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RESUMO - Este estudo constitui uma revisão de literatura realizada com a finalidade de se relacionar a designação, 
as características dos campos de potencial e os geradores implicados, para os componentes subcorticais do potencial 
evocado somatossensorial por estimulação do nervo mediano no punho. 
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SUMMARY - A review of the literature is done regarding designation, potential fields and implicated generators for 
subcortical components of the short latency median nerve somatosensory evoked potentials. 
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Como o sistema de nomenclatura dos diversos componentes constituintes dos potenciais 

evocados somatossensoriais ( P E S S ) de curta latência está evoluindo em função do melhor 

conhecimento dos geradores e caracterização das ondas, esta revisão tem por objetivo relacionar a 

designação, a distribuição espacial do campo de potencial e os geradores relacionados aos diferentes 

componentes subcorticais do P E S S . Devido à limitação de espaço, as citações bibliográficas foram 

reduzidas ao mínimo necessário para os objetivos propostos. A s designações aqui utilizadas seguem 

uma tendência atual, originada no maior consenso existente em relação aos geradores propostos 

para estes componentes1 6. A revisão de cada componente é acompanhada por uma figura (Figuras 

1 a 6) na qual consta esquema mostrando a região aproximada de colocação dos eletrodos de 

registro, acompanhado da curva, superposta por sua replicação, obtida após estimulação do nervo 

mediano direito, no punho. 

Componente N9 - Este componente está representado na Figura 1. Este campo de potencial 

localiza-se na região peri-clavicular, sua latência depende criticamente da posição do eletrodo 

ativo e o campo é relativamente insensível a mudança de ponto de referência4 2 ' 4 3. 

Existem vários tipos de evidências de que o gerador deste pico seja a propagação do potencial 

de ação composto pelo plexo braquial. Um tipo relaciona-se à concordância da distribuição do 

campo de potencial no volume condutor com um tripolo movendo-se centripetamente na altura do 

plexo braquia l 1 8 , 4 2 , 4 3 . Outro tipo de evidência relaciona-se à uniformidade da distribuição das 

velocidades de condução em nervos periféricos1 7 , 4 3 . Outras evidências derivam do comportamento 
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similar desta resposta em relação a potenciais de nervos periféricos, com relação a aumento de 

intensidade do estímulo3 2»5 7 e com alterações de amplitude e latência secundárias a aumento na 

freqüência de estimulação ou apresentação de trens de estímulos condicionantes3 2*7 5. Ainda outra 

evidência foi obtida por Jones 4 4 estudando pacientes com lesões de plexo braquial, em que N9 

estava muito atenuado ou abolido em lesões distais e preservado em lesões proximais aos glânglios 

dorsais (em casos com avulsões radiculares). Achados similares foram obtidos por outros grupos3 1*9 5. 

Componente P9 - Este componente está representado na Figura 2. Após a estimulação do 

nervo mediano, um registro obtido através de eletrodo colocado no escalpo e outro em algum ponto 

do corpo, excetuando-se a cabeça e o pescoço, apresenta uma série de ondas reconhecidas como 

potenciais de campo distante, que são identificados como P9 , P l l , P13 e P14. 

Esses potenciais foram inicialmente descritos por Cracco & C r a c c o 1 4 . Estes autores 

observaram que o componente P9 apresentava latência coincidente à salva de potenciais de ação 

ascedendo ao nível do ombro e concluíram que este deveria ser o ponto de geração do potencial. 

Observação e conclusão semelhantes foram subseqüentemente referidas por outros autores8*1 7 , 5*9 1. 

Estudos detalhados evidenciam tratar-se de campo de potencial positivo, distribuído pela metade 

superior do corpo (acima da transição tóraco-abdominal) associado a campo negativo síncrono 

sobre o braço estimulado9 2. 

O estudo da distribuição de P9 deixou claro que o campo de potencial obtido com eletrodos 

na face posterior do pescoço referenciado a eletrodo sobre escalpo (usualmente F z do sistema 

internacional 10-20) seria registrado como um potencial negativo1 4*1 7*2 6*4 3 ' 9 1. O componente referido 

como N9 , registrado em montagens entre a face posterior do pescoço e o escalpo, representa a 

diferença de amplitude do componente P9 nos dois eletrodos17*43*91. 

