1. Los estados de ansiedad son provocados por la hiperactividad de las neuronas noradrenérgicas.

      A

2. El tratamiento crónico con agonistas parciales 5-HT1A, en deprimidos, conduce a: A) una regulación “al alza” de los autorreceptores somatodendríticos; B) una regulación “a la baja” de dichos receptores

     B

3. 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

4.  Las propiedades sedantes e hipnóticas de los barbitúricos no se producen como resultado de la modulación alostérica del receptor GABA A.

       B

5. En el tratamiento de las fobias se administran tanto las benzodiacepinas como los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina.

       A

6. Las propiedades sedantes e hipnóticas de los barbitúricos no se producen como resultado de la modulación alostérica del receptor GABA A.

      B

7. 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

8. 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

9.   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

10.   Los ASIR aumentan el contenido de serotonina mediante regulación:

A) a labaja de los receptores postsinápticos 5-HT2; 

B) al alza de los receptores postsinápticos 5-HT2

      A

11.En pacientes con trastorno de pánico, el receptor benzodiacepínico tiene mayor sensibilidad a los agonistas         completos que en sujetos normales. 

      B

12.  Cuando hay tolerancia a una benzodiacepina, la conductancia al cloro es mayor cada vez que se consume

      B

13. Los receptores benzodiacepínicos que están involucrados en la acción ansiolítica e hipnótica de las benzodiacepinas son: 

A) los receptores benzodiacepínicos omega-1;       B) los receptores de benzodiacepina omega-2

   A

14 . El GABA aumenta la conductancia del Cl - cuando las benzodiacepinas ocupan sus lugares de unión en el receptor benzodiacepínico.

    A

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

     A

16. En el tratamiento del insomnio se utilizan, con gran acierto, las benzodiacepinas de acción media corta.

     A

17. En un programa de retirada de las benzodiacepinas, el factor ansiedad no influye de forma relevante.

     B

18. El tratamiento crónico, en trastornos de ansiedad o depresión, con agonistas parciales 5-HT1A: A) no altera los receptores postsinápticos 5-HT1A; B) disminuye el número de los receptores postsinápticos 5-HT1A

A

19. Para que se produzca un efecto reforzante ansiolítico en consumidores crónicos de benzodiacepinas, es preciso que la conductancia al Cl – sea máxima.

B

20. La disforia y ansiedad que se produce al suprimir brúscamente las benzodiacepinas en consumidores habituales se debe a la desensibilización de los receptores benzodiacepínicos.

A

21. Las reacciones adversas de los barbitúricos son menores que las de las benzodiacepinas cuando hay abuso.

B

22. Las anfetaminas no afectan al transportador de dopamina. 

B

23. Los efectos no deseados que se pueden producir con los agonistas inversos

del receptor benzodiacepínico son: A) ansiedad y convulsiones; B) somnolencia y sedación

A

24. El inconveniente de los agonistas parciales del receptor 5-HT1A, en el tratamiento de la ansiedad, es que requiere tratamiento prolongado: A) para que se produzca la resensibilización y se regulen “a la baja” los

receptores serotoninérgicos 5-HT1A; B) para que se regule de forma normal y aumente el número de los receptores serotoninérgicos 5- HT1A, regulados a la baja por el exceso de serotonina

B

25. Los agonistas parciales 5-HT1A pueden mejorar tanto la depresión como la ansiedad.

A

26. El antidepresivo trazodona es un agente sedante muy potente por sus propiedades histamínicas.

B

27. 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

28 En el sitio de unión de las benzodiacepinas, un agonista parcial inverso podría potenciar la memoria y disminuir eficazmente la ansiedad.

B

29. Los agonistas parciales 5-HT1A son eficaces para restaurar los niveles normales de ansiedad de forma rápida y duradera.

B

30. El efecto ansiolítico que producen los fármacos benzodiacepínicos se debe a la modulación alostérica positiva que ejercen en el receptor GABA A.

