Tema  3

1. En los receptores unidos a un canal iónico, si un ‘agonista inverso’ se une al receptor del neurotransmisor, su acción impide al agonista abrir el canal.

B

2. El paso de iones al interior de la célula a través de un canal iónico controlado por ligando, está regulado por:

A) la acción de múltiples neurotransmisores o fármacos a través de diversos receptores;

B) la acción de neurotransmisores o fármacos a través de un único tipo de receptor

A

3. 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

4. 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

5. 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

6. Los agentes que producen acciones opuestas a los ‘agonistas’ son los  ‘antagonistas’.

B

7. 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

8. Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a los agonistas y agonistas inversos, pero no a los agonistas parciales.

B

9. Si un ‘agonista’ es parcial y no tan fuerte como un ‘agonista completo’, se le llama ‘agonista inverso parcial’.

B
10. Los ‘antagonistas’: A) pueden bloquear a cualquier componente del espectro agonista, incluidos los agonistas parciales; B) pueden bloquear a los agonistas y agonistas inversos, pero no a los agonistas parciales

A

11. Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a cualquier componente del espectro agonista, incluidos los agonistas inversos.

A

12. En los receptores unidos a un canal iónico, un ‘agonista inverso’ se une al receptor del neurotransmisor:

 A) produciendo la acción opuesta a la del agonista, es decir, el cierre del canal; B) impide al agonista abrir el canal

A

13. Los ‘agonistas inversos’ ejercen las acciones opuestas a las de: A) los agonistas; B) los antagonistas.

A

14. 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

15. Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a cualquier componente del espectro agonista, incluidos los agonistas inversos.

A

16. Si un ‘agonista inverso’ es parcial y no tan fuerte como un ‘agonista inverso completo’, se le llama ‘agonista inverso parcial’.

A

17. Los ‘agonistas inversos’ ejercen las acciones opuestas a las de los agonistas.

A
18. Si un ‘agonista’ es parcial y no tan fuerte como un ‘agonista completo’, se le llama ‘agonista inverso parcial’.

B

19. Los agentes que producen acciones opuestas a los ‘agonistas’ son: A) los ‘antagonistas’ B) los ‘agonistas inversos’

B

20. En los receptores únidos a un canal iónico, un ‘agonista inverso’ se une al receptor del neurotransmisor:

A) produciendo la acción opuesta a la del agonista, es decir, el cierre del canal; B) impide al agonista abrir el canal

A

21. Los ‘antagonistas’ pueden bloquear a cualquier componente del espectro agonista, incluidos los agonistas inversos.

A) Verdadero; B) Falso

A

22. El canal iónico controlado por ligando está rodeado por diversas copias de distintos receptores, si bien el paso de iones al interior de la célula, en cada caso, únicamente depende de la acción de neurotransmisores o fármacos a través de un único tipo de receptor específico.

B

23. En los canales iónicos, los sitios moduladores alostéricos:

A) ejercen sus acciones mediante una acción directa sobre el grado de apertura o cierre del canal; 

B) no influyen directamente sobre el canal iónico, sino que modifican las acciones ejercidas a través de otros receptores

B

24. En los receptores únidos a un canal iónico, si un ‘agonista inverso’ se une al receptor del neurotransmisor, su acción impide al agonista abrir el canal.

B

25. Si un ‘agonista’ es parcial y no tan fuerte como un ‘agonista completo’, se le llama ‘agonista inverso parcial’.

B

26. Los ‘antagonistas’: A) pueden bloquear a cualquier componente del espectro agonista, incluidos los agonistas parciales B) pueden bloquear a los agonistas y agonistas inversos, pero no a los agonistas parciales

A

Tema  4

1. Entre los tratamientos propuestos para detener los procesos depérdida o degeneración neuronal, se encuentra la utilización de factores de crecimiento neuronal.

A

2. 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

3. 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

4. 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

5. Se ha hipotetizado que la muerte neuronal producida en algunos trastornos, como la enfermedad de Alzheimer puede ser producida por un exceso en la producción de ciertos factores de crecimiento neural.

