áreas corticais e alterações do EEG na hipnose animal

Córtex Alterações do EEG

Pré-motor e  
sensoriomotor

↑ da atividade rápida de baixa voltagem18,19 – atividade 
epileptiforme breve15,75

Após vários minutos, EEG assume padrão de baixa frequência 
e alta voltagem75

↑ da atividade delta no HE (assimetria inter-
hemiférica)18,78,80,82

↑ da atividade delta (delta1 e delta2) e ↓ em outras escalas84

Padrão do EEG típico da hipnose não é modificado por 
injeção de drogas excitantes do SNC75,78

Temporal (hipocampo) ↑ da atividade de ritmo lento19,79

HE: hemisfério esquerdo; ↑ : aumento; ↓ : diminuição.

mente antes ou durante a hipnose. Doses subanestésicas de 
cetamina, por exemplo, conseguem causar excitação loco-
motora e aumento da atividade gama. Contudo, a indução 
da hipnose após a injeção da droga resulta em organização 
quase instantânea do EEG nas áreas sensoriomotora e pré-
-motora, com aumento de ondas lentas e diminuição da 
gama78. A cetamina é um anestésico dissociativo que tem 
sido usado como indutora de modelos de esquizofrenia ani-
mal em pesquisas79. 

Se opondo à ideia de Klemm15, de que o padrão epilep-
tiforme do EEG de animais em IT seria uma dissociação EEG-
-comportamento, Whishaw et al.19 estudaram o EEG de córtex 
sensoriomotor e hipocampo de coelhos em IT e imobilidade 
espontânea (IE). Em ambas as condições, eles descobriram 
uma atividade rápida de baixa voltagem neocortical (denomi-
nada de epileptiforme por Klemm75) e uma atividade lenta rít-
mica no hipocampo (registrada em CA1 e giro denteado). Tais 
tipos de atividade também foram registrados durante a esti-
mulação sensorial dos animais. A similaridade entre os regis-
tros em IT e IE, e a presença da atividade neocortical rápida 
durante a IT, que se mantinha com a estimulação sensorial, 
permitiram que Whishaw et al.19 discordassem de Klemm75 e 
concluíssem que a atividade aumentada no córtex sensorio-
motor durante a IT sugeria um estado de vigilância, apesar 
da imobilidade, devendo se tratar de um mecanismo facilita-
dor para a fuga do animal no momento oportuno.

Assim, a atividade “epileptiforme” de Klemm15,75 seria o 
resultado do somatório de pelo menos dois processos ele-
trofisiológicos corticais ocorrendo simultaneamente: (1) alto 
nível da atividade perceptual, pelo monitoramento ambien-
tal agudizado; (2) manutenção de uma atividade basal no 
córtex motor adequada a uma resposta motora rápida, su-
gerindo um processo standby motor. A combinação desses 
processos manteria o córtex motor preparado para iniciar 
um movimento rápido no momento propício. 

Hipnose animal e assimetria inter-hemiférica 

Em 1994, Rusinova80 observou uma assimetria elétrica inter-
-hemiférica (AIH) surgindo no córtex sensoriomotor de coe-
lhos na IT, com um aumento significativo de ondas do tipo 
delta (de 0,3-3,0 Hz) no EEG do hemisfério esquerdo (HE). AIHs 
neste córtex já eram conhecidas81 nas escalas alfa e beta, bem 
como a relação destas com a dominância funcional direito-
-esquerda, ligada à organização dos movimentos. Posterior-
mente, Rusinova e Davydov18 descobriram que aquela AIH 
causada pela hipnose desaparecia, quando uma dominância 
motora era induzida artificialmente, por correntes geradas 
em anodos posicionados sobre áreas do HE; mas reaparecia 
após o estado hipnótico. Assim, a AIH em delta estaria para a 
hipnose como a AIH em alfa e beta estão para a vigília. 

A busca pelo entendimento dos efeitos da AIH ao ní-
vel dos circuitos neuronais levou Bogdanov82 a analisar a 
relação de dependência ou taxa de interconexão de cur-

Cortez CM, Silva D

J Bras Psiquiatr. 2013;62(4):285-96.



