PREGUNTAS EXAMEN  PP

TEMA 1

El neurotransmisor GABA, una vez liberado desde la neurona presináptica

a) puede unirse a receptores específicos en la neurona postsináptica

b) ejerce acciones rápidas en las neuronas sobre las que actúa

c) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

d) tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas

En la mayoría de los receptores, el lugar de unión para el neurotransmisor suele localizarse en

a) su porción celular interna

b) la porción transmembranaria de la neurona o núcleo central

c) el interior de la membrana neuronal

d) ‘b’ y ‘c’ son correctas

El fosfatidil inositol (PI) y el canal de potasio son dos ejemplos de segundos

Mensajeros B
La serotonina y el glutamato son dos ejemplos de neurotransmisores de

señalización lenta B

El GABA es un neurotransmisor que inhibe universalmente a la

mayoría de las neuronas A

Los sistemas de segundos mensajeros se encuentran directamente

acoplados al receptor y, por tanto, se activan cuando el neurotransmisor se

une al receptor, sin requerirse la mediación de otras moléculas B

 El GABA y el glutamato son dos ejemplos de neurotransmisores inhibidores

de señalización rápida B
 El sitio de unión para el neurotransmisor generalmente se encuentra:

A) en la parte intracelular del receptor; B) en la porción transmembranaria

del receptor B

 Una vez situados en la membrana neuronal, los receptores no pueden

volver a adentrarse en el interior celular  F

 El glutamato es un neurotransmisor inhibitorio ‘rápido’  F

 El adenosín monofosfato (AMP) es: a) un aminoácido de acción lenta;

b) un segundo mensajero  b

 El ARN mensajero (ARNm) es traducido en proteína en: a) el aparato

de Golgi; b) el retículo endoplásmico; c) el núcleo celular; d) ninguna

de las respuestas anteriores es correcta b 

 La neurotransmisión puede ocurrir entre un neurotransmisor y un

receptor, a pesar de que el neurotransmisor proceda de una neurona que

no se encuentra unida anatómicamente a la que contiene el receptor V

 Los axones y las dendritas de las neuronas: a) No pueden cambiar su

forma una vez que el individuo es adulto; b) Cambian su forma

constantemente b
 El AMPc (adenosín-monofosfato cíclico) y el PI (fosfatidil inositol) son

moléculas transmisoras extracelulares  F

 El neurotransmisor GABA ejerce acciones moduladoras 'lentas' en las

neuronas sobre las que actúa F

1. El AMPc (adenosín-monofosfato cíclico) y el PI (fosfatidil inositol) son 

a) moléculas transmisoras extracelulares

b) segundos mensajeros intracelulares              

c) enzimas intracelulares

            metabolitos de neurotransmisores
2. El adenosín monofosfato (AMP)

a) es un neurotransmisor de acción lenta

b) es un neuromodulador

c) es un segundo mensajero

d) todas las respuestas anteriores son correctas

El glutamato es un neurotransmisor que inhibe universalmente a la mayoría

de las neuronas B
El sitio de unión para el neurotransmisor generalmente se encuentra en la

parte intracelular del receptor B
 El fosfatidil inositol (PI) y el adenosín monofosfato cíclico (AMPc) son

dos ejemplos de sistemas de segundos mensajeros A

El adenosín monofosfato cíclico (AMPc) y el canal de sodio son dos

ejemplos de segundos mensajeros B

TEMA 2

3. Señale un neurotransmisor que excite, con señal rápida, a casi todas las neuronas

e) el glutamato
f) el GABA

g) la norepinefrina

h) la serotonina

4. En los sistemas de segundo mensajero, el elemento que puede sintetizar un segundo mensajero es

a) la proteína G transmembranaria

b) un enzima activado por la interacción del receptor con la proteína G
c) el receptor unido al enzima

el neurotransmisor ligado a su receptor correspondie
5. En el receptor NMDA para el glutamato, el canal iónico de transmisión rápida

a) es un canal excitatorio de calcio

b) es un canal excitatorio de cloro

c) es un canal de calcio que puede ser activado, a su vez, por magnesio

d) es un canal inhibitorio de calcio

6. La inducción de un aumento en la síntesis de un neurotransmisor determinado, se denomina

a) regulación al alza

b) regulación a la baja

c) regulación rápida

regulación celular

7. En el receptor NMDA para el glutamato, el canal iónico de transmisión rápida

e) es un canal excitatorio de calcio

f) es un canal excitatorio de cloro

g) es un canal de calcio que puede ser activado, a su vez, por magnesio

h) es un canal inhibitorio de calcio

8. La regulación a la baja de los receptores consiste en

a) la localización de todos los receptores en el terminal presináptico

b) la inhibición de las acciones ejercidas a través de los receptores localizados presinápticamente

c) la disminución del número de receptores para un determinado neurotransmisor

d) todas las respuestas anteriores son correctas

9. A partir del código del ADN de la célula, se sintetizan

a) los ribosomas

b) exclusivamente los receptores

c) los enzimas y los receptores

ninguna de las respuestas anteriores es correc

10. Un inhibidor enzimático reversible compite por unirse a un enzima con

a) el sustrato enzimático

b) el producto enzimático

c) el receptor

d) carácter no transitorio y definitivo

11. En la mayoría de los receptores, el lugar de unión para el neurotransmisor suele localizarse en

e) su porción celular interna

f) la porción transmembranaria de la neurona o núcleo central

g) el interior de la membrana neuronal

h) ‘b’ y ‘c’ son correctas
12. La regulación a la baja de los receptores consiste en

e) la localización de todos los receptores en el terminal presináptico

f) la inhibición de las acciones ejercidas a través de los receptores localizados presinápticamente

g) la disminución del número de receptores para un determinado neurotransmisor
h) todas las respuestas anteriores son correctas

13. A partir del código del ADN de la célula, se sintetizan

d) los ribosomas

e) exclusivamente los receptores

f) los enzimas y los receptores
g) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

La superfamilia de receptores formados por siete regiones

transmembranarias interactúa con canales iónicos B
El concepto de ‘regulación a la alta’ se aplica cuando la síntesis del receptor

de un neurotransmisor: A) incrementa; B) se iguala a la síntesis del receptor

más numeroso A
Un ‘inhibidor enzimático reversible’ compite con el enzima por la unión al

sustrato enzimático, dependiendo la acción de las concentraciones

respectivas del inhibidor y del enzima B
Los ‘inhibidores enzimáticos irreversibles’, una vez ejercen su acción

mediante la unión al enzima correspondiente, deben sufrir una

transformación para poder recuperar, de nuevo, su funcionalidad B
 Los agentes que producen acciones opuestas a los ‘agonistas’ son los

‘antagonistas’ B
 Las bombas de transporte activo para la recaptación de

neurotransmisores pueden ser inhibidas mediante agentes que

impidan la unión del neurotransmisor a las mismas A
Los sistemas de transporte, o ‘transportadores’, son proteínas

transmembranarias que desplazan ciertas moléculas desde el exterior

al interior de la célula A
 Las cascadas moleculares inducidas por el neurotransmisor mediante la

modulación del ADN en el núcleo celular, tienen como resultado directo y

único la producción de cambios en la síntesis de los receptores del propio

neurotransmisor B
 Los ‘inhibidores enzimáticos reversibles’, una vez ejercen su acción

mediante la unión al enzima correspondiente, se transforman en ‘inhibidores

suicidas’ B

La superfamilia de receptores formados por cinco regiones

transmembranarias interactúa con canales iónicos A
Las cascadas moleculares inducidas por el neurotransmisor mediante la

modulación del ADN en el núcleo celular: A) tienen como resultado directo y

único la producción de cambios en la síntesis de los receptores del propio

neurotransmisor; B) además de modular la síntesis de los receptores del

propio neurotransmisor, pueden producir también cambios en la

síntesis de otras proteínas B

El sitio de unión para el neurotransmisor generalmente se encuentra en la

parte intracelular del receptor B

 El fosfatidil inositol (PI) y el adenosín monofosfato cíclico (AMPc) son

dos ejemplos de sistemas de segundos mensajeros A
Los enzimas son proteínas celulares cuya única misión consiste en la

creación de otras moléculas B
 Los sistemas de segundos mensajeros interaccionan con el receptor:

A) directamente; B) a través de un proteína G B
 Los sistemas de segundos mensajeros incluyen la cadena:

A) ‘neurotransmisor’ - ‘receptor’ - ‘proteína G’ - ‘enzima’ - ‘segundo

mensajero’ ; B) ‘neurotransmisor’ - ‘receptor’ - ‘canal iónico’- ‘proteína G’ -

‘segundo mensajero’ A

 El GABA y la noradrenalina son dos ejemplos de neurotransmisores de

señalización lenta B
 La superfamilia de receptores formados por cinco regiones

transmembranarias está unida a sistemas de segundos mensajeros B
 El neurotransmisor se une a: a) Las porciones extracelulares de las

regiones transmembranarias de los receptores; b) Las porciones

intracelulares de las regiones transmembranarias de los receptores; c)

