INTRODUCCION

1. Sefala aquello que no se le a‘rr'\buye a Pasteur: (enero 2013) (julio 2013

@ ldentifico el agente causal del colera de las gallinas.

b) Desarrolld la vacuna contra la rabia.

O Introdujo técnicas de cultivo que todavia son empleadas en el laboratorio.
d Demostrd que la teoria de la generacion espontdnea era falsa. *

2. Una dificultad para el d'\agnésﬂco de las enfermedades infecciosas es: (2019)

@ La presencia de sm’roma’ro\og\’a difusa como fiebre o inflamacion.

b) La realizacion de pruebas indirectas como la aerolégica o la PCR.

O La observacion m‘\croscép‘\ca.

d La obtencidn de muestras representativas debido a la presencia de microbiota. *
&) Ninguna es correcta.

3. Sefale el inconveniente del microscopio de campo oscuro: (julio 2013)
) Es necesario utilizar aceite de inmersion.

b) Dificulta la observacion de estructuras internas.

O Requiere el uso de pantallas fluorescentes para la observacion.

d) Su sistema oOptico tiene que ser de cuarzo.

&) Ninguna es correcta.

4. El microscopio de contraste de fases requiere la tincion con: ¢
a) Colorantes acidos.

b) Metales pesados.

O Sustancias fluorescentes.

d No requiere fincion. *

5. Es necesario tefiir la muestra con fluorocromos cuando usamos el: (enero 2014
@ Microscopio de campo oscuro.

b) Microscopio compuesto de campo claro.

O Microscopio confocal.

d Microscopio de fluorescencia. *

6. LCudl de los siguientes microscopios tiene una mayor resolucion que la permitida por la le\/ de Abbe (inversamente
proporcional a la mitad de la longitud de onda)? (enero 2016) (julio 2019)

o Contraste de fases.

b) Electrdnico de barrido.

O STED. *

d) Fluorescencia.

&) Ninguna es correcta.

7. LCudl de los siguientes microscopios NO utiliza luz ultravioleta para iluminar la muestra? (enero 2017
@ Microscopio ultravioleta.

b) Nanoscopio de molécula Gnica.

O Microscopio de transmision. *

d Microscopio de fluorescencia.

& Ninguna es correcta.

8. Bl microscopio electronico de barrido: Gulio 2012

® Requiere colorantes basicos.

b) Utiliza el haz electrénico transmitido para la formacion de la imagen.
O Tiene menor poder de resolucion que el de electronico de transmision. *
d) Genera imagenes en color.



9. LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la microscopia es correcta? (enero 2018) (enero 2019)

@ El microscopio de contraste de fases permite observar muestras tefiidas de organismos vivos.

b) Usando un microscopio electronico la muestra serd atravesada por luz

O El microscopio electronico de barrido presenta mayor resolucion que el electronico de transmision porque permite
obtener una imagen tridimensional.

d) Los nanoscopios son un tipo de microscopios 6pticos de luz visible.

&) Ninguna es correcta. *

10. Sefiale la relacion correcta: (enero 2018)

@ Microscopio electronico de transmision - imagen tridimensional de superficie.

b) Célula procariota - ADN monocistronico.

O Postulados de Koch - origen infeccioso de una enfermedad. *

d) Poder de resolucion de un microscopio - capacidad de aummentar el famafo de la imagen.
&) Ninguna es correcta.

1. La tincion simple: Gulio 2012)

o Aumenta el contraste de las bacterias en m'\croscop\’a optica. *

b) Permite conocer alguna propiedad b‘\olég'\co 0 b'\oquim'\ca del microorganismo.
O Es imprescindible para la observacion en microscopia de campo 0Scuro.

d) Utiliza solo decolorante y un colorante.

12. La tincion simple: Gulio 2014 Gulio 2015)

@ Aumenta el contraste de las bacterias sobre el fondo de observacion microscopica. *
b) Permite conocer alguna propiedad bioldgica o b'\oquim'\ca del organismo.

O Es imprescindible en la observacion de campo oscuro.

d Es imprescindible en la M'\croscoP\’a de contraste de fases.

&) Ninguna es correcta.

13. Para realizar una fincion diferencial, debemos utilizar en el proceso de fincion: (enero 2017) (enero 2019)
) Un colorante acido y ofro basico.

b) Un colorante acido Y otro neutro.

A Un colorante basico Y otro neutro.

d Dos colorantes que fifian de distinto color, sin importar su naturalezo.

&) Ninguna es correcta. *

1. Sefale la afirmacion correcta: (enero 201H) Gjulio 2015 Gulio 2019)

@ La identificacion de un microorganismo en el enfermo fiene un valor diagnoéstico dnico.

b) No existe una correspondencia biunivoca entre un microorganismo y una enfermedad infecciosa. *
O Las bacterias presentan una alta fasa de mutacion debido a su naturaleza diploide.

d La mayor parte de las enfermedades infecciosas no cursan con fiebre.

&) Ninguna es correcta.

15. Una dificultad para el d'\agnés’r‘\co de las enfermedades infecciosas es: (enero 2019)
@ La presencia de sintomatologia difusa como fiebre o inflamacion.

b) La realizacion de pruebas indirectas como la serologia o la PCR.

O La observacion microscopica.

d) La obtencion de muestras representativas debido a la presencia de microbiota. *
&) Ninguna es correcta.

EXPLICACION

1. Sefala o\quel\o que Nno se le a‘rr'\bu\/e a Pasteur: (enero 2013) (julio 2013
® ldentifico el agente causal del colera de las gallinas.
b) Desarrolld la vacuna contra la rabio.



O Infrodujo técnicas de cultivo que todavia son empleadas en el laboratorio.

d Demostrd que la teoria de la generacion espontdnea era falsa. *

—> Pasteurizacion sf que demostrd que la teoria de la generacion espontdnea era falsa.

—> Creo g es la ¢ porque "Martinus Beijerinck hizo dos grandes contribuciones a la m‘\crob'\olog\’a; el descubrimiento de los
virus y el desarvollo de técnicas de cultivo microbioldgico”.

2. Una dificultad para el diagnostico de las enfermedades infecciosas es: (2019)
@ La presencia de sintomatologia difusa como fiebre o inflamacion.
b) La realizacion de pruebas indirectas como la aerolégica o la PCR.
O La observacion microscopica.
d) La obtencidn de muestras representativas debido a la presencia de microbiota. *
—> en el cuerpo humano hay microorganismos como la microbiota intestinal, de manera que identificar microorganismo
en una prueba no tiene una relacion directa con enfermedad.
&) Ninguna es correcta.
—> Diagnostico bioldgico — ventajas = cultivo laboratorio Y observacion microscopica + cultivo + pruebas identificacion +
diagnostico moleculas (PCR) + diagnostico serologico
— desventojas = la calidad de la muestra debe ser buena + existencia microbiota normal.

3. Sefale el inconveniente del microscopio de campo oscuro: (julio 2013)

@) Es necesario utilizar aceite de inmersion.

b) Dificulta la observacion de estructuras internas.

O Requiere el uso de pantallas fluorescentes para la observacion.

d) Su sistema oOptico tiene que ser de cuarzo.

&) Ninguna es correcta.

—> Microscopio campo oscuro (MO - luz visible) = misma resolucidn campo claro peor se ve mejor NO fincion.

4. El microscopio de contraste de fases requiere la tincion con: (

a) Colorantes acidos.

b) Metales pesados.

0 Sustancias fluorescentes.

d No requiere fincion. *

—> Microscopio contraste fases (MO - luz visible) = no quiere tincion + observa muestras en fresco.

5. Es necesario tefiir la muestra con fluorocromos cuando usamos el: (enero 2014

@ Microscopio de campo 0scuro.

b) Microscopio compuesto de campo claro.

O Microscopio confocal.

d Microscopio de fluorescencia. *

—> Microscopio fluorescencia (MO - luz UV) = requiere tincion espedﬂca con fluorocromos (absorver en luz UV Y refleja luz
visible).

6. LCudl de los siguientes microscopios tiene una mayor resolucion que la permitida por la le\/ de Abbe (inversamente
proporcional a la mitad de la longitud de onda)? (enero 2016) (julio 2019)

o Contraste de fases.

b) Electronico de barrido.

O STED. *

d) Fluorescencia.

&) Ninguna es correcta.

—> STED = nanoscopio (microscopio ptico con luz UV) = resolucidn mayor que la que dice la ley de Airy. (Hay dos tipos =
STED + microscopio molécula Gnica.

7. LCudl de los siguientes microscopios NO utiliza luz ultravioleta para iluminar la muestra? (enero 2017
@ Microscopio ultravioleta.

b) Nanoscopio de molécula Gnica.

O Microscopio de transmision. *

d Microscopio de fluorescencia.



&) Ninguna es correcto.
—> MO luz UV = microscopio de fluorescencia + nanoscopio (STED + microscopio molécula GnicaD.
—> ME = fransmision + barrido = poco poder oenetracion (cortes finos) + tincion con metales pescados.

8. El microscopio electronico de barrido: (ulio 2012)

® Requiere colorantes basicos.

b) Utiliza el haz electrénico transmitido para la formacion de la imagen.

O Tiene menor poder de resolucion que el de electronico de transmision. *

d) Genera imagenes en color.

—> Microscopio electronico de barrido < poder resolucion microscopio electronico de fransmision.
—> ME > poder resolucion MO = longitud onda <.

9. LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la microscopia es correcta? (enero 2018) (enero 2019)
@ El microscopio de contraste de fases permite observar muestras tefiidas de organismos vivos.
—> microscopio contraste fases = NO tincion.
b) Usando un microscopio electronico la muestra serd atravesada por luz
—> microscopio electronico = iluminan muestra con electrones.
O El microscopio electronico de barrido presenta mayor resolucion que el electronico de transmision porque permite
obfener una imagen tridimensional.
—> ME de barrido < resolucion ME electronico.
—> ME de barrido = imagen tridimensional.
d Los nanoscopios son un tipo de microscopios 6pticos de luz visible.
—> MO luz UV = nanoscopio.
&) Ninguna es correcta. *

10. Sefiale la relacion correcta: (enero 2018)
@ Microscopio electronico de transmision - imagen tridimensional de superficie.
—> ME barrido = imagen tridimensional.
b) Célula procariota - ADN monocistronico.
—> procariota = ADN pol'\c'\sw‘rémco / eucariota = ADN monocistronico.
O Postulados de Koch - origen infeccioso de una enfermedad. *
—> microorganismo curmple postulados Koch = agente causal enfermedad.
d) Poder de resolucion de un microscopio - capacidad de aumentar el famafo de la imagen.
—> poder resolucion = capacidad distinguir 2 puntos - inversamente proporcional a la distancia minima.
&) Ninguna es correcta.

1. La fincidn simple: Gulio 2012)

@ Aumenta el contraste de las bacterias en microscopia optica. *

b) Permite conocer alguna propiedad b‘\olég\ca 0 b‘\oqufm‘\ca del microorganismo.
O Es imprescindible para la observacion en microscopia de cammpo 0SCuro.

d) Utiliza solo decolorante y un colorante.

12. La fincion simple: Gulio 2014 (julio 2015)

a) Aumenta el contraste de las bacterias sobre el fondo de observacion m'\croscép‘\ca. *
b) Permite conocer alguna propiedad b‘\olég\ca 0 b‘\oqufm‘\ca del organismo.

O Es imprescindible en la observacion de campo oscuro.

d Es imprescindible en la M'\croscop\’a de contraste de fases.

&) Ninguna es correcta.

—> Microscopia campo oscuro/ contraste fases = NO tincion.

13. Para realizar una tincion diferencial, debemos utilizar en el proceso de tincion: (enero 2017) (enero 2019)
a Un colorante acido y ofro basico.

b) Un colorante acido Y otro neutro.

A Un colorante basico N otro neutro.

d Dos colorantes que fifian de distinto color, sin importar su naturalezo.

&) Ninguna es correcta. *



—>Tincion diferencial = aumentan contraste (facilita observacion muestra) - necesita 2 colorantes de distinto color pero del
mismo tipo (basico-basico / acido-acido / neutro-neutro.

~ Gram = fincion estrella (g+ / g).

= Zhiel = distinguir micobacterias.

- Distingue estructuras como endosporas.

. Sefiale la afirmacion correcta: (enero 2014 (julio 2015 Gulio 2019)

@ La identificacion de un microorganismo en el enfermo tiene un valor d'\agnés’r‘\co Gnico.
—> enfermedades infecciosas tienen una gran variabilidad de manifestaciones segin microorganismo origenes Y lugar de
infeccion. Es decir, un mismo microorganismo segun el lugar d e infeccion podré dar lugar a a diferentes enfermedades.
—> mismo microorganismo = diversos cuadros.

b) No existe una correspondencia biunivoca entre un microorganismo y una enfermedad infecciosa. *
—> Mmismo microorganismo = diversos cuadros / mMismo cuadro = diversos microorganismos.

O Las bacterias presentan una alta fasa de mutacion debido a su naturaleza diploide.

d La mayor parte de las enfermedades infecciosas no cursan con fiebre.
—> sm‘roma’rologm general = flebre + dolor + respuesta inflamatoria.

&) Ninguna es correcta.

15. Una dificultad para el d'\agnés’r‘\co de las enfermedades infecciosas es: (enero 2019)

@ La presencia de sintomatologia difusa como fiebre o inflamacion.

b) La realizacion de pruebas indirectas como la serologia o la PCR.

O La observacion microscopica.

d) La obtencion de muestras representativas debido a la presencia de microbiota. *

&) Ninguna es correcta.

—> Desventajas d‘\agnésﬂco microbiologico = calidad Mmuestra + microbiota normal.

—> Ventajas diagnostico microbiologico = cultivo laboratorio Y observacion microscopica + cultivo Y pruebas de identificacion +
técnicas indirectas (d‘\agnés’r'\co moleculas PCR + diagndstico serologico).



MORFOLOGIA BACTERIAN

1. La membrana c‘\’roplasmé‘r‘\ca de las bacterias tiene entre sus funciones: (julio 2012) *
a Dar forma a la bacteria. *

b) Realizar sintesis de proteinas.

O Hacer a la bacteria resistente a la lisis osmética.

d Infervenir en la formacion de la pared de mureina.

2. Las células procariotas contienen en su membrana c\‘roplasméﬂca:
o Esteroles.

b) Hopanoides. *

O Esteroides.

d Mureina.

3. Los mesosomas son: julio 2019)

@ Zonas de la pared de la bacteria especializadas en la secrecion e inicio de la division celular.

b) Una estructura de la membrana externa.

O Granulos citoplasmaticos.

d) Elementos genéticos transferibles.

&) Ninguna es correcta. *

3. Los mesosomas son: (julio 2019)

@ Zonas de la pared de la bacteria especializadas en la secrecion e inicio de la division celular.
—> Inicio fision + separacion ADN.

b) Una estructura de la membrana externa.
—> invaginaicones membyrana - necesitan sustento pared.

O Granulos citoplasmaticos.

d) Elementos genéticos transferibles.

&) Ninguna es correcta. *

4 LCudl de las siguientes funciones corresponde a los mesosomas? (enero 2018)

@ Separacion de 2 células hjjas y secrecion de sustancias. *

b) Movilidad bacteriana.

O Informacion genética.

d) Sintesis de proteinas.

&) Ninguna es correcta.

—> Mesosomas — septales = implicados en la division celular (inicio fusion + separacion ADN).
— laterales = secrecion celular (ricos proteinas secrecion.

5. Respecto a los sistemas de secrecion de las bacterias (GPS) (enero 2017)

a) Enlas Gram (3 no existe la via general de secrecion de pro’re\’nas debido a la membrana externa.
b) La via de las profe\’nas Tat utiliza las chaperonas para la secrecion de prow‘e\’no\s a través de la membrana.

O ElADN se puede exportar a fravés de la via de secrecion.

d Todos los sistemas esPecn’ﬂcos de secrecion son dependientes de ATP e independientes de la GPS.

e) nguna es correcta. *
5. Respecto a los sistemas de secrecion de las bacterias (GPS) (enero 2017)

a) Enlas Gram (A no existe la via general de secrecion de pro’re\’nas debido a la membrana externa.

—> exporta sustancias al exterior de las bacterias G+ Y al periplasma de las bacterias G-

b) La via de las proteinas Tat utiliza las chaperonas para la secrecidon de proteinas a través de la membrana.

—> via Sec = fransporta proteinas NO plegadas / via Tat = fransporta proteinas plegadas.
O EILADN se puede exportar a fravés de la via de secrecion.

d) Todos los sistemas especificos de secrecion son dependientes de ATP e independientes de la GPS.

&) Ninguna es correcta. *

6. Los sistemas de secrecion en bacterias: (enero 2018)
@ Son mas complejos \y variado en la G+ que enla G -



b) Utilizan la via Tat para el transporte de proteinas plegadas. *

O Utilizan la via Sec para el transporte de proteinas plegadas.

d) Los sistemas especificos de secrecion son siempre dependientes de la GPS.

&) Ninguna es correcta.

—> via Sec = transporta proteinas NO plegadas / via Tat = transporta proteinas plegadas.

7.LCudl de los siguientes elementos puede encontrarse en estructuras diferentes de la pared bacteriana? (2019) *

@ Addos diaminopimélico.

b) Acido N-acetilmuramico.

O Acido teicoicos.

d Acidos lipoteicoicos.

e) Ninguna es correcta. *

—> Pared bacteriana compuesta basicamente x murefna = N-acetilglucosamina + N-acetilmuramico.

—> ICuidaod! Lee bien. Te pregunta por cudl NO es de la pared, y como todos estan presentes la respuesta es ninguna.

8. La sustancia responsable de la resistencia de la pared celular bacteriana a la lisis osmaética es: (julio 2013) (julio 2019)
@ Lipoproteina.

b) Lipopolisacarido.

O Polisacaridos.

d Peptidoglicano. *

&) Ninguna es correcta.

—> Pared bacteriana = da forma y resistencia frente a la lisis osmética.

—> Pared bacteriana estd compuesta basicamente por mureina (peptidogligano.

9. En la formacion de la pared de murefna.. (enero 2018)

@ Se conoce como la transglicosilacion de la union de la subunidad de mureina recién formada con una molécula de
bactoprenol

b) La formacion del peptidoglicano comienza con la union del undecaprenol a la N-acefilglucosamina.

O La autolisina se encarga de unir el PP-bactoprenol a una molécula de mureina.

d) La autolisina esta relacionada con el acido teicoico N lipoteicoico de Gram ().

&) Ninguna es correcta.

10. La pared Gram (+) se caracteriza poy: (enero 2016)

@ Contener pocas capas de mureina superpuestas entre si.

b) Carecer de membrana externa, salvo excepciones.

O Elenlace peptidico entre los tetrapéptidos es cruzado. *

d El tercer aminodcido es invariable.

&) Ninguna es correcta.

—> Bacterias G+ = cadenas NAG + NAM unidas x puentes cruzados gracias tetrapéptidos.
—> 3er Aa = G+ variable / G- siempre DAP.

n e l‘\popo\'\sacér\do se localiza en: Gulio 2012)

@ La membrana citoplasmatica de las Gram-. *

b) La pared de las Gram-.

O La membrana c‘n‘oplasméﬁca de las Gram-+.

d La pared de las Gram+

—> Membrana externa G- contiene algin Fos{-‘oh’p'\dos pero sobrefodo una molécula esclusa a de G- que es el \\popol'\sacér'\do

12. La permeoabilidad de la membrana externa de la Gram (=) depende: (julio 2015) (enero 2019)

@ Del contenido en arabinogalactato.

b) De la localizacion Y composicion de las lipoproteinas de Braun.

O Del ndmero Y limite de exclusion de la porinas. *

d) De la naturaleza del l{p'\do A de peptidoglicano.

&) Ninguna es correcta.

—> Membrana externa G- contiene porinas — capacidad bacteria fomar sustancias del exterior depende de la membrana. La
porina puede fener un limite de exclusion.



13. El periplasma de las bacterias: (julio 2012) Gulio 2013)

@ Tiene naturaleza pol'\sacar\’d'\ca

b) Es la estructura que profege el acido nucleico.

O Es el espacio que separa el peptidoglicano de la membrana externa de las Gram - *
d Puede presentarse como limo.

—> Periplasma = membrana separa Mcitoplasmatica de Mexterna en bacterias G-.

M. Bl periplasma de las bacterias: (julio 2013) (enero 2016)
@ Tiene naturaleza pol\sacar\’d‘\ca

b) Es la estructura que protege el acido nucleico.

O Contiene abundantes enzimas detoxificantes. *

d Puede presentarse como limo.

&) Ninguna es correcta.

15. En el espacio periplasmico: (enero 2017

@ Abundan subunidades de mureina unidas mediante puentes cruzados.
b) Se encuentran las g\ucopro’re(ms de Ba\/er.

@) Ha\/ numerosas enzimas hidroliticas N detoxificantes. *

d Tene lugar la fosforilacion oxidativa.

&) Ninguna es correcta.

16. En la pared Gram+ (enero 2014) (9

) El tercer aminodcido es siempre polar. *

b) Contiene dcidos teicoicos pero nunca lipoteicoicos.

O Suele existir una cadena de aminodcidos entre los tetrapéptidos. (*)

d) Existen uniones Ba\/er.

—> 3er Aa variable.

—> para unir tetrapetidos necesita un alargador que es un péptido de 5-6-7 Aa.

17. En la formacion de la pared bacteriana: (ulio 2013)

@ Inferviene como transportador de la unidad de mureina el cetodoesoxioctanato.

b) La formacion del puente pepﬁd‘\co requiere la rotura de un enlace D-ala/D-ala. *

O EINAM Y el NAG atraviesan la membrana Yy Se unen en el exterior celular por transglucosidasa.
d. El pentapéptido se une al UDP-NAM por transpeptidacion.

18. La pared bacteriana Gram (-): (ulio 2015) (enero 2016)

) Se tifie con la fincidén de Gram.

b) Posee enlaces pepﬂd‘\co indirectos N abundantes.

O Posee enlaces pepﬂd‘\co indirectos Y poco abundantes.

d Contiene acido teicoico

&) Ninguna es correcta. *

—> G+ = enlace peptidico directo y abundante / G- = enlace peptidico indirecto y menos abundante.

19. En la formacion de la pared bacteriana: (ulio 2015)

@ Infervienen como transportador de la unidad de mureina el cetodesoxioctanato.

b) La formacion del puente peptidico requiere la hidroélisis de ATP

O La unidad de mureina ya formada pasa la membrana con ayuda de un transportador. *
d El pentapéptido se une al UDP-NAM por transpeptidacion.

&) Ninguna es correcta.

20. En el proceso de sintesis de la pared bacteriana: (enero 2017)

@ Se afiaden complejos NAG-NAM al extremo carboxilo de la D-Ala.

b) La penicilina afecta a la transpeptidasa impidiendo la formacion de enlaces entre los tetrapéptidos. *
O El bactoprenol actia rompiendo la mureina gracias a su actividad proteolitica.

d El NAM transportado estd unido a un fetrapéptido formado por Ala Y Gln, entre otros.



e) nguna es correcta.

21 En la formacion de la pared bacteriana:

o La sintesis de la pared de peptidoglicano comienza en el nicleo.

b) El UPD- NAM-pentapeptido se une en la cara externa de la membrana p\asmé‘r'\ca a una molécula de fosfato de
bactoprenol.

O El NAG-NAM-pentapeptido-fosfato de bactoprenol se une a aminodcidos fransportados por el ARNm.

d La autolisina actua sobre la NAG-NAM-pp-naa-PP-bactoprenol N mediante una reaccion que libera pp- bactoprenol, | aune
a una molécula de mureina dando lugar a mureina-NAG-NAM-pp-naa.

&) Ninguna es correcta. *

22 En el proceso de sintesis de la pared bacteriana: (ulio 2019)

@ Se afaden complejos NAG-NAM al extremo carboxilo de la D-Ala.

b) Las transglicolasas permiten la formacion de los puentes cruzados.

O El bactoprenol actla como transportador de la unidad de mureina preformada *

d El NAM transportado estd unido a un fripéptido formado por Ala Y Gln, entre otros aminodcidos.
&) Ninguna es correcta.

23 La regulac‘\én de la entrada de iones a la célula bacteriana es llevada a cabo por: (ulio 2012)
@ LPS.

b Acidos teicoicos.

O Membrana citoplasmatica. (9

d) Pared bacteriana. *

24. LQué fipo de células presentan las envolturas denominadas uniones de Bayer’? 2019)

@ Eucariotas.

b) Totipotenciales.

O Bacterias gram positivas.

d Bacterias gram negativas. *

&) Ninguna es correcta.

—> Bacterios Gram () presentan las uniones de Bayer = puntos que permiten la union de la cara interna de la membrana
exferna con la cara externa de la membrana interna —> forman zonas impermeablesdables que evitan la accion de la
lisozima (provoca la pérdida de la pared bacteriana x degradadén de la mureina.

25. La complejidad de la pared acido alcohol resistente hace que las bacterias que la poseen: (enero 2018) (julio 2019)
@ Tengan que ser cultivadas en medios enriquecidos.

b) Posea estructura especializadas en el transporte de nutrientes por lo que intercambian nutrientes con rapidez.
O Tengan un elevado tiempo de generac‘\()n. *

d) Sean muy sensibles a los antibidticos.

&) Ninguna es correcta.

26. Los ribosomas bacterianos:

@ Siempre contienen ARN16s. *

b) Se distinguen de los eucariotas por carecer de ARN1Gs.
O Enlas Gram+ se sitGan en el periplasma.

d) Son estructuralmente iguales a los eucariotas.

27. Los limos bacterianos son:

@ Importantes en la adherencia bacteriana a superficies acelulares. *

b) Estructuras facultativas bacterianas de naturaleza proteica.

O lmportantes en la adherencia bacteriana a superficies con abundante descamacion Ctejido epiteliab.
d Importantes componentes de la pared acido alcohol resistente.

28. LCudl de los siguientes enunciados es verdadero?
o Los anillos proteicos Py L de los flagelos son los implicados en la motilidad flagelar.
b) La lamina S es de naturaleza glucidica.



O Las uniones de Ba\/er se encuentran en las G-.
d) Los bacilos tienen forma redondeada.
e) nguna es correcta.

29. Bl cuerpo polar de los flagelos de las G+ *

@ Consta de filamento, gancho Y membrana exterior. *
b) Posee dos anillos de fijacion en la pared de mureina. *)
O Forma parte del glicocdlix.

d) Posee cuatro anillos de fijacion.

&) Ninguna es correcta.

30. El endoflagelo:

@ Es un apendice bacteriano que aparece exclusivamente en muchas bacterias Gram +
b) Contiene la endotoxina bacteriana

O Permite movimientos en medios muy densos 0 Mucosos

d Tiene un anico punto de fijacion a la bacteria

&) Ninguna es correcta

31. Las estructuras bacterianas especializadas en la adherencia se denomina:
@ Espiculas

b) Filamentos axiales.

O Capsulas.

d Fimbrias. *

32. Los pili sexuales:

@ Estan compuestos por un anillo L y otro P

b) Son unos factores de virulencia del tipo de las adhesinas

O Estan implicados en procesos de transferencia genética. *

d Son imprescindibles para la fransformacion de bacterias G-
&) Ninguna es correcta.

33. Los pili bacterianos:

a. S6lo se encuentran en bacterias Gram(+)

b. No estan codificados por el genoma, sino por plasmidos *
¢ Encontramos varios centenares por célula

d. Son exclusivos de espiroquetas

e Ninguna es correcta



METABOLISMOS BACTERIANG

-¢Cual es la principal diferencia entre fermentacion ¥ respiracion? (2019)

a La resp‘\mc'\én se produce Gnicamente en animales, mientras que la fermentacion la puede llevar a cabo cualquier
organismo.

b) La fermentacion se produce Gnicamente en animales, mientras que la fermentacion la puede llevar a cabo cualquier
0rganismo Vivo.

O La fermentacion requiere la presencia de un aceptor externo de electrones que estd ausente en la respiracion.

d La respiracion requiere la presencia de un aceptor externo de electrones que estd ausente en la fermentacion. *

&) Ninguna es correcta.

—> La diferencia entre la respiracion N la fermentacion es que en esta Glfima no ha\/ un aceptor de electrones externo.

3. ENTRADA Y SALIDA DE METABOLITOS

-Respecto a Is sistemas de secrecion de las bacterias (GPS): (enero 2017)
o Enlas Gram ) no existe la via general de secrecion de pro’re\’nas debido a la membrana externa.
b) La via de las proteinas Tat utiliza las Chaperona para la secrecidon de proteinas a través de la membrana.
O ElADN se puede exportar a fravés de la via de secrecion.
d Todos los sistemas esPecn’ﬂcos de secrecion son dependientes de ATP e independientes de la GPS.
&) Ninguna es correcta. *
-Respecto a Is sistemas de secrecion de las bacterias (GPS): (enero 2017)
o Enlas Gram ) no existe la via general de secrecion de pro’re\’nas debido a la membrana externa.
—> via general de secrecion de proteinas (GSP) = sustancias pasan al espacio periplasmatico en Gram -
b) La via de las proteinas Tat utiliza las chaperonas para la secrecion de protefnas a través de la membrana.
—> via prow‘e\’nas Tat = transportados con dos arrinconas aosicaod a gracpduente de protones - permite translocacion
proteinas plegadas x canal H0-60A.
—> via proteinas Sec = requiere un péptido marcador Y una chaperona (Sec B - ma tiene pro’re(na sin plegan.
O EILADN se puede exportar a fravés de la via de secrecion.
—> sistema especifico secrecion - independiente GSP - tipo IV (THSS) = permite secrecion toxinas + exoenzimas + ADN.
d Todos los sistemas esPedﬂcos de secrecion son dependientes de ATP e independientes de la GPS.
—> sistemas especificos secrecion = dependientes o independientes del sistema GSP.
&) Ninguna es correcta. *

. Los sistemas de secrecidn en bacterias: (enero 2014

a) Son mas complejos Y variados en la G+ que en la G-.
—> mas complejos en G- al primero pasar la sustancia al espacio periplasmatico por el sistema GSP y luego al exterior
por el sistema especifico de secrecion.

b) Utilizan la via Tat para el transporte de proteinas plegadas. *
—> via Tat = permite translocacion proteinas plegadas x canal H0-G0A.

O Utilizan la via Sec para el transporte de proteinas plegadas.
—> via Sec = fransportan proteinas sin plegar.

d) Los sistemas especificos de secrecion son siempre dependientes de la GSP
—> sistemas especificos secrecion = dependientes + independientes.

&) Ninguna es correcta.

.La uniéon de una profe\’na reguladora a un operén es un mecanismo de: (enero 2019)
@ Regulacion de la transcripcion. *
b) Regulacion de la traduccion.



O Modificacién de la actividad enzimatica.
d Modificacion de la estructura de ADN.
& Ninguna es correcta.
.La unién de una prow‘e\’na reguladora a un operdn es un Mmecanismo de: (enero 2019)
@ Regulacion de la transcripcion. *
—> x operones podemos acelerar o frenar la franscripcion genes
—> 1 = proteinas unen ADN (induccion y represion).
—> 2 = inferferencia de la traduccion en la franscripcion (atenuacion).
b) Regulacion de la traduccion.
O Modificacion de la actividad enzimatica.
—> cambiamos forma enzimas por union moléculas mediante enlaces covalentes (ej: iones fosfato - fosforilacion.
d) Modificacion de la estructura de ADN.
—> variacion x inversion fase / casetes expresion alternativa.
&) Ninguna es correcta.

. LCudl de los siguientes mecanismos de control actGa sobre la sintesis proteica regulando la transcripcion? Gulio 2014)
@ Operones. *

b) Regu\ac\én de la actividad de enzimas constitutivas.

O Regulacion por variacion de fase.

d) Alosterismo.

—> Regulacion sintesis enzimatica —> regulacion franscripcion = x operones.

-La secuencia de ADN de un operon procariota contiene siempre: (julio 2013)

@ Un péptido lider.

b) Un lugar de union para el ATP

O Una reg‘\én codificante para enzima biosintética.

d Un operador. *

—> Operones —> secuencias ADN con 3 cosas = ARN-polimerasa + operador + zona espedﬂca genera pro‘remas (ARN-
policistronico).

- Los operones: (julio 2015)

@ Pueden regular la sintesis de acidos grasos. *

b) Contienen una reg‘\én promotora donde se une la pro’re\'m reguladora.

O Sirven para organizar la sinfesis de varias enzimas no relacionadas funcionalmente,

d) Actian del mistmo modo que los ribointerruptores.

&) Ningunas es correcta.

- Los operones: (julio 2015)

@ Pueden regular la sintesis de acidos grasos. *

b) Contienen una reg‘\én promotora donde se une la pro’re\'m reguladora.
—> operones —> secuencias ADN con 3 cosas = ARN-polimerasa + operador + zona espec{ﬂca genera proTe\’nas (ARN-
policistronico).

O Sirven para organizar la sinfesis de varias enzimas no relacionadas funcionalmente,
—> proteinas relacionadas con la misma funcion.

d) Actdan del mistmo modo que los ribointerruptores.
—> ribointerruptor = parte molécula de ARNm que puede unir en una region (aptamero) moléculas d ébano peso
molecular.

&) Ningunas es correcta.

-La region de reconocimiento especifico de un ribointerruptor se denomina: julio 2013)

@ Aptamero. *

b) Hapteno.

O Protomero.

d Ribozima.

—> Ribointerruptor = parte molécula ARNM que puede unir en una region G aptamero) moléculas de bajo peso molecular.

- Los ribointerruptores: (enero 2017) (julio 2019)



@ Regulan la sintesis proteica actuando directamente sobre el ARN fransferente.
b) Pueden unir a la molécula reguladora en cualquier reg\én del ARN.
O Puede funcionar por bloqueo del punto de inicio de traduccion. *
d Modifican la actividad de la unidad sigma de la ARN polimerasa.
&) Ninguna es correcta.
- Los ribointerruptores: (enero 2017 (julio 2019)
® Regulan la sintesis proteica actuando directamente sobre el ARN fransferente.
—> ribointervruptor = parte de una molécula de ARNM.
b) Pueden unir a la molécula reguladora en cualquier reg'\én del ARN.
—> parte ARNm que puede unir en una region = aptomero, moléculas de bajo peso molecular.
O Puede funcionar por bloqueo del punto de inicio de ftraduccion. *
—> sl existe molécula reguladora = ribointerruptor cambia conformacion = horquilla ARNm en la zona de inicio = se
bloqueara el iniclo traduccion.
d Modifican la actividad de la unidad sigma de la ARN polimerasa.
& Ninguna es correcta.

- Los regulones son: (julio 2014 (enero 2019)

@ El nivel mas simple de la regulacion .

b) Sistemas que permiten regular simultaneamente varios operones. *
O Sistemas que regulan simultdneamente varias proteinas.

d) Mecanismos de regu\ac‘\én basados en los ribointerruptores.

&) Ninguna es correcta.

—> Regulones = regula fmnscr\pc'\én varios operones.

-{Cudl de los siguientes procesos depende de un regulon? (enero 2013)

@ La regulacion de la sintesis de proteinas ribosémicas.

b) La sintesis de proteinas.

O La esporulacion/germinacion. *

d La recombinacion homdloga.

—> Regulones — remplazo factores sigma = la célula tiene varias versiones de la subunidad de la polimerasa, asf que cada
promotor podrd reconocer una o varias. Segun la subunidad que se exprese, habrd diferentes promotores que podran
funcionar. Asi se realiza el control de la esporogénesis y de la germinacion.

.La pro’re{na reguladora del regulon CAP: (ulio 2016)

@ Se une al promotor en ausencia de transporte por translocacién de grupo. *

D) Se libera el promotor en presencia de AMPC.

O Inferviene en la reparacion de errores de replicacion.

d) Su sinfesis se induce en presencia de abundantes nutrientes.

&) Ninguna es correcta.

—> Regulacion catabolitos (pro‘reina CAP/PAQ) = catabdlico mas facil usar es la glucosa. NO metabolito = activa operon CAP.
—> NO glucosa = NO translocacidon grupo = AMPc aumenta concentracion Y activa pro‘re{na PAC = promotores reconocidos +
puedan unirse en la ARN polimerasa.

-El regulon CAP: (enero 2016)

@ Esuna proTe\’na activadora de promotores.

b) Es una secuencia de ARN policintronico.

O Estd modulado por la concentracion de AMPc infracelular. *

d Organiza enzimas implicadas en un proceso relacionado.

—> baja concentracion AMPc = CAP inactiva / aumenta concentracion AMPc = CAP activa.

- La proteina regulodora del regulon CAP: (enero 2014)

@ Se une al promotor en presencia de AMPc. *

b) Se libera del promotor en presencia de AMPC.

O Se une al operador en presencia de AMPc.

d Se libera del operadoyr en presencia de AMPC.

—> Regulacion catabolitos (protefna CAP/PAC) = catabdlico mas facil usar es la glucosa. NO metabolito = activa operon CAP,



—> NO glucosa = NO translocacion grupo = AMPc aumenta concentracion y activa proteina PAC = promotores reconocidos +
puedan unirse en la ARN polimerasa.

