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SVARSANALYS

Svarsanalysen offentliggors omedelbart efter det att urvalsprovet
avslutats. Syftet med svarsanalysen ir att ge deltagarna i
urvalsprovet en generell beskrivning av grunden for
poingsittningen av svaren, dvs. det centrala sakinnehallet i varje
uppgift. Analysen ar riktgivande, inte ett fullstindigt modellsvar.
De medicinska fakulteterna reserverar rittigheten att precisera

poingsiittningen samt de detaljer som piaverkar denna.
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SVARSBLANKETT, Uppgifter 1-6

Svarta (@) tydligt med blyertspenna i svarsblanketten det alternativ du anser vara korrekt. Ifall du vill byta ut ditt svar
mot ett annat svarsalternativ eller avlagsna ett alternativ som du hunnit svarta, gér det med hjélp av radergummi.
Utmaérk dina svar tydligt.

Oklara eller svartolkade svar tolkas som obesvarade. Svarsblanketten avléses optiskt och darfor ar det mycket viktigt att
du utmaérker alternativen enligt anvisningarna. Det finns inga extra blanketter, utan endast en svarsblankett per s6kande.

Svarsmodell: mérk ut ditt svar s hir: @

212
213
214

Personbeteckning: NAMN (med tryckbokstéver):
dd mm 23 signumet — ~  Slaktnamn
B L-C00 O -
0 o ) B O ) 0 O O Opg| ©Co OA OM | Alla fornamn
IEOROROSOROIEC) OROCEON | SONEOIBRCIN
2 O O 0 0 o @ 0 G| 2. e Crp
SEOR O @) (@ (@) OEOROI3 | BOBERODECOIRE | -
4 ) O O o o O O4\ O4 OE OS
5 O @ (@ ®) OEOROLS | #FOBROESOm
6 ) G CF L) O C O6| O OH OU
EEECENSCRCEDMEONCED)7 | RO |
8 O &y @ o O OC O8] O8 OK OW
9 O e @ @ OFCIOI9 | HIOBECILEOX
. OM OY )
UPPGIFT 1 | [UPPGIFT 2 | [ UPPGIFT 3 | [ UPPGIFT 4 |
Ratt Ritt Ratt Ratt Sant Falskt Sant Falskt
10 00 64 @ 97 © 12860 @ 156 © @ A B C D
20 310 650 98 o 129 @ O 157 ® O w : a4 ¥ =
3@ 320 66 O 9 @ 130 @ © 158 @ O 183 o o o [
4 O Ne 67 © 100 © 131® O 159 ¢ @ 184 =] o o o}
5 340 68 O 101 © 120 @ 160 © @
6 O se 69 O 102 © 610 @ UPPGIFT 5
7 2 60 70 O 103 @ 3@ O 162 C @ \'/ Lakemedel A—F
3 @® 370 71 @ 104 © 13 0 ® 163 @ © Inget
9 O 72 0 105 © 135@ O 64 ® O - gggg;;f
100 380 73 O 106 © 136 0 @ 165 ©C @ 186 e ©c c@e ® ® o
90 Bl o 3we o 166 @ O 7 © © © © o ©O ®
110 400 74 O 1330 @ 167 ® © 188 ggggg:g
128 ile 75 O SantFaiskt 139 © @ 168 © @ % © 66 e e 8 o
13@ 20 76 O 1400 @ 169 ©C @ 191 o o O @ © & o
140 43 O 77 @ 149410 @ _ 192 ® ® ©® ® © ©
150 440 780 18 @ O 120 @ 70 @ B S8k eT
16@® 45 @ 790 109 © @ 1I7M0 @ 195 © © @ © o © ©
17@ 80 O 11090 1430 @ 77 e o 196 c 0o @ © © © ©
180 46 o gto 11 © & 4@ O 3o e X Lakemedel A—F
190 7@ e 1120 0 50 @ 174 0 ® Inget
200 8o ggo U3 O @ 59 o 1750 @ Ml e BB OF b
197 o ® O @ © O ©
90 8 o 1470 @ 176 © ® %5 ® ® c @ ® & o
210 50C 85 O 14 1 148 @ © 199 cC O O © O C ®
220 51@ gg o 115 O @ 1990 @ - W © ® 6 O ® & O
3e 520 s 2 & o @ Hof - r % s oA SE T
24@® 530 87 o 117@ O 151 @ © 179 ®@ O 203 o o o ® ® ® o
250 54 @ sgs ®@ 118 O @ 1520 @ 204 O o 0o 0 © @
260 MG Wk o oy BOW UPPGIFT 6
e o2 T .
g;g 56 & o1 O 3(1) g g 550 @ Y Punkten p3 titreringskurvan A—G
57O 92 @ A B C D E F G
o 58 @ 93 o 12 0 @ 205 ®@ © © 0 O o O
59 O 123 @ O 206 o 0o 0o 0o 0 @ o
60 O 94 © 124 O @ 207 o.ooggg
gio 959 150 @ A
620 9% C 126 @ © 210 o @ 3 ®@ o @ o
211 @]
63@ L coo0oo0o®
® @€ @ 8 © © O
o o o o o @ ©