El núcleo central conformado por las regiones transmembranarias de los

receptores; d) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta

c 

 Cuando actúan a nivel de un receptor, los fármacos ejercen sus

acciones: a) Actuando exactamente en el mismo lugar en el que actúa

normalmente el neurotransmisor que se une endógenamente a dicho

receptor; b) Pueden actuar sobre el mismo lugar que el neurotransmisor

o sobre otras localizaciones de la estructura del receptor

b

 El enzima sodio-potasio adenosín trifosfatosa (ATPasa) es: a) Una

bomba de transporte activo que transporta determinadas moléculas

desde el exterior hacia el interior celular; b) Una bomba de transporte

pasivo que transporta determinadas moléculas tanto desde el exterior

hacia el interior celular, como viceversa

a 

 Las moléculas de segundos mensajeros pueden originarse tanto

intracelularmente como extracelularmente

F

 Cuando un inhibidor enzimático reversible se une al enzima: a) No

puede ser desplazado por el substrato; b) Puede ser desplazado por un

substrato enzimático competitivo

b

 Una vez que un inhibidor irreversible de un enzima se ha unido a su

enzima substrato, produce la eliminación permanente de las funciones

de dicho enzima

V 

 Los canales iónicos, son canales que se abren exclusivamente para los

iones positivos, como el sodio y el calcio

F

 La inducción de una disminución en la síntesis de un receptor

determinado se denomina: a) Regulación al alza; b) Regulación a la

baja; c) Regulación rápida; d) Regulación celular

b

14. Un inhibidor enzimático reversible compite por unirse a un enzima con

e) el sustrato enzimático

f) el producto enzimático

g) el receptor

carácter no transitorio y definitivo

TEMA 3

15. Se puede considerar que un fármaco actúa como antagonista sobre un receptor determinado, si al ocupar dicho receptor 

a) ejerce las acciones contrarias a las que produciría la unión del neurotransmisor natural capaz de activar dicho receptor

b) produce un efecto similar, aunque menor, al que produciría la unión del neurotransmisor natural capaz de activar dicho receptor

c) impide actuar al agonista y, por tanto, bloquea el desarrollo de sus acciones
d) todas las respuestas anteriores son correctas

16. Indique si alguno de los siguientes ejemplos ilustra el mecanismo de modulación alostérica

a) la degradación de los neurotransmisores presentes en la neurona presináptica ejercida por un fármaco antidepresivo

b) el bloqueo de la degradación de neurotransmisores ejercido por un fármaco antidepresivo

c) la acción de un fármaco antidepresivo sobre el transportador de ciertos neurotransmisores, mediante la cual se bloquea la recaptación de los mismos hacia la neurona presináptica
d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

17. En los sistemas de segundo mensajero, el elemento que puede sintetizar un segundo mensajero es

d) la proteína G transmembranaria

e) un enzima activado por la interacción del receptor con la proteína G
f) el receptor unido al enzima

g) el neurotransmisor ligado a su receptor correspondiente

18. Un fármaco antagonista

a) actúa bloqueando a los agonistas y produciendo el efecto contrario a éstos

b) bloquea el efecto de los agonistas y de los agonistas inversos

c) favorece la acción de los agonistas inversos, impidiendo que los agonistas naturales actúen

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

19. Son moduladores alostéricos positivos de la neurotransmisión inhibitoria del GABA en los receptores GABA-A

a) los antidepresivos

b) las benzodiacepinas

c) las fenotiazinas

d) los neurolépticos

20. La superfamilia de receptores ligados a proteínas G

a) está constituida por receptores con cinco regiones transmembranarias

b) está acoplada a un sistema de segundos mensajeros

c) las dos respuestas anteriores son correctas

d) todas las respuestas anteriores son incorrectas

21. Una vez el neurotransmisor ha sido liberado del terminal presináptico, el desarrollo de sus acciones sobre la neurona postsináptica puede terminarse

a) mediante un sistema de transporte activo, que lo desplace hacia el terminal presináptico

b) mediante un sistema de síntesis, que lo desplace hacia el terminal presináptico

c) mediante la acción de enzimas implicados en la síntesis de neurotransmisores

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

22. Los agonistas inversos hacen que el canal iónico

a) se cierre cuando el agonista favorece su apertura

b) permanezca estable cuando el agonista está presente

c) se agrande máximamente en presencia del agonista

d) no cambie, pues funciona como un antagonista a nivel funcional

23. Los agonistas inversos hacen que el canal iónico

e) se cierre cuando el agonista favorece su apertura
f) permanezca estable cuando el agonista está presente

g) se agrande máximamente en presencia del agonista

no cambie, pues funciona como un antagonista a nivel funcional

 La modulación alostérica negativa consiste en el bloqueo de la acción de un

neurotransmisor o un fármaco impidiendo su unión a través de un receptor

postsináptico B
Los antidepresivos tricíclicos ejercen sus acciones a través de una

modulación alostérica negativa sobre el transportador de la

recaptación sináptica respectivo de los neurotransmisores

norepinefrina y serotonina A
Una bomba de transporte activo para la recaptación presináptica tiene como

función la inhibición del receptor postsináptico para un neurotransmisor

determinado, con el fin de aumentar momentáneamente la concentración

extracelular de dicho neurotransmisor B
 En los receptores unidos a un canal iónico, los ‘antagonistas’ pueden

bloquear a cualquier componente del espectro agonista, volviendo al

canal iónico a su estado de reposo en cada caso A

En cuanto a la modulación alostérica que producen las benzodiacepinas en

la neurotransmisión inhibitoria del GABA, se dice que es:

A) positiva; B) negativa A
En los canales iónicos, los sitios moduladores alostéricos no influyen

directamente sobre el canal iónico, sino que modifican las acciones

ejercidas a través de otros receptores A
 La superfamilia de receptores formados por cinco regiones

transmembranarias es común a muchos neurotransmisores cuyas

acciones se catalogan como ‘rápidas ’A
 Uno de los principales problemas de los nuevos inhibidores selectivos de la

monoaminooxidasa B (IRMA) es el incremento de la presión sanguínea, al

inhibir la metabolización de las aminas ingeridas en la dieta B
En los receptores unidos a un canal iónico, los ‘antagonistas’ pueden

bloquear a cualquier componente del espectro agonista, volviendo al

canal iónico a su estado de reposo en cada caso A
Un ‘inhibidor enzimático irreversible’ se une al enzima de forma

prolongada, pero no puede ser desplazado por el sustrato enzimático

A

 Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a cualquier componente del

espectro agonista, incluidos los agonistas inversos A
Si un ‘agonista inverso’ es parcial y no tan fuerte como un ‘agonista

inverso completo’, se le llama ‘agonista inverso parcial’ A
Los ‘agonistas inversos’ ejercen las acciones opuestas a las de los

Agonistas A

Un ‘inhibidor enzimático irreversible’ se une al enzima de forma

prolongada, pero no puede ser desplazado por el sustrato enzimático

A

 Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a cualquier componente del

espectro agonista, incluidos los agonistas inversos A
La superfamilia de receptores formados por siete regiones

transmembranarias es común a muchos neurotransmisores cuyas

acciones se catalogan como ‘lentas’ A

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 A

 Los sistemas de transporte, o ‘transportadores’, son proteínas intracelulares

encargadas de conectar entre sí los distintos sistemas de segundos

mensajeros B
 Un ‘inhibidor enzimático irreversible’ se une al sustrato enzimático de forma

prolongada, pero no puede ser desplazado por el enzima B
 Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a los agonistas y agonistas inversos,

pero no a los agonistas parciales B
 El GABA aumenta la conductancia del Cl - cuando las benzodiacepinas

ocupan sus lugares de unión en el receptor benzodiacepínico A

 Los ‘agonistas inversos’ ejercen las acciones opuestas a las de:

A) los agonistas; B) los antagonistas A
 En los receptores unidos a un canal iónico, un ‘antagonista’ puede

producir la apertura del canal, en el caso de que este se encontrase

cerrado por la acción sobre el receptor de un ‘agonista inverso’

A

 Los receptores pertenecientes a la superfamilia de receptores unidos a la

proteína G, constan de: a) Siete regiones transmembrana; b) Cinco

regiones transmembrana

a 

 Los receptores que presentan siete regiones transmembrana: a) Están

unidos a un canal iónico controlado por ligando; b) No se encuentran

unidos a un canal iónico controlado por ligando

b

 La regulación de la apertura del canal iónico que configuran los

receptores de la ‘superfamilia de receptores de canal iónico controlado

por ligando’ está regulada por múltiples neurotransmisores y fármacos

V 

 La superfamilia de receptores unidos a la proteína G utiliza procesos de

neurotransmisión: a) Moduladores ‘lentos’; b) Excitatorios o

inhibitorios ‘rápidos’

a 

 Los antagonistas únicamente pueden bloquear las acciones de los

agonistas completos, siendo inefectivos para bloquear las de los

agonistas parciales

F

 El agonista inverso: a) Puede llegar a ejercer la misma acción que el

agonista neto; b) Ejerce un efecto similar, pero más débil, que el

agonista neto; c) Tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna de las

