Sistema Colinérgico Cerebral

varios efectos

Proyeccién basal del cerebro anterior

Proyecciones colinérgicas del tronco encefalico ACh

Enfermedad de
Alzheimer

Dos vias principales de proyeccion colinérgica ocurren en el cerebro: (1) El
sistema colinérgico del prosencéfalo basal magnocelular, que incluye el
nucleo basal de Meynert, el nucleo septal medial y las ramas vertical y
horizontal de la banda diagonal de Broca. El sistema colinérgico del miasténico de
prosencéfalo basal tiene amplias proyecciones hacia las regiones Lambert-Eaton
neocorticales, asi como hacia la amigdala basolateral y el bulbo olfatorio, el
hipocampo y las cortezas entorrinales. (2) El sistema colinérgico del tronco
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cognitivas, el estado de alerta, el control
motor, el aprendizaje y la memoria.
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encefalico que incluye el ndcleo pedunculopontino y el nucleo tegmental Miastenia grave
pontino laterodorsal y se proyecta principalmente a las estructuras
talamicas ya las regiones basales del prosencéfalo.
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La debilidad muscular se debe a un proceso mediado por anticuerpos

que tienen tropismo por los receptores de ACh o sus proteinas
asociadas ubicadas en la membrana postsindptica de la unién

neuromuscular.
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