A lém da latência e do campo de potencial sugerirem que o componente P9 se origine em 

porções periféricas de axônios aferentes, efeito de lesões de plexo6*4 4, esclerose múltipla8, mielopatia 

cervical 2 7 * 3 1 e morte cerebral7, provocam alterações nas respostas compatíveis com tal interpretação. 

Usando o conceito de campo distante disponível associado ao fato do gerador localizar-se distalmente 

ao ponto de Erb , Desmedt et a l . 2 1 propuseram que uma alteração particular da orientação das fibras 

na entrada do plexo justificasse tal situação. Entretanto, Yamada et a l . 9 1 acharam intrigante o fato 

de um potencial estacionário ser gerado naquele ponto anatômico particular e especularam se 

alterações do volume condutor não seriam igualmente responsáveis. 

Nakanishi 7 1 , estudando a propagação " in vitro" de salvas de potenciais de ação em nervos 

ciáticos isolados de sapo, evidenciou que a passagem do potencial por pontos do nervo que cruzavam 

meios com condutividade elétrica diferente gerava campos de potencial estacionários. Kimura et 



Figura 2. As setas indicam o pico do componente P9, obtido em diferentes 

montagens. As curvas iniciam-se 5 ms após o estímulo. Calibração: vide 

Figura 3. 

a j 51-53 mostraram que potenciais estacionários eram gerados quando uma salva de potenciais de 

ação ascendendo por um nervo digital cruzava do dedo para a palma e da palma para o antebraço, 

quando propuseram o termo potenciais juncionais para se referir aos campos assim gerados; estas 

observações foram confirmadas e expandidas por outros autores25*30»92. Evidências confirmatórias, 

baseadas em modelos computacionais, foram também obtidas15»79. Até este ponto ficava claro que 

alterações da geometria ou da condutividade elétrica do meio podiam gerar potenciais estacionários, 

registrados como campos distantes. Propunha-se, então, que P9 fosse gerado pela passagem da 

salva de potenciais pelo ombro, onde ocorre alteração signifícante de geometria do volume que 

contém o nervo51»52»61»92. 

Numa série elegante de experimentos, Jewett et al. 2 2* 4** 4 1 , usando um modelo experimental, 

avançam a teoria do dipolo líder-seguidor (leading-trailing dipole) para explicar a geração de 

potenciais estacionários. Esta teoria se escora basicamente na pressuposição de que o equivalente 

elétrico de um potencial de ação, caminhando por uma fibra nervosa, pode ser representado por um 

quadripolo, ou seja, dois dipolos que se seguem com diferença de orientação de 180 graus; o dipolo 

líder seria então representado pelo campo criado pelas correntes responsáveis pelo potencial de 

ação até o máximo do pico negativo e o dipolo seguidor, pelos campos gerados pelas correntes 

deste ponto até o final do potencial. De acordo com esta teoria, dois eletrodos distantes entre si e 

da fibra nervosa não captam a passagem do potencial de ação (PA) por sofrerem influências iguais 

dos dois dipolos. Entretanto, quando o potencial atravessa uma região espacial diferente ou com 

condutividade elétrica diferente, existe um momento no qual os eletrodos sofrem influência diferente 

de cada um dos dipolos, acarretando o registro de diferença de potencial. Deve-se lembrar ainda 

que, nos meios com diferentes condutividades elétricas, a polaridade do campo gerado depende 

também da condutividade dos meios, pois o P A se comporta como fonte de corrente contínua em 

função da alta resistividade axial da fibra. 

Associadas a essas observações estão aquelas relacionadas à alteração da latência do 

componente P9 ou seu homólogo com alterações na posição da pata anterior do gato ou do ombro 

de seres humanos2 1»7 3. Estas observações foram interpretadas como sugerindo que a geração do 

potencial estivesse relacionada à diferença de orientação das fibras que o geravam e as evidências 

experimentais sugerem que, de fato, tal mecanismo gera potenciais estacionários2 2»4 0. Kameyama 

et a l . 4 9 confirmaram alterações do componente P9 com diferentes posições do braço e argumentaram 

que, alternativamente, um estiramento do nervo pudesse ser o responsável por tais alterações. 
Yasuhara et a l . 9 3 estenderam essas observações e mostraram a presença de subcomponentes em P9 (aos quais designaram P9a e P9b), sugerindo que, em função de seus resultados, é provável que 



tanto a orientação do nervo (P9a) quanto o cruzamento de diferentes volumes (P9b) sejam 

responsáveis pela geração desse potencial. 