CRECIMIENTO BACTERIANO

.Enla fisién binaria: enero 2017
@ Las Gram () forman dos protoplastos.
b) La separacion en las Gram (+) es mas rdpida que en las Gram (.
O Se originan esporas sexuales.
d Las Gram ) arrastran la membrana N la pared de peptidoglicano.
&) Ninguna es correcta. *
.Enla fisidén binaria: enero 2017
@ Las Gram () forman dos protoplastos.

—> Gram () = dos protoplastos separados x membrana.
b) La separacion en las Gram (+) es mas rdpida que en las Gram ().
O Se originan esporas sexuales.
d) Las Gram ) arrastran la membrana N la pared de peptidoglicano.
&) Ninguna es correcta. *

- LQué enzima participa de manera activa en la fision binaria de las bacterias Gram (-)? (enero 2018)
@ Autosina. *
b Acefiltransferasa.
O Fosfodiesterasa.
d NADPH oxidasa.
&) Ninguna es correcta. *
- LQué enzima participa de manera activa en la fision binaria de las bacterias Gram (-)? (enero 2018)
@ Autosina. *
—> para que la pared de bacterias Gram (+) necesita la actividad de autolisina.
b)  Acefiltransferasa.
0 Fosfodiesterasa.
d)> NADPH oxidasa.
e) Ninguna es correcta. *
—> YO Creo que es esta.

. Un factor fisico que afecta al crecimiento bacteriano: (enero 2013)

@ El tiempo de generacion.

b) La concentracion de nutrientes.

O El potencial de oxidacion. *

d La presencia de microorganisimos en el medio.

—> Factores ambientales =T + pH + concentracion 02 + presion osmética + humedad.

. LCudl de los siguientes factores tiene poca o nula influencia en el tiempo de generacion de una especie bacteriana? (julio
2019)

@ La cantidad de nutrientes presentes en el medio.

b) El tipo de metabolismmo (aerobio o anaerobio). *



O La complejidad estructural de su pared.
d La temperatura de cultivo.
& Ninguna es correcta.

-La fase de crecimiento bacteriano durante la cual el ndmero de células viables permanece constante mientras el de las
células fotales se incrementa lentamente se denomina: (julio 201H

@ Fase Lag

b) Fase Log,

O Fase estacionaria. *

d De ninguna forma, esta situacion no se da.

—> Fase estacionaria = ndmero celulas que se dividen sera equiparable al ndmero de células que se mueren - el ndmero de
células viables es constante.

.Durante la fase exponencial del crecimiento microbiano: (ulio 2012) (enero 2013)

@ La velocidad de pro\‘\femc‘\én aumenta exponencialmente. *

b) Se forman endosporas en las bacterias que pueden hacerlo.

O La velocidad de proliferacion es maxima para las condiciones del cultivo.

d Aumenta mucho el ndmero total de bacterias viables.

—> Fase logaritmica o exponencial = las células se han adaptado y empiezan a dividirse a su velocidad maxima.
(No podria ser la respuesta correcta la ¢

- El tiempo de division de las células individuales de un cultivo bacteriano: (enero 2018)
@ Se mantiene constante a lo largo de todas las fases de crecimiento.

b) Se mantiene constante durante la fase de crecimiento exponencial.

O Puede ser diferente para distintas células de mismo cultivo en un momento. *

d) Se mantiene constante durante la fase de muerte celular.

&) Ninguna es correcta.

—> o se donde viene en los apuntes.

-El fiempo de genemc'\én de una bacteria: Gulio 2013) (enero 2014 (julio 2019)

o Es constante.

b) Es independiente de las condiciones ambientales en las que se encuentra la bacteria.

O Se mantiene constante durante la fase de crecimiento exponencial. *

d) Se mantiene constante durante la fase de muerte celular.

—> Fase estacionaria = ndmero celulas que se dividen sera equiparable al ndmero de células que se mueren - el ndmero de
células viables es constante.

—> No sabria cudl es la respuesta.

—> icuidado! No es lo mismo ndmero de cuelas viables constante que tiempo de genemc‘\én constante.

. Las células en estasis: (enero 2016)

a No se dividen.

b) Se dividen pero con un tiempo de genemc'\én mas elevado. *

O Son metabdlicamente muy activas.

d Inician la esporulacion.

&) Ninguna es correcta.

—> Celulas estasis = célula estatica que sigue dividiéndose, pero mucho mas lentamente,
—> En los apuntes pone lo contrario, N seg(m los apuntes la respuesta correcta seria la e,

.El estado de estasis en el crecimiento bacteriano: tenero 2017)

@ Es lo mismo que el estado de dormancio.

b) Se caracteriza porque el metabolismo se encuentra précﬂcamen’re inactivo.

O Tiene lugar en condiciones favorables para la viabilidad de la poblacion.

d) Se caracteriza porque las células siguen dividiéndose mas lentamente Yy ralentizan su metabolistmo. *
&) Ninguna es correcta.



—> 51 hay un problema de nutrientes, pasamos a fase estacionaria: algunas de las células, en vez de seguir dividiéndose,
entran en un estado de lentitud metabdlica: células en estais (célula estatica, que sigue dividiéndose pero mucho Mas
lentamente).

-En el estado de dormancia: (ulio 2014)

@ Las bacterias se transforman Y sufren una muerte rép'\da.

b) Las bacterias no se dividen Y su metabolismo es muy lento. *

O Loas bacterias quedan infactas, pues la dormancia s6lo afecta a eucariotas.

d Las células se recubren de varias capas protectoras.

—> En algunas Gram+ se ha descrito un estado de dormancia, donde la célula précﬂcamen‘re deja de dividirse Y carece de
metabolismo.

- El uso de medios de cultivo enriquecidos es imprescindible para el crecimiento de: (enero 2013)

@ Las bacterias patogenas.

b) Las bacterias auxotrofas. *

O Las bacterias heterdtrofas.

d Ninguna de las anteriores.

—> Cultivos enriquecidos = medios con nutrientes extra necesarios para bacterias: fastidious + exigentes + auxotrofas Co
sintetizan cierta sustanciad. Es el Agar sangre.

GENETICA BACTERIANA

.En cudl de los siguientes procesos de reparacion del ADN interviene el operon Mut? (enero 2018)
o Sistema SOS.

b) Recombinacion homologa.

O Sistema escision-reparacion. *

d) Enzimas especificos.

&) Ninguna es correcta.

—> Sistema de esc\s\én—repamc\én = operon Mut comprueba ADN se ha replicado correctamente.

-Sefiale la afirmacion falsa sobre la reparacion de ervores de replicacion en las bacterias: (enero 2014)
@ Hay enzimas especificas para la mutacion que causa dimeros de timina.
b) El sistema SOS actia cuando ADN no se esta replicando.
O Enla recombinacion homdloga participa el operon Rec.
d El operon Mut corta en los sitios donde las adeninas estan metiladas. *
- Sefiale la afirmacion falsa sobre la reparacion de errores de replicacion en las bacterias: (enero 2014)
a Hay enzimas especificas para la mutacion que causa dimeros de timina.
—> Reparacion ADN — enzimas especificas = corrigen defectos ADN.
—> Ejermplo: radiacion UV = dimeros timina ADN (no se puede transcribir ni replicar) par lo que existe la fotoreactivacion
Y reparacion del ADN.
b) El sistema S0S acta cuando ADN no se estd replicando.
O Enla recombinacion homdloga participa el operon Rec.
—> aunque el operon Rec se relacione con el sistema SOS también participa en la recombinacion homologa,
d El operon Mut corta en los sitios donde las adeninas estdn metiladas.

-El sisterma de escision-reparacion (operon Mut) no actia en la recombinacion generalizada durante la transformacion:
(enero 2017

@ Se une a RecA.

b) Las dos cadenas estan metiladas. *



O No hay suficiente homologfa entre ADN exogenote Y endogenote.

d NO se produce factor de competencia.

& Ninguna es correcta.

—> Recombinacion genética generalizada x transformacion = el operon MUT no actia porque las dos cadenas estan
metiladas.

-Algunos mecanismos de recombinacion genética comparten procesos con algunos mecanismo anti mutacion como: (enero
2016) *

@ La activacion del sistema SOS.

b) La activacion del operon Mut.

O La transversal y fransicion de bases.

d La fotorreactivacion.

&) Ninguna es correcta. *

. Los transposones estan implicados en la: (enero 2013) ulio 2013)

@ Replicacion.

b) Recombiancion replicativa. *

O Transduccion especializada.

d Transposicion de grupo.

—> Recombinacion genética — rep\'\cac‘\én (plasmidos N fransposones replicativos): se replica en la nueva célula
independientemente a su genoma.

- Para un trabajo de investigacion, inyectamos en un raton de experimentacion bacterias patogenas muertas Y bacterias
inocuas vivas. Un fiempo después, encontramos no sélo que el animal presenta patologia transmitida por la bacteria en
cuestion, sino también la presencia de bacterias patdgenas vivas. El fendmeno de recombinacion genética responsable de
este fendmeno es: (enero 2017)

@ Conjugacion.

b) Transduccion.

O Transformacion. *

d) Transposicion.

&) Ninguna es correcta.

—> Transformacion = fendmeno por el cual una bacteria puede tomar moléculas del ADN exterior e infegrarlas en su propio
genoma.

-Durante la recombinacion generalizada en una transformacion bacteriana se requiere homo\og\’a entfre el exo Y el
endogente debido a que: (ulio 2019) *

@ Sino se aparea, el exogenote es eliminado por accion del operon Mut.

b) Permite la estabilizacion teraporal de la triple hélice. *

O Sino se aparea no se activa el operon Rec.

d No se produce el factor de competencia.

&) Ninguna es correcta.

-La expresion de algunos genes virales en bacterias con el genoma viral infegrado se denominan: (enero 2013)
@ Transduccon

b) Conversion fagica. *

O Recombinacion.

d Lisogenia.

. La transicion generalizada: (enero 2014

@ Tiene lugar por captacion de fragmentos especificos de ADN libre.

b No rey quiere la presencia del Factor F.

O Produce nuevos fangos capaces de diseminar la variacion en la poblacion bacteriana. *
d Requiere inexcusablemente una fase lisogénica.

—> o lo encuentro en los apuntes.

-La transduccion generalizada: Gulio 2014



® Solamente permite la transduccion del ADN proximo al lugar de insercion.
b) Impide la propagacion del fango transductor. *
O Requiere ciclo lisogénica.
d) Se realiza por insercion espec(ﬂca de lugar.
—> Transduccion generalizada = cualquier gen puede ser fraducido (siempre que su ADN acoja en la capside)
= 1o requiere ciclo lisogénico.
= la incorporacion del ADN del exogenote es por recombinacion.
= el fago no puede volver a multiplicarse porque carece de genoma viral (muchos llevan sblo
genoma bacteriano.

- La transduccion generalizada: (enero 2019)

@ Tiene lugar por la captacion de fragmento especificos de ADN libre.
b) No requiere la presencia de plasmidos. *

O Genera fangos incapaces de multiplicarse.

d Requiere inexcusablemente una fase lisogénica. (*)

&) Ninguna es correcta.

—> Plasmidos caracteristicos de la conjugacion.

—> La fransduccion generalizada no requiere ciclo lisogénico.

- La transduccion especializada: (julio 2012)
@ Tiene lugar por la captacion de fragmentos espedﬂcos de ADN libre.
b) Requiere la presencia del factor F.
O Transforma las células F- en células F+.
d) Requiere una fase lisogénica. *
—> Transduccion especializada = solo traduce ADN proximo al lugar de insercion.
= requiere ciclo lisogénico.
= incorpora ADN exogenote se realiza por insercion.
= el fago contiene informacion genética viral, asf que puede seguir reproduciéndose.

-Una cepa bacteriana contiene un plasmido codificante de una fimbria de adherencia mientras otras cepas de la misma

especie posee un plasmido de resistencia a vancomicina. La conjugacion de ambas bacterias permifiria la obtencion de una

cepa resistente N productora de fimbrias? (julio 2013) (enero 2014 (julio 2015)

@ No porque dos bacterias portadores de p\ésm‘\do no conjugan entre si.

b) Solo si ambos p\ésm\dos pertenecen al mismo grupo de incompatibilidad.

O Solo si ambos plasmidos pertenecen a diferentes grupos de incompatibilidad. *

d Ninguna es correcta.

e) Siembre, las bacterias portadoras de plésm'\dos son muy eficientes estimulando la conjugac‘\én.

—> Grupos de incorpatibilidad plasmidica = NO pueden contener mads de un plasmido de cada grupo.

- uhos plésm‘\dos interfieren en la replicacion de otros, de forma que si uno existe el ofro no.

~ dos bacterias fienen un plésm\do del mismo grupo = p\ésm\do célula receptora inhibe la codificacion del receptor de su pili
sexual = no puede haber union (solo se expresan los receptores de grupos que son compatibles).

-Indique cudl de estas afirmaciones es correcta: (enero 2017)
@ Los plasmidos codifican para la sintesis de los receptores del pili sexual.
b Dos plésm‘\dos del mismo tipo pueden estar en una misma bacteria.
O El relaxosoma se une al extremo 3 de la cadena abierta del plésm'\do durante su replicacion.
d) Los plasmidos son siempre conjugativos.
&) Ninguna es correcta. *
-Indique cudl de estas afirmaciones es correcta: (enero 2017)
@ Los plasmidos codifican para la sintesis de los receptores del pili sexual.
—> pili sexual codificado x plasmido.
b) Dos plésm'\dos del mismo tipo pueden estar en una misma bacteria.
—> grupo de incompatibilidad plasmidica = no puede contener mas de un plasmido de cada grupo.
O El relaxosoma se une al extremo 3 de la cadena abierta del plasmido durante su replicacion.
—> relaxosoma (estructura proteica) estabiliza la cadena para que no cierra por el extremo 3.



d Los plasmidos son siempre conjugativos.
&) Ninguna es correcta. *

. Los episomas: (enero 2018)

@ Son replicones que no se pueden integrar en el cromosoma bacteriano.
b) 3Son genes saltarines, capaces de cambiar de posicion en el genoma.

O Forman islas de patogenicidad.

d Sison conjugativos pueden originar células Hfy. *

& Ninguna es correcta.

—> Células Hfr = células con plasmido integrado.

. Las células Hfr+: (enero 201
@) Contienen episomas.
b) Son mediadoras de la recombinacion por transduccion.
O Al conjugar transfieren su capacidad de transferencia de ADN a la célula receptora.
d) Tienen una alta frecuencia de mutacion espontanea. *
. Las células Hfr+ (enero 2014
@ Contienen episomas.
—> Células Hfr = células que contienen un plasmido integrado.
b) Son mediadoras de la recombinacion por transduccion.
—> recombinacion por conjugacion en Gram -,
O Al conjugar transfieren su capacidad de transferencia de ADN a la célula receptora.
d Tienen una alta frecuencia de mutacion espontanea. *
—> Células Hfr = células con alta frecuencia de recombinacion, que son capaces de recombinar su informacion genética
cromosomicamente a una frecuencia alta.

. Las células Hfr+ (enero 2013)

@ Contienen siempre plasmidos libres.

b) Son mediadores de la recombinacion por fransduccion.

O Transfieren ADN cromosémico durante la corgugac'\én_ *

d) Tienen una alta frecuencia de mutacion espontanea.

. Las células Hfr+ (enero 2013)

@ Contienen siempre plasmidos libres.
—> células contienen plésm‘\dos integrados.

b) Son mediadores de la recombinacion por fransduccion.
—> Mmediadoras conjugoc'\én Gram -.

O Transfleren ADN cromosémico durante la conjugacion. *

d Tienen una alta frecuencia de mutacion espontanea.
—> alta frecuencia de recombinacion.

-Una célula Hfr+ (alta frecuencia de recombinacion. Gulio 2014 (ulio 2015)
® No puede recibir ningdn plasmido.
b) Posee un plasmido que es incapaz de transferir. *
O Solo puede fener un plasmido.
d) Puede conjugarse con otra bacteria Hfv+.
-Una célula Hfr+ (alta frecuencia de recombinacion. Gulio 2014)
@ No puede recibir ningdn plasmido.
—> confiene plasmido infegrado.
b) Posee un plasmido que es incapaz de transferir. *
—> posee plésm'\do infegrado les este incapaz de transferir?
O Solo puede tener un plasmido.
d Puede conjugarse con otra bacteria Hfy+.
—> para conjugar una célula Hfr+ la ofra tiene que ser Hfr-.

- LCudl de estos es un requisito imprescindible para que se produzca la conjugacion bacteriana? (enero 2019)
o Que haya contacto directo entre las células.



b) Que un pldsmido se infegre en el cromosoma bacteriano, formando el denominado episoma.
O La interaccion de dos celulas Hiv+.
d La interaccion de dos celula Hfv-.
&) Ninguna es correcta. *
.LCUAl de estos es un requisito imprescindible para que se produzca la conjugacion bacteriana? (enero 2019)
a Que ho\ya contacto directo entre las células. (5
—> La conjugacion es la transferencia de informacion genética de una célula a otra por contacto directo.
b Que un plésm‘\do se integre en el cromosoma bacteriano, formando el denominado episoma.
—> conjugacion Gram -.
O La interaccion de dos celulas Hfv+.
—> conjugac'\én Gram - = para conjugar una célula tiene que ser HFR+ N otra HFR-.
d) La interaccion de dos celula Hr-.
&) Ninguna es correcta. *

- Los plasmidos: (julio 2014)

a) Pueden transferir resistencia a antibidticos. *

b) Solo se pueden replicar cuando lo hace el ADN cromosomico.

O Son formas de resistencia.

d No son un elemento conjugativo.

—> Los plésm'\dos pueden aportar caracteristicas tales como = resistencia a antibidticos + resistencia a toxinas + ..

. Las secuencias de insercion: (enero 2018)

a) Son secuencias con al menos tres actividades enzimaticas.

b) Inactivan genes de forma aleatoria. *

O Son secuencias sin actividad enzimatica.

d Codifican la resolvasa que permite incluir la secuencia cortada en ofro punto diferente,

&) Ninguna es correcta.

—> Secuencias de insercion = secuencias 800-2000 pb que estan limitadas por 2 repeticiones invertidas Y fiene la
informacion necesaria para la transposicion. Originan mutaciones por insercion, | activando genes alli donde se insertan.

-Una isla de patogenicidad: (enero 2017

@ Es un elemento genético conjugativo.

b) Es un tipo especial de p\ésm‘\do no conjuhatuvo Y relacionado con la patogenicidad.

O Es una agrupacion de genes de relevancia patogénica en un punto del genoma.

d Es un tipo de agresina.

&) Ninguna es correcta.

—> Muchos fransposones y algunos plasmidos contienen islas de patogenicidad, un conjunto de genes funcionalmente
relacionados con la patogenia (capacidad pa’régena de la bacteria) que se fransfieren de forma conjunta. La ventajo que
fienen estas islas es que la célula tras el intercambio genético, adquiere todo lo necesario para hacerse pa’régena.

- LQué es una isla de patogenicidad? (enero 2019)

@ Un conjunto asociado de genes que codifican caracteristicas de patogenicidad que no se pueden fransmitir a través de la
recombiancion genética bacteriana.

b)Y Un conjunto de genes que codifican caracteristicas de patogenicidad que se fransfieren con facilidad de unas bacterios a
otras. *

O Un conjunto de genes que codifican caracteristicas de patogenicidad que pasan con facilidad facilidad de unas bacterias a
otras Yy que tan solo se pueden encontrar en plésm'\dos

d Un conjunto de genes codifican caracteristicas de patogenicidad que pasan con facilidad de unas bacterias a otras Y que
tan solo se pueden encontrar en el cromosoma.

&) Ninguna es correcta.

—> Islas de patogenicidad = conjunte de genes funcionalmente relacionados con la patogenia (capacidad paTégena de la

bacteriad que se transfieren de forma conjunta.



VIROLOGIA

-Elvirion de un virus desnudd consta de: (julio 2013)

@ Capside, genoma, envoltura ¥y esp\'culas.

b) Genomay espiculas.

O Nucleocdpside Y espiculas. *

d Genoma, envoltura Yy esp\’cu\as.

—> Componentes basicos virion = nucleocapside + peplomeros/espiculas glicoproteicas.

-Las espiculas de un virion con envoltura: (enero 2014)
@ Son capturadas de la célula hospedadora durante la salida,
b) Se insertan en la nudeocéps'\de Y Se expresan en el exterior de la envoltura. *
O En muchos casos interviene en los mecanismos de penetracion.
d) Son imprescindibles para la maduracion de la capside.
-Las espiculas de un virion con envoltura: (enero 201H)
@ Son capturadas de la célula hospedadora durante la salida.
—> envoltura lipidica.
b) Se insertan en la nudeocéps'\de Y Se expresan en el exterior de la envoltura. *
—> espiculas virion = sobresalen directamente de la capside y la envoltura.
O En muchos casos interviene en los mecanismos de penetracion.
—> espiculas glicoproteicas se caracterizan por participar en el proceso de adhesion.
d) Son imprescindibles para la maduracion de la capside.

.Las esp\’culas de un virion con envoltura: (ulio 2015)

@ Son capturas de la célula hospedadora durante la salida.

b) Suelen mediar la adherencia viral a la célula hospedadora. *

O Se insertan en la nucleocéps\de Y Se expresan en el exterior de la envoltura.

d) Son imprescindibles para la maduracion de la capside.

&) Ninguna es correcta.

—> Adherencia (fase infeccion = las esp\’culas proteicas se unen a receptores especiﬂcos en la superficie de la célula que va a
ser infectada.

-En el ciclo de multiplicacion de virus con envoltura, las espiculas glucoproteinas intervienen en: (ulio 2012)

@ Elinicio de la sintesis de proteinas virales.

b) La detencion de la maquinaria celular.

O Elinicio de la replicacion del material genético viral.

d La adherencia del virus a la célula. *

—> Las esP\’cu\as proteicas se unen a receptores esPec(ﬂcos en la superficie de la célula que va a ser infectada.

-En el ciclo de mulfiplicacion de un virus con envoltura, las esp\’culas glucoproteinas infervienen en: (enero 2013)
@ Elinicio de la sintesis de proteinas virales.

b) La defencion de maquinaria celular.

O Elinicio de la replicacion del material genético viral.



d El ensambloje del virion en la membrana celular. *
—> Las esP\’cu\as protfeicas (glucoproteinas) se unen a receptores esPedﬂcos en la superficie de la célula que va a ser
infectada.

-Los virus con envoltura pueden entrar en la célula hospedadora por: (enero 2013)
@ Endocitosis.
b) ln\/ecc‘\én del ADN a fravés de la membrana celular.
O Translocacion a través de la membrana. *
d) Translocacion de grupo.
-Los virus con envoltura pueden entrar en la célula hospedadora por: (enero 2013)
@ Endocitosis.
—> Viropexis 0 endocitosis = vale para todos los virus ¢ sobretodo para 0s virus con membrana que necesita un pH muy
acido.
b) \nyecc‘\én del ADN a fravés de la membrana celular.
O Translocacion a través de la membrana. *
—> fusion de membranas = mecanismo utilizado por virus de membrana.
d Translocacion de grupo.
—>Translocacién directa = virus desnudos.

-En la penetracion viral por fusion de membranas: ( enero 2018)
@ Las esp\'culas de la envoltura viral tienen un papel fundamental. *
b) Los virus desnudos atraviesan la membrana sin mMas.
O Las esp\’culas del virus inducen la endocitosis.
d La célula emite pseudopodos que engloban a la particula viral en los endosomas.
&) Ninguna es correcta.
-En la penetracion viral por fusion de membranas: ( enero 2018)
@ Las esp\'culas de la envoltura viral tienen un papel fundamental. *
—> Fusion de membranas = es un mecanistmo utilizado por virus con membrana - las esp(cu\as se unen a la membrana
celular (\/ como la membrana del virus es un resto de la membrana de ofra célula, se une facilmente a ellod.
b) Los virus desnudos atraviesan la membrana sin mas.
—>Translocacion directa = virus desnudos - union espiculas induce apertura membrana y el virus la atraviesa facilmente.
O Las esP\’culas del virus inducen la endocitosis.
—> Viropexis o endocitosis = la inferaccion entre las esp(cu\as de la par‘n’cu\a viral Y la membrana induce a la endocitosis.
d La célula emite pseudopodos que engloban a la parﬂcula viral en los endosomas.
&) Ninguna es correcta.

-Enla fusion de membrana: Gulio 2014

@ Las esp\'culas de los virus con envoltura son imprescindibles en el proceso.

b) Los virus desnudos atraviesan la membrana sin mMas.

O Las esp\’culas de l0s virus inducen endocitosis. *

d La célula emite mas pseudbpodos que engloban a la particula viral en los endosomas.

—> Viropexis 0 endocitosis = la interaccion entre las espiculas de la particula viral y la membrana induce a la endocitosis.

-Indique cudl de las siguientes afirmaciones es correcta: (julio 2019)

® La translocacion directa a través de la membrana es realizada por virus con envoltura.

b) Para que se produzca la viropexis es necesario un receptor endocitico. *

O Cuando un virus estd en el interior de un lisosomas, el aumento del pH puede provocar la pérdida de la capsula.

d La Viropexis solo puede realizar virus sin envoltura.

&) Ninguna es correcta.

-Indique cudl de las siguientes afirmaciones es correcta: (julio 2019)

® La translocacion directa a través de la membrana es realizada por virus con envoltura.
—> translocacion directa = virus desnudos.

b) Para que se produzca la viropexis es necesario un receptor endocitico. *

O Cuando un virus estd en el interior de un lisosomas, el aumento del pH puede provocar la pérdida de la capsula.
—> una vez dentro el virus su envoltura se fusiona con la membrana del endosoma y se libera.



d La Viropexis solo puede realizar virus sin envoltura.
—> Viropexis 0 endocitosis = todos los virus.
& Ninguna es correcta.
—> Lo haria a descarte puesto que en los apuntes no encuentras donde viene la parte en la que dice que durante la Viropexis
necesite un receptor endocitico — JAJAJ guapa lee mejor porque se llama Viropexis o endocitosis mediada por receptor.

-{Cudl de los siguientes virus no ufiliza enzimas virales para la obtencion de ARNm necesario para la sintesis de proteinas
virales? (enero 2017)

@ Virus ARN +/-.

D) Virus ARN-.

O Retrovirus (ARN+).

d Virus ARN+ *

&) Ninguno de estos.

—> YO Creo0 g es el ARN - pero no tengo ni idea. O sino la e.

- LQué tipo de viridn precisan de la parficipacion de una enzima viral para replicar su genoma cuando entran en el nicleo?
(enero 2018)

@ Los que poseen ADN monocatenario.

D) Los que poseen ARN monocatenario no codificante.

O Los que poseen ARN monocatenario codificante.

d Los que poseen ADN bicatenario.

&) Ninguna es correcta. *

—> no tengo idea de donde esta

. Cudl de los siguientes procesos permiten la traduccion del genoma viral por un sistema monocistronico de las células
eucariotas? (julio 2015) (enero 2016) (enero 2019 (julio 2019)

@ Extremos autocomplemnetarios del genoma.

b) Cebadores protfeicos en extremo S del genomao.

O Genoma segmentado. *

d Modificacion de los ribosomas para actuar de forma policistronica.

&) Ninguna es correcta.

—> Solucion problema ARN problema lectura virus ARN monocistronico = muchos 0s virus tienen su genoma segmentado, de
forma que cada trozo corresponde a una pro‘re\’na Y puede ser leido directamente por los ribosomas.

-La variabilidad genética de los virus puede deberse a: (enero 2017

@ La elevada tasa de mutacion de las células que infectan.

b) Baja flabilidad de las enzimas responsables de la replicacion del genoma. *

O El reordenamiento de los protormeros de su capside.

d La recombinacion homologa entre sus genomas.

&) Ninguna es correcta.

—> Variabilidad genética virus = elevada tasa de mutacion x poca fiabilidad enzimas virales.
= recombinacion gené’r‘\ca entre cepas.
= reordenamiento (virus con genoma segmentados).

-Cudl de las siguientes enzimas es necesaria para la multiplicacion de un virus ARN de cadena +? (enero 2013)

@ La transcriptasa o replicasa. *

D) La transcriptasa inversa.

O La ADN polimerasa.

d La ARN polimerasa de tipo Il

—> Replicacion genoma viral ARN con sentido positivo = la transcriptasa tener un intermediario de doble cadena que se
replica para obtener mas ud replicantes - despumes se empieza a franscribir solo cadena + porque son las que necesitan
para la sintesis de proteinas y para encapsilar.



.La salida de la ma\/on’a de los virus con envoltura requiere: Gulio 2013)

a La rotura de las células.

b) La actividad de las transcriptasa viral.

O La translocacion de la nucleocéps\de a través de la membrana.

d La insercion de las glucoproteinas virales en la membrana celular. *

—> Virus con envoltura para salir tienen insertar sus glucoproteinas virales en una membrana.

. Los virus con envoltura:

A Son menos sensible que los virus desnudos al control por anticuerpos. *

b) Son mas resistentes que los desnudos a las condiciones ambientales externos.

O Solo se multiplican en células en division.

d Son todos ARN.

—> iCuidado! No te confundas: los virus con envoltura < resistentes a factores ambientales que virus sin envoltura.
—> Virus sin envoltura = los anticuerpos son suficientes para controlar la infeccion.

. Los virus con envoltura: (enero 2018)

@ Requieren lisia celular para su salida.

b) Suelen modificar las propiedades de la membrana celulay. *

O Los anticuerpos son suficientes para controlar la infeccion.

d) Presentan alta resistencia a factores ambientales.

&) Ninguna es correcta.

—> Virus con envoltura = muisculos e ensamblan en la membrana citoplasmatica, red\sTr\buyendo proteinas celulares. Las
propiedades de su membrana serdn diferentes a la de la célula de la que la han adquirido.

-Los virus sin envoltura: Gulio 2014
o Nunca salen de la célula induciendo la lisis.
b) Producen infecciones que Nno pueden ser controladas Unicamente por respuesta humoral.
O Presentan alta resistencia a factores ambientales. *
d Modifican las propiedades de la membrana celular por insercion de espiculas.
-Los virus sin envoltura: Gulio 2014
a Nunca salen de la célula induciendo la lisis.
—> pueden salir por sectrecion, pero en muchos casos requieren la lisis de la célula.
b) Producen infecciones que Nno pueden ser controladas Gnicamente por respuesta humoral.
—> en muchos casos los anticuerpos son suficientes para controlar la infeccion.
O Presentan alta resistencia a factores ambientales. *
—> la cdpside serd mas resistente a las condiciones ambientales porque fendra espiculas.
d Modifican las propiedades de la membrana celular por insercion de espfculas,

-Los virus con genoma de ADN: (julio 201
@ Presentan una elevada variabilidad.
b) Tiene un genoma poco estable en el interior celular.
O No requiere proliferacion celular para su multiplicacion.
d) Presentan una limitada variabilidad. *
-Los virus con genoma de ADN: (julio 201
@ Presentan una elevada variabilidad.
—> virus genoma ARN.
b) Tiene un genoma poco estable en el interior celular.
—> virus ADN = el ADN da estabilidad a la célula por lo que tienen mayor facilidad para provocayr infecciones persistentes.
O No requiere proliferacion celular para su multiplicacion.
—> un virus de ADN requiere que la célula produzca ADN = que las células sean proliferantes.
d) Presentan una limitada variabilidad. *
—> virus genoma ADN = variabilidad mas limitada que un virus de ARN.



.Entre las caracteristicas asociadas al genoma de ADN se ha\/a: (enero 2017)
@ La poca estabilidad en la célula.
b) Sus enzimas replicativa son poco fiables.
O Tienen mayor facilidad para las infecciones permanentes. *
d) Es necesaria la muerte celular.
&) Ninguna es correcta.
.Entre las caracteristicas asociadas al genoma de ADN se ha\/a: (enero 2017)
@ La poca estabilidad en la célula.
—> el ADN da estabilidad a la célula, por lo que tienen mayor facilidad para provocayr infecciones persistentes.
b) Sus enzimas replicativa son poco fiables.
O Tenen mayor facilidad para las infecciones permanentes. *
—> el ADN da estabilidad a la célula, por lo que tienen mayor fiabilidad para provocar infecciones persistentes.
d) Es necesaria la muerte celular.
—> virus genoma ARN.
& Ninguna es correcta.

-Un nuevo virus infestinal fiene un mecanismo de transmision fecal-oral demostrado, probablemente: (enero 2014 (julio
2015)

) Se trate de un virus con envoltura de simetria helicoidal.

b) Se trate de un virus de ARN de cadena +.

O Carezca de espiculas.

d) Carezca de envolturas. *

&) Ninguna es correcta.

—> Virus sin envoltura = cdpside mas resistente a las condiciiones ambientales porque tendra espiculas. Es probable que
fenga transmision indirecta a través de agua, alimento, etc, .. Pueden permanecer en el ambiente mucho tiempo desde que
salen de un sujeto hasta que llegan al siguiente.

.La ma\/or\’a de virus con genoma de ARN: (julio 2015) (enero 2016)
@ Salen de la célula por exocitosis.
b) Son muy estables genéticamente.
O Se multiplican en citoplasma. *
d No requieren enzimas virales para su replicacion.
&) Ninguna es correcta.
.La ma\/or\’a de virus con genoma de ARN: (julio 2015)
@ Salen de la célula por exocitosis.
b) Son muy estables genéticamente.
—> poco estables (= muchos casos producen infecciones lfticas).
O Se multiplican en citoplasma. *
—> se multiplican en el citoplasma (por lo que Nno requieren que la célula esté proliferando).
d No requieren enzimas virales para su replicacion.
&) Ninguna es correcta.

-Los virus de ARN: (julio 2013)
@ Tienen variabilidad limitada.
b) Se ensamblan en el nicleo.
O Requieren proliferacion celular.
d Se multiplican en el citoplasma. *
&) Ninguna es correcta.
-Los virus de ARN: (julio 2013)
@ Tienen variabilidad limitada.
—> virus ADN = variabilidad limitada / virus ARN = elevada variabilidad genética.
b) Se ensamblan en el nicleo.
O Requieren proliferacion celular.
—> virus ADN = requieren células sean proliferantes / virus ARN = no requieren célula esté proliferando (al multiplicarse
en el citoplasma.



d Se multiplican en el citoplasma. *
—> virus ARN = se multiplican en el citoplasma (no requieren célula esté proliferando - la célula siempre tiene
ribonucleotidos en el citoplasma para la sinfesis de ARND.

&) Ninguna es correcta.

- Los virus cuyo genoma es ARN presentan: (enero 2019)
@ Una elevada estabilidad en la célula huésped.
b) Una variabilidad genética limitada debido a que los enzimas celulares son bastantes fiables.
O Una variabilidad genética muy alta. *
d) Una alta resistencia a factores ambientales.
&) Ninguna es correcta.
- Los virus cuyo genoma es ARN presentan: (enero 2019)
@ Una elevada estabilidad en la célula huésped.
—> virus ARN = poca estabilidad / virus ADN = ADN da estabilidad a la célula.
b) Una variabilidad genética limitada debido a que los enzimas celulares son bastantes flables.
—> virus ADN = variabilidad mas limitada.
O Una variabilidad genéﬂca muy alta. *
—> virus ARN = variabilidad gené’r'\ca muy elevada (no ha\/ correccion de errores, .)
d) Una alta resistencia a factores ambientales.
—> Virus ausencia envoltura.
&) Ninguna es correcta.

. Las células permisivas son oque\las que: Gulio 201 (enero 2019

- LQué tipo de infeccion virus provica la muerte celular? (ulio 2019)

) Infeccion abortada.

b) Infeccion latente.

O Infeccion litica. *

d Infeccion cronica.

&) Ninguna es correcta.

- LQué tipo de infeccion virus provica la muerte celular? (ulio 2019)

) Infeccion abortada.
—> el virion establece contacto con la célula, pero no se multiplica. Puede ocurtir que las células no sean permisivas 0 que
el virus sea defectuoso. En un virus con mucha variobilidad, puede haber alguna copia que ya no es funcional. Si esa
particula libera su genoma en una célula, serd incapaz de seguir el ciclo.

b) Infeccion latente.
—> el virus bloquea la mu\ﬁphcac‘\én Yy produce un genoma viral en estado latente durante un tiempo, hasta que se
reactiva.

O Infeccion litica. *
—> el virus se multiplica y se libera rdpidamente, produciendo la muerte celular y una infecaidn litica.

d Infeccion cronica.
—> el virus se multiplica en la célula, as{ que ha\/ una liberacion lenta sin muerte celular.

&) Ninguna es correcta.