respuestas anteriores es correcta

d

 En los canales iónicos controlados por ligando, los sitios moduladores

alostéricos no influyen directamente sobre el canal iónico, sino sobre el

receptor ligado al mismo

V 

 Si un fármaco, al unirse a un receptor específico, ejerce las acciones

contrarias a las que produce un agonista de dicho receptor, dicho

fármaco se denomina antagonista

F

 Los fármacos antagonistas bloquean el efecto de los agonistas y de los

agonistas inversos

V 

TEMA 4

24. La liberación masiva de glutamato puede producir

a) muerte neuronal
b) una protección frente a sustancias excitotóxicas

c) el cierre masivo de los canales de calcio

d) todas las respuestas anteriores son correctas

25. La superfamilia de receptores ligados a proteínas G

e) está constituida por receptores con cinco regiones transmembranarias

f) está acoplada a un sistema de segundos mensajeros

g) las dos respuestas anteriores son correctas

h) todas las respuestas anteriores son incorrectas

26. La excitotoxicidad neuronal es un mecanismo de excitación excesiva que

a) produce muerte neuronal por excesiva entrada de calcio

b) induce proliferación neuronal

c) favorece la salida del calcio intraneuronal


se produce en las neuronas dopaminérgicas exclusivamen

27. La liberación masiva de glutamato puede producir

a) un aumento notable de la entrada de calcio en la neurona postsináptica

b) excitotoxicidad

c) el desencadenamiento de un ataque de pánico

d) todas las respuestas anteriores son correctas

Se ha hipotetizado que la muerte neuronal producida en algunos trastornos

neurodegenerativos, como la enfermedad de Parkinson, puede ser causada

por: A) fenómenos de excitotoxicidad; B) una alteración en la L-dopa

A

 Entre los tratamientos propuestos para detener los procesos de

pérdida o degeneración neuronal, se encuentra la utilización de

factores de crecimiento neuronal

A

Los procesos de ‘excitotoxicidad’ hacen referencia a la muerte

neuronal inducida por la acción excesiva de ciertos aminoácidos

excitatorios y al incremento de calcio intracelular asociado

A

 La excitabilidad neuronal descontrolada, por incremento en la

conductancia del Ca ++ , conduce a la destrucción y muerte neuronal

A

Se ha hipotetizado que la muerte neuronal producida en algunos trastornos,

como la enfermedad de Alzheimer, puede ser producida por:

A) un exceso en la producción de ciertos aminoácidos

B) un exceso en la producción de ciertos factores de crecimiento neural

A

A partir del conocimiento existente sobre los procesos celulares implicados

en las enfermedades neurodegenerativas ¿qué mecanismo debería inhibirse

farmacológicamente para intentar evitar la muerte neuronal?

A) el rápido influjo de calcio dentro de la neurona

B) la síntesis de proteínas

A

El concepto de ‘regulación a la baja’ se aplica cuando la síntesis del receptor

de un neurotransmisor:

A) disminuye

B) se iguala a la síntesis del receptor menos numeroso

A

 ¿Qué fármaco utilizaría para evitar los procesos de muerte neuronal?:

A) Un agonista de los receptores de glutamato; B) Un antagonista de los

receptores de glutamato

B

 Un exceso en la liberación de glutamato puede producir un exceso de

apertura de los canales de calcio y conducir a: a) la muerte dendrítica;

b) la muerte neuronal; c) Tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna

de las respuestas anteriores es correcta

c 

 En los ataques de pánico: a) Parece producirse una sobreexcitación

neuronal; b) El exceso de calcio intraneuronal inducido por el aumento

de la neurotransmisión excitatoria parece producir daño neuronal; c)

Tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna de las respuestas

anteriores es correcta

c 

 La liberación masiva de glutamato puede producir una protección frente

a sustancias excitotóxicas

F

21. En los ataques de pánico: a) Parece producirse una sobreexcitación

neuronal; b) El exceso de calcio intraneuronal inducido por el aumento

de la neurotransmisión excitatoria parece producir daño neuronal;. c)

Tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna de las respuestas

anteriores es correcta.

c
TEMA 5

28. Si un fármaco antagonista actúa sobre el autorreceptor de norepinefrina (o adrenérgico) alfa-, su efecto será

a) una reducción de la liberación de norepinefrina

b) un aumento de la liberación de norepinefrina
c) una inhibición de las acciones postsinápticas de la norepinefrina

d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

29. Los antidepresivos tricíclicos

a) inhiben la recaptación de serotonina y norepinefrina

b) inhiben la recaptación selectiva de dopamina y norepinefrina

bloquean el transportador presináptico específicamente de la dopamina
inhiben la recaptación de serotonina, norepinefrina y, en menor medida, de dopamina
30. Se ha hipotetizado que el aumento de receptores serotonérgicos -HT observado en la corteza frontal en estudios post mortem de pacientes que se han suicidado, se debe 

a) al agotamiento del neurotransmisor natural presente en el cerebro de los pacientes deprimidos

b) a posibles anomalías en la expresión de los receptores de neurotransmisores en los pacientes deprimidos

c) las dos respuestas anteriores son correctas
d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

31. La teoría dominante para explicar el mecanismo último de acción terapéutica retardada de los fármacos antidepresivos propone que el efecto antidepresivo de éstos se debe a

a) la regulación a la baja de los receptores de neurotransmisores, entre otros, fundamentalmente de los receptores serotoninérgicos -HT

b) la regulación al alza de los receptores de neurotransmisores, entre otros, fundamentalmente de los receptores -HT

c) su acción a largo plazo sobre los niveles de neurotransmisores

su acción inmediata a través de los receptores serotoninérgicos postsináptic

La estimulación del receptor presináptico alfa  para la noradrenalina

produce: A) la estimulación de la neurona presináptica para producir su

disparo; B) la inhibición del disparo de la neurona presináptica

B

La tirosin-hidroxilasa convierte al aminoácido tirosina en DOPA A

 Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la

norepinefrina: la monoamina oxidasa (MAO) y la catecol--

metiltransferasa (COMT)

A

 Los mismos enzimas que destruyen la norepinefrina, también

destruyen la dopamina

A

 La hipótesis de los receptores de los neurotransmisores en la depresión

propone que la acción de los antidepresivos está producida por la regulación

al alza de los receptores de los neurotransmisores claves

B

El receptor beta  para la noradrenalina es:

A) un receptor postsináptico; B) un autorreceptor

A

La tirosin-hidroxilasa convierte al aminoácido tirosina en triptófano B

El receptor alfa  para la noradrenalina es:

A) un autorreceptor; B) un receptor postsináptico

B

 La monoaminooxidasa (MAO) es un enzima intracelular capaz de

destruir la noradrenalina, la dopamina y la serotonina

A

 El glutamato es un neurotransmisor que inhibe universalmente a la mayoría

de las neuronas

B

 El receptor presináptico alfa  para la noradrenalina es un

autorreceptor

A

La tirosina es un precursor a partir del cual se sintetizan la noradrenalina y la

serotonina

B

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

A

 La estimulación del receptor presináptico alfa  para la noradrenalina

produce la inhibición del disparo de la neurona presináptica

A

 Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la

norepinefrina: la monoamino oxidasa (MAO) y la bomba de recaptación de

noradrenalina

B

 El receptor noradrenérgico presináptico se denomina: a) Alfa ; b) Alfa 2

b

 La acción sináptica de la norepinefrina puede ser terminada por: a)

Enzimas destructores, como la catecol--metiltransferasa (COMT); b)

Una bomba transportadora o de recaptación de norepinefrina; c) Tanto

‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna de las respuestas anteriores es

correcta

c 

 Cuando la serotonina es detectada en las dendritas y el soma celular: a)

Ocurre mediante un receptor HTA también llamado autorreceptor

somatodendrítico; b) Produce un enlentecimiento del flujo de impulsos

nerviosos a través de la neurona serotonérgica; c) Tanto ‘a’ como ‘b’

son correctas; d) Ninguna de las respuestas anteriores es correcta

c 

 Los estudios post mortem realizados en pacientes que se han suicidado,

muestran de forma consistente: a) Un incremento del número de

receptores serotonérgicos- en la corteza frontal; b) Un descenso del

número de receptores sserotonérgicos- en la corteza frontal

a 

TEMA 6

32. El mecanismo de acción inmediato, a través del cual ejerce sus acciones el inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina Prozac, consiste en

a) impedir que las moléculas de serotonina actúen a través de los receptores postsinápticos

b) mimetizar las acciones ejercidas sobre las neuronas, de modo natural, por la serotonina

c) desplazar a las moléculas de serotonina del transportador de serotonina
d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

33. ¿Por qué motivo se postula que los antidepresivos no son eficaces hasta pasadas dos o cuatro semanas de tratamiento?

a) porque la mayoría se metabolizan muy lentamente y no acceden rápidamente al cerebro

b) porque la mayoría afectan a la síntesis de serotonina, y ésta es muy lenta

c) porque se requiere un período variable para que los receptores de neurotransmisores monoaminérgicos se regulen a la baja
d) porque los niveles de norepinefrina y serotonina tienen que disminuir suficientemente para que se produzca la regulación al alza de los receptores monoaminérgicos

34. En la actualidad, las mayores evidencias explicativas de los mecanismos a través de los cuales los antidepresivos ejercen sus acciones a nivel de los receptores, apoyan la existencia de

a) una regulación a la baja de los receptores postsinápticos, tanto noradrenérgicos beta-, como serotoninérgicos -HT
b) una regulación al alza de los autorreceptores noradrenérgicos alfa- y serotoninérgicos -HTD

c) las dos respuestas anteriores son correctas

d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

35. Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS)

a) desarrollan efectos secundarios no deseados, como sequedad de boca, visión borrosa, retención urinaria y estreñimiento, debido a sus acciones anticolinérgicas

b) producen sedación y ganacia de peso, como consecuencia de su acción parcial sobre los receptores de histamina H

c) ven potenciadas sus acciones antidepresivas, por el efecto simultáneo que ejercen de bloqueo de la recaptación de norepinefrina