289revisão de literatura

ta (ICD ≤ 50 mm) e longa (ILD ≥ 500 mm) distâncias entre 
neurônios do córtex sensoriomotor, por meio do registro si-
multâneo da atividade de grupos neuronais em cérebro de 
coelhos, em estado basal, IT e pós-IT. A porcentagem de ICD 
no estado basal foi significantemente menor no HE do que 
no hemisfério direito (HD), sem diferença entre IT e pós-IT, 
mas a porcentagem no HD decresceu significantemente na 
IT, retornando à condição basal no pós-IT. Já a porcentagem 
de ILD na IT não mostrou mudança significativa no HD, mas 
sim no HE, retornando para valores de base no pós-IT.

Os autores concluíram que essa assimetria se devia a ati-
vidades assimétricas de neurônios individuais e pequenas 
populações neuronais. Assim, as mudanças observadas nas 
relações interneurônios em microáreas do córtex do HE e 
macroáreas do córtex do HD ocorreriam em direções dife-
rentes, enquanto as mudanças em microáreas do HD e ma-
croáreas do HE seriam sinérgicas.

Hipnose animal e seus efeitos temporais 

A “hipnose animal” é capaz de causar significantes mudan-
ças na atividade elétrica frontoparietal de coelhos, desde a 
primeira de uma série de sessões. As mudanças são depen-
dentes do tempo de duração de cada sessão e do número de 
sessões. A tabela 2 apresenta um resumo dessas alterações. 

Rusinova e Davydov83,84 observaram um aumento da ati-
vidade delta (subdividida em delta1 e delta2 por análise es-
pectral) no EEG da área pré-motora, em uma primeira sessão 
de “hipnose animal”, que foi acompanhado pela diminuição 
em outras frequências, especialmente a teta (4-8 Hz), surgin-
do as mudanças significantes 4 a 6 minutos após o início da 
hipnose. Nas sessões posteriores, as alterações na atividade 
elétrica cortical se tornaram mais pronunciadas, particular-
mente no HD. 

Já, em 2003, Rusinova85 havia observado que a “hipnose 
animal” inclui processos cujos traços persistem no EEG por 
vários dias. Ele demonstrou que os “centros de hipnose ani-
mal” sensoriomotores eram capazes de somar, além dos efei-
tos causados por repetidas sessões de hipnose, a excitação 
induzida por um estímulo sonoro ocorrido imediatamente 
após o período hipnótico ou nos dias seguintes. Isso era 
sugestivo de que um foco estável com propriedades domi-
nantes se formava no cérebro durante a hipnose. Além dis-
so, Bogdanov e Galashina86 demonstraram que mudanças da 
estrutura das relações de dependência entre neurônios, que 
surgiam no córtex durante a “hipnose animal”, persistiam, 
tornando-se mais evidentes ainda após a hipnose. 

A capacidade da “hipnose animal” para eliminar AIH típi-
cas do estado não hipnótico foi demonstrada por Bogdanov, 
Galashina et al.87-91. Para isso, eles utilizaram a estimulação 
eletrodérmica rítmica em membro de coelhos, visando à for-
mação de focos de excitação latente (focos dominantes de 
natureza defensiva) no córtex sensoriomotor; depois, subme-
teram os animais a sessões de hipnose. A atividade elétrica 
cortical foi registrada após a estimulação, antes e depois da 
hipnose.

Dos estudos realizados em coelhos, muito conhecimen-
to tem se acumulado acerca das características eletroence-
falográficas associadas à “hipnose animal”; e algumas dessas 
características têm sido descobertas também nos estudos da 
hipnose humana. 

Hipnose humana e eeg

Como acontece em laboratório, com o EEG de animais em 
estado de IT por vários minutos15,84,85, o EEG de humanos 
adquire um padrão característico do relaxamento mental 
após alguns minutos de indução hipnótica, mostrando um 
aumento gradativo da atividade de baixa frequência (abaixo 
de 8 Hz) e alta voltagem. Além disso, também ocorre dimi-
nuição do tônus muscular e da frequência cardiorrespirató-
ria, sendo essas respostas dependentes da intensidade da 
estimulação indutiva e da suscetibilidade hipnótica (SH) do 
indivíduo35-37. 

Embora parecido com o sono, devido à imobilidade e à 
baixa capacidade de resposta reflexa, o estado de hipnose 
se distingue fisiologicamente daquele pelo aparecimento 
de uma série de fenômenos espontâneos ou decorrentes de 
estímulos verbais ou de outra natureza. Inicialmente, o ritmo 
eletroencefalográfico é típico do repouso vigil (ritmo alfa e, 
muitas vezes, teta). 