.LCudl de las siguientes infecciones sucede por la expresion parcial Y duradera del genoma virico? (enero 2018)
) Cronica.
b) Abortada.
O Litica.
d) Inmortalizante. *
&) Ninguna es correcta.
.LCudl de las siguientes infecciones sucede por la expresion parcial Y duradera del genoma virico? (enero 2018)
) Cronica.
—> el virus permanece y se multiplica en la célula, con una liberacion lenta y continua, no produciendo muerte celular.
b) Abortada.



—> el viridn establece contacto con la célula pero no se multiplica. En un virus con mucha variabilidad, puede haber alguna
copia que Yya no es funcional.
O Litica.
—> el virus se multiplica y se libera rdpidamente, produciendo la muerte celular.
d Inmortalizante. *
—> infeccion persistente = infeccion duradera en el tiempo. Puede ser = cronica, latente o inmortalizate,
—> Inmortalizante = corre infegracion genoma o parte del mismo. Necesitan célula se replique.
&) Ninguna es correcta.

El material genético viral puede estar contenido poy: (enero 2013)
o Una molécula de ARN+ bacteriano.

b) Una molécula de ADN N otra de ARN, ambas monocatenarias.
0 Una molécula de ADN y ofra de ARN, ambas bicatenarias.

d) Una molécula de ARN monocatenario.

INFECCION Y ENFERMEDAD: VIRULENCIA Y RESISTENCIA

. La infeccién de la sangre por microorganismos se conoce como: (enero 2018)
@ Bacteremia.
b) Septicemia. *
O Hemtocemia.
d) Colonizacion.
&) Ninguna es correcta.
. La infeccién de la sangre por microorganismos se conoce como: (enero 2018)
@ Bacteremia.
—> presencia bacterias en sangre en un momento dado (al cepillar los dientes, tener una herida, eto.
b) Septicemia. *
—> infeccion sangre, Mas o menos permanente (las bacterias estan en sangre y se dividen en ellod.
O Hemtocemio.
—>7
d Colonizacion.
—> los microorganismos no llegan a penetrar la barrera muco-epitelial (gj: el microbioma coloniza el cuerpo humano, No
lo infectaD.
&) Ninguna es correcta.

- LCudl de los siguientes tipos de enfermedades infecciosas No requiere crecimiento microbiano en el hospedador? (enero
2019)

@ Invasiva.

b) Toxica. *

O Combinada.

d Latente

&) Ninguna es correcto.



-LCudl de los siguientes tipos de enfermedades infecciosas no requiere crecimiento microbiano en el hospedador? (enero
2019)
@ Invasiva.
—> invaden un tejido v lo van infectando completamente.
b) Toxica. *
—> 1o requieren la presencia flsica del microorganismo, sino de la foxina que produce.
—> producidas x producto microorganismo.
O Combinada.
—> enfermedad dafio real producida x foxina in situ; es decir, la infeccion la produce la toxina, pero tiene que ser
sintetizada en el organismo.
—> bacteria entra en célula y ahf produce foxina.
d Latente.
—> permanece un tiempo sin ocasionar sintomas hasta que, por algin motivo, aparecen de repente.
—> X episodios/brotes.
& Ninguna es correcta.

-La patogenicidad de un organismo depende de: (enero 201

@ Su capacidad para producir productos toxicos. *

b) Su capacidad para adquirir resistencia a los antibioticos.

O La presencia o ausencia de pared de peptidoglicano.

d La produccidon de exoenzima.

—> Patogenicidad = capacidad parasitas producir enfermedad (cuando contacta microorganismo hospedador) N depende de la
virulencia Y la resistencia.

-Las principales estructuras microbianas que disparan la respuesta inmune innata son: Gulio 2014
@ Los plasmidos.

b) Las fimbrias.

O Los PAMP *

d No existen.

—> Los PAMPS disparan la inflamacion o respuestas inflamatoria (inmunidad innata)

-La inflamacion se caracteriza por: (enero 2013)

@ Pertenecer a la primera linea de defensa.

b) Depender de sustancias especfﬂcas del agente causal.

O Incrementar inicialmente el riego Y permeabilidad capilar. *

d Producirse Gnicamente en el seno de infecciones virales agudas,

—> Inflamacion = reacciones aumentan capacidad destruccion y recursos sistema defensa en el lugar donde son necesarios.
= se hace x 3 mecanismo = quimiotaxis + aumento permeabilidad capilar + aumento local aporte sangre.

. De los siguientes efectos de la presencia de microorganismo en el hospedador, Leudl o producen los PAMPs? (enero 2017)
) Induccion respuesta de linfocitos T citotoxicos.

b) Estimulacion de respuesta por IgE, secreciones y musculatura lisa.

O Activacion del sistema del complemento. *

d) Activacion de la respuesta secundaria.

&) Ninguna es correcta.

—> Los PAMPs disparan la inflamacion o respuesta inflamatoria.

—> Bl complemento — activacion cascada - via alternativa = se activa por PAMPs,

—> La presencia de microorganismos en el hospedador se defecta por la presencia de PAMPS, que activan al complermento
por la via alternativa.

-Las principales estructuras microbianas que disparan la respuesta inmune innata son: (enero 2016) (julio 2019)
@ Los plasmidos.

b) Las fimbrias.

O Los PAMP *

d Los antigenos O.

&) Ninguna es correcta.



—> La presencia de microorganismos en el hospedador se defecta por presencia de PAMPS (que activan al complemento por
la via alternativa).

. La interferencia viral infrinseca se puede explicar: (enero 2013)

@ El efecto Von Magnus. *

b) La conversion fagica.

O La existencia de unas fases de eclipse.

d Las infecciones persistentes.

—> Interferencia viral — intrinseca - efecto Von Magnus = compe‘r‘\c‘\()n entre virus defectuosos N completos.

- Bl efecto de Von Magnus se puede considerar un mecanismo: (enero 2016) (enero 2019)

) Interferencia viral intrinseca. *

b) Interferencia viral extrinseca.

O Patogenicidad viral.

d Hipersensibilidad.

&) Ninguna es correcta.

—> Interferencia viral — intrinseca - efecto Von Magnus = compeﬂc'\én entre virus defectuosos N completos.

-La produccion de particulas virales defectuosas o inferferones: (julio 2015)

@ Es mucho mas frecuente en los virus de ADN que en los de ARN.

b) Explica la pérdida de infectuvidsd conocida como fendmeno Von Magnus. *

O Se debe a la incapacidad de algunas parﬂcu\as para incorporar la envoltura.

d Es la responsable de la transformacion tumorales inducida por algunos virus.

&) Ninguna es correcta.

—> Efecto Von Magnus = competicion entre virus defectuosos \y completos - el virus se multiplica mucho y salen particulas
defectuosas que interfleren con las normales, compitiendo con los receptores pero no infectan la célula.

. LCudl de los siguientes tipos de interaccion virus-celula permite explicar el fendmeno Von Magnus? (enero 2017)
@ No permisiva.
b) Semipermisiva.
O Permisiva.
d) Abortada. *
&) Ninguna es correcta.
. LCudl de los siguientes tipos de interaccion virus-celula permite explicar el fendmeno Von Magnus? (enero 2017)
@ No permisiva.
—> célula no permisiva = impide entrada, expresion o replicacion virus.
b) Semipermisiva.
—> falla algin sistema de forma que aunque el virus entre, no puede acabay el ciclo.
O Permisiva.
—> permite que el bribon se adhiera, penetre, se descapside, se ensamble N salga.
d) Abortada. *
—> el virion establece contacto con la célula, pero no se multiplica. Puede ocurriv que las células no sean permisivas o que
el virus sea defectuoso. En virus con cuba variabilidad puede haber alguna copia que ya no es funcional. Si esa particula
libera su genoma en una célula, sera incapaz de sequir el ciclo.
&) Ninguna es correcta.
—> Efecto Von Magnus = competicion entre virus defectuosos Yy completos - el virus se multiplica mucho N salen parﬂcu\as
defectuosas que inferfieren con las normales, compitiendo con los receptores pero no infectan la célula.

-Los interferones de fipo |: Gulio 201
@ Pueden ser de varios tipos, el mas importante es el delta (\/).
b) Son responsables de la interferencia viral infrinseca.
O Son producidos en las mismas situaciones que los interferones tipo Il.
d) Su efecto es transformar células del entorno en no permisivas o0 semipermisivas. *
- Los interferones de fipo |: Gulio 201H
@ Pueden ser de varios tipos, el mas importante es el gamma (y).
—> TP | = alpha + beta / ITF || = delta ¢y o inferferon inmune.



b) Son responsobles de la interferencia viral infrinseca.
—> interferencia viral extrinseca.
O Son producidos en las mismas situaciones que los interferones tipo |l
d) Su efecto es transformar células del entorno en no permisivas o semipermisivas. *
—> TF | = alpha + beta —> inducen estado refractario (a células vecinas) = las fransforman en no permisivas.

- Bl inferferon de tipo |: (enero 2018)

@ Es activo frente a numerosos virus diferentes. *

b) Es diferente para cada virus pero igual en todas las células.
O Es producido por células no infectadas.

d Es producido por los macrbfagos activados.

&) Ninguna es correcta.

- La produccion de interferon en una infeccion viral: Gulio 2013)
@ Es inducida por la presencia de ARN de doble cadena. *
b) Inhibe la adherencia viral a células adn no infectadas.
O Aumenta la sintesis proteica de las células proximas a la infectada.
d Activa el complemento por la via alternativa.
-La produccion de interferon en una infeccion viral: Gulio 2013)
@ Es inducida por la presencia de ARN de doble cadena. *
D) Inhibe la adherencia viral a células adn no infectadas.
—> Inferferon induce en células vecinas un estado NO permisivo.
O Aumenta la sintesis proteica de las células proximas a la infectada.
—> Inferferon activa en la célula vecina la sintesis tesis = sintetasa obligé-adenina + quinasa pe8 (PKR) + proteinas
antivirales (PAV).
d) Activa el complemento por la via alternativa.
—> el complemento de la via alternativa es activado x PAMPs,
—> Produccion interferdn = induce x detectar — Arn doble cadena + descenso sintesis proteica celular (significa que el virus
estd interfiriendo).

-La produccion de interferon en una infeccion viral: (enero 201H)

@ Tene un efecto autdctono impidiendo la multiplicacion viral en la célula productora,

b) Estimula la sintesis de proteinas antivirales en células no infectadas. *

O Se induce por la presencia de ADN bicatenario en el citoplasma.

d) Estimula la actividad de las células NK.

- La produccion de inferferon en una infeccion viral: (enero 2014)

@ Tiene un efecto autéctono impidiendo la mulfiplicacion viral en la célula productora.
—> aunque la célula infectada ya no se pueda recupera, induce en la célula vecina un estado no permisivo.

b) Estimula la sintesis de proteinas antivirales en células no infectadas. *
—> interferon activa en la célula vecina la sintesis = sintetasa obligé-adenina + quinasa pe8 (PKR) + pro’re\’nas antivirales
(PAW).

O Se induce por la presencia de ADN bicatenario en el citoplasma.
—> produccion inferferon = induce x detectar — Arn doble cadena + descenso sintesis proteica celular (significa que el
virus esta interfiriendo).

d Estimula la actividad de las células NK.

- La produccion de inferferon en una infeccion viral: Gulio 2019)
@ Dificulta la replicacion viral. *
b) Inhibe la adherencia viral a células adn no infectadas.
O Aumenta la sintesis proteica y de ADN de las células proximas a la infectada.
d Activa el complemento por la via alternativa.
&) Ninguna es correcta.
- La produccion de inferferon en una infeccion viral: Gulio 2019)
@ Dificulta la replicacion viral. *
b) Inhibe la adherencia viral a células adn no infectadas.
—> aunque la célula infectada ya no se pueda recupera, induce en la célula vecina un estado no permisivo.



O Aumenta la sintesis proteica y de ADN de las células proximas a la infectada.
—> Inferferon activa en la célula vecina la sinfesis = sintetasa obligb-adenina + quinasa pe8 (PKR) + proteinas antivirales
(PAW).

d) Activa el complemento por la via alternativa.
—> PAMP activa el complemento por la via alternativa.

&) Ninguna es correcta.

(No se si esa es la respuesta correcta o podria ser la e).

-Algunas estructuras microbianas conocidas como Patrones Moleculares Asociados a la Patogenicidad: (enero 2014 (julio
2019)

@ Estimulan la produccion fimoindependiente de anticuerpos.

b) Dependen de la actividad de los linfocitos.

O 3on reconocidos por unos receptores especializados. *

d Dirigen la actividad de las células citotoxicas.

—> La inmunidad innata reconoce los PAMPs, pero para ello se necesitan receptores: los TLR.

—> PAMP reconocidos x PRR (= receptores de reconocimiento de patrones).

. LCudl de los siguientes enunciados es FALSO con respecto a los PRR o receptores de reconociendo de patrones moleculares
de patogenicidad? (enero 2019)

@ Pertenecen al sistema inmunitario innato.

b) Reconocen patrones moleculares expresados cominmente en pa’régenos llamados PAMPS.

O Un ejemplo de ellos son los receptores de tipo toll-like.

d) Pertenecen al sistema inmunitario adaptativo. *

&) Ninguna es correcta.

-Cudl de los siguientes es un método directo de accion de anticuerpos? (enero 2016)
@ Activar el complemento por la via clasica.
b) Producir optimizacion para favorecer la fagocitosis.
O Producir la aglutinacion de anﬁgenos particulares. *
d Dirigir la citotoxicicad celular dependiente de anticuerpos.
&) Ninguna es correcta.
- Cudl de los siguientes es un método directo de accion de anticuerpos? (enero 2016)
@ Activar el complemento por la via clasica.
—> efecto anticuerpos indirecto.
b) Producir opson'\mc'\én para favorecer la fagocitosis.
—> efecto anticuerpos indirecto.
O Producir la aglutinacion de antigenos particulares.
—> efecto anticuerpo directo.
d Dirigir la citotoxicicad celular dependiente de anticuerpos.
—> efecto anticuerpos indirecto.
&) Ninguna es correcta.
—> Efectos anticuerpos directo = bloqueo receptores (inhibicion adherencia microbiana, neutralizacion toxinas, bloqueo
sistemas transporte) + aglutinacion y precipitacion.

. Cudl de los siguientes procesos No esta relacionado con la activacion e la respuesta celular? (enero 2017) (enero 2019)
@ Aglutinacion Y neutralizacion. *
—> efecto directo anticuerpos.

b) Destruccion infracelular Y formacion de granulomas.

O Muerte celular, liberacién de citocinas e inflamacion.

d Actividad citolitica de las células NK.

&) Ninguna es correcta.

—> Mecanismos efectores inmunidad celular

~ activacion macrofagos que segregan lFN—\/ +1L-3 = aumentan destruccion intracelular de macréfagos (x produccion
reactivos antioxidantes) + realizacion CCDA (: citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos).

~ citotoxicidad directa (muerte celulan) x = incremento actividad celula NK / efecto directo linfocitos Tc - que liberan
sustancias toxicas (ej: perforina = forman poros membrana) N colocan en su membrana sefiales inductoras de apoptosis.



—> Hipersensibilidad tipo IV = retardadlo celular =>

~ activacion x respuesta inflamatoria local con infiltrado linfoides que genera citoquinas.

T genera 2 mecanismos = destruccion tisular + formacion granulomas inmunitarios.

—> 1Consejo! Aqu( es mas facil determinar que la aglutinacion N neutralizacion es un recto directo de los anticuerpos
(respuesta humoral.

. Sefiala la afirmacion correcta: (enero 2018)

@ Los linfocitos T CD8 acttian en la inmunidad celular Yy humoral.

b) La neutralizacion de toxinas se considera un efecto directo de los anticuerpos. *

O Un mecanismo de autolimita i6n de la repuesta inmunitaria es la presencia de células T inductoras.

d La inmunidad adaptativa es activada por los PAMP.

&) Ninguna es correcta.

. Sefiala la afirmacion correcta: (enero 2018)

@ Los linfocitos T CD8 actan en la inmunidad celular Yy humoral.
—> linfocitos T CD8 = inmunidad celular => linfocitos B = inmunidad humoral / T = inmunidad celular.

b) La neutralizacion de toxinas se considera un efecto directo de los anticuerpos. *
—> efectos directos anticuerpos = bloqueo receptores (inhibicion adherencia microbiana, Neutralizacion toxinas, b\oqueo
sistemnas transporte) + o\g\u’rmac'\én Y prec'\p'\mc‘\én.

O Un mecanismo de autolimitacion de la repuesta inmunitaria es la presencia de células T inductoras.
—> respuesta adaptativa caracteriza x autolimitacion —> ej: células suprimen especificarmente la respuesta a un antigeno
= células T supresoras.

d Lainmunidad adaptativa es activada por los PAMP.
—> inmunidad innata activada x PAMP.

&) Ninguna es correcta.

-La HS de tipo I: Gulio 2014)
@ Como elementos factores los componentes de la inmunidad celular.
b) Tiene como ejemplo ﬂp'\co la incompatibilidad de Rh.
O Tene manifestaciones clinicas muy diferentes como irritacion cutdnea por metales.
d Produce una respuesta de gt exagerada. *
-La HS de tipo I: Gulio 2014
@ Como elementos factores los componentes de la inmunidad celular.
b) Tiene como ejemplo ﬂp‘\co la incompatibilidad de Rh.
—HS L.
O Tene manifestaciones clinicas muy diferentes como irritacion cutdnea por metales.
d Produce una respuesta de gt exagerada. *
—> Manifiesta = eosinofilia células + respuesta exagerada IgE (se desgranulan los mastocitos liberando histamina,
serotonina, heparina, proteasa.

-Una complicacion de las infecciones cronicas por microorganismos extracelular es: (ulio 2015)

@ La aparicion de reacciones de hipersensibilidad tipo .

b) La aparicion de reacciones de hipersensibilidad tipo Il

O La apar‘\c'\én de reacciones de hipersensibilidad tipo lll. *

d La apar‘\c'\én de reacciones de hipersensibilidad tipo IV.

&) Ninguna es correcta.

—> Hipersensibilidad tipo Il producirse x = infecciones persistentes (= cronicas) + autoinmunidad + inhalacion anh’genos poco
metabolizantes.

-Una hipersensibilidad de tipo 3 puede ser inducida pox: (enero 2017
a Infecciones cronicas. *

b) Antigenos citofilicos.

O Helmintos.

d) Sobre activacidn de linfocitos Thi.

&) Ninguna es correcto.



—> Hipersensibilidad fipo IIl producirse x = infecciones persistentes (= cronicas) + autoinmunidad + inhalacion antigenos poco
metabolizantes.

.LCudl de las siguientes afirmaciones asociaria a la hipersensibilidad de tipo I? (enero 2018)

@ La desgranulacion de los mastocitos debido al elevado nuestro de IgE unidas a sus receptores.

b) Puede asociarse a infecciones cronicas. *

O NO es mediada por anticuerpos.

d Infervienen granulomas.

& Ninguna es correcta.

.Cudl de las siguientes afirmaciones asociaria a la hipersensibilidad de fipo 1?7 (enero 2018)

@ La desgranulacion de los mastocitos debido al elevado nuestro de IgE unidas a sus receptores.
—HS |

b) Puede asociarse a infecciones cronicas. *

O NO es mediada por anticuerpos.

d Infervienen granulomas.
— HS V.

&) Ninguna es correcta.

-Un imporfante mecanismo patogénico en la hipersensibilidad de tipo IV es: (enero 2013) (julio 2013)
@ La citotoxicidad celular mediada por anticuerpos.
b La desgmnulac\én de mastocitos.
O La activacion del complemento.
d La formacion de granulomas inmunitarios. *
-Un importante mecanismo pmogémco en la hipersensibilidad de fipo IV es: (enero 2013 (julio 2013)
@ La cifotoxicidad celular mediada por anticuerpos.
—HS I,
b La desgmnulac\én de mastocitos.
—HS |
O La activacion del complemento.
—> HS Il
d La formaciéon de granulomas inmunitarios. *
—> H3 IV — 2 mecanismos fundamentales = destruccion tisular + formacion granulomas inmunitarios.

- El principal mecanismo patogénico de la tuberculosis se debe a: (enero 2014) (enero 2019)

@ Produccion de enzimas hidroliticas.

b) La actividad endotdxica de los componentes de sus pared.

O Hipersensibilidad de tipo IV. *

d La accidn citolitica de los acidos micdlicos.

&) Ninguna es correcta.

—> HS IV = 2 mecanismos = destruccion fisular + formacion granulomas inmunitarios (ej: tuberculosis).

. Los vehiculos de infeccion son: Gulio 20
a Sustancias vivas orgadnicas que transmiten la infeccion
b) Seres vivos que trasmiten la enfermedad permitiendo el cierre del ciclo biologico del pardsito.
O Sustancias no vivas que transmiten la infeccion. *
d) Seres vivos 0s que transmiten la infeccion sin hacer nada relevante para ek ciclo bioldgico del pardsito
— Transmision virulencia indirecta = vehiculos infeccion + vectores infeccion.
—> Vehiculos infeccion = materias inertes no vivas que transmiten la enfermedad - ej: agujas.
= inanimados (alimento, fomites: desechos bioldgicos como heces, orina, descamaciones piel, ufias, pelo,



-En la patogenicidad del pardsito: Gulio 2014
@ Lo primero que tiene lugar es la peneTmc‘\én en el hospedador mediante invasinas.
b) No tiene influencia en la producc‘\én de la enfermedad infecciosa.
O Primero ha\/ una produccion del dafo, sequida de la colonizacion de parés‘\’ro.
d La produccion del dafo se lleva a cabo por agresivas Yy modulinas. *
-Enla patogenicidad del pardsito: Gulio 2014)
® Lo primero que fiene lugar es la penetracion en el hospedador mediante invasinas.
—> lo primero que tiene que hacer es adherirse (x adhesinas).
b) No tiene influencia en la producc‘\én de la enfermedad infecciosa.
—> patogenicidad = capacidad de un microorganismo de infectar (invadir Y multiplicarse en un ser vivo), produciendo unos
sintomas (enfermedad).
O Primero hay una produccion del dafio, sequida de la colonizacion de parasito.
—>1° coloniza (x adhesinas + invasinas + impedinas) - 2° produce dafo (agresinas + modulinas).
d La producc'\én del dafho se lleva a cabo por agresivas Y modulinags. *
—> factores que producen dafio = agresinas + modulinas.

- Los microorganismos en las mucosas: (julio 2014 ulio 2015) (enero 2016) (enero 2018)

@ Una vez sobre la mucosa siempre afraviesan a través de las células M.

b) Tras salir por la cara interna de la célula M puede ser fagocitado. *

O Tras salir por la cara interna de la célula M no son fagocitados debido a la accion de las impedinas.

d Las bacterias no pueden invadir las células epiteliales sin pasar al espacio submucoso.

&) Ninguna es correcta.

- Los microorganismos en las mucosas: (julio 2014 ulio 2015) (enero 2016) (enero 2018)

@ Una vez sobre la mucosa siempre afraviesan a través de las células M.
—> en la mucosa el microorganisimo puede = colonizar (adherirse mucosa / atravesar mucosa x franscitosis (células M
(Mmecanismos pasivo N activo) + endocitosis sin ruptura epitelio + cambio permeabilidad).

b) Tras salir por la cara interna de la célula M puede ser fagocitado. *
—> microorganismos atraviesan membrana = fagocita Y des’rru\/e (ma\/on’a) + colonizan espacio submucoso + invaden
células epiteliales + destrozan células M.

O Tras salir por la cara interna de la célula M no son fagocitados debido a la accion de las impedinas.
—> si que puede ser Ex fagocitados y es lo mas comun.

d Las bacterias no pueden invadir las células epiteliales sin pasar al espacio submucoso.
—> puede invadir el espacio submucoso desde las células M x polimerizacion actina o colonizadlo produciendo sustancias
que inhiben células ’r‘agod’r‘\cas
—> pueden perforar el epitelio desw‘ruyendo células M.

&) Ninguna es correcta.

. Las fimbrias:

@ Tienen capacidad histolitica.

b) Son factores de virulencia. *

O Son elementos obligados de las bacterias.
d) Favorecen la pene’rmc'\én bacteriana.

- La adherencia de muchos estreptococos a los epitelios se debe a las inferacciones hidrofobicas que la fibronectina del tejido
realiza con: (enero 2016)

@ La mureina de la pared.

b) Las lectinas superficiales.

O El lipopolisacararido.

d Los acidos lipoteicoicos.

&) Ninguna es correcta.

—> Fuerzas de adherencia hidrofébicas = union acido lipoteicoico-proteina M-fibronectina.

. Las enzimas histoliticas son factores de virulencia porque: (julio 2012)
@ Afectan a la capacidad de colonizacion.

b) Produce dafio sistémico. *

O Tienen actividad de endotoxina.



d Afectan a la patogenicidad pero no son factores de virulencia.
—> Penetracion activa (virus) =enzimas histoliticas + endocitosis inducida x receptor + salida células fagocx’ﬂcas.

- Bl lipopolisacarido de una bacteria Gram- ‘\nﬂuye en la virulencia ya que: (ulio 2019)
@ Puede funcionar como exotoxina si la bacteria estd muerta.
b) Proporciona resistencia frente al sistema complemento, sobre todo por la via alternativa. *
O Disminuye la repulsion bacteria-celula epitelial en el proceso de adhesion bacteriana a mucosas.
d Las bacterias G- No presentan lipopolisacaridos.
& Ninguna es correcta.
- Bl lipopolisacarido de una bacteria Gram- ‘\nﬂuye en la virulencia ya que: (ulio 2019)
@ Puede funcionar como exotoxina si la bacteria estd muerta.
b) Proporciona resistencia frente al sistema complemento, sobre todo por la via alternativa. *
—> el lipopolisacarido es uno de los principales sistemas de defensa de las bacterios, ya que activa la via alternativa del
complemento.
@) D‘\smmuye la repuls‘\én bacteria-celula epitelial en el proceso de adhesion bacteriana a Mucosas.
d Las bacterias G- no presentan lipopolisacaridos.
—> Los lipopolisacaridos se localizan en la membrana c'n‘op\asméﬂca de las Gram-.
&) Ninguna es correcta.

-La particular susceptibilidad a las infecciones por Neisseria en pacientes con deficiencia del complemento: (enero 2013)

@ Su mayor susceptibilidad a la ADCC.

b) La presencia de proteasas del complemento. *

O La presencia de LOS en su membrana externa. ()

d) Su particular sensibilidad a la destruccion de fagocitos.

—> Los sujetos con una deficiencia del sistema de complemento (no son sensibles a las infecciones por bacterias Gram-) con
la excepcion de infecciones por Neisseria xg tiene lipooligosacaridos.

—> IRecuerdal Los lipopolisacaridos se localizan en la membrana C\Toplasméﬂca de las Gram-.

- Los superantigenos: (enero 2017)
@ Se unen a la zona variable de los anticuerpos.
b) Solo pueden inactivar IgM.
O Se unen a la zona constante de los anticuerpos.
d) Provocan un aumento de los linfocitos B.
&) Ninguna es correcta. *
- Los superantigenos: (enero 2017)
@ Se unen a la zona variable de los anticuerpos.
—> se unen a la zona constante.
b) Solo pueden inactivar IgM.
—> el mds potente es el anticuerpo anti-igM.
O Se unen a la zona constante de los anticuerpos. (*)
—> se unen a la region constante.
d Provocan un aumento de los linfocitos B.
—> actda sobre linfocitos T (aunque activa linfocitos B)
&) Ninguna es correcta. *
—> Apuntes = activadores policlonakes que activan a cualquier linfocito B que se encuentren. El mas ponente es el anti-igM,
que une la region constante de varias \gM agrupéndolas Es equ‘\valenfe a un activador policlonal pero actia sobre linfocitos
T
—> Infernet = Los superantigenos son toxinas bacterianas (proteinas de bacterias y fambién virales) que estimulan un gran
nimero de linfocitos T uniéndose a las porciones conservadas del receptor de la célula T, dando lugar a la proliferacion
masiva de linfocitos T ya la liberacion de citocinas.

. Para que se inicie la formacion de un biofilm: (enero 2019)

o Alcanzar la concentracion minima de celulas (quorurm). *

D) El contacto directo entre las bacterias que proporcione sefiales de membrana.
O La sintesis de adhesinas fimbriales.

d Ma\/or velocidad de crecimiento de las células individuales.



&) Ninguna es correcto.
—> pregun’rar

. Entre las caracteristicas que adqu'\eren las bacterias gracias a los biofilms podemos citar: (enero 2017
0] Ma\/or capacidad de camuflaje.
b) Menor facilidad de intercambio gené’r'\co_
@) Ma\/or resistencia a los agentes antimicrobianos
d Ma\/or velocidad crecimiento.
& Ninguna es correcta.
. Entre las caracteristicas que adqu'\eren las bacterias gracias a los biofilms podemos citar: (enero 2017
0] Ma\/or capacidad de camuflaje.
b) Menor facilidad de intercambio gené’r'\co_
—> > facilidad intercambio genético.
@) Ma\/or resistencia a los agentes antimicrobianos.
—> la infeccion debe ser muy diffcil o imposible de eliminar con antibidticos (cuando las bacterias crecen en biofilm.
ad Ma\/or velocidad crecimiento.
—> < velocidad crecimiento.
&) Ninguna es correcta.

-Las bacterias que crecen en b'\opelfculas: Gjulio 2012

@ Son fodas anaerobias estrictas.

b) Presentan un genotipo diferente de las que crecen en suspension.

O Suelen ser mas resistente a los agentes de control que las que crecen en suspens\én *

d) Suelen tener menor fasa de intercambio genético que las que crecen en suspension.

&) Ninguna es correcta.

—> la infeccion de bacterias que crecen en biofilm/biopeliculas debe ser muy dificil o imposible de eliminar con antibiéticos,
aunque los microorganismos sean susceptibles a los mismos cuando se encuentran en forma planc‘r()n'\ca

. Las bacterias que crecen en b\opel\’culas; (ulio 2013) (enero 2014 (ulio 2015)

@ Son todas anaerobias estrictas.

b) Presentan un genotipo diferente de las que crecen en suspension

O Suelen ser mas sensibles a los agentes de control que las que crecen en susPens\én

d) Suelen tener una mayor fasa de intercambio genéticos que las que crecen en suspens‘\()n. *

—> Caracteristicas microbianas en b‘\ope\(culas = como son Mas sensibles a las sefiales x contacto / x deteccion de quorum:
~ Respuesta generalizada de stress.

~ Menor velocidad crecimiento.

~ Heterogeneidad del medio.

- Ma\/or facilidad de intercambio de genes.

. Los microorganismos que crecen en b‘\opeh’culas; (julio 201H

@ Tienen una mayor velocidad de crecimiento por el mayor acceso a los nutrientes.

b) Pueden presentar variaciones fenotipicas de la misma bacteria. *

O Tienen una mayor movilidad que las p\andémcas.

d Acumulan grandes premios que engrandecen a las bacterios.

- Los microorganismos que crecen en b'\opeh’culasz (julio 201H

@ Tienen una mayor velocidad de crecimiento por el mayor acceso a los nutrientes.
—> (<) velocidad crecimiento x acceso célula a nutrientes tes ird d'\sm'\nuyendo

b) Pueden presentar variaciones fenotipicas de la misma bacteria. *

O Tienen una mayor movilidad que las p\andémcas.

d Acumulan grandes premios que engrandecen a las bacterios.

- Los microorganismos que crecen en b‘\opeh’culas; (enero 2018)

@ Tienen una mayor velocidad de crecimiento por el mayor acceso a los nutrientes.

b) Permite el crecimiento de distintas bacterias o expresiones Fenoﬂp'\co\s diferentes de las misma bacteria. *
O Tienen una mayor movilidad.

d Acumulan grandes premios que engrandecen las bacterias.



&) Ningunas es correcta.

- Los microorganismos que crecen en b'\oPelicu\as: (enero 2018)

@ Tienen una mayor velocidad de crecimiento por el mayor acceso a los nutrientes.
—> (<) velocidad crecimiento x acceso célula a nutrientes tes ird d‘\sm‘\nuyendo

b) Permite el crecimiento de distintas bacterias o expresiones \‘-‘enoﬂp\cas diferentes de las misma bacteria. *
—> biofilm es multiespecie.

O Tienen una mayor movilidad.

d Acumulan grandes premios que engrandecen las bacterias.

e Ningunas es correcta.

- Las exotoxinas: (julio 2012) (ulio 2013)

) Se liberan sélo tras la muerte bacteriana.

b) Son exclusivas de las Gram ().

O Tenen efecto inespecifico.

d Tienen naturaleza proteica. *

—> Produccion daiio — efecto directo (agresinas) —efectos actividad biologica — produccion exotoxinas.
—> Exofoxinas = proteinas secrecion (efecto espedﬂco N directo).

- Las exotoxina de tipo AB: (enero 201

a Tienen una actividad citolitica. *

b) Son exclusivas de las Gram -.

O Poseen todas una secuencia pepﬂd‘\co comun.

d Tienen que penetrar en la célula Lara ser eficaces.

—> Exotoxinas tipo AB = actividad especfﬂca que modifica una molécula celular. Pueden ser = neurotoxicas + enterotoxicas +
citotoxicas.

. Las exotoxinas AB: (enero 2018)
o Modifican a otras enzimas de forma que pueden ser neurotoxicas, entero toxicas o citotoxicas.
b) No pueden tener mas de dos subunidades proteicas.
O Entre las enterotoxinas encontramos difteria Y la colérica.
d Las neurotoxicas producen toxicidad osmética.
&) Ninguna es correcta. *
. Las exotoxinas AB: (enero 2018)
o Modifican a otras enzimas de forma que pueden ser neurotoxicas, entero toxicas o citotoxicas.
—> modifican molécula celular con efecto neurotoxico, enterotdxico o citotdxico.
b) No pueden fener mas de dos subunidades proteicas.
—> formados x subunidades proteicas Ay B con dos posibles combinaciones = A-B / A-5B.
O Entre las enterotoxicas encontramos difteria Y la colérica.
—> colérica - enterotoxica / difteria - citotoxica.
d Las neurotoxicas producen toxicidad osmaotica.
—> efectos sobre SN = pardlisis espastica (tetanoespasmica) / pardlisis flacida (toxina botulinica.
e) Ninguna es correcta. *

- Las exotoxinas: (julio 2014 (enero 2019)
@ Se liberan cuando la bacteria se muere.
b) Tienen baja toxicidad.
A Son muy inmunogénicas. *
d Solo se presenta en Gram ().
&) Ninguna es correcta.
- Las exotoxinas: (julio 2014 (enero 2019)
@ Se liberan cuando la bacteria se muere.
—> como son profeinas de secrecion, la célula que las libere tiene que estar viva.



b)

9]

d

e)

Tienen baja toxicidad.

—> toxicidad muy elevada.

Son muy inmunogénicas. *

—> como son protefnas son muy inmunogénicas, lo que nos permite protegernos por la formacion de anticuerpos
neutralizantes de toxinas.

Solo se presenta en Gram (.

—> gram +y gram -.

Ninguna es correcta.

. Las exotoxinas: (enero 2017)

0]
b

9
d
e)

De tipo AB suelen ser citoliticas.

De tipo cifolitica RTX tienen repeticiones de aminodcidos en el extremo amino-terminal que inducen apoptosis de la célula
diana.

Por lo general, requieren que la bacteria esté viva para ser liberadas al exterior. *

Son exclusivas de las bacterias Gram+.

Ninguna es correcta.

. Las exotoxinas: (enero 2017

0]

b

@)

d
e)

De tipo AB suelen ser cifolfticas.

—> 1ipo AB = neurotoxicas + enteroroxicas + citotoxicas

De fipo citolftica RTX fienen repeticiones de aminodacidos en el extremo amino-terminal que inducen apoptosis de la célula
diana.

—> flenen zonas ricas en Aa hidrofobicos que le permiten formar poros en la membrana.

Por lo general, requieren que la bacteria esté viva para ser liberadas al exterior. *

Son exclusivas de las bacterias Gram+.

Ninguna es correcta.

- Las exotoxinas: (julio 2019)

o))
b)
@)
d
e)

Tienen baja toxicidad.

Son exclusivas de las G-.

Pueden ser de codificacion cromosdmica o extracromosdmica. *
Tienen naturaleza lipopolisacarida.

Ninguna es correcta.

—> x descarte.

-Las toxinas de tipo RTX:

0]
b
@)
d
e)

Son potentes estimuladores de la inmunidad innata (choque séptico).
Suelen tener actividad neurotéxica.

Son potentes inhibidor es de la sinfesis proteica celular.

Son un tipo de citolisinas. *

Ninguna de las anteriores.

—> Citolisinas / hemolisinas = formacion de poros (RTX) + fosfolipasa.

- Las endotoxinas: (ulio 2012)

(o))
b)
@)
o)}

Son responsables del choque séptico. *
Son exclusivas de las Gram ().

Son sensibles a las temperatura.
Tienen naturaleza proteica.

. Las endotoxinas: (Ju\'\o 2012)

(o))
b

@)

d

Son responsables del choque séptico. *

Son exclusivas de las Gram ().

—> exclusivas gram -.

Son sensibles a las temperatura.