36. Los antidepresivos tricíclicos

c) inhiben la recaptación de serotonina y norepinefrina

d) inhiben la recaptación selectiva de dopamina y norepinefrina

e) bloquean el transportador presináptico específicamente de la dopamina

f) inhiben la recaptación de serotonina, norepinefrina y, en menor medida, de dopamina
37. Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS)

d) desarrollan efectos secundarios no deseados, como sequedad de boca, visión borrosa, retención urinaria y estreñimiento, debido a sus acciones anticolinérgicas

e) producen sedación y ganacia de peso, como consecuencia de su acción parcial sobre los receptores de histamina H

f) ven potenciadas sus acciones antidepresivas, por el efecto simultáneo que ejercen de bloqueo de la recaptación de norepinefrina

g) ninguna de las respuestas anteriores es correcta
38. En la actualidad, las mayores evidencias explicativas de los mecanismos a través de los cuales los antidepresivos ejercen sus acciones a nivel de los receptores, apoyan la existencia de

e) una regulación a la baja de los receptores postsinápticos, tanto noradrenérgicos beta-, como serotoninérgicos -HT
f) una regulación al alza de los autorreceptores noradrenérgicos alfa- y serotoninérgicos -HTD

g) las dos respuestas anteriores son correctas

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

39. Algunos fármacos antidepresivos, que ejercen su función específica impidiendo que las moléculas de serotonina sean recuperadas por la neurona, se denominan inhibidores

a) de la recaptación de serotonina

b) de la síntesis de serotonina

c) del transporte activo de energía de la ATP-asa en las sinapsis serotoninérgicas

d) del almacenamiento de las moléculas serotoninérgicas

40. La efectividad de los inhibidores de la ‘monoaminooxidasa’ (IMAO) para mejorar los síntomas antidepresivos, parece deberse a sus acciones

a) inhibitorias sobre la recaptación de serotonina

b) inhibitorias sobre los procesos de destrucción de las monoaminas libres en el terminal presináptico

c) inhibitorias sobre las acciones postsinápticas de las monoaminas

d) todas las respuestas anteriores son correctas

41. Los antidepresivos tricíclicos ejercen sus acciones antidepresivas mediante

a) la inhibición selectiva de la recaptación de serotonina

b) la inhibición selectiva de la degradación de neurotransmisores como la noradrenalina y la serotonina

c) el incremento de la síntesis de noradrenalina

d) la inhibición de la recaptación de neurotransmisores como la noradrenalina y la serotonina

42. Los autorreceptores somatodendríticos que provocan la supresión del flujo de los impulsos neuronales de serotonina son

a) los autorreceptores somatodendríticos -HTA

b) los receptores postsinápticos -HTA

c) los autorreceptores terminales -HTD, que son responsables del bloqueo de liberación de serotonina

d) los que se encargan de aumentar la liberación de serotonina en la sinapsis

43. Los antidepresivos tricíclicos (ATC) empleados para el tratamiento de la depresión

a) favorecen la expulsión de moléculas de neurotransmisor a la sinapsis

b) inhiben la captura del neurotransmisor por el sistema de transportador presináptico

c) inducen un aumento en la cantidad disponible de neurotransmisor en la sinapsis

d) ‘b’ y ‘c’ son correctas

44. Los antagonistas de los autorreceptores noradrenérgicos alfa-, producen

a) una disminución de la liberación de noradrenalina desde sus terminales axónicas

b) una hiperactividad de la neurona noradrenérgica

c) efectos ansiolíticos

d) efectos antidepresivos

45. Se ha introducido, con fines terapéuticos, una nueva clase de fármacos similares a los ATC, pero sin los efectos secundarios de éstos Señale cómo se denominan

a) inhibidores duales de la recaptación de norepinefrina y serotonina

b) inhibidores de la recaptación de norepinefrina y dopamina

c) inhibidores de la monoaminooxidasa

d) inhibidores de la recaptación de dopamina

46. Para el tratamiento eficaz de la depresión en pacientes con trastorno maníaco-depresivo, se emplean 

a) los ATC

b) los IMAO

c) las benzodiacepinas

los estabilizadores del ánimo, como el litio

47. Algunos fármacos antidepresivos, que ejercen su función específica impidiendo que las moléculas de serotonina sean recuperadas por la neurona, se denominan inhibidores

e) de la recaptación de serotonina

f) de la síntesis de serotonina

g) del transporte activo de energía de la ATP-asa en las sinapsis serotoninérgicas

del almacenamiento de las moléculas serotoninérgicas

48. La efectividad de los inhibidores de la ‘monoaminooxidasa’ (IMAO) para mejorar los síntomas antidepresivos, parece deberse a sus acciones

e) inhibitorias sobre la recaptación de serotonina

f) inhibitorias sobre los procesos de destrucción de las monoaminas libres en el terminal presináptico

g) inhibitorias sobre las acciones postsinápticas de las monoaminas

h) todas las respuestas anteriores son correctas

49. Los antagonistas de serotonina -HT / inhibidores de la recaptación (ASIR)

a) facilitan que todos los receptores serotoninérgicos sean estimulados por los elevados niveles de serotonina resultantes de su acción

b) ejercen una acción dual sobre los receptores de serotonina pre- y post-sinápticos, cuyo resultado es la potenciación de la actuación de la serotonina a través de los receptores postsinápticos, con excepción del subtipo -HT

c) las dos respuestas anteriores son correctas

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

50. Los autorreceptores somatodendríticos que provocan la supresión del flujo de los impulsos neuronales de serotonina son

e) los autorreceptores somatodendríticos -HTA

f) los receptores postsinápticos -HTA

g) los autorreceptores terminales -HTD, que son responsables del bloqueo de liberación de serotonina

h) los que se encargan de aumentar la liberación de serotonina en la sinapsis

51. El receptor dopaminérgico D- está involucrado

a) en las acciones agonistas de ciertos fármacos que mejoran los síntomas de la enfermedad de Parkinson

b) en las acciones agonistas de los neurolépticos

c) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

d) tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas

52. Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs) originan una mayor disponibilidad de neurotransmisor monoaminérgico en la sinapsis porque

a) bloquean la actividad enzimática de la MAO

b) inhiben la producción de MAO

c) ayudan a la destrucción del neurotransmisor sobrante en la sinapsis

todas las respuestas anteriores son incorrectas

53. Los inhibidores reversibles de la monoaminooxidasa A (IRMA)

a) inhiben la conversión de los sustratos aminérgicos, denominados protoxinas, en toxinas que pueden causar daño neuronal

b) inhiben la actividad de la monoaminooxidasa A, pudiendo llegar a producir un aumento peligroso de monoaminas en el cerebro que, en determinadas circunstancias, puede llegar a causar la ruptura de vasos sanguíneos cerebrales

c) si se combinan con determinados alimentos que contienen tiramina (como el queso), pueden producir peligrosos efectos secundarios

ninguna de las respuestas anteriores es correcta
54. La visión borrosa, la retención urinaria y la sequedad de boca son efectos secundarios de los antidepresivos tricíclicos (ATCs) por su acción

a) antagonista sobre los receptores colinérgicos  muscarínicos

b) antihistaminérgica, por bloqueo de los receptores H

c) antiadrenérgica sobre los receptores adrenérgicos alfa

d) antagonista sobre los receptores serotoninérgicos

55. En el síndrome de ansiedad generalizada, se han introducido nuevos fármacos como la buspirona, agonistas parciales del receptor HTA, porque

a) su efecto es más rápido y eficaz que el de las benzodiacepinas

b) su acción consiste en ocupar los receptores HTA rápidamente

c) su acción es relativamente rápida y no producen dependencia o síntomas de abstinencia

d) se precisan menos dosis diarias que de las benzodiacepinas

56. El bloqueo selectivo de los receptores dopaminérgicos situados en las proyecciones postsinápticas de la vía nigroestriatal produce

a) la elevación de los niveles de prolactina, pudiendo aparecer síntomas de galactorrea

b) trastornos del movimiento, que pueden ser similares a los observados en la enfermedad de Parkinson

c) un embotamiento de las emociones

d) todas las respuestas anteriores son correctas

57. La administración de un fármaco agonista de los receptores adrenérgicos presinápticos alfa-, puede producir

a) un estado fisiológico de ansiedad y miedo

b) un estado fisiológico de sedación

c) una disminución de la ansiedad

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

58. El receptor dopaminérgico D- está involucrado

e) en las acciones agonistas de ciertos fármacos que mejoran los síntomas de la enfermedad de Parkinson
f) en las acciones agonistas de los neurolépticos

g) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

h) tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas

59. Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs) originan una mayor disponibilidad de neurotransmisor monoaminérgico en la sinapsis porque

d) bloquean la actividad enzimática de la MAO
e) inhiben la producción de MAO

f) ayudan a la destrucción del neurotransmisor sobrante en la sinapsis

g) todas las respuestas anteriores son incorrectas

60. La teoría dominante para explicar el mecanismo último de acción terapéutica retardada de los fármacos antidepresivos propone que el efecto antidepresivo de éstos se debe a

d) la regulación a la baja de los receptores de neurotransmisores, entre otros, fundamentalmente de los receptores serotoninérgicos -HT

e) la regulación al alza de los receptores de neurotransmisores, entre otros, fundamentalmente de los receptores -HT

f) su acción a largo plazo sobre los niveles de neurotransmisores

g) su acción inmediata a través de los receptores serotoninérgicos postsinápticos

