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TEHTAVAMONISTE

Tama on valintakokeen tehtavamoniste. Moniste siséltad aineistotekstin ja valintakoetehtdvat johdantoineen,
seka liitteend valintakokeen kaavakokoelman ja taulukkotietoja.

Tehtavien ratkaiseminen edellytt&dé lukion opetussuunnitelman perusteiden mukaisten biologian, fysiikan ja
kemian pakollisten ja syventévien kurssien, samoin kuin kokeessa annettujen tehtavien johdantotekstien seka
kaavojen ja taulukkotietojen hallintaa ja soveltamista. Tehtévien johdantoteksteissé olevat tiedot voivat liittya
muidenkin kuin sité seuraavan tehtavén tai tehtavésarjan ratkaisemiseen.

Tarkista, ettd saamassasi tehtdvadmonisteessa on tdman kansilehden liséksi tehtavésivut 2-21 sekd kaava-
ja taulukkosivut L1-L4.
Kaavaliitteen (L1-L4) vakiot ja taulukkoarvot oletetaan laskutoimituksissa tarkoiksi arvoiksi.

Tehtaviin 1-4 vastataan erilliselle optisesti luettavalle lomakkeelle. Muiden tehtdvien vastaukset kirjoitetaan
vastausmonisteeseen.
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L&é&ketieteellisten alojen valintakoe alkaa klo 9:00 ja paattyy klo 14:00 ja kest&é tasan 5 tuntia.
Koesaleihin paasee klo 9:40 asti ja kokeesta saa poistua aikaisintaan klo 10:00.

Vastausten arvostelu ja pisteytys:

Vastausten arvostelu perustuu lukion opetussuunnitelman perusteiden mukaisiin biologian, fysiikan ja
kemian pakollisten ja syventévien kurssien oppimistavoitteisiin ja valintakoetilaisuudessa jaetun
tehtdvdmonisteen tietoihin. Kunkin tehtévén ja osatehtéavéan yhteydessa on ilmoitettu siitd saatava
maksimipistemaara.

Vastausten yhteenlaskettua kokonaispistemaaréa kutsutaan raakapisteiksi. Niiden muuttamisesta
valintakoepisteiksi, osatehtdvien mahdollisesta karsimisesta sekda muista arvosteluun liittyvista seikoista
paattavat eri yliopistojen valintatoimikunnat itsendisesti sdéntdjensa puitteissa.

Valintakokeen péaatyttya julkaistaan vastauksissa vaadittavat asiakokonaisuudet ja pisteytyksen yleis-
periaatteet. Ndm4 ovat suuntaa antavia eivatka edusta taydellisia tai lopulliseen muotoon yksildityja
mallivastauksia tai tarkkoja arvosteluperiaatteiden kuvauksia.



AINEISTOTEKSTI

Lihavuus on Suomessa merkittavé kansanterveydellinen ongelma, joka lis&4 sairastuvuutta esimerkiksi
tyypin 2 diabetekseen. FINRISKI 2012 -terveystutkimuksen mukaan (taulukko 1) ylipainoiseksi katsotaan

henkild, jonka painoindeksi (BMI, eng. body mass index, %) on vahintaan 25 kg/m? ja lihavaksi

henkil®, jonka painoindeksi on vahintaan 30 kg/m?. Vyétardlihavia tydikaisessa vaestossa on keskimaarin
30 %. Laaja FINRISKI-véestotutkimus kroonisten, ei-tarttuvien tautien riskitekijoisté tehdaén joka viides
VUOSI.

Taulukko 1. Ylipaino ja lihavuus 25—64 -vuotiailla miehilla ja naisilla vuosina 2007 ja 2012.
(Lahde: Terveyden ja hyvinvoinnin laitos: Suomalaisten lihavuus ennen ja nyt)

FINRISKI 2007 FINRISKI 2012
25-64 v 25-64 v

MIEHET

BMI, keskiarvo (kg/m?) 27,0 27,1

>25 kg/m® (%) 65,9 66,3

>30 kg/m” (%) 18,8 20,4

Vyotaron ymparysmitta, keskiarvo (cm) 96,5 96,1

Vyotarolihavien (>100 cm) osuus (%) 31,8 31,0
NAISET

BMI, keskiarvo (kg/m?) 26,3 26,0

>25 kg/m” (%) 49,5 46,4

>30 kg/m” (%) 18,3 19,0

Vyotaron ympdarysmitta, keskiarvo (cm) 86,6 85,4

Vyotarolihavien (>90 cm) osuus (%) 30,9 29,7

Lihavoitumiskehityksen syyt ovat Suomessa pitkélti samat kuin muualla. Lapset ja etenkin nuoret ovat
lisdnneet sokeri- ja rasvapitoisten juomien ja ruokien kulutustaan. Téassa yhteydessa merkittavin hiilihydraatti
on sakkaroosi, joka pilkkoutuu elimistdssa soluille kayttokelpoiseen muotoon, kuten glukoosiksi.
Ylimé&éardinen glukoosi varastoituu elimistdon erityisesti rasvana aiheuttaen lihavuutta.

Glukoosi siirtyy ohutsuolen ja munuaistiehyen epiteelisoluihin natriumavusteisesti, mutta muualla eli-
miston soluihin GLUT-kuljettajaproteiinien (glukoosikuljettimien) kautta (ns. avustettu diffuusio, kuva 1).
Glukoosin siirtotenokkuus on riippuvainen solunulkoisen ja solunsisaisen glukoosipitoisuuden erosta ja
GLUT-kuljettimien lukumadrésté solukalvolla. GLUT-proteiineista tunnetaan toistakymmenta toisistaan
eroavaa muotoa (GLUTL, GLUT2, jne.). GLUT1-GLUT5-muodot ovat elimistdssdmme yleisimpié. Naista
GLUT1, GLUTS3 ja GLUT4 liittyvat paédosin glukoosin siirtoon veresta soluihin. Esimerkiksi GLUT1
yllapitéa solujen perustason glukoosin saantia, mika on tarkeaa soluhengityksen kannalta. GLUT2 on
keskeinen glukoosikuljetin maksan, munuaisputkien ja ohutsuolen soluissa seka haiman B-soluissa.
Kuljettajaproteiinit voivat toimia my6s kaksisuuntaisesti, kuten GLUT2 maksassa ja munuaisissa. GLUT3
on ominainen hermosoluille ja istukalle. GLUT4 on insuliiniriippuvainen glukoosikuljetin, jota esiintyy
rasvasoluissa seké luustolihas- ja sydanlihassoluissa. GLUT5 on fruktoosin siirtaja, ja silla on keskeinen
tehtava kiveskudoksessa ja ohutsuolen seindman epiteelissa.

Kuva 1 esittdd, miten veren glukoosipitoisuuden (veren sokeripitoisuuden, verensokerin) nousu aktivoi
haiman B-soluissa insuliinin erityksen. Veren glukoosipitoisuuden noustessa glukoosia pyrkii diffun-
doitumaan B-soluihin GLUT2-kuljettimien valitykselld. Glukokinaasi fosforyloi glukoosin glukoosi-6-
fosfaatiksi, joka jatkaa glykolyysiin. ATP-pitoisuuden nousu suhteessa ADP:hen sulkee solukalvon Karp-
tyypin K*-kanavat, mika johtaa solun depolarisaatioon ja tasta seuraavaan janniteriippuvaisten Ca**-
kanavien avautumiseen. Solunsisdisen Ca**-pitoisuuden nousu saa aikaan insuliinia sisaltavien rakkuloiden
eksosytoosin eli rakkuloissa olevan insuliinin vapautumisen verenkiertoon.
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Kuva 1. Insuliinierityksen aktivoitumismekanismi haiman Langerhansin saarekkeiden f-solussa
verensokerin noustessa esim. aterian jalkeen. X = Karp-kanavien sulkeutuminen.

Veren insuliinipitoisuus saatelee solukalvon GLUT4-kuljettimien mé&&rad. Kun veren insuliinipitoisuus
nousee, GLUT4-kuljettajaproteiineja siirretadn solunsiséisen kalvoston rakkuloissa esim. luustolihassolun
solukalvolle. Insuliinipitoisuuden lasku taas kdynnistdd nopeasti GLUT4-kuljettajaproteiinien siirron
takaisin solunsisaisiin kalvorakkuloihin. Poikkijuovaisissa lihassoluissa GLUT4-kuljettajaproteiinien
siirron solukalvolle saa insuliinin liséksi aikaan lihasten supistuminen fyysisen kuormituksen aikana.
Mekanismi tehostaa lihassolujen glukoosin saantia verenkierrosta energia-aineenvaihdunnan tarpeisiin.