O aprofundamento do estado de hipnose é facilmente 
identificado no EEG, pela extensão do sincronismo obser-
vado, que normalmente acompanha atividades de baixa 
frequência e alta voltagem44. O sincronismo resulta das ativi-
dades sinápticas coincidentes (sincronizadas) de uma grande 
população de neurônios de vários tipos, dentro de uma rede 

Tabela 2. Mudanças temporais causadas por sessões de hipnose 
animal 

Córtex Alterações temporais 

Pré-motor e 
sensoriomotor

Mudanças dependentes do tempo de duração de cada sessão e do 
número de sessões83,84

1ª sessão: ↑ delta (delta 1 e delta 2) e ↓ outras escalas, 
principalmente teta
2ª sessão: Mudanças na atividade da sessão anterior tornaram mais 
pronunciadas, pp no HD
3ª sessão: Atividades alfa e beta regulares nos 2 hemisférios + ↑ 
atividade sigma de 2 a 4 vezes + ↓ atividade gama de 1,5 a 2 vezes

Sensoriomotor Centros de hipnose animal são capazes de somar efeitos causados 
por episódios hipnóticos repetidos, bem como a excitação nervosa 
induzida por estímulo sonoro imediatamente após hipnose e dias 
seguintes80

Traços incluídos no EEG pela hipnose se mantêm ativos por vários dias85

Mudanças na taxa de interconexão de neurônios durante hipnose 
persistem e ainda se tornam mais evidentes após hipnose86

Focos de excitação latente formados após estimulação cutânea e 
assimetrias inter-hemisféricas normalmente observados no EEG do 
estado não-hipnótico podem ser eliminados na hipnose87-91

HE: hemisfério esquerdo; HD: hemisfério direito; ↑: aumento; ↓ : diminuição.

Hipnose e EEG

J Bras Psiquiatr. 2013;62(4):285-96.



290 revisão de literatura

neuronal. Já o EEG dessincronizado caracteriza-se por um rit-
mo de alta frequência e baixa voltagem, sendo típico da vigí-
lia de olhos abertos. Quanto mais intensa a atividade mental 
na vigília, maior é o grau de dessincronização do EEG38,90. É 
importante lembrar que episódios de dessinconização tam-
bém ocorrem no meio de um traçado de sincronizado. No 
sono profundo, por exemplo, o ritmo de base é de baixa fre-
quência e alta amplitude, ou seja, de alto sincronismo, mas 
faixas de dessincronização surgem nos episódios REM (rapid 
eye moviment)38. Diferenciando-se do sono paradoxal, o es-
tado de hipnose não apresenta os típicos episódios de REM 
nem os movimentos fásicos de membros15.

Como mencionado anteriormente, apesar da imobilida-
de muscular de variado grau de tonicidade, indivíduos hip-
notizados preservam a capacidade cognitiva, estando em 
um estado de atenção de alto poder de seletividade. 

Segundo Tambiev e Medvedev92, tanto na hipnose como 
na vigília, o EEG evidencia que o estado de intensa atenção 
provoca uma substancial reorganização espacial da sincroni-
zação dos potenciais cerebrais, principalmente nas regiões 
occipital e temporal do HD, mostrando no EEG variações 
regionais. Entretanto, essa dinâmica da sincronização é dife-
rente para os dois estados, sendo, na verdade, de naturezas 
opostas. Na hipnose, a atenção intensa parece ser o resulta-
do do “desligamento” temporário de áreas do córtex frontal, 
permitindo o controle do nível da consciência e regulação 
da atividade corrente. Mas quando sugestões ou instruções 
verbais são feitas, importantes mudanças no grau de sincro-
nismo do EEG aparecem44.

Estado de hipnose e a perfusão sanguínea 
cerebral

Rainville et al.45 estudaram as variações dos padrões do EEG 
e as alterações na perfusão sanguínea durante o RH e suges-
tões hipnóticas. 