—> fermoestables (frente a cambios térmicos).
Tienen naturaleza proteica.

—> LPS.

—> x descarte.



-¢Cudl no es una caracteristica de las endotoxinas? Gulio 2014
@ Naturaleza lipopolisacarida.

b) Termoestabilidad.

O Poca inmunogenicidad.

d) Exclusiva de bacterias Gram -.

—> Endotoxinas = gram -.

. Las endotoxinas: (enero 2016)

@ Tienen un efecto inespecifico. *

b) Son exclusivas de la Gram ().

O Son sensibles a la temperatura.

d Tenen naturaleza proteica.

&) Ninguna de las anteriores.

. Las endotoxinas: (enero 2016)

@ Tienen un efecto inespecifico. *
—> efecto inespecifico, indirecto (suelen ser modulinas).

b) Son exclusivas de la Gram ().
—> Gram -.

O 3Son sensibles a la temperatura.
—> termoestables.

d Tienen naturaleza proteica.
— |PS.

&) Ninguna de las anteriores.

-Un paciente ingresa en urgencias por shock séptico, con claros signos de coagulac\én intravascukar diseminada.
Los andlisis realizado muestran una infeccion por Neisseria meningitis B (Grarm). En relacion con lo visto en clase produjo su
pensar que el dafio sistema esta relacionado con: (enero 2014) (julio 2015)

o) La liberacién de una exotoxina neurotdxica.

b) Liberacién de endotoxinas que han sobreestimulado a chréfogos_ *

O Enzimas histoliticas bacterianas.

d) Activacion policlonal de linfocitos T por superantigenos.

&) Ninguna es correcta.

—> Shock séptico producido x endotoxinas.

—> Endotoxinas — gram-.

—> Efectos endotoxinas = agrego\c'\én plaque raia + activacion macrofagos.

- El choque séptico es producido especialmente por: (enero 2013)
@ Bacterias Gram negativas. *

b) Bacterias Gram positivas.

O Virus con envoltura.

d Virus desnudos.

—> Choque séptico = Endotoxinas = gram negativas.

.Una compl'\cac‘\én de las infecciones cronicas por microorganismos extracelulares es: (julio 2015)
@ La aparicion de reacciones de hipersensibilidad tipo |

b) La aparicion de reacciones de hipersensibilidad tipo Il

O La aparicidon de reacciones de hipersensibilidad tipo Il *

d) La aparicion de reacciones de hipersensibilidad fipo V.

&) Ninguna es correcta.

—> HS Il = aparece en infecciones virales cronicas

-Una hipersensibilidad de tipo 3 puede ser inducida pox: (enero 2017)
) Infecciones cronicas. *

b) Antigenos citofilicos.

O Helmintos.



d) Sobreactivacion de linfocitos Thi.
&) Ninguna es correcta.
—> HS Il = aparece en infecciones virales cronicas.

.Cual de las siguientes afirmaciones asociaria a la hipersensibilidad de tipo 1lI?: (enero 2018)

@ La desgranulacion de los mastocitos debido al elevado nimero de IgE unidas a sus receptores.

b) Puede asociarse a infecciones cronicas.

O NO es mediada por anticuerpos.

d Infervienen granulomas.

&) Ninguna es correcta.

—> HS |l = aparece en infecciones virales cronicas. Habra grandes cantidades de complejos anﬁgeno—an’ncuerpo circulando.

-Un importante mecanismo patogénico en la hipersensibilidad de tipo IV es: (enero 2013) (julio 2013)

@ La citotoxicidad celular mediada por anticuerpos.

b) La desgranulacion de mastocitos.

O La activacion del complemento.

d La formacion de granulomas inmunitarios. *

—> HS IV = formacion granulomas (tuberculosis) + destruccion células + activacion macréfagos o sobreestimulacion linfocitos
T x superantigenos.

-El principal mecanismo patogénico de la tuberculosis se debe a: (enero 2014 (enero 2019)

@ Produccion de enzimas hidroliticas.

b) La actividad endotoxica de los componentes de sus pared.

O Hipersensibilidad del tipo V.

d La accidn citolitica de los acidos micdlicos.

—> HS IV = formacion granulomas (tuberculosis) + destruccion células + activacidn macréfagos o sobreestimulacion linfocitos
T x superantigenos.

. La fase de '\mplo\nmc'\én del virus en la mucosa se asocia a: (enero 2017)

@ Mulfiplicacion secundaria.

b) Diana final.

O Diseminacion sistémica.

d Prédromo. *

&) Ninguna es correcta.

—> Bl virus entra por la via de entrada (generalmente a través de mucosas o de sangre). Sueles generar s\n‘roma’(o\og\’a
inicial muy parecida, denominada prodromo.

PARASITOLOGIA

-{Cudl de las siguientes muestras seria Gl en el diagnostico de las tricomonosis?
@) Heces.

b) Sangre.

O Secrecion vaginal. *

d Aspirado de contenido duodenal.



&) Ninguna de las anteriores.

.LCudl de las siguientes afirmaciones sobre Giardia infestinalis es incorrecta? (enero 2017

a G infestinalis tiene fases de trofozoito N quiste en su ciclo biologico

b) G intestinalis se transmite por una ruta fecal-oral.

O G infestinalis causa cuadros diarreicos.

d La infecciones por G. infestinalis puede diagnosticarse empleando el enterotest (método del hilo)
&) Ninguna es correcta. *

—> Realtmente son todas correctas.

-Ante la sospecha de una infeccion por Giardia intestinalis, cual de las siguientes pruebas diagnosticas solicitaria: (ulio 2019)
@ Coprologia parasitaria para la identificacion de huevos del pardsito.

b) Examen de un frotis sanguineo para la identificacion de quistes o trofozoitos del pardsito.

O Inmunofluorescencia directa para la deteccion de anﬂgenos espedﬂcos en muestras de heces. *

d) Test de Graham (método del celo).

&) Ninguna es correcta.

-Son propios de infeccion por Giardia intestinalis o Giardia lamblia las siguientes caracteristicas, EXCEPTO uno:
@ Pueden producir gastroenteritis agudas.

b) Pueden producir diarreas prolongadas con malabsorcion N pérdida de peso.

O Con frecuencia ha\/ que recurrir al examen del aspirado \/e\/una\ para el diagnostico.

d Es causa frecuente de vulvovaginitis por su m'\gmc'\én anovulvar.

e) Puede eliminarse con Metronizadol oral.

-La criptosporidiosis, que estd causada por Cr\/p’rospor‘\d‘\um parvum, cursa como una enteritis benigna en personas
previamente sanas, pero en personas con inmunosupresion causa una enfermedad grave. En estas formas graves su
diagnostico convencional se efectia por: (enero 2016) (enero 2018)

) Serologia.

b) Hemocultivo.

O Examen microscopico de las heces (fincion de Ziehl- Neelsen modificada). *

d Coprocultivo.

&) Ninguna es correcta.

-LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la criptosporidosis es incorrecta?

@ Causa cuadros diarreicos autolimitados en personas inmunocompetentes.

b) Es causa de cuadros diarreicos en pacientes con sida.

O La enfermedad se contagia por via fecal-oral.

d El diagndstico habitual se realiza mediante deteccion de anticuerpos especiﬂcos en el suero del paciente (hemocultivo). *

- La diferencia entre Entamoeba Histolytica y dispar (patdgena y comensal, respectivamente) se hace en los laboratorios de
microbiologia clinica por: (enero 2012) (julio 2013)

@ Estudio de las diferencias morfologicas (microscopicas) con ayuda de fincion permanente.

b) Estudio de sus diferencias antigénicas mediante pruebas ‘mmuno\ég‘\cas. *

O Estudio de las caracteristicas diferentes de la movilidad (pseuddpodos).

d Tan solo puede establecerse mediante secuenciacion del ARN.

- Cudl de los siguientes procedimientos seria adecuado para identificacion definitiva de Entamoeba histolytica en un
laboratorio de m'\crob'\o\og\’a clinica: (enero 201 Gjulio 201 Gulio 2013) (enero 2016) (enero 2017) (enero 2018) (enero 2019)
@ Examen pams‘n‘o\ég‘\co de las heces Y estudio de las diferencias mor?o\ég‘\cas con a\/uda de una tincion permanente.
b) Examen parasitologico de las heces Y determinacion de anﬂgenos especiﬂcos mediante pruebas inmunologicas. *

O Examen pams\fo\ég\co de las heces Y estudio de una extension de sangre fefiida por Giemsa.

d Estudio de una extension de sangre tefiida por Giemsa Y hemocultivo.

&) Ninguna es correcto.

- Las especies del género Phlebotomus tiene importancia sanitaria en la transmision de: (enero 2014) (julio 2015)



o)) Tr\/panosoma cruzi

b) Leishmania. *

O Toxoplasma gondii.

d Tr\/panosoma brucei gambiense.
&) Ninguna es correcta.

-Cudl de las siguientes asociaciones parasito-vector es correcta? (enero 2016) (enero 2017 (enero 2018) (enero 2019)
@ Plasmodium - Triatoma.

b) Leishmania - Phlebotomus. *

@) Tr\/panosoma cruzi - Anopheles.

d) Trichuris trichiura - Glossina.

&) Ninguna de las anteriores es correcta.

.LCudl de las siguientes enfermedades parasitarias es endémica en Espafia: (enero 2016) (enero 2018)
@ Enfermedad de chagas por Tr\/panosoma cruzi.

b) Leishmaniosis por leishmania infantum. *

O Malaria por plasmodium vivax.

d Balantidiosis por balantidium coli

&) Ninguna de las anteriores.

Al d‘\agnésﬁco de la leishmaniosis viral se puede realizar en base a: (enero 2019) (julio 2019)

@ Deteccion del pardsito en LCR (puncion lumbar).

b) Examen microscopico de una muestra de heces.

O Deteccidn del pardsito (amastigotes) en aspirados de médula bsea. *

d) Test cutdneo de hipersensibilidad retardada (infradermorreaccion de Montenegro o leishmania.
&) Ninguna es correcta.

. LCudl de los siguientes agentes infecciosos ES un protozoo? (julio 2014
@ Trichinella spiralis.

b) Schistosoma mansoni.

9 Tr\/panosoma cruzi. *

d Trichuris frichiura,

- Paciente procedente de Bolivia, con fiebre de origen desconocido, edema palpebral derecho (signo de Romaiio) Y adenopatias
generalizadas. En un frotis de sangre periférica tefiido por Giemsa se identifican estructuras extracelulares de
aproximadamente 20 micras en forma de C, aparentemente binucleadas, con una membrana ondulada que emerge como
flagelo libre en el extremo anterior (tripomastigote). El resultado es una infeccion por: (enero 2013) (julio 2013)

@ Toxoplasma gondii.

b) Trypanosoma cruzii. *

@) Trypanosoma brucei gambiense.

o)} Tr\/panosoma brucei rhodesiense.

-Una paciente es diagnosticada de insuficiencia cardiaca secundaria a m‘\ocard'\oPaﬂa por Chagas, ieudl es el agente e’r'\o\ég'\co
de esta enfermedad en varios pa\’ses de Latinoamérica? (enero 2018) (enero 2019 -e)

@ Toxoplasma gandii.

b) Trypanosoma cruzi. *

@) Tr\/panosoma brucel.

d Leishmania donovani.

&) Ninguna es correcto.

.Cudl de las siguientes asociaciones parasito-vector es incorrecta?
@ Plasmodio - triatoma.

b) Leishmania - phlebotomus.

@) Tr\/pcmosoma cruzi - anopheles. *

d Trichuris trichiuria - glossina.

&) Ninguna de las anteriores.



.LCudl es la forma infecciosa de Plasmodium inoculada por el vector? (enero 2013) (julio 2013) (enero 2017
@ Esporozoitos. *

b) Gametocitos.

@) Ooqu'\s’res.

d Merozoitos.

&) Ninguna es correcta.

.Cudl de las siguientes afirmaciones sobre el diagndstico de la malaria es correcta? (enero 2018)

@ Los datos clinicos Y epidemiologicos carecen de importancia a la hora de realizar un diagnostico.

b) El examen microscopico de una muestra de sangre no permite identificar la especie de agente causante de la infeccion.
O La infeccion por Plasmodium falciparum es la mas grave. *

d La presencia de hipnozoitos en el h\’gado puede causar recidivas en las infecciones por P. Falciparum.

& Ninguna es correcta.

.LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la malaria es FALSA? (enero 2014)

@ Sblo los mosquitos Anopheles hembras pueden fransmitir el pardsito.

b) Hay cuatro especies de plasmodium que pueden infectar al hombre.

O La presencia de hipnozoitos en el h\’gado puede causar recibidas en las infecciones por Pvivax Yy Povale.
d La infeccion por malaria es contagiosa. *

. LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la malaria es CORRECTA? (julio 201+

@ Una vez inoculado por el vector, el pardsito comienza a mulfiplicarse inmediatamente en los glébulos r0jos.

b) La sintomatologia mas habitual incluye episodios febriles, con escalofrios seguidos de una intensa sudoracion y posterior
debilidad. *

O La presencia de hipnozoitos en el higado puede causar recidivas en las infecciones por P. falciparum.

d La infeccion por malaria se puede fransmitir por contacto directo.

.LCudl de las siguientes afirmaciones sobre el d'\ognés’r'\co de la malaria es CORRECTA? (julio 201

a Los datos clinicos \y epidemioldgicos de importancia a la hora de realizar un diagnostico.

b) La confirmacion del diagnéstico se hace por demostracion de los pardsitos en frotis de sangre Yy en gota gruesa. *

O Los métodos inmunolégicos disponibles se basan en la deteccion de anticuerpos especificos frente al pardsito.

d) El examen microscopico de una muestra de sangre no permite identificar la especie de Plasmodium causante de la
infeccion.

.LCudl de las siguientes afirmaciones sobre el d\ognés’r‘\co de la malaria es CORRECTA? (enero 2016)

@) Los datos clinicos Y epidemioldgicos carecen de importancia a la hora de realizar un diagnostico.

b) La infeccion por Plasmodium vivax es la mas grave.

O La presencia de hipnozoitos en el higado puede causay recidivas en las infecciones por P. falciparum.

d) El examen microscopico de una muestra de sangre no permite identificar la especie de Plasmodium causante de la
infeccién.

&) Ninguna de las anteriores es correcta. *

.Cudl de las siguientes afirmaciones sobre la malaria es FALSA? (julio 2015)

a Solo los mosquitos Anopheles hembras pueden transmitir el parés‘\‘ro

b) Ha\/ cuatro especies de Plasmodium que pueden infectar al hombre.

O La presencia de hipnozoitos en el higado puede causar recidivas de las infecciones por Pvivax y Povale
d) El mosquito vector se infecta por la ingestion de esporozoitos. *

&) Ninguna es correcta.

-Las pruebas de diagndstico rép‘\do para la malaria (deteccion de anﬂgeno mediante ‘mmunocroma’rogmﬁa) son Ufiles para:
o Control de la eficacia del tratamiento anﬂpal()d'\co

b) Evaluacion inicial de paciente en ausencia de microscopia experto. *

O Cuantificacion de la parasitemia.

d) Diagnodstico de infecciones mixtas.



e) nguna es correcta.

-En el paludismo debe considerarse la posible presencia de estadios hepé’r'\cos latentes en las parasitemias por: (enero 2019)
(julio 2019

@ Plasmodium ovale Y P vivax. *

b) P falciparum Y P malarie.

O P falciparum y Povale.

d P malarie N P vivax.

& Ninguna es correcta.

.LCudl de las siguientes afirmaciones sobre la fasciolosis es falsa: (enero 2013) (julio 2013) (enero 2017

® El agente etiolagico es Fasciola Hepatica, un trematodo que se aloja en las vias biliares del higado.

b) Se trata de una zoonosis, siendo vacas y ovejas los principales reservorios.

O La infeccion se adquiere por la '\ngesﬂén de metacercarias en plantas acudticas (berros) que se consumen crudas.

d Durante la fase aguda de la infeccion (migracién por parénquima hepatico) el método diagnostico de eleccion es la
coprologia. *

&) Ninguna es correcta.

- Cudl de los siguientes agentes infecciosos no es un protozoo? (enero 2014) (julio 2015)
@ Toxoplasma gandii.

b) Schistosoma mansoni. *

@) Trypanosoma cruzi.

d) Leishmania donovani.

-LCudl de los siguientes antecedentes epidemioldgicos seria relevante sospechas de una esquistosomosis vesical por
Schistosoma hamatobium? (ulio 2019)

a Contacto cutdneo con agua dulce en zonas endémicas. *

b) Consumo de carme cruda o insuficientemente cocinada.

O Consummo de pescado crudo o insuficientermente cocinado.

d) Contacto con perros y/o sus deposiciones.

&) Ninguna es correcto.

-La cisticercosis es una parasitosis causada por: (enero 2013) (julio 2013)
@ Metacestodos de Taenia Saginata. *

b) Adultos de Taenia Saginata.

O Trichinella Spiralis.

d) Cryptosporidium parvum.

-La cisticercosis es una parasitosis causada por: (enero 2014 (ulio 2015
o Metacestodos de Taenia solium. *

b) Adultos de Taenia saginata.

O Larvas de Trichinella spiralis.

d) Trofozoitos de Cryptosporidium.

&) Ninguna de las anteriores.

-La hidatidosis es una parasitosis causada por: (ulio 2014) (julio 2015) (enero 2017
o Metacestodos de Taenia solium.

b) Metacestodos de Echinococcus granulosus. *

O Larvas de Trichinella spiralis.

d) Trofozoitos de CrypT05por\d\um parvum.

& Ninguna es correcta.

- El principal érgano/’rej\do de asentamiento de la larva hidatide (Echinococcus granulosis) es: (julio 2019)
@ Higado. *

b) Musculo esquelético.

O Sistema nervioso central.



d Ojo.
e) nguna correcta.

- ¢Cudl es el método diagnostico de eleccion para Enterobius vermicularis? (enero 2013) (ulio 2013) (enero 2014 Gulio 2014
(ulio 2015) (enero 2016) (enero 2017) (enero 2018)

) Test de Graham (método del celo). *

b) Examen de muestra de heces concentradas por flotacion

O Examen de un frofis sanguineo.

d Determinacion de anticuerpos especificos en suero.

&) Ninguno de las anteriores.

-{Cudl de las siguientes parasitosis por helmintos es mas frecuente en nuestro entorno? ulio 2019)
@ Trichuriosis (Trichuris trichiura).

b) Ascariosis (Ascaris lumbriocoides).

O Taeniosis (Taenia solium).

d) Enterobiosis (Enterobius vermiculares). *

&) Ninguna es correcta.

-{Cudl es la ruta de transmision mas frecuente de Ascaris Lumbricoides? (enero 2013) (julio 2013) (enero 2017
@) Penetracion directa a través de la piel.

b) Ruta fecal-oral. *

O Inhalacion.

d) Consumo de carme insuficientemente cocinada.

- Ascaris lumbricoides puede transmitirse por: (enero 2014 (julio 2015) (enero 2016) (enero 2018)
(o)) \ngesﬂ()n de alimentos contaminados con larvas.

b) Penetracion de las larvas a través de la piel.

O Ingestion de alimentos contaminados con quistes maduros.

o)} \nges’r‘\én de alimentos contaminados con huevos embrionarios.

&) Ninguna de las anteriores.

. LCudl de los siguientes agentes infecciosos no es un protozoo? (enero 2013) (ulio 2013) (enero 2017
@ Toxoplasma gondii.

b) Acantamoeba.

O Trichuris trichura. *

d Leishmania infantum.

. La infeccion con Necator americans (uncinard fiene lugar por: (enero 2019)
o)) \ngesﬂén de alimentos contaminados con larvas.

b) Penetracion de las larvas a través de la piel *

O Ingestion de alimentos contaminados con quistes maduyos

d \ngesﬂén de alimentos contaminados con huevos embrionados.

&) Ninguna es correcto.

. La transmision de uno de estos parés'\’ros esta relacionada con el consumo de carne que contiene formas infecciosas:
(enero 2013) (julio 2013)

@ Dophilobacterium.

b) Fascio/a hepatica.

O Trichinella Spiralis. *

d) Giardia lamblia.

-Varén de 37 afos, sin antecedentes de interés, ingresa con cuadro clinico de mads de una semana de evolucién con fiebre,
diarrea Yy mialgias generalizadas, apareciendo edema facial y en extremidades. Entre los antecedentes epidemiologicos, tiene
contacto con perros Yy cerdos, Yy consume carne de matanza de cerdo no declarada. LCudl de las siguientes parasitosis serfa la
causa mas probable de este cuadro? (julio 2019)

@) Toxoplasmosis.



b) Trichinellosis. *

0 Amebosis intestinal.
d) Cisticercosis.

&) Ninguna es correcta.

. LQué hecho tienen en comuin los organismos productores de triquinosis Y anisakidosis? (julio 201H
@ La parasitacion se produce por la ingestion de larvas. *

b) La parasitacion se produce por penefracion transcutanea activa de la larva.

O La parasitacion se produce por la ingestion de huevos maduros.

d La parasitacion se produce por la picadura de artropodos vectores.

-Hombre de 63 afios acude a un servicio de urgencias por dolor abdominal cblico, NGuseas Y vomitos. doce horas antes del
comienzo del cuadro habia ingerido boquerones en vinagre elaborados en casa. Lentre los siguientes, cudl serfa el primer
diagndstico a considerar: (enero 2018)

@ Anisakiosis infestinal. *

b) Triquinelosis.

O Amebiosis infestinal.

d) Giardiosis intestinal.

&) Ninguna de las anteriores.

.Cudl de las siguientes parasitosis estd asociada al consumo de pescado contaminado (contiene formas infecciosas):
) Anisakiosis. *

b) Triquinelosis.

O Fasciolosis.

d Teniosis.

&) Ninguna es correcta.



CONTROL DE MICROORGANISMOS

1. La frase “técnicas empleadas para impedir el acceso de microorganismos al campo de trabajo (batas, gorros, mascarillas, .)
define: (enero 2019)

@ Asepsia.

b) Antisepsia.

) Desinfeccion.

d) Esterilizacion.

&) Asepsia+antisepsia.

2. Las técnicas empleadas para impedir el acceso de microorganismos al campo de trabajo, se conoce como: (julio 2015)
) Desinfeccion.

b) Antisepsia.

O  Antibiosis.

d Sepsis.

& Ninguna es correcta.

3. Las técnicas empleadas para impedir el acceso de microorganismo al campo e trabajos se conoce como: (julio 2019)
) Desinfeccion.

b) Asepsia.

O Antisepsia.

d) Antibiosis.

e) Todas las anteriores.

4. Sefiale todo 1o relacionado con el valor D: (2016) (enero 2016)
@ Es un valor que se mide en minutos.

b) Depende de la temperatura.

O Es afectado por las proTe\’nas.

d) Depende del estado fisiologico de la célula bacteriana.

e) Todas las anteriores.

S. Sefiale la respuesta incorrecta: Gulio 2012) (ulio 201

) Desinfeccion Y esferilizacion son conceptos diferentes.

b) Las temperaturas que superan la temperatura minima pueden ser lefales.
O La espora Bacillus tostus se des’rruye a B60° durante 12000minutos.

d El alcohol es fungicida.

6. Sefale la frase correcta: julio 2015)

) Desinfeccion Y esterilizacion son conceptos iguales.

b) Las temperaturas que superan la temperatura minima nunca son letales.
O La espora de Bacillus tostus se des’rruye a B60° durante 1200 minutos.

d El alcohol es fungicida.

&) Ninguna de las anteriores.

7.LEn qué grado de temperatura crecen las bacterias mesofilas? (julio 2012) Gulio 2015) Gjulio 201
a 12 N 66°.

b) 18° Y HE°.

0 32° Y 37°.

d Solo a 37°.

&) Ninguna de las anteriores.

8. Las bacterias mesofilas son: (enero 2014)
(o)) Equ‘\pambles a las neutréfilas.



D) Las que afectan principalmente, a los vegetales.
O Tienen un crecimiento ép’r'\mo a temo temperaturas de 10-20°
d Ninguna de las anteriores es correcta.

9. LQué es una bacteria psicrofila? (enero 2013)

@ Carente de alguna enzimo.

b) Otra manera de llamar a las bacterias esporuladas.
O La que requiere glucosa para su crecimiento.

d Ninguna de las anteriores.

10. LQué es una bacteria psicrofila? Gulio 2013)

) Requieren sales biliares para su crecimiento.

b) Otra manera de llamar a las bacterias esporuladas.
O La que requiere glucosa para su crecimiento.

d Crecen a temperaturas bajas.

1. LQué bacteria fue la referencia durante afos, para establecer la temperatura/tiempo pasteurizacion? (enero 2013) (julio
2013) (enero 2018)

@ Ag. causal de la brucelosis.

b) Ag causal de la tuberculosis.

O Ag. causal de la fiebre Q.

d Ninguna.

12. Antes de Coxiella burnetti, Lqué bacteria era fomada de referencia para establecer la temperatura y tiempo de
pasteurizacion? (enero 2016)

@ Pseudomonas aeruginosa.

b) Bacillus anthracis.

O Mycobacterium tuberculosis.

d) Esporas de Bacillus subtilus.

13. Sefiale aquella bacteria que no se ha observado su fransmision por la leche: (enero 2017) Gulio 209
o Listeria.

b) Yersinia.

O Neisseria.

d Coxiella.

4. Sefiale qué germen no es, habitualmente, transmitido por la leche: Gulio 2014 Gulio 2015)
o Listeria.

b) Cr\/pw‘ospor‘\d‘\um

O Streptococcus.

o)} Camp\/lobader

&) Ninguno de los anteriores.

15. El autoclave de vapor a pres‘\én utiliza en el proceso de esterilizacion 121° durante 15 minutos. LQué se aplica para
priones? (enero 2013) / Un autoclave de vapor a pres‘\én utiliza, generalmente, en el proceso de esterilizacion, 121 grados
durante 15 minutos. LQué se aplica para priones? (ulio 2013) (enero 2018)

@ 134/ 3 minutos.

b) 134 /10 minutos.

O 134 /15 minutos.

d 134 /18 minutos.

16. Sefiale lo incorvecto acerca del autoclave de vapor a presion: (enero 201

o) Limitacion en el material que puede esterilizar.

D) A medida que se incrementa la presion en la camara, se consiguen temperaturas mas altas.
O Con el ciclo adecuado destruye los priones.

d Ningunas de las anteriores.



17. LComo se realiza el control bioldgico en el ciclo de un autoclave? (2016) (enero 2016)
@ Con sustancias qu\’m'\cas especiales.

b) Con cultivos de Pseudomonas aeruginosa.

O Con células de Aspergillus.

d) Con cultivos de células.

&) Ninguna de las anteriores.

18. La reﬂ\gerac\én es un método que muy utilizado en m‘\crob'\o\og\’a Y ofras areas por diversos motivos. Sefiale aquello que
no corresponde con su aplicacion: (anulada enero 2016)

o) Conservacién de muestras (orina, LCR, etc) hasta su cultivo.

b) Algunos gérmenes son labiles a estas temperaturas.

O Preservan la multiplicacion bacteriana.

d) Evitan falsos positivos en el diagnostico microbioldgico.

&) Ninguna de las anteriores.

19. Sefiale la caracteristica comun entre la radiacion gamma y la radiacion ultravioleta: (julio 2013) Gulio 2014) (enero 2017)
Gulio 2019

@ La longitud onda.

b) Su aplicacion

O Sus efectos secundarios.

d) Su eficacia.

&) Ninguna es correcta.

20. Los filtros de Seitz deben su eficacia a la carga electrostatica: (enero 2014)
@ Positiva de asbestos.

b) Negativa de asbestos.

0 Positiva del acetato.

d Negativa del acetato.

21 Sefiale el compuesto quimico que no se considere desinfectante: (enero 2014
@ Hipoclorotos.

b) Amonio cuaternario.

O Mercurio.

d Ninguno de los anteriores.

22 LQué introdujo Joseph Lister? (enero 2014
@ La cirugia laparoscopica.

b) Quirdfanos de flujo laminar.

) Muestreo del aire ambiental en el qu‘\réfano.
d Asepsia.

23, LQué compuesto es activo en presencia de jabones y materia organica? Gulio 2013) Gulio 2014 Gulio 2016) (enero 2017
@) Hexaclorofeno.

b) Cepacol.

O Zephiran

d Todas las anteriores.

24. Los alcoholes mas eficaces son: Gulio 2013) (enero 2019) (julio 2019)
@ Los de mayor solubilidad.

b) El alcohol metilico al 70%.

O Los combinados con agentes tensioactivos.

d Los de menor peso molecular.

&) Ninguna de las anteriores.



25. El cloro es un agente quimico muy utilizado en el control de los microorganismos. Sefiale la respuesta que no se
corresponde con el cloro: (enero 2013)

@ Inhibido por la presencia de materia orgén'\ca

b) Existen gérmenes que pueden resistir su accion.

O Accidn lenta sobre los virus.

d) Todo se asocia con el cloro.

26. LQué es un yodé?oro’? (enero 2018) (enero 2016)
@ Agente quelante de hierro.

b) Agente defergente no ionico.

O Tintura de \/odoA

d) Derivado de la tirosina.

&) Ninguna de las anteriores.

27. Sefiale aquello que no corresponde con las caracteristicas de la povidona \/odada (\/odéf‘oro); (enero 2017) (enero 2018)
(enero 2019 = pon{a que siincluia a las micobacterias por lo que la respuesta correcta era la e)

@ Menor inactivacion por materia organica que \/odo metalico.

b) Interfiere en la cicatrizacion de las heridas.

O Se utiliza en diversas situaciones incluyendo el lavado del equipo quirdrgico y del enfermo.

d Su actividad no mcluye a las micobacterias. *

&) Ninguna de las anteriores.

28. La ophthalmia neonatorum es prevenida con la administracion de nitrato de plata o antibidticos. LQué germen es el
agente causal?: (ulio 2012) (enero 2013 Gulio 201 (ulio 2019)

@ Pseudomonas aeruginosa.

b) Chlam\/d'\a trachomadis.

O Neisseria gonorrhoeae.

d Virus herpes.

29. La flora fransitoria es el objetivo del lavado de las manos como medida de prevencion. Sefiale aquello que no corresponde
con dicha flora: Gulio 201 (ulio 2015) ulio 2019)

@ Tiene baja virulencia.

b) Se transmite.

O Se elimina facilmente,

d Pueden albergar genes resistencia. / Es espec(ﬂca del personal sanitario.

&) Ninguna de las anteriores.

30. Sefiale que corresponde con la flora transitoria de las manos: (enero 201
@) Se transmite.

b) Baja virulencia.

) Sobrevive y se multiplica.

d) Todas las anteriores.

3\. Entre las medidas para combatir las transmisiones aérea en hospitales, Leudl no se recomendaria? (enero 2016)
a) Ventilacion a través de filtros de alta eficacio.

b) Presion posifiva. *

O Sistemas de desinfeccion automaticos.

d) Utilizacion de filtros en dreas sensibles.

e) Todas las anteriores.

32. Sefiale que medida recomendaria por su eficacia demostrada en el control de la infeccidn nosocomial: (julio 201 (enero
2017

@ Aislamiento de pacientes.

b) Profilaxis en cirugia limpia.

O Vigilancia de catéteres.

d Flyjo laminar en quirofanos.



e)

33.

o))
b)
@)
d

3.

o))
b)
@)
d
e)

35.

0]
b)
9
d
e)

nguna es correcta.

Entre las medidas de control de la infeccion nosocomial sin eficacia demostrada se encuentra: Gulio 2013)
Lavado de las manos.

Aislamiento de pacientes.

Drenaje urinario cerrado.

Vigilancia de catéteres.

Aedes albopictus, mosquito tigre, se relaciona con la transmision de: (enero 2017) (enero 2018) (julio 2019)
Brucelosis.

Virus Chikunguya.

Virus Zika.

Tifus exantematico.

Virus Ebola.

Aedes albopictus (mosquito tigre) es conocido vector de: (enero 2019)
Dengue Y ch'\Kungun\/aA

Zika Y MERS.

Ch'\Kunguya Y Zika.

Dengue Y Zika.

Dengue Y MERS.

Explicacion

1. La frase “técnicas empleadas para impediv el acceso de microorganismos al campo de trabajo (batas, gorros, mascarillas, .
define: (enero 2019)

(o))

b

A

d

e)

Asepsia.

—> ’rPécmcas empleadas para impedir el acceso de microorganismo al campo de trabajo (disefio de qu\réfano, batas, gorros,
mascarillas, eto.

Antisepsia.

—> operaciones o0 técnicas encaminadas a crear un ambiente que impida el desarvollo de los microorganismo e incluso
que pueda matarlos (aplicacion de productos quimicos, eto)

Desinfeccion.

—> proceso de destruir los agente infecciosos.

Esterilizacion.

—> eliminizacion de toda forma de vida, esporas incluidas.

Asepsia+antisepsio.

2. Las fécnicas empleadas para impedir el acceso de microorganismos al campo de trabajo, se conoce como: (julio 2015)

(o))

b

A

d

e)

Desinfeccion.

—> proceso de destruir los agente infecciosos.

Antisepsia.

—> operaciones o0 técnicas encaminadas a crear un ambiente que impida el desarvollo de los microorganismo e incluso
que pueda matarlos (aplicacion de productos quimicos, eto)

Antibiosis.

—> fendmeno bioldgico en el existe una detencion o destruccion del crecimiento microbiano debido a sustancias
producidas por ofro ser vivo.

Sepsis.

—> nada que ver con el resto = sepsis 0 septicemia es una afeccion médica grave, causada por una respuesta inmunitaria
fulminante a una infeccion.

Ninguna es correcta.



3. Las ftécnicas empleadas para impedir el acceso de microorganismo al campo e frabajos se conoce como: (julio 2019)

(o))

b

9

d

Desinfeccion.

—> proceso de destruir los agente infecciosos.

Asepsia.

—> técnicas empleadas para impedir el acceso de nicroorganismo al campo de trabajo (disefio de qu‘\réfano, batas, gorros,
mascarillas

Antisepsia.

—> operaciones o0 técnicas encaminadas a crear un ambiente que impida el desarvollo de los microorganismo e incluso
que pueda matarlos (aplicacion de productos qu\’m‘\cos, etd

Antibiosis.

—> fendmeno bioldgico en el existe una deftencion o destruccion del crecimiento microbiano debido a sustancias
producidas por ofro ser vivo.

e) Todas las anteriores.

4. Sefiale todo lo relacionado con el valor D: (2016)

0]

b)

@)

d

e)

Es un valor que se mide en minutos.

—> valor D = flempo en minutos que tarda un agente en matar al 90% de las células de una poblacion
Depende de la temperatura.

—> Depende = temperatura + tipo microorganismo + estado ﬂs\o\ég‘\co + presencia sustancias.

— (M T = (#) eficacia/fabilidad.

Es afectado por las profeinas

—> Valor D depende presencia sustancias = la presencia de materia orgémca, como pro‘re\’nas, enlentence accion método
control.

Depende del estado fisiolégico de la célula bacteriana.

—> ej: fase log (fase multiplicacion) microorganismo mas sensible.

Todas las anteriores.

5. Sefiale la respuesta incorrecta: (ulio 2012)

0]

b)

9

d

Desinfeccion y esterilizacion son conceptos diferentes.

—> esterilizacion = eliminacion de toda forma de vida, esporas incluidas.

—> desinfeccion = proceso de destruir agentes infecciosos.

Las temperaturas que superan la temperatura minima pueden ser letales.

—> temperatura minima = minima femperatura con cierta actividad bacteriana.

—> sl superamos la temperatura minima estariamos ante femperatura optima, donde la tasa de multiplicacion del
microorganismo es la mayor.

La espora Bacillus tostus se destruye a 60° durante 12000minutos.

—> Bacillus tostus se des’rruye 3 100° durante 1200 minutos. (No podr(a ser estd la repuesta incorrecta?) (2014 pone 709
El alcohol es fungicida.

—> alcohol = efectivo viricida + fungicida.

©. Sefale la frase correcta: (ulio 2015)

(o))
)}

9
d
e)

Desinfeccion Y esferilizacion son conceptos iguales.

Las temperaturas que superan la temperatura minima nunca son letales.

—> entre las femperaturas que superan la T minima esta la T maxima que si se supera es letal.

—> recordar que por debgjo de T* minima =T estaticas (bacteria no es destruida, pero tampoco se puede multiplicar).
La espora de Bacillus fostus se des‘rruye a B60° durante 1200 minutos.

El alcohol es fungicida.

Ninguna de las anteriores.

7. En qué grado de temperatura crecen las bacterias mesofilas? (julio 2012) Gulio 2015) (julio 201

o))
b)
@)
d
e)

12° N 66°.

18° y 46",

350y 37

Solo a 37°.

Ninguna de las anteriores



—> Bacterias meséfilas = temperatura optima 35-37° = interes clinico.

8. Las bacterias mesofilas son: (enero 2014)

o)) Equ‘\pambles a las neutréfilas.

b Las que afectan, principalmente, a los vegetales.