Aterian jalkeen veren glukoosipitoisuus nousee nopeasti, mutta terveelld inmisell& insuliini palauttaa sen
tasolle 4-6 mmol/l kahden tunnin siséll4. Kun ateriasta kuluu lis&é aikaa ja verensokeri laskee edelleen,
kaynnistyy kaksi tasapainottavaa mekanismia: glykogenolyysi (glykogeenin pilkkoutuminen glukoosi-
molekyyleiksi) ja glukoneogeneesi (glukoosin muodostus laktaatista, aminohapoista ja glyserolista).
Molempia tapahtuu maksassa, mutta glukoneogeneesia uudempien tutkimusten mukaan merkittavassa
mé&arin myos munuaisissa. On arvioitu, ettd lyhytaikaisessa paastossa (10-16 tuntia ilman ravintoa) noin
puolet verenkiertoon vapautuvasta glukoosista on perdisin maksan glykogenolyysista ja toinen puolikas
maksan ja munuaisten glukoneogeneesistd. Lyhytaikaisessa paastossa 5-20 % glukoneogeneesisti tapahtuu
munuaisissa, mutta pitkdaikaisessa paastossa (yli vuorokausi) 25-50 %.

Veren glukoosipitoisuuden saatelyssa on sekd hormonaalisia ettd neuraalisia tekijoita. Insuliini on elimistén
tunnetuin energian siirtymista ja varastoitumista soluihin edistavé anabolinen hormoni. Samanaikaisesti
insuliini estéa glukoosin tuotantoa lisaavia prosesseja kuten glykogenolyysié, glukoneogeneesia ja rasvojen
hajotusta (lipolyysid). Glukagoni on tunnetuin insuliinin vastavaikuttaja, joka edistad maksassa glyko-
genolyysié ja glukoneogeneesia. Myos lisamunuaisytimen hormonit edistavat glykogenolyysié ja gluko-
neogeneesida maksassa seké glukoneogeneesia munuaisissa. Kasvuhormoni ja kortisoli ovat myds insuliinin
vastavaikuttajia, mutta niiden stimuloiva vaikutus glukoneogeneesiin nékyy vasta pidemmalla aikavélill&
(useita tunteja erityshuipusta). Kasvuhormonin erityksessé on selva huippu alkuyosta ja kortisolin
erityksessa aamun tunteina.

Neuraalisen ja hormonaalisen saatelyn rinnalla toimii maksassa myos verensokerin itsesaately eli
autoregulaatio. Maksasolut (hepatosyytit) pystyvét aistimaan verensokerin muutoksia ja reagoimaan esim.
vapauttamalla glykogenolyysin avulla glukoosia verenkiertoon silloin, kun verensokeri laskee lahelle
normaalialueen alarajaa. Maksan autoregulaatiossa glukoneogeneesi voi aktivoitua ilman glukagonia sitéa
mukaan, kun maksan glykogeenivarat hupenevat. Ndin autoregulaatio on verensokerin saatelyssd maksan
kompensatorinen, hormoneista riippumaton mekanismi. Silla on fysiologista merkitysta esim. younen
aikana, kun insuliinin ohella glukagonin eritys laskee véhitellen aamua kohden.



Poikkijuovaisten luustolihassolujen keskeinen energialahde fyysisen kuormituksen alkuvaiheessa (noin 30
minuuttia riippuen kuormituksen voimakkuudesta) on niiden oma glykogeenivarasto. Luustolihaksissa
adrenaliini kdynnistéa glykogeenin pilkkoutumisen. Jos kuormitus kestaa pitempaan, verenkierrosta
saatavan glukoosin ja rasvahappojen merkitys tulee suuremmaksi, silla glukoosin siirto veresté lihas-
soluihin tehostuu fyysisen kuormituksen aikana. On arvioitu, etta verenkierrosta tulevan glukoosin osuus
tyoskentelevén lihaksen energiankéytosta on kuormituksesta riippuen 15-40 %. Se on suurempi
anaerobisessa kuin aerobisessa aineenvaihdunnassa. Tasta huolimatta verensokeri pysyy ldhes muuttu-
mattomana, sill& maksa pystyy vastaamaan lihasten liséantyneeseen glukoosin kéayttoon tuottamalla ja
vapauttamalla glukoosia enemman verenkiertoon edelld aiemmin kuvattujen mekanismien avulla. T&ma
tapahtuu lyhytkestoisessa kuormituksessa padosin maksan glykogenolyysin avulla; tuolloin glukoneo-
geneesin osuus on vain 10-20 %. VVoimakkaassa fyysisessa kuormituksessa lihasten aineenvaihdunta
muuttuu p&&osin anaerobiseksi, jolloin laktaatin muodostus soluissa lisadntyy merkittavésti. Laktaatti
vapautuu lihassoluista verenkiertoon ja siirtyy maksan ja munuaisten glukoneogeneesiin. Laktaatti on
glukoneogeneesin tarkein lahtéaine: 60—70 % maksan ja munuaisten glukoneogeeneesista perustuu
saatavilla olevaan laktaattiin.

Kansainvalisen diabetessaation IDF:n mukaan noin 400 miljoonaa ihmistd maailmassa sairastaa diabetesta
ja sairastuneiden maaréé nousee koko ajan. Diabetes on monitahoinen terveysongelma itse sairauden
hoidon, mutta myds lisdsairauksien (esimerkiksi verisuoni- ja hermovaurioiden) vuoksi. Lisaksi diabetesta
on useaa tyyppid, jotka kaikki johtuvat eri syistd. Nuoruusian eli tyypin 1 diabetes johtuu haiman insuliinia
tuottavien B-solujen tuhoutumisesta. Kyseessé on ns. autoimmuunisairaus, jossa elimistd hylkii haiman
saarekesoluja ja immuunipuolustus tuhoaa ne. Tdman autoimmuuniprosessin kdynnistymisen syyt
tunnetaan vain osittain. Kun soluja on tuhoutunut kriittinen mééra, diabetes puhkeaa.

Tyypin 2 eli aikuistyypin diabeetikoita on Suomessa tilastojen mukaan noin 250 000. Lisaksi on arvioitu,
ettd noin 200 000 henkil6& sairastaa diabetesta tietdmattaan. Aikuistyypin diabeteksessa haima tuottaa
insuliinia, mutta se vaikuttaa heikosti tai insuliinia ei erity tarpeeseen néhden riittavésti. Insuliinituotanto
voi myos vuosien kuluessa ehtyd kokonaan. Taudin syiné on pidetty mm. ylipainoa, mutta myos periméa
vaikuttaa. Riski sairastua tyypin 2 diabetekseen on 40 %, jos toisella vanhemmista on tyypin 2 diabetes, ja
70 %, jos molemmilla vanhemmista on tyypin 2 diabetes. Sairaus puhkeaa useimmiten yli 40-vuotiailla,
mutta sairastuvuus on lisadntynyt nopeasti kaikkialla maailmassa, ja sité esiintyy yha nuoremmissa
ikaryhmissa.

Raskausdiabetes on raskauden aikana ensimmadista kertaa ilmeneva sokeriaineenvaihdunnan héirio, joka
yleensa haviaa synnytyksen jalkeen. Raskaushormonien maaré veressa liséantyy odotusaikana. Samoin
kehon rasvamaara kasvaa. Ndiden seurauksena insuliinin teho alkaa heiketa tai sité ei tuoteta tarpeeksi
kasvavaan tarpeeseen, jolloin veren glukoosipitoisuus nousee. Noin joka kymmenennelld odottavalla didill&
veren glukoosipitoisuus lisdéntyy siind maarin, ettd todetaan raskausdiabetes.

Tyypin 1, tyypin 2 tai raskausdiabetesta sairastavalla didilla sikion todennakdisyys kasvaa ylisuureksi (yli
4500 grammaa) on moninkertainen normaalitilanteeseen verrattuna. Keskimaaréinen syntymapaino on
Suomessa 3485 grammaa. Sokeriaineenvaihdunnan hairi6 johtaa tyypillisesti sikién kasvun kiihtymiseen.
Sikion haima alkaa tuottaa insuliinia kahdentoista raskausviikon jalkeen.



Tehtava 1 (osat A — C) 34p

Vastataan optisesti luettavalle lomakkeelle merkitsemalla rasti (X) valitsemiesi vaihtoehtojen
kohdalle.

Kussakin vaittamaosiossa (a—v) voi useampi vaittama olla oikein.
Tehtavan 1 yhteenlaskettu enimmaispisteméara on 34 pistetta ja vahimmaispistemaara 0 pistetta.

Osa A wop)

Pisteytys:
Vaittamaosiossa (esim. a 1-5) rastitettu ainoastaan oikeat vaihtoehdot = 1 p/osio
Yksikin vaara valinta vaittdmaosiossa = 0 p/osio
Jéatetty valitsematta yksikin oikea vaihtoehto = 0 p/osio
Vaittamaosioon ei vastattu lainkaan = 0 p/osio

a. Elektronimikroskooppikuva soluelimista.