61. Los inhibidores reversibles de la monoaminooxidasa A (IRMA)

d) inhiben la conversión de los sustratos aminérgicos, denominados protoxinas, en toxinas que pueden causar daño neuronal

e) inhiben la actividad de la monoaminooxidasa A, pudiendo llegar a producir un aumento peligroso de monoaminas en el cerebro que, en determinadas circunstancias, puede llegar a causar la ruptura de vasos sanguíneos cerebrales

f) si se combinan con determinados alimentos que contienen tiramina (como el queso), pueden producir peligrosos efectos secundarios

ninguna de las respuestas anteriores es correcta
62. La visión borrosa, la retención urinaria y la sequedad de boca son efectos secundarios de los antidepresivos tricíclicos (ATCs) por su acción

e) antagonista sobre los receptores colinérgicos  muscarínicos

f) antihistaminérgica, por bloqueo de los receptores H

g) antiadrenérgica sobre los receptores adrenérgicos alfa

antagonista sobre los receptores serotoninérgicos

63. El bloqueo selectivo de los receptores dopaminérgicos situados en las proyecciones postsinápticas de la vía nigroestriatal produce

e) la elevación de los niveles de prolactina, pudiendo aparecer síntomas de galactorrea

f) trastornos del movimiento, que pueden ser similares a los observados en la enfermedad de Parkinson

g) un embotamiento de las emociones

todas las respuestas anteriores son correctas

En los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de serotonina-

e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR), las propiedades de

recaptación son más fuertes que las propiedades antagonistas de

serotonina-

B

La hipótesis de los receptores de los neurotransmisores de la depresión

propone que la acción de los antidepresivos está producida por:

A) la regulación al alza de los receptores de los neurotransmisores claves;

B) la regulación a la baja de los receptores de los neurotransmisores

claves

B

Los inhibidores selectivos de la monoaminooxidasa B son muy utilizados

para el tratamiento de la depresión

B

Los ASIR aumentan el contenido de serotonina mediante regulación: A) a la

baja de los receptores postsinápticos -HT; B) al alza de los receptores

postsinápticos -HT

A

La neurotransmisión inhibitoria rápida del GABA es potenciada por las

benzodiacepinas

A

Los inhibidores duales de la recaptación de serotonina-norepinefrina (IRSN)

comparten con los antidepresivos tricíclicos (ATC) clásicos las propiedades

bloqueadoras de los receptores alfa  y de los receptores colinérgicos

B

Los antidepresivos tricíclicos ejercen sus acciones a través de una

modulación alostérica negativa sobre el transportador de la

recaptación sináptica respectivo de los neurotransmisores

norepinefrina y serotonina

A

Los inhibidores selectivos de la monoaminooxidasa B se utilizan para

el tratamiento de la enfermedad de Parkinson

A

 El tratamiento crónico con agonistas parciales -HTA, en deprimidos,

conduce a: A) una regulación “al alza” de los autorreceptores

somatodendríticos; B) una regulación “a la baja” de dichos receptores

B

En los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de serotonina-

e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR), las propiedades más

fuertes son las de: A) recaptación; B) antagonistas de serotonina-

B

 Entre los efectos secundarios producidos por los antidepresivos

tricíclicos, se encuentran la sequedad de boca y el estreñimiento, que

son causados como consecuencia de sus acciones anticolinérgicas en

los receptores muscarínicos

A

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) desarrollan

efectos secundarios peligrosos como consecuencia del bloqueo de la

recaptación de la norepinefrina

B

Los agonistas parciales -HTA mitigan la ansiedad porque producen

readaptación o resensibilización de los autorreceptores somatodendríticos a

corto plazo

B

 A mayor disponibilidad de serotonina por acción de los ISRS,:

A) menores son los síntomas compulsivos del trastorno obsesivo

compulsivo (TOC ); B) mayores son los síntomas compulsivos del TOC

A

 Son empleados los ISRS en el TOC para preservar intacta la serotonina a

nivel presináptico y pueda : A) inhibir la liberación de dopamina; B)

favorecer la liberación de dopamina

A

La causa de que los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de

serotonina- e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR) hayan

eliminado algunos de los efectos secundarios inducidos por los inhibidores

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) (como la agitación, la

ansiedad y las disfunciones sexuales) parece ser:

A) el antagonismo del receptor de serotonina-;

B) el incremento en la disponibilidad de la serotonina en la sinapsis

A

Los inhibidores de la monoaminooxidasa B (MAO B) requieren ser

administrados junto con una dieta especial carente de alimentos ricos en

tiramina (como el queso)

B

 La causa de que los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de

serotonina- e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR) hayan

eliminado algunos de los efectos secundarios inducidos por los inhibidores

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) (como la agitación, la

ansiedad y las disfunciones sexuales) parece ser:

A) el antagonismo del receptor de serotonina-;

B) el incremento en la disponibilidad de la serotonina en la sinapsis

A

 Los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de

serotonina- 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

A

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

A

 Entre los efectos secundarios producidos por los inhibidores

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) se encuentran la

agitación motora y ciertas disfunciones sexuales

A

 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

A

 La fluoxetina (Prozac) es un antidepresivo inhibidor de la recaptación de la

serotonina que facilita la unión de la serotonina a su transportador

B

 Entre los efectos secundarios producidos por los antidepresivos

tricíclicos, se encuentran la hipotensión ortostática y los mareos, que

son causados como consecuencia del bloqueo de los receptores

adrenérgicos alfa 

A

 En los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de

serotonina- e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR), las

propiedades antagonistas de serotonina- son más fuertes que las

propiedades de recaptación

A

 Uno de los principales problemas de los inhibidores de la

monoaminooxidasa (IMAO) clásicos u originales, es el incremento de la

presión sanguínea, al inhibir la metabolización de las aminas ingeridas

en la dieta

A

 La administración aguda de un inhibidor selectivo de la recaptación de

serotonina (ISRS) produce: A) un aumento de la serotonina en la

hendidura sináptica; B) una disminución de la serotonina en la hendidura

sináptica

A

 En los fármacos con propiedades antagonistas del receptor de

serotonina- e inhibidores de la recaptación de serotonina (ASIR), las

propiedades antagonistas de serotonina- son más fuertes que las

propiedades de recaptación

A

 Uno de los principales problemas de los inhibidores de la

monoaminooxidasa (IMAO) clásicos u originales, es el incremento de la

presión sanguínea, al inhibir la metabolización de las aminas ingeridas

en la dieta

A

 La administración aguda de un inhibidor selectivo de la recaptación de

serotonina (ISRS) produce: A) un aumento de la serotonina en la

hendidura sináptica; B) una disminución de la serotonina en la hendidura

sináptica

A

 Entre los efectos secundarios de los antidepresivos tricíclicos causados

mediante sus acciones anticolinérgicas/antimuscarínicas, se encuentran:

a) El estreñimiento, la visión borrosa y la sequedad de boca; b) Los

mareos y la disminución de la presión sanguínea

a 

 El incremento de serotonina en el área somatodendrítica de la neurona

serotoninérgica inducido en una de las fases de la acción de los

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina produce una

regulación a la baja de los autorreceptores somatodendríticos de

serotonina  A

V 

 El bloqueo de los receptores de histamina producido por la acción de

algunos antidepresivos produce una acción: a) Estimulante; b) Sedante

b

 El litio se utiliza en el tratamiento de: a) Episodios agudos de manía e

hipomanía; b) Episodios de depresión en pacientes con trastorno

maníaco depresivo, así como para prevenir la aparición de dichos

episodios; c) Tanto ‘a’ como ‘b’ son correctas; d) Ninguna de las

respuestas anteriores es correcta

c 

 Los antidepresivos tricíclicos son tan eficaces para el tratamiento de la

esquizofrenia, como de la depresión

F

 Los antidepresivos tricíclicos ejercen sus acciones antidepresivas

mediante: a) La inhibición selectiva de la recaptación de serotonina; b)

La inhibición de la recaptación de neurotransmisores como la

noradrenalina y la serotonina y, en menor medida, de la dopamina

b

Se han introducido, con fines terapéuticos, una nueva clase de fármacos

similares a los ATC (antidepresivos tricíclicos), pero sin los efectos

secundarios de éstos Señale como se denominan: a) Inhibidores de la

recaptación de norepinefrina y dopamina; b) Inhibidorese de la

monoaminooxidasa; c) Inhibidores duales de la recaptación de

norepinefrina y serotonina; d) Ninguna de las respuestas anteriores es

correcta

c

 La efectividad de los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) para

mejorar los síntomas depresivos, parece deberse a sus acciones

inhibitorias sobre las acciones postsinápticas de las monoaminas

F

TEMA  7

64. Para el tratamiento del insomnio, los fármacos que se prescriben con mayor frecuencia, son

a) las benzodiacepinas
b) los barbitúricos

c) los neurolépticos

d) las anfetaminas

65. Las benzodiacepinas ejercen sus acciones

a) mediante la unión alostérica al complejo receptor GABAA-benzodiacepinas

b) estimulando las acciones inhibitorias ejercidas por el neurotransmisor GABA a través del receptor GABAA
c) facilitando la apertura del canal de cloro que se produce cuando el GABA actúa a través del receptor GABAA 

d) todas las respuestas anteriores son correctas
66. La buspirona, agonista parcial del receptor -HTA

a) está indicada en el trastorno de ansiedad generalizada

b) presenta una demora mayor que las benzodiacepinas para ejercer sus efectos ansiolíticos

c) las dos respuestas anteriores son correctas
d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

