DET MEDICINSKA URVALSPROVET
24.5.2013

UPPGIFTSKOMPENDIUM

Detta ir urvalsprovets uppgiftskompendium. Kompendiet innehéller textmaterial, introduktioner till
uppgifterna, urvalsuppgifterna och som bilaga en formelsamling samt tabellinformation.
Forutsittningen for att kunna 16sa uppgifterna dr att man beharskar och kan tillimpa kunskaper som
man erhdllit genom de obligatoriska och fordjupade kurserna 1 biologi, fysik och kemi enligt grunderna
for gymnasiets laroplan, uppgiftskompendiets textmaterial, introduktionstexterna samt formlerna och
tabellerna. Informationen i textmaterialet och introduktionstexterna kan dven hora ithop med andra én
de uppgifter eller uppgiftsserier som foljer direkt efter texten.

Kontrollera att det uppgiftskompendium du erhallit utéover parmbladet diven innehéller
textmaterial-, bild- och uppgiftsidorna 2-30, samt formel- och tabellsidorna L1-L4.

Uppgifterna 1-6 besvaras pa den blankett som lises optiskt. Uppgifterna 7-16 besvaras i
svarskompendiet.

sk sk sk sk sfe sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk s sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk skeosie sk sk sk sk sk sk sk sk sk sk skeoske sk sk skeoske sk sk sk kol skokoskokosk

Det medicinska urvalsprovet borjar kl. 9:00 och slutar kl. 14:00 och racker exakt 5 timmar. Man fér
komma in i provsalarna fram till kl. 9:40 och man far avldgsna sig tidigast kl. 10:00.

Bedomningen av svaren och poingsittningen:

Beddmningen av svaren baserar sig pa de obligatoriska och fordjupade kurserna i1 biologi, fysik och
kemi enligt gymnasiets laroplan, samt det uppgiftskompendium som delats ut vid urvalsforhoret. I
samband med varje uppgift och deluppgift har man angett den maximala podngméngden.

Svarens sammanlagda podngsumma kallas rdpodng. De olika universitetens urvalskommittéer
bestimmer sjédlvstindigt och 1 enlighet med sina egna regler hur dessa rapoéng omvandlas till
urvalspoéng, samt om eventuell annullering av deluppgifter och andra atgérder som beror
beddémningen.

Da urvalsprovet dr 6ver publiceras svarsanalysen, som beskriver de allménna principerna for
podngsattningen och de faktahelheter som krévs i1 svaren. Svarsanalysen ér riktgivande och utgor inte
ett fullstdndigt utformat modellsvar.



Aldersbetingad 6gonbottendegeneration och glaukom — tvi betydande
ogonsjukdomar som forsvagar synformagan

Enligt Virldshélsoorganisationens (WHO) statistik dr ungefar 90 miljoner av jordens befolkning
blinda och 246 miljoner synskadade, som har mérkbart nedsatt syn. En nedsatt syn kan bero pa skador
1 0gats optiska strukturer, i ndthinnan, i synnerven eller i den priméra synbarken (synomradet, dvs.
syncentrum), eller pa fordndringar i andra omraden i hjarnbarken som bearbetar synférnimmelsen.
Sannolikheten for nedsatt synformaga dkar med aldern. Allvarliga synskador beror ofta pa
viavnadsdegeneration i gonbottnen. Globalt sett beror total blindhet i cirka hélften av fallen pé
degeneration av nithinnan. Cirka 10 % av personer i dldern 66—74 ar uppvisar tecken pa
viavnadsdegeneration i gula flicken dvs. makulan (macula lutea), medan motsvarande andel bland
75—-85-aringar dr ungefar 30 %.

Nedsatt syn fororsakas ocksa av inflammationer 1 ndthinnans pigmentepitel (retinitis
pigmentosa) och av sjukdomar i nithinnan i samband med diabetes (diabetesretinopati). Glaukom
(6gontryckssjukdom, dvs. gron starr) fororsakar ett forhojt tryck 1 6gongloben, vilket skadar speciellt
synnerven. Aven sannolikheten att man insjuknar i glaukom tilltar med stigande alder.

Nithinnans blodkarl utvecklas relativt sent under fosterutvecklingen och utvecklingen upphor
forst vid fodseln. Hos smé prematurer reagerar néthinnans blodkirl pd den hoga syrekoncentrationen i
inandningsluften och i blodet. Hos sé gott som alla sma prematurer fororsakar den rikliga
syretillforseln vid intensivvarden avvikande tillvixt av ndthinnans blodkérl och bindvédvnad och leder
till nidthinneskada (retinopatia prematuritatis) av ndgon grad. Cirka 10 % av de synskadade barnen i
Finland har forlorat sin syn till foljd av for tidig fodsel.

Makulan omfattar endast en liten del av nithinnan (ca 4 %). Den har en diameter pa cirka 5
mm. I mitten av makulan finns en grop (centralgropen; fovea centralis) som har en diameter pa cirka
1,5 mm och som utgdr punkten for 6gats skarpseende. Har samlas ljusstralarna frdn det objekt som
Ogat fokuserat pa (det s.k. centrala synomradet). Néathinnan &r tunnast i fovea och dér ar tapptétheten
storst, vilket tilldter en hog urskiljningsforméga (synfornimmelsens resolution) av den information som
kommer frén objektet, skarpt fargseende och bl.a. ldsning. D& man ror sig frdn makulan mot
néthinnans utkanter, 6kar andelen stavar och resolutionen for synfornimmelserna samt fargseendet
forsvagas. I motsats till tapparna ar stavarna mycket ljuskénsliga, vilket mojliggér skymningsseende.

Ndthinnans blodomlopp

Hornhinnan, linsen och kammarvitskan som fyller 6gats inre delar samt glaskroppen utgor 6gats
optiska, genomskinliga delar. Darfor saknar de blodkérl. Jamfort med alla andra strukturer 1
minniskokroppen har niithinnan den storsta celltitheten. Aven syrefrbrukningen i forhallande till
viavnadens vikt dr storst 1 ndthinnan och speciellt 1 dess ljusreceptorceller, dér fotonernas energi
omvandlas till biokemiska signaler.

Néthinnans arteriella blodomlopp forsorjs av 6gonartirens (arteria ophthalmica) forgreningar.
Ogonartiiren ir en forgrening av den inre halsartiren (arteria carotis interna). Den inre halsartiren
forser forutom dgat ocksa storsta delen av hjarnan med blod. Ogonartiirens forgreningar bildar tva
separata blodcirkulationssystem som ombesdrjer ndthinnans &mnesomséttning, nimligen det inre och
det yttre arteriella systemet. Det inre arteriella systemet forser ndthinnans neurala skikt (= nervcells-
skikt) med blodkérl. Det yttre arteriella systemet (= 4derhinneartdrerna) ombesorjer blodomloppet 1
nithinnans yttersta tredjedel, dvs. sinnes- och pigmentepitelet.

Huvudgrenen for det inre arteriella kérlsystemet, dvs. nithinnans centralartér (arteria
centralis retinae), 16per till 6gongloben inne i synnerven. I ndthinnan férgrenar den sig och bildar till
slut kapilldrerna i det neurala skiktet. Kapilldrerna i det inre arteriella systemet forser gangliecellskiktet
samt de intermedidra nervcellerna med blodkaérl. I dessa kapilldrer strommar blodet Idngsamt och syret
transporteras effektivt till nervcellerna samt till omgivande stodjeceller sdsom de stora Miillerska
cellerna. Fovea saknar helt blodkérl och kallas dérfor ndthinnans avaskuléra del. Cellerna 1 fovea fér
syre och néring via ndthinnans yttre arteriella karlsystem.



Blodkirlen i ndthinnans yttre arteriella kérlsystem loper till &derhinnan utanfor synnerven.
Aderhinnan hér till de strukturer i var kropp som har mest blodkirl och dderhinnans artér med alla dess
forgreningar svarar for 6ver 80 % av dgats blodcirkulation. I 4derhinnans artérer flodar blodet snabbt,
varfor syret overfors relativt ineffektivt till cellerna 1 ndthinnans yttre lager, sasom pigmentcellerna.
Syrehalten i 4derhinnans artirblod bibehélls dirfor staindigt pd hog niva och syreméittnadsgraden i
hemoglobin dr 6ver 90 %. Transporten av niringsimnen fran dderhinnans kapillédrer in 1
pigmentcellerna och receptorcellerna sker bl.a. med hjélp av diffusion och faciliterad diffusion.

Blod-ndithinnebarridren

Ett sdrdrag hos 0gats blodcirkulation &r blod-ndthinnebarridren. Med denna avses strukturer som
forhindrar transporten av t.ex. skadliga vattenldsliga kemikalier, tungmetaller, mikrober,
immunforsvarets celler och antikroppar fran blodomloppet till ndthinnan.

Blod-nithinnebarridren indelas i tvé delar: den inre och yttre blod-nithinnebarridren. Den inre
blod-nithinnebarridren paminner till sin struktur om blod-hjarnbarridren. I vardera féster sig
kapilldrernas endotelceller vid varandra med tita fogar, genom vilka joner, vatten eller stora molekyler
inte kan passera. Endotelcellernas utsida tidcks av en basalmembran, som dr impermeabel for
makromolekyler. Vid denna faster sig pericytcellerna, som har forméga att kontrahera och som
ytterligare forstirker barriiren. Aven i nithinnan, liksom i centrala nervsystemet, bidrar nervcellernas
och astrocyternas (som hor till stodjecellerna) utskott till att gora blod-vidvnadsbarridren tétare. De
exceptionellt stora stodjecellerna i ndthinnan, dven kallade Miillerska celler, forstirker blod-
néthinnebarridren med sina utskott. Eftersom de Miillerska cellerna dr 1anga, stricker de sig fran
gangliecellerna énda till sinnescellerna. De Miillerska cellerna utsondrar tillvaxtfaktorer som aktiverar
nervcellernas funktion, deltar i nedbrytningen av neurotransmittersubstanser, endocyterar cellers
nedbrytningsprodukter samt reglerar jonbalansen i den neurala néthinnan. De Miillerska cellerna
utsondrar en glutationpeptid som fungerar som antioxidant och skyddar neuronerna genom att reducera
peroxider som bildas 1 &mnesomsittningen.