1. Rakenteessa 1 tapahtuu veden fotolyysi.

2. Rakenteessa 1 tapahtuu hiilidioksidin
pelkistyminen.

3. Rakenteessa 2 hiilidioksidi pelkistyy sokeriksi.

4. ADP:ta fosforyloidaan rakenteessa 1.

5. Rakenne 3 sisédltdéa mm. ATP:ta.

Kuva:
http://users.rcn.com/jkimball.ma.ultranet/
BiologyPages/C/.html

b. Elibkunnan kehityksesta tiedetaan, etta

6. selkdjanteisten kehitys on alkanut noin 250 miljoonaa vuotta sitten.

7. sammakkoeldimet ilmaantuivat elaméan vanhalla ajalla (paleotsooinen kausi).

8. ensimmadisid sikiokalvollisia eldimié olivat linnut.

9. avoin verenkiertojarjestelma on tyypillinen hyonteisille.

10. eldinkunnan kaikkien padjaksojen (phylum, mon. phyla) ensimmaiset edustajat ilmaantuivat noin
500 miljoonaa vuotta sitten.

c. Oheinen sukupuu esittdd ABO-veriryhman
periytymista. Mika tai mitk& seuraavista () (5] (:)__.
henkilgista ovat ABO-veriryhmatekijan 2] O
suhteen homotsygootteja?

11. Henkilo 2 d:) (é,) ®

12. Henkilo 3 9
13. Henkilo 4
14. Henkilo 7 On -

13
15. Henkild 13
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d. Suot ovat tarkeita ekosysteemeja.

16. Soiden ojittaminen saa aikaan elohopean kertymisté lahivesistoihin.

17. Aktiivinen hajotustoiminta tekee soista tehokkaita hiilinieluja.

18. Suot eivét ole tarkeitd hiilinieluja, koska niiss& on suhteellisen vahan kasvillisuutta.

19. Alkuvaiheessa suon kuivattaminen lis&a hiilidioksidipaastojd, koska hajottajien
toiminta voimistuu.

20. Soiden kuivattaminen vahentdd metaanipaastojéa.

e. Heteroosi

21. Heteroosilla tarkoitetaan lajien valistd energiariippuvuussuhdetta.

22. Heteroosilla tarkoitetaan lajien valisté geneettistd muuntelua.

23. Heteroosi-termilla viitataan X- ja Y-kromosomien kokoeroon.

24. Heteroosi voidaan saada kasveilla aikaan risteyttamalla saman lajin perimaltaén erilaisia
itsesiitoslinjoja keskenaan.

25. Heteroosi on vastakohta homotsygotialle ja sille on ominaista hybridien elinvoima.

26. Sisasiitos vahentaa heteroosia.

f. DNP:ta (2,4-dinitrofenoli) kaytetéaan teollisuudessa esimerkiksi variaineiden, lahonsuoja-aineiden
ja rajahteiden lahtbaineena seka kasvi- ja hydnteismyrkkyna. Aikaisemmin sita kaytettiin myos
laihdutuslaakkeena ”rasvojen polttamiseen”.

Kilpirauhasen hormoneilla on aineenvaihduntaan monia séatelyvaikutuksia lahes kaikissa kudoksissa. YKksi
tarkeimmistd on kudosten hapenkulutuksen lisd&ntyminen natrium-kaliumpumpun aktivoituessa. Ne myds
saatelevat lammontuottoa ruskeassa rasvakudoksessa. Tamé perustuu mitokondrioiden irtikytkija-
proteiineihin, joista termogeniini on parhaiten tunnettu. Kilpirauhashormonit lisdavéat termogeniini-
synteesid. Termogeniini aiheuttaa vetyionien kontrolloimatonta vuotamista mitokondrion sisdosaan
(matriksiin). Seurauksena on lisd&ntynyt lammaontuotto, kun energiaa ei varastoidakaan ATP:ksi, vaan sit4
vapautuu lampdna. Syyna on mitokondrioiden elektroninsiirtoketjun ja ATP-tuotannon valisen yhteyden
katkeaminen. Mitokondrioiden proteiinien lisdksi tunnetaan muitakin irtikytkentdmekanismeja ja -
molekyyleja. Myds DNP:n irtikytkentavaikutus perustuu vetyionien kontrolloimattomaan vuotamiseen
mitokondrion matriksiin.

Edella esitetyn ja aiemman tiedon perusteella voidaan paatella, etta

27. tyroksiini saa aikaan irtikytkijaproteiinien tuotannon sitoutumalla omiin solukalvoreseptoreihinsa.

28. DNP véhentad solujen ATP-tuotantoa inhiboimalla sitruunahappokierron entsyymeja.

29. DNP:II4 késitellyt solut voivat tuottaa ATP:ta glykolyysin avulla.

30. DNP:n irtikytkentdvaikutus voi johtaa energiakulutuksen lisd&dntymiseen.

31. tyroksiinin aikaansaamalla irtikytkijavaikutuksella viitataan sitruunahappokierron ja
elektroninsiirtoketjun véliseen hairigon.

g. Jateveden puhdistuksen biologisissa vaiheissa

32. kaytetdan enimmaékseen aerobisia olosuhteita.

33. kaytetaan fosforin ferrosulfaattisaostusta.

34. allasta hapetetaan, jotta ferrosulfaattisaostus nopeutuisi.

35. hyddynnetéén tehokkaasti biologista typensidontaa.

36. hyddynnetéédn alkueldimié orgaanisen jatteen hajottamisprosesseissa.



h. Thmisyksilon kehitys hedelmdittyneesta munasolusta (tsygootista) alkio- ja sikiévaiheiden kautta

kasittdd mm. elinten muodostumisen. IThmisen sydan muistuttaa kehityksensa alkuvaiheessa kalan

sydanta, minka vuoksi voidaan todeta, etta

37. ihmisalkion putkimaisessa kehitysvaiheessa oleva sydan pumppaa verta hapetettavaksi kehittyvaan
istukkaan, josta veri kiertaa takaisin sydameen.

38. ihmisalkion putkimaisessa kehitysvaiheessa olevassa syddmessa on yksi eteinen ja yksi kammio.

Lisaksi tiedetddn, etta

39. ihmisalkion sydén alkaa sykkid alkion ollessa noin kolmen viikon ikainen.

40. ihmisalkio ei ole vield sydamen sykkeen k&ynnistyessa kiinnittynyt kohdun limakalvoon.

41. sikion verenkierrossa on véliaikainen yhteys keuhkolaskimon ja aortan vélill&.

I. Dissosiaatiovakio (Kg) on tasapainovakio, joka ilmaisee esim. proteiinin ominaisuutta sitoa
pienimolekyylisia aineita (ligandeja).

Dissosiaatiovakio viittaa assosiaatioreaktion (proteiini + ligandi < proteiini-ligandi) kaanteisreaktion eli
dissosiaatioreaktion (proteiini-ligandi < proteiini + ligandi) tasapainovakioon, ja se on ndin ollen
assosiaatiovakion kaanteisluku. Dissosiaatiovakiota kaytetaan yleisesti proteiinin ja ligandin vélisen
affiniteetin eli sitoutumisvoimakkuuden ilmaisuun. Mit& pienempi Kg-arvo on, sitd voimakkaammalla
affiniteetilla proteiini sitoo ligandia. Veriplasman albumiini sitoo steroidihormoneja ja esimerkiksi
estrogeenien kanssa samalla tavoin elimistdssé vaikuttavia ympéristokemikaaleja, kuten bisfenoli A:ta ja
DDT:ta.

Oheisessa taulukossa on esitetty estradiolin (erds estrogeeni), bisfenoli A:n ja DDT:n Kg-arvot albumiinin
ja estrogeenireseptorin suhteen.

. . . Dissosiaatiovakio (Kg)
Yhdiste (ligand) Albumiini Estrogeenireseptori
Estradioli 10° M 10°M
Bisfenoli A 10 M 10'M
DDT 10° M 10°M

Taulukon ja aiemman tiedon perusteella voidaan paatelld, etta

42. albumiini toimii hydrofobisten yhdisteiden kantajamolekyyliné.

43. taulukon yhdisteet voivat soluissa aktivoida estogeenireseptorivalitteisid vasteita vasta sitten, kun ne
ovat vapautuneet albumiinista.

44. vapauduttuaan albumiinista taulukon yhdisteet sitoutuvat solukalvolla sijaitseviin
reseptoreihinsa.

45. bisfenoli A pystyy syrjayttamaan DDT:t& sitoutumisessa estrogeenireseptoriin, kun oletetaan, etta
ligandien pitoisuudet ovat samat ja ne kilpailevat samoista reseptoripaikoista.