A

31. 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

32. El bloqueo de los autorreceptores somatodendríticos alfa-adrenérgicos produce efectos ansiógenos similares a los producidos por la estimulación del locus coeruleus.

A

33. La sobredosis por benzodiacepinas es contrarrestada o revertida con: A) un agonista parcial; B) un antagonista

B

34. Los agonistas parciales de la serotonina actúan de forma rápida, como los ansiolíticos benzodiacepínicos, mediante adaptación progresiva de los receptores neuronales.

B

35. 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

36. Las benzodiacepinas modulan alostéricamente el receptor GABA A, propiciando la abertura del canal de Cl - al máximo en sujetos no habituados a su consumo.

A

37. Las benzodiacepinas son agentes farmacológicos que pueden producir amnesia.

A

38. En estados ansiosos, el tratamiento continuado o crónico con agonistas parciales del receptor 5-HT1A, como la buspirona, hace que: A) aumente el número de autorreceptores somatodendríticos; B) disminuya el número

de autorreceptores somatodendríticos

A

39. Los neurolépticos, como los ATC, producen somnolencia porque una de sus propiedades farmacológicas consiste en bloquear: A) los receptores muscarínicos y los histamínicos; B) los receptores dopaminérgicos D2 y

alfa-adrenérgicos

A

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

B

41. Las benzodiacepinas modulan alostéricamente el receptor GABA A, propiciando la abertura del canal de Cl - al máximo en sujetos no habituados a su consumo.

A

42. En estados ansiosos, el tratamiento continuado con agonistas parciales del receptor 5-HT1A, como la buspirona, hace que: 

A) aumente el número de autorreceptores somatodendríticos; 

B) B) disminuya el número de autorreceptores somatodendríticos

A

43. Las benzodiacepinas son agentes farmacológicos que pueden producir amnesia.

A

26. Los neurolépticos, como los ATC, producen somnolencia porque una de sus propiedades farmacológicas consiste en bloquear: 

A) los receptores muscarínicos y los histamínicos; 

B) B) los receptores dopaminérgicos D2 y alfa-adrenérgicos

A

44. 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

45. El efecto ansiolítico que producen los fármacos benzodiacepínicos se debe a la modulación alostérica positiva que ejercen en el receptor GABA A.

A

46. 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

47. El bloqueo de los autorreceptores somatodendríticos alfa-adrenérgicos produce efectos ansiógenos similares a los producidos por la estimulación del locus coeruleus.

A

48. La sobredosis por benzodiacepinas es contrarrestada o revertida con: A) un agonista parcial; B) un antagonista

B

49. Los agonistas parciales de la serotonina actúan de forma rápida, como los ansiolíticos benzodiacepínicos, mediante adaptación progresiva de los receptores neuronales.

B

50. Si se abusa de las benzodiacepinas, la tolerancia que se desarrolla permite que el efecto ansiolítico sea mayor progresivamente.

B

51. 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

52. Las benzodiacepinas son ansiolíticos anticonvulsionantes, relajantes musculares y sedantes hipnóticos.

A

53. La rápida adaptación de los receptores para opiáceos en drogodependientes es causa directa de la rápida tolerancia que producen estas drogas.

A

54. La acción terapéutica antidepresiva tanto de los ISRS como de los agonistas parciales 5-HT1A se debe a: A) la regulación “al alza” de los autorreceptores somatodendríticos; B) la regulación “a la baja” de los

autorreceptores somatodendríticos

B

55. En el tratamiento del insomnio se utilizan, con gran acierto, las benzodiacepinas de acción media corta.

A

56. 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

57. En el sitio de unión de las benzodiacepinas, un agonista parcial inverso  podría potenciar la memoria y disminuir eficazmente la ansiedad.

B

58. Los agonistas parciales 5-HT1A son eficaces para restaurar los niveles normales de ansiedad de forma rápida y duradera.

9. B