Componente N l l - P l l - Estes componentes estão representados na Figura 3. A o redor dos 

11 ms após o estímulo, eletrodos colocados sobre a pele da face posterior do pescoço registram um 

campo de potencial com pico negativo. Este, quando é registrado com uma referência não cefálica, 

aparece parcialmetne superposto ao pico negativo que culmina ao redor dos 13 ms e o seu início é 

de dif íci l definição em função do campo de P91 7>4 3>9 1. Síncrono a essa atividade, quando registrada 

na região cervical baixa, ocorre um campo de potencial com pico positivo que é registrado 

difusamente sobre o escalpo e a região cervical a l ta 1 7 , 3 6 ' 6 3 ' 9 1 . 

C racco 1 3 observou uma diferença de Iatência de cerca de 1 ms do início do complexo N l l -

N13 , quando registrados entre C 7 e C 2 . Mathews et a l . 6 2 e Jones 4 3 , entretanto, não observaram 

diferenças significativas de latências entre esses níveis, medindo-as nos picos, o que os levou a 

sugerir que os possíveis geradores destes campos de potenciais seriam estacionários. Seguindo-se 

a esses primeiros estudos iniciaram-se os registros com referências não cefálicas e aqueles com 

montagens bipolares seqüenciais. Estas duas estratégias tornam claro um aumento de Iatência 

tanto do início quanto do pico do componente N i l , entre C 7 e C2 1 7 » 2 8 ' 2 9 , : J 6 , 4 6 . Nos primeiros estudos 

não teria sido detectada tal alteração de Iatência em função de a montagem utilizada adicionar o 

campo P l l (estacionário) a esse componente. 

Exceções a estas observações são aquelas feitas por Lueders et a l . 6 1 nas quais registros coro 

fa ixas de freqüências restritas sugerem que o campo de N i l seja estacionário e gerado, 

provavelmente, quando da passagem da salva dos potenciais de ação pelo forame de conjugação ou 

na entrada da medula. Entretanto, atualmente, parece existir consenso quanto à existência de 

aumento real de Iatência do componente N i l entre C 7 e C 2 n e a que o potencial P l l seja estacionário 

e se relacione à chegada da salva de potenciais de ação à medula. Estudos baseados em considerações 

de latências sugerem que o componente N i l , quando registrado em C 7 , represente a chegada da 

at iv idade no cordão poster ior 1 7 , 2 4 , 4 3 ' 5 5 e, quando em C 2 , represente o trânsito pelo cordão 

posterior1 7 , 2 9 , 3 6 , 6 3 . O componente P l l representaria o potencial estacionário gerado pela entrada da 

atividade na medula 1 7 , 6 1 ' 6 3 ' 9 1 . 

Considerações baseadas nas alterações de amplitude e Iatência dos componentes, relacionados 

ao estudo de períodos refratários, mostram que esses componentes evidenciam respostas semelhantes 

às de nervos periféricos, o que sugere se tratar de componente pré-sináptico2 3 , 2 9 ' 3 2 , 3 6 ' 4 5 ' 7 6 . Estudos 

recentes, compatíveis com essas observações, basearam-se na determinação da trajetória de Lissajou, 



obtida com a análise dos sinais obtidos na superfície do pescoço4 6 ' 4 7 . Estudos com eletrodos sobre 

a superfície piai da medula estão de acordo com essas observações3 9*7 4. 

Componente N13 - Este componente está representado na Figura 4. Desde os primeiros 

registros não invasivos de potenciais cervicais no homem1 2*3 3*5 9, o estudo de Mathews et a l . 6 2 foi o 

primeiro a chamar a atenção para uma distinção entre os picos obtidos, identificando claramente 

os componentes aqui discutidos como N i l e N13 (no artigo original referidos como ondas 1 e 2) , 

mas a questão dos geradores foi cuidadosamente evitada. 