46. kun DDT sitoutuu estrogeenireseptoriin, se voi esimerkiksi naarashiirilla saada aikaan kohdun
limakalvon paksuuntumisen.

47. bisfenoli A ja DDT eivat lapdise istukkaa.

J. Neurofysiologisissa tutkimuksissa on voitu osoittaa, etta

48. hermoimpulssin eteneminen "kaikki tai ei mitdan" -periaatteella varmistaa, ettd jos impulssi syntyy,
se péésee esteettd siirtymaan hermosolusta toiseen.

49. isoaivojen n. 25 mm:n paksuinen kuorikerros vastaa mm. tahdonalaisten liikkeiden saatelysta.

50. ihminen voi vaikuttaa hermosolujen rakenteeseen omalla tietoisella toiminnallaan.

51. lisdmunuaisen kuoresta verenkiertoon erittyva adrenaliini on tarkein sydamen syketta kiihdyttava
tekijé.

52. kyyndrvarren koukistusrefleksi voidaan estdd sympaattisen hermovalittdjdaineen toiminnan estajilla.



Osa B a2p)

Pisteytys:

Vaittamaosiossa (esim. k 53-56) rastitettu ainoastaan oikeat vaihtoehdot = 2 p/osio
Yksikin vaara valinta vaittdmaosiossa = 0 p/osio

Jéatetty valitsematta yksikin oikea vaihtoehto = 0 p/osio

Vaittdmaosioon ei vastattu lainkaan = 0 p/osio

suolasilta
NN

77NN

ZnS04(aqg) CuS0,(aq)

Rastita ylla olevan galvaanisen kennon toimintaan ja muuhun séhkokemiaan liittyvat oikeat

vaittamat:

k.

53. Sinkin hapettuessa liuokseen vapautuu yhta hapettuvaa sinkkiatomia kohti kaksi elektronia, miké
mahdollistaa séhkovirran etenemisen liuoksessa.

54. Jos sinkki- ja kuparilevyt yhdistavat (lampun kautta kulkevat) johtimet poistetaan, kennoreaktiot
hidastuvat merkittavasti.

55. Suolasillan positiivisesti varautuneet ionit liikkuvat kohti katodiosaa.

56. Sinkkisulfaatti on liuenneena veteen ZnSO4-molekyyleiné.

l.

57. Cu®*-ionin pelkistyessa alkuainekupariksi Cu*-ioni vastaanottaa kaksi elektronia suolasillan kautta.

58. Jos suolasillan tilalla on metallilanka, lamppu tuottaa valoa.

59. Jos sinkkisulfaatti korvataan sinkkikloridilla (ZnCl,), kenno menettaé toimintakykynsa.

60. Jos sinkki- ja kuparilevyt (ilman yhdistavia johtimia) upotetaan samaan, kupari(ll)sulfaatin
vesiliuoksella taytettyyn astiaan, liuoksessa havaitaan hetken kuluttua kuparisaostumia.

61. Katodi on positiivisesti varautunut, koska kupari on luovuttanut elektroneja. Anodi on negatiivisesti
varautunut, koska sinkki on vastaanottanut elektroneja.
62. Tiedet&an, ettd sinkin normaalipotentiaali (pelkistyspotentiaali) on —0,76 V ja kuparin +0,34 V.
Lahdejannite on siten +1,10 V.
63. Galvaanisen kennon jannitteen takia kennosta on mahdollista saada kouristuksia aiheuttava sahkdisku.
64. Hapetus-pelkistysreaktio
malaatti + NAD" — oksaloasetaatti + NADH + H*  (reaktio 1)
on osa Krebsin syklia (sitruunahappokiertoa). Lisdksi tunnetaan reaktioiden
oksaloasetaatti + 2 H" + 2 ” — malaatti E =-0,166 V
NAD" + H" + 2 e~ — NADH E=-0,320V
pelkistyspotentiaalit (mitattu solunsisdisissa olosuhteissa).
Néistd voidaan paatella, etta ylla mainittu reaktio (reaktiol) tapahtuu esitettyyn suuntaan ilman
ulkopuolista energiaa.



9

Alla on esitetty viiden diabeteksen hoidossa kaytetyn ladkeaineen rakenteet. Rastita oikeat vaittamat.

65.
66.
67.
68.
69.
70.

71.
72.
73.
74,
75.
76.

78.

79.
80.

81.
82.

F
F
F (\N:\Z\ C
_ N\)QN,N EHgn N, >_<:>_H<\N /
: 7—OH
od”

Sitagliptiini Metformiini Nateglinidi

0
o
&s Oqij\/ )\_ wOH
H :
] CLH n
J H
Pioglitatsoni '\O Repaglinidi

Nateglinidi ja repaglinidi ovat rakenneisomeereja.

Nateglinidin molekyylikaava on C17H2;NOs3.

Sitagliptiinissg, nateglinidissé ja repaglinidissé on kussakin vahintdan yksi amidisidos.
Kaikki viisi ldékeainetta sisaltavat ainakin yhden syklisen rakenteen.

Pioglitatsoni, repaglinidi ja nateglinidi voivat veteen liuetessaan muodostaa vetysidoksia.
Vain sitagliptiinissa esiintyy yksi tai useampi sp*-hiiliatomi.

Esitetyista ladkeaineista nateglinidi, repaglinidi ja sitagliptiini kuuluvat aldehydeihin.
Esitetyista ladkeaineista vain yksi voi esterdityé etanolin kanssa happamissa olosuhteissa.
Pioglitatsonissa ja repaglinidissd on kummassakin etyyliryhma.

Laakeaineista neljassa on primaéarinen aminoryhma.

Liuetessaan veteen nateglinidi muodostaa kahtaisionin.

Kuvan laékeaineissa ei esiinny isopropyyli- eika alkoholiryhmaéa.

. Kuvan ladkeaineista neljassa esiintyy kiraliakeskus, joten ndma yhdisteet voivat esiintya rasemaatteina

(raseemisina seoksina).

Repaglinidissa on bentsoehappo-osa, joka voidaan pelkistaa ensin aldehydiksi ja edelleen
bentsyylialkoholiksi eli fenoliksi.

Kaikki yhdisteet ovat amiineja.

Kaikissa kuvan ladkeaineissa esiintyy elektronegatiivisia heteroatomeja sisaltavia funktionaalisia
ryhmia.

Sitagliptiini, nateglinidi ja repaglinidi siséltavét eetterirakenteen.

Nateglinidi on fenyylialaniinin johdos.
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Osa C @w2p)

Pisteytys:

Vaittamaosiossa (esim. q 83—-87) rastitettu ainoastaan oikeat vaihtoehdot = 2 p/osio
Yksikin vaara valinta vaittdmaosiossa = 0 p/osio

Jéatetty valitsematta yksikin oikea vaihtoehto = 0 p/osio

Vaittamaosioon ei vastattu lainkaan = 0 p/osio

g. Kuinka suuri osa 25-64-vuotiaista suomalaisista miehista oli normaali- tai alipainoisia vuonna
20127

83. 43,7%
84. 796%
85. 13,3 %
86. 66,3%
87. 33,7%

r. Mikali lihavien naisten osuuden kasvuvauhti pysyy samana kuin aikavalilla 2007-2012, mik& on
lihavien osuus naisista vuonna 20207?

88. 19,4 %

89. 19,7 %

90. 20,1 %

91. 23,3%

92. 22,5%

s. Montako neutronia on **In-ytimess?
93. 49

94, 62

95. 64

96. 111

97. Ei mikaan naista

t. "*In on radioaktiivinen ydin, joka muuttuu elektronisieppauksen kautta. Mika on
elektronisieppauksen hajoamisyhtalé? (e, elektroni; v, neutriino)

98. Min+e —'MsSn+v

99. "Mn+e —'cd+v

100. Min+e - "In+v

101. "*in+e - "m+v

102.  Ei mikaan naista

u. Uimari vetda keuhkot tayteen ilmaa ja sukeltaa jarven pinnalta 10 m:n syvyyteen. Kuinka paljon
keuhkojen tilavuus muuttuu sukeltaessa, mikali kudosten tukevaa vaikutusta ei huomioida?

103.  Ei muutu.

104. Pienenee yhteen kymmenesosaan.

105. Pienenee kymmenesosan.

106.  Puolittuu.

107. Kasvaa kymmenesosan.

v. Mika vuorovaikutus pitaa stabiilin atomin ytimen koossa?
108. Gravitaatiovuorovaikutus

109. Vahva vuorovaikutus

110. Sahkoinen vuorovaikutus

111. Heikko vuorovaikutus

112. Magneettinen vuorovaikutus



Tehtava 2 6p

Vastataan optisesti luettavalle lomakkeelle kohtaan TEHTAVA 2.