Den yttre blod-nédthinnebarridren bildas av basalmembranen (Bruchs membran), som bildar
gransen mellan pigmentcellskiktet och dderhinnan, samt pigmentcellerna och de téta fogarna som finns
mellan pigmentcellerna (figur 1). De tita fogarna forhindrar &mnen att oselektivt ta sig in i
sinnescellerna. Till skillnad fran strukturen hos kapilldrerna i den inre blod-nithinnebarriéren
innehaller &derhinnans kapilldrviggar dOppningar, vilket tillater relativt fri rorlighet av molekyler och
celler fran blodomloppet till de omgivande vivnaderna. De nédringsimnen (sasom glukos), som finns i
vétskan som sipprat genom Oppningarna, diffunderar genom Bruchs membran till pigmentcellernas
basalsida, ddrifran de tas in i sinnescellerna med hjélp av faciliterad (underlattad) diffusion. Via
pigmentcellerna transporteras ocksd syre och A-vitaminderivat. Amnena forflyttas till sinnescellerna
framst via de 1dnga mikrovilli som finns 1 spetsen av pigmentcellerna. Pigmentcellernas jonpumpar
reglerar effektivt vatten- och jonbalansen i ndthinnans yttersta tredjedel.

Ndthinnans pigmentceller

Pigmentcellerna absorberar ljuset som spritts pd nithinnan och skyddar speciellt receptorcellernas yttre
segment, som reagerar pa ljus, fran laterala ljusreflektioner. Pigmentcellerna fagocyterar cellpartiklar
som frigors ur receptorcellernas yttre segment, vilka befinner sig i en kontinuerlig nybildningsprocess
(figur 1). Pigmentcellerna kan dven fagocytera bl.a. A-vitaminets &mnesomséttningsprodukter.
Pigmentcellerna ombesoérjer det s.k. visuella kretsloppet for retinal (ett A-vitaminderivat), dér det all-
trans-retinal som frigjorts fran receptorcellerna omvandlas i pigmentcellerna tillbaka till 11-cis-retinal,
som receptorcellerna kan tillgodogora sig.

Pigmentcellerna &r postmitotiska celler, vilket betyder att de normalt inte delar sig i en frisk
ogonbotten. Pigmentcellerna utsdndrar interleukiner, som forhindrar initieringen av de immunologiska
forsvarsmekanismer som forstor nathinnan. Pigmentcellernas formaga att fagocytera och behandla
receptorcellernas restpartiklar och @mnesomsattningsprodukter avtar dd minniskan &ldras. Det
gulbruna lipofuscinet (lipid-proteinansamling; sk. alderspigment) som med aren lagras i lysosomerna
ar toxiskt for pigmentcellerna och skadar bl.a. mitokondrierna. Pigmentcellerna utsitts for en
kontinuerlig oxidativ stress pga. ljusexponering, livlig &mnesomséttning och blodfléde. I fovea kan



vivnadens temperatur stiga till 6ver 40 °C. Den effektiva blodcirkulationen i dderhinnan utjdmnar
viarmeokningen. Till f6ljd av @amnesomsittningen bildas metaboliskt vatten och laktat, som
pigmentcellerna avldgsnar till blodcirkulationen.

Pigmentcellerna producerar tillvixtfaktorer som uppratthaller ndthinnans struktur och funktion.
Till exempel PEDF (pigment epithelium-derived factor) har som uppgift att forhindra apoptos av
neuronerna. VEGF (vascular endothelial growth factor) fraimjar utvecklingen av néithinnans blodkérl i
fosterskedet. Hos vuxna dr VEGF-produktionen i ndthinnan relativt liten, men den dkar vid
degenerativa sjukdomar 1 nidthinnan (figur 3).

Figur 1. Funktioner hos ndthinnans
pigmentceller (pilarna visar riktningarna).
Pa pigmentcellernas basalsida finns

en enhetlig Bruchs membran.

1. A-vitamin, glukos, DHA

2. VEGF

3. PEDF

4. CI”

5. H,O

6. Fagocytos

yttre segment

Degeneration av néthinnans mittparti (makuladegeneration)

Speciellt 1 fovea utsétts receptorcellerna och pigmentcellerna for en kraftig fotooxidativ stress. Déarfor
forstors och nybildas de yttre segmenten hos foveans receptorceller standigt. For att bibehélla sin
funktionsforméaga maste sinnescellerna kontinuerligt fornya byggstenarna i sina cellmembraner.
Pigmentcellerna deltar i detta genom att transportera fleromittade w-3-fettsyror fran blodomloppet,
speciellt dokosahexaensyra (DHA, 22:6n-3), som &r av central betydelse vid fosfolipidsyntesen i de
membraner som fornyas 1 nithinnans receptorceller. Nistan hélften av fettsyrorna i ljusreceptorcellerna
utgdrs av DHA. DHA ér nddvéndig for att rodopsinet ska kunna fungera som ljusreceptor.
Pigmentcellerna tar till vara DHA fran de cellmembranpartiklar de fagocyterat och returnerar den
effektivt tillbaka till receptorcellerna. Till foljd av den oxidativa stressen bildas neuroprotektin ur DHA
1 pigmentepitelcellerna, vilket skyddar ndthinnan mot degenerativa inflammationer och cellddd.

Aldersrelaterad makuladegeneration ir den vanligaste orsaken till nedsatt synskirpa och dvriga
synskador hos aldringar. Méangden patienter 6kar med 6kad medellivslingd. Vid makuladegeneration
sker fordndringarna i1 allménhet samtidigt i bdda 6gonen. Man kénner till tva olika former av
makuladegeneration: den torra och den vata formen.

Torr makuladegeneration &r den vanligaste (ca 80 %) formen av sjukdomen. Den forknippas
med en langsamt framskridande forsdmring av synskirpan. Man ser vanligen tecken pa en pabdrjande
makuladegeneration redan flera ar innan sjédlva sjukdomen utvecklas. Torr makuladegeneration
kdnnetecknas av ndthinneforandringar 1 form av flackliknande gulaktiga avlagringar eller s.k. drusen.
Man tror att drusen, som varierar i storlek och utseende, beror pd en gradvis ansamling av
cellavfallsmaterial, slaggprodukter och lipofuscin mellan pigmentcellerna och Bruchs membran (figur
2). Till foljd av detta blir pigmentcellagret i ndthinnan ojamnt och en del av pigmentcellerna och
receptorcellerna forstors. Patientens centrala synskirpa forsvagas, vilket leder till problem t.ex. dd man
skall 1asa och vid urskiljning av férger. Torr makuladegeneration fororsakar séllan svar synskada. Det
finns tills vidare ingen effektiv behandling for torr makuladegeneration.



Figur 2. Torr makuladegeneration

Vid aldersrelaterad makuladegeneration
lagras lipofuscin i pigmentcellernas
lysosomer. Detta leder till 6kad cellstress och
cellskador. Mellan pigmentcellerna och
Bruchs membran lagras skadliga drusen, vars
syntes regleras av mdnga
inflammationsfaktorer och -mekanismer.
Kronisk oxidativ stressbelastning tillsammans
med kraftigt blodflode, néthinnans
dmnesomsdttning och standig ljusexponering
dr forknippade med uppkomst av
ndthinneskada. Ocksa genetisk disposition kan
ha andel i ndthinneskadan.

Torr makuladegeneration kan snabbt omvandlas till en svar vat (exsudativ)
makuladegeneration. Ju fler och ju storre drusen &r, desto storre dr sannolikheten att den snabbt
framskridande vata aldersrelaterade makuladegenerationen utvecklas och leder till att synen forsvagas
till och med inom négra veckor. Forekomsten av vat makuladegeneration 6kar markbart med &ldern. I
en finsk studie observerades vat makuladegeneration hos 3,8 % av dem som fyllt 70 ar, och hos 17 %
av dem som fyllt 85 &r. Man kénner inte med sékerhet till sjukdomens uppkomstmekanismer. Hos
rokare dr pigmentcellernas stressbelastning storre och cellskadorna framskrider snabbare. UV-
exponering, overvikt, forhdjda kolesterolvéirden, for 1dgt DHA-intag fran fodan samt aderforkalkning
anses vara betydande riskfaktorer. Genetisk disposition spelar ocksa en viss roll vid sjukdomens
uppkomst. Om man kunde forhindra bildningen av lipofuscin och drusen, skull vat
makuladegeneration fortskrida langsammare.

Vid vat makuladegeneration véxer exceptionellt skora (blodande) nya blodkérl fran dderhinnan
genom Bruchs membran till ndthinnans yttersta tredjedel och skadar den (figur 3). Skadan gynnas av
att vivnadsvitskan och blodet sipprar till interstitialrummet mellan cellerna. Fenomenet ar forknippat
med en markbar 6kning av pigmentcellernas VEGF-produktion, som inducerats av hypoxi (figurtexten
1 figur 3).

Figur 3. Hypoxins andel i uppkomsten av vat
makuladegeneration

Med aldern blir Bruchs membran tjockare,
varvid syrets diffusion till ndthinnan foérsvaras.
Hypoxi forstdrker pigmentcellernas VEGF-
produktion, vilket i sin tur stimulerar blodkdrlens
tillviixt genom Bruchs membran in i ndthinnan.
De ldckande nybildade blodkdrlen fororsakar
vdtskeansamling i interstitialrummet. Hdrvid
initieras inflammationsreaktioner, som
fororsakar permanenta skador pad néthinnan.