No RH, um aumento da atividade delta foi registrado no 
EEG da região occipital, traduzindo, naturalmente, a diminui-
ção da excitação nessas áreas pelo fechamento dos olhos. Já 
a análise das imagens de PET (positron emission tomography) 
mostrou um incremento no aporte sanguíneo nessa mesma 
região, refletindo o aumento do metabolismo devido à ima-
ginação visual, que é uma das técnicas mais empregadas na 
indução da hipnose. A tabela 3 mostra as alterações regio-
nais observadas especificamente durante RH.

Além da mudança na perfusão occipital, aumentos do 
fluxo sanguíneo também foram identificados na parte caudal 
do sulco cingulado do HD e, bilateralmente, nos giros frontais 
inferiores, enquanto no lóbulo parietal inferior do HD, pré-cú-
neos e giro cingulado posterior do HE ocorreram quedas no 
fluxo sanguíneo. Quando sugestões verbais para alteração da 
percepção visual foram feitas durante a hipnose, os autores 
verificaram um aumento abrangente do fluxo sanguíneo em 
regiões do córtex frontal, predominantemente no HE, bem 

Tabela 3. EEG e fluxo sanguíneo corticais no relaxamento 
hipnótico humano

Córtex Alterações no EEG e fluxo sanguíneo regional

Occipital ↑ atividade delta45

↑ fluxo sanguíneo reflete facilitação para imaginação visual45

↓ atividade alfa e ↑ teta progressivamente com o 
relaxamento95

Frontal ↑ fluxo sanguíneo bilateral nos giros frontais inferiores45

Atividade teta no frontal médio evolui para delta no RPP96

Parietal inf. e
pré-cúneos

↓ fluxo no lóbulo parietal inferior/HD e pré-cúneos45

Cingulado ↑ fluxo na parte caudal do cingulado/HD
↓ fluxo no cingulado posterior/HE45

HE: hemisfério esquerdo, HD: hemisfério direito; ↑ : eleva; ↓ : diminui; RPP: relaxamento profundo progressivo.

como no córtex parietal posterior medial e no lateral. Tais au-
mentos de fluxo sanguíneo abrangiam parcialmente regiões 
que, durante o RH, apresentaram decréscimos do fluxo45. 

As mudanças vinculadas à alteração na percepção vi
sual parecem estar refletindo o efeito da mediação verbal 
das sugestões sobre a memória de trabalho e os processos 
top-down, na dinâmica da reinterpretação da experiência 
perceptual; atividades atribuídas, principalmente, a áreas 
frontais e parietais do HE. O processo top-down diz respeito à 
integração cortical que resulta na percepção visual, ou seja, a 
interpretação e o reconhecimento de imagens com base em 
experiências passadas. 

A suscetibilidade hipnótica

Por longo tempo, a hipnose foi considerada se associar com 
frequências da banda alfa, mas descobertas atuais têm mos-
trado indivíduos que apresentam maior atividade teta (3-7 
Hz), tanto em estado de hipnose93,94 como na condição de 
base (relaxamento pré-hipnose)95,96. Sem dúvida, o estudo do 
EEG do estado de hipnose e das mudanças neurocognitivas 
resultantes tem sido prejudicado, em termos de reproduti-
bilidade de resultados, por causa da ampla variedade dos 
desenhos experimentais usados. 

Estudar hipnose em humanos é muito complexo, em 
grande parte, pela variedade de níveis de aprofundamento 
hipnótico existente. A suscetibilidade hipnótica (SH) varia 
entre as pessoas e há dados na literatura que apontam uma 
origem genética para essa diversidade. Há, inclusive, su-
gestões da existência de um gene candidato à responsável 
pelo grau de atenção e hipnotizabilidade, sendo a SH consi-
derada um fenômeno complexo que pode ser associado a 
muitos polimorfismos genéticos57,97. Hoje é aceita a visão da 
genotipagem como um importante suplemento da fenoti-
pagem em hipnose98. 

Assim, protocolos experimentais de hipnose devem ser 
bem elaborados, sendo, geralmente, necessário o uso de es-
calas de SH validadas para a separação dos indivíduos em 
grupos. 
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Com relação à análise do EEG, a identificação de parâme-
tros eletrofisiológicos que possam funcionar como padrões 
de avaliação não é trivial e, por isso, vários métodos (análise 
de Fourier, cálculo computacional de coeficientes de AIH, 
análise espectral por fractal etc.) têm sido testados e alguns 
deles têm permitido avaliar a dinâmica de certos processos 
neurofisiológicos99,100. Com base nesses estudos, escalas de 
avaliação da SH têm surgido, sendo as elaboradas pelos gru-
pos de Harvard (Havard Group Scale) e de Stanford (Stanford 
Hypnotic Susceptibility Scale) as mais conhecidas. 