Jones 4 3 associou às observações anteriores registros com referência não cefálica e notou que 

o componente N13 era registrado sobre a região cervical. Reconheceu que o componente registrado 

com referência cefálica adicionava o potencial de campo distante P13. Mas, mesmo assim, a latência 

do componente N13 mantinha-se f ixa em diversos níveis cervicais. Esta observação levou-o a 

sugerir dois posssíveis geradores: conexões medulares locais e núcleo cuneiforme. Após estas 

observações seguiram-se vários estudos, evidenciando importantes características do componente 

N13. Uma das linhas de evidências aponta para o gerador do N13 como sendo estrutura pós-

sináptica e deriva de experimentos envolvendo o estudo da dependência da amplitude e da latência 

do componente em relação à freqüência de estimulação1 0* 2 3 ' 2 9 ' 3 2* 3 5 ' 3 6 ' 4 5* 4 6* 7 6 . Uma outra l inha de 

evidências, relacionada à distribuição espacial do campo de potencial, sugere fortemente que a 

fonte geradora de N13 produza um campo dipolar transverso na medula1 8*2 0*3 9*4 3. 

A s características de distribuição dos campos de potencial do componente N13 levaram 

autores a sugerir que as estruturas geradoras desta atividade fossem conexões medulares locais. 

Tal interpretação está de acordo com o estudo de potenciais medulares realizados em animais9 4 . 

Uma outra linha de evidências sugere que o componente N13, quando registrado em níveis cervicais 

altos, possa ser gerado por campo dipolar transverso no bulbo3*4 8 ' 8 8 ' 4 6 ' 4 7 ' 8 0 . 

A existência de um campo de potencial, modelável por um dipolo perpendicular ao maior 

eixo do sistema nervoso central, semelhante ao que se estabelece na medula, foi registrado em 

gatos5 e em estudos intracirúrgicos no homem, ao nível do núcleo cuneiforme6 9. 

Componentes P13 e P14 - Estes componentes estão representados na Figura 5. Entre 13 e 

15 ms após a estimulação, um campo de potencial positivo, freqüentemente bífido, é registrado 

sobre o couro cabeludo. 



Os estudos de campo deste potencial evidenciaram que ele é registrado a partir do ínion em 

direção às regiões anteriores do esca lpo 1 2 , 1 7 , 2 0 , 9 1 ; o campo máximo de potencial situa-se na linha 

média e paramediana contralateral ao nervo estimulado1 2 , 1 7 . Nós estudos em que se investigaram 

estes componentes com diferentes freqüências de estimulação, as conclusões foram concordantes 

em apontar geradores pós-sinápticos3 2 , 7 5 , S 7 . Estudos em pacientes com lesões talâmicas circunscritas 

são concordantes no sentido de evidenciarem preservação do complexo P13-14, ficando implícita 

uma geração subtalâmica para estes componentes6 , 6 5 , 6 7 , 7 2 , 8 9 . 

O estudo de casos com lesões cervicais altas ou da transição cérvico-bulbar, evidenciando o 

desaparecimento destes componentes, situa seu(s) gerador(es) acima desses níveis6 , 6 4» 6 8 , 7 8 . Os estudos 

realizados em pacientes com quadro clínico de morte cerebral foram recentemente revistos por 

Ch iappa 1 1 e apontam no sentido de ser o componente P13 gerado na altura do bulbo e o componente 

P14 acima da porção média do bulbo. 

Os estudos com eletrodos intracranianos em geral concordam com essas observações, 

excetuando-se o fato de que a maioria tende a favorecer uma localização mais alta (mesodiencefálica) 

para a geração desses componentes1 , 3 4 , 3 8 , 5 0 , 8 1 . Entretanto, vale salientar que esses registros usualmente 

representam uma amálgama entre potenciais de campo próximo e de campo distante, o que poderia 

explicar essa discrepância. Por outro lado, Lesser et a l . 5 8 registram um componente sobre a região 

do forame magno cuja Iatência é maior do que o pico P13, o que levou estes autores a sugerir que 

a mudança de volume do meio condutor seria o ponto de geração desse potencial. 