Symtom pé vat makuladegeneration dr forutom nedsatt synformaga dven forvridning av bilder och
raka linjer, oférmaga att se detaljer samt forlust av lasformégan. Vid undersdkning av 6gonbottnen
iakttas ofta blodning i omradet for det skarpa seendet. Man kénner inte till behandlingsmetoder som



helt kan stoppa sjukdomsforloppet eller som kan leda till att man aterfar synformégan. Hos en del
patienter med vat makuladegeneration kan man forhindra sjukdomens framskridande genom att
forstora drusen och nybildade blodkérl genom att brinna med laser. En ny behandlingsform {or vat
makuladegeneration ar att forhindra VEGF-tillvaxtfaktorns stimulerande effekt pa nybildningen av
blodkérl med hjélp av tillvaxtfaktorblockerare. D4 man injicerar blockerare i 6gat, avstannar tillvixten
av nya blodkérl och en del av de redan bildade blodkérlen fortvinar. Behandlingen med blockerare
leder dock inte vanligen till bestaende resultat.

I 6ver 20 ars tid har forskare forsokt utveckla nathinnetransplantat, med hjilp av vilka man
kunde ersitta de doda receptorcellernas funktion med mikroelektronik. Med de hittills utvecklade
ndthinnetransplantaten kan blinda inte dterfa normal syn, men transplantaten kan vara till hjilp for att
man skall kunna uppfatta storre foremal. Det 4r mojligt att anvanda mikroelektronik, eftersom
synnervscellerna bibehaller sin funktionsférmédga vid makuladegeneration.

Ogontrycket och glaukom

Enligt vedertagen praxis anges ogontrycket i millimeter kvicksilver (mmHg). Enligt definitionen
motsvarar en millimeter kvicksilver det tryck som en 1 millimeter hog kvicksilverpelare fororsakar.
Ogontrycket hos enskilda friska individer kan vara ritt olika, men pa befolkningsniva ér dgontryckets
medelvirde 15,5 mmHg. Eftersom man antar att variationen i 6gontrycket foljer normalférdelningen,
kan man pé basis av detta medeltal bestimma 6gontryckets normalvéirde inom tva standardavvikelser
frén medelvérdet. Harvid fés att 6gontryckets normala fluktuationsomrade dr 10-21 mmHg.
Ogontrycket hos 95 % av friska vuxna individer befinner sig inom dessa grinser, och man kallar det
for 6gontryckets referensvardesomréde.

Ogats kammarvitska (pH = 7,3) utséndras fran epitelcellerna i 6gats ciliarkropp till den bakre
kammaren bakom regnbagshinnan. Hérifran strommar vitskan normalt till frimre kammaren (figur 4)
for att sedan avligsnas till Schlemms kanal. Ogontrycket stiger d4 produktionen av dgats
kammarvitska inte ar i balans med utflodet i Schlemms kanal (figur 4) i senhinnan.

Figur 4.

a) Oppenvinkelglaukom: kammarviitskan avidigsnas ldangsammare till Schlemms kanal (1) eftersom den
tunnfibriga viavnaden som leder till kanalen stockats.

b) Trangvinkelglaukom: regnbagshinnans basala del trycks mot hornhinnan och forhindrar hdrvid
vdtskan i framre 6gonkammaren att avidgsnas till Schlemms kanal.

Ogontrycket mits vanligen med en teknik som kallas tonometri. Vid tonometrimitning trycker
man en cylinderformad kolv med ett svagt tryck mot dgats yta, sa att dgats yta endast en aning
"tillplattas" precis under kolvens cylinderformade dnde. Om man antar att 6gat ar en elastisk boll, vars
yta dr odndligt tunn samt torr, kan man tillimpa den sk. Imbert-Ficks lag. Enligt den skapar bollens
inre tryck en motkraft, som &r lika stor som den kompressionskraft som tonometern fororsakar. I
praktiken dr hornhinnan inte oéndligt tunn (tjockleken &r ca 540 pm) och dessutom har den en fuktig
yta, vilket leder till fel 1 mdtresultaten. Man har experimentellt kunnat observera att effekten av dessa
felkillor kan minimeras, om man for den cylinderformade kolven viljer en diameter pd 3,06 mm. Dé
far man pa basis av antaganden som bygger pa Imbert-Ficks lag en ur klinisk synvinkel tillrackligt



exakt bedomning av 6gontrycket. De tonometriapparater som anvénds idag baserar sig pa denna
princip.

Glaukom ér en sjukdom som skadar synnerven och som obehandlad kan leda till markbart nedsatt
synformaga. Orsaken &r vanligen ett forhojt inre 6gontryck, men cirka hélften av glaukompatienterna
har ett normalt 6gontryck. P4 motsvarande sétt kan 6gontrycket hos en del av patienterna vara forhojt
utan att det forekommer typiska glaukomsymtom. Glaukom é&r en typisk multifaktoriell sjukdom.

Vid kartering av sliktskapstrdd har man kunnat pavisa att juvenilt (med debut frén cirka 3 ars
ilder) 6ppenvinkelglaukom har #rftligt bakgrund. Aven andra én #rftliga faktorer ligger sannolikt
bakom den form av 6ppenvinkelglaukom som utvecklas senare i vuxen alder (efter 40 ars alder).
Materialet fran en finsk populationsbaserad tvillingstudie omfattade sammanlagt 108 tvillingpar (216
personer). Bland dessa kunde man hos tre endggs- och tre tvadggstvillingpar (sammanlagt sju kvinnor
och fem mén) konstatera en direkt genetisk association med uppkomst av dppenvinkelglaukom. Man
kunde inte iaktta ndgon genetisk association med uppkomsten av sjukdomen inom de Gvriga
tvillingparen. Av detta kan man sluta sig till, att cirka 10-13% av dppenvinkelglaukomfallen i Finland
har en édrftlig bakgrund. Motsvarande géller for hela den europeiska befolkningen. I en studie som
omfattar personer med afrikansk harkomst fran 6gruppen Barbados, som ligger mellan Atlanten och
Karibiska havet, har man utrett drftligheten hos och férekomsten av dppenvinkelglaukom bland nira
anhdriga. I slakter dar Oppenvinkelglaukom forekommer &r sannolikheten att insjukna i medeltal 8 %
hos syskon. Via modern formedlas sjukdomen med 7 % sannolikhet och via fadern med en sannolikhet
pa 3 %. Jamfort med friska slékter visade det sig, att ndra sldktingar till familjer med
oppenvinkelglaukom I6per en néstan 6-faldig risk att insjukna bland befolkningen pa Barbados, som
hérstammar frén Afrika. En liknande érftlighet har man inte observerat hos urbefolkningen i véstra
Afrika.

Vid behandling av glaukom anvidnder man ldkemedel som sdnker 6gats inre tryck. Ett sadant
lakemedel ér acetazolamid (figur 5). En vanlig oral dos i tablettform &r 125-250 mg 2—4 génger per
dygn. Acetazolamidens (M = 222,2 g/mol) 16slighet varierar med pH [2,9 g/l (pH = 5,0); 4,7 g/l (pH =
7,0); 21 g/l (pH = 8,0); 367 g/l (pH = 10); 2,9 g/l (rent vatten)]. Acetoazolamidens halveringstid (den
tid det krévs for att koncentrationen ska sjunka till hélften) i kroppen ar 13 timmar. Acetazolamid
inhiberar karboanhydrasenzymet, som katalyserar reaktionen mellan koldioxid och vatten till HCO; -
och oxoniumjoner. HCO; -jonen avligsnas frin epitelcellen till kammarvétskan med hjélp av
HCO;7/Cl -bytaren och oxoniumjonen med hjilp av Na'/H'-bytaren. Samtidigt utsondras natriumjoner
fran epitelcellerna till kammarvitskan med hjilp av Na'/K -pumpen och eventuellt med hjilp av
Na'/K'/2C1 -transportdren. Dessa samt dvriga jontransportmekanismer dstadkommer en liten
koncentrationsskillnad och elstrdm pa de olika sidorna av cellmembranen, vilket leder till att
vattenmolekylerna forflyttas frn ciliarkroppens epitelceller till kammarvétskan. Minskningen 1
HCOj; -koncentrationen paverkar transporten av andra joner och dairmed minskar dven vattnets
stromning till kammarvétskan. Natriumjonernas transport har undersokts hos forsoksdjur med hjélp av
**Na- (B"-strélare, fysikalisk halveringstid 2,6 &r) och **Na-isotoper (B -stralare, fysikalisk
halveringstid 15,0 h).

Acetazolamid forekommer 1 tre jonformer, eftersom sulfonamid- (pK, = 7,2) och
acetamidgrupperna (pK, = 8,7) har forméga att var {or sig avge en proton (figur 5). Med hjélp av
neutrondiffraktionsanalys har man kunnat pdvisa att acetazolamidens jonform II binds till det aktiva
centret i karboanhydraset (figur 5 och 6; bindningen avbildad med streckad linje). Man antar att
acetazolamidens koncentration i cytosolen mérkbart minskar till f61jd av bindningen. Den
acetazolamidmingd som utgdr en engangsdos i tablettform dndrar inte cytosolens pH. I figur 6 har
man av enzymet endast ritat ut de av peptidkedjans aminosyror som binds till acetazolamiden och
enzymets Zn”'-jon. Talet efter aminosyrans bokstavsforkortning anger aminosyrans position i
peptidkedjan.



Ringstrukturen i acetazolamiden &r i likhet med benzenringen aromatisk, dvs.
dubbelbindningarnas m-elektroner och svavelatomens fria elektronpar ar delokaliserade till alla
atomers forfogande i ringen. P4 sd sétt har alla bindningar i ringen en partiell dubbelbindningskaraktér.
Detta paverkar molekylens form och séledes d&ven molekylens bindning till enzymet. De histidiner man
ser som delar av peptidkedjan i figur 6 innehéller imidazolringar, som ocksa &r aromatiska.
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Figur 6. Acetazolamid bunden till karboanhydrasets aktiva centrum
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UPPGIFTERNA 1-6 BESVARAS PA DEN BLANKETT SOM LASES
OPTISKT.

UPPGIFT 1 (del A-K), 22 p.

