Tema 8

1. La creencia de que el cerebro puede fabricar sus propias benzodiacepinas está avalada por la existencia de receptores benzodiacepínicos cerebrales.

A

2. Los antagonistas alfa-2 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

3. Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) son eficaces en el trastorno de pánico, aunque producen ansiedad al comienzo del tratamiento.

A

A) 4. A mayor disponibilidad de serotonina por acción de los ISRS,:

B) menores son los síntomas compulsivos del trastorno obsesivo compulsivo (TOC ); 

B) mayores son los síntomas compulsivos del TOC

A

5. 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

A) 6. Un complemento coadyuvante utilizado en el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo (TOC) y el pánico, junto a los ISRS, es la fenfluramina, que:

B) facilita la liberación selectiva de serotonina por las terminales nerviosas;
B) disminuye el flujo de impulsos neuronalesserotoninérgicos

A

7. 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

8. 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

9. La imipramina es el ISRS más potente y eficaz usado en el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo (TOC).

B

10. El hecho de que los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina sean utilizados conjuntamente con neurolépticos es debido a que en algunos casos de trastornos obsesivo-compulsivos:  

 A) hay un exceso de actividad dopaminérgica; B) hay una disminución de dopamina.

A

A) 11. Los antagonistas de la serotonina-2/inhibidores de la recaptación (ASIR) se emplean en el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) cuando los receptores 5-HT2 no responden a la liberación de serotonina y siguen regulados “al alza”.

A

12. El tratamiento que se lleva a cabo en los casos de estrés postraumático es diferente al empleado en el trastorno de pánico.

B

13. En el tratamiento de los síntomas obsesivo-compulsivos se emplean selectivamente: 

 A) los antidepresivos tricíclicos;      B) los inhibidores de la recaptación de serotonina

B

B) 14. Un complemento coadyuvante utilizado en el tratamiento del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) y el pánico, junto a los ISRS, es la fenfluramina, que: 

C) facilita la liberación selectiva de serotonina por las terminales nerviosas; 

B) disminuye el flujo de impulsos neuronales serotoninérgicos

A

15. 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

16. Los neurolépticos y los ISRS se emplean conjuntamente para tratar los casos refractarios de: 

   A) esquizofrenia;      B) trastorno obsesivo compulsivo.

B

17. 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

18. Los síntomas secundarios de sequedad de boca, somnolencia y visión borrosa, producidos por los neurolépticos, son resultado del bloqueo de los: 

  A) receptores serotoninérgicos 5-HT1A;   B) receptores colinérgicos muscarínicos M1.

B

19. El TOC (trastorno obsesivo-compulsivo) suele estar asociado a un déficit de serotonina.

A

20. En ausencia de resultados eficaces en el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo (TOC), se emplean con éxito además de los ISRS:      A) las anfetaminas;              B) los neurolépticos

B

21. Las conductas estereotipadas, similares a las del comportamiento compulsivo, que se observan en modelos animales, se pueden inducir:       A) con anfetaminas y L-DOPA;      B) con L-DOPA y neurolépticos

A
22. Los inhibidores reversibles de la monoamino-oxidasa A (IRMA) se utilizan más que los IMAO en el tratamiento del pánico porque tienen menores efectos secundarios negativos.

A

23. En ausencia de resultados eficaces en el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo (TOC), se emplean con éxito además de los ISRS:             A) las anfetaminas;              B) los neurolépticos

B

24. Los inhibidores reversibles de la monoamino-oxidasa A (IRMA) se utilizan más que los IMAO en el tratamiento del pánico porque tienen menores efectos secundarios negativos.

A

25. El miedo y la ansiedad, en los trastornos de fobia social, se mejoran notablemente con:

A) bloqueadores beta-adrenérgicos;             B) agonistas beta-adrenérgicos

A

26. Los neurolépticos y los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) se emplean conjuntamente para tratar los casos refractarios de:    A) esquizofrenia;    B) trastorno obsesivo compulsivo.

B

27. La buspirona, agonista parcial del receptor 5-HT1A, es empleado en el tratamiento antipánico junto a: 

A) los ISRS para facilitar el rellenado de los depósitos neuronales de serotonina;   B) para facilitar la liberación de serotonina

A

28. 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

30. Los neurolépticos son empleados, como terapia farmacológica coadyuvante, en el trastorno obsesivo-compulsivo junto con:      
  A) los ISRS;         B) los antidepresivos tricíclicos (ATC)

A

31. 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

32. El empeoramiento de los síntomas obsesivo-compulsivos son debidos a que: 

A) disminuye la inhibición tónica de la función serotoninérgica sobre la dopaminérgica; 

B) B) la dopamina es antagonizada por la función serotoninérgica.

A
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1. La psicosis es un síndrome de diversos síntomas cognitivos y afectivos que puede estar producida por el consumo y abuso de drogas.

