PSICOFISIOLOGÍA Junio 2000. 1ª Semana.


AQUI VA EL TIPO B DE 2PP DE 23 DE MAYO. 


1.EL RECEPTOR PRESINÁPTICO ALFA 2 PARA LA NORADRENALINA ES UN AUTORRECEPTOR. V/F 


2.LOS FÁRMACOS CON PROPIEDADES ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR DE SEROTONINA 2 E INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA ASIR PARECEN CARECER DE ALGUNOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA ISRS,COMO LA AGITACIÓN, LA ANSIEDAD Y LAS DISFUNCIONES SEXUALES. V/F 


3.LA SUPERFAMILIA DE RECEPTORES FORMADOS POR SIETE REGIONES TRANSMEMBRANARIAS ES COMÚN A MUCHOS NEUROTRAMISORES CUYAS ACCIONES SE CATALOGAN COMO LENTAS. V/F 


4.LA EFICACIA TERAPÉUTICA EN EL TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN DE LOS INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA IMAO,PARECE SER DEBIDA A LA INHIBICIÓN DE: 


A)EL SUBTIPO MAO A 


B)EL SUBTIPO MAO B 


5.EL GLUTAMATO ES UN NEUROTRANSMISOR QUE INHIBE UNIVERSALMENTE A LA MAYORIA DE LAS NEURONAS. FALSO PAGINA 6. 


6.EN LOS RECEPTORES UNIDOS A UN CANAL IÓNICO,UN AGONISTA INVERSO SE UNE AL RECEPTOR DEL NEUROTRANSMISOR PRODUCIENDO LA ACCIÓN OPUESTA A LA DEL AGONISTA,ES DECIR,SI EL AGONISTA HA OCUPADO EL RECEPTOR,EL AGONISTA INVERSO PRODUCIRÁ EL CIERRE DEL CANAL V/F 


7.A PARTIR DEL CONOCIMIENTO EXISTENTE SOBRE LOS PROCESOS CELULARES IMPLICADOS EN LAS ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS ¿QUÉ MECANISMO DEBERIA INHIBIRSE FARMACOLOGICAMENTE PARA INTENTAR EVITAR LA MUERTE NEURONAL? 


A)EL RÁPIDO INFLUJO DE CALCIO DENTRO DE LA NEURONA 


B)LA SÍNTESIS DE PROTEÍNAS 


8.LOS ENZIMAS SON PROTEÍNAS CELULARES CUYA ÚNICA MISIÓN CONSISTE EN LA CREACIÓN DE OTRAS MOLÉCULAS. V/F 


9.LA TIROSINA ES UN PRECURSOR A PARTIR DEL CUAL SE SINTETIZAN LA NORADRENALINA Y LA SEROTONINA V/F 


10.EL CONCEPTO DE REGULACIÓN A LA BAJA SE APLICA CUANDO LA SÍTESIS DEL RECEPTOR DE UN NEUROTRANSMISOR. 


A)DISMINUYE 


B)SE IGUALA A LA SÍNTESIS DEL RECEPTOR MENOS NUMEROSO 


11.LA HIPÓTESIS DE LOS RECEPTORES DE LOS NEUROTRANSMISORES PROPONE QUE LA ACCIÓN DE LOS ANTIDEPRESIVOS ESTÁ PRODUCIDA POR LA REGULACIÓN A LA BAJA DE LOS RECEPTORES POSTSINÁPTICOS DE LOS NEUROTRANSMISORES CLAVES. V/F 


12.LOS SITEMAS DE TRANSPORTE,O TRANSPORTADORES,SON PROTEÍNAS INTRACELULARES ENCARGADAS DE CONECTAR ENTRE SÍ LOS DISTINTOS SISTEMAS DE SEGUNDOS MENSAJEROS. V/F 


13.ENTRE LOS EFECTOS SECUNDARIOS PRODUCIDOS POR LOS INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA ISRS SE ENCUENTRAN LA AGITACIÓN MOTORA Y CIERTAS DISFUNCIONES SEXUALES. V/F 


14.UN INHIBIDOR ENZIMÁTICO IRREVERSIBLE SE UNE AL SUSTRATO ENZIMÁTICO DE FORMA PROLONGADA,PERO NO PUEDE SER DESPLAZADO POR EL ENZIMA. V/F 


15.LOS ANTAGONISTAS PUEDEN BLOQUEAR A LOS AGONISTAS Y AGONISTAS INVERSOS,PERO NO A LOS AGONISTAS PARCIALES. 