O Tienen un crecimiento ép’r'\mo a temo Artur as de 10-20°.

d Ninguna de las anteriores es correcta.

—> Bacterias mesofilas = femperatura optima 35-37° = interes clinico.

9. LQué es una bacteria psicrofila? (enero 2013)

@ Carente de alguna enzima.

b) Otra manera de llamar a las bacterias esporuladas.

O La que requiere glucosa para su crecimiento.

d Ninguna de las anteriores.

—> Bacterias ps'\créﬁ\as = frabajan bajas temperaturas (15-18°).

10. LQué es una bacteria psicrofila? Gulio 2013)

) Requieren sales biliares para su crecimiento.

b) Otra manera de llamar a las bacterias esporuladas.

O La que requiere glucosa para su creciente.

d Crecen a temperaturas bajas.

—> Bacterias psicrofilas = trabajan bajas temperaturas (15-189.

11 LQué bacteria fue la referencia durante afios, para establecer la femperatura/tiempo pasteurizacion? (enero 2013) (julio
2013) (enero 2018)

@ Ag. causal de la brucelosis.

b) Ag. causal de la tuberculosis.

O Ag. causal de la fiebre Q.

d Ninguna.

—> Pasteurizacion = 63° 30min / 74 15seq (leche, cerveza) —> para la prevencion de tuberculosis, brucelosis, disenteria, fiebre
Q (Coxiella burnetid, efc. Esa temperatura viene determinada por el agente patogeno mas resistente que puede ser
fransmitido por la leche (Coxielld. Hasta hace unos afios se utilizaba la T de 623° porque no se habia descubierto el agente
causal de la fiebre Q.

—> ICuidadol Lo primero piensas en poner es el agente causal de la fiebre Q. pero fue por este agente por el que se cambid
la temperatura. La bacteria que se utiliza va de referencia antes de ser descubierta el agente causal de la fiebre Q (coxiella
buernettd era el agente causal de la tuberculosis (m\/cobac’rer'\um tuberculosis).

12. Antes de Coxiella burnetti, Lqué bacteria era tomada de referencia para establecer la tfemperatura Y fiempo de
pasteurizacion? (enero 2016)

@ Pseudomonas aeruginosa.

b) Bacillus anthracis.

@) M\/cobac’rer'\um tuberculosis.

d Esporas de Bacillus subtilus.

13. Sefale aquella bacteria que no se ha observado su transmision por la leche: (enero 2017 (julio 2019)

@) Listeria.

b) Yersinia.

O Neisseria.

d Coxiella.

—> Posibles gérmenes en la leche = Campy\obac#er sp + salmonella sp + EColi + yernisia enterocolistica + listeria
monocy“rogenes + m\/cobac‘rer'\um tuberculosis + brucella sp + cr\/pw‘ospor'\d'\um parvum + s’raph\/\ococcus aureus + Coxiella
burnetti.

1 Sefiale qué germen no es, habitualmente, transmitido por la leche: Gulio 2014 Gulio 2015
@) Listeria.
b) Crypw‘os;)or‘\d\um



O Streptococcus. *

d Campy\obader

&) Ninguno de los anteriores.

—> Posibles gérmenes en la leche = Camp\/\obac’rer sp + salmonella sp + EColi + yernisia enterocolistica + listeria
monocyfogenes + m\/cobac’rer\um tuberculosis + brucella sp + cr\/pw‘ospor'\d\um parvum + smph\/\ococcus aureus + Coxiella
burnetti.

15. El autoclave de vapor a pres‘\én utiliza en el proceso de esterilizacion 121° durante 15 minutos. LQué se aplica para
priones? (enero 2013) / Un autoclave de avmornutilzia, generalmente, en el proceso de esterilizacion, 121 grados durante 15
minutos. LQué se aplica para priones? (julio 2013) (enero 2018)

@ 134/ 3 minutos.

b) 134 /10 minutos.

O 134 /15 minutos.

d 134 /18 minutos.

16. Sefiale lo incorvecto acerca del autoclave de vapor a presion: (enero 201
o) Limitacion en el material que puede esterilizar.
—> limitaciones autoclave = ha\/ mucho material que no puede ser esterilizado de esta forma - ej: contengan sustancias
grasas, materias termosensible (gomas, plasticos), ..
b) A medida que se incrementa la presion en la camara, se consiguen temperaturas mas altas.
—> una presién mayor hace que se eleve la temperatura del vapor.
O Con el ciclo adecuado des’rru\/e los priones.
—> autoclaves (+) potentes = 134° 18min = sirven para priones
d Ningunas de las anteriores.

17. LComo se realiza el control bioldgico en el ciclo de un autoclave? (2016) (enero 2016)

@ Con sustancias qu\’m'\cas especiales.

b) Con cultivos de Pseudomonas aeruginosa.

O Con células de Aspergillus.

d) Con cultivos de células.

&) Ninguna de las anteriores. *

—> Control b'\o\ég\co = bolsa de esporas que después del ciclo de esterilizacion se llevan al laboratorio y se siembran; si crecen
Bacillus subtilis, esa carga a se paraliza porque no ha habido esterilizacion.

18. La refrigeracion es un método que muy utilizado en m'\crob'\o\og\’o Y ofras areas por diversos motivos. Sefiale aquel\o que
no corresponde con su aplicacion: (anulada enero 2016)
a) Conservacion de muestras (orina, LCR, etc) hasta su cultivo. ()
—> Sf conserva orina / NO LCR xq no debe refrigerarse YO que NOS arriesgamos a un falso negativo de meningitis, ya que
los meningococo no resisten las temperaturas bojas.
b) Algunos gérmenes son ldbiles a estas temperaturas.
—> algunos microorganismos como el meningococo No resisten mucho esas temperaturas (2-8
O Preservan la multiplicacion bacteriana. ()
—> NO podemos refrigerar los hemicultivos en botellas porque se inhibe el crecimiento del germen.
—la reﬂf‘\gemc‘\én fiene un efecto bactericida = inhiben crecimiento microorganismo (ej: Meningococo.
d) Evitan falsos positivos en el diagnostico microbioldgico.
—> refrigerando orina se evitan contaminaciones para que no crezcan gérmenes que nos llevarian a un falso positivo.
e) Ninguna de las anteriores.

19. Sefiale la caracteristica comin entre la radiacion gamma yla radiacion ultravioleta: Gulio 2013) (ulio 2014 (enero 2017)
Gulio 2019
@ La longitud onda.
—> rayos UV = 2337 amstrong/ rayos gamma = 001 amstrong,
b) Su aplicacion
—> rayos UV = controlar zonas ambientales (mantener estériles salas o vitrinas — ya no se utiliza) + visualizacion
bandas ADN geles de agarosa.
—> rayos gamma = esterilizacién material desechable +medicamentos + productos farmacéu’r‘\cos/odon‘rolég\cos.



O Sus efectos secundarios.
—> rayos UV = repercusion ADN (forma dimeros fimina + altera dcidos nucleicos) + exposicion prolongada provoca
quemaduyas, afectacion ocular, ..
—> royos gamma = mucha mas penetracion = mucha proteccion.
d) Su eficacia.
—> Yayos gamma > penetracion rayos UV.
&) Ninguna es correcto.

20. Los filtros de Seitz deben su eficacia a la carga electrostatica: (enero 2014)

o Positiva de asbestos.

b) Negativa de asbestos.

O Positiva del acetato.

d Negativa del acetato.

—> Filtros Seitz = se basan en la atraccion electroestatica (la bacteria fiene carga negativa yes atraida por la carga positiva
del filtvo).

—> Materiales formacion filtro = fibras asbestos/amianto, silicatos, ..

—> ICuidado! Acetato de celulosa = filtros de membrana

21 Sefiale el compuesto quimico que no se considere desinfectante: (enero 2014
@ Hipoclorotos.

b) Amonio cuaternario.

O Mercurio.

d Ninguno de los anteriores.

—> Desinfectantes = cloro + hipoclorito + amonio cuaternario.

—> Antisépticos = derivados del mercurio + nitrato de plata + yodo + alcohol.

22. LQué Introdujo Joseph Lister? (enero 2014)
@ La c‘\rug\’a laparoscopica.

b) Quiréfanos de flujo laminar.

O Muestreo del aire ambiental en el qu'\réfano.
d Asepsia.

—> Joseph Lister = padre asepsia tuberculicida.

23, LQué compuesto es activo en presencia de jabones Yy materia orgémca’? (julio 2013 Gulio 2014 Gulio 2016) (enero 2017)
@ Hexaclorofeno.

b) Cepacol.

O Zephiran

d) Todas las anteriores.

—> Hexaclorofeno = primey derivado fenol (activo en presencia materia orgémca) Y Se uso en el pasado en jabones Y
dentifricos. Se usaba para lavar a los RN frente a brotes estafiloccicos, pero se descubrid que era toxico, provocando dafios
cerebrales.

—> Celpacol + zephiran = detergentes cationicos (tensioactivos).

24. Los alcoholes mas eficaces son: Gulio 2013) (enero 2019) (julio 2019)

@ Los de mayor solubilidad.

b) El alcohol metilico al 70%.

O Los combinados con agentes tensioactivos.

d Los de menor peso moleculay.

&) Ninguna de las anteriores.

—> Alcohol ideal = etflico/isopopilico 70% (se suele utilizar al 60-95%).

—> Alcohol = (+) peso molecular = (+) eficacia = () solubilidad.

—> Alcohol = bactericida + fungicida + no esporicida + actian sobre virus con envoltura (l‘\pfd‘\cos)

25. El cloro es un agente quimico muy utilizado en el control de los microorganismos. Sefiale la respuesta que no se
corresponde con el cloro: (enero 2013)
@ Inhibido por la presencia de materia organica.



—> accion cloro inhibida por presencia materia organica.
b) Existen gérmenes que pueden resistir su accion.

—> Legionella es un germen que puede resistir al cloro.
O Accidn lenta sobre los virus. *

—> cloro tiene una accion rdpida sobre virus.
d) Todo se asocia con el cloro.

26. LQué es un yodé?oro’? (enero 2018) (enero 2016) (M

@ Agente quelante de hierro.

b) Agente defergente no ionico.

O Tintura de \/odoA

d Derivado de la tirosina.

&) Ninguna de las anteriores.

—> Yodéforo = combinacion polivinilpirrolidona (PVP) con \/odo = povidona \/odada (betadine).
—> en los apuntes tengo que la polivinilpirrolidona es un detergente no ionico.

—> Detergentes no 16nicos = fienen efecto cuando se combinan con polivinilpirrolidona (PVP-D.

27. Sefale aque\\o que no corresponde con las caracteristicas de la \/odado\ (\/odéforo); (enero 2017 (enero 2018)

@ Menor inactivacion por materia orgdnica que yodo metdlico.
—> ventaja yodéforo (a inconvenientes \/odo metalico) = mantienen actividad germicida + se inactiva menos por la
materia orgén'\ca + se solubilizan mejor en agua.

D) Interfiere en la cicatrizacion de las heridas.
—> problemas uso PVP = aumento captacion \/odo en neonatos + inferferencia cicatrizacion + poco poder disolucion +
inactivacion materia orgdnica alta.

O Se utiliza en diversas situaciones incluyendo el lavado del equipo quirdrgico y del enfermo.
—> aplicaciones = antisepsia piel y Mucosas (para operaciones, heridas, vaginitis, flebifis, prevenc'\én gangrena, cuidados
intensivos, peritonitis, pericarditis); tb lavado equipo qu‘\mrg\co ¥ del enfermo.

d) Su actividad no ‘mclu\/e a las micobacterias.
—> actividad = () 'm‘rensa/rép'\da — pero si se deja tiempo suficiente abarca: formas vegetativas de bacterias, hongos Y
virus + micobacterias + esporas.

&) Ninguna de las anteriores.

28. La ophthalmia neonatorum es prevenida con la administracion de nitrato de plata o antibidticos. LQué germen es el
agente causal?: (ulio 2012) (enero 2013) (ulio 2014 (ulio 2019)
@ Pseudomonas aeruginosa.
b) Ch\am\/d'\o trachomatis.
O Neisseria gonorrhoeae.
d Virus herpes.
—> Nitrato plata - uso = oftalmia neonatorum x neisseria gonorrea (gonococo).
- se frata preventivamente en RN colocandole gotas de nitrato de p\a\/a en los 0jos = método de Credé.

29. La flora fransitoria es el objetivo del lavado de las manos como medida de prevencion. Sefiale aquello que no corresponde
con dicha flora: Gulio 201 (ulio 2015) ulio 2019)

@ Tiene baja virulencia.

b) Se transmite.

O Se elimina facilmente,

d Pueden albergar genes resistencia. / Es espec(ﬂca del personal sanitario.

&) Ninguna de las anteriores.

—> El objetivo del lavado de manos es desplazar la flora transitoria adquirida por contacto con pacientes infectados o
colonizados.

—> Flora transitoria = se fransmite + alta virulencia + facil eliminacion. (pienso que b y ¢ tb son ciertas).

30. Sefale que corresponde con la flora transitoria de las manos: (enero 2014
@ Se transmite.

b) Baja virulencia.

) Sobrevive y se multiplica.



d Todas las anteriores.
—> Flora transitoria = se transmite + alta virulencia + facil eliminacion.
—> Flora residente = muy adherida a la mano + sobrevive + se multiplica + baja virulencia + eliminacion dificil.

3. Entre las medidas para combatir las transmisiones 0érea en hospitales, Leudl no se recomendaria? (enero 2016)
a) Ventilacién a través de filtros de alta eficacia.

b) Presion positiva.

O Sistemas de desinfeccién automaticos.

d Utilizacion de filtros en areas sensibles.

e) Todas las anteriores.

—> Estrategias para evitar transmision aérea hospitales = limpieza anti-aerosoles + flujos aire (ventilacion) + filtros
diferentes areas + presion negativa + sistema desinfeccion a utopatica.

32. Sefiale que medida recomendaria por su eficacia demostrada en el control de la infeccidn nosocomial: (julio 201 (enero
2017

@ Aislamiento de pacientes.

b) Profilaxis en cirugia limpia.

O Vigilancia de catéteres,

d Flyjo laminar en quirofanos.

&) Ninguna es correcta.

—> Medidas infeccion nosocomial - eficacia demostrada = esterilizacion material + lavado manos + drenaje urinario cervado +
profilaxis cirugia contaminada + vigilancia catéteres.

33. Entre las medidas de control de la infeccidn nosocomial sin eficacia demostrada se encuentra: Gulio 2013

@ Lavado de las manos.

b) Aislamiento de pacientes.

O Drenaje urinario cerrado.

d Viglancia de catéteres.

—> Medidas eficacia demostrada = esterilizacion material + lavado manos + drenaje urinario cerrado + profilaxis c'\rugfa
contaminada + vigilancia catéteres.

—> Medidas eficacia razonable = aislamiento pacientes + educacion personal.

34 Aedes albopictus, mosquito tigre, se relaciona con la transmision de: (enero 2017) (enero 2018) (julio 2019)
@ Brucelosis.
b) Virus Chikunguya.
—> arbovirus transmitido por mosquitos = dolores articulares.
O Virus Zika.
—> afecta st mujeres embarazadas - provoca microcefalia feto - flavovirus transmitido por mosquito (Aedes) Y mosquito
Tigre (Aedes albopictus).
d Tifus exantematico.
e Virus Ebola.
—> contagiado x tejidos/fluidos individuo afectado.

35. Aedes albopictus (mosquito tigre) es conocido vector de: (enero 2019)
@ Dengue Y chikungun\/a

b) Zikay MERS.

O Chikunguya y Zika.

d Dengue Y Zika.

&) Dengue N MERS.

Soluciones
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QUIMIOTERAPIA: DESARROLLO ANTIBIOTICOS

1. El indice ferapéutico (M es un indicador de la idoneidad de un antibiético. Sefiale aquello que es correcto. (enero 2017)
a El cociente que surge de la dosis minima requerida Y la concentracion maxima tolerada.

b Una menor [T significa mayor seguridad.

A Una mayor IT significa mayor utilidad.

d) Solo es aplicable a antibidticos bactericidas. .

2. La asociacion de un antibiotico bacteriostatico y un bactericida, en general, es: (julio 2012)
@ Sinérgica.

b) Antagonica.

O Aditiva.

d) Indiferente.

3. La asociacidon entre dos antibidticos puede dar distintos resultados. LCudl serd tras la asociacion de amoxiciling y
sulfamidas? (enero 2013) (julio 2013)

@ Sinérgica.

b) Antagonica.

O Aditiva.

d Ninguna de las anteriores.

4. Si asociamos amoxicilina N fetraciclinas obtendremos, generalmente, una respuesta: (enero 2017 (enero 2018)
@ Antagonica.

b) Sinérgica.

O Indiferente.

d) Aditiva.

e) Bacteriostatica.

5. Todo lo siguiente se refiere al empleo de combinacion de antibidticos, excepto: (enero 2014 (ulio 201
@ Infeccion polimicrobiana.

b) Posibilidad de reducir la dosis de los antibibticos.

O Obtencion de una accidon bactericida rapida.

d) Tratamiento empirico de la candidiasis.

6. LCudl/es de los siguientes grupos de Procariotas carecen de pared de peptidoglicano? (julio 2012)
@ Rickettsias.

b) Bacterias.

@) M\/cop\asmo\s.

d No existen procariotas su pared de peptidoglicano.



7. LQue antibidtico tendria accion frente a Mycoplasma? (enero 2013)
o Fosfomicina.

b) Vancomicina.

O Penicilina.

d Ninguna de las anteriores.

8. LQué antibidtico tendria accion frente a Mycoplasma? (julio 2013)
o) Fosfomicina.

b) Tigeciclina.

O Penicilina.

d Ninguno de los anteriores.

9. LQué antibidtico presenta accion frente a Mycoplasma? (enero 2018)
@ Peniclina G.

b) Penicilina V.

O Fosfomicina + Ampicilina.

d) Vancomicina.

&) Ninguna de las anteriores.

10. Los antibidticos beta-lactamicos: (enero 2019)
a Inhiben la sintesis de la pared bacteriana.

b) No generan resistencia de ningdn tipo.

O Degradan la pared bacteriana.

d También se conocen con el nombre de 2.

&) Ninguna es correcta.

1. Sefala la asociacion incorrecta: julio 2012)
@ PBP - transpeptidasa.

b) Fosformicina - sintesis de proteinas.

O Polimixina - toxicidad.

d Sinergia - bactericida+bactericida.

12. LQué antibidticos podrian verse afectados al ocurrir una mutacion ribosomal de la bacteria? (enero 2014)
@) Tetraciclinas.

b) Aminoglucosidos.

O Tetraciclinas N am'moglucés‘\dos.

d Ninguna de las anteriores.

13. Sefialar que antimicrobiano NO actian a nivel del ribosoma: (enero 2018)
) Macrélidos.

b) Tetraciclinas.

O Clindamicina.

d Vancomicina.

e) Aminoglucosidos.

4. LQué mecanismo asegura la resistencia a todas tetraciclinas?
@ Expulsion activa.

b) Enzimas inactivantes.

O Proteccidn del ribosoma.

d Proteinas tet.

&) Ninguna es correcta.

15. Bl conocimiento del diametro del halo de inhibicion (mm o la concentracion minima (ug/mb), nos permite deducir si un
antibidtico puede ser eficaz 0 no frente a un microorganismo. Sefale la frase correcta: (ulio 2013) (enero 2014 (enero 2018)
(enero 2019)



@ La CMB es la concentracion minima bacteriostatica.

b) La CMI Y la informacion farmacocinética/farmacodinamica, definiran un tratamiento personalizado.

O La CMI, valor superior a la CMB, es el eje de la decision sobre un antibidtico que se debe utilizar en un proceso infeccioso.
d Ninguna de las anteriores.

16. Bl conocimiento del halo de inhibicion (CMD, o la concentracion minima (pg/mb nos puede deducir si un antibiético puede
ser eficaz 0 no frente a un microorganismo. Sefiale la respuesta correcta: (enero 2013)

@ La CMB es la concentracion minima bacteriostatica.

b) Los valores farmacocinéticos y farmacodinamicos se relacionan con la CMI para la dptima absorcion de un antibidtico.
O La CMI, valor superior a la CMB es el eje de la decision sobre un antibidtico que se debe dar en un prospecto infeccioso.
d Ninguna de las anteriores.

17.Un antibiograma es: (julio 2013) Gulio 2015)

@ Una grafica de la muerte bacteriana pro un antibidtico.

b) Un estudio que sblo puede realizar en centros de alta especializacion.
O Un estudio que permite establecer tratamientos emp(r‘\cos.

d Ninguna de las anteriores.

18. La lectura del anfibiograma se aplica para un conocimiento mas exacto del valor clinico de las pruebas de sensibilidad.
Sefala aquello que es incorrecto. (enero 2017) (enero 2019)

@ Estafilococos: cefoxitina-R significa PBP2a e implica R a todos los beta-lactamicos.

b) Estafilococos: gentamicina-R significa enzima dual e implica R a todos los aminoglucdsidos.

O Enterococo: Vanco-R +Teico-S/1 significa Van B e implica R a vancomicina N teicoplanina.

d Enterococo: cefotaximo-S significa ausencia de genes de R e implica buena eleccion para el tratamiento.

e) Enterobacterios: sinergia clavuldnico y cefas 30G significa BLEE e implica R a cefalosporinas.

19. Una joven de 20 afos padece una cistitis, que emp\’r‘\camen’re es fratada con una Gnica dosis de fosfomicina. El germen
aislado es Smph\/\ococcus saproph\/ﬂcus &Cémo proceder\’a’? (julio 2015)

a Control a los siete dias por urocultivo.

b) Afladiria dos dosis mas.

O Inferrumpiria el fratamiento Y haria nuevo urocultivo.

d) Cambiaria el antibidtico, si es posible, en base al antibiograma.

&) Ninguna es correcta.

20. En la actualidad mas del 90% de los estafilococos son resistentes a la Penicilina G. Esta resistencia se debe a: (ulio 2013
(enero 2018)

® Un bloqueo del transporte del antibidtico al inferior de la célula.

b) Una modificacion de la PBP's.

O La hidrdlisis del antibidtico por una beta-lactamasa.

d La induccion d e formas L

e) Ninguna de las anteriores.

21 La resistencia bacteriana por inactivacion enzimatica se encuentra entre las mas frecuentes. LQué enzimas utiliza las
beta-lactamasas? (ulio 2015)

@) Fosfotransferasas.

b) Hidrolasa.

O Adeniltransferasas.

d) Acetilasas.

&) Ninguna es correcto.

22.Uno de los principales problemas en la administracion de antibidticos es la posibilidad de que la aparezcan resistencias
frente a ellos. LCudl de los siguientes es un mecanismo pox el cual las bacterias pueden hacerse resistentes a los
antibidticos?

@) Modificacién del sistema de las fosfotransferasas.

b) Modificaciéon de la ruta de Etner-Dourdoroff,

O Modificacion de las bombas de flujo dependientes de protones.



d> Modificacion de la via general de secrecion de proteinas (GSP).
&) Ninguna es correcta.

23. Las primeras beta-lactamasas de espectro extendido (BLED), como por ejermplo TEM-10 fueron generadas por: (enero
2016)

®  Conjugacion.

b) Transformacion.

O Transduccion.

d Mutacion.

e) Ninguna de las anteriores.

24 Para un trabajo de investigacion, inyectamos un raton de experimentacion bacterianas patégenas muertas y bacterias
inocuas vivas. Un fiempo después, encontramos no sélo que el animal presenta patologia transmitida por la bacteria en
cuestion, sino también la presencia de bacterias patdgenas vivas. El fendmeno de recombinacion genética responsable de
este fendmeno es: (enero 2017)

@ Conjugacion.

b) Transduccion.

O Transformacion.

d) Transposicion.

&) Ninguna es correcta.

25. Se observa la aparicion de una cela bacteriana resistente a un nuevo antibiético. Si se mezclan bacterias resistentes
muertas con sensibles vivas no se transmite la resistencia. Pero la mezcla de bacterias vivas de ambos tipos es capaz de
hacer resistentes a bacterias que eran sensibles. La fransmision de la resistencia puede haberse producido por: (ulio 2019
@ Mutacion puntual sin sentido.

b) Conjugacion.

O Transformacion.

d) Recombiancion replicativa.

&) Ninguna es correcta.

26. La conJugadén bacteriana: (enero 2013 (ulio 2013)

@ Requiere contacto directo entre una bacteria N fragmentos libres de ADN.

b) Requiere la presencia de un virus espedﬂco

O Tiene lugar entre dos bacterias con plésm‘\do conjugativos.

d Es responsable de muchos casos de rép'\da diseminacidon de resistencias a antibibticos.

27.El gen mec A codifica: (enero 201
a PBP 2c

b) ERM 2a.

O PBP2.(M

d Ninguna de las anteriores. *

28.El gen mec A 'y su correspondiente meticilin-resistencia se detecta por: Gulio 2015)
o Disco de oxacilina.

b) Disco meticilina.

) Disco de cefoxitina.

d) Disco de cloxacilina.

&) Ninguna de las anteriores.

29. S’raph\/\ococcus aureus metficilina resistente es una bacteria que es importante detecta. Con el fiempo se han ido
mejorando la me’rodolog\’a de deteccion de su mecanismo de resistencia. Sefale la que actualmente es mas empleada. (enero
2013)

o Disco de meticilina.

b) Disco de oxacilina.

O Disco de cefoxitina.

d Disco de cloxacilina.



30. Pseudomona aeruginosa puede presentar R a imipenem por diversos mecanismos. Sefiale el que concierte con el
correcto: (enero 2013)

o) Produccidén de metilasas.

b) Pérdida de OprD2.

O Estimulacion de precursores de N-acetilglucosamina.

d Produccion de una acetiltransferasa.

31. Pseudomona aeruginosa puede presentar R a imipenem por diversos mecanismos. Sefiale el que considere correcto:
(enero 2018)

@ Porduccion de metilasas.

b) Estimulacion de precursores de la N-acetilglucosamina.

O Produccion de una acetiltransferasa.

d Pérdida de OprD2.

& Ninguna es correcta.

32. Algunas bacterias fienen en el gen meca, cuya caracteristica es: Gulio 2012) (ulio 201 Gulio 2019)
@ Codifican las ompF.

b) Presencia frecuentes en Streptococcus.

O Confleren virulencia al enterococo.

d Ningunas de las anteriores.

33, El uso de antibidticos puede desencadenar la aparicion de resistencias hacia el antibidtico empleado, otros miembros de
su familia o hacia otros antibidticos no relacionados. Sefiale el grupo de en donde existen importantes evidencias de inducir
el desarrollo de resistencia: (2014 juliod

@ Quinolas fluoradas. * (ulio 2013)

b) Penicilinas.

O Aminoglucosidos.

d) Todas las anteriores. * (ulio 2012) (julio 201

34 En las Gltimas revisiones, diciembre de 2013, sobre resistencia antibitica se estableces 3 categorias de riesgo. LEn cudl
se mcluyen las enterobacterias productoras de carbapenemasas? (ulio 2014

@ Urgente.

b) Serio.

O Preocupante.

d De momento, no se '\nc\uyen en ninguna.

35. Sefale que grupo bacteriano no se encuentra en el nivel serio de amenaza, segin la Glifima clasificacion de la CDC
(Center for Diseases ControD): (enero 2016)

) Acinetobacter mulfi—resistente.

b) Enterococo resistente a vancomicina.

O Enterobacterias productoras de carbapenemasas.

d Pseudomonas Aeruginosa multi-resistente.

36. En Espaiia existe un nivel de resistencia a los antimicrobianos relativamente alto. Sefiale que representa, a dia de hoy,
una mayor amenaza: (enero 2017) (enero 2018) (enero 2019) (julio 2019)

@) Enterococo resistente a vancomicina (VRE.

b) Enterobacterias productoras de BLEE.

O Enterobacterias productoras de carbapenemasas (CPB).

d) Estafilococo resistente a meticilina (MARSA).

e) Candida resistente a fluconazol.

37. De los siguientes microorganismos, Lcuales son los de mayor interés por su frecuencia y por las dificultades terapéuticas
que suponen y qué se debe realizar una bisqueda activa si en un hospital se produce un brote de alguno de ellos? (enero
2018)



(o)} S’raph\/\ococcus aureus resistente a meticilina (SARM).

b) Enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido (BLEE).
O Pseudomonas aeruginosa resistente a carbapenemas.

d) Todas las anteriores.

38. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por Ecoli productora de
bectalactamasas de espectro extendido. Qué antibidtico podria ser eficaz? (ulio 2014

@ Cefixima.

b) Cotrimoxazol.

O Amoxicilina.

d) Cefpodoxima proxetilo.

39. La resistencia de antibibticos se genera: (enero 2019)
@ Al dar dosis de AB mayores a las necesarias.

b) Al dar dosis de AB menores a las necesarias.

O Al dar tratamientos excesivamente largos.

d) Al dar fratamientos excesivamente cortos.

e) Al mero uso de antibidticos.

40. Sefiala la frase incorrecta de la resistencia antimicrobiana: (enero 2017) (enero 2018)

o)l Ha\/ bacterias con resistencia natural.

b) Las bacterias multiresistentes solo se encuentran ocasionando infecciones asociadas a la atencion de Salud.

O Una de las causa es la transmision cruzada entre humanos, entre humanos Y animales, Y de ambos con el ambiente.
d La mayor causa de R es el consumo de antibidtico en la comunidad y en los hospitales.

e) El consumo de antibidticos se correlaciona con el nivel de resistencia.

Explicacion

1. El indice ferapéutico (M es un indicador de la idoneidad de un antibidtico. Sefiale aquello que es correcto. (enero 2017
o El cociente que surge de la dosis minima requer‘\da Yy la concentracion maxima tolerada.
—> [T = dosis maxima tolerada / dosis minina requer'\da
b) Una menor [T significa mayor seguridad.
—> () T = ) utilidad antibibtico.
O Una mayor IT significa mayor utilidad.
d Solo es aplicable a antibidticos bactericidas.

2. La asociacion de un antibiotico bacteriostatico y un bactericida, en general, es: (julio 2012)

M Sinérgica.

b) Antagonica.

O Aditiva.

d) Indiferente.

—> Antagonismo (asociacion antibiéticos) = en general se da ante bacterioestaticos combinados con bactericidas.

3. La asociacion entre dos antibidticos puede dar distintos resultados. LCudl serd tras la asociacion de amoxicilina Y
sulfamidas? (enero 2013) (julio 2013)

@ Sinérgica.

b) Antagonica.

O Aditiva.

d Ninguna de las anteriores.

—> Antibiticos bactericidas (activos sobre gérmenes en mulfiplicacion - amoxiciling) + antibiéticos bacterioestaticos
(fetraciclinas, sulfamidas) = antagonismo.



1. St asociamos amoxicilina y tefraciclinas obtendremos, generalmente, una respuesta: (enero 2017) (enero 2018)

@ Antagonica.

b) Sinérgica.

O Indiferente.

d Aditiva.

e) Bacteriostatica.

—> Antibiéticos bactericidas (activos sobre gérmenes en mulfiplicacion - amoxiciling) + antibiéticos bacterioestaticos
(etraciclinas, sulfamidas) = antagonismo.

5. Todo lo siguiente se refiere al empleo de combinacion de antibidticos, excepto: (enero 2014) (julio 201+

@ Infeccion polimicrobiana.

b) Posibilidad de reducir la dosis de los antibidticos.

O Obtencion de una accidon bactericida rapida.

d Tratamiento empirico de la candidiasis.

—> Indicaciones asociacion antibidticos = tratamiento empirico de una infeccion grave de etiologia desconocida.
= Infeccion polimicrobiana.
= prevencion de la seleccion de mutantes resistentes
= obtencion de un efecto Sinérgica Y de una accidon bactericida rapida.
= disminucion de la dosis de un antimicrobiano potencialmente toxico.
= fratamiento de infecciones por microorganismos Multirresistentes (MMR).

6. LCudl/es de los siguientes grupos de Procariotas carecen de pared de peptidoglicano? (julio 2012)
@ Rickettsias.

b) Bacterias.

@) MycoP\asmas.

d No existen procariotas su pared de peptidoglicano.

7. LQue antibidtico tendria accion frente a Mycoplasma’? (enero 2013)

@ Fosfomicina.

b) Vancomicina.

O Penicilina.

d Ninguna de las anteriores.

—> Antibidticos actian sobre pared celular = fosfomicina + vancomicina + beta-lactdmicos (= penicilinas).

—> Mycop\asma NO pared = no unilateralidad ningdn antibidtico que actie sobre la pared celular para eliminarlo.

8. LQué antibidtico tendria accion frente a M\/cop\asma’? (julio 2013)

o Fosfomicina.

b) Tigeciclina.

O Penicilina.

d Ninguno de los anteriores.

—> Antibidticos actian sobre pared celular = fosfomicina + vancomicina + beta-lactdmicos (= penicilinas).

—> Mycoplasma NO pared = no unilateralidad ningdn antibidtico que actle sobre la pared celular para eliminarlo.

—> Tigeciclina = derivado tetfraciclina = inhibe sinfesis pro’re\’nas (actian sobre ribosoma 70s exactamente sobre subunidad
30s impidiendo la entrada de aminoacil-ARNT.

9. LQué antibidtico presenta accion frente a Mycoplasma’? (enero 2018)

a Peniclina G.

b) Penicilina V.

O Fosfomicina + Ampicilina.

d Vancomicina.

&) Ninguna de las anteriores.

—> Antibidticos actlan sobre pared celular = fosfomicina + vancomicina + beta-lactdmicos (= penicilinas).

—> Mycop\asma NO pared = no unilateralidad ningdn antibidtico que acte sobre la pared celular para eliminarlo.

10. Los antibidticos beta-lactamicos: (enero 2019)
@ Inhiben la sintesis de la pared bacteriana.



b) No generan resistencia de ningan fipo.

O Degradan la pared bacteriana.

d) También se conocen con el nombre de 2.

&) Ninguna es correcta.

—> Antibidticos actian sobre pared celular = fosfomicina + vancomicina + beta-lactdmicos (= penicilinas).

1. Sefiala la asociacidn incorrecta: (julio 2012

@ PBP - transpeptidasa.
—> las PBP son pro‘refnas enlazantes de penicilina (mejor llamadas enlazantes de beta-lactamicos) que participan en la
sintesis del peptidoglucano = transglicosidasas + transpeptidasas + carboxipeptidasss + endopeptidasas.

b) Fosfomicina - sintesis de proteinas.
—> Fosfomicina (+ vancomicina + beta-lactdmicos) - inhiben sintesis de proteinas

O Polimixina - toxicidad.

d Sinergia - bactericida+bactericida.

12. LQué antibidticos podrian verse afectados al ocurrir una mutacion ribosomal de la bacteria? (enero 2014)

@) Tetraciclinas.

b) Aminoglucosidos.

O Tetraciclinas N am'moglucés‘\dos.

d Ninguna de las anteriores.

—> Antibidticos actian contra sintesis pro’re\’nas = actdan a nivel ribosoma => ammoglucés‘\dos + tetraciclinas + cloranfenicol
+ macrdlidos.

—> Antibidtico inhibidor 50s = macrélidos + cloranfenicol + clindamicina.

—> Antibidtico inhibidor 30s = fetraciclina + spectinomicina + ammoglucés\dos.

13. Sefialar que antimicrobiano NO actian a nivel del ribosoma: (enero 2018)

a Macrodlidos.

b) Tetraciclinas.

O Clindamicina.

d) Vancomicina.

&) Aminoglucosidos.

—> Antibiéticos actian contra sintesis protefnas = actian a nivel ribosoma => aminoglucosidos + tetraciclinas + cloranfenicol
+ macrolidos.

—> Antibidtico inhibidor 50s = macrélidos + cloranfenicol + clindamicina.

—> Antibidtico inhibidor 30s = fetraciclina + spectinomicina + aminoglucosidos.

—> Vancomicina (+ beta-lactdmicos + Fosfomicina = inhiben sintesis pared bacteriana.

. LQué mecanismo asegura la resistencia a todas tetraciclinas?

@ Expulsion activa.

b) Enzimas inactivantes.

O Proteccidn del ribosoma.

d) Proteinas tet.

&) Ninguna es correcta.

—>Tetraciclina = mecanismo actia inhibiendo la sintesis de proTefnas, es decir, inhibe a los ribosomas (exactamente actia
sobre la subunidad 30s, impidiendo la entrada del aminoacil-ARND. De esta manera para que una bacteria (o
microorganisimo) sea resistente a este antibidtico debera proteger su ribosoma a foda costa.

15. Bl conocimiento del diametro del halo de inhibicion (mm o la concentracion minima (ug/mb), nos permite deducir si un
antibiético puede ser eficaz 0 no frente a un microorganismo. Sefale la frase correcta: (ulio 2013) (enero 2014 (enero 2018)
@ La CMB es la concentracion minima bacteriostatica.