67. La neurodegeneración y la muerte neuronal se produce como resultado de 

a) un disparo en la actividad del glutamato y una apertura excesiva del canal de calcio
b) un antagonismo eficaz en el sitio de la glicina en el receptor de NMDA

c) un antagonismo en el sitio modulador de las poliaminas

d) un antagonista del zinc

68. El alprazolam, una benzodiacepina con acciones ansiolíticas rápidas y de efectos cortos, se utiliza frecuentemente para tratar los síntomas de

a) el trastorno de pánico
b) el trastorno de ansiedad generalizado

c) ansiedad subyacente asociada a una depresión 

d) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

69. Los síntomas de ansiedad y miedo, se pueden provocar en el hombre y en los animales cuando

a) se estimulan los receptores terminales adrenérgicos alfa-

b) se bloquean los autorreceptores adrenérgicos alfa-

c) se administra un agonista del receptor alfa-, como la clonidina

d) se potencia el sistema de freno de los autorreceptores alfa- de las neuronas noradrenérgicas

70. Son moduladores alostéricos positivos de la neurotransmisión inhibitoria del GABA en los receptores GABA-A

e) los antidepresivos

f) las benzodiacepinas

g) las fenotiazinas

h) los neurolépticos

71. Entre las bases biológicas de la ansiedad, se ha propuesto la existencia de una alteración en

a) el sistema serotoninérgico

b) el complejo receptor GABA-benzodiacepina

c) el sistema locus coeruleus-norepinefrina

todas las respuestas anteriores son correctas
72. El efecto primordial de la administración de un fármaco agonista inverso del receptor de benzodiacepinas es

a) ansiolítico

b) ansiogénico

c) antidepresivo

ninguna de las respuestas anteriores es correcta

73. La administración de un fármaco agonista de los receptores adrenérgicos presinápticos alfa-, puede producir

d) un estado fisiológico de ansiedad y miedo

e) un estado fisiológico de sedación

f) una disminución de la ansiedad

g) ninguna de las respuestas anteriores es correcta 

74. En el síndrome de ansiedad generalizada, se han introducido nuevos fármacos como la buspirona, agonistas parciales del receptor HTA, porque

e) su efecto es más rápido y eficaz que el de las benzodiacepinas

f) su acción consiste en ocupar los receptores HTA rápidamente

g) su acción es relativamente rápida y no producen dependencia o síntomas de abstinencia

h) se precisan menos dosis diarias que de las benzodiacepinas

La antagonización o el bloqueo de los autorreceptores somatodendríticos

adrenérgicos produce: A) aumento de la liberación de norepinefrina y

disminución de la ansiedad; B) aumento de la liberación de norepinefrina

e incremento de la ansiedad

B

 Los pacientes insomnes, que se han hecho tolerantes a las

benzodiacepinas, requieren una retirada gradual de estos fármacos:

A) para evitar un efecto de rebote del insomnio; B) para erradicar de

forma definitiva los síntomas del insomnio

A

Los estados de ansiedad son provocados por la hiperactividad de las

neuronas noradrenérgicas

A

Los efectos terapéuticos (ansiolíticos) de las benzodiacepinas se producen

en receptores diferentes a los que se estimulan cuando se producen las

propiedades reforzantes de la euforia

B

 Las propiedades sedantes e hipnóticas de los barbitúricos no se producen

como resultado de la modulación alostérica del receptor GABA A

B

 Para el tratamiento rápido de la ansiedad y el pánico se utilizan:

A) las benzodiacepinas de alta potencia (clonazepam);

B) las benzodiacepinas de baja potencia (diazepam)

A

 El efecto ansiolítico que producen los fármacos benzodiacepínicos se

debe a la modulación alostérica positiva que ejercen en el receptor

GABA A

A

 La reducción de acción del GABA y de las supuestas benzodiacepinas

endógenas en el complejo receptor GABA A- Benzodiacepinas

intervienen en o están asociadas a la emoción de la ansiedad

A

Los agonistas parciales de la serotonina actúan de forma rápida, como los

ansiolíticos benzodiacepínicos, mediante adaptación progresiva de los

receptores neuronales

B

Los inhibidores de la monoaminooxidasa B (MAO B) requieren ser

administrados junto con una dieta especial carente de alimentos ricos en

tiramina (como el queso)

B

 En los trastornos de ansiedad, el exceso de serotonina a nivel presináptico

es contrarrestada por la acción de los agonistas parciales del receptor

-HTA que actúa: A) como agonista neto; B) como antagonista neto

B

 El hidrato de cloral es un buen hipnótico siempre que se utilice a corto

plazo

A

 En el tratamiento del insomnio se utilizan, con gran acierto, las

benzodiacepinas de acción media corta

A

 En los trastornos de ansiedad, los neurotransmisores implicados son: A) la

dopamina, la noradrenalina y la serotonina; B) la noradrenalina, la

serotonina y el GABA

B

 En el sitio de unión de las benzodiacepinas, un agonista parcial inverso

podría potenciar la memoria y disminuir eficazmente la ansiedad

B

 Los síntomas de ansiedad y miedo en los trastornos de fobia social se

eliminan antagonizando o bloqueando: A) los receptores alfa-adrenérgicos;

B) los receptores beta-adrenérgicos

B

 Los agonistas parciales -HTA son eficaces para restaurar los niveles

normales de ansiedad de forma rápida y duradera

B

 Un exceso de neurotransmisión excitatoria puede conducir a: a) un

exceso de liberación de glutamato que provoca la apertura de los

canales de calcio en la neurona postsináptica; b) una disminución en la

apertura de los canales de calcio en la dendrita postsináptica; c) una

liberación extra de glutamato y a la ocupación adicional de los

receptores postsinápticos glutamatérgicos; d) a y c son ciertas

d

 Los síntomas de ansiedad, taquicardia, temblor y sudoración, se

producen por: a) el bloqueo de los receptores alfa presinápticos; b) la

hiperactividad de los receptores beta-adrenérgicos; c) la

sobreestimulación de las neuronas noradrenérgicas del locus coeruleus;

d) a, b y c son ciertas

d

 En el tratamiento de la ansiedad se prescriben con mayor frecuencia,

por su eficacia y baja dependencia y sedación: a) los barbitúricos; b) las

benzodiacepinas; c) sustancias como el meprobamato; d) los

bloqueantes beta-adrenérgico

b 

 En la prevención de trastornos neurodegenerativos como la enfermedad

de Parkinson: a) se emplean inhibidores selectivos de la MAO-A; b) se

utilizan fármacos que inhiben la MAO-B, responsable de la conversión

de protoxinas en toxinas; c) no se utilizan IMAOs; d) sólo se emplean

injertos quirúrgicos de células dopaminérgicas

b 

 La ansiedad excesiva puede disminuirse: a) mediante el bloqueo de los

receptores postsinápticos b-adrenérgicos; b) estimulando los

autorreceptores somatodendríticos para aumentar el flujo

noradrenérgico; c) estimulando la liberación de noradrenalina mediante

el bloqueo de los autorreceptores terminales; d) a, b y c son falsas

a 

 El receptor GABA-A tiene un sitio modulador alostérico positivo

denominado: a) sitio de unión de los receptores gabaérgicos; b) sitio de

unión de los receptores convulsivantes; c) sitio de unión de las

benzodiacepinas; d) a, b y c son falsas

c 

Son moduladores alostéricos positivos de la neurotransmisión

inhibitoria del GABA en los receptores GABA-A: a) los antidepresivos;

b) las benzodiacepinas; c) las fenotiazinas; d) los neurolépticos

b 

 Para el tratamiento selectivo de la ansiedad, a nivel del receptor

benzodiacepínico, sin efectos colaterales no deseados se recomiendan

fármacos de naturaleza: a) agonista parcial; b) agonista completo; c)

antagonista; d) agonista inverso parcial

d Ojo esta no estoy seguro

 El flumazenil, que se emplea para revertir los efectos de un agonista

completo que actúa sobre el receptor benzodiacepínico del complejo

receptor GABA-A, es: a) un agonista del receptor GABA-A; b) un

agonista parcial del receptor GABA-A; c) un antagonista del receptor

benzodiacepínico del complejo receptor GABA-A; d) un agonista

inverso del receptor GABA-A

c 

 La taquicardia y la sudoración, síntomas asociados a la ansiedad: a) son

producto de la hiperactividad de las neuronas noradrenérgicas; b) se

producen como resultado de la hiperpolarización de las neuronas

noradrenérgicas del locus coeruleus; c) se producen como consecuencia

de la estimulación de los autorreceptores terminales adrenérgicos alfa;

d) no tienen que ver con la estimulación de las neuronas

noradrenérgicas

a 

 En el síndrome de ansiedad generalizada se han introducido nuevos

fármacos como la buspirona, agonistas parciales del receptor HTA,

porque: a) su efecto es más rápido y eficaz que el de las

benzodiacepinas; b) su acción consiste en ocupar los receptores HTA

rápidamente; c) su acción es algo más lenta que la de las

benzodiacepinas y no presenta dependencia o síntomas de abstinencia;