Pisteytys:

Oikea valinta = 0,5 p/yhdiste

Véaara valinta = -0,5 p /yhdiste
Valitsematta jattaminen = 0 p/yhdiste
Tehtavan 2 alin pistemaara =0 p

Merkitse optisesti luettavaan lomakkeeseen rastilla kunkin yhdisteen (1-12) kohdalle, onko sen 0,100 M
vesiliuoksen pH (a) hapan, (b) neutraali tai 1&hell& neutraalia (pH 6,9-7,1) vai (c) emaksinen.

Yhdisteet:

NH,CI
CH3;CO,Na
Na,CO;
Ca(OH),
CH3CO2NH4
CH3NH;CI
CH3NHCH;
KHSO,4

. NaH;PO4
10. CH3CH,0OH
11. CH;COzH
12. CH3;CONH;,

© oo N AN RE

Yhdiste

Yhdisteen vesiliuos

(a) Hapan

(b) Neutraali tai lahelld neutraalia (pH 6,9-7,1)
(c) Emaksinen
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Tehtava 3

Vastataan optisesti luettavalle lomakkeelle kohtaan TEHTAVA 3.

Pisteytys:

Taulukon rivilta valittu oikea vaihtoehto / oikeat vaihtoehdot = 1 p

Yksikin virhe rivilla = -1 p
Vastaamatta jattaminen riville =0 p
Tehtavan 3 alin pistemaara =0 p

10p

Alla on esitetty diabeteksen hoidossa kdytetyn nateglinidi-ld4&dkeaineen isomeerien rakenteita. Rastita
optisen lomakkeen taulukkoon, millaisia mainitut yhdisteet ovat keskenaan.

e

T

o
‘\\\U\N I OH
H
4
e

O =
‘\\JkOAgNHz

7

: |
O)\H/\[A/OH ﬁ \O\J\H

L
, O

Yhdisteet | sama
yhdiste

lja?2
lja3
lja4
ljab
ljab
lja7
lja8
1lja9
3jab
3jag

isomeereja

peilikuva- | cis-trans-
isomeereja

isomeereja

12
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Tehtava 4 4p

Vastataan optisesti luettavalle lomakkeelle kohtaan TEHTAVA 4.

Pisteytys:

Valittu vaittdman kohdalla oikea vaihtoehto = 0,5 p
Valittu vaittdman kohdalla vaara vaihtoehto = -0,5 p
Valittu molemmat vaihtoehdot =-0,5p

Ei valittu kumpaakaan vaihtoehtoa =0 p

Tehtavéan 4 alin pistemaara =0 p

Rastita optisen lomakkeen taulukkoon, mitka seuraavista elimistbmme hiilihydraattiaineenvaihduntaan
liittyvista vaittdmista (1-8) ovat taysin oikein ja mitka virheellisia.

Taysin | Virheel-
oikein | linen

Vaittama

1. Glukagoni nostaa verensokeria vapauttamalla glukoosia verenkiertoon
maksan ja lihasten glykogeenista.

2. Insuliini tehostaa glukoosin imeytymisté ohutsuolessa GLUT4-
kuljettajaproteiinien valityksella.

3. Insuliinin puute aiheuttaa ketoaineiden muodostumista, miké johtaa
elimiston happamoitumiseen.

4. Glukagonin glukoneogeeniseen vaikutukseen kuuluu glukoosin
muodostuminen myos rasvakudoksessa.

5. Insuliinin, glukagonin ja adrenaliinin vaikutukset valittyvat soluihin
tumassa olevien reseptorien valityksella.

6. Terveelld ihmisella veren glukoosipitoisuuden lasku johtaa GLUT4-
kuljettimien vahenemiseen solukalvolla.

7. Haiman insuliinierityksen aktivoituminen verensokerin noustessa tapahtuu
GLUT2-kuljettimien valitykselld, mutta GLUT4-kuljettimet liittyvat
insuliinin vaikutuksiin.

8. Haiman insuliinierityksen aktivoitumiseen liittyy B-solun kalvojannitteen
muuttuminen positiivisemmaksi, kun Karp-kanavat sulkeutuvat.

Tehtava 5 10p

a) 5p
Miten glukoosi kulkeutuu aidin verenkierrosta sikion soluihin?
Miten ja milla mekanismeilla aidin diabetes vaikuttaa sikion koon kasvuun?

b) 5p
Miten diabeteksen solukorvaushoitoon soveltuvia haiman soluja voidaan saada (1) aikuisen ihmisen ihon
solusta, (2) alkiorakkulavaiheen (blastokysta) solusta ja (3) munasolusta, jonka tuma on poistettu?



14

Tehtava 6 9p
Alla oleva kuva esittéé terveen henkilon verensokerin vuorokausikéyréa.
8-
7 =
= |
g
E
= |
=
2 5
o
o ]
)]
> 4 .
A L P 23
- Oé
A A A 35
3_I'I'I'l'I'I'I'I'I‘I'I'I‘I
7 9 11 13 15 17 19 21 23 1 3 5 7

A = Aamiainen
L = Lounas
P = Paivaéllinen

Kellonaika

a) 5p

Kuvaan on ruokailurytmin (aamiainen, lounas ja péivallinen) lisaksi merkitty koehenkilon juoksulenkki
illalla klo 19-20.

Mitka tekijat vaikuttavat veren glukoosipitoisuuteen tunnin juoksulenkin aikana, kun oletetaan, etta
aineenvaihdunta pysyy lenkin aikana aerobisena?

b) 4p
Seurantajakson lopussa, aamulla klo 7, koehenkilon verensokeri (ns. paastoarvo) on 4,1 mmol/I.

Miten selitét, ettd veren glukoosipitoisuus pysyy vakaana yon yli, vaikka koehenkil6 ei syonyt lenkin jalkeen
ja nukkui yhtédjaksoisesti aamuun saakka?

Tehtava 7 5p

Miten valmistat saippuaa ainoastaan alla olevassa listassa mainituilla aineilla ja valineillg, kun aikaa on

kaytettavissa puoli tuntia?

- kirurginveitsi

- pankreatiinikapseleita haiman eksokriiniseen vajaatoimintaan (kapselit siséltavat haiman tuottamia
entsyymejd)

- ruokasoodaa (siséltéda padasiassa NaHCO3:a)

- vetta

- oliividljya

- kahvia suljetussa termospullossa

Kaikkea listassa esitettyd ei valttamaétta tarvita saippuan valmistamiseen. Saippuaa ei tarvitse eristaa
puhtaana. Liséksi oletetaan, etteivat mahdolliset sivutuotteet, ldhtdaineiden epépuhtaudet tai reagoimaton
lahtOaine haittaa saippuanmuodostusta. Vastauksessa on selitettdva valmistuksen eri vaiheet ja niiden
kemiallinen merkitys. Kéytettyjd méaaria ei tarvitse kuvata.
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Tehtava 8 8p

Perinndllinen haimatulehdus on harvinainen autosomissa vallitsevasti periytyva sairaus, jonka taustalla
ovat useimmiten mutaatiot joko haiman tuottaman trypsinogeenientsyymin (kationinen trypsinogeeni) tai
sen estdjan geeneissd. Suomalaisessa vaestdssa esiintyy esim. kationisen trypsinogeenin R122H-mutaatiota.
Merkintd R122H tarkoittaa, ettd DNA:ssa tapahtuneen yhden nukleotidin vaihtumisen seurauksena
valmiissa polypeptidissé kohdassa 122 sijaitseva aminohappo arginiini (R) on korvautunut histidiinilla (H).

a) 5p

Alla on esitetty terveen ihmisen kationista trypsinogeenid koodaavan DNA-juosteen nukleotidijérjestys
(sekvenssi) alueelta, jolla mutaatiokohdan tiedet&an sijaitsevan. Eksonit sijaitsevat kohdissa 1-50, 91-150
ja 201-290.

1 TTCTGTTCGC AATACTTGAA TAGCCGGTAT GCGGAGAATT AGCGCTTCGA
51 CAATACTTGA ATAGCCGGTA TGCGGAGAAT AGCGCTTATA ATGTTCTTGA
101 TAGCCGGTAT GCGGAGAATT ATAATGTTCG CAATACTTGA ATAGCGGTAT
151 GCGGAGAATT ATAATGTTCG CAATACTTGA ATAGCCGGTA TGCGGAGAAT
201 TATAATGTTC AGCGCTCTTG AATAGCCGGT ATGCGGAGAA TTATAATGTT
251 CGCAATACTT TAATATCCTT GTATTCGGAG AATTATAAGG

Restriktioentsyymi Afel tunnistaa nukleotidijarjestyksen AGCGCT ja katkaisee DNA:n sen kohdalta.
Mutaatiokohdasta restriktioentsyymin katkaisukohta on havinnyt.