Usando esta última escala para separar em grupos os vo-
luntários, Stevens et al.101 conseguiram verificar que o EEG da 
região frontal média de indivíduos alta SH (IASH) apresentou, 
durante o processo de indução hipnótica, um significante 
aumento de ondas teta, que evoluíram para delta na fase do 
RPP. Durante sugestões de mudança de ego (ego-elevató-
rias) no RRP, ocorreram picos de potência teta e beta. 

Uma diferença importante entre IASH e indivíduos de 
baixa SH (IBSH) é que os primeiros apresentam maior ati-
vidade elétrica no córtex parietotemporal do HD, enquanto 
em IBSH a atividade parietotemporal é dominante no HE ou 
a potência aparece equilibrada em todas as derivações101,102. 
Crawford42 identificou essas assimetrias, principalmente, nas 
escalas teta de alta frequência (5.5-7.45 Hz), alfa de alta fre-
quência (11.5-13.45 Hz), e na atividade beta entre 16.5 e 25 
Hz. Tais bandas de frequência são vinculadas ao processo 
de sustentação da atenção, indicando que IASH têm maior 
controle sobre os mecanismos de atenção do que os IBSH. 
Isso significa que as dinâmicas regionais nos cérebros desses 
dois grupos são distintas42. Entretanto, quando uma indução 
hipnótica indireta (como na hipnose Ericksoniana) é admi-
nistrada em IBSH, a predominância parietotemporal passa a 
ser registrada no HD. Esses resultados mostram o importante 
papel da região parietotemporal direita na alteração do esta-
do de consciência e atenção característica da hipnose42,101,102.

Terhune et al.103 observaram que o EEG de IASH relatando 
alterações dissociativas espontâneas da consciência e per-
cepção exibe menor sincronismo frontoparietal na banda 
de frequência alfa2 do que os IBSH, que normalmente não 
experimentam dissociação significativa. Os autores sugerem 
que as alterações dissociativas em IASH hipnotizados podem 
resultar de mudança na coordenação funcional da rede cor-
tical frontoparietal, causada pela hipnose. 

Usando medidas de coerência de fMRI e EEG e o teste 
“stroop task”, empregado em estudos de “imagem cerebral” 
na avaliação da atenção e função do lobo frontal104,105, Egner 
et al.39 mostraram que, quanto maior a SH, maior é o con-
flito (ou latência) entre o reconhecimento de imagens e a 
resposta verbal na hipnose, confirmando a relação entre  
coordenação funcional da rede frontal e SH. A função de mo-
nitoramento de “conflito”, no reconhecimento de imagens 
e resposta verbal, durante e fora da hipnose, é relacionada 
com a atividade neural do córtex cingulado anterior e córtex 

pré-frontal dorsolateral39, que são sítios da linha média frontal 
e lateral esquerda. 

A hipnose e a alteração da SH

A interligação da SH com a manutenção atencional sele-
tiva tem motivado muitas pesquisas, visando à verificação do 
potencial da hipnose para melhorar a performance da SH e a 
capacidade de concentração mental.

Raz e Buhle47 observaram uma alteração significativa da 
performance de IASH em tarefas dependentes da atenção, 
usando testes ANT (attention network test) e stroop95, e suge-
riram a existência de um mecanismo dopaminérgico comum 
na modulação da atenção e SH, com base em algumas con-
siderações. Uma delas foi a mudança de sinal, mostrada pela 
fMRI, em áreas da via dopaminérgico mesocortical (como 
córtex cingular anterior e córtex pré-frontal lateral), com a re-
dução do conflito no teste causada por sugestão pós-hipnóti-
ca106. Sabe-se que tal via é envolvida na atenção executiva ou 
de trabalho107. Outra consideração foi que drogas que atuam 
nessa via, como propofol, podem modular a atenção execu-
tiva e induzir uma experiência parecida com a hipnose108,109. 