Uppgift 7 6p

a) (2p)

Raétt alternativ: 3. fordndras i negativ riktning

Svaret kan hirledas pa basen av Nernsts ekvation. Vid normala forhallanden ar K-
koncentrationen pé cellens utsida mindre &n pa cellens insida. Ifall koncentrationsgradienten
okar (koncentrationsskillnaden mellan I6sningen pa cellens utsida och insida 6kar dd man
sinker K'-koncentrationen p4 cellens utsida), fordndras K -jonens jimviktspotential i negativ
riktning.

b)

Ritt alternativ: 1. dr inte lika med jamviktspotentialen for K. 2p)
Motivering: Vid vilotillstdnd dr cellmembranen permeabel dven for andra joner. Vid
vilotillstand r permeabiliteten storst for K -jonen och dirfor &r vilopotentialen nira K-
jonens jamviktspotential men inte lika med den.

c) (2p)
Stammer inte. Sdsom det ndmns pa sista raden i textmaterialet i kapitlet Degeneration av
ndthinnans mittparti (makuladegeneration), bibehaller gangliecellerna sin funktionsférméga
vid makuladegeneration. Makuladegenerationen paverkar saledes inte sannolikheten for att
Na'-kanalerna skall 6ppnas.



Uppgift 8 9p

a) 2p)
Enligt Hookes lag beror fjaderns kompression (x) linedrt av den kraft () som belastar
fjddern:

F =kx,

dér proportionalitetskonstanten k dr fjaderkonstanten.

Viktens massa (m) fororsakar en kraft pa fjidern som é&r lika stor som dess tyngdkraft
(F = mg), varvid man kan berékna den kraft som tyngden fororsakar for olika massor:

x(mm) m(g | FON)

2,0 1,0 9,810 - 10~
4,0 2,0 19,620 - 107
5,0 2,5 24,525 - 107
6,0 3,0 29,430 - 107
8.0 4,0 39,240 - 107

Man ritar den kraft (F) som belastar fjadern som en funktion av kompressionen (x) i ett xy-
koordinatsystem, varvid man kan iaktta ett linedrt beroende:
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Saledes foljer fjadern Hookes lag.
b) (7p)

Fjaderkonstanten (k) fas direkt ur grafens vinkelkoefficient:

__AF _ (39,240-9,810)-10"3 N
T Ax  (8,0-2,0)10"3m

~ 4905 X
m

P& motsvarande sétt, om man ritat kompressionen som en funktion av kraften, fir man
fjaderkonstanten ur det omvénda talet for vinkelkoefficienten.