Moller et a l . 7 0 descrevem registros na face dorsal do bulbo na altura do núcleo cuneiforme 

em dois pacientes e demonstram, pelo registro simultâneo de campos distantes sobre o escalpo, 

que os campos negativos do bulbo são síncronos aos componentes P13 e P14. A lém disso, no 

mesmo estudo repetem essas observações em cinco macacos. A lém de demonstrar a mesma situação 

com relação a componentes homólogos, conseguiram demonstrar também que a estimulação elétrica 

dessa região bulbar nos s ím ios permit iu o registro de potenciais de ação, conduz idos 

antidromicamente no nervo mediano. Estes achados levaram os autores a sugerir que o complexo 

P13-14 representasse o campo distante das fibras do cordão posterior ao nível do núcleo cuneiforme. 

Recentemente, Morioka et a l . 6 9 descrevem os resultados de registros detalhados na face 

posterior do bulbo, na altura dos núcleos grácil e cuneiforme, de quatro pacientes, nos quais são 

confirmados os achados de Moller et a l . 7 0 . A o mesmo tempo, os autores argumentam que a 

persistência dos componentes, após a craniectomia realizada, invalidam a hipótese de Lesser et 

a l . 5 8 . Wagner 8 6 descreveu os achados em 32 pacientes comatosos, com sinais de severo 



comprometimento ao nível do tronco cerebral e em 30 pacientes com quadro clínico de morte 

cerebral, usando montagens que envolveram eletrodos nasofaríngeos. Este autor evidenciou que o 

complexo P13-14, quando registrado no eletrodo F Z , apresenta maior amplitude que no eletrodo 

nasofaríngeo. Evidenciou também que, nos casos de morte cerebral, a amplitude do complexo é 

igual nos dois eletrodos. Estes achados levaram o autor a argumentar que o complexo P13-14 seja 

constituído por um componente gerado acima do bulbo e por um componente bulbar. Tomberg et 

a l . 8 2 descrevem registros detalhados destes componentes com o uso de eletrodos nasofaríngeos em 

voluntários normais e confirmam os achados de Wagner8 6, no sentido de que o complexo P13-14 

apresenta maior amplitude no eletrodo F Z . Porém, propõem como explicação que a redução de 

amplitude registrada no eletrodo nasofaríngeo se deva ao registro de campo próximo negativo 

bulbar, evidenciado em estudos intracirúrgicos8 1»8 5. 

Todas essas evidências falam a favor de que pelo menos parte do complexo P13-14 seja 

gerada nas porções inferiores do bulbo. Resta rever as evidências com relação aos componentes 

deste complexo serem gerados por estruturas pós-sinápticas. Os estudos dos quais se extraem 

estas informações baseiam-se no comportamento das latências dos componentes em relação às 

freqüências de est imulação 7 5 , 8 7 . Assume-se que prolongamentos de latência nestas condições 

evidenciem a presença de sinapses interpostas na v ia. Entretanto, tal interpretação pode mostrar-

se inadequada, particularmente com relação ao cordão posterior, pois existem evidências de que as 

velocidades de condução das fibras centrais, provenientes dos gânglios dorsais, são menores que 

as fibras provenientes da periferia9»10»60. Este fato, associado à evidência de que estimulações com 

diferentes freqüências provocam prolongamentos diferentes de latências em fibras de diferentes 

diâmetros8 3, torna tais observações discutíveis no sentido de indicar presença de sinapses interpostas 

para a geração do complexo P13-14. 

Componente N18 - Este componente está representado na Figura 6. No início dos anos 80, 

evidências sugeriam a existência de um campo de potencial negativo registrado sobre o escalpo, 

que se seguia ao complexo P13-14 mas que, porém, antecedia o aparecimento do componente N20, 

este último admitido como o primeiro componente de origem cortical que aparece após a estimulação 

do nervo mediano no punho2»19»54 (para revisão recente sobre componentes corticais precoces ver 

Al l ison et al . 4 ) . 

Mauguiere et a l . 6 7 descreveram os achados em quatro pacientes com lesões unilaterais, 

envolvendo o tá 1 amo ou a radiação tálamo-cortical. Demonstraram a ausência do componente N20 



e dos componentes subsequentes, o que aparentemente permitiu o aparecimento do componente 

N18, ficando evidenciado que se trata de campo de potencial difusamente distribuído pelo escalpo. 