Potilaasta otetusta haimabiopsiasta (kudosnayte) eristettiin ldhetti-RNA:ta (MRNA), joka sitten edelleen
muokattiin geenianalyysia varten. Analyysin perusteella potilaalla on kyseinen mutaatio, mutta ei muita
mutaatioita. Kuinka moneen osaan analysoitu potilasnayte pilkkoutuisi restriktioanalyysissa ylla kuvattua
sekvenssié vastaavalla alueella? Perustele vastauksesi.

b) 3p

Alla oleva kuva esittdd normaalia DNA:n replikaatiota. Kumpi syntyneista uusista juosteista (A vai B) on
muodostunut paloittain (Ogazakin fragmentteina)? Perustele vastauksesi.

(Pelkké vastaus ilman oikeaa perustelua = 0 p)

Replikaation etenemissuunta



Tehtava 9 6p

111 on radioaktiivinen ydin, jonka Ty, = 2,83 d. **In-pentetreotidia kaytetaan haiman isotooppi-
kuvauksessa. Sairaalan tilaama era ***In-pentetreotidiliuosta lahtee valmistajalta maanantaina klo 15:00.
Saapumishetkend tiistaina klo 12:00 sen aktiivisuus on 660 MB(g ja ominaisaktiivisuus 111 MBg/ml.
Keskiviikkona klo 09:00 sairaalan radiologi ottaa ruiskuun tarvittavan maaran *!In-pentetreotidiliuosta,
joka annetaan potilaalle samana paivéna klo 12:00. Isotooppikuvauksessa tarvittava potilasannos on 180
MBq.

a) 2p
Mika on *!In-pentetreotidi-lahetyksen aktiivisuus silloin, kun se lahtee valmistajalta?

b) 2p
Kuinka suuren maaran **In-pentetreotidiliuosta (ml) radiologi otti ruiskuun?

c) 2p
Kuinka monta *In-ydinta on ehtinyt hajota sairaalan saamassa erassa saapumishetken ja ruiskeen
valmistamisen vélill&?

Tehtava 10 7p

Alla olevassa kuvassa lasersade kulkee 1 cm paksun lasilevyn l&pi. Lasilevy on asetettu a; = 30° kulmaan
sdteen kulkusuuntaan nahden.

Piirré laskennassa kéytettdva geometrinen kuva vastausmonisteessa olevaan kuvapohjaan ja laske
yhdensuuntaissiirtyma Ah.
Taitekertoimet: Nijma = 1,0; Niasi = 1,5

a, = 30°

16
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Tehtava 11 12p

Tehtévaan vastaaminen ja arvostelu:

o Alakohdissa a—c vastausmonisteen ruutuun merkitdan vain tehtavan vastaus ilman véalivaiheita.
Laskutoimituksiin voi kayttaa tehtdvamonisteen vapaita takasivuja. Pisteiden saamiseksi
kohdissa a—c vastauksen pitaa olla taysin oikein, myds oikealla esitystarkkuudella.

e Alakohdissa d ja e vastausmonisteen vastaustilassa on esitettdva tehtéavan ratkaisuun johtavat
laskutoimitukset valivaiheineen.

Laakeaineiden valmistuksen, sailytyksen ja kayton yhteydessa niiden koostumuksen ja kemiallisten
ominaisuuksien tunteminen on tarkeéa. L&&keaineen valmisteyhteenveto sisaltaa tietoja muun muassa
la&kevalmisteen vaikuttavista aineista, annostelusta, haittavaikutuksista, séilytyksesta ja farmakologisista
ominaisuuksista.

Laske seuraavat ladkeaineiden valmistukseen, karakterisointiin ja annosteluun liittyvat tehtavat.

a) 2 p (vain vastaus vastausmonisteeseen)

Paklitakselin valmistusprosessissa kéytettiin katalyytting palladiumia, mink& vuoksi vélituotteesta
maéadritettiin palladiumpitoisuus atomiabsorptiospektrometrialla. VValituotteesta otettiin 0,5052 g:n nayte,
joka hajotettiin mikroaaltouunissa kuningasvedelld (HNO3-HCI -seos). Kéytetylla hajotusmenetelméllé
naytteessa oleva palladium liukenee taydellisesti. Mikroaaltouunihajotuksen jélkeen saatu nayteliuos
laimennettiin mittapullossa 50,0 ml tilavuuteen. Pullosta otettiin 10,0 ml:n osanéyte, jonka palladium-
maéaréksi saatiin 0,095 mikrogrammaa. Mika oli alkuperaisen naytteen palladiumpitoisuus (mg/kg)?

b) 2 p (vain vastaus vastausmonisteeseen)

Infliksimabi on tehokas biologinen ld&ke nivelreuman hoitoon. Potilaalle paatettiin antaa laskimonsisaisesti
hoitoannos 3,00 mg/kg 2,00 tunnin aikana. Annostelua varten laékeaineesta valmistettiin ensin 30,0 ml
perusliuosta, jonka infliksimabipitoisuus oli 0,010 g/ml. Varsinaista infuusiota varten perusliuos laimen-
nettiin 0,250 litraan natriumkloridi-infuusionesteelld (NaCl-pitoisuus = 9 mg/ml = 0,9 %). Kuinka monta
litraa valmistettua infuusioliuosta annettiin 56 kg painavalle potilaalle?

c) 2 p (vain vastaus vastausmonisteeseen)

Potilaalle méaaréttiin annettavaksi keuhkokuumeeseen suonensisaiselld infuusiolla (tiputus) 4,00 g
ampisilliinia vuorokaudessa (24,0 h). Infuusiota varten isotoniseen keittosuolaliuokseen valmistetun
liuoksen ampisilliinipitoisuus oli 6,00 g/I. Potilaalle annosteltiin liuosta kahden ensimmaisen tunnin aikana
40,0 ml/h ja loput vuorokausiannoksesta seuraavien 22,0 tunnin aikana. Miké& oli infuusionopeus (ml/h)
tdman 22,0 h jakson aikana?

d 3p

Tiedetaan, etta laakeaine on yksiarvoinen happo (HA), jonka K, = 5,37-10" mol/l. Kyseisesta haposta
valmistettua liuosta (¢ = 0,100 mol/I) otettiin 50,0 ml ja laimennettiin vedella tilavuuteen 0,250 |. T&méan
jalkeen liuos titrattiin NaOH-liuoksella (c = 0,200 mol/l). Laske hydroksidi-ionikonsentraatio (mol/l)
titrauksen ekvivalenttikohdassa.

e) 3p

Polttoanalyysi (alkuaineanalyysi) tehdaan rutiininomaisesti orgaanisen synteesin lopputuotteista niiden
puhtauden varmistamiseksi. Yksi gramma (1,00 g) ladkeainetta, joka sisalsi hiiltd, vetya ja happea, paloi
taydellisesti polttoanalysaattorissa. Palamisreaktiossa muodostuneen hiilidioksidin tilavuus oli 1,413 dm? ja
veden maara 0,785 g, kun ndma mitattiin lampatilassa 273,15 K ja paineessa 1,01325 bar. Kuinka monta
massaprosenttia (m-%) happea ladkeaine sisélsi?
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Tehtéva 12 7o

Solukalvon sdahkdinen potentiaali on keskeinen osa solun aktiivista toimintaa. Potentiaaliero solukalvon yli
perustuu ionien epatasaiseen jakautumiseen solukalvon eri puolille. Koska ionit eivét luonnostaan paase
hydrofobisen solukalvon lapi, tdima potentiaaliero voi muuttua, jos solun séatelymekanismit hetkellisesti
muuttavat solukalvon lapaisevyytté tietyn tyyppisille ioneille. Solu voi séadell& ionikonsentraatioitaan
avattavien ionikanavien seka muiden kuljetusproteiinien avulla.

Hermosolun ollessa lepotilassa kaliumionien (K*) on yleensa helpointa paasta solukalvon lapi, kun taas
natriumionit (Na") eivit juurikaan liiku solukalvon l4pi. Natrium-kalium-pumppu, joka kuluttaa ATP:t4,
pitad normaalioloissa solukalvopotentiaalin vakiona. Se pumppaa K*-ioneja takaisin solun sisaan ja Na®-
ioneja ulos solusta. Natrium-ionikanavat ovat tarkeéd osa solun sahkoista viestintéa. Yleensa solun
lepokalvopotentiaali Vi on hyvin l&helld CI™-ionin tasapainopotentiaalia eli Nernstin potentiaalia, ja tdssa
tehtdvassa ne oletetaan tasmélleen yhta suuriksi. Vaikka soluissa on havaittu olevan useita kymmenia eri
ioneja ja ionikanavia, kalvopotentiaalia yleensd mallinnetaan edell& mainittujen kolmen ionin avulla.