Man trycker tonometern mot dgats yta med en sadan kraft, att 6gats yta endast en aning
"tillplattas" under tonometerns cylinderformade dnde. Tonometerns diameter
(inledningstexten) dr 3,06 mm, varvid den yta (4) som belastar 6gat &r

3,06 mm

2
A=mr?=m-(2") ~ 73542 mm? = 7,3542 - 1076 m?

Enligt Imbert-Ficks lag &r den motkraft som dgontrycket fororsakar vid denna situation lika
stor som den kompressionskraft som tonometern fororsakar. Enligt Hookes lag beror denna
kraft nu pé fjiderkonstanten (k), och fjaderns kompression (x), varvid man fér ekvationen for
ogontrycket:

—F_kx
P=377
Eftersom man uppmatte fjaderns kompression till 4,8 mm, kan man berékna dgontrycket i SI-

enheter:
kx 49051481073 m

p="r=—"—B—— ~32014Pa~32kPa

For att man skall kunna jamfora det uppmaitta 6gontrycket med de normala gransvérden som
angivits 1 inledningstexten, méste man omvandla det erhéllna vérdet for 6gontrycket till
kvicksilvermillimeter.

Eftersom en kvicksilvermillimeter (mmHg) motsvarar det tryck som fororsakas av en 1
millimeter hog kvicksilverpelare, kan man med hjilp av densiteten for kvicksilvret berdkna
omvandlingsfaktorn for trycket:

1mm

1 mmHg = £ = 19 _ ptDV:g _ plig:4 hg _ p(Hg) - g - 0,001 m,
A A A A
dér A4 ar bottenarean (observera att ytan inte paverkar trycket i mmHg-enheter) for
roret/behéllaren som innehaller kvicksilver. Genom att i ekvationen ovan placera densiteten
for kvicksilver (13,534-10° kg/m®) samt gravitationsaccelerationen (9,81 m/s”), erhiller man
den slutliga numeriska omvandlingsekvationen

1 mmHg = 13,534 - 10° £ 9,81 50,001 m ~ 132,769 Pa

Man omvandlar 6gontrycket till mmHg-enheter:

Pa 3201,4 Pa
B )Pa = — ~ 24,11 mmHg ~ 24 mmHg
132,769 —— 132,769
mmHg

mmHg

p(mmHg) =

Enligt inledningstexten dr den dvre gransen for normalt 6gontryck 21 mmHg. Saledes ar
patientens 6gontryck inte inom normala granser, utan forhojt.



Uppgift 9
a)
1,66 . P X
. [cGll\iP] 2,00 00 = B g0
¢ [cGMP |- o [CGMP] U4 (32,6 W) ’ 2

[cGMP]"*° . 2,00

A =100 = [cGMP]"*® + (32,6 uM )"
= 2,00-[cGMP]*** = 1,00-[cGMP]"** +1,00- (32,6 uM )"**
& 2,00-[cGMP]"*° 1,00 -[cGMP]*** = 1,00-(32,6 uM )"*°
o 1,00-[cGMP]"** = 1,00- (32,6 uM )"
o [cGMP]"** = (32,6 uM)"*°
o [¢cGMP] = 32,6 uM

b)

10 rodopsiner - 100,0 Gyrodopsin - 1 PDE/G;
= 1,000 - 10° PDE-molekyler aktiveras

1,000 - 10° PDE - 100,0 cGMP-molekyler/PDE/s - 1,00 s
= 1,00 - 10° cGMP-molekyler hydrolyseras

n(cGMP) vid startliget: 6,12-107° mol/l - 30,00-107"° 1- N = 1.1057-10° (st)
n(cGMP) vid slutliget: 1,1057-10° (st) — 1,00-10° (st) = 1.0567-10" (st)

[cGMP] vid slutlidget 1,0567-10* (st) / Na / 30,00-107"° 1 = 058490 uM

Pno+ vid slutlédget:

__ (0.58490uM)"**-200 o0

N (058490 M )% + (32,6 uM )"

Membranpotentialen vid slutléget:

_RT In 2,00-110,0mV +0,0025229 - 20,0mV
F 2,00-500mV +0,0025229 -140,0mV
RT . 220,0mV +0,0025229-20,0mV

<SE =-——h = =81.7 mV
" F 10,0mV +0,0025229 -140,0mV

E =

m

15p

(4 p)

(11 p)



Uppgift 10 9p

Balansering av reaktion 1 med hjdlp av oxidationstal:

BrOs~ + Br + H - Bn+ H0
Br: +V O: -II Br: -1 H:+I Br: 0 H:+I[,O:—II

Det behdvs fem elektroner for att reducera Br (+V) = fem bromidjoner méste oxideras.
Slutprodukten bestar hérvid av tre brommolekyler och utgdngsmaterialet innehaller fem
bromidjoner. Man balanserar véte och syre: syre finns endast i vattenmolekylen i
reaktionsprodukten, och dirfor placerar man koefficienten 3 framfor vattenmolekylen och
koefficienten 6 framfGr vitejonerna 1 utgdngsmaterialet.

BrO;” +5Br +6 H — 3 Br, + 3H,0
Reaktion 1 kan dven balanseras med hjélp av delreaktionerna.

Reaktion 3 presenterad med hjdlp av de delreaktioner som beskriver oxidation och reduktion:

Br, + 2¢ —>2Br (brom reduceras)
210 =D + 2¢ (jodid oxideras)
Br, + 21 — 2 Br + I,

Rékneuppgift

(reaktion 1)
n(Bry) =3 - V(KBrOs;) - ¢(KBrO3) =3 - 20,00 ml - 0,01502 mol/L = 0,9012 mmol

Titrerad I, (reaktion 4)
n(L)= Y% -V(S;05%) - ¢(S2057) =% - 13,03 ml - 0,1013 mol/L = 0,65996... mmol

(reaktion 3)
n(Il;) = n(icke-reagerad Br,) = provet forbrukade Br,
(0,9012 - 0,65996...) mmol = 0,24123... mmol

(reaktion 2)
m(sulfanilamid) = 72* n(Br2)-M(NH2CsH4SO,NH,)= "2 - 0,24123... mmol - 172,21 g/mol =
0,020771... g

I den ursprungliga provldsningen m(sulfanilamid) = (50,00 ml / 10 ml) - 0,020771... g =
0,10385... g
m-% 1 provet = (0,10385...g/0,1562¢) - 100% = 66,49 %



Uppgift 11 10 p

a) (6 p)
Sliktskapstrid 1 representerar den finlindska befolkningen. (I Finland &r arftligheten for
oppenvinkelglaukom 10-13%. Procenttalen kan inte direkt raknas ur sldktskapstradet i
exemplet, eftersom det beskriver en sldkt med glaukom.) Av fordldrarnas (I/ 1 och 2)
avkomma har 5 kvinnor och 3 mén drvt sjukdomen av sina foréldrar, vilket ar forenligt med
den inhemska tvillingstudie som omtalas i materialtexten. (Individ IV/10 har f6rhojt
ogontryck, men inte 6ppenvinkelglaukom.) (1 p)

Sliktskapstrid 2 representerar Barbados befolkning med afrikanskt ursprung. Av
fordldrarnas i generation I (I/ 1 och 2) avkomma har 7 kvinnor och 3 min drvt sjukdomen,
vilket dr forenligt med hur sjukdomens férekomst bland kvinnor samt &rftlighet speciellt via
modrar beskrivs 1 materialtexten. (Ocksa sjukdomens nedirvning (se nedan) bekriftar att
slaktskapstradet representerar befolkningen pa Barbados.) (1 p)

Nedirvningssatt

I den finléindska sliikten fororsakas sjukomen av en autosomal dominant allel; i alla
generationerhar i medeltal 50 % av éttlingarna insjuknat. Dessutom &r stammodern (I/2) 1 I-
generationen symtomfti (frisk), vilket innebér att sjukdomsalleleln nedérvts fran fadern.