I del A-K finns grupper av pastiaenden (t.ex. 1-5). Flera av pastiendena kan anknyta till
pastidendena i den déirpa foljande delen (t.ex. 6-10). Sviirta med blyertspenna de riitta
pastiendena i den blankett som liises optiskt.
Poéngsittning:
- Rétt val av pastdenden som anknyter till varandra (t.ex. 1-10) i en enskild uppgift (t.ex A) =2 p.
- En uppgift med pastdenden (t.ex. A) diar man valt minst ett fel pastdende = 0 p.
- En grupp av pastdenden som man ldmnat helt obesvarad (t.ex. A) =—1 p.
- Den lagsta summativa poangméngden for uppgift 1 (A—K) =0 p.

A. Det finns ca 78 % kvive (N;) i atmosfiren, men for att vixter, djur och méanniskan skall

kunna utnyttja det krivs

forruttnelsebakterier som fungerar i aeroba forhallanden

kemosyntetiska cyanobakterier som har formaga att biologiskt binda kvive

fotosyntetiska cyanobakterier

nitrifikationsbakterier, som omvandlar nitrater till ammoniak och ammoniumjoner

nitrifikationsbakterier som lever i anaeroba forhéllanden
eftersom

det i syrefria forhallanden frigors fosfor till organismernas forfogande.

7. cyanobakterierna far den energi de behdver genom att kemosyntetiskt oxidera ammoniak.

8. cyanobakterierna producerar utgdende fran kvdvegas ammoniumjoner, som kan anvindas av
vaxter.

9. nitrifikationsbakterierna endast lever 1 syrefria forhéllanden.

10. man salunda effektivt far proteinbundet kvéve i kretslopp via nedbrytare.

A e
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B. Kadmium ir en tungmetall som ackumuleras bland annat
11. rikligt 1 vattendragen 1 likhet med metylkvicksilver
12. indringsdmnena via luften och godsel
13. 1levern och njurarna
14. barailevern
15. speciellt 1 hjdrnan
och det kan
16. fororsaka cell- och vdvnadsskador.
17. leda till okontrollerad celldelning.
18. lagras i kroppen i hogst 2-3 ar.
19. anrikas i néringskedjan i likhet med DDT i toppredatorernas fettvdvnad.
20. stora Ostrogen- och androgenproduktionen pd grund av sin fettldslighet.




C.
21

22.
23.

24.

25.
26.
27.
28.
29.

D.

30.
31.

32.
33.
34.

35.
36.
37.

E.

38.
39.
40.

41

42.
43.
44,

45.

F.

46.
47.
48.
49.
50.

51.
52.
53.
54.

I anslutning till befruktningen

. &r meiosens forlopp 1 samband med spermieutvecklingen i testiklarna beroende av den positiva

regleringen fran hypofysens framlob
frigbrs spermierna fran testikelns sddesledare vid ejakulationen
forflyttas spermierna fran mannens inre konsorgan ut till urinréret vid ejakulationen
(sddestomningen)
har spermiernas meios upphort flera veckor innan befruktningen
och for att befruktningen skall lyckas dr det dessutom viktigt att
en mogen dggcell har nétt fram till livmoderns slemhinna hos kvinnan.
dggcellen har lossnat fran gulkroppen.
livmoderns slemhinna har fortjockats huvudsakligen under inverkan av progesteron.
Ostrogennivéaernas 6kning hos kvinnan har f6ljts av en LH-utsondringstopp fran hypofysen.
det har forflutit cirka en vecka sedan ovulationen.

Enligt endosymbiosteorin har mitokondrierna utvecklats ur fritt levande bakterier.
Teorin stods av att
klorofyllet hos fotosyntetiska cyanobakterier har utvecklats ur mitokondrierna,
parasiterande bakterier skoter energiproduktionen hos cyanobakterierna, som réknas till
protoktister,
mitokondrierna omges av en separat slemkapsel,
mitokondrierna delar sig sjalvstindigt,
det bland ménniskans kdnsceller finns mitokondrier endast i dggcellerna,
ur vilket man kan dra den slutsatsen att
det finns ribosomer i mitokondrierna.
mitokondrierna forokar sig konlost.
endosymbiotiska bakterier endast lever hos protoktister.

Patient X kan inte producera antidiuretiskt hormon (ADH). Patientens njurar idr normala.
Man ger stora méingder ADH direkt i patientens blodomlopp. De hoga ADH-halterna
minskar utsondringen av ADH frén hypofysens framlob hos patienten

fororsakar riklig urinutsondring

fororsakar en kraftig torstkédnsla

. fororsakar ett kraftigt aterupptag av vatten till blodomloppet i njurarnas samlingsror

och
till f6ljd av medicineringen koncentreras patientens urin.
det utsondras utspadd urin i1 njurbackenet.
aterupptaget av natrium- och kaliumjoner samt aminosyror till blodomloppet i1 kanalviggarna i
borjan av Henles slinga okar.
blodet blir hypoosmotiskt (utspédes).

Giillande glaukom vet man att
det vid glaukom uppstar fortrdngningar i de blodkérl som forser linsen med néring,
det bildas fortrdngningar i de utgdngar for kammarvétska som leder till Schlemms kanal,
glaukom fororsakar forandringar pa det stille dir centralartdren 16per in i ndthinnan,
aderhinnans blodkaérl trader in 1 6gat 1 mitten av den s.k. blinda flécken,
det framst finns tappar vid det stille dir centralartdren kommer till ndthinnan,
men
glaukom inte i forsta hand stor funktionen hos ljusreceptorcellerna i niathinnan.
att linsen kan utveckla nya blodkaérl at sig sjilv.
att synnervens forméga att astadkomma aktionspotentialer inte stors.
att kammarvitskan i fraimre 6gonkammaren trots det kan forse bade hornhinnan och linsen med
néring.
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Torr dldersrelaterad makuladegeneration innefattar
att gangliecellernas funktion upphér
att de intermediéra nervcellerna i nathinnan upphor att fungera
att exocytosen inhiberas 1 pigmentcellerna
att pigment- och receptorcellernas @mnesomséttning forsvagas
att det bildas 6ppningar i basalmembranen i1 aderhinnans kapillarer
och samtidigt
sker fortjockning av Bruchs membran pa grund av anaeroba forhallanden.
forsvinner kontakterna mellan det inre och yttre arteriella systemet i nithinnan.
okar miangden DHA 1 pigmentcellerna.
sker blodkérlsfordndringar, som pdminner om blodkérlstillvixten i cancertumdrer.

Losligheten for acetazolamid 6kar gradvis dd man gér mot basiskt pH,

Acetazolamid maste doseras intravendst,

1,25 g acetazolamid 16ser sig i vatten (250 ml),

Man kan inte tillsétta acetazolamid i 6gondroppar,

pH for acetazolamidens doseringslosning méste vara surt,
eftersom acetazolamidens

16slighet vid pH 10 &r 1,65 mol/l.

16slighet i vatten ér 0,013 mol/l.

polaritet for jonformerna (I-III) varierar vid olika pH-vérden.

16slighet 1 hexan ar obetydlig.

halveringstid 1 kroppen dr 13 timmar.

Acetazolamidens jonform II binds till karbonanhydraset,
Acetazolamiden binds kraftigt till karboanhydraset,
En viteatom binds med en vétebindning till acetazolamidens tva kvéveatomer,
Hydroxylgruppernas syreatomer i treoninerna (Thrjg9 och Thrygg) har en liten negativ laddning och
deras viteatomer har en liten positiv laddning (partiell laddning),
Zn*"-jonen halls p4 plats i karboanhydrasets aktiva centrum,
Zn*"-jonen i det aktiva centrumet kan ersittas med en Be*'-jon,
eftersom
jonformerna I och III inte existerar vid fysiologiskt pH.
styrkan hos de vitebindningar som bildas mellan karboanhydraset och acetazolamiden &r av
samma storleksordning som en kovalent bindning.
syreatomen har en hogre elektronegativitet dn véteatomen.
acetazolamidens Hisys, Hisgs och Hisj9 binds till zinkjonen med en koordinationsbindning.
kvdveatomen har en hogre elektronegativitet dn viteatomen.
jonerna har samma laddning och de é&r lika stora.
syre- och kvédveatomernas elektroner i1 acetazolamidens sulfonamidgrupp attraherar varandra.

I cytosolen okar andelen av acetazolamidens jonformer I och III méirkbart 1 forhéllande till
jonformen II,
I cytosolen minskar vétekarbonatjonens koncentration,
I cytosolen hélls de relativa andelarna av jonformerna I och II néstan konstanta,
Under inverkan av acetazolamid 6kar cytosolens pH med 0,4 pH-enheter,
Acetazolamid paverkar inte cytosolens pH-virde,
eftersom
acetazolamidens jonform II binds till karboanhydraset.
uppkomsten av jonform III forutsitter att cytosolens pH stiger till vérdet 8,7.
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94. andelen av jonformen III dkar d& jonformen II binder till karboanhydraset.
95. oxonium- och hydroxidjonkoncentrationen i cytosolen ar lika stora.
96. andelen av jonformen II dkar i cytosolen.

K.

97. 1 figur 6 har man ritat tva elektronpar for syreatomen i S=O-dubbelbindningen i acetazolamiden,

98. Acetazolamidens ring ar bojd,

99. Histidinets imidazolring har en plan struktur,

100. Thrjg9 och Thryg binds till varandra med en esterbindning,

101. T figur 6 har syreatomen i acetazolamidens acetamidgrupp inte tva fria elektronpar

eftersom

102. ringens enkla C—S-bindning kan vridas en aning.

103. ringen &r aromatisk pa grund av ringens delokaliserade elektroner.

104. aminosyrorna dr beldgna efter varandra i peptidkedjan.

105. elektronerna befinner sig i syreatomens d-orbital.

106. syreatomen inte foljer oktettregeln.

107. alla elektroner i karbonylgruppens syreatom finns i dubbelbindningen mellan kolet och
syreatomen.

UPPGIFT 2 (del L-Q), 12 p.

Pastiendena 108—155 i del L—Q ir antingen sanna eller falska. Sviirta det riitta svaret
(sant/falskt) i svarsblanketten.
Poéngsittning:

- Varje ritt angivet pdstdende = 0,25 p.

- Fel val eller obesvarat =—0,25 p.