—> bactericida.
b La CMI N la informacion farmacocinética/farmacosinamica, definiran un tratamiento personalizado.
O La CMI, valor superior a la CMB, es el eje de la decision sobre un antibiético que se debe utilizar en un proceso infeccioso.
d Ninguna de las anteriores.



16. Bl conocimiento del halo de inhibicion (CMD, o la concentracion minima (pg/mb nos puede deducir si un antibiético puede
ser eficaz 0 no frente a un microorganismo. Sefiale la respuesta correcta: (enero 2013)

a La CMB es la concentracion minima bacteriostatica.

b) Los valores farmacocinéticos Y farmacodinamicos se relacionan con la CMI para la 6ptima absorcion de un antibiotico.
O La CMI, valor superior a la CMB es el eje de la decision sobre un antibidtico que se debe dar en un prospecto infeccioso.
d Ninguna de las anteriores. *

17.Un antibiograma es: (julio 2013) (julio 2015)

@ Una grafica d la muerte bacteriana pro un antibiético.

b) Un estudio que solo puede realizar en centros de alta especializacion.

0 Un estudio que permite establecer tratamientos emp\’r'\cos

d Ninguna de las anteriores.

—> Lectura interpretada antibiograma = conocimiento mecanismos resistencia Y su expres'\én feno’n’p'\ca, para lo que
debemos realizar el andlisis fenotipico de los resultados de la PS. Por ello puede deducirse la sensibilidad a antibi6ticos no
incluidos en el antibiograma.

—> Un anfibiograma es una prueba microbioldgica que se realiza para determinar la susceptibilidad de una bacteria a un
grupo de antibioticos.

18. La lectura del antibiograma se aplica para un conocimiento mas exacto del valor clinico de las pruebas de sensibilidad.
Sefala aquello que es incorrecto. (enero 2017) (enero 2019)

@ Estafilococos: cefoxitina-R significa PBP2a e implica R a todos los beta-lactamicos.

b) Estafilococos: gentamicina-R significa enzima dual e implica R a todos los aminoglucdsidos.

O Enterococo: Vanco-R +Teico-S/1 significa Van B e implica R a vancomicina N teicoplanina.

d Entferococo: cefotaximo-S significa ausencia de genes de R e implica buena eleccion para el tratamiento.

e) Enterobacterios: sinergia clavuldnico y cefas 30G significa BLEE e implica R a cefalosporinas.

—> Estafilococos = si vemos uno resistente cloxacilina, podemos deducir que expresa PBP2a, asi que serd resiste a todos los
beta-lactdmicos (aunque en las pruebas salga que es sensible).

—> Enferobacterias = resistencia mas frecuente es la produccion de beta-lactamasas. Estas beta-lactamasas se producen
cuando ha\/ una sinergia de CLAV N cefas de 3%/4° genemc'\én Si se generan BLEE no podemmos usar cefalosporinas, porque
son resistentes a ellas.

19. Una joven de 20 afios padece una cistitis, que emp\’r‘\cameme es tratada con una Gnica dosis de fosfomicina. El germen
aislado es Staphylococcus saprophyticus. ¢Como procederia? Gulio 2015)

a Control a los siete dias por urocultivo.

b) Afadiria dos dosis mas.

O Interrumpiria el tratamiento y haria nuevo urocultivo.

d) Cambiaria el antibidtico, si es posible, en base al antibiograma.

&) Ninguna es correcta.

20. En la actualidad mas del 90% de los estafilococos son resistentes a la Penicilina G. Esta resistencia se debe a: (ulio 2013)
(enero 2018)

® Un bloqueo del transporte del antibidtico al inferior de la célula.

b) Una modificacion de la PBP's.

O La hidrolisis del antibidtico por una beta-lactamasa.

d La induccion d e formas L

&) Ninguna de las anteriores.

—> Smph\/lococcus aureus resistente al 90% de la penicilina.

—> Como la penicilina es un beta-lactamico, este serd inhibido por las hidrolasas.

21 La resistencia bacteriana por inactivacion enzimatica se encuentra entre las mas frecuentes. LQué enzimas utiliza las
beta-lactamasas? (ulio 2015)

@) Fosfotransferasas.

b) Hidrolasa.

O  Adeniltransferasas.

d) Acetilasas.

&) Ninguna es correcta.



—> Mecanismos b'\oqux’m'\cos resistencia = inhibicion enzimatica de antibioticos = hidrolasa (beta-lactamasas) +
adeniltransferasas + fosfotransferasas + acetilasas.

22.Uno de los principales problemas en la administracion de antibioticos es la posibilidad de que la aparezcan resistencias
frente a ellos. LCudl de los siguientes es un mecanismo pox el cual las bacterias pueden hacerse resistentes a los
antibidticos?

@ Modificacion del sistema de las fosfotransferasas.

b) Modificacion de la ruta de Etner-Doutrdoroff,

O Modificacion de las bombas de flujo dependientes de protones.

d Modificacion de la via general de secrecion de proteinas (GSP).

&) Ninguna es correcta.

—> Mecanismos b‘\oqufm'\cos de la resistencia = sisternas de efflux = bombas de achique.

23. Las primeras beta-lactamasas de espectro extendido (BLED), como por ejemplo TEM-10 fueron generadas por: (enero
2016)

@ Conjugacion.

b) Transformacion.

O Transduccion.

d Mutacion.

&) Ninguna de las anteriores.

—> Difusion resistencia = mutacion puntual = alteracidn mecanismos existencia existente para incrementar resistencia — ej:
beta-lactamasa que sblo afecta a amoxicilina codificada por gen TEM-1 pero que si sufre una mutacion Y pasa a TEM-10
produciendose BLEE que actian frente a muchos mas beta-lactamicos.

—> Mutacion TEM-1 (beta-lactamasa basica) = TEM-10 (acudia sobre mas beta-lactamicos).

24 Para un trabajo de investigacion, inyectamos un raton de experimentacion bacterianas patégenas muertas y bacterias
inocuas vivas. Un tiempo después, encontramos no sblo que el animal presenta pa’rolog\'a fransmitida por la bacteria en
cuestion, sino tfambién la presencia de bacterias patogenas vivas. El fendmeno de recombinacion genética responsable de
este fendmeno es: (enero 2017
a  Conjugacion.
—> plasmido con gen resistencia se o pasa a ofra célula por el pili sexual = célula receptora adquiere resistencia.
b) Transduccion.
—> virus bacteriéfagos capta parte genoma célula estd infectando = bacteridéfagos porta gen resistencia que puede
pasarlo a la proxima célula infecte.
O Transformacion.
—> bacteria muerta libera material genético captado por ofra bacteria que adquiere resistencia.
d Transposicion.
&) Ninguna es correcta.

25. Se observa la aparicion de una cela bacteriana resistente a un nuevo antibiético. Si se mezclan bacterias resistentes
muertas con sensibles vivas no se transmite la resistencia. Pero la mezcla de bacterias vivas de ambos tipos es capaz de
hacer resistentes a bacterias que eran sensibles. La fransmision de la resistencia puede haberse producido por: (ulio 2019)
@ Mutacion puntual sin sentido.
—> en el ADN cuando un cambio de la secuencia da lugar a un coddn de terminacion en vez de un codon especifico de un
aminoacido.
b) Conjugacion.
—> plésm'\do con gen resistencia se lo pasa a otra célula por el pili sexual = célula receptora o\dqu'\ere resistencia.
O Transformacion.
—> virus bacteriéfagos capta parte genoma célula estd infectando = bacteribéfagos porta gen resistencia que puede
pasarlo a la proxima célula infecte.
d> Recombiancion replicativa.
&) Ninguna es correcta.

26. La conJ‘ugo\c'\én bacteriana: (enero 2013) (J'u\‘\o 2013)
@ Requiere contacto directo entre una bacteria Y fragmentos libres de ADN.
b) Requiere la presencia de un virus esPedﬂco.



O Tene lugar entre dos bacterias con plasmido conjugativos.
d) Es responsable de muchos casos de rapida diseminacion de resistencias a antibiéticos.

27.El gen mec A codifica: (enero 2014

o PBP 2c

b) ERM 2a.

O PBP2. (M

d Ninguna de las anteriores. *

—> Respuesta bacteria resistente —> modificacion lugar diana = gen Mec A del SAMR permite formacion PBP2A/2' a la que
NO se unen beta-lactamicos. (Yo creo que es la O.

28.El gen mec A 'y su correspondiente meticilin-resistencia se detecta por: Gulio 2015)
@ Disco de oxacilina.

b) Disco meticilina.

O Disco de cefoxitina.

d Disco de cloxacilina.

e) Ninguna de las anteriores.

—> El disco FOX detecta si es resistente a cefoxitina = posee gen mec A.

29. S’raph\/\ococcus aureus metficilina resistente es una bacteria que es importante detecta. Con el fiempo se han ido
mejorando la me’rodolog\’a de deteccion de su mecanismo de resistencia. Sefale la que actualmente es mas empleada. (enero
2013

o Disco de meticilina.

b) Disco de oxacilina.

O Disco de cefoxitina.

d) Disco de cloxacilina.

—> Disco FOX detecta si SAMR es resistente a cefoxitina - si lo es e son tien ele gen MEC A.

30. Pseudomona aeruginosa puede presentar R a imipenem por diversos mecanismos. Sefiale el que concierte con el
correcto: (enero 2013)

) Produccion de metilasas.

b) Pérdida de OprD2.

O Estimulacion de precursores de N-acetilglucosamina.

d Produccion de una acetiltransferasa.

—> Respuesta bacteria resistente — impidiendo acceso diana (acceso b\oqueado) = h’p'\co enferobacterias + Pseudomonas +
bacteroides — se da x pérdida porinas especificas x las que pasan antibidticos = porcina OMP D2 (OprD2) (carbapenemasas -
imipenen) + OMP-F (fluoroquinolonas + penicilinas).

31. Pseudomona aeruginosa puede presentar R a imipenem por diversos mecanismos. Sefiale el que considere correcto:
(enero 2018)

@ Porduccion de metilasas.

b) Estimulacion de precursores de la N-acetilglucosamina.

O Produccion de una acetiltransferasa.

d Pérdida de OprD2.

&) Ninguna es correcta.

—> Pseudomonas resulten imipenem x pérdida porinas OprD2.

32. Algunas bacterias fienen en el gen meca, cuya caracteristica es: Gulio 2012) Gulio 2014 Gulio 2019)

@ Codifican las ompF.

b) Presencia frecuentes en Streptococcus.

O Confleren virulencia al enterococo.

d Ningunas de las anteriores.

—> Una bacteria puede hacerse resistente modificando el lugar de su diana. Eso es lo que ocurre con MRSA/SAMR
—> Staphylococcus aureus meticilin-R tiene el gen Mec A = formacion PBP2A/2 a la que NO se unen beta-lactamicos.



33 El uso de antibidticos puede desencadenar la aparicion de resistencias hacia el antibiético empleado, otros miembros de

su familia 0 hacia otros antibidticos no relacionados. Sefale el grupo de en donde existen impoyrtantes evidencias de inducir

el desarrollo de resistencia: (2014 juliod

@ Quinolas fluoradas. * (ulio 2013)

b) Penicilinas.

O Aminoglucosidos.

d Todas las anteriores. * (ulio 2012) (julio 201

—> Antibidticos que generan resistencia = am‘moglucés‘\dos + cefalosporinas Y carbapenemasas + penicilinas amplio espectvo
+ fluoroquinolonas.

34 En las Gltimas revisiones, diciembre de 2013, sobre resistencia antibidtica se estableces 3 ca‘regor\’as de riesgo. LEn cudl
se 'mduyen las enterobacterias productoras de carbapenemasas? (ulio 2014

@ Urgente.

b) Serio.

O Preocupante.

d) De momento, no se mc\uyen en ninguna.

—> Carbapenem-resistente enterobacteriaceae (producen carbapenemasas) = nivel amenaza urgente.

35. Sefiale que grupo bacteriano no se encuentra en el nivel serio de amenaza, segfm la Gltima clasificacion de la CDC
(Center for Diseases Controb): (enero 2016)
@ Acinetobacter multi—resistente.
—> nivel amenaza serio.
b) Enterococo resistente a vancomicina.
—> serio
O Enterobacterias productoras de carbapenemasas.
—> urgente
d Pseudomonas Aeruginosa multi-resistente.
—> Serie

36. En Espaiia existe un nivel de resistencia a los antimicrobianos relativamente alto. Sefale que representa, a dia de hoy,
una mayor amenaza: (enero 2018) (enero 2019) ulio 2019)
o Enterococo resistente a vancomicina (VRE).
—> nivel amenaza serio.
b) Enterobacterias productoras de BLEE.
—> serio (7
O Enterobacterias productoras de carbapenemasas (CPE).
—> urgente
d) Estafilococo resistente a meticilina (MARSA).
—> serio
e) Candida resistente a fluconazol.
—> serio

37.De los siguientes microorganismos, Lcuales son los de mayor interés por su frecuencia y por las dificultades terapéuticas
que suponeny qué se debe realizar una basqueda activa si en un hospital se produce un brote de alguno de ellos? (enero
2018)

o)) Smph\/\ococcus aureus resistente a meticilina (SARM).

b) Enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido (BLED).

O Pseudomonas aeruginosa resistente a carbapenemas.

d) Todas las anteriores.

—> nivel de amenaza serio

38. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por Ecoli productora de
bectalactamasas de espectro extendido. Qué antibidtico podr\’a ser eficaz? (julio 201

a  Cefixima.

b) Cotrimoxazol.

O Amoxicilina.



d Cefpodoxima proxetilo.

—>1* linea antibidticos infecciones urinarias vias bajas = cotrimoxazol.

—>1* linea antibidticos hospitalaria infecciones urinarias vias altas = amoxicilina + gentamicina.
—> 29 linea antibidticos infecciones urinarias vias altas = ciproflox.

39. La resistencia de antibibticos se genera: (enero 2019)

@ Al dar dosis de AB mayores a las necesarias.

b) Al dar dosis de AB menores a las necesarias.

O Al dar tratamientos excesivamente largos.

d) Al dar fratamientos excesivamente cortos.

e Al mero uso de antibibticos.

—> La principal causa de resistencia de microorganismo a los antibidticos (AMR) es el uso de los mismos en la comunidad y
en los hospitales.

40. Sefala la frase incorrecta de la resistencia antimicrobiana: (enero 2017) (enero 2018)

o)) Ha\/ bacterias con resistencia natural.

—> algunas bacterias son resistentes de forma natural a ciertos antibidticos (resistencia intrinseca o inherente).

b) Las bacterias multiresistentes solo se encuentran ocasionando infecciones asociadas a la atencién de Salud.

—> la multiresistencia es muy importante en todos los microorganismos, sobre todo en bacterias responsables de
infecciones asociadas a la atenci. De la salud, bacterias transmitidas por alimentos Yy agua. tuberculosis N pm‘égenos
responsables de ETS.

O Una de las causa es la transmision cruzada entre humanos, entre humanos Y animales, N de ambos con el ambiente.
—> causas AMR = uso antibioticos + difusion y fransmision cruzada de microorganismo R entre humanos, entre
Jumamos y animales, Y entre humanos, animales Y el medio ambiente.

d La mayor causa de R es el consumo de antibibtico en la comunidad y en los hospitales.

—> la principal causa de resistencia de microorganismos en los antibidticos (AMR) es el uso de los mismos en la
comunidad yen los hospitales.

e) El consumo de antibidticos se correlaciona con el nivel de resistencia.

—> el consumo de los antibidticos se relaciona con el nivel de AMR
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ANTIBIOTICOS

1. Los antibidticos beta-lactamicos: (2019)

a Inhiben la sintesis de la pared bacteriana.
b) No generan resistencia de ningun fipo.

O Degradan la pared bacteriana.

d) También se conocen con el nombre de 2.
& Ninguna es correcta.

2.4Cudl es la diana especifica de los antibiéticos beta-lactamicos? (2014)
@ Fosfoenolpiruvato.

b) D-alanina D-alanina.

O Lipidos P-P.

d Ninguna de las anteriores es correcta.

3. El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibidtico, en clinica: (2019 enero)
@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resistente al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibidticos relacionados.

O Elantibidtico no podria ser utilizado en el tratamiento.

d Como excepcidn, si se administra ampliamente por encima de la CM|, si se podr{a utilizar.
e) Le ocurren a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP—1b.

1 El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibidtico, en clinica: (2019 juliod

@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resiste al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibidticos relacionados.

O El antibidtico no podria ser utilizado en el tfratamiento.

d Habria que utilizar, de forma excepcional, una dosis 32 veces por encima de la CMI, para destruir la bacteria.



e) Le ocurre a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP-1b.

5. Seflale una caracteristica comun entre beta-lactamasas p\asm\’d‘\cas N cromosomicas: (2014 julioy
o Transferibles.

b) Inhibidas por el dcido clavulanico.

O Ocurrencia en Streptoccocus.

d) Ocurrencia en Staphylococcus.

©. La penicilina G mantiene buena actividad frente a diversos gérmenes. Sefiale frente a qué enfermedad infecciosa sigue
recomendandose: (enero 2014 (julio 201 (enero 2017) (enero 2018) (julio 2019)

) Estafilococias cutdneas leves.

by Sifilis.

O Gonorrea.

d Meningitis por Listeria.

7.LCudl de los siguientes antibidticos no usaria para fratar MRSA? (enero 2016)
@ Sinergid.

b) Cloxacilina.

O Tigeciclina.

d Daptomicina.

e) Linezolid.

8. LQué antibidtico destacaria por su empleo en profilaxis qu'\mrg'\ca’? Gulio 2012) Gulio 201
o Minocilina.

b) Cefixima.

O Cefalozina.

d Piperacilina/tazobactam.

9. La cefoxitina es una cefalosporina de segunda genemc'\én sefiala que caracteristica no se relaciona con ella: Gulio 20
@) Utilizada para la deteccion de MRSA.

) Tiene un espectro amplio que ‘mcluye bacterias aerdbias Y anaerobias.

O Resistente a la accion de las BLEE. *

@ Util en el tratamiento de una infeccién intraabdomimal producida, entre otros, por enterococo.

10. Las cefalosporinas de 3* generacion son muy utilizadas en el tratamiento de la infeccion. Sefiale cudl se administra por
via oral: Gulio 2012)

@) Cefotaxima.

b) Ceftriaxona.

O Cefixima. *

d Ceftazidima.

1. Las cefalosporinas de 3* generacion son ampliamente utilizadas en el tratamiento de infeccion, especialmente producida
por Bacilos Gram(=). Si se quiere que se administre por via oral: (enero 2013) Gulio 2013)

@) Cefotaxima.

b) Cefditoren. (9

O Cefuroxima-axetilo.

d Ceftriaxona. *

12. Cefepima es una cefalosporina de 4 generac'\én, Leon cLué la relaciona? (enero 2013) (julio 2013) (enero 2018)
@ Activa frente a Enterococcus faecium.

b) Activa frente a Candida fomata resistente a los azoles.

O Activa frente a Enterobacter Cloacae productor de AmpC. *

d Ineficaz en la neumonia nosocomial,

13. Sefiale la diferencia mas destacada entre ceftazidima Y cefepimo: (enero 2014



@ Su accion frente a Paeruginosa productora de enzimas modificantes.
b) Su accion frente a Enterococcus faecalis productora de betalactamasas.
O Su accion frente a Enterobacter cloacae hiperproductora de AmpC.

d Ninguna de las anteriores.

4. Cefepima es una cefalosporina de cuarta genemc'\én: (enero 2013)
o Activa frente a Enterococcus faecium.

b) Actividad similar a ceftazidima frente a Pseudomonas aeroginosa.
O No debe utilizarse en neumonia nosocomial.

d No muestra actividad frente a bacilos productores de AmpC.

15. LA qué generacion pertenece la ceftarolina? (ulio 2015)
@ Primera.

b) Segunda.

O Tercera.

d) Cuarta.

e) Quinta.

16. Aislamos un germen en medio de Levine (EMB), produce catalasa, fiene agrupacion variable, produce beta hemolosis, esta
en Agar sangre, es resistente a la ampicilina N sensible a amoxicilina/clavulanico. {De qué germen puede tratarse con mayor
posibilidad? (julio 2015)

o)) Smph\/\ococcus aureus.

b) Streptococcus pyogenes.

O Pseudomonas aeruginosa.

d) Escherichia coli. *

&) Ninguna es correcta.

17. Enterococcus faecalis ci siempre es sensible a la ampicilina. Sefiale el antibidtico que considera adecuado para el
fratamiento de una infeccidn producida por este microorganismo. (enero 2018) *

) Amoxicilina-clavulanico. (Yo creo que la respuesta correcta es esta)

b) Clindamicina.

O Tigeciclina.

d) Cefotaxima. *

e) Lienezolid.

18. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibidticos. Seflale el antibidtico que le
pareceria idoneo en una cepa que produce AmpC, que no posee OprD y con bombas de achique: (enero 2017 (enero 2019)
@ Imipenem.

b) Cefepima.

O Celtolozane/tazobactam.

d  Ampicilina/sulbactam.

e) Amoxicilina/clavulanico.

19. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibidticos. Sefiale el antibidtico que le
parecer\’a mas idoneo en una cepa que produce AmpC, que no posee OprD y con bombas de achique: (enero 2018)

@ Imipenem.

b) Cefepima.

0O Ceftolozane/tazobactam.

d  Ampicilina/ sulbactam.

&) Tigeciclina.

20. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018) (enero 2019)
) Posee accion frente a las carbapenemasas tipo KPC.

b) Es activa frente a Pseudomonas.

O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.

d) Posee accidn frente a las carbapenemasas tipo NMD.



&) No es activa frente a Stenotrophomonas.

21 LQué antibidtico serfa la mejor opcidn en una meningitis por bacilo Gram negativo? (ulio 2014
@ Ertapenem.

b) Meropenem.

O Cefixima.

d) Cefoxitina.

22. LQué carbapenemasas posee menor accion antimicrobiana? (enero 2013)
@ Imipenem.

b) Ertapenem.

O Meropenem.

d Doripenem.

23. Frente a qué germen no indicarias ertapenem: Gulio 201
@ Paeruginosa.

b) Acinectobacter baumannii.

@) M\/cop\asmo\_ (* enero 2014

d Ninguna de las anteriores.

24 Frente a qué germen indicaria ertapenem: (ulio 2015)
@ Ps. Aeruginosa.

b) Acinetobacter baumannii.

@) M\/cop\asmo\_

d Ecoli.

&) Ninguna de las anteriores.

25. Sefale que carbapenem no debe ser utilizado en una infeccion por Pseudomonas Aeruginosa productora de beta-
lactamasa de espectro extendido: (julio 2015)

@ Imipenem.

b) Meropenem.

O Ertapenem.

d Doripenem.

e) Sise trata de una infeccion ruinaria cua\qu‘\em de ellos seria una buena opcion.

26. Desde qué reservorio podra producirse bacteriemia por EColi productor de BLEE? (enero 2013)

@ Piel.

b) Respiratorio.

O Fosas nasales.

d Ninguno de los anteriores.

27. Algunos protocolos para la ferapia de la infeccion infraabdominal sefialan a ertapenem Y piperacilina-tazobactam como
los antibidticos de eleccion. LCudl de los siguientes antibiéticos puede emplearse si los dos anteriores demostraron ser
ineficaces? (julio 2013)

a) Cefotaxima.

b) Tigeciclina.

O Amoxicilina.

d) Aztreonam.

28. EDTA es un inhibidor de carbapenemasas. LObserva algunas de las siguientes que no sea inhibida? Gulio 2015)
a IMP

b) NDM.

O OXA-48.

d VIM.

&) Ninguna es correcta.



29. La deteccion de BLEE (betalactamasas de espectro extendido) y carbapenemasas es considerado un aspecto esencial
para poder establecer las terapias esPeciﬂcas en pacientes con procesos infecciosos ocasionados por bacterias con dichos
mecanismos de R. las metalo beta-lactamasas se podr\'an inferir si somos capaces de anular los Mmetales necesarios para
que estos enzimas puedan actuar. Sefiale el inhibidor que es habitualmente empleado para la deteccion de los mencionados
enzimas. (enero 2019) (julio 2019) (enero 2017)

@ Cloxacilina.

b) Acido bordnico.

O Etilen-diamino-tetraacetico (EDTA).

d Acido clavulanico.

&) Acido-2-mercaptopropionico.

30.En él grupo de las beta-lactamasas se encuentran las metalo-beta-lactamasas. Sefiale 1o que considere incorrecto. (enero
2016)

@ Son inhibidas por EDTA.

b) Generalmente son sensibles a aztreonam.

A NDM Y VIM son metalo-beta-lactamasas.

d) IMP es metalo-beta-lactamasa.

e) Todas las anteriores son correctas.

31. Tedricamente las carbapenemasas inactivas los antibibticos carbapenémicos. Sin embargo existen crcunstancias en las

que se ha demostrado que dichos antibidticos conservan actividad. Sefale aquello con lo que esta de acuerdo: (enero 2017)

@ Meropenem a altas dosis es bactericida frente a Klebsiella KCP

b) Imipenem a altas dosis posee un significativo efecto frente a VIM-1.

O Infecciones causadas poy enterobacterias con CMI baja a carbapeném'\cos podr\’cm ser tratadas con estos antibidticos.

d Las combinaciones antibidticas (colistina+tigeciclina o colistina+aminoglucdsido) fienen ventajas sobre la monoterapia con
colistina o un carbapenem

e No se han publicado estudios que mostraran la posibilidad de emplear carbapenémicos frente a bacterias productoras de
NDM.

32. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018)
@ Posee accion frente a las carbapenemasas tipo KPC.

b) Es activa frente a Pseudomonas.

O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.

d) Posee accion frente a las carbapenemasas fipo NMD. *

&) No activa frente a Stenotrophomonas.

33.LCudl de los siguientes efectos adversos son causados por la familia de antibidticos aminoglucdsidos? (enero 2018)
@ Causan anemia apldsica.

b) Estimulacion de las células B.

0 Ototoxicidad Yy nefrotoxicidad.

d) Causan fotosensibilidad.

&) Ninguna es correcta.

3. Sefiale cudltes) de los sigulentes antibidticos NO 'mduye en su espectro a las bacterias anaerobias: (enero 2016)
@ Metronizadol.

b) Moxifloxacino.

O Clindamicina.

d Amikacina.

&) Ninguno de los anteriores.

35. Los aminoglucdsidos son antibidticos dependientes de la concentracion. Sefiale lo correcto: (enero 2013) *

) Ictericia, en el tratamiento administrar la dosis mas alta posible, con riesgos toxicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a la CMD durante todo el fiempo que dure el tto ¢ fratamiento)
O Una relacion Cmax/CMI alta durante la aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores es correcta.



36. Los aminogluctsidos son antibidticos dependientes de la concentracion Sefiala lo correcto:

) Interesa en el tratamiento, administrar la dosis mas alta posible, sin riesgos tOxicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a CMD durante todo el tiempo que dure el fratamiento.
O Una relacion Cmax/CMI alta induce aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores.

37. LEn cudl de los siguientes antibiéticos nos inferesa conseguir un pico de concentracion lo mas alto posible sin entrar en
toxicidad? (enero 2016)

@ Aminoglucosidos.

b) Fosfomicina.

O Beta-lactamicos.

d Aztreonam.

&) Ninguno de los anteriores.

38. LQué antibidtico se debe utilizar con la maxima concentracion posible que permita el limite de foxicidad? (enero 2014
Gulio 201

o  Amoxicilina-clavulanico.

b) Gentamicina.

O Doxiciclina.

d) Cefditoren.

30. El espectro de actividad de los antibidticos aminoglucdsidos es, fundamentalmente, frente a: (julio 2012)
@ Gram -.

b) Gram +

O  Anaerobios.

d) Todas las anteriores.

HO. En el espectro de actividad de la Plazomicina no se ‘mduye: (enero 2017
@ Enterobacter AmpC.

b) Klebsiella KPC.

O Acinetobacter MCR (multiresistente).

d MARSA.

e) Enterobacterias BLEE.

H1. Si combinamos ampicilina N gentamicina, (;qué efecto resultante esperamos? (enero 2016)
@ Indiferencio.

b) Adicion.

O Sinergia.

d Antagonismo.

e) a Y d son correctas.

42. Una bacteria con resistencia MLSb constitutiva, no serd resistente a: Gulio 2019) *
@ Sinergid. *

b) Macrélidos de 16 atomos de C.

O Todos los MLS estan inactivos. )

d Macrdlidos de 14 y15 atomos de C.

&) Ninguna es correcta.

43, El gen erm estd implicado en la resistencia bacteriana a los macrélidos. LQué codifica? (julio 2012)
® Enzimas inactivantes.

b) Esterasas.

O Glicosidasas.

d Ninguna de las anteriores.

4. Bl fenotipo M se reflere a la resistencia a macrolidos \y ocurre con gran frecuencia en nuestro entorno en: (enero 2013)
o Staphylococcus aureus.



b) Legionella.
O Streptococcus pyogenes.
d) Escherichia coH.

45, El fenotipo M de resistencia a los macrdlidos se encuentra con mayor frecuencia en: (enero 2017) (enero 2019)
@ Estreptococo.

b) Neumococo.

O Estafilococo coagulasa negativo.

d Estafilococo coagulasa positivo.

e) Similar frecuencia en bacterias anteriores.

H6. En Espafia se encuentra el fenotipo M como mecanismo de resistencia. Sefiale aquello que no esta relacionado con el
mismo: (enero 2014)

@ Es un mecanismo por bombas de achique.

b) Aparece en Streptococcus pyogenes.

O La resistencia se refiere a macrélidos

d) Caracteristico, especialmente, en 3. aureus.

47. Los macrdlidos tienen buena difusion en el organismo humano, excepto: (ulio 2012)
a Pulmon.

b) Liquido cefalorraquideo.

O Células fagociticas.

d Ninguna de las anteriores.

48. LQué indicacion NO corresponde con los macrdlidos? Gulio 2014
@ Neumonia por Mycoplasma.

b) Trinchonomas en la gestante.

O Gastroenteritis por Camp\/lobac‘rer

d Ulcera por Helicobacter p\/lor'\A

H4O. Azitromicina es el antibidtico de eleccion en: (enero 2017)
@ Ulcera por Helicobacter Pylori.

b) Neumonia.

O Gastroenteritis por Camp\/lobac‘rer, en nifos.

d Toxoplasmosis en embarazo.

e) Todas las anteriores.

50. Helicobacter pylor'\ es un microorganismo implicado en la producc‘\én de la Ulcera duodenal. La profe RCA linea de
fratamiento se compone de un inhibidor de la bormba de protones (por ejemplo, omepraszoD N de un antibidtico. LCual?
(enero 2014 (julio 2014 (julio 2015

@ Espiramicina.

b) Claritromicina.

O Ofloxanicina.

d Cotrimoxazol.



Explicacion

1. Los antibidticos beta-lactdmicos: (2019)

@ Inhiben la sintesis de la pared bacteriana.

b) No generan resistencia de ningan tipo.

O Degradan la pared bacteriana.

d) También se conocen con el nombre de 2.

&) Ninguna es correcta.

—> Los beta-lactamicos son compuestos bactericidas que inhiben las fases finales de la sintesis del peptidoglucano.
—> Peptidoglicano = compuesto de la pared bacteriana.

2.LCudl es la diana especifica de los antibiéticos beta-lactamicos? (2014)

@ Fosfoenolpiruvato.

b) D-alanina D-alanina.

O Lipidos P-P.

d Ninguna de las anteriores es correcta.

—> Los B-lactamicos son andlogos de la D-alanil-D-alanina, el aminoacido terminal de las subunidades peptidicas
precursoras de la barrera peptidoglicana que se estd formando. La similitud estructural que existe entre los antibidticos B-
lactamicos y la D-alanil-D-alanina facilita su anclaje al centro activo de las PBPs. El nicleo B-lactdmico de la molécula se une
irreversiblemente al PBP. Esta union irreversible evita el paso final (la transpeptidacion) de la formacion de la barrera de
peptidoglicanos, inferrumpiendo la sintesis de la pared. Es posible, ademas, que la inhibicion de los PBPs (mediante dicha
union irreversible), haga fambién que se activen enzimas autoliticos de la pared celular bacteriana.

—> Los beta-lactamicos boquean las enzimas PBP porque el anillo beta-lactamico tiene una estructura espacial similar a la
del residuo acil-D-alanin-D-alanina de las cadenas de peptidoglucano, que es el sustrato natural de las PBP.

3. El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibiético, en clinica: (2019 enero)

@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resistente al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibidticos relacionados.

O El antibidtico no podria ser utilizado en el tfratamiento.

d) Como excepcidn, si se administra ampliamente por encima de la CM|, si se podria utilizar.

e) Le ocurren a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP—1b.

—> En clinica, el fendmeno de tolerancia se define como la necesidad de una concentracion 32 veces mayor que el CMI para
que el antimicrobiano desw‘ruya una cepa bacteriana.

4. El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibidtico, en clinica: (2019 julioy

@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resiste al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibiticos relacionados.

O Elantibi6tico no podria ser utilizado en el fratamiento.

d Habria que utilizax, de forma excepcional, una dosis 32 veces por encima de la CMI, para destruir la bacteria.

e) Le ocurre a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP-1b.

—> En clinica, el fendmeno de tolerancia se define como la necesidad de una concentracion 32 veces mayor que el CMI para
que el antimicrobiano des‘rruya una cepa bacteriana.

S. Sefiale una caracteristica comin entre beta-lactamasas plasmidicas y cromosomicas: (2014 julio)
A Transferibles.
—> befa-laftamasas plasmidicas = transferibles.
—> beta-lactamasas cromosomicas = indudibles (pasar al p\ésm‘\do x transposicion).
b) Inhibidas por el dcido clavulanico.
O Ocurrencia en Streptoccocus.
d) Ocurrencia en Staphylococcus.


https://es.wikipedia.org/wiki/Alanina
https://es.wikipedia.org/wiki/Amino%C3%A1cido
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima

6. La penicilina G mantiene buena actividad frente a diversos gérmenes. Sefale frente a qué enfermedad infecciosa sigue
recomendandose: (enero 2014 (julio 201 (enero 2017 (enero 2018) (julio 2019)
a) Estafilococias cutdneas leves.
—> cloxacilina (isoxazolilpenicilinas).
by Sifilis.
—> penicilina G
O Gonorrea.
—> cefalosporina.
d Meningitis por Listeria.
—> anpicilina.

7.Cudl de los siguientes antibidticos no usaria para tratar MRSA? (enero 2016)
@ Sinergid.

b) Cloxacilina.

O Tigeciclina.

d Daptomicina.

e) Linezolid.

—> Cloxacilina — espectro = Staphylococcus Aureus 25AMS 1 K SAMR.

8. LQué antibidtico destacaria por su empleo en profilaxis quirdrgica? Gulio 2012) Gulio 2014
o Minocilina.
—> Creo que quiere decir Mecillinam (amidinopenicilinas) = antibidtico para infecciones urinarias producidas x
enterobacterias.
b) Cefixima.
—> (cefalosporina 3¢ genemc'\ém = administra x via oral Yy se usa en atencién primaria.
O Cefalozina.
—> cefalosporina 1* generacion = actian frente a cocos gram) + EColi + Kpneumoniae + Prirabilis.
—> cefazolima = infecciones sistémicas x S.aureus o SPyogenes en alérgicos a penicilina.
= profilaxis quirtrgica.
d Piperacilina/tazobactam.
—> infeccion intraabdomimal nosocomial + colangitis (infeccion del colédoco) + infeccion grave piel Y tejidos blandos +
neutropenia febril + neumonia ¥ sepdis nosocomial.

9. La cefoxitina es una cefalosporina de segunda genemc‘\én sefiala que caracteristica no se relaciona con ella: enero 2014
Gulio 2014
@ Utilizada para la deteccion de MRSA.
—> detectan beta-lactamasas AmpC.
—> Ceftarolina + Ceftobiprol (3¢ generacion) = actividad frente SAMR.
b) Tiene un espectro amplio que ‘mcluye bacterias aerdbias Y anaerobias.
O Resistente a la accion de las BLEE. *
@ Util en el tratamiento de una infeccién intraabdomimal producida, entre otros, por enterococo.

10. Las cefalosporinas de 3* generacion son muy utilizadas en el tratamiento de la infeccion. Sefiale cudl se administra por
via oral: Gulio 2012)
@) Cefotaxima.
—> 1° se introduce en clinica de la 3° genemc‘\én de cefalosporinas
b) Ceftriaxona.
— (=) que cefotaxima pero puede administrarse por mas tiempo.
O Cefixima. *
—> se administra por via oral Yy se usa mucho en atencion primaria.
d) Ceftazidima.
—> antipseudoménica, pero ya existe resistencia al 20%.
—> Cefalosporinas 3* generacion = mas eficacia frente a grame) + haemoph\/lus + gonococo + pseudomonas(cefatzidima).



1. Las cefalosporinas de 3* generacion son ampliamente utilizadas en el tratamiento de infeccion, especialmente producida
por Bacilos Gram(=). Si se quiere que se administre por via oral: (enero 2013) Gulio 2013)

(o))

b

9

d

2.

o))
b)
@)
d

Cefotaxima.