I generation II har dven familjens son (II/1) insjuknat och séledes kan nedidrvningen inte vara
X-kromosomal. Y-kromosomal nedirvning &r inte heller mojlig, eftersom ocksé dottrar
insjuknat 1 6ppenvinkelglaukom. Det &r inte heller mojligt att [-generationens far skulle vara
homozygot i fraga om sjukdomsallellen och modern en bdrare av allellen, eftersom
sjukdomen nedédrvs dnda ner till generation IV via dktenskap déir den ena parten ar frisk.
(Orsaken till att mannen II1/5 och IV/8 insjuknat beror inte pa allellen ifraga; se punkt b).

(3 p)

I sléikten fran Barbados ér sjukdomsallelen dominant (cirka 50 % av avkomman har
insjuknat) och nedirvningen dr X-kromosomal, eftersom den nedirvs endast till dottrarna
fran fadern I/1. Fran mddrar nedérvs sjukdomen till bade soner och déttrar. (1 p)

b) (4p)
Béde genetiska och icke-genetiska faktorer paverkar skillnaderna mellan sliktingar i
forekomsten av 6ppenvinkelglaukom. Glaukom 4r en multifaktoriell sjukdom och bl.a.
aldrande utgor en riskfaktor. Genom att iaktta individerna III/5 och IV/8 i sldktskapstrad 1,
kan man se att glaukom kan dyka upp utan tidigare kind arftlig (genetisk) bakgrund.
Ytterligare indikation pé att det dr frdga om en multifaktoriell sjukdom &r att mutation i tvd
olika gener ligger bakom sjukdomen 1 de beskrivna slikterna. (2 p)

Skillnaderna mellan befolkningsgrupperna beror pa populationsgenetiska
bakgrundsfaktorer. Sliktskapstrad 1 representerar det europeiska neddrvningsmonstret. Det
annorlunda nedarvningsséttet for dppenvinkelglaukom bland Barbados, befolkning och &
andra sidan skillnaden jamfort med den véstafrikanska befolkningen, kan forklaras med
pionjdreffekt, flaskhalsfenomen och geografisk isolering. (2 p)



Uppgift 12 12 p
a) (6 p)
Nummer | Strukturdel
1 Glaskropp
2 Miillersk cell
3 Gangliecell (synnervcell)
4 Tapp
5 Stav
6 Pigmentcell
7 Aderhinnan (choroidea), 4derhinnans kapillirer
8 Pericyt
9 Miillersk cell
10 Endotelcell
11 Kapillér (blod/lumen)
12 Tit fog (tight junction)
b) (4p)

Det inre kapillarsystemet ansvarar for blodcirkulationen i nithinnans neurala (utom fovea)
skikt, dér blodflodet dr 1angsamt (effektiv syre- och glukostillforsel till nerveellerna). Det
yttre kapilldrndtverket ombesorjer pigmentcellernas och receptorcellernas blodcirkulation och
ca 80 % av Ogats totala blodflode; blodflddet hir dr snabbt (permanent hog, >90 %,
syreméttnadsgrad). Basalmembranen 1 det yttre kapillarnatverket har 6ppningar och ar
saledes relativt genomslépplig. I det inre kapillarnatverket bildas blod-nathinnebarridren av
de tita fogarna mellan endotelcellerna, basalmembranen, pericytcellerna samt utskotten hos
nerveellerna, gliacellerna och de Miillerska cellerna. Den yttre blod-néthinnebarridren bildas
av Bruchs membran, pigmentcellerna och de tita fogarna mellan pigmentcellerna.