16.CUANDO HAY TOLERANCIA A UNA BENZODIACEPINA,LA CONDUCTANCIA AL CLORO ES MAYOR CADA VEZ QUE SE CONSUME V/F 


17.LA RÁPIDA ADAPTACIÓN DE LOS RECEPTORES PARA OPIÁCEOS EN DROGODEPENDIENTES ES CAUSA DIRECTA DE LA RÁPIDA TOLERANCIA QUE PRODUCEN ESTAS DROGAS. V/F 


18.LOS RECEPTORES BENZODIACEPÍNICOS QUE ESTÁN INVOLUCRADOS EN LA ACCIÓN ANSIOLÍTICA E HIPNÓTICA DE LAS BENZODIACEPINAS SON: 


A)LOS RECEPTORES DE BENZODIACEPINA OMEGA 1 


B)LOS RECEPTORES DE BENZODIACEPINA OMEGA 2 


19.EL GABA AUMENTA LA CONDUCTANCIA DEL CL CUANDO LAS BENZODIACEPINAS OCUPAN SUS LUGARES DE UNIÓN EN EL RECEPTOR BENZODIACEPÍNICO V/F 


20.EN LOS TRASTORNOS DE ANSIEDAD,EL EXCESO DE SEROTONINA A NIVEL PRESINÁPTICO ES CONTRARRESTADA POR LA ACCIÓN DE LOS AGONISTAS PARCIALES DEL RECEPTOR 5 HT1A QUE ACTÚA: 


A)COMO AGONISTA NETO 


B)COMO ANTAGONISTA NETO 


21.EL HIDRATO DE CLORAL ES UN BUEN HIPNÓTICO SIEMPRE QUE SE UTILICE A CORTO PLAZO V/F 


22.EN EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO SE UTILIZAN,CON GRAN ACIERTO,LAS BENZODIACEPINAS DE ACCIÓN MEDIA CORTA. V/F 


23.CUANTO MAYOR SEA LA POTENCIA DE UN FÁRMACO PARA INHIBIR LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA,MAYOR ES SU EFICACIA TERAPÉUTICA EN EL TRATAMIENTO DE LOS SÍNTOMAS OBSESIVO-COMPULSIVOS. V/F 


24.LA IMIPRAMINA ES EL ISRS MÁS POTENTE Y EFICAZ USADO EN EL TRATAMIENTO DEL TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO TOC. V/F 


25.EL BLOQUEO DE LOS RECEPTORES D2 DE LA VÍA NIGROESTRIATAL PRODUCE TEMBLORES,RIGIDEZ Y AUSENCIA DE MOVIMIENTOS. V/F 


26.EL TRATAMIENTO CON NEUROLÉPTICOS CLÁSICOS PUEDE EMPEORAR LOS SÍNTOMAS NEGATIVOS DE LA ESQUIZOFRENIA V/F 


27.LOS EFECTOS SECUNDARIOS DIVERSOS DE LOS NEUROLÉPTICOS SON DEBIDOS A LA ANTAGONIZACIÓN DE LOS RECEPTORES COLINÉRGICOS MUSCARÍNICOS, DE LOS RECEPTORES HISTAMINÉRGICOS Y DE LOS ALFA-ADRENERGICOS V/F 


28.LA DEGENERACIÓN NEURONAL QUE SE PRODUCE EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER SE DEBE A UNA ACUMULACIÓN MASIVA DE UNA SUSTANCIA DENOMINADA BETA-AMILOIDE V/F 


29.LAS SUSTANCIAS NOOTRÓPICAS PUEDEN TENER PROPIEDADES SEDANTES Y NEUROLÉPTICAS. V/F 


30.LAS CONDUCTAS ESTEREOTIPADAS EN ANIMALES SON SIMILARES A LAS DEL COMPORTAMIENTO COMPULSIVO Y SE PUEDEN INDUCIR EN MODELOS ANIMALES CON: 


A)ANTAGONISTAS DOPAMINÉRGICOS 


B)AGONISTAS DOPAMINÉRGICOS. 