Usando um protocolo neurofeedback, Batty et al.110 testa-
ram a possibilidade de aumentar a SH em 30 indivíduos e 
elevar as taxas de teta e alfa no EEG, comparando as técnicas 
de RPP e auto-hipnose e verificando a importância da relação 
teta/alfa no aumento. Após 10 sessões de treinamento, a SH 
aumentou significantemente nos grupos e a possibilidade 
do controle operante sobre a taxa teta/alfa foi evidenciada. 
As duas técnicas mostraram eficiência nesse aumento em 
cerca de metade dos participantes (17/30) e apenas sujeitos 
de muito baixa SH não mostraram melhora significante. 

A conectividade funcional do córtex associada à hipno-
se foi investigada por Fingelkurts et al.111 em um sujeito ASH 
em estado normal e sob hipnose, em duas sessões separadas 
por um ano. A alteração nessa conectividade significa que 
módulos cognitivos e subsistemas separados podem estar 
temporariamente incapazes de comunicarem-se. Os auto-
res encontraram diferenças significantes entre o estado de 
hipnose (sem sugestões ou tarefas adicionais) e a condição 
de base (pré-hipnose), na avaliação das bandas de frequên-
cia delta, teta, alfa, beta e gama do EEG. Todos os parâmetros 
corticais estudados, de conectividade local e remota, muda-
ram significantemente. A hipnose alterou a sincronicidade 
funcional da atividade eletrofisiológica do cérebro; e as di-
ferenças observadas no EEG ainda estavam presentes nos 
registros feitos um ano após a primeira investigação.

DISCUSSÃO 

A hipnose humana pode apresentar respostas fisiológicas e 
comportamentais também observadas na hipnose animal, 
tais como a imobilidade física, adoção de posturas inco-
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muns, ausência de reflexos, além de redução da sensibilida-
de, incluindo nocicepção, com a preservação da capacidade 
de monitoramento ambiental41-43. Por isso, a IT já foi proposta 
como um modelo animal para o estudo experimental dos 
rudimentos fisiológicos do estado hipnótico em humanos2. 
Mas é notável a escala de intensidade com que essas respos-
tas podem se manifestar no humano, dada a extensa pos-
sibilidade de controle efetivado pelo neocórtex e sistema 
límbico sobre elas. 

O envolvimento de áreas do tronco encefálico, princi-
palmente a FR, na regulação dos reflexos posturais e movi-
mentos corporais, e o controle neocortical e límbico sobre 
essas estruturas segmentares são bem conhecidos. Também 
é reconhecida a importância da SPA para a manifestação do 
comportamento de defesa e de áreas do tegmento mesen-
cefálico e sítios da FR em várias posturas funcionais. Na rea-
lidade, a organização de respostas comportamentais defen-
sivas depende de uma rede hierárquica que termina com a 
estimulação de neurônios segmentares. 

Os neurônios motores da medula são controlados di-
retamente por dois importantes centros reticulares: centro 
retículo-pontino (formado pelos núcleos reticular rostral e 
reticular caudal da ponte) e centro retículo-bulbar (núcleo 
reticular gigantocelular). A integração desses dois centros 
gradua o padrão reflexo espinhal, regulando a função moto-
ra da musculatura antigravitacional. Essa integração depen-
de de comandos corticais e de aferências subcorticais: dos 
núcleos vestibulares, do hipotálamo lateral, globo pálido, 
teto do mesencéfalo, cerebelo, e da própria medula38. Des-
sa forma, poder-se-ia pensar nessas estruturas formando um 
centro de controle da imobilidade corporal humano, regulado 
por estruturas suprassegmentares e atuante no estado de 
hipnose, lembrando o CCTI descrito por Klemm15 em coe-
lhos. 

No início da “hipnose animal” (Tabela 1), há um aumento 
da atividade rápida de baixa voltagem, que Klemm denomi-
nou de atividade epileptiforme15. Em minutos, essa atividade 
transforma-se em um traçado típico do relaxamento (baixa 
frequência, alta voltagem). Ao longo da sessão, a frequên-
cia das ondas cerebrais cai (mais pronunciadamente no HE) 
até a escala delta e se estabelece uma AIH típica da hipno-
se animal. Essa AIH resulta das atividades assimétricas de 
neurônios individuais, pequenas populações e populações 
distantes de neurônios (pares de neurônios, micro- e macro-
grupos), sugerindo um mosaicismo na estrutura das relações 
neuronais, que, no estado de IT, termina por sobrepor a assi-
metria funcional81,82,91. 