- Den lagsta summativa podngméangden for uppgift 2 (L-Q) ar =0 p.

. Angiende blodcirkulationen i placenta (moderkakan) och i 6gats niithinna vet man att

108. placentan inte har den for ndthinnan karakteristiska blod-vavnadsbarridren.

109. antikroppar inte kan passera genom placentans blodkérl.

110. placentans blodkérl omfattar blodkarl fran tva olika individer, fostret och modern.

111.  gaser och niringsdmnen forflyttas frin moderns blodomlopp till fostrets blodomlopp direkt via
endotelcellerna i fostrets kapillarer.

112.  det bade 1 6gonartdren och navelartdren strémmar syre- och niringsrikt blod.

113. fovea har rikligt med blodkirl fran det neurala skiktet.

M. Man vet att 6gongloben under fostertiden utvecklas som en utbuktning frian
mellanhjirnan. Det ir dirfor forstieligt att

114.  hjdrnan och 6gongloben ytterst ticks av styva hinnor (hjdrnan av harda hjarnhinnan och 6gat av
senhinnan).

115. pericytcellerna 1 de badda vivnaderna deltar i att stodja nervcellernas struktur.

116. blodtrycket i ndthinnan och i hjirnvdvnaden kan variera inom rtt stora grénser.

117.  det gér nervbanor fran 6gat till hypothalamus.

118. kapillarvdggarna i den neurala nithinnan och i hjdrnan har 6ppningar.

119. en fortrangning i1 halsartiren kan skada bade nédthinnan och hjarnvavnaden.
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I figuren nedan visas dissociationskurvan for myoglobin (Mb) och hemoglobin (Hb), dvs.
affiniteten for syre hos Mb och Hb i forhallande till syrets partialtryck (pO, miitt i enheten
mmHg). I figuren presenteras syresatureringsgraden dvs. syreméittnadsgraden i procent. For
hemoglobinet presenteras dissociationskurvan vid tva olika pH-virden for blodet (vid
fysiologiskt pH och vid acidos). I nedre delen av figuren presenteras en schematisk bild av
molekylstrukturen hos myoglobin och hemoglobin.

syremdtt- det perifera

nadsgrad blodomloppets
(%) vivnader lungorna
100 1 Mb s . Hb (pH 7,4)
//’ --Hb (pH 6,8)
,
%
75 s
/
£
;
50 A
25
D T T T 1
40 60 80 100 120
PO, (mmHg)

R

§irzs

N. Pa basis av figuren ovan och bakgrundskunskapen kan man sluta sig till att

120. anemi pdverkar hemoglobinets syreméttnadsgrad.

121.  vid anemi dr syremattnadsgraden for hemoglobinet 1 lungornas artdarblod hég, men blodets
syrehalt lag.

122.  det finns procentuellt flera hemoglobinmolekyler i de réda blodkroppar som atervéander till
lungorna, jamfort med vad det finns i de roda blodkroppar som ldmnar lungorna.

123.  effekten av en 6kad koldioxidhalt pa blodets syreméttnadsgrad skulle vara likriktad med
effekten av ett sankt pH-vérde i blodet.

124. hemoglobinets syreméttnadsgrad 1 lungartdrerna dr nistan 100 %.

125.  syrets dissociation fran hemoglobinet i det perifera blodomloppet inte har samband med ett lagt
syrepartialtryck.

126. hemoglobinets syreméttnadsgrad beskriver syrehalten i det arteriella blodet mera exakt &n
syrets partialtryck.

127.  syreméttnadsgraden i muskelcellen endast kan forklaras med myoglobinmolekylens struktur.

. Acetazolamidens pK,; = 7,2 och pK,, = 8,7 (figur 5). Hirmed

128.  finns det vid pH 7,2 lika mycket av jonformerna I och II, medan jonformen III helt saknas.
129. finns det vid pH 8,7 lika mycket av jonformerna II och III.

130. finns det vid fysiologiskt pH 7,4 av alla jonformer I-III.

131. finns det vid fysiologiskt pH 7,4 mest av jonformen II.

132.  finns det vid fysiologiskt pH 7,4 mest av jonformen 1.
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Man har underséokt acetazolamidens effekt pa Na'-jontransporten i kroppen med hjilp
av en 24Na+-is0t0p, som erhallits ur 24NazCO3 (kolsyrans pK,; = 6,4; pK,, = 10,15).

D4 **Na,COs (m = 50,0 mg) 16ses 1 vatten (V= 100ml), ar 16sningen basisk.

Efter 30 timmar har all **Na -isotop sonderfallit.

D4 **Na,CO; (m = 50,0 mg) 16ses 1 en fosfatbuffert (V=100 ml; pH = 7,4; ¢ = 0,100 M), finns
det mera HCO5 ™ joner &n COs> -joner i 16sningen.

**Na" -jonerna sonderfaller till **Ne-atomer.

**Na' -jonerna sonderfaller till magnesiumjoner.

**Na" -jonerna sonderfaller till stabila **Na'-joner.

[ **Na" -jonen rér sig elektronerna kring atomkérnan i cirkulira banor.

For att kunna lokalisera jonbindningarna i en 24N212CO3-k1ristall maste man veta vilken

**Na" -jon som donerat en elektron till vilken CO5* -jon.

**Na,CO; saknar kovalenta bindningar, eftersom den ir en forening med jonstruktur.
Radioaktiviteten hos **Na-isotopen och kérnans bendgenhet for sénderfall paverkas av

att “*Na-metallen endast har en elektron i sitt yttre skal.

Man har dven undersokt acetazolamidens effekt pa den intracellulira natriumjon-
koncentrationen med hjilp av radioaktiv natriumklorid som innehiller >*Na-isotop. D4
2NaCl léser sig i vatten

avger kloratomen en elektron till natriumatomen och vattenmolekylerna omger de uppkomna
natrium- och kloridjonerna.

binds vattenmolekylernas syreatomer till natriumjonerna med jon-dipolbindningar.

bryts jonbindningen 1 natriumkloridmolekylen.

binds vattenmolekylerna till jongittrets yttersta joner med en jon-dipolbindning, varvid dessa
joner lossnar fran jongittret.

frigors **NaCl-molekyler i vattnet.

kan gammastrdlning métas ur 16sningen.

bildas en 16sning, som man dven skulle fa genom att smélta natriumklorid.

bryts jonbindningen mellan natriumjonen och kloridjonen. Mellan natriumjonen och
kloridjonen 1 varje kristallgitter finns en jonbindning som kan brytas, eftersom natriumatomen
donerat en elektron till kloratomen.

binds vattenmolekylens viteatomer till kloridjonerna med en jon-dipolbindning.

donerar natriumatomen en proton till kloratomen.

ar vatebindningarna mellan vattenmolekylerna inte ldngre permanenta.

fortsitter “*Na'-jonerna sitt sénderfall till *Ne-atomer.

sjunker **Na'-jonerna i 16sningen, eftersom den lyftkraft som paverkar dem 4r mindre 4n den
tyngdkraft de utsitts {or.
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UPPGIFT 3 (del R-T), 11 p.

Pastiendena 156-180 i del R-T ér antingen sanna eller falska. Sviirta det ritta svaret
(sant/falskt) i svarsblanketten.

Poédngséttning:

- Del R och T: Ritt valt pastdende = 0,5 p.

- Del S: Alla rétt =2 p.

- Del R och T: Fel besvarat pastdende eller obesvarat =—0,5 p.
- Del S: Minst ett fel valt pastdende eller obesvarat = -2 p.

- Den ldgsta summativa poangméngden 1 uppgift 3 (R-T) =0 p.

157.
158.

159.
160.
161.
162.

163.

164.

165.

166.

167.
168.

169.

156.

Da ett foremal placeras mellan en konkav spegel och dess brannpunkt, bildar spegeln en virtuell
uppochnedvind bild som éar storre dn foremalet.

En konvex sfarisk spegel bildar alltid en réttvind virtuell bild, som dr mindre &n foremélet.

Om den linjdra forstoringen i fallet med den konkava spegeln &r storre dn ett, kan spegeln
beroende pé foremaélets position antingen bilda en réttvand eller uppochnedvind bild.
Tandldkaren anvédnder en konvex sférisk spegel som ger en forstorad bild.

Ljusstyrka dr en grundenhet i SI-systemet och dess enhet ar lux (1x).

Ljusets hastighet minskar alltid i1 ett medium, varvid dven ljusets frekvens och viglingd
forédndras.

Enligt Brewsters lag dr den ljusstréle som reflekteras frdn en metallplatta fullsténdigt polariserad
da den reflekterade och brutna strdlen bildar en rét vinkel med varandra.

Da vitt ljus traffar ett gitter vinkelritt, bryts ljuset och upploses 1 farger. Det roda ljusets
sidomaximum befinner sig langre bort &n det bla ljusets sidomaximum, eftersom det roda ljuset
har en ldngre vaglidngd &n det blaa ljuset.

Mainniskans 6ga ér ett optiskt system som samlar ljus och bildar en reell uppochnedvénd bild pa
néthinnan.

Ogonlikaren har ordinerat glasbgon med en brytningsformaga pa 0,5 d till en person. Med
linserna korrigerar man personens ndrsynthet, som beror pé att de ljustralar som kommer
langtifran bryts framfor nathinnan.

En konvex lins, vars linjeforstoring dr ett, bildar en reell, uppochnedvind bild pa avstandet 2f,
dar f &r linsens brannvidd.

Den bild som bildas av en konkav lins ar alltid en forminskad, rattvand virtuell bild.

Ifall man kénner till den méngd ljusstrom som en lampa producerar och stralningsvinkeln 1
lumen, kan man berékna belysningsstyrkan.