Taulukko: lonikonsentraatiot ja kunkin ionin Nernstin potentiaalit solun ollessa lepotilassa

Pitoisuus Potentiaali
loni Ulkopuolg,lla Sisapuolglla (mv)
(mol/m?) (mol/m?)
Na"* 150 15 61
K* 55 150 -88
CI 125 9 =71

Alla olevassa kuvassa esitetddn vastinvirtapiiri, jolla mallinnetaan solukalvon s&hkdista potentiaalia.
Solukalvoa voidaan mallintaa kondensaattorina, koska ionien nettovirtausta kalvon lépi tapahtuu vain, jos
solukalvon lapéisevyydessa tapahtuu muutoksia.

INa IK Icr Y IM
R 1 Rz Ra I VM
T .VNa TVK —l—vc;

Kuva: Vastinvirtapiiri solukalvolle. Jannitelahteet Vya, Vi ja Vi kuvaavat vastaavien ionien Nernstin
potentiaaleja.

Solu on lepotilassa, jolloin ionien nettovirtausta solukalvon l&pi ei tapahdu, eli Iy = 0. Resistanssi Ry on

1000,0 Q.
Maaérita resistanssi R».
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Tehtava 13 9p

Ultradanikuvauksessa potilaan iholle asetetaan ultrad&nianturi, joka lahettdd ultradénipulsseja (pitkittaista
aaltoliikettd) potilaan elimistoon (kuva A). Edetessédan kudoksissa ultradénipulssi kohtaa eri kudosten
valisia rajapintoja, jolloin osa pulssista heijastuu takaisin anturille ja osa jatkaa edelleen matkaa syvem-
mélle kudoksiin. Anturille takaisin heijastuneet pulssit rekisterdidaén samalla anturilla, eli anturi
“kuuntelee” lahettamiensa &anipulssien heijastuksia kudosten rajapinnoilta (kuva B). Anturille takaisin
heijastuneiden ultradénipulssien aikaviiveen sek&d amplitudin perusteella voidaan maarittad, milta syvyy-
delté heijastus on tullut ja mitka ovat kudosten ominaisuudet heijastuksen rajapinnalla. Kun téllainen
mittaus tehd&én useasta vierekkaisesté paikasta, voidaan yksittaisten ultradanipulssien lahtopisteiden seké
pulssien heijastusten aikaviiveiden ja amplitudien avulla laskea kuvapisteiden paikka ja tummuusaste ja
siten muodostaa varsinainen ultradadnikuva.

Ultradanianturi

- \/ Rasvakudos
__:l) Kasvain
)/ Hamsioos
d, |d3
744 ‘.i : -

Kuva A. Kaaviokuva haiman ultradanikuvantamisesta. Kuvaan on merkitty eri
kudosten véliset rajapinnat.
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Kuva B. Ultraddnipulssi ldhetetddn hetkelld 0 us. Kuvassa esitetddn kudosten vilisiltd
rajapinnoilta (kuva A) anturiin takaisin heijastuneiden pulssien paineamplitudit ja
saapumisajankohdat.
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Ultradanen heijastusta kahden kudoksen rajapinnasta voidaan kuvata heijastuskertoimen (R) avulla.
Heijastuskertoimelle patee seuraava yhtéld, kun danipulssi saapuu rajapintaan sen normaalin suuntaisesti:
Z2—Z3

T Ztz
Yhtaléssa Z; on rajapintaa edeltdvan kudoksen akustinen impedanssi ja Z, on rajapinnan jalkeisen kudok-
sen akustinen impedanssi. Akustinen impedanssi on suure, joka kuvaa kudoksen "vastusta” ultradanen
etenemiselle samoin kuin impedanssi sdahkdopissa kuvaa virtapiirin vaihtovirralle aiheuttamaa vastusta.
Heijastuskerroin on yksikéton suure, joka kertoo, kuinka suuri osa ultradanipulssin amplitudista heijastuu
takaisin. Mit& suurempi heijastuskerroin on, sit4 suurempi on heijastuneen aanipulssin amplitudi verrattuna
alkuperdiseen pulssiin.

Heijastuskertoimen avulla voidaan méaritella ultradanen lapaisykerroin (T), joka siis kuvaa sitd, kuinka
suuri osa rajapintaan saapuneen ultrad&nipulssin amplitudista lapéisee rajapinnan. Heijastuskertoimen ja
lapaisykertoimen summan tulee olla yksi:

T=1-R.

Akustinen impedanssi (Z) riippuu suoraan kudoksen fysikaalisesta tiheydesté (p) sek& adnen nopeudesta
kudoksessa (c) seuraavan yhtalon mukaisesti:
Z = pc.

Ideaalisessa tapauksessa ultradanipulssin amplitudi pysyy koko ajan samana, jos se ei kohtaa kudosten
valisia rajapintoja. Todellisuudessa néin ei kuitenkaan ole, vaan &nipulssin amplitudi vaimenee kudoksissa
eksponentiaalisesti oheisen vaimenemislain mukaisesti

p = poe” %,
jossa p on ultradénipulssin paineamplitudi syvyydella d, po on alkuperdisen ultradanipulssin paineamplitudi
ja a on lineaarinen vaimennuskerroin (yksikko: cm™).

Ultradanikuvantamista voidaan kayttaa kudosten rakenteellisten muutosten tutkimiseen. Tarkastellaan
tilannetta, jossa potilaan haimassa on kasvain (kuva A, s. 19). Kuvassa A on esitetty voimakkaasti yksin-
kertaistettu kaaviokuva haiman ultradénitutkimuksesta ja ihmisen anatomiasta. Potilaan vatsan ihon
pinnalle on asetettu ultradénianturi, joka lahettaa ultradénipulsseja vatsaonteloon. Yksittainen ultradani-
pulssi etenee aluksi rasvakudoksessa, jonka jalkeen se kohtaa haiman yl&pinnan, josta osa pulssista
heijastuu takaisin ja osa jatkaa edelleen matkaa haimakudokseen. Haimakudoksessa ultradénipulssi etenee
edelleen haiman ja kasvaimen rajapinnalle, josta osa ultradanipulssista heijastuu takaisin ja osa jatkaa
matkaa kasvainkudokseen ja edelleen sitd seuraaviin kudoskerroksiin. Heijastuneiden ultradanipulssien
paineamplitudit on esitetty kuvassa B (s. 19).

a) 3p
Laske, kuinka syvéll4 kasvaimen yldpinta sijaitsee vatsan ihon pinnalta mitattuna.

b) 6p

Kuinka suuri osa (%) alkuperdisesta ihon pinnan l&pdisseesta ultradénipulssin paineamplitudista on jéljell,
kun se on edennyt haiman ja kasvaimen ensimmaiselle rajapinnalle (= juuri ennen heijastusta ja lapaisya
haiman ja kasvaimen rajapinnalla)?
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Tehtava 14 4p

Laakéri antaa potilaalle la&keruiskeen. Ruiskun mannén halkaisija on 8,6 mm. Oletetaan, ettd ménta liikkuu
ruiskussa kitkattomasti.

a) 2p
Kuinka suuren paineen méntd aiheuttaa nesteeseen, jos la&kari tyontad méantaa 4,4 N:n voimalla?

b) 2p

Potilaalle annetaan infuusionestettd kanyylin kautta tippatelineessé olevasta sailiostd. Kuinka korkealla
nestegn pinta séiliossé on kanyyliin ndhden, jos paine kanyylissd on 9,4 kPa? Nesteen tiheys on 1042
kg/m?®.



KAAVALIITE (4 sivua, L1-L4)
Kaavaliitteen vakiot ja taulukkoarvot oletetaan
laskutoimituksissa tarkoiksi arvoiksi.

Avogadron luku N, = 6,022-10%/mol
Gravitaatiovakio y = 6,6742:107** Nm%/kg®
Elektronin varaus e = -1,602:10™° C

Elohopean tiheys 13600 kg/m®

Faradayn luku F = 96,5-10° C/mol

Ideaalikaasun moolitilavuus Vy, = 22,41 I/mol (NTP)
Kuivan ilman tiheys 1,29 kg/m® (NTP)

Maan painovoiman aiheuttama putoamis-
kiihtyvyys 9,81 m/s?

0°C=273,15K

Planckin vakio 6,626-10*J - s = 4,1357-10™ eV - s
Stefan-Bolzmannin vakio o = 5,67-10° W/(m? - K*)
Tyhjion permitiivisyys &, = 8,85-102 F/m Valon
nopeus ¢ = 3,0-10° m/s

Veden tiheys 1,0-10° kg/m?® (0 °C - 100 °C)

Veren tiheys 1050 kg/m?