d) cumplen una función eficaz de tipo antagonista en el receptor

HTA

c 

 Los síntomas de ansiedad y miedo se pueden provocar en el hombre y

en los animales cuando: a) se estimulan los receptores terminales

adrenérgicos alfa; b) se bloquean los autorreceptores adrenérgicos

alfa; c) se administra un agonista del receptor alfa, como la clonidina;

d) se potencia el sistema de freno de los autorreceptores alfa de las

neuronas noradrenérgicas

b 

 Para el tratamiento del insomnio, los fármacos de mayor prescripción

son: a) las benzodiacepinas; b) los barbitúricos; c) los neurolépticos; d)

las anfetaminas

a 

TEMA 8

75. El alprazolam, una benzodiacepina con acciones ansiolíticas rápidas y de efectos cortos, se utiliza frecuentemente para tratar los síntomas de

e) el trastorno de pánico
f) el trastorno de ansiedad generalizado

g) ansiedad subyacente asociada a una depresión 

h) ninguna de las respuestas anteriores es correcta

76. Los antagonistas de los autorreceptores noradrenérgicos alfa-, producen

e) una disminución de la liberación de noradrenalina desde sus terminales axónicas

f) una hiperactividad de la neurona noradrenérgica

g) efectos ansiolíticos

efectos antidepresivos

En pacientes con trastorno de pánico, el receptor benzodiacepínico tiene

mayor sensibilidad a los agonistas completos que en sujetos normales

B

Un complemento coadyuvante utilizado en el tratamiento del trastorno

obsesivo compulsivo (TOC) y el pánico, junto a los ISRS, es la fenfluramina,

que: A) facilita la liberación selectiva de serotonina por las terminales

nerviosas; B) disminuye el flujo de impulsos neuronales serotoninérgicos

A
De todos los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS),

la clomipramina es el antidepresivo de menor eficacia en el tratamiento del

trastorno obsesivo-compulsivo (TOC)

B

Los antagonistas alfa- producen ataques de pánico en pacientes con

trastorno de pánico porque bloquean los autorreceptores presinápticos de

norepinefrina,: A) aumentando su liberación; B) frenando su liberación

A

 Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) son

eficaces en el trastorno de pánico, aunque producen ansiedad al

comienzo del tratamiento

A
En el tratamiento de las fobias se administran tanto las

benzodiacepinas como los inhibidores selectivos de la recaptación de

serotonina

A

 La imipramina es el ISRS más potente y eficaz usado en el tratamiento del

trastorno obsesivo compulsivo (TOC)

B

 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

B

 Los neurolépticos y los ISRS se emplean conjuntamente para tratar los

casos refractarios de: A) esquizofrenia; B) trastorno obsesivo compulsivo

B

 El empeoramiento de los síntomas obsesivo-compulsivos son debidos a

que: A) disminuye la inhibición tónica de la función serotoninérgica

sobre la dopaminérgica; B) la dopamina es antagonizada por la función

serotoninérgica

A

 En el trastorno de pánico se han postulado algunas causas como: a) un

sistema noradrenérgico hiperactivo; b) una hipersensibilidad al dióxido

de carbono y al lactato; c) una deficiencia de agonista

benzodiacepínico endógeno; d) a, b y c son ciertas

d

TEMA 9

En la esquizofrenia, los delirios y alucinaciones son síntomas psicóticos

positivos que se producen: A) por la hiperactivación de las neuronas

dopaminérgicas mesolímbicas; B) por hiperactivación de la neuronas

dopaminérgicas de la corteza prefrontal

A
La psicosis es un síndrome de diversos síntomas cognitivos y

afectivos que puede estar producida por el consumo y abuso de

drogas

A

Los mecanismos neurodegenerativos excitotóxicos no afectan a la

esquizofrenia

B

 Los síntomas psicóticos positivos de la esquizofrenia están ligados a

una hiperactividad de la vía dopaminérgica mesolímbica

A

 Los delirios y alucinaciones disminuyen cuando:

A) se bloquean los receptores dopaminérgicos D mesolímbicos;

B) se estimulan los receptores dopaminérgicos D con anfetaminas

A

TEMA 10

77. Todos los agentes neurolépticos típicos son capaces de 

a) provocar reacciones extrapiramidales

b) producir un alivio de la psicosis

c) antagonizar los receptores dopaminérgicos D-

d) todas las respuestas anteriores son correctas
78. Los fármacos neurolépticos que bloquean los receptores de dopamina provocan

a) un déficit en la síntesis de receptores dopaminérgicos

b) un exceso de la síntesis de receptores dopaminérgicos

c) un aumento de la sensibilidad de los receptores de dopamina

d) ‘b’ y ‘c’ son correctas

79. Los antagonistas de serotonina -HT / inhibidores de la recaptación (ASIR)

d) facilitan que todos los receptores serotoninérgicos sean estimulados por los elevados niveles de serotonina resultantes de su acción

e) ejercen una acción dual sobre los receptores de serotonina pre- y post-sinápticos, cuyo resultado es la potenciación de la actuación de la serotonina a través de los receptores postsinápticos, con excepción del subtipo -HT

f) las dos respuestas anteriores son correctas

ninguna de las respuestas anteriores es correc

80. Los fármacos neurolépticos que bloquean los receptores de dopamina provocan

e) un déficit en la síntesis de receptores dopaminérgicos

f) un exceso de la síntesis de receptores dopaminérgicos

g) un aumento de la sensibilidad de los receptores de dopamina

‘b’ y ‘c’ son correctas
 Los agonistas dopaminérgicos parciales se utilizan en lugar de los

neurolépticos para evitar el embotamiento emocional y cognitivo

A

 Las respuestas o reacciones extrapiramidales (REP) se reducen con

agentes anticolinérgicos

A

 Los agonistas dopaminérgicos parciales presentan funcionalidad bimodal; es

decir, que pueden actuar como: A) agonistas netos o como antagonistas;

B) agonistas parciales o como agonistas inversos

A

Se especula que, en la vía mesolímbica, un agonista parcial de la dopamina

actuaría como: A) un antagonista neto; B) un agonista neto

A

 Al menos en modelos animales, existe la posibilidad de disminuir la

hiperactividad dopaminérgica negativa: A) estimulando los

autorreceptores presinápticos selectivamente; B) bloqueando los

autorreceptores presinápticos

A

 Los neurolépticos con propiedades anticolinérgicas débiles son

responsables de mayores respuestas extrapiramidales porque:

A) la acetilcolina no inhibe suficientemente a la dopamina; B) la dopamina

es inhibida en demasía por la acetilcolina

B

 El tratamiento con neurolépticos clásicos puede empeorar los

síntomas negativos de la esquizofrenia

A

 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-adrenérgicos

A

 Los síntomas secundarios de sequedad de boca, somnolencia y visión

borrosa, producidos por los neurolépticos, son resultado del bloqueo de los:

A) receptores serotoninérgicos -HTA; B) receptores colinérgicos

muscarínicos M

B

 Los ASD (antagonistas serotonina-dopaminérgicos) disminuyen las

respuestas extrapiramidales además de los síntomas psicóticos; ello

es debido a que el bloqueo de los receptores serotoninérgicos -HT

permiten la liberación de dopamina para compensar la antagonización

del bloqueo de los receptores D
A

TEMA 11

81. Las sustancias nootrópicas

a) potencian el aprendizaje y la memoria
b) tienen efectos sedantes y analgésicos

c) impiden el flujo de información  interhemisférica

d) sensibilizan al cerebro frente a determinadas agresiones físicas y químicas

82. Entre las siguientes, señale la solución con más éxito y de mayor potencia clínica utilizada para mejorar el funcionamiento de la memoria en la enfermedad de Alzheimer

a) la inhibición de la destrucción de acetilcolina mediante la inhibición de la acetilcolinesterasa

b) la inhibición de la colinoacetiltransferasa

c) la administración de un agonista colinérgico del receptor M

d) la administración de un agonista colinérgico nicotínico

83. Según el espectro de excitotoxicidad del glutamato, se considera que la degeneración neuronal de la enfermedad de Alzheimer

a) es una excitotoxicidad rápida y catastrófica

b) es una excitoxicidad lenta y progresiva

c) es una sobreexcitación en exceso como sucede en la manía o el pánico

d) no conlleva alteraciones en las neuronas glutamatérgicas

Según la hipótesis de la excitotoxicidad, en las enfermedades

neurodegenerativas el glutamato sobreexcita a la neurona,

sobrepasando los límites normales

A

La hipótesis de la cascada amiloide defiende que la muerte celular se

produce porque los depósitos de sustancia amiloide se acumulan en

gran cantidad y ello genera la formación de placas neuríticas y ovillos

neurofibrilares

A

 Tanto la hormona adrenocorticotrópica como la liberadora de tirotropina son

eficaces para revertir el deterioro cognitivo en la enfermedad de Alzheimer

B

 La tacrina, inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa, es un buen

tratamiento para incrementar la acumulación de acetilcolina

A

 El nimodipino es un antagonista de los canales de calcio, por lo que se

considera un agente neuroprotector

A

Un tratamiento apropiado en trastornos seniles y neurodegenerativos

que presentan pérdidas de memoria, consiste en promover el aumento

de la función colinérgica

A

 La antagonización de los receptores muscarínicos M, con

escopolamina, produce deterioros de memoria similares a los

observados en enfermos con trastorno de Alzheimer

A

 Las sustancias nootrópicas potencian el aprendizaje y la memoria A

 La degeneración neuronal que se produce en la enfermedad de

Alzheimer se debe a una acumulación masiva de una sustancia

denominada beta-amiloide

A

 Las sustancias nootrópicas pueden tener propiedades sedantes y

neurolépticas

B

 Los deterioros y alteraciones de memoria que se observan en ciertas

demencias se deben a: A) un incremento desmesurado de la función

colinérgica; B) una pérdida masiva de neuronas colinérgicas

B

 Un antagonista de la glicina, ¿sería un buen agente neuroprotector?:

A) sí; B) no

A

 La solución con más éxito y de mayor potencia clínica, en un intento de

mejorar el funcionamiento de la memoria en la enfermedad de

Alzheimer, consiste en: a) la inhibición de la destrucción de acetilcolina

mediante la inhibición de la acetilcolinesterasa; b) la inhibición de la

colinoacetiltransferasa; c) emplear un agonista colinérgico del receptor

M; d) emplear un agonista colinérgico nicotínico

a 

 A diferencia de otros neurotransmisores hay uno que no es inactivado

sinápticamente por ruptura enzimática Nos referimos: a) al glutamato;

b) al GABA; c) a la serotonina; d) a la noradrenalina

a 

 Según el espectro de excitotoxicidad del glutamato se considera que la

degeneración neuronal de la enfermedad de Alzheimer: a) es una

excitotoxicidad rápida y catastrófica; b) es una excitoxicidad lenta y

progresiva; c) es una sobreexcitación en exceso como sucede en la

manía o el pánico; d) las neuronas glutamatérgicas no están

involucradas

b 

 En el ictus, el daño neuronal catastrófico es producido por una

excitotoxicidad masiva debida: a) a la serotonina; b) a la dopamina c)al

glutamato; d) al ácido gamma-amino-butírico

c 

 En el receptor NMDA para el glutamato, el canal iónico de transmisión

rápida: a) es un canal excitatorio de calcio; b) es un canal excitatorio de

cloro; c) es un canal de calcio que puede ser activado, a su vez, por

magnesio; d) es un canal inhibitorio de calcio

d

 El receptor NMDA también está modulado alostéricamente como el

complejo receptor GABA-benzodiacepínico por: a) la glutamina; b) la

glicina; c) las poliaminas; d) b y c son ciertas

d

 La neurodegeneración y la muerte neuronal se produce como resultado

de: a)un disparo en la actividad de glutamato y una apertura excesiva

del canal de calcio; b) un antagonismo eficaz en el sitio de la glicina en

el receptor NMDA; c) un antagonismo en el sitio modulador de las

poliaminas; d) un antagonista del zinc

a 

 Un neuroprotector de la neurodegeneración es: a) el calcio; b) un

antagonista del sitio modulador del zinc; c) un agonista de las

poliaminas; d) ninguno de los anteriores

b 

 El magnesio es un: a) agonista del calcio, por lo que se considera un

neuroprotector; b) bloqueante del canal iónico para el calcio, por lo cual

se considera un neuroprotector; c) agente neuroprotector de origen

natural; d) b y c son ciertas

d

Las sustancias nootrópicas: a) potencian el aprendizaje y la memoria;

b)tienen efectos sedantes y analgésicos; c)impiden el flujo de

información interhemisférica; d) sensibilizan al cerebro frente a

determinadas agresiones físicas y químicas

a 

 El neuroprotector nimodipino es: a) un agonista de los canales de

calcio; b) un antagonista de los canales de calcio; c) un agonista inverso

de los canales de calcio; d) a, b y c son falsas ta

b

 La quelación es una terapia de eficacia incierta en las enfermedades

neurodegenerativas que consiste en: a) administrar sustancias quelantes

para mejorar el proceso degenerativo; b) administrar sustancias

quelantes que atrapen iones específicos inactivándolos, para mejorar los

procesos degenerativos; c) inactivar determinados iones (como el

aluminio) para evitar que los trastornos degenerativos progresen; d) a, b

y c son ciertas

d

TEMA 12

84. La cocaína ejerce sus efectos psicoestimulantes mediante

a) el bloqueo de los receptores dopaminérgicos

b) el incremento de la síntesis de dopamina y norepinefrina

la inhibición del transportador de dopamina
c) todas las respuestas anteriores son correctas

85. Las anfetaminas

a) liberan presinápticamente dopamina en grandes cantidades

b) liberan dopamina en grandes cantidades y también inhiben su recaptación, produciendo euforia de menor intensidad y mayor duración que la producida por la cocaína

c) producen euforia, fundamentalmente por una liberación masiva de serotonina

d) no producen un síndrome de abstinencia como la cocaína 
La desensibilización del receptor que interviene en la acción farmacológica

de los barbitúricos es: A) mayor que la de las benzodiacepinas; B) menor

que la de las benzodiacepinas

A

 El alcohol reduce la neurotransmisión excitatoria del receptor NMDA V

 La metadona se emplea como sustituto de otros opiáceos en

programas de desintoxicación

A

 Presumiblemente, las propiedades reforzantes de la ingesta de alcohol

están relacionadas con la estimulación de neuronas dopaminérgicas

mesolímbicas cuando: A) son liberados opiáceos endógenos; B) se

inhibe la liberación de opiáceos endógenos

A

 La creencia de que el cerebro puede fabricar sus propias

benzodiacepinas está avalada por la existencia de receptores

benzodiacepínicos cerebrales

A

Las sustancias de abuso tienen diversas propiedades reforzantes que

son gratificantes para los individuos

A

 Las sustancias endógenas similares a los opiáceos son las endorfinas A

La interrupción repentina de un fármaco que ha creado dependencia,

agravando los síntomas negativos iniciales, recibe el nombre de:

A) rebote; B) síndrome de abstinencia

A

 En el tratamiento del dolor intenso y crónico el fármaco empleado es:

A) la dinorfina; B) la morfina

B

 La psicosis paranoide aguda se produce en algunos consumidores de

cocaína porque se desarrolla:

A) tolerancia al estimulante; B) sensibilización al estimulante

B

 La fenciclidina, modulador alostérico negativo del receptor NMDA, no

se usa como neuroprotector debido a que puede generar alucinaciones

y paranoia

A

La hiperactivación de la vía dopaminérgica mesolímbica produce

delirios y alucinaciones

A

La sobredosis por benzodiacepinas es contrarrestada o revertida con:

A) un agonista parcial; B) un antagonista

B

 Cuando hay tolerancia a una benzodiacepina, la conductancia al cloro es

mayor cada vez que se consume

B

 La rápida adaptación de los receptores para opiáceos en

drogodependientes es causa directa de la rápida tolerancia que

producen estas drogas

A

 Los receptores benzodiacepínicos que están involucrados en la acción

ansiolítica e hipnótica de las benzodiacepinas son: A) los receptores

benzodiacepínicos omega-; B) los receptores de benzodiacepina

omega-

A

 La inhibición del transportador de dopamina es el mecanismo de

acción fundamental de la cocaína

A

 La desintoxicación progresiva suele prevenir: A) los síntomas de la

abstinencia; B) los rebotes y las recaídas

A

 El canal del Cl- se abre moderadamente o en menor magnitud, por

acción de las benzodiacepinas, en consumidores crónicos en

comparación a consumidores ocasionales

A

 La dependencia cruzada de la metadona con otros opiáceos no permite que

sea empleada en programas de desintoxicación

B

 A dosis altas, la cocaína produce: a) temblores, labilidad emocional e

intranquilidad; b) sosiego, relajación y somnolencia; c) ansiedad

intensa, paranoia y alucinaciones; d ) a y c son ciertas

d

 La cocaína es un: a) potente inhibidor del transportador de dopamina;

b)potente agente para disminuir la dopamina en la sinapsis; c)

estimulante que no afecta a los transportadores de norepinefrina y

serotonina; d) estimulante que, con el uso repetido, no puede producir

psicosis paranoide

a 

Las anfetaminas: a) liberan presinápticamente serotonina en grandes

cantidades; b) liberan dopamina en grandes cantidades y también

inhiben su recaptación, produciendo euforia de menor intensidad y

mayor duración que la producida por la cocaína; c) producen euforia

fundamentalmente por una liberación masiva de serotonina; d) no

producen síndrome de abstinencia como la cocaína

b 

 La intoxicación, es un síndrome específico reversible y se produce

como consecuencia de las acciones psicofarmacológicas de algunas

sustancias sobre la neurotransmisión

V 

 En sobredosis, la heroína puede actuar como depresor de la respiración

y provocar en el consumidor situaciones de coma

V 

 La naloxona y la naltrexona son agonistas opiáceos sintéticos que

favorecen la reversibilidad de la intoxicación aguda con opiáceos

V F

 La cocaína crea sensación de agudeza mental porque inhibe la

recaptación de dopamina

F

 La cocaína no afecta a los transportadores que recaptan noradrenalina y

serotonina

V 

 La anfetamina es un estimulante, pero la cocaína no  F

La cocaína, en casos de intoxicación repetida, puede provocar

reacciones conductuales indistinguibles de la esquizofrenia paranoide

V 

 Las propiedades reforzantes de la cocaína son producidas a través de

los receptores dopaminérgicos D

V 

 El tratamiento con neurolépticos no es eficaz para aliviar los síntomas

de intoxicación producida por cocaína

F

 Las anfetaminas producen signos de intoxicación , sobredosis y

síndrome de abstinencia similares a los inducidos por la cocaína

V 