A

2. Se especula que, en la vía mesolímbica, un agonista parcial de la dopamina actuaría como: 

A) un antagonista neto; B) un agonista neto

A

3. 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

4. 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

5. Las respuestas o reacciones extrapiramidales (REP) se reducen con agentes anticolinérgicos.

A
6. El bloqueo de los receptores D2 de la vía nigroestriatal produce temblores, rigidez y ausencia de movimientos.

A

7. La discinesia tardía se produce por el bloqueo, a largo plazo, de los receptores dopaminérgicos D2 de la vía nigroestriatal.

A

8. La clozapina y el sulpiride son antipsicóticos eficaces pero sin casi respuestas extrapiramidales; se incluyen en el grupo de:               A) los neurolépticos;              B) los antipsicóticos atípicos

B

9. El bloqueo de los receptores D2 de la vía nigroestriatal produce movimientos involuntarios y temblores o parkinsonismo inducido.

A

10. Los neurolépticos clásicos producen efectos secundarios que pueden potenciar los síntomas negativos de la esquizofrenia.

A

A) 11. Los delirios y alucinaciones disminuyen cuando: 

B) se bloquean los receptores dopaminérgicos D2 mesolímbicos; B) se estimulan los receptores dopaminérgicos D2 con anfetaminas.

A

12. La hiperactivación de la vía dopaminérgica mesolímbica produce delirios y alucinaciones.

A

13. La bradicinesia y la acinesia (enlentecimiento y ausencia de movimiento, respectivamente) son el resultado del tratamiento con neurolépticos al ser bloqueados los receptores dopaminérgicos D2 de:        A) la vía nigroestriatal;            B) la vía mesolímbica

14. Los fármacos que aumentan la dopamina empeoran los síntomas psicóticos positivos.

A

15. La clozapina es el antipsicótico atípico más eficaz que existe y, además, los efectos secundarios que produce son desdeñables.

B

16. La bradicinesia y la acinesia (enlentecimiento y ausencia de movimiento, respectivamente) son el resultado del tratamiento con neurolépticos al ser bloqueados los receptores dopaminérgicos D2 de:  A) la vía nigroestriatal;      B) la vía mesolímbica

A

17. El bloqueo de los receptores D2 de la vía nigroestriatal produce temblores, rigidez y ausencia de movimientos.

A

18. Los antipsicóticos atípicos actúan preferentemente en las neuronas dopaminérgicas de la vía mesocortical.

B

A) 19. Los delirios y alucinaciones disminuyen cuando: 

B) se bloquean los receptores dopaminérgicos D2 mesolímbicos;    B) se estimulan los receptores dopaminérgicos D2 con anfetaminas.

A

20. Los ASD (antagonistas serotonina-dopaminérgicos) disminuyen las REP además de los síntomas  psicóticos; ello es debido a que el bloqueo de los receptores serotoninérgicos 5-HT2 permiten la liberación de dopamina para compensar la antagonización del bloqueo de los receptores D2.

A

21. La hiperactivación de la vía dopaminérgica mesolímbica produce delirios y alucinaciones

A
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1. Los síntomas psicóticos positivos de la esquizofrenia están ligados a una hiperactividad de la vía dopaminérgica mesolímbica.

A

2. 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

3. Los agonistas dopaminérgicos parciales se utilizan en lugar de los neurolépticos para evitar el embotamiento emocional y cognitivo.

A

4. 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

5. El tratamiento con neurolépticos clásicos puede empeorar los síntomas negativos de la esquizofrenia.

A

6. 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

7. Los antihistamínicos inducen sueño y sedación al bloquear los receptores histamínicos H1.

A

8. Aunque sin aplicación clínica, por el momento, el gangliósido GM1 ha demostrado ser, en modelos animales, un eficaz antagonista de la degeneración neuronal colinérgica.

A

9. En el tratamiento de la enfermedad de Parkinson se emplean los agonistas dopaminérgicos que estimulan los receptores D2.

A

10. 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 5-HT2 permiten la liberación de dopamina para compensar la antagonización del bloqueo de los receptores D2.

A

11. La sequedad de boca y visión borrosa que se producen al tomar neurolépticos son debidas a su componente antihistaminérgico.

B

12. La sequedad de boca y visión borrosa que se producen al tomar neurolépticos son debidas a su componente antihistaminérgico.

B

13. La potenciación con agonistas específicos de los receptores nicotínicos se ha considerado como posible tratamiento eficaz en la enfermedad de Alzheimer debido a que en este trastorno dichos receptores colinérgicos:

A) están muy reducidos;

B) están muy elevados

A

14. 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

15. 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

16. En la prevención de trastornos neurodegenerativos como la enfermedad de Parkinson se utilizan fármacos que inhiben la MAO-B, responsable de la conversión de protoxinas en toxinas.

A