Veden héyrystymislamp6 2260 kJ/kg

Veden ionitulo K,, = 1,008 - 10" (mol/1)

Veden ominaisldmpdkapasiteetti 4,19 kJ/(K - kg)
Yleinen kaasuvakio R = 8,314 J/(mol - K)

Aéanen nopeus ilmassa 334 m/s

k =1 mustalle kappaleelle

1eV =1,602-10"°]

1 curie =1 Ci=3,7-10" Bq

1 kWh = 3,6 MJ

protoni: m, = 1,6726586-107>' kg
neutroni: m, = 1,6749543.107% kg
elektroni: me = 9,109-10! kg

atomimassayksikko: m, = 1,6605655-107%" kg
m, = 1,0072825 m,
m, = 1,0086650 m,
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E=> D WeW, D Dowy =1

E=hf =hc/A; E(eV)=1240/A(nm)
f =1/(27VLC)

v= RTIM

v=yElp

I, =107™2W /m?

B =10lg(1/1,)

R =10Ig(P,/P,) =10lg(1/7)

e T, A+7,A +..

V=V, +0t

h = vt +%gt?

w=w,+dd

@ = @, + w,t +Yat?

T=27lw

n=1/t

a=Vv/r

F=mv’/r=me’r= (47r2/T2)mr
y(x,t)=y,, sin(owt —kx)

p(x,t)= p,.,, cos(wt —kx)

£ =(10dB)Ig(1 /1,)

| =d/o=0,,/4x

E=®/A

L=1/A; [L]=cd/m?=1Nit =1nitti
L=1,/(Acose)
(n,/a)+(n,/b)=(n, —n)/r

f,=[(n,—n)r+nr]/(n,—n)=f +r
(f1/f2):(n1/n2)
| =1,
pV =nRT
V. _ PV,
Tl TZ
V =V,1+ a,AT)
p=p,L+a,AT)

F = (EA/1)(Al)
R=Ap/q, =8yL/(xr")
PRU = Ap(mmHg)/q,(ml/s)
PVR =80(PA, - LA)/V,
SVR=80(A0, —RA))/V,
rApR*

v 8L

Re _ PR

n=W_/t)/(w,/t)=P /P,

TT — luku =1000 405 Y2 2) = Hesi
:uvesi

M=F-r

Epot =qu
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1 2 = 4 5 & 7 3 | 9 | 10 L 1.3 13 14 15 16 17 12
I O |Ib [IVe | Vb [ VIb | VIIb WIIIb It T v v VII VIO
1H 2He
10079 40026
,Li | Be B | L] N | 0| F |Ne
6941290121 10811 | 12010 | 14006 | 15999 | 18998 | 20.179
yNaj;,Mg Al | S P S 0 A
22989 | 24,905 26981 | 28085 | 30973 | 32065 | 35453 | 9.948
1o | T8 | pTi | 53V |, Cr sMin ) . Fe | 5Co | oM pCu | 57 | 5 Ga | 550e | 55As | ,8e | 5,Br | o Kr
30.00% | 40078 |44.955| 47 267 | 50,941 |51.996 | 54938 | 55845 | 52933 | 52603 | 63.546 | 65400 | 69723 | 72641 | 74921 | 78963 | 79904 | 33792
7R | 3581 | 50 | yoZr | 4 INb | oMo 5 Te | yRu | ;Rh | ,Pd | pAg | 0Cd | I | 5480 | 5 Sb | 5,Te | oI | 5,Xe
25.467|87.621 |25.905| 91,224 | 92,906 95042 | 98,906 | 101.07 | 10290 | 106.42 | 107.86 | 11241 | 11481 | 11871 | 12176 | 12760 | 12650 | 13129
5508 | sgBa | slal o HE | 0.Ta | )W o5Re | 705 | ol | 5Pt | gpfu | g Hg | o T1 | o, Fb | ooBi | gPo | g:At | o .Rn
13290(137.32 [138.90(178.49 | 190 94 | 18384 | 19620 | 190.23 | 192.21 | 19508 | 196,96 | 20059 | 20438 | 20721 | 20898 | 2089% | 20098 | 22201
g7FY | goRa|goie | RE (Db Sg|, oBh geHs| oMty Ds y Re)y Uy s Uut )y Ung )y, sUup)y ;Tuh  Tus)y o Tuo
2230122602 |227.02| 261.10 | 262.11 | 266.12 | 264.12
Lantanoidit Ce | sofr |glNd 5 Pm| g Sm goBu 5 Gd | 5oTh | oDy | g;Ho | goEr | o Tm | 55¥b | 5 Lu
140,11 |14090 | 14424 | 14691 | 150,36 | 151.96 | 157.25 | 15892 | 162.50 | 16493 | 16725 | 16893 | 173.04 | 17496
Aktinoidit opTh | g Fa | o5l 1g3Np | guPu |gshm o, Cm| Bk | o CF | pBs | Fm o Md |, Ne | jpoLr
23203 |231.03 | 23802 | 237.04 | 24406 | 243.06 | 247.07 | 247.07 | 25107 | 25208 | 25700 | 25809 | 25010 | 260.10
Aminohapot perusmuodossaan:
NH, H NH, O NH, O NH, NH,
HaN N HS
)\COOH N \/\)\COOH HQNJ\/LCOOH HOJJ\/LCOOH ~"COOH
NH
Alaniini, Ala, A Arginiini, Arg, R Asparagiini, Asn, N Asparagiinihappo, Asp, D Kystgiini, Cys, C

NH NH NH HN—, NH NH
HO : HoN . : & ﬂ\)\z .
COOH COOH  H” “COOH N COOH /Y\COOH
(0] (0]
Glutamiinihappo, Glu, E Glutamiini, Gin, Q Glysiini, Gly, G Histidiini, His, H Isoleusiini, lle, |

COOH HZN/\/\)\COOH “‘s/\/’J\COOH COOH COOH

Seriini, Ser, S

Treoniini, Thr,

T

Tryptofaani, Trp, W

Leusiini, Leu, L Lysiini, Lys, K Metioniini, Met, M Fenyylialaniini, Phe, F Proliini, Pro, P
NH NH HO
o Moo e Ty 1 QP g
COOH 4 COOH I\ COOH COOH \]/\COOH

Tyrosiini, Tyr, Y

Valiini, Val, V

Tiheys, ultrad@nen nopeus, akustinen impedanssi seka ultradganen vaimennuskerroin eri kudos-
tyypeille, ilmalle ja vedelle:

Tiheys Aanen nopeus Akustinen Vaimennuskerroin
(kg-m™) (m/s) impedanssi (cm™)
(-10° kg:m™=.s7?)
lima 1,20 345 0,00041 137,00
Vesi 1000 1520 1,52 0,00001
Rasvakudos 920 1470 1,35 6,91
Aivokudos 1030 1570 1,62 9,79
Munuaiskudos 1040 1558 1,62 8,98
Haimakudos 1100 1560 1,72 11,17
Maksakudos 1570 1570 2,45 11,05
Luukudos 1800 3700 6,66 218,75
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Happo- ja emasvakiot

Happovakioita

Emasvakioita

S T B
HCIO, n. 10%° OH~ 55
HI n. 10° PO 2,3-107
HBr n. 10° S 1,0- 107
HCI n. 10’ (CH3),NH 52107
H,SO, n. 10° CH3NH, 4,4.10™
Hs0" 55 COs* 2,1-107*
HNO; 22 (CH3):N 55-107°
HIO; 0,17 CN~ 2,5-107°
(COOH), 6,5 107 NH3 1,8-107
CHCI,COOH 33-107 HPO* 1,6 -10”
H,SO; 1,3-107 SOs* 1,6 -107
HSO,” 1,0-107 HS™ 1,1-1077
HsPO, 7,1-107° HCO;5 2,3-107°
HF 6,810 CsHsN 1,4-107°
HNO, 45-10% | CHsCOO | 5,6-107%
HCOOH 1,6-10* | CgHsNH, 38-107
CgHsCOOH 6,5-107 C,0,” 2,0-107
CH3COOH 1,8-107 NO,~ 2,210
H,CO3 43107 F 1,5-10"
CH2(NH,)COOH | 2,3-1077 H.PO, 1,4-107%
H,S 1,0-1077 S04 1,0 - 107
HSO5 6,3-107° HSO; 7,7-1075
H,PO, 6,2-107° H,0 1,8-107%
NH,* 561070 NOs™ n.5-107°
HCN 4,0-107%° HSO, n. 107
CsHsOH 1,3-107% ol n. 107
HCO5 4710 Br n. 10%
HS™ 1,0-107% I” n. 102
H,0 1,8-107% Clos n. 107
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