) 2p)
Det forekommer inga speciella blodkérlsfordndringar 1 samband med torr
makuladegeneration. Vid vit makuladegeneration fororsakar fortjockningen av Bruchs
membran hypoxi 1 den yttre ndthinnan, vilket leder till en 6verproduktion av VEGF 1
pigmentcellerna. Detta leder till nybildning av skdra (lickande) blodkarl in i ndthinnan
genom Bruchs membran. De ldckande blodkérlen leder till att vivnadsvitska ansamlas och
blod sipprar till det skadade stéllet, vilket predisponerar for inflammationsreaktioner;
utvidgning av blodkérl och ansamling av vita blodkroppar.



Uppgift 13
a)

AU = I(R, + R,) — IR, = IR,

b)
U, 8nx 8nx
R :R = —_—= —_—
a 1 I panr14pa mrt
U, 8nx 8nx
Rb:R1+R2:T:pb T =
8nx (1 1 8nx (1 — 1y
Rzsz—Ra:——4——4 = — 74
T\ T "y
8nyx (rf—r3\ mry r{—1r]
AU = Ap = IR, = 71<1442>x Zpb: b<142
T\ 1rir; 8nx i

)

(2p)

(5p)

10
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Uppgift 14 8p

Forskarna bestdmde sig for att anvénda tre olika metoder for att hitta ett eventuellt genfel hos
en glaukompatient. Man tog ett blodprov av patienten och isolerade DNA ur provet. For
experimentet delades DNA-provet i tre delar. I det forsta experimentet avklipptes bdde DNA
och plasmiderna med samma restriktionsenzymer for att erhalla lampliga kombinationsstillen
for rekombinant-DNA:t. De avklippta plasmiderna och DNA:t ssmmanfogades med hjélp av
DNA-polymeras, varefter denna stamcellslosning dverfordes i bakterieceller. Cellerna
odlades i en 16sning som gynnade bakteriernas forokning, varvid man kunde méangfaldiga
(amplifiera) dven plasmidmiangden i cellerna. Efter odlingen spreds cellerna pé
antibiotikaresistenta odlingsskalar, varvid man kunde se vilken cell som inneholl den

rekombinanta genen. De celler (den koloni) som innehdll den 6nskade genen flyttades till en
lamplig 16sning for att odlas vidare, och i 16sningen producerade de dven
CDKN2B-AS1-protein.

I det andra experimentet amplifierades det isolerade DNA med hjilp av en
polymeraskedjereaktion (PCR). For reaktionen anvéndes lampliga primers, nukleinsyror, ett
enzym som fungerar vid DNA-replikation och en konstant temperatur. Efter amplifieringen
avklipptes provet med ett restriktionsenzym, som kdnde igen mutationsstillets bassekvens,
och separerades sedan med hjilp av agarosgelektrofores. Vid elektrofores ror sig proverna

drivna av elstrémmen mot den negativa polen i en ordning som bestims av genomet. Efter
elektroforesen kan man visualisera de olika langa DNA-fragmenten som orangerdda band i
UV-ljus d& man fargat gelen med en radioaktiv 16sning. D4 man jamforde patientens DNA
med DNA-fragment som samtidigt kordes i1 gelen och vilkas ldngd man kénde till, kunde man
bestimma patientens fenotyp.

I det tredje experimentet sekvenserade man DNA med hjalp av DNA-mikrochipteknik
for att kunna bestimma aminosyrasekvensen efter PCR-amplifieringen. Metoden baserar sig
pa amplifiering av DNA-fragment av olika ldngd. Da ligaset faster en nukleotid mérkt med en
markor 1 dndan av kedjan, upphdr DNA-syntesen eftersom sockerdelen 1 den markta

nukleotiden saknar en karboxylgrupp. Slutligen analyserar man de olika langa DNA-
fragmenten elektroforetiskt pa en tunn gel eller med en automatisk analysator med hjélp av
kapilldrelektrofores. Hiarvid kan man fi reda p& massan hos det undersokta DNA, varefter
man kan jimfora den med sekvenser som tidigare publicerats i genbanker.