B

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

A) Un antagonista de los receptores de GABA;

B) Un antagonista de los receptores de glutamato

B

7. ¿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

8. 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

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

A) Un antagonista de los receptores de GABA

B) Un antagonista de los receptores de glutamato

B

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

A) Un antagonista de los receptores de GABA; 

B) Un antagonista de los receptores de glutamato

B

11. Entre los tratamientos propuestos para detener los procesos de pérdida o degeneración neuronal, se encuentra la utilización de factores de crecimiento neuronal.

A

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

como la enfermedad de Alzheimer puede ser producida por un exceso en la

producción de ciertos factores de crecimiento neural.

B

Tema  5

1. La tirosin-hidroxilasa convierte al aminoácido tirosina en DOPA.

 A

2. Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la norepinefrina: la monoamina oxidasa (MAO) y la catecol-0- metiltransferasa (COMT).

A

3. Los mismos enzimas que destruyen la norepinefrina, también destruyen la dopamina.

A

4. La tirosin-hidroxilasa convierte al aminoácido tirosina en triptófano. B 15. El glutamato es un neurotransmisor que inhibe universalmente a la mayoría de las neuronas.

B

5. La estimulación del receptor presináptico alfa 2 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

6. El receptor presináptico alfa 2 para la noradrenalina es un autorreceptor.

A

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

B

8. La estimulación del receptor presináptico alfa 2 para la noradrenalina produce la estimulación de la neurona presináptica para producir su disparo.

B

9. De acuerdo con la hipótesis del receptor monoaminérgico en la depresión, las causas de este trastorno se encuentran en una anomalía en los receptores para los neurotransmisores monoaminérgicos.

A

10. La tirosina es un precursor común para la síntesis de la noradrenalina y la dopamina.

A

11. La estimulación del receptor presináptico alfa 2 para la noradrenalina produce la inhibición del disparo de la neurona presináptica.

A

12. Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la norepinefrina: la monoamino oxidasa (MAO) y la bomba de recaptación de noradrenalina.

B

13. De acuerdo con la hipótesis del receptor monoaminérgico en la depresión, las causas de este trastorno se encuentran en una anomalía en los receptores para los neurotransmisores monoaminérgicos.

A

14. El receptor alfa 1 para la noradrenalina es: A) un autorreceptor; B) un receptor postsináptico

B

15. La monoaminooxidasa (MAO) es un enzima intracelular capaz de destruir la noradrenalina, la dopamina y la serotonina.

A

16. Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la norepinefrina: la monoamina oxidasa (MAO) y la catecol-0-

metiltransferasa (COMT).

A

17. El receptor beta 1 para la noradrenalina es un autorreceptor. B 6. La monoaminooxidasa (MAO) es un enzima intracelular capaz de destruir la noradrenalina y la dopamina, pero no la serotonina.

B

18.  La tirosina es un precursor común para la síntesis de la noradrenalina y la dopamina. A) Verdadero; B) Falso

A

19. De acuerdo con la hipótesis del receptor monoaminérgico en la depresión, las causas de este trastorno se encuentran en una anomalía en los receptores para los neurotransmisores monoaminérgicos.

A) Verdadero; B) Falso

A

20. La administración aguda de un inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS) produce un aumento de serotonina en la hendidura sináptica. A) Verdadero; B) Falso

A

21. La monoaminooxidasa (MAO) es un enzima intracelular específico para la inhibición de la histamina.

B

9. Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la norepinefrina: la catecol-0-metiltransferasa (COMT) y la bomba de recaptación de noradrenalina.

B

22. La tirosin-hidroxilasa convierte al aminoácido tirosina en DOPA. 

A 

9. Existen dos tipos de enzimas principales capaces de destruir la norepinefrina: la monoamina oxidasa (MAO) y la catecol-0-

metiltransferasa (COMT).

A

23. Los mismos enzimas que destruyen la norepinefrina, también destruyen la dopamina.

A

24. 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

25. La estimulación del receptor presináptico alfa 2 para la noradrenalina produce la estimulación de la neurona presináptica para producir su disparo.

B