A comparação da tabela 3 com a tabela 1 evidencia cer-
ta semelhança entre resultados de estudos de EEG da hip-
nose animal e aqueles obtidos durante o RH humano. O 
aprofundamento do relaxamento diminui gradativamente a 
frequência das ondas cerebrais, que passa pelo padrão teta 
e pode atingir o delta no relaxamento profundo. Mas, sur-

preendentemente, observa-se no estudo em humanos, nas 
mesmas regiões de lentificação do traçado EEG, um aumen-
to do fluxo sanguíneo, sugerindo um incremento no meta-
bolismo celular. 

Em 1999, Rainville45 mostrou que o espectro delta, de bai-
xa frequência, no EEG da área occipital é característico do RH, 
sendo o resultado do fechamento dos olhos e relaxamento 
físico-mental. Ao aumento de fluxo sanguíneo no lobo occi-
pital (mostrado por PET) observado nessa mesma fase, esse 
autor atribuiu uma relação com a facilitação para a imagina-
ção visual.

Sem dúvida que o aumento gradativo da atividade sincrô-
nica do lobo occipital é naturalmente a primeira observação 
feita no EEG na indução hipnótica, já que normalmente esta 
começa pelo fechamento dos olhos e relaxamento físico-
-mental (Tabela 3). Sabe-se que, nesse lobo, fica a área visual 
primária (área 17 de Brodmann), “porta de entrada cortical” 
para o estímulo visual38. Por outro lado, o relaxamento volun-
tário de padrão teta-delta requer algum artifício, sendo a pro-
jeção de imagens mentais um recurso muito utilizado. Esta 
depende de mecanismos de facilitação ao nível desse lobo, 
onde também estão áreas de percepção (ou identificação) 
visual. Isso explicaria, de fato, o aumento do fluxo sanguíneo 
occipital concomitante com um EEG de baixa frequência45. 

A existência de uma relação direta entre a capacidade de 
atenção e a SH tem sido evidenciada, corroborando com a 
observação de hipniatras e hipnoterapeutas de que quanto 
maior o domínio do indivíduo sobre sua atenção, mais alta 
é a sua SH. Essa é uma característica pessoal e um aspecto 
cognitivo multidimensional que envolve perspectivas pecu-
liares42,109. Parece que a condição “hipnotizada” seja caracteri-
zada por uma dissociação funcional dos processos de moni-
toramento de conflitos e de controle cognitivo, envolvendo 
áreas do córtex frontal1. A reorganização da sincronização 
espacial dos potenciais corticais (especialmente em regiões 
occipitais e temporais do HD) para estabelecer o elevado 
estado de atenção característico da hipnose sugere que o 
“desligamento” temporário de áreas do córtex frontal seja 
essencial no controle do nível da consciência e regulação da 
atividade corrente90. 

Rainville45 demonstrou a importância de extensa área do 
córtex frontoparietal do HE para as respostas a sugestões 
verbais hipnóticas envolvendo alterações na percepção 
visual (Tabela 3), oferecendo evidências de que a hipnose 
pode estimular a memória de trabalho e ativar o processo 
top-down, pelo estado de atenção aumentada, facilitando o 
direcionamento da atenção para o objeto em foco. Rainville 
reforça a ideia corrente de que no estado de hipnose po-
dem advir lembranças de imagens, sentimentos e situações 
de difícil ou impossível evocação fora da hipnose, além de 
permitir a reedição da experiência perceptual.

O lobo frontal é envolvido com inúmeras funções supe-
riores, como a cognição, elaboração de comportamentos, 
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decisão, criatividade, capacidade imaginativa, controle da 
memória etc., enquanto as áreas parietais são envolvidas 
com a somestesia e a percepção somática, além de ter ex-
tensa área associativa, especialmente no limite parietotem-
poral, que integra informações de diversas modalidades38. 
Em função disso, o córtex parietal deve desempenhar um 
papel na alteração da consciência do estado hipnótico, 
acompanhando o controle cognitivo realizado por áreas do 
córtex frontal39.