Vid kontrastmedelsundersokning effektiverar radioaktiviteten spridningen av kontrastmedlet,
eftersom den underlattar bindningen av kontrastmedlet till receptorerna och stimulerar
dgmnesomsittningen.
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S. Ett cylinderformat ror som stir lodritt har en diameter pa 6,0 mm och det innehiller en
2,0 mm hog kvicksilverpelare. Bredvid roret finns ett annat cylinderformat, lodritt ror med en
diameter pa 10,0 mm, som innehéller en 3,0 mm hog kvicksilverpelare. Jimfort med det forsta
roret (d = 6,0 mm), hur mycket storre (%) ar det tryck (alternativen 170-176) som
kvicksilverpelaren dstadkommer mot rorets botten i det andra roret (d = 10,0 mm)?

170. 0 %

171. 33%

172. 50 %

173. 67 %

174. 150 %

175. 250 %

176. nagot annat

T. Figuren nedan presenterar en eutrofierad finlindsk sjo, dir zonen for hypoxi (< 2 mg O,/1)
borjar vid ett djup pa 2,2 meter (den streckade linjen). Storsta delen av djuren klarar sig inte
i hypoxiska forhillanden.

177. Den anaeroba fotosyntetiska bakterien av sliktet Chromatium kan leva i skikt 2.

178. Bligronalgen av sléktet Anabaena lever framst i skikt 1.

179. Den anaeroba kemosyntetiska bakterien av slaktet Chlorobium lever i skikt 3.

180.  Oringen (Salmo trutta), som hor till laxfiskarna, lever i skikt 1.

vattendjupet ljusets
fran ytan vaglangd
(m) (nm)

== 1000
1,0 1
1)5 - 650
B L N = 530
2,5
3,0 2 o= 450
3,5
4,0

sediment

4,5
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UPPGIFT 4 (del U), 4 p.

Faktorer som paverkar uppkomsten av vilopotentialen i nervcellerna ar cellmembranens selektiva
permeabilitet (genomsldpplighet) for olika joner (jonkanalerna), jonernas koncentrationsskillnader dvs.
den ojdmna distributionen av joner pa cellmembranens in- och utsida, samt anjoner (bl.a. aminosyror
och proteiner) som inte kan penetrera genom cellmembranen. Jonernas ojdmna fordelning beror framst
pé deras aktiva transport genom cellmembranen (bl.a. Na'/K" -pumpen). Man kan beriikna den
membranpotential som rader i nervcellen med hjélp av Goldmans ekvation. Denna ekvation beaktar
skillnaderna i cellmembranens permeabilitet for olika joner. I vila ar cellmembranens permeabilitet
storst for K'-joner (spanningsoberoende K -kanaler), medelstor for C1” -joner, och minst for Na'- och
Ca®" -joner. D& man kinner till koncentrationen for en enskild jon p4 cellens ut- och insida, kan man pé
basen av Nernsts ekvation berdkna den s.k. jdmviktspotentialen for jonen ifraga. Jamviktspotentialen
beskriver virdet for nerveellens membranpotential, ifall cellmembranen endast vore permeabel for
jonen ifrdga. Vid jonens jamviktspotential (Ej,,) dr den effekt jonens koncentrationsskillnad
astadkommer och den elektriska effekten i jimvikt, och det sker inget jonflode genom cellmembranen.

RT lion]ute

zF [jonlinne

RT ljon]yte
Eion = = 2,303 log; oo™

10 lion]inne

z = jonens laddning; [jon]y och [jon]inne dr jonkoncentrationen utanfor cellen respektive inne i cellen.

Ifall cellmembranens permeabilitet for en viss jon 6kar och permeabiliteten for jonen ifraga ar storre dn
for andra joner, stravar membranpotentialen mot jimviktspotentialen for denna jon. I nervcellen ér
jamviktspotentialen for Na -jonen ca + 55 mV och for K'-jonen cirka —80 mV. Egenskaperna hos de
spanningskinsliga Na'- och K'-kanalerna ir visentliga for uppkomsten av aktionspotentialen eller
nervimpulsen. D4 membranpotentialen dr negativ, dr dessa kanaler med stor sannolikhet stingda.
Sannolikheten for att Na'-kanalerna ir dppna dkar da cellmembranets potential dverskrider
troskelvirdet. DA potentialen stiger i positiv riktning dkar dven sannolikheten for att K -kanalerna ar
oppna, men dessa Sppnas langsammare in Na -kanalerna. Till minga spanningskinsliga kanalers
egenskaper hor inaktivering, till f61jd av vilken kanalen stdngs, &ven om membranpotentialen skulle
overskrida troskelvirdet. Inaktiveringen méste upphévas innan kanalen ater kan 6ppnas. De
spanningskinsliga Na'-kanalernas inaktiveringstillstind upphor da cellmembranets potential &tergatt
till nivan for vilopotentialen.

Ett felaktigt pastdende om att det &r Na'/K -pumpen (Na'/K-ATPaset) som ansvarar for
aterhdmtningen av den positiva membranpotentialen tillbaka till viloldget under nervimpulsen, och att
det inte kan uppkomma en ny nervimpuls innan Na'/K -ATPaset flyttar de Na'-joner som strémmat in
i cellen under nervimpulsen tillbaka till cellens utsida och K'-jonerna till cellens insida, har framlagts i
flera killor. I sjilva verket kan nervcellerna bilda flera nervimpulser &ven om man inhiberar Na' /K" -
ATPasets verksambhet (t.ex. med ouabain som blockerar pumpen). Refraktédrperioden, som foljer pa
nervinpulsen, beror pa egenskaperna (inaktivering) hos de spanningskénsliga Na'-kanalerna samt pa
den storre K -permeabiliteten under refraktirperioden jimfort med viloliget. Man delar upp den i den
absoluta (den tid da en ny nervimpuls inte kan uppstd) och den relativa (det behdvs en storre retning
for att nervimpulsen skall uppstd) refraktarperioden. I figuren pé den foljande sidan presenteras de
potentialforandringar som anknyter till uppkomsten av nervimpulsen som en funktion av tiden, da
vilopotentialen vid tiden noll &r —65 mV.

fortsdtter pd ndsta sida...
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Sviirta i den optiskt Lisbara blanketten den fas (A—D) i nervimpulsens uppkomst, som
hindelserna 181-184 anknyter till.

Poidngsattningen:

- Ritt valt fas av nervimpulsen (A-D) =1 p.
- Fel valt fas av nervimpulsen (A-D) =0 p.

181.

182.

183.

184.

Refraktirperioden, som paverkas av Na'-kanalernas inaktivering samt av cellmembranens
tillfalligt hogre permeabilitet for K™ én vid viloldget.

D4 Na'-kanalerna stéings och K'-kanalerna dppnas leder det till att den relativa permeabiliteten
for K™ 6kar, varvid membranpotentialen stravar mot K -jonens jamviktspotential.
Membranpotentialen atergar till viloliget efter att de spanningskinsliga K -kanalerna stingts
och K -permeabiliteten atergatt till den nivd som motsvarar viloldget.

D4 sannolikheten for att de spinningskinsliga Na'-kanalerna ir dppna, okar cellmembranens
Na'-permeabilitet tillfilligt, varvid membranpotentialen strivar mot Na'-jonens
jamviktspotential.
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UPPGIFT 5 (del V-X), 5 p.

V.
Nedan presenteras likemedel (A—F) som anvinds vid 6gonsjukdomar. Sviarta i den optiskt
lisbara blanketten vid punkt V de grupper av organiska foreningar 185-196 som liikemedlen
kan tinkas hora till pa basis av de funktionella grupper de innehaller. Ifall inget liikemedel hor
till ifrdgavarande grupp, svirta kolumn G.
Podngsittning:
- Ratt valt/valda ldkemedel, 1 vilken/vilka en organisk funktionell grupp (t.ex. 185)

forekommer = 0,25 p.; och likaledes ritt valt alternativ G = 0,25 p.

- Minst ett fel valt ldkemedel vid den funktionella gruppen (t.ex. 185) eller fel valt alternativ G = Op.

o 0
[ OoH

N

HN, ] A

C

QIQ | Ly
N
HO | d / N
0”0 NN Nj/fio 3
0
B

A

HO =

(e} /k
© >kfo 0
e) HO |
Sl S IAD N
HO -
D

OH
E

LAKEMEDEL
GRUPP AV ORGANISKA A|B|C|D|E|F|G
FORENINGAR
185. aldehyd
186. alkohol
187. alkyn
188. amid
189. amin
190. aromatisk forening
191. eter
192. ester
193. fenol
194. heterocyklisk forening
195. karboxylsyra
196. keton




X.
Svirta i den optiskt liisbara blanketten de likemedel (A—F) for vilka de nedan
uppriknade egenskaperna (197-204) giiller. Ifall egenskapen inte géller for nigot av
likemedlen, svirta alternativ G.
Poédngséttning:

- Ritt valt/valda ldkemedel, till vilket/vilka egenskapen (t.ex. 197) anknyter = 0,25 p.;

likasd ger rétt valt alternativ G = 0,25 p.
- Minst ett fel valt lakemedel for egenskapen (t.ex. 197) eller fel valt alternativ G = 0 p.

LAKEMEDEL

EGENSKAP

197.  Foreningen har cis-trans-isomerer.

198.  Foreningen har optiska isomerer.

199.  Foreningens vattenlosning &r sur.

200.  Foreningen bildar ett salt med HCL.

201.  Foreningen bildar ett salt med NaOH.

202.  Foreningen kan bilda en ester med éttiksyra.

203.  Foreningen kan oxideras till en keton eller
aldehyd.

204.  Foreningen innehéller sp-hybridiserade
kolatomer.




UPPGIFT 6 (del Y), 5 p.

I enzymers aktiva centrum finns ofta histidinrester som kan delta i reaktioner i egenskap av
protondonator eller -mottagare. Histidinets jonformer (a—d) presenteras nedan, och histidinets
teoretiska titreringskurva (e) presenteras intill dem. De viktigaste punkterna pa histidinets
titreringskurva har markerats med bokstdverna A—G.

e
_ 12 T
0. .0 0._OH : : : : |
+ +
NH; NH; 10
+
N HN S 8
LNH LN
pH
a b 6
0.0 0.0
4
+
NH; NH;
+ 2
N HNT
YN L NH
c d
mol bas/mol aminosyra

Sok fram alla de punkter (A—G; en eller flera) pa titreringskurvan som motsvarar
pastiendena 205-214 i tabellen nedan, och svérta svaren i den optiskt léisbara blanketten.
Podngsattning:

- ratt vald punkt/valda punkter pa titreringskurvan (A—G), som passar ithop med pastdendet

(t.ex. 205) =0,5 p.