O fato de tratar-se de potencial negativo de longa duração levou esses autores a especularem que o 

componente N18 deva ser oriundo de campo de potencial sináptico infratalâmico. Yamada et al.89 

e Iwayama et al.3 7 baseados nos achados em pacientes com lesões talâmicas e peritalâmicas restritas, 

sugeriram que o componente N18 pudesse ser gerado por uma via de acesso rápido ao córtex 

frontal (porção oral do núcleo ventroposterolateral talâmico e área 4 cortical). Yamada et al.8 9 , 9° 

sugerem ainda que o componente N18 seja composto de múltiplos subcomponentes, com substrato 

anátomo-funcional diferente e sob influência do sistema frontocortico-reticular através do núcleo 

reticular talâmico (neste caso alguns destes subcomponentes representariam componentes de origem 

talâmica). Entretanto, Mauguiere & Desmedt6 6, estudando pacientes submetidos a hemisferectomias 

antigas, evidenciaram a presença do N18 distribuído difusamente pelo escalpo, como sendo o 

último campo de potencial registrado nos 55 ms que se seguem ao estímulo do nervo mediano 

contralateral à hemisferectomia. Em vista deste achado, argumentam não haver necessidade de se 

postular ativação do córtex frontal através de vias extralemniscais e sugerem que a atividade 

gerada no colículo superior, por ativação das conexões cuneo-tectais, seja a responsável pelo campo 

de potencial em discussão. 

Registros com eletrodos no aqueduto mesencefálico e no quarto ventrículo evindenciam um 

campo de potencial negativo que apresenta aumento progressivo de Iatência entre o bulbo e a 

região médio-pontina e, a partir deste ponto, a Iatência se torna fixa e coincidente à do componente 

N18, simultaneamente registrado sobre o escalpo3 4»8 5. Estimulação com diferentes freqüências 

provoca as mesmas alterações entre este campo negativo e o componente N18 8 5 . Estes achados 

levaram os autores a sugerir que este componente represente a superposição de atividades de 

diversas estruturas subcorticais, ativadas pelas conexões provenientes do núcleo cuneiforme. 

Tsuji et al.8 4 e Albe-Fessard et al.1 compararam a atividade obtida com registros no escalpo 

com aquelas obtidas simultaneamente em registros in trat ala micos Em ambos os grupos diferenciaram 

dois componentes negativos seguindo-se ao P14 no escalpo. Porém, propuseram que o primeiro 

componente negativo seria gerado no tá 1 amo ou na radiação tálamo-cortical. A coincidência temporal 

entre um campo negativo intratalâmico e o componente N18 também foi observada por Urasaki et 

al.8 5. Porém, estes autores observaram acentuada redução na amplitude do componente talâmico à 

medida que os registros se afastavam do tálamo e observaram também aumento de amplitude do 

campo talâmico associado a aumento da freqüência de estimulação. Esta mesma manobra reduzia 

a amplitude do componente N18, o que sugere serem esses componentes gerados por estruturas 

diferentes. 

Estudos recentes em pacientes evidenciaram abolição deste componente após lesões cervicais 

altas e da transição bulbo-espinhal6 8 , 7 8 , bem como preservação deste componente após lesão na 

transição bulbo-pontina7 8 . E m estudo recente, Tomberg et al. 8 2 evidenciaram a presença do 

componente N18 em registros com eletrodos nasofaríngeos relativos à referência não cefálica. Este 

achado sugere fortemente que o gerador deste campo de potencial se localize abaixo da porção 

média do bulbo. De fato, estes autores propõem, como possíveis geradores para o componente 

N18, o núcleo cuneiforme ou o complexo olivar inferior. Sonoo et al.7 8 estudaram a distribuição 

sagital do campo de potencial deste componente em paciente com uma lesão talâmica e puderam 

evidenciar que o campo máximo se localiza entre C z e o nasion, bem como a existência de um 

campo síncrono com polaridade invertida sobre a face posterior do pescoço. Estes autores sugeriram 

que a origem deste potencial se devesse a ativação de campos provenientes de inibição pré-sináptica 

no núcleo cuneiforme. 
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