—> 1° se introduce en clinica de la 3° generacion de cefalosporinas.
Cefditoren. (¥

—> se administra por via oral Y se usa mucho en atencion primaria.
Cefuroxima-axetilo.

—> cefalosporinas 2* generacion.

Ceftriaxona. *

—> (=) que cefotaxima pero puede administrarse por mas tiempo.
—> indicaciones clinicas = infecciones tracto respiratorio en edad ped'\éw‘r'\ca (sinusitis, OMA, epiglotis, exacerbacion de
EPOO) + infeccién ruinaria (se usan mas las de 3* generacion.

—> ‘myecc'\én =V,

Cefepima es una cefalosporina de 4 genemc‘\én, Leon qué la relaciona? (enero 2013) (julio 2013) (enero 2018)
Activa frente a Enterococcus faecium.

Activa frente a Candida fomata resistente a los azoles.

Activa frente a Enterobacter Cloacae productor de AmpC. *

Ineficaz en la neumonia nosocomial.

—> lcuidadol Sf que es eficaz —> fratamiento empirico: sepsis + neumonia nosocomial + neutropenia febril

—> Cefepima — mayor resistencia beta-lactamasas (ej: bacterias productoras de AMPC son sensibles solo a este antibidtico).

13.

o))

b)
9

d

— mayor actividad frente a pseudomonas (= 2* generacion.
— indicaciones clinicas — pacientes inmunodeprimidos
— neurmonia grave comunitaria con riesgo de Paeruginosa.
— tratamiento empirico: sepsis + neumonia nosocomial + neutropenia febril

Sefiale la diferencia mas destacada entre ceftazidima Y cefepima: (enero 2014

Su accion frente a Paeruginosa productora de enzimas modificantes.

—> cefotaxima = indicada clinicamente en infecciones por PAeruginosa.

Su accidn frente a Enterococcus faecalis productora de betalactamasas.

Su accion frente a Enterobacter cloacae hiperproductora de AmpC.

—> cefepima = mayor resistencia a las beta-lactamasas - ej: bacterias productoras de AmpC son sensibles solo a este
antibiotico).

Ninguna de las anteriores.

4. Cefepima es una cefalosporina de cuarta genemc'\én: (enero 2013)

(o))
)}

@)

d

15.

o))
b)
A
d
e)

Activa frente a Enterococcus faecium.
Actividad similar a ceffazidima frente a Pseudomonas aeroginosa.
—> Indicaciones clinicas — ceftazidima = infecciones x PAeruginosa.
— cefepima = neumonia grave comunitaria con riesgo de PAeruginosa.
No debe utilizarse en neumonia nosocomial.
—> Sl que debe utilizarse.
No muestra actividad frente a bacilos productores de AmpC.
—> si muestra actividad.

LA qué generacion pertenece la ceftarolina? (julio 2015)
Primera.

Segunda.

Tercera.

Cuarta.

Quinta.

— 3¢ genemc‘\én de cefalosporinas = ceftarolina + ceftobripol + ceftolozane.

16. Aislamos un germen en medio de Levine (EMB), produce catalasa, fiene agrupacion variable, produce beta hemolosis, esta
en Agar sangre, es resistente a la ampicilina y sensible a amoxicilina/clavulanico. ¢De qué germen puede tratarse con mayor
posibilidad? (ulio 2015)



(o)} S’raph\/\ococcus aureus.

b) Streptococcus pyogenes.

0 Pseudomonas Geruginosa.

d) Escherichia coli. *

&) Ninguna es correcta.

—> indicaciones cfnicas amoxicilina/calvulanico = contra EColi N enterococo.

17. Enterococcus faecalis ci siempre es sensible a la ampicilina. Sefiale el antibidtico que considera adecuado para el
tratamiento de una infeccion producida por este microorganismo. (enero 2018)
o  Amoxicilina-clavulanico. (Yo creo que la respuesta correcta es esta)
—> indicaciones cinicas amoxicilina/calvulanico = contra EColi N enterococo.
b) Clindamicina.
O Tigeciclina.
d) Cefotaxima. *
—> indicaciones clinicas = neumonia comunitaria grave + meningitis bacteriana + sepsis comunitaria + peritonitis
bacteriana espontdnea del cirrGtico + infeccidn gonocdcica + endocarditis estreptococica.
e) Lienezolid.

18. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibidticos. Sefale el antibibtico que le
parecer{a idoneo en una cepa que produce AmpC, que no posee OprD y con bombas de achique: (enero 2017 (enero 2019
@ Imipenem.
b) Cefepima.
—> mayor resistencia a beta-lactamasas y mayor accion frente a pseudomonas -c actGa contra infecciones de
PAeruginosa (ej: otitis externa maligna.
O Celtolozane/tazobactam.
—> Estable a AmpC (enterobacter N de pseudomonad Yy no se afecta por pérdida de OprD ni bombas de expu\s\én activa
(achique.
—> activa frente = enterobacterias BLEE+, pseudomonas Y anaerobios (BFragilis).
d  Ampicilina/sulbactam.
e) Amoxicilina/clavulanico.
—> infecciones respiratorias (en general = sinusitis, otitis media nifios, EPOC, neumonia odontogénica) + infecciones
odon’ro’(ogémcas +UTl (infecciones fracto urinario inferior) + profilaxis (c‘\rug\’a).

19. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibioticos. Sefiale el antibiotico que le
parecer\’a mas idoneo en una cepa que produce AmpC, que no posee OprD y con bombas de achique: (enero 2018)

@ Imipenem.

b) Cefepima.

0 Ceftolozane/tazobactam.

d Ampicilina/ sulbactam.

&) Tigeciclina.

—> Ceftolozane/ tazobactam = estable AMPc (enterobacter - pseudomona) + no afectado x periodos OprD ni x bombas
expulsion activa (achique).

20. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018) (enero 2019)

a) Posee accion frente a las carbapenemasas tipo KPC.

b) Es activa frente a Pseudomonas.

O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.

d) Posee accion frente a las carbapenemasas tipo NMD.

&) No es activa frente a Stenotrophomonas.

—> ICuidado! Pone cudl de las siguientes caracteristica EXCEPTO, de manera que tenemos que sefialar cudl de las siguientes
caracteristicas no es propia de la ceftazidima/avibactam.

21. LQué antibidtico serfa la mejor opcidn en una meningitis por bacilo Gram negativo? (ulio 2014
@ Ertapenem.

—> eficaz frente a infecciones por BGN (bacilos Gram-) productores de beta-lactamasas de espectro extendido.
b) Meropenem.



—> antibidtico para meningitis por BGN.
O Cefixima.

—> eficaz frente a bacilos Gram- (cefalosporina 3¢ genemc‘\()n),
d) Cefoxitina.

—> actlan mejor sobre bacilos Gram- (cefalosporinas 2* generacion.
—> Tanto cefoxitina (cefalosporina 2¢ genemc'\ém como cefixima (cefalosporina 3 genemc'\ém son utilizadas contra bacilos
gram (=) pero meropenem es el recormendado para el tratamiento de meningitis por BGN. Ertapenem por su lado actia
contra BGN productores de BLEE.

22. LQué carbapenemasas posee menor accion antimicrobiana? (enero 2013)
@ Imipenem.

b) Ertapenem.

O Meropenem.

d Doripenem.

—> Ertapenem (carbapenemasas) = menos actividad (sustituido por los otros).

23. Frente a qué germen no indicarias ertapenem: (julio 2014

@ Paeruginosa.

b) Acinectobacter baumannii.

@) MycoP\asma. * enero 2014H

d Ninguna de las anteriores.

—> Ertapenem eficaz contra = BGN productoras BLEE = enterobacterias = EColi + Klebsiella.

24 Frente a qué germen indicaria ertapenem: (julio 2015

@ Ps. Aeruginosa.

b) Acinetobacter baumannii.

@) Mycop\asma,

d Ecoli.

e) Ninguna de las anteriores.

—> Ertapenem eficaz contra = BGN productoras BLEE = enterobacterias = EColi + Klebsiella.

25. Sefiale que carbapenem no debe ser utilizado en una infeccion por Pseudomonas Aeruginosa productora de beta-
lactamasa de espectro extendido: (julio 2015)

@ Imipenem.

b) Meropenem.

O Ertapenem.

d Doripenem.

) Si se trata de una infeccion ruinaria cualquiera de ellos seria una buena opcion.

—> Ertapenem = menos actividad (espectro reducido) + eficaz frente a BGN (bacilos Gram negativos) productores de beta-
lactamasas de espectro extendido (BLED) (= enterobacterias = EColi/Klebsiella) + NO ‘\ncluye BGNNF (bacilos Gram negativos
no fermentadores = Pseudomona Aeruginosa.

—> Cuidado porque al leer BLEE crees que Erfapenem es apto pero Pseudomona Aeruginosa es BGNNF contra los cuales no
puede actuar Ertapenem.

26. Desde qué reservorio podré producirse bacteriemia por EColi productor de BLEE? (enero 2013)
@ Piel.
—> bacteriemia por colocacion de un catéter ( se introduce en la sangre una bacteria productora de BLED.
b) Respiratorio.
—> suele asentarse Klebsiella - que provoca abundantes neumonias nosocomiales.
O Fosas nasales.
d Ninguno de los anteriores.
—> EColi es la principal productora de BLEE N la colonizacion mas frecuente es la gastrointestinal.
—> Respuesta: fracto intestinal.



27. Algunos protocolos para la terapia de la infeccion intraabdominal sefialan a ertapenem y piperacilina-tazobactam como
los antibidticos de eleccion. LCudl de los siguientes antibidticos puede emplearse si los dos anteriores demostraron ser
ineficaces? (ulio 2013)

@) Cefotaxima.

b) Tigeciclina.

O Amoxicilina.

d Aztreonam.

—> Ertapenem = MU complicada + infecciones intraabdominales + infecciones de pie de diabético (siempre que no ha\/a
resistencia cruzada.

—> Tigeciclina + colistina + polimixina B = para los aislados R (resistentes) a otras opciones + pacientes alérgicos a beta-
lactamicos.

28. EDTA es un inhibidor de carbapenemasas. LObserva algunas de las siguientes que no sea inhibida? Gulio 2015)
a IMP

b) NDM.

0 OXA-H8.

4 VIM.

&) Ninguna es correcta.

—> KPC (clase A) + OXA (clase D) = inhibidos x dcido clavulanico.

—> IMP + VIM + NMC (clase B = metalo-beta-lactamasa.

29. La deteccion de BLEE (betalactamasas de espectro extendido) N carbapenemasas es considerado un aspecto esencial
para poder establecer las terapias espec(ﬂcas en pacientes con procesos infecciosos ocasionados por bacterias con dichos
mecanismos de R. las metalo beta-lactamasas se podr\’an inferir si somos capaces de anular los Metales necesarios para
que estos enzimas puedan actuar. Sefiale el inhibidor que es habitualmente empleado para la deteccion de los mencionados
enzimas. (enero 2019) (julio 2019) (enero 2017

o Cloxacilina.

b Acido borénico.

O Etilen-diamino-tetraacetico (EDTA).

d Acido clavulanico.

e Acido-2-mercaptopropionico.

—> iLee bienl La enzima de la que habla es la metalo-beta-lactamasa = carbapenemasas clase B = inhibidas x EDTA.

30. En él grupo de las beta-lactamasas se encuentran las metalo-beta-lactamasas. Sefiale lo que considere incorrecto. (enero
2016)

@ Son inhibidas por EDTA.

b) Generalmente son sensibles a aztreonam.

O NDM ¥y VIM son metalo-beta-lactamasas.

d) IMP es metalo-beta-lactamasa.

e) Todas las anteriores son correctas.

—> Carbapenemasas = metalo-beta-lactamasas = IMP + VIM + NDM = inhibidos x EDTA / sensible a aztreonam /
PAeruginosa + enterobacterias / localizacion plasmidica Y citoplasmatica.

31. Tedricamente las carbapenemasas inactivas los antibibticos carbapenémicos. Sin embargo existen crcunstancias en las

que se ha demostrado que dichos antibidticos conservan actividad. Sefale aquello con lo que esta de acuerdo: (enero 2017)

@ Meropenem a altas dosis es bactericida frente a Klebsiella KCP.

b) Imipenem a altas dosis posee un significativo efecto frente a VIM-1.

O Infecciones causadas poy enterobacterias con CMI baja a carbapeném'\cos podr\’cm ser tratadas con estos antibidticos.

d Las combinaciones antibidticas (colistina+tigeciclina o colistina+aminoglucdsido) fienen ventajas sobre la monoterapia con
colistina o un carbapenem

e No se han publicado estudios que mostraran la posibilidad de emplear carbapenémicos frente a bacterias productoras de
NDM.

32. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018)
@ Posee accion frente a las carbapenemasas tipo KPC.
b) Es activa frente a Pseudomonas.



O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.
d) Posee accidn frente a las carbapenemasas tipo NMD. *

&) No activa frente a Stenotrophomonas.

—> NO activo frente clase B (metalo-beta-lactamasas).

33. LCudl de los siguientes efectos adversos son causados por la familia de antibibticos am'moglucés\dos? (enero 2018)
@ Causan anemia aplasica.

b) Estimulacion de las células B.

0 Ototoxicidad N nefrotoxicidad.

d) Causan fotosensibilidad.

&) Ninguna es correcta.

—> Propledades generales comunes de los aminoglucésidos = provocan ototoxicidad + nefrotoxicidad.

3. Sefiale cudltes) de los sigulentes antibidticos NO 'mduye en su espectro a las bacterias anaerobias: (enero 2016)
o Metronizadol.

b) Moxifloxacino.

O Clindamicina.

d Amikacina.

&) Ninguno de los anteriores.

—> Amikacina = am'moglucosfd'\co = NO activos frente a bacterias anaerobias x necesitar O2 para entrard a la célula
(ransporte electronico asociado a O2).

35. Los aminoglucosidos son antibidticos dependientes de la concentracion. Sefiale lo correcto: (enero 2013) *

® Ictericia, en el tratamiento administrar la dosis mas alta posible, con riesgos Toxicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a la CMD durante todo el tiempo que dure el tto ¢ tratamiento)

O Una relacion Cmax/CMI alta durante la aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores es correcta.

—> Los aminoglucdsidos muestran un patron de actividad bactericida que depende de la concentracion del antimicrobiano,
pero no del tiempo de exposicion de las bacterias al AG. El objetivo debe ser incrementar al maximo la Cmax administrando
la dosis mas alta posible que permita el l{mite de toxicidad.

—> Si el cociente CMAx/CMI es muy amplio, tenemos una gran seguridad, porque sabemos que el tratamiento es eficaz y que
previene la apar‘\c'\én de poblaciones resistentes.

36. Los aminoglucosidos son antibidticos dependientes de la concentracion. Sefiala lo correcto:

o Interesa en el tfratamiento, administrar la dosis mas alta posible, sin riesgos toxicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a CMD durante todo el fiempo que dure el fratamiento.

O Una relacion Cmax/CMI alta induce aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores.

—> Los am‘mog\ucésidos muestran un pa’rrén de actividad bactericida que depende de la concentracion del antimicrobiano,
pero no del tiempo de exposicion de las bacterias al AG. El objetivo debe ser incrementar al maximo la Cmax administrando
la dosis mas alta posible que permita el [{mite de toxicidad.

—> Si el cociente CMAx/CMI es muy amplio, fenemos una gran seguridad, porque sabemos que el fratamiento es eficaz Y que
previene la aparicion de poblaciones resistentes.

37. LEn cudl de los siguientes antibiticos nos inferesa conseguir un pico de concentracion lo mas alto posible sin entrar en
toxicidad? (enero 2016)

@ Aminoglucosidos.

b) Fosfomicina.

O Beta-lactdmicos.

d) Aztreonam.

&) Ninguno de los anteriores.

—> Aminoglucosidos: administrar la dosis mas alta posible que permita el limitete de toxicidad (muestran un patron de
actividad vactericida que depende de la concentracion del antimicrobiano.

38. LQué antibidtico se debe utilizar con la maxima concentracion posible que permita el limite de foxicidad? (enero 2014
Gjulio 201



) Amoxicilina-clavulanico.

b) Gentamicina.

O Doxiciclina.

d) Cefditoren.

—> Gentamicina = aminoglucésidos: administrar la dosis mas alta posible que permita el limiteste de toxicidad (Muestran un
patron de actividad vactericida que depende de la concentracion del antimicrobiano.

39. El espectro de actividad de los antibibticos am‘mog\ucés\dos es, fundamentalmente, frente a: (ulio 2012)

@ Gram -.

b) Gram +

O  Anaerobios.

d Todas las anteriores.

—> Los ammog\ucés\dos muestran actuvidad bactericida frente a BGN aerobios, mc\uyendo enterobacterias N los bacilos no
fermentadores (BGNNF) como Paeruginosa ¥ Abaumannii.

HO. En el espectro de actividad de la Plazomicina no se ‘mduye: (enero 2017

@ Enterobacter AmpC.

b) Klebsiella KPC.

O Acinetobacter MCR (multiresistente).

d MARSA.

e) Enterobacterias BLEE.

—> Plazomicina = nuevo antibidtico de amplio espectro - resistente a enzimas modificables de aminoglucosidos +
enterobacterias productoras de BLEE + enterobacte AmpC + Klebsiella productora de KPC + Pseudomonas + Acinetobacter
MDR. (NO activa frente a productora de NDM.

—> MARSA = Stafilococus Aureus resistente a la meticilina Y am‘mog\ucés\dos,

H1. Si combinamos ampicilina N gentamicina, &qué efecto resultante esperamos? (enero 2016)
@ Indiferencia.

b) Adicion.

O Sinergia.

d Antagonismo.

e) a N d son correctas.

—> Arapicilina = penicilina + am‘mog\ucés\do = gentamicina —> sinergismo.

42. Una bacteria con resistencia MLSb constitutiva, no sera resistente a: (julio 2019) *

@ Sinergid. *

b) Macrélidos de 16 atomos de C.

O Todos los MLS estan inactivos. ()

d Macrdlidos de 4 y15 atomos de C.

&) Ninguna es correcta.

—> 1Dudal

—> Fenotipo cML3b (constitutivo, afecta a los 3 grupos) = conflere resistencia ante fodos los MLS.
—> ICuidaod! Dice NO serd resistente = hay una tabla donde ni siquiera aparecen.

43, Bl gen erm esta implicado en la resistencia bacteriana a los mactdlidos. LQué codifica? Gulio 2012)
@ Enzimas inactivantes.

b) Esterasas.

O Glicosidasas.

d Ninguna de las anteriores.

—> Gen ermB/ACTR) = permite codificacion metilasas

14 El fenotipo M se reflere a la resistencia a macrolidos Y ocurre con gran frecuencia en nuestro entorno en: (enero 2013)
o)) Smph\/\ococcus aureus.

b) Legionella.

O Streptococcus pyogenes.

d) Escherichia coH.



—> Fenotipos mas frecuentes = M - estreptococos / ¢(MLSb - neumococos / iIMLSb - estafilococos.

45, Bl fenotipo M de resistencia a los macrdlidos se encuentra con mayor frecuencia en: (enero 2017) (enero 2019)
@ Estreptococo.

b) Neumococo.

O Estafilococo coagulasa negativo.

d Estafilococo coagulasa positivo.

e) Similar frecuencia en bacterias anteriores.

—> Fenotipos mas frecuentes =M - estreptococos / c(ML3b - neumococos / iMLSb - estafilococos.

H46. En Espafia se encuentya el fenotipo M como mecanismo de resistencia. Sefale aquello que no esta relacionado con el
mismo: (enero 2014)

@ Es un mecanismo por bombas de achique.

b) Aparece en Streptococcus pyogenes.

O La resistencia se refiere a macrdlidos

d Caracteristico, especialmente, en S. aureus.

47. Los macrdlidos tienen buena difusion en el organismo humano, excepto: (ulio 2012)

a Pulmon.

b) Ligquido cefalorraquideo.

O Células fagociticas.

d Ninguna de las anteriores.

—> Macrdlidos = formados x molécula grande = condiciona al farmaco NO pudiendo llegar a todos los lugares al NO poder
atravesar la BHE (= no pueden pasar al LCR).

—> Farmacocinética MLS = concentraciones plasmaticas bajas / tejidos altas (excepto LCR NO afraviesan BHE.

48. LQué indicacion NO corresponde con los macrdlidos? Gulio 2014)

a Neumonia por M\/cop\asma

b) Trinchonomas en la gestante.

O Gastroenteritis por Co\mp\/loboc’rer.

@ Ulcera por Helicobacter pylori

—> Indicaciones MLS = alternativa penicilina pacientes alérgicos + toxoplasmosis gestante (espiramicing + neumonia
(Neumococo, M\/cop\asma, Legionella) + infecciones intestinales x Camp\/lobac’rer (azitromicina) + uretritis, cervicitis Y LFV
(infogranuloma venéreo) x Ch\am\/d‘\a (azitromicina) + infecciones odontoldgicas (espiramicing + Glcera gastroeuodenal
(helicobacter p\/\om (claritromicina) + clindamicina (uso limitado a anaerobios).

4O, Azitromicina es el antibidtico de eleccion en: (enero 2017)
@ Ulcera por Helicobacter Pylori.
—> claritromicina = luteranismos gastroduodenal x Helicobacter P\/lor‘\,
b) Neumonia.
—> neumonia (este es el tratamiento de eleccion) x Neumococo / Mycop\asma / Legionella.
O Gastroenteritis por Campylobacter, en nifios.
—> azitromicina = infecciones infestinales x Campylobacter.
d Toxoplasmosis en embarazo.
—> espiramicina = foxoplasmosis en la gestante.
e) Todas las anteriores.

50. Helicobacter pylor'\ es un microorganismo implicado en la produccion de la Glcera duodenal. La profe RCA linea de
fratamiento se compone de un inhibidor de la bormba de protones (por ejemplo, omepraszoD y de un antibiético. ¢Cual?
(enero 201 (julio 2014 (ulio 2015)

@ Espiramicina.

b) Claritromicina.

0 Ofloxanicina.

d) Cotrimoxazol.

—> Indicaciones MLS = Ulcera gastroduodenal x Helicobacter pylor'\ con claritromicina.



S1. Aunque en el momento actual se conocen diferentes mecanismos de resistencia a las fluroquinolonas la mutacion es el
mas relevante. Sefiale aquellas que relacione mas estrechaentre con las R en las bacterias Gram+: (enero 2013)
@ Mutacion en gen gyr A
—> frecuente en Gram-.
b) Mutacion en ParC. (¥
—> frecuente en Gram+.
O Disminucion de la permeabilidad.
—> produce bajo nivel resistencia en Gram-.
d) Todas las anferiores. *

52. En el momento actual se conocen diferentes mecanismos de resistencia a las ﬂuoroqu'molonas, siendo la mutacion el
mas relevante. Sefiala cuando un plasmido puede llevarse la informacion para la resistencia. Gulio 2013)
@) Mefilacion de gyrA.
b) OmpF.
O Proteinas Qnr- genes gnrA, gqnrB, gnrC ¥ qnrs.
d) Todas las anteriores.
—> Plasmidos = fienen genes que codifican resistencia a las FQ.
~ codificacion de profefnas Qnr = genes gnirA, gnrB, gnrC, gqnrS. Estas proteinas protegen la AND grasa o la
fopoisomerasa IV, de forma que no pueden ser inferferidas.
~ enzima AAC (B)-lb-cr (acefiltransferasa) = enzimas inactivantes que pueden modificar la ciprofloxacino (\/ otras
Quinolonas) reduciendo su actividad (no afecta quinolonas 1° genemc‘\()m.

33. En el antiobiograma de un aislad EColi se observa sensibilidad a acido nalidixico pero resistencia a ciprofloxacino. LComo
se explicaria? (enero 2017)

@ Mutacion a nivel del gen parD.

b) Profeinas qnr plasmidicas.

O Proteinas qnr cromosomicas.

d Presencia del gen norA.

&) Alferaciones de ompF.

—> Plasmidos codifican proteinas gqnr = protegen fopoisomerasas.

54 LQué efecto adverso se relaciona con las quinolonas? (ulio 2015)

@ Miopatias.

b) Fotosensibilidad cutanea.

O Nefrotoxicidad.

d) Flebitis.

&) Ninguna es correcta.

—> Efectos adversos quinolonas = molestias gastrointestinales + hepatotoxicidad + SNC (cefaleas / vértigos / insomnio) +
fototoxicidad Yy fotofobia (pacientes no soportan luz) + tenditinitis y rotura tendones (st Aqu‘\les) + ar’rropa‘n’as (toxicidad
cartilago crecimiento)

55.Una joven de 20 afos pace de una cistitis, que empiricamente es tratada con una Gnica dosis de fosfomicina. El germen
aislado es Staphhylococcus saprophyticus. {Como procederia? (ulio 2015)

a) Control a los 7 dias por urocultivo.

b) Afadiria dos dosis mas.

@) \n#errump'\r\’a el tratamiento Y haria nuevo urocultivo.

d Cambiaria el antibidtico, si es posible, en base al antibiograma. *

&) Ninguna es correcta.

—> Staphh\/lococcus sapmphyﬂcus = resistencia natural a fosfomicina - suelen aparecer en ch'\casjévenes tras relacion
sexual produciendo infeccion urinaria (en clase apunté: de comienza tratando emp\’r‘\camen’re con fosfomicina Y se sigue con
amoxicilina clavulanico).

56. Sefiale lo que se encuentra relacionado con la fosfomicina: (enero 2016)
@ Se descubre en Espafia.
b) Posee un mecanismo de accion unico.



O Su espectro no incluye a bacteroides.
d) Preferentemente se administra por via oral, pero también puede hacerse via intravenosa.
e) Todas las anteriores son correctas. *

S7. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por EColi productora de
lacta masas de espectro extendido. LQué antibidtico podria ser eficaz? Gulio 2012
)  Azitromicna.
—> Macrdlido 15C — ningln MLS esta indicado para EColi
b) Fosfomicina.
—> EColi productor de BLEE NO resistente a fosfomicina = EColi sensible a fosfomicina.
O Claritromicina.
—> Macrdlido MC — ningdn MLS estd indicado para EColi
d Cefixima.

58. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por EColi productora de
lactamasas de espectro extendido. LQue antibidtico podria ser eficaz? (ulio 2015)

a Cefixima.

b) Fosfomicina.

O Tigeciclina.

d Cefpodoxima proxetilo.

e) Ceftidoren.

59. Sefale que organismo presenta una resistencia innata a la fosfomicina: (enero 2014
o EColi.
—> BLEE 0 MDR tratable con fosfomicina.
—> infeccién urinaria no corplicada x EColi.
—> sensibilidad bastante estable: EColi 96,21%.
b) Smph\/\ococcus epidermis.
—> resistencia natural a fosfomicina.
O Klebsiella pneuminae.
d) Staphylococcus saprophyticus.
e) Enterobacter cloacae

©0. El cotrimoxazol era el tratamiento de eleccion en las cistitis no complicadas. El paso del tiempo ha conducido a un
incremento de la resistencia hacia dicho antibidtico. LPor cudl ha sido sustituido? (enero 2018)

@) Fosfomicina.

b) Cefixima.

O Cefuroxima axetilo.

d Nitrofurantoina.

e) Amoxicilina-clavulanico.

—> Uso recomendado fosfomicina = cistitis agudas no complicada (1* linea de tratamiento.

B1. Sefiale la frase incorrecta sobre la fosfomicina: (julio 2019)

) Se descubre entre Javea Y Denia (Alicante).

b) Actda como ané\ogo del fosfoenolpiruvato.

O Enzimas cataliticas de la bacteria son codificados por genes fos.

d) Es la primera opcion de tratamiento de las cistitis en varones.

&) Su espectro '\nc\uye a MRSA Y enterococos resitentes a la vancomicina.

—> No se contempla el uso de fosfomicina en varones (en europea) ya que no es tan efectivo

62 En PAeruginosa se han descrito varios sistemas de activacion de bombas de expuls'\én (pe. MexAB-OprM). LEn qué grupo
de antibidticos se descubre por primera vez este mecanismo de resistencia? (julio 2012) Gulio 2014 (julio 2015) (enero 2019)
@ Cloranfenicoles.

b) Tetraciclinas. *

O Macrdlidos.

d Ninguna de las respuestas es correcta.



—> R fetraciclinas = expulsion activa - bombas de achique = tetraciclinas 1° antibiticos para los que se descubrio este
mecanismo (se pensaba que era exclusivo para ellos).

63. LQué mecanismo asegura la resistencia a todas tetraciclinas? (ulio 2015)
@ Expulsion activa,
—> mecanismo R a clindamicina (MLS)
b) Enzimas inactivantes.
—> lcuidadol, es un mecanismo de accidon de las tetraciclinas, pero no es resistente a todas (es mas no fiene un
significado clinico establecido.
O Proteccién ribosoma. *
—> mecanismo R tetraciclinas - confitese R a todas las tetraciclinas.
d) Proteinas tet
&) Ninguna es correcto.

B4. LQué antibidtico tendria accion frente a Mycoplasma? (julio 2013)

@ Fosfomicina.

b) Tigeciclina.

O Penicilina.

d Ninguno de los anteriores.

—> Tigeciclina espectro muy amplio = activo frente a casi todo —> pa’régenos intracelulares - MycoP\asma.

65. Sefale la bacteria que No se muestre sensible a tigeciclina: ulio 201
) Acinetobacter.

b) Stenotrophonomas.

O Proteus. *

d) Enterococo.

—> Actividad limitada = Paeruginosa + Pproteus + Pprovidencia.

©6. Sefiale el microorganismo que se encuentra fuera del espectro de actividad de la Tigeciclina: (julio 2015)
o Estafilococo.

b) Neumococo.

O Enterococo.

d Moraxella.

e) Providencia. *

—> Actividad limitada = Paeruginosa + Pproteus + Pprovidencia.

67. La tigeciclina posee un amplio espectro de actividad, en el que se incluyen bacterias aerobias y anaerobias, pero presenta
una limitada accidn frente a: (enero 2017 (enero 2018) (enero 2019)

@ Bacteroides.

b) Clostridium.

O Pasteurella.

d) Providencia. *

e) Serratio.

—> Actividad limitada = Paeruginosa + Pproteus + Pprovidencia.

68. Seflale la bacteria que no se muestra sensible a tigeciclina: Gulio 2019)
@) Acinetobacter.

b) Stenotrophomonas.

O Proteus. *

d) Enterococcus.

&) Klebsiella pneumoniae.

—> Actividad limitada = Paeruginosa + Pproteus + Pprovidencia.

69. En cuanto trimetoprim-sulfametoxazol o cotrimoxazol: (2016)
@ Esta indicado en neumonia por Pneumocystis jirovecii en pacientes con SIDA. *
—> indicaciones TMP-STX = Nocardia + Stenotrophomonas maltophilia + Pneumocyﬂsjrovecn VIHD.



b) En su espectro entran anaerobios.
O No se emplea en el tratamiento de infecciones urinarias.
—> indicaciones TMP-STX = sobretodo infecciones urinarias (aunque tratamiento emp\'r'\co fosfomicina.
d) Las sulfamidas son inhibidor es de la dinhidrofolato reductasa.
—> sulfametoxazol = inferfiere sintesis folatos compitiendo con PABA x dihidropteroico sintetasa.
—> frimetoprim = inhibe digidrofolato reductasa (DHFR).
e) Tiene accion frente a microorganismos no bacterianos, como el género Candida.

28. El uso de antibidticos puede desencadenar la aparicion de resistencias hacia el antibidtico empleado, otros miembros de

su familia o0 hacia otros antibidticos no relacionados. Sefale el grupo de antibiético donde existen importantes evidencias de
inducir desarrollo de resistencia: (julio 2015)

@ Quinolonas fluoradas. *

b) Penicilinas.

O Aminoglucosidos.

d Cefalosporinas.

e) Todas las anteriores.

—> Quinolonas = pueden considerarse ante una MU complicada, pero pueden hacer que aumente la resistencia de las BLEE a
la fluroquinolonas, as{ que limita su uso futuro.

29. Sefiale la frase incorrecta sobre la fosfomicina: julio 2019)

o) Se descubre Entre Javé Y Denia (Alicante).

b) Actda como ané\ogo del fosfoenolpiruvato.

O Enzimas cataliticas de la bacteria son codificadas por genes feos.

d) Es la primera opcion de tratamiento de las cistitis complicada en los varones. *

) Su espectro incluye a MR3A y enterococos resistentes a la vancomicina.

—> Nifrofurantoina + fosfomicina = MU (infeccién del tracto urinario) baja no complicada mientras no se presente
resistencia cruzada.

—> Cisfitis = inflamacion vejiga.



-Una combinacion prometedora para el fratamiento de las infecciones de Klebsiella Pneumoniae productora de
carbapenemasas es: (enero 2019)

@ Meropenem + amipocilina/sulbactam.

b) Ceftazidima/tazobactam + aztreonam. *

O Ceftolozane/tazobactam + aztreonam.

d Aztreonam + ampicilina/sulbactam.

&) Imipenem + fosfomicina.

.Una combinacion prometedora para el tratamiento de las infecciones de Klebsiella Pneumonae productora de
carbapenemeasas: (julio 2018)

@ Meropenem+ampicilina/sulbactam.

b) Ceftazidima/tazobactam+aztreonam.

0 Ceftolozano/tazobactam+aztreonam. *

d Aztreonam+ampicilina/sulbactam.

e) Imaneme + fosfomicina.

Preguntas sin respuesta

1. Los antibidticos beta-lactdmicos: (2019)

a Inhiben la sintesis de la pared bacteriana. *
b) No generan resistencia de ningan tipo.

O Degradan la pared bacteriana.

d También se conocen con el nombre de 2.

&) Ninguna es correcta.

2. LCudl es la diana especifica de los antibiéticos beta-lactamicos? (2014)
@ Fosfoenolpiruvato.

b) D-alanina D-alanina.

O Lipidos P-P.

d Ninguna de las anteriores es correcta. *

3. El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibidtico, en clinica: 2019 enero)

@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resistente al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibidticos relacionados.

O Elanfibidtico no podria ser utilizado en el tratamiento.

d) Como excepcidn, si se administra ampliamente por encima de la CML, si se podria utilizar. *
e) Le ocurren a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP—1b.



4. El fendmeno de tolerancia de una bacteria frente a un antibidtico, en clinica: (2019 julio)

@ Es un proceso por el que la bacteria se hace resiste al farmaco.

b) Es la resistencia cruzada a antibidticos relacionados.

O El antibidtico no podr{a ser utilizado en el fratamiento.

d Habria que utilizar, de forma excepcional, una dosis 32 veces por encima de la CMI, para destruir la bacteria. *
e) Le ocurre a las bacterias carentes de PBP-1a Y PBP-1b.

5. Sefiale una caracteristica comun entre beta-lactamasas p\asm\’dkcas N cromosomicas: (2014 julioy
o Transferibles.

b) Inhibidas por el dcido clavulanico.

O Ocurrencia en Streptoccocus.

d) Ocurrencia en Staphylococcus. *

6. La penicilina G mantiene buena actividad frente a diversos gérmenes. Sefiale frente a qué enfermedad infecciosa sigue
recormendandose: (enero 2014) ulio 2014

a) Estafilococias cutdneas leves.

by Sifilis. *

O Gonorrea.

d Meningitis por Listeria.

7. LQué antibidtico destacaria por su empleo en profilaxis qu‘\r\]rg'\ca? (julio 2012) Gulio 201
o Minocilina.

b) Cefixima.

O Cefalozina. *

d Piperacilina/tazobactam.

8. La cefoxitina es una cefalosporina de segunda generacion sefiala que caracteristica no se relaciona con ello: (julio 201H
@ Utilizada para la deteccion de MRSA.

b) Tene un espectro amplio que incluye bacterias aerovias y anaerobios.

O Resistente a la accion de las BLEE.

d Util en el tratamiento de una infeccidén intraabdomimal producida, entre otros, por enterococo. *

9. Las cefalosporinas de 3* generacion son muy utilizadas en el tratamiento de la infeccion. Sefiale cudl se administra por
via oral: Gulio 2012)

@) Cefotaxima.

b) Ceftriaxona.

O Cefixima. *

d) Ceftazidima.

10. Las cefalosporinas de 3* generacion son ampliamente ufilizadas en el tratamiento de infeccion, especialmente producida
por Bacilos Gram(=). Si se quiere que se administre por via oral:

a) Cefotaxima.

b) Cefditoren. *

O Cefuroxima-axetilo.

d) Ceftriaxona.

1. Cefepima es una cefalosporina de 4 genemc'\én, Leon qué la relaciona? (enero 2013)
o Activa frente a Enterococcus faecium.

b) Activa frente a Candida fomata resistente a los azoles.

O Activa frente a Enterobacter Cloacae productor de AmpC. *

d Ineficaz en la neumonia nosocomial.