- minst ett felaktigt valt alternativ inom ett pastéende (t.ex. 205) =0 p.

Punkten pa titreringskurvan
Péstdende Al B| C| D| E| F| G

205. Histidinet forekommer huvudsakligen i jonform b.

206. pH motsvarar pK,-vérdet for den priméra
aminogruppen.

207. pH motsvarar pK,-vérdet for karboxylgruppen.

208. Histidinets laddning &r i medeltal 0.

209. Histidinet har sin maximala buffertkapacitet i
vidvnaderna.

210. De punkter dér histidinets buffertkapacitet mot
syra- och bastillsatser dr som bést.

211. Ekvivalentpunkten for karboxylgruppens titrering.

212. Histidinets laddning dr i medeltal —1.

213. Vid elektrofores ror sig histidinet mot katoden.

214. Det finns lika mycket av histidinets jonformer a
och c.

DE UPPGIFTER SOM SKALL BESVARAS PA
DEN OPTISKA BLANKETTEN SLUTAR HAR.




UPPGIFT 7 6 p-

a) 2p)
Vilj ett ritt alternativ bland pastdendena 1-3 nedan, och motivera ditt svar.

Om man sinker K -koncentrationen i 15sningen utanfor nervcellens cellmembran, kommer

K -jonens jamviktspotential att

1. bibehallas ofordndrad.

2. fordndras 1 positiv riktning.

3. foréndras 1 negativ riktning.

b) 2p)
Vilj ett rétt alternativ bland pastdendena 1-3 nedan och motivera ditt svar.

Vilopotentialen for en nerveell, vars permeabilitet vid vila 4r storst for K -jonen,

1. 4r inte lika med jaimviktspotentialen for K.

2. #r lika med jamviktspotentialen for K.

3. #r lika med jamviktspotentialen for Na'.

¢) (Z2p)
Stammer det, att sannolikheten for att Na'-kanalerna skall 6ppnas i nithinnans ganglieceller
ar mindre vid makuladegeneration? Motivera ditt svar.

UPPGIFT 8 9p

22

Man kan méta 6gontrycket med s.k. tonometriteknik genom att tillimpa Imbert-Ficks lag. Vi antar att

en tonometer i sin enklaste form innehdller en fjdder, vars kompression man foljer vid sjédlva

matningen. Fore mitningen kalibreras tonometern, varvid den placeras 1 lodritt 14ge och man lagger
precisionsvikter av olika tyngder pa den samtidigt som man avliser fjiderns kompressionsvérde. I

tabellen nedan presenteras kalibreringsresultaten for en tonometer.
Resultaten for tonometerns kalibreringsmdtningar:

Viktens massa (g) Kompressionen
(mm)
1,0 2,0
2,0 4,0
2,5 5,0
3,0 6,0
4,0 8,0
a) 2p)

Visa grafiskt huruvida fjaderns kompression foljer Hookes lag.

b) (7p)
For att bestimma 6gontrycket hos en patient, undersokte man patientens 6ga med en

kalibrerad tonometer, varvid fjdderns kompression blev 4,8 mm. Berékna patientens 6gontryck.

Ar dgontrycket inom normala grinser?
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UPPGIFT 9 15p

Ogats ljusreceptorceller (stavar och tappar) ir sa till vida speciella att deras elektriska aktivitet pa sitt
och vis dr omvind jamfort med nervcellen (se uppgift 4). Vid viloldget (morker) ér dessa celler
depolariserade, varvid de stindigt frigdr transmittorsubstans (glutamat). Depolarisationen &stadkoms
genom att dessa celler har Na'-kanaler som stindigt halls 6ppna med hjilp av en intracelluldr
signalsubstans som heter cGMP. D4 rodopsinpigmentet absorberar en foton, aktiveras det och initierar
en kedjereaktion. Det aktiva rodopsinet aktiverar Gi-proteinet, som i sin tur aktiverar PDE-enzymet.
PDE bérjar bryta ner cGMP. D4 cGMP-koncentrationen sjunker, strivar Na'-kanalerna till att stingas,
och membranpotentialen dndras 1 negativ riktning (maximalt cirka —80 mV). I signalkedjan sker en
kraftig forstarkning, sdlunda att varje aktiv rodopsinmolekyl kan aktivera hundratals Gi-molekyler, och
varje aktiverad PDE i sin tur kan nedbryta t.0o.m. tusentals cGMP-molekyler. Det behdvs en G; for att
aktivera varje PDE. Séledes forstérks inte signalen vid detta steg.

Anta att absorptionen av en foton i stavcellens rodopsin leder till aktivering av 100,0 G-
molekyler, och att varje aktiverad PDE nedbryter 100,0 cGMP-molekyler i sekunden. Anta att man
kan berdkna membranpotentialen (£y,) hos stavcellen med Goldmans ekvation

£ RT I PK+ : [K+ ]inne + PNa+ : [Na+ ]inne

) F " PK+.|.K+JUIC+PNa*'|.Na+J
dér P ér den relativa permeabiliteten (membranpermeabiliteten; ingen enhet) och underindexen "ute”
och “inne” hanvisar till koncentrationen hos jonerna ifrdga inne i cellen (cytosolen) och pa utsidan.
Klamrarna hinvisar till koncentrationen. Anta att man kan berikna effekten av cGMP pa Na'-
permeabiliteten ur ekvationen

_ [cGMP[**-2,00
N [eGMP] + (32,6 uM )"

ute

a) (4p)
Berdkna den cGMP-koncentration vid vilken P,+ uppnar hélften av sitt teoretiska maximala vérde.

b) (11 p)
Vid utgangsliget E,, = —57,0 mV. P+ = 2,00, [K Jine = 110,0 mM, [Na Jinne = 20,0 mM, [K ]y = 5,00
mM, [Na Jue = 140,0 mM och 7= 37,00 °C. Py,+ beréknas:

RT. P [K |+ P [Na],..

E, ==57,0mV =-="In L p N

57,0mV-i
RT

P = [K+Lme_[K+]ute'e ‘P, =011679

Na

57,0mv -

[Na+ Le e RT [Na+ Lne

Ur detta kan man berdkna cGMP-koncentrationen vid utgéngsliget:

66 1,66
[CGMP]1 -2,00 - [CGMP]I’“ _ (3236 lle) P [CGMP] =6,12 M

P, =011679 =
N [cGMP]*** + (32,6 uM )"*° 1,88

Anta nu att 10 fotoner (exakt vérde) absorberas och aktiverar 10 rodopsinmolekyler (exakt viarde). Man
antar att det inte atgar nagon tid for absorptionen och aktiveringen av G- och PDE-molekylerna.
Berikna hur manga PDE-enzymer som aktiveras och hur manga cGMP-molekyler som hydrolyseras
pa tiden 1,00 s. Berdkna dven vérdet som membranpotentialen sjunkit till pa denna tid (1,00 s) fran sitt
utgangsvirde pa —57,0 mV, om man antar att det relevanta cellutrymmets volym ar 30,00 fl
(30,00-107"° 1). Obs! [Na'] och [K'] forandras foga pa denna tid och man kan anta att deras

koncentrationer dr desamma under hela tiden. Aven Pg+ bibehélls konstant (= 2,00).
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UPPGIFT 10 9p

Sulfonamiderna, sdsom sulfametoxazol och sulfadiazin, ar 1dkemedel som derivatiserats ur
sulfanilamid (NH,C¢H4SO,NH>).

I ett laboratorium bestdmde man sulfanilamidkoncentrationen ur ett lakemedelsprov pa foljande sitt:
Man 16ste 0,1562 gram lakemedelsprov i saltsyra (HCI) i en matflaska. Dérefter utspiddde man
16sningen med vatten till en volym pa 50,00 cm’. Ur métflaskan tog man med pipett ett partiellt prov
pa exakt 10,00 cm3, till vilket man tillsatte 20,00 cm’ 0,01502 M kaliumbromat. Déarefter tillsatte man
annu ett overskott av kaliumbromid, varvid brom frigjordes enligt reaktion 1. Den frigjorda bromen
reagerade med sulfanilamiden i provet enligt reaktion 2. Dérefter tillsatte man ett overskott jodidjoner i
den sura 16sningen, varvid den brom som fanns kvar 1 10sningen reagerade och det bildades
bromidjoner och jod (reaktion 3). Slutligen bestimde man I6sningens jodkoncentration med
tiosulfattitrering. Vid titreringsreaktionen (reaktion 4) reducerar tiosulfaten (S,057) joden och
oxideras sjdlv till tetrationat (S4067).

Nedan presenteras en del av reaktionerna for metoden. Av dessa ér reaktion 1 inte balanserad.

BrO; +Br + H" — Br, + H,0 (1, inte balanserad)
NH: NE:
0=8=0 0=8S=0
+ 2Bry —» + 2Br + 2H" (2)
Br Br
NH, NH,
L + 28,057 — 2840> + 2" 4)

Balansera reaktion 1 med hjélp av oxidationstalen eller delreaktionerna, bilda delreaktionerna och
totalreaktionen for reaktion 3, samt berdkna provets sulfanilamidkoncentration 1 massprocent, da det
atgar 13,03 cm® 0,1013 M tiosulfat vid titreringen. M(NH,CsH4SO,NH,) = 172,21 g/mol.



UPPGIFT 11
a)

10p

(6 p)

Nedan presenteras sldktskapstraden for tva familjer 1 vilka det forekommer en arftlig form av

oppenvinkelglaukom. Vilket av sléktskapstrdden representerar den finska befolkningen och vilket
representerar Barbados befolkning med afrikanskt ursprung? Vilket dr sjukdomens

neddrvningsmonster i respektive slakt? Motivera ditt svar.

