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INTRODUCCIÓN 

En este capitulo daremos a conocer los mecanismos que desarrollan la enfermedad autoinmune 

miastenia gravis. La contracción normal de las fibras musculares estriadas esqueléticas se realiza por 

medio de nervios motores, estos se ramifican en el interior del tejido conectivo del perimisio, 

originando numerosas terminaciones sinápticas denominadas placa motora. Cuando el potencial de 

acción llega a la unión neuromuscular se libera acetilcolina de los botones terminales; esta es 

difundida hacia el espacio sináptico y se une a receptores nicotínicos postsinápticos (canales iónicos), 

lo que permite despolarizar la membrana y originar un potencial de placa motora. Si este alcanza 

una despolarización umbral, se dispersa un potencial de acción a lo largo de toda la fibra muscular, 

originando la contracción del músculo. La acetilcolina es hidrolizada del espacio sináptico por la 

acetilcolinesterasa. En este caso los receptores iónicos no recibirán una señal activadas por 

acetilcolina, están destruidas. 
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CONCLUSIÓN 

Hemos concluido que la enfermedad miastenia gravis es causada por la destrucción de los receptores 

nicotinicos, en la cual, no podrá activar los cationes, que son necesarios para a liberaciones de sodio 

y desporalizar la membrana a lo largo de la fibra muscular para desencadenar la liberación del calcio 

y por consecuente la contracción muscular. Es una enfermedad considerada autoinmune y su 

tratamiento deriva de la neostigmina para la producción de acetilcolinestarasa para reciclar las 

vesicular y activar de manera normal los mecanismos de la neurona postsinaptica. 
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