P4 basis av resultaten var patientens genotyp GG. Man vet att denna genotyp okar
risken att insjukna 1 6ppenvinkelglaukom.
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Uppgift 15 10 p

a) (2p)
All energi som absorberas i1 6gat 6kar dgats temperatur. Under 10,0 minuter stiger 6gats
temperatur:

__ SAR't _ 0,40 Wkg™1-600,0 s

AT c 4190 J kg—1K™1

= 0,05728 K

Ekvationen kan hirledas ur definitionen for SAR-virdet eller hiarledas ur definitionen for den

specifika virmekapaciteten:
Q AT_Q_Pt_SAR-mt_SAR-t

mAT " mc mc  mc c

Svar: Ogats temperatur stiger 0,057 °C under 10,0 minuter.

b) (3p)
Man beréknar tidskonstanten enligt angivna vérden:

= (0,0125 m)?998 kg m~3-4190 J kg~ 1K1

2:0,60 W m—1K-1 = 544,482 s

Tidskonstanten placeras i Pennes biovirmeekvation:

0,40 Wkg~1-544,482 s
AT = g (

600/
4190 J kg~ 1K1 —e 544,48 25) = 0,03471K

Da 6gats amnesomsittning helt anpassats till virmebelastningen (t—o0):

__ SART _ 0,40 Wkg 1.544,482's

AT c 4190 J kg—1K~1

= 0,051979 K

Svar: Ogats temperatur stiger 0,035 °C under 10,0 minuter. Den maximala
temperaturhdjningen for 6gat ar 0,052 °C.

c)
Man berdknar hur lange det tar innan 6gats temperatur stigit med 0,150 K: Sp)
AT = SART (1 _ e_t/_r) Lo ATe _ -t

c SAR'T

0,150 K-4190 ] kg~1K~?
2,0W kg‘1-544,482 S

St= —Tln(l— A”) = —544,4825*1n(1

SAR'T

) =468,661s
Man berédknar dgats massa dd 6gat dr en boll med radien 1,25 cm:

m = pV =998 kg m™3 -gn(0,0125 m)3 = 8,16487 - 1073 kg
Man beréknar den energi som absorberas i 6gat pa tiden ¢:

Q =SAR-mt =2,0Wkg™1-8,16487 - 1073 kg - 468,661 s = 7,653 ]

Svar: Den totala energin som absorberas 1 6gat ar 7,7 J.
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Uppgift 16 11p

a) 2p)

2
_ (W) a9t | B2 2

[X] ke kg'm2-m?2 - kg'm?2 Ty

Ett alternativt sétt att 16sa uppgiften (som man erhaller ur gymnasiebdckernas
formel F' = qvB)

2
_orm _ o) ™ _ gems)ime o my? _
K=" =" = () £ =

b) (2p)
14 11 4 .
N+H - C+3He, a-partikel

o) (Ip)

14
N+H - {n+'30

d) (4p)
Man berdknar fordndringen 1 aktiviteten mellan det att flaskan anlént och injektionen givits:

I flaskan kl. 8:00 V=25 ml, 4p=370 MBq
I patienten kl. 13:00 4,, 13.00=150 MBq, V,=?

_lnzt Inzt In2-5h
Ap13:00 = Apgooe V2 S Apgoo = Apazooe’ V2 = 150 MBq - e 610 ~ 264,751MBq

_ 17 Apswoo _ 264,751 MBq _ N
Vp =V _Ao ~ 25 ml “370MBa_ MBy 17,889ml = 18 ml

e) (2p)
E=YwgYwyDr,wg=1

E = 0,05-18,0mSv +0,12- 2,0 mSv + 0,05-4,1 mSv+ 0,78 - 0,30 mSv =

1,579 mSv =1,6 mSv