12. LA qué generacion pertenece la ceftarolina? (ulio 2015)
@ Primera.
b) Segunda.



O Tercera.
d Cuarta.
e) Quinta. *

13. Sefiale la diferencia mas destacada entre ceftazidima Y cefepima: (enero 2014
@) Su accion frente a Paeruginosa productora de enzimas modificantes.

b) Su accidn frente a Enterococcus faecalis productora de betalactamasas.

O Su accion frente a Enterobacter cloacae hiperproductora de AmpC. *

d Ninguna de las anteriores.

1. Cefepima es una cefalosporina de cuarta generacion: (enero 2013)

@ Activa frente a Enterococcus faecium.

b) Actividad similar a ceftazidima frente a Pseudomonas aeroginosa. *
O No debe utilizarse en neumonia nosocomial.

d No muestra actividad frente a bacilos productores de AmpC.

15. Aislamos un germen en medio de Levine (EMB), produce catalana, tiene agrupacion variable, produce beta hemolosis, esta
en Agar sangre, es resistente a la ampicilina Y sensible a amoxicilina/clavulanico. {De qué germen puede tratarse con mayor
posibilidad? (julio 2015)

o)} S’raph\/\ococcus aureus.

b) Streptococcus pyogenes.

O Pseudomonas aeruginosa.

d) Escherichia coli. *

&) Ninguna es correcta.

16. Enterococcus faecalis ci siempre es sensible a la ampicilina. Sefiale el antibidtico que considera adecuado para el
tratamiento de una infeccion producida por este microorganismo. (enero 2018)

o Amoxicilina-clavulanico. (Yo creo que la respuesta correcta es esta)

b) Clindamicina.

O Tigeciclina.

d) Cefotaxima. *

e) Lienezolid.

17. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibidticos. Sefiale el antibidtico que le
pareceria idoneo en una cepa que produce AmpC, que Nno posee OprD y con bombas de o\ch‘\que: (enero 2017 (2019)

@ lmipenem.

b) Cefepima.

O Celtolozane/tazobactam. *

d  Ampicilina/sulbactam.

e) Amoxicilina/clavulanico.

18. Pseudomona aeruginosa es una bacteria con elevado nivel de resistencia a los antibidticos. Sefiale el antibibtico que le
pareceria mas idoneo en una cepa que produce AMpC, que No posee OprD y con bombas de achique: (enero 2018)

@ Imipenem.

b) Cefepima.

O Ceftolozane/tazobactam. *

d Ampicilina/ sulbactam.

&) Tigeciclina.

19. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018) (enero 2019)
a) Posee accion frente a las carbapenemasas tipo KPC.

b) Es activa frente a Pseudomonas.

O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.

d) Posee accion frente a las carbapenemasas fipo NMD. *

&) No es activa frente a Stenotrophomonas.



20. LQué antibidtico seria la mejor opcidn en una meningitis por bacilo Gram negativo? ulio 2014
@ Ertapenem.

b) Meropenem. *

O Cefixima.

d Cefoxitina.

21 LQué carbapenemasas posee menor accion antimicrobiana? (enero 2013)
@ Imipenem.

b) Ertapenem. *

O Meropenem.

d Doripenem.

22 Frente a qué germen no indicarias ertapenem: Gulio 20H
@ Paeruginosa.

b) Acinectobacter baumannii.

@) Mycop\asma, (* enero 2014

d Ninguna de las anteriores. *

23, Frente a qué germen indicaria ertapenem: (julio 2015
@ Ps. Aeruginosa.

b) Acinetobacter baumannii.

@) Mycop\asma,

d) Ecoli *

&) Ninguna de las anteriores.

24 Sefiale que carbapenem no debe ser utilizado en una infeccion por Pseudomonas Aeruginosa productora de beta-
lactamasa de espectro extendido: (julio 2015)

@ Imipenem.

b) Meropenem.

O Ertapenem. *

d Doripenem.

) Si se trata de una infeccion ruinaria cualquiera de ellos seria una buena opcion.

25. La cefoxitina es una cefalosporina que se considera de segunda generacion. Sefiala que caracteristica NO se relaciona con
ella: (enero 2014

@ Utilizacion para la deteccion de MRSA.

b) Tene un espectro amplio que incluye bacterias aerdbias y anaerobias.

O Resistente a la accion de las BLEE. *

@ Util en el tratamiento de una infeccion intraabdominal producida, entre otros, por enterococo.

26. Desde qué reservorio podré producirse bacteriemia por EColi productor de BLEE? (enero 2013)
@ Plel.

b) Respiratorio.

O Fosas nasales.

d Ninguno de los anteriores. *

27. Algunos protocolos para la ferapia de la infeccion infraabdominal sefialan a ertapenem Y piperacilina-tazobactam como
los antibidticos de eleccion. LCudl de los siguientes antibiéticos puede emplearse si los dos anteriores demostraron ser
ineficaces? (julio 2013)

a) Cefotaxima.

b) Tigeciclina. *

O Amoxicilina.

d) Aztreonam.



28. El uso de antibidticos puede desencadenar la aparicion de resistencias hacia el antibigtico empleado, otros miembros de
su familia 0 hacia otros antibidticos no relacionados. Sefale el grupo de antibidtico donde existen importantes evidencias de
induciv desarrollo de resistencia: (julio 2015)

a) Quinolonas fluoradas. *

b) Penicilinas.

O Aminoglucosidos.

d Cefalosporinas.

e) Todas las anteriores.

29. Sefiale la frase incorrecta sobre la fosfomicina: (julio 2019)

o) Se descubre Entre Javé Y Denia (Alicante).

b) Actda como o\né\ogo del fosfoenolpiruvato.

O Enzimas cataliticas de la bacteria son codificadas por genes feos.

d Es la primera oPC\()n de tratamiento de las cistitis complicada en los varones. *
&) Su espectro ‘mduye a MRSA N enterococos resistentes a la vancomicina.

30. EDTA es un inhibidor de carbapenemasas. LObserva algunas de las siguientes que No sea inhibida? (julio 2015)
o IMP

b) NDM.

0 OXA-48. *

d VIM.

&) Ninguna es correcta.

3\. La deteccion de BLEE (betalactamasas de espectro extendido) Y carbapenemasas es considerado un aspecto esencial para
poder establecer las terapias especificas en pacientes con procesos infecciosos ocasionados por bacterias con dichos
mecanismos de R. las metalo beta-lactamasas se podrian inferir si somos capaces de anular los metales necesarios para
que estos enzimas puedan actuar. Sefiale el inhibidor que es habitualmente empleado para la deteccion de los mencionados
enzimas. (enero 2019) (julio 2019) (enero 2017

@ Cloxacilina.

b Acido bordnico.

O Efilen-diamino-tetraacetico (EDTA). *

d Acido clavulanico.

&) Acido-2-mercaptopropionico.

32.Enél grupo de las beta-lactaasas se encuentran las metalo-beta-lactamasas. Sefiale lo que considere incorrecto. (enero
2016)

@ Son inhibidas por EDTA.

b) Generalmente son sensibles a aztreonam.

O NDM Y VIM son metalo-beta-lactamasas.

d) IMP es metalo-beta-lactamasa.

e) Todas las antferiores son correctas. *

33 Tedricamente las carbapenemasas inactivas los antibidticos carbapenémicos. Sin embargo existen crcunstancias en las

que se ha demostrado que dichos antibidticos conservan actividad. Sefale aquello con lo que esta de acuerdo: (enero 2017)

@ Meropenem a altas dosis es bactericida frente a Klebsiella KCP

b) Imipenem a altas dosis posee un significativo efecto frente a VIM-1.

O Infecciones causadas por enterobacterias con CMI baja a carbapeném'\cos podrian ser tratadas con estos antibidticos. *

d Las combinaciones antibidticas (colistina+tigeciclina o colistina+aminoglucdsido) fienen ventajas sobre la monoterapia con
colistina o un carbapenem

e No se han publicado estudios que mostraran la posibilidad de emplear carbapenémicos frente a bacterias productoras de
NDM. *

34. La ceftazidima/avibactam poseen las siguientes caracteristicas, excepto: (enero 2018)
@) Posee accion frente a las carbapenemasas fipo KPC.

b) Es activa frente a Pseudomonas.

O Se indica en neumonia hospitalaria asociada a ventilacion mecanica.



d) Posee accion frente a las carbapenemasas tipo NMD. *
&) No activa frente a Stenotrophomonas.

35. LCudl de los siguientes efectos adversos son causados por la familia de antibiéticos aminoglucodsidos? (enero 2018)
@ Causan anemia apldsica.

b) Estimulacién de las células B.

0 Ototoxicidad Y nefrotoxicidad. *

d) Causan fotosensibilidad.

& Ninguna es correcta.

36. Sefiale cudl(es) de los siguientes antibiéticos NO 'mcluye en su espectro a las bacterias anaerobias: (enero 2016)
@) Metronizadol.

b) Moxifloxacino.

O Clindamicina.

d Amikacina. *

e) Ninguno de los anteriores.

37. Los aminoglucosidos son antibidticos dependientes de la concentracion. Sefiale lo correcto: (enero 2013)

a) Ictericia, en el tratamiento administrar la dosis mas alta posible, con riesgos toxicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a la CMD durante todo el tiermpo que dure el t1o ¢ tratamiento)
O Una relacion Cmax/CMI alta durante la aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores es correcta. *

38. Los ammoglucés\dos son antibidticos dependientes de la concentracion. Sefiala lo correcto:

@ Inferesa en el tratamiento, administrar la dosis mas alta posible, sin riesgos t6xicos.

b) Mantener la misma concentracion (superior a CMD durante todo el tiempo que dure el fratamiento.
O Una relacion Cmax/CMI alta induce aparicion de mutantes.

d Ninguna de las anteriores.

39. LEn cudl de los siguientes antibidticos nos interesa consequir un pico de concentracion lo mas alto posible sin entrar en
toxicidad? (enero 2016)

@ Aminoglucosidos. *

b) Fosfomicina.

O Beta-lactamicos.

d) Aztreonam.

&) Ninguno de los anteriores.

H0. LQué antibidtico se debe ufilizar con la maxima concentracion posible que permita el limite de toxicidad? (enero 2014
Gulio 201

o  Amoxicilina-clavulanico.

b) Gentamicina. *

O Doxiciclina.

d) Cefditoren.

H1. El espectro de actividad de los antibidticos am‘mog\ucésidos es, fundamentalmente, frente a: (ulio 2012)
@ Gram - *

b) Gram +

O Anaerobios.

d) Todas las anteriores.

42, En el espectro de actividad de la Plazomicina no se ‘mduye: (enero 201N
@ Enterobacter AmpC.

b) Klebsiella KPC.

O Acinetobacter MCR (multiresistente).

d) MARSA *

e) Enterobacterias BLEE.



43. Una bacteria con resistencia MLSb constitutiva, no sera resistente a: (julio 2019)
@ Sinergid. *

b) Macrdlidos de 16 atomos de C.

O Todos los MLS estan inactivos. )

d Macrdlidos de 14 y15 atomos de C. (9

&) Ninguna es correcto.

44 El gen erm esta implicado en la resistencia bacteriana a los macrdlidos. LQué codifica? (julio 2012
@ Enzimas inactivantes.

b) Esterasas.

O Glicosidasas.

d Ninguna de las anteriores. *

45, Bl fenotipo M se reflere a la resistencia a macrdlidos Y ocurre con gran frecuencia en nuestro entorno en: (enero 2013)
o)) Smph\/\ococcus aureus.

b) Legionella.

O Streptococcus pyogenes. *

d) Escherichia coH.

H6. £l fenotipo M de resistencia a los macrdlidos se encuentra con mayor frecuencia en: (enero 2017) (enero 2019)
@ Estreptococo. *

b) Neumococo.

O Estafilococo coagulasa negativo.

d Estafilococo coagulasa positivo.

e) Similar frecuencia en bacterias anteriores.

H47. Los macrdlidos tienen buena difusion en el organismo humano, excepto: (julio 2012)
o Pulmon.

b) L(qu'\do cefo\\ormquideo.

O Células fagociticas.

d Ninguna de las anteriores.

H48. LQué indicacion NO corresponde con los macrolidos? ulio 2014)
@ Neumonia por Mycoplasma.

b) Trinchonomas en la gestante. *

O Gastroenteritis por Campylobacter.

@ Ulcera por Helicobacter pylori

40, Azitromicina es el antibidtico de eleccion en: (enero 2017
@ Ulcera por Helicobacter P\/lor'\A

b)Y Neumonia.

O Gastroenteritis por Campylobacter, en nifios. *

d Toxoplasmosis en embarazo.

e) Todas las anteriores.

50. Helicobacter p\/lor'\ es un microorganismmo implicado en la produccion de la Glcera duodenal. La profe RCA linea de
tratamiento se compone de un inhibidor de la bormba de protones (por ejemplo, omepraszol y de un antibiético. ¢Cual?
(enero 201 (ulio 2014 (ulio 2015)

@ Espiramicina.

b) Claritromicina. *

O Ofloxanicina.

d) Cotrimoxazol.

S1. Aunque en el momento actual se conocen diferentes mecanismos de resistencia a las ﬂuroqumo\onas la mutacion es el
mas relevante. Sefiale aque\\as que relacione mas estrechaentre con las R en las bacterias Gram+: (enero 2013)



@ Mutacion en gen gyr A

b) Mutacion en ParC. (9

O Disminucion de la permeabilidad.
d) Todas las antferiores. *

S2. En el momento actual se conocen diferentes mecanismos de resistencia a las fluoroquinolonas, siendo la mutacion el
mas relevante. Sefiala cuando un plasmido puede llevarse la informacion para la resistencia. Gulio 2013)

@ Mefilacion de gyrA.

D) Ompk.

O Proteinas Qnr- genes qnrA, anB, qnrC N ans *

d) Todas las anteriores.

S3. En el antiobiograma de un aislad ECold se observa sensibilidad a dcido nalidixico pero resistencia a ciprofloxacino. ¢Como
se explicaria? (enero 2017)

@ Mutacion a nivel del gen parD.

b) Proteinas qnr plasmidicas. *

O Proteinas gnr cromosomicas.

d Presencia del gen norA.

e) Alteraciones de ompF.

54 LQué efecto adverso se relaciona con las quinolonas? (ulio 2015)
@ Miopatias.

b) Fotosensibilidad cutanea. *

O Nefrotoxicidad.

d) Flebitis.

&) Ninguna es correcta.

55. Una joven de 20 afios pace de una cistitis, que emp\’r‘\camen‘re es fratada con una Unica dosis de fosfomicina. El germen
aislado es Smphh\/lococcus saprophy‘r\cus &Cémo proceder\’a’? Gulio 2015)

a) Control a los 7 dias por urocultivo.

b) Afladiria dos dosis mas.

O Inferrumpiria el fratamiento Y haria nuevo urocultivo.

d) Cambiaria el antibidtico, si es posible, en base al antibiograma. *

&) Ninguna es correcta.

56. Sefiale lo que se encuentra relacionado con la fosfomicina: (enero 2016)

@ Se descubre en Espafia.

b) Posee un mecanismo de accion Gnico.

O Su espectro no 'mdu\/e a bacteroides.

d Preferentemente se administra por via oral, pero tfambién puede hacerse via intravenosa.
e) Todas las antferiores son correctas. *

S7. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por EColi productora de
lacta masas de espectro extendido. LQué antibidtico deja eficaz? (ulio 2012)

@ Azitromicina.

b) Fosfomicina. *

O Claritromicina.

d Cefixima.

58. A nivel comunitario, se ha observado un fuerte incremento de la infeccion del tracto urinario por EColi productora de
lactamasas de espectro extendido. LQue antibidtico podria ser eficaz? (ulio 2015)

@ Cefixima.

b) Fosfomicina. *

O Tigeciclina.

d Cefpodoxima proxetilo.

e) Ceftidoren.



59. Sefiale que organismo presenta una resistencia innata a la fosfomicina: (enero 2014
o EColi

b) Smph\/\ococcus epidermis.

O Klebsiella pneuminae.

d Smph\/\ococcus saproph\/’r'\cus. *

e) Enterobacter cloacae

60. £l cotrimoxazol era el tratamiento de eleccion en las cistitis no complicadas. El paso del tiempo ha conducido a un
incremento de la resistencia hacia dicho antibidtico. LPor cudl ha sido sustituido? (enero 2018)

@ Fosfomicina. *

b) Cefixima.

O Cefuroxima axetilo.

d Nitrofurantoina.

e) Amoxicilina-clavulanico.

61 Sefiale la frase incorrecta sobre la fosfomicina: (julio 2019)

@) Se descubre entre Javea Y Denia (Alicante).

b) Actia como andlogo del fosfoenolpiruvato.

O Enzimas cataliticas de la bacteria son codificados por genes fos.

d Es la primera opc‘\én de tratamiento de las cistitis en varones. *

&) Su espectro ‘mduye a MRSA Y enterococos resitentes a la vancomicina.

62. En PAeruginosa se han descrito varios sistemas de activacion de bombas de expulsion (pe. MexAB-OprM). LEn qué grupo
de antibi6ticos se descubre por primera vez este mecanismo de resistencia? (ulio 2012) Gulio 2014 (julio 2015) (enero 2019)
@ Cloranfenicoles.

b) Tetraciclinas. *

O Macrdlidos.

d Ninguna de las respuestas es correcta.

63. LQué mecanismo asegura la resistencia a todas tetraciclinas? ulio 2015
@ Expulsion activa,

b) Enzimas inactivantes.

O Proteccién ribosoma. *

d) Proteinas tet

&) Ninguna es correcta.

B4. LQué antibidtico tendria accion frente a Mycoplasma? (julio 2013)
o) Fosfomicina.

b) Tigeciclina.

O Penicilina.

d Ninguno de los anteriores.

©5. Sefiale la bacteria que no se muestre sensible a tigeciclina: Gulio 2014H
@ Acinetobacter.

b) Stenotrophonomas.

0 Proteus. *

d Enterococo.

©6. Sefale el microorganismo que se encuentra fuera del espectro de actividad de la Tigeciclina: (julio 2015)
o Estafilococo.

b) Neumococo.

O Enterococo.

d) Moraxella.

e) Providencia. *



67. La tigeciclina posee un amplio espectro de actividad, en el que se incluyen bacterias aerobias y anaerobias, pero presenta
una limitada accion frente a: (enero 2017) (enero 2018) (enero 2019)

@ Bacteroides.

b) Clostridium.

O Pasteurella.

d Providencia. *

&) Serrafia

©8. Sefiale la bacteria que no se Muestra sensible a figeciclina: Gulio 2019)
@ Acinetobacter.

b) Stenotrophomonas.

O Proteus. *

d) Enterococcus.

&) Klebsiella pneumoniae.

69. En cuanto trimetoprim-sulfametoxazol o cotrimoxazol: (2016) (enero 2016)

o Esta indicado en neumonia por Pneumocysﬂsj'\rovecn en pacientes con SIDA. *
b) En su espectro entran anaerobios.

O No se emplea en el tratamiento de infecciones urinarias.

d) Las sulfamidas son inhibidor es de la dinhidrofolato reductasa.

e) Tiene accion frente a microorganismos no bacterianos, como el género Candida.

-Sefiala que antimicrobianos no actian a nivel del ribosoma: (enero 2018)
@ Macrdlidos.
b) Tetraciclinas.
O Clindamicina.
d) Vancomicina. *
e) Aminoglucosidos.
-Sefiala que antimicrobianos no actian a nivel del ribosoma: (enero 2018)
@ Macrdlidos.

—> MLS — mecanismo accion = inhiben sintesis proteica subunidad S0s.
b) Tetraciclinas.

—> mecanismo accion = inhibicion sintesis proteinas (subunidad 30s).
O Clindamicina.

—> MLS — mecanismo accion = inhiben sintesis proteica subunidad S0s.
d Vancomicina. *

—> mecanismo accion = interfiriendo intensas pared.
e) Aminoglucosidos.

—> mecanismo accidon = inhibicion sintesis proteica (subunidad 30s).

-LCudl de los siguientes genes es el principal causante de las resistencias cruzadas a vancomicing y teicoplania? (enero
2016)
@ Voan B.
b Van C
O Van A *
d Van E
&) Todas las anteriores.
- LCudl de los siguientes genes es el principal causante de las resistencias cruzadas a vancomicing y teicoplania? (enero
2016)
@ Von B.
—> afecta vancomicina.
b van C
—> vancomicina.
O Van A *
—>produce resistencia cruzada entre teicoplanina y vancomicina.



d Von E
e) Todas las anteriores.

.En cudl de los siguientes antibioticos esta contraindicado su aplicacion de manera rép'\da con el consguiente efecto
secundario de un eritema generalizado? (enero 2019)

@ Macrdlidos.

b) Glucopéptidos. *

O Quinolonas.

d Aminoglucosidos.

&) Ninguna es correcta.

—> Farmacocinética glucopéptidos = administracion lenta, de lo contrario se lobera histamina, produciéndose un eritema
generalizado (sindrome del hombre rojo.

- Sefiale que antimicrobiano pod\’a ser utilizado, en Espafia, para la quimioprofilaxis de la infeccion urinaria hasta julio de
2016: (enero 2017 (enero 2019) (julio 2019)

@ Cotrimoxazol.

b) Fosfomicina.

O Nitrofurantoina. *

d Amoxicilina.

e) Telitromicina.

—> Nitrofurantoina = se utiliza Unicamente en MU. Desde 2016 se limitd mucho su uso y no se recomienda en profilaxis
utilizacion sustancias quimicas para prevenir enfermedad) de MU en repeticion en mujeres.

—> Julio 2016, Aemps (agencia espafiola de medicamentos Y productos sanitarios): utilizarlo exclusivamente en tratamientos
curativos de cistitis aguda, NO como profilaxis con duracion en tratamiento limitado a un maximo de 7 dias, en mujeres a
partir de los 3 meses de edad.

. La nitrofurantoina no es activa frente a: Gulio 201

o Enterococo.

b) Proteus. *

O E Coli.

d) Serratia.

—> Espectro nitrofurantoina = uropa’régenos (enterobacterias Y enterococos) - NO activa frente a Proteus xqproduce ureasa
(hace orina alcalina) y el antibidtico necesita pH dacido.

. La nitrofurantoina no es activa frente: Gulio 2019

@ Enterococo.

b) Proteus mirabilis. *

O E Coli.

d) Serratia marcescens.

&) Klebsiella pneumoniae.

—> Espectro nitrofurantoina = umpa‘régenos (enterobacterias Y enterococos) - NO activa frente a Proteus xq produce ureasa
(hace orina alcalinad y el antibidtico necesita pH dcido.

- LQué antibidtico presenta muy buena accidon, en orina, frente a enterococo Y nula frente a Proteus? (julio 2015)
@ Levofloxacino.
b Nitrofurantoina. *
O Ertapenem.
d) Penicilina.
&) Ninguna es correcta.
- LQué antibiotico presenta muy buena accidon, en orina, frente a enterococo Y nula frente a Proteus? (julio 2015)
@ Levofloxacino.
—> Quinolonas 3* genemc‘\én = BGN + CGP + gerobios.
—> lcuidado! Quinolonas 1° genemc‘\én espectro bacteriano = enterobacterias de localizacidon urinario.



b Nitrofurantoina. *
—> Espectro nitrofurantoina = urow‘régemos (enterobacterias Y enterococos) - NO activa frente a Proteus xq produce
ureasa (hace orina alcaling) vy el antibidtico necesita pH dacido.

O Ertapenem.

d) Penicilina.

&) Ninguna es correcta.

. LQué antibidticos tiene accion frente a amebas? (enero 2013)

o Cotrimoxazol.

b) Daptomicina.

O Metronidazol.

d Linezolid.

—> Indicaciones metronidazol = Gardnerella vaginalis (vaginosis) + infecciones por anaerobios + Giardia lamblia + amebas +
Trichomonas vaginalis.

-Seflale un efecto secundario poco frecuente asociado al uso de daptomicina: (ulio 2012) (julio 2019)

o Ototoxicidad.

b) Alteracion del tejido muscular. *

O Alteracion en el desarrolllo del cartilago.

d Ningunas es correcta.

—> Efectos adversos daptomicina = generales (diarreq, nauseas, vomitos, .) + poco frecuente (alteracion tejido muscular).

—> Alteracion fejido muscular = poco frecuente. No se conoce mecanisimos, pero se observa una elevacién e creatinauinasa.
Por ello se debe realizar una analitica previa inicid tratamiento y llevar control semanal. El tratamiento se deberd suspender
cuando aparece m\oPcn‘\’a de origen desconocido Y elevacion de la creatinquinasa a 5-10 veces valor basal.

Sefiale qué antibiotico no se remienda frente a MRSA: (enero 2014
a. Sinergid.

b. Tigeciclina.

¢. Daptomicina.

d. Meropenem. *

Sefiale que carbapenem no debe ser utilizado en una infeccion por Pseudomonas aeruginosa productora de betalactamasa
de espectro extendido: (julio 2013) (julio 2018)

Imipenem

Meropenem

Ertapenem *

Doripenem

Si se tratara de una infeccion urinaria cualquiera de ellos seria una opcion valida



-Las primeras beta-lactamasas de espectro extendido (BLER), como por ejemplo TEM_-10 fueron generadas por: (enero
2016)

@ Conjugacion.

b) Transformacion.

O Transduccion.

d Mutacion. *

&) Ninguna de las anteriores.

- Sefiale que mecanismo de resistencia, de gran importancia en la actualidad , fue generado por mutacion. (enero 2019) Gulio
2019)

@ BLEE tipo CTX-M.

b) BLEE tipo TEM. *

O Carbapenemasas tipo KPC.

d Carbapenemasas tipo NMD.

& Ninguna es correcta.

La lectura interpretada del antibiograma se aplica para un conocimiento mas exacto del valor clinico de

las pruebas de sensibilidad. Sefiala aquello que es incorrecto. (enero 2017 (enero 2019)

a. Estafilococos: cefoxitina-R significa PBP2a e implica R a todos los beta-lactamicos

b. Estafilococos: gentamicina-R significa enzima dual e implica R a todos los aminoglucosidos

¢ Enterococo: Vanco-R +Teico-S/1 significa Van B e implica R a vancomicina Y feicoplanina

d. Enterococo: cefotaxima-S significa ausencia de genes de R e implica buena eleccion para el tratamiento *
e. Enterobacterias: sinergia clavulanico y cefas 30G significa BLEE e implica R a cefalosporinas

Las actividades de la tigeciclina e imipinem son similares frente a: (enero 2016)
a.b.cde

@ Pseudomonas aeruginosa

b) Proteus mirabilis

0 SAMR

d Ch\am\/d‘\o

e) Serratia *

ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

CEnun lfqu‘\do defa\ormqu\’deo (LCR) se observa linfomonocitosis. LQué podria indicar? (enero 2017) (julio 2019)
@ Problemas alérgicos.
b) Infeccion bacteriana.
O Infeccion viral. *
d Infecaion fingica.
e Ninguna es correcta.
CEnun lfqu‘\do defa\ormqu\’deo (LCR) se observa linfomonocitosis. LQué podria indicar? (enero 2017 (julio 2019)
@ Problemas alérgicos.
b) Infeccion bacteriana.
—> leucocitosis = la presencia de linfocitos polimorfonucleados indica que hay una infeccion bacteriana.
O Infeccion viral. *
—> linfomonocitosis = infeccion viral.
d Infeccion fingica.
&) Ninguna es correcta.



- LCudl de estas tinciones es empleada para la observacion del bacilo de Kocher (Mycobacterium tuberculosis)? (enero 2018)
@ Giemsa.
b) Auramina. *
O Argéntica.
d) Calcofldor.
. LCudl de estas tinciones es empleada para la observacion del bacilo de Koch (M\/cobacw‘er'\um tuberculosis)? (enero 2017
(enero 2018) (julio 2019)
@ Giemsa.
—> tincion Giemsa = diagndstico paludismo.
b) Auramina. *
—> tincién Aurimina = micobacterias.
O Argéntica.
d Calcofidor.
—> fincion calcifluor = deteccion hingos (quiting.

.Sefiale qué germen no puede observarse con M‘\croscop\’a optica: (enero 201
@ Trepinema pallidum.
b) M\/cobac’rer'\um tuberculosis.
@) Chlam\/d'\a trachomatis. *
d Campy\obader
.Sefiale qué germen no puede observarse con M‘\croscop\’a optica: (enero 201H
@ Trepinema pallidum.
—> examen Microscopico - muestra en campo 0scuro.
b) M\/cobac’rer'\um tuberculosis.
—> examen microscopico - fincion auraming
@) Chlam\/d'\a trachomatis. *
—> no Se observan MO = Rickettsia + Chlam\/d‘\a + M\/cop\asma.
ad Camp\/lobader

. Con miicroscopia dptica somos capaces de observar Y diferenciar muchos microorganismos. Sefiale que No podriamos
observar con este tipo de Microscopia: (julio 2013)

@ Gardnerella vaginalis.

b) Cr\/pw‘ococcus neoformans.

O Clostridium difficile.

o)} Ch\amyd'\a trachomatis. *

—> No se observan MO = Rickettsia + Chlo\myd'\a + Mycoplasma.

- Bl Maldi-Tof es: (enero 2013) (julio 2013) (enero 2014 (julio 2015)

a Un sindrome infeccioso.

b) Un medio de cultivo.

O Una técnica de identificacion. *

d Ninguna de las anteriores.

—> |dentificacion microorganisimos — técnicas pro’reosém'\cas = maldi-tof.

Bl d‘\agnésﬁco de un agente causal de una enfermedad infecciosa utilizando técnicas que detectan anﬁgeno son muy
empleadas especialmente en: (enero 2013)

@ Helmintos.

b) Hongos.

O Bacterias.

d Virus.

—> Deteccion antigenos = detecta bacterias dificil crecimiento.

. Sefale la técnica que no esta basada en la deteccion de Ag;: (enero 2013)
®  Aglutinacion

b) Medios cromogénicos.

O Inmunocromatografia.



d Todas las anteriores.
—> Defeccion antigenos = aglutinacion + inmunofluorescencia + enzimoinmunoandlisis + inmunocromatografia
—> Medios cromogémcos = medios de cultivo selectivos-diferenciales.

- LQué técnica de deteccidn de antigeno requiere el uso de microscopio: (ulio 2013) Gulio 2015
@ Inmunofluorescencia (IF). *

b) Enzimoinmunoandlisis (EIA).

O Inmunocromatografia (0.

d) Todas las anteriores.

—> Deteccion anﬂgenos = inmunoflorescencia.

—> no entiendo porque las otras no.

- La neumonia neumocacica puede ser diagnosticada gracias a la deteccion del antigeno de Streptococcus pneumoniae por
medio de pruebas mmunocroma’rogréﬂcas LQué muestra, habitualmente, se emplea para dicha detencion? (enero 2016)
@ Saliva.

b) Esputo.

O Sangre.

d Orina. *

e) Heces.

—> Inmunocromatografia — orina = deteccion an’rfgeno Legionella pneumophila + Streptococcus pneumoniae.

-Durante los meses de enero-febrero aparece el caracteristico brote epidémico del virus de la gripe. Es necesario, con el fin
de minimizar la presion asistencial sobre determinados servicios hospitalarios, una buena coordinacion Y rapidez en la
respuesta, que se incluye al servicio de microbiologia. La deteccion de dicho virus puede hacerse directamente en la muestra (
aspirado nasofaringeo) con diferentes técnicas, (Cudl es la mads recomendada? (enero 2019)

a) PCR. *

b) Maldi-tof.

O 3espectrometria de masas.

d Citometria.

e) Cultivo celular.

-¢Cudl de las siguientes es una micosis cutdnea formada por dermatofitos?
@ TiNa de los pies (Tinea pedis).

b) Caspa.

O Pitriasis versicolor.

d Candidiasis orofaringea.

.LCudl es el principal agente productor de faringitis bacteriana? (enero 2016)
@ Streptococcus pyogenes. *

b) Cor\/nebader‘\um diphteriae.

@) Smph\/\ococcus aureus.

d) Escherichia coli.

&) Haemophilus influenzae.

. La infeccion nosocomial mas frecuente es la que afecta al tracto urinario. LCudl le sigue en frecuencia? ulio 2012)

® Herida quirdrgica*

b) Tracto respiratorio.

O Sangre (bacteriemia.

d) Sistema nervioso central.

—> Lugares frecuentes infeccidn nosocomial = fracto urinario + herida qu'\r\jrg‘\ca + fracto respiratorio + piel (quemaduras) +
sangre (bacteriemia) + tracto gastrointestinal + SNC.

. Sefiale la bacteria que no esta incluida en el grupo de las enterobacterias: (ulio 2014 ulio 2015) (enero 2017)
@) Serratia.

b) Salmonella.

O Clostridium.



d Morganella.

&) Ninguna es correcta.

—> Enterobacterias = Escherichia Coli + Salmonella + Shigella + Serratia + Proteus + Enterobacter + Morganella + Providencia
+ Yersinia.

-Una gran mo\/or\’a de enterobacterias se consideran oporfunistas. Sefiale la que considera paTégena verdadera: (enero 2013)
o Escherichia.

b Klebsiella.

O  Salmonella. *

d) Proteus.

—> Enterobacterias — infecciones intestinales = salmonella + shigella + yernisia + algunas cepas EColi.

-Sefiale que caracteristica no asocia a infeccion infestinal invasiva producida por enterobacterias:

@ Leucocitos en heces.

b) Hematies en heces.

O Heces acuosas.

d Ninguna de las anteriores. *

—> Todas se asocian.

—> Enterobacterias v infecciones infestinales producidas x: invasion (heces con leucocitos, sangre o ambas - disenteriod +
foxinas (veces acuosas, pérdida liquido - diarrea)

-Todo lo siguiente es correcto sobre la infeccion por Pseudomonas aeruginosa, excepto: (ulio 2012)
@) 50N raras en personas sanas.

b) Resistencia innata a ceftazidima. *

O Habituales en el paciente quemado.

d La fuente de infeccion pueden ser liquidos contaminados

- LQué germen puede contaminar el l{qu'\do de limpieza de las lentes de contacto suponiendo un riesgo pox la posible
produccion de Ulceras corneales? (enero 2013)

@ Candida albicans.

b) Pseudomona aeruginosa. *

O Serrada.

d) Macor.

—> PAeruginosa contamina h’qu'\dos (\/ aparatos).

-Sefiala aquello que no se asocia con P. aeruginosa: (julio 201H

@ Habitual en el paciente quemado.

b) Posible contaminante de liquido de limpieza Y desinfectantes.
O Suelen producir pielonefritis en personas sanas. *

d) Hanido adqu'\r'\endo resistencia a la ceftazidima.

—> Infeccidn rara en personas sanas.

- LQué germen considera fiene menos relacion con Pseudomona aeruginosa? (julio 2015)

@ Stenotrophomonas.

b) Burkholderia.

O Acinetobacter.

d) Aeromonas.

e) Rickettsia. *

—> Pseudomona Aeruginosa — gérmenes relacionados = Burkholderia + Acinetobacter + Moraxella + Aeromas + Plesiomonas
+ Stenotrophomonas + Alcaligenes + Cardiobacterium + Chromobacterium + Flavobacterium + Eikenella.

. Smph\/\ococcus lugdunensis muestra una alta relacion clinica con S‘raph\/lococcus aureus. De lo siguiente, e;qué es lo que no
comparte? (enero 2014

@ Agrupacion en racimos.

b) Coagulasa-positivos.

O No formacion de esporas.



d Inmovilidad.

—> Sfaphylococcus = 3 Aureus + . Epidermis + 3. Sapmpgy’r‘\cus + 3. Lugdunensis.

—> Smph\/lococcus = agrupac'\()n racimos + inmoviles + no forman esporas + producen catalasa.
—> 5. Aureus = (nico produce coagulasa.

-Alslamos un germen en medio de cultivo Levine, que produce catalasa, tiene una agrupo\c'\én variable, beta-hemdlisis en
agar sangre y es sensible a la ampicilina. ¢De qué germen puede fratarse? (julio 2019)

o Escherichia coli. *

b) 5Taph\/\ococcu5 aureus. (9

O Streptococcus P\/ogenes.

d) Pseudomonas aeruginosa.

e) M\/cop\asmo\_

—> Staphylococcus = producen catalasas.

. En una infeccion posT—qu‘\mrg‘\ca aislamos S. aureus LQué origen podria fener? (enero 2014 (julio 201

@ Endbgeno.

b) Exdgeno.

O Endbgeno o exbgeno. *

d No suele ser agente causal de este fipo de infecciones.

—> 3. Aureus — infecciones hospitalarias = pueden proceder de la infeccion inicial de un paciente o desde portadores.

.Sefale la caracteristica comin entre con P aeruginosa y Enterococcus faecalis. (enero 2017)
@ Habitual en el paciente quemado. *

D) Posible contaminante de liquidos de limpieza N desinfectantes.

O Suelen producir cistitis en personas sanas.

d) Hanido adqu'\r‘\endo resistencia a ceftazidima.

&) Ninguna es correcta