Parece que IASH, além de possuírem uma dinâmica de 
modulação dos circuitos mais laterais, no córtex parietotem-
poral do HD102, que os dota da capacidade de alterar o seu 
estado de consciência durante o processo hipnótico, apre-
sentam ainda um dinamismo frontoparietal103 que lhes con-
fere uma capacidade dissociativa perceptual espontânea. 
Por outro lado, esses indivíduos manifestam maior “conflito” 
entre o reconhecimento de imagens e a decisão de resposta, 
mostrando que a alta capacidade dissociativa pode interferir 
na função de monitoramento de conflitos do córtex cingula-
do anterior. 

Outra importante observação feita no estudo da hipno-
se animal é que mudanças no EEG80 e na estrutura das re-
lações de dependência entre neurônios89 surgem ao longo 
de uma série de sessões de experimentos (Tabela 2). Uma 
delas é a assimetria cortical direito-esquerda em áreas sen-
soriomotora e pré-motora80,91. Os traços dessas mudanças 
parecem persistir após o experimento, tornando-se até mais 
evidentes, na dependência do tempo de cada sessão e do 
número de sessões83,84. O córtex sensoriomotor do animal 
mostra capacidade de somar efeitos de episódios repetidos 
de hipnose, bem como de eliminar AIH estabelecidas antes 
da hipnose81,83-89. 

Pode ser que a dinâmica da mudança ocorrida na estru-
tura das relações neuronais por meio das sessões, visíveis 
nos experimentos de Bogdanov e Galashina86, seja a base 
dos mecanismos neurais envolvidos nos processos hipnote-
rapêuticos, de resultados efetivos, principalmente, em IASH. 

Considerando o estado de hipnose como um mecanis-
mo defensivo e adaptativo27-34 com uma raiz filogenética no 
estado de IT, é esperado que suas características possam 
evoluir ou mudar ao longo de uma série de sessões, como 
acontece neste último. Contribuindo com essa ideia, os re-
sultados de Batty et al.110 mostraram a ampliação do grau de 
SH com o treinamento hipnótico e a melhora da performan-
ce de pessoas em tarefas dependentes da atenção26. A iden-
tificação desse grau em um paciente pode ser de grande 
valia para o hipnoterapeuta, e talvez para o psicoterapeuta, 
podendo auxiliar na escolha da estratégia cognitiva de tra-
tamento. 

Entre suas importantes aplicações, a hipnose tem sido 
utilizada como técnica auxiliar no estudo dos mecanismos 
neurofisiológicos envolvidos em diversos processos neurais, 
como memorização, aprendizagem e representação senso-

rial103,104. O significado da aplicação da hipnose na pesquisa 
básica em Psicofisiologia e Psicopatologia é notável, já que 
implica a possibilidade de investigação não invasiva com in-
divíduos conscientes.

CONCLUSÃO

A riqueza de alterações no EEG observadas ao longo de uma 
sessão de hipnose humana é apreciável. Desde o fechar dos 
olhos, para um relaxamento físico progressivo, até as res-
postas a sugestões verbais e o retorno ao estado basal, o 
EEG mostra importantes variações de uma fase para outra e 
aponta respostas distintas entre indivíduos de alta, modera-
da e baixa SH. 

A SH envolve uma dinâmica cortical que inclui a capa-
cidade modulatória espontânea de circuitos neuronais am-
plamente distribuídos por toda superfície cerebral. Cada 
área dessa distribuição contém circuitos e redes neuronais 
vinculados por uma dinâmica particular que define uma ca-
racterística funcional específica e faz parte do conjunto de 
características que compõem o perfil fenomenológico do 
estado de hipnose. 

O estado de hipnose humano resulta de processamentos 
diversos, ocorridos em inúmeros circuitos paralelos, distribuí
dos em uma complexa rede neuronal, envolvendo, dessa 
forma, extensa área encefálica. Essa complexidade resulta, 
sem dúvida, dos inúmeros mecanismos adaptativos que se 
desenvolveram ao longo da evolução, podendo a hipnose 
humana ter como rudimento neurofisiológico os mecanis-
mos primitivos presentes na resposta comportamental de IT 
animal, que ainda está presente nos humanos. 

Vários estudos têm evidenciado mecanismos neurofisio-
lógicos, tais como alterações em estruturas de relações neu-
ronais causadas pela hipnose, que podem ser avaliados para 
reforçar a visão da hipnose não só como um eficiente recurso 
para procedimentos médicos e odontológicos, funcionando 
como auxiliar na analgesia e sedação, mas também como 
excelente ferramenta psicoterapêutica.
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