SLAKTSKAPSTRAD 1

—O

3

I generation

II
3. 4. 5.

&@L

Man, symtomfri
Man, éppenvinkelglaukom
Man, égontryck 10-21 mmHg, éppenvinkelglaukom

OJ
B
[=]
O Kvinna, symtomfri
@
®

Kvinna, 6ppenvinkelglaukom

Kvinna, forhijt 6gontryck

SLAKTSKAPSTRAD 2

I generation

Man, symtomfri

Man, oppenvinkelglaukom

Kvinna, symtomfri

1
E Man, sgontryck 10-21 mmHg, dppenvinkelglaukom

Kyvinna, éppenvinkelglaukom

@ Kvinna, forhajt 6gontryck

b)

(4 p)

Vilka faktorer paverkar skillnaderna i insjuknandet mellan sldktingarna och a andra sidan mellan

de tva befolkningsgrupperna?



UPPGIFT 12 12p

a) (6 p)
Namnge de numrerade (1—12) strukturerna i figuren nedan i tabellen i svarskompendiet.

b) (4p)
Hurudana funktionella skillnader finns det mellan de inre och yttre kapilldrblodkérlen 1 nathinnan?

¢) 2p)
Hurudana foréndringar i ndthinnans blodcirkulation sker det i samband med aldersrelaterad
makuladegeneration?

26



27

UPPGIFT 13 7p

Vitskans stromning i ett tunt ror (sdsom i en kapillédr 1 blodcirkulationssystemet) kan beskrivas med
ekvivalentkretsen 1 figuren nedan.

a)

A A

Ro

Figur. Blodflodet i en kapilldr beskrivet i form av en ekvivalentkrets, ddr volymflodet ersatts med
elstrom, stromningsmotstandet med resistans och vditskans tryck med spinning (se tabellen nedan).
(a) Stromningsmotstdndet i kapilldren beskrivs i ekvivalentkretsen av resistansen.

(b) 1 likstromskretsen i delfigur a har man lagt till motstandet R, for att indikera att kapilldrens
stromningsmotstand okat.

a) 2p)
Skriv ekvationen for spanningsfordndringen AU, d4 man vill att strommen / bibehélls konstant trots att
motstdndet okat.

b) (5p)

En fortrangning 1 blodkérlet leder till att blodtrycket stiger lokalt, eftersom samma méngd vitska méste
pressas genom det trangre blodkarlet. Situationen motsvarar likstromkretsen 1 figur b, dér R, ér
kanalens normala strdomningsmotstand och R, dr det extra motstdnd som fororsakas av fortrdngningen.
For ekvivalentkretsen kan man skriva:

Symbolerna for ekvivalentkretsen som beskriver vitskans

stromning:
(1) AU motsvarar Ap Symbol Beskrivning Enhet
U spidnning \Y
" p tryck Pa
r-Ap ! elstrom A
(2) I'motsvarar & = 8nx ) volymflode m’/s
r kapilldrens radie m
n vitskans dynamiska viskositet Pas
X avstandet (inne i roret, i m
strbmmens riktning) som anvints
vid métningen av tryckskillnaden
R elektrisk resistans Q

Skriv ekvationen for fordndringen i tryckskillnad, da blodflodet méste bibehéllas konstant trots
fortrangningen.
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Enligt litteraturen skulle en av de gener som ligger bakom oppenvinkelglaukom kunna vara CDKN2B-
ASI-genen. Genen innehdller atminstone 19 SNP-stdllen (ett stille med en enkel basfordndring), av
vilka den mer sdllsynta allelen (G-allelen) vid position rs 2157719 har pavisats ha en skyddande effekt
mot risken att insjukna i 6ppenvinkelglaukom.

Sok de for sambandet felaktiga orden i texten nedan och stryk under dem tydligt i texten i
svarskompendiet.

For ett fel understreckat ord avdras 0,5 p. Om det dr svdrt att tolka huruvida ett ord dr understreckat
eller ej, tolkas det som obesvarat. Den totala mdngden podng i denna uppgift kan inte bli negativ.

Forskarna bestimde 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 baAde DNA och plasmiderna med
samma restriktionsenzymer for att erhélla lampliga kombinationsstéllen fér rekombinant-DNA:t. De
avklippta plasmiderna och DNA:t sammanfogades med hjidlp av DNA-polymeras, varefter denna
stamcellslosning 6verfordes i bakterieceller. Cellerna odlades i en 16sning som gynnade bakteriernas
forokning, varvid man kunde mangfaldiga (amplifiera) dven plasmidméingden i cellerna. Efter
odlingen spreds cellerna pa antibiotikaresistenta odlingsskalar, varvid man kunde se vilken cell som
innehdll den rekombinanta genen. De celler (den koloni) som innehdll den 6nskade genen flyttades till
en lamplig 16sning for att odlas vidare, och 1 16sningen producerade de &ven CDKN2B-AS1-protein.

I det andra experimentet amplifierades det isolerade DNA med hjéilp 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 kinde igen mutationsstéllets bassekvens, och separerades sedan med
hjdlp av agarosgelektrofores. Vid elektrofores ror sig proverna drivna av elstrommen mot den negativa
polen i en ordning som bestdms av genomet. Efter elektroforesen kan man visualisera de olika ldnga
DNA-fragmenten som orangerdda band i UV-ljus d4 man fargat gelen med en radioaktiv 16sning. Da
man jimforde patientens DNA med DNA-fragment som samtidigt kordes i1 gelen och vilkas lingd man
kénde till, kunde man bestdmma patientens fenotyp.

I det tredje experimentet sekvenserade man DNA med hjidlp av DNA-mikrochipteknik for att
kunna bestimma aminosyrasekvensen efter PCR-amplifieringen. Metoden baserar sig pa amplifiering
av DNA-fragment av olika ldngd. D4 ligaset féaster en nukleotid mérkt med en markor 1 &ndan av
kedjan, upphdr DNA-syntesen eftersom sockerdelen i den mérkta nukleotiden saknar en
karboxylgrupp. Slutligen analyserar man de olika l&nga DNA-fragmenten elektroforetiskt pd en tunn
gel eller med en automatisk analysator med hjélp av kapillédrelektrofores. Harvid kan man fa reda pa
massan hos det undersokta DNA, varefter man kan jamfora den med sekvenser som tidigare
publicerats 1 genbanker.

P4 basis av resultaten var patientens genotyp GG. Man vet att denna genotyp Okar risken att
insjukna 1 Oppenvinkelglaukom.
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Under den senaste tiden har man féast uppmarksamhet vid den inverkan icke-joniserande strdlning kan
ha pé vivnaderna i manniskans huvud. T.ex. mobilstrdlningen, dvs. den elektromagnetiska stralning
mobiltelefoner avger, absorberas i médnniskokroppen, vilket kan leda till uppvarmning av viavnader.
Den hastighet med vilken kroppens vdvnader absorberar energi fran stralningens elektromagnetiska
falt, beskrivs med storheten specifik absorptionhastighet, SAR (Specific Absorption Rate)

SAR =%,

m

dér P &r den genomsnittliga effekt med vilken den absorberade stralningen omvandlas till virme i
vdvnaden, och m dr vdvnadens massa. Inom den Europeiska unionen dr SAR-grinsvérdet 1 huvudet
2,0 W/kg. Detta bestims som ett medeltal for en vavnadsmassa som vager 10 g. Temperaturhdjningen
hos det biologiska materialet foljer Pennes bioviarmelag

_SART(.  _t]
AT = 2 (1 e r),
dér

r2pc

2k

T =

ar en tidskonstant, som beror pa viavnadens radie 7, dd@ man undersoker en klotformad del av vdavnaden.
Virmeekvationen beaktar varmeoverforingen till den omgivande vivnaden. Tidskonstanten beskriver
formdgan hos vdvnaden att anpassa sig till virmebelastningen, dd vdvnaden exponeras for strilning.

Enligt tillverkaren har en viss GSM-mobiltelefon ett SAR-vérde pa 0,40 W/kg for 6gonregionen, dd
man héiller telefonen titt intill 5rat under samtalet. Ogats diameter ir 2,5 cm. Ogat har nistan samma
fysikaliska egenskaper som vatten (densiteten p = 998 kg/m’, specifika virmekapaciteten ¢ = 4190 J
kg' K och virmeledningsformagan &k = 0,60 W m™ K ™). Vivnaden runt dgat har samma egenskaper
som Ogat.

a) 2p)
Berdkna hur manga celsiusgrader 6gats temperatur stiger till f6ljd av mobilstralningen, da stralningen
paverkar 6gat under 10,0 min och man inte beaktar virmedverforingen fran ogat till den 6vriga
vdvnaden.

b) (3p)
Berikna hur manga celsiusgrader 6gats temperatur stiger till f6ljd av mobilstralningen, da strdlningen
paverkar 6gat under 10,0 min. Man beaktar virmedverforingen frén ogat till den 6vriga vavnaden. Hur
mycket har 6gats temperatur stigit d& 6gat och vivnaden runt dgat helt har anpassat sig till
viarmebelastningen?

©) (5p)
Berikna hur mycket energi som méste absorberas i dgat for att dess temperatur skall stiga 0,150 °C
enligt Pennes biovirmeekvation ndr SAR-virdet ér precis det tillatna gransvirdet, d.v.s. 2,0 W/kg.
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Vid PET-centret vid Abo universitetscentralsjukhus finns bl.a. tre cyklotroner for framstillning av
kortlivade radioaktiva isotoper. En cyklotron bestar av tvd D-formade elektroder mellan vilka det finns
ett elektriskt falt (styrkan E) och inne i elektroderna ett magnetfilt (magnetflodets téthet B). Inne i de
D-formade elektroderna avlidnkas de laddade partiklarna i en cirkelbana med radien R under
magnetfiltets inverkan. Det elektriska féltet i sin tur accelererar partiklarna.

Vid en viss tidpunkt &r radien for den accelererade partikelns (laddningen g och massa m) bana R. Ur
dessa variabler kan man hérleda f6ljande icke-relativistiska ekvation:

qZBZRZ
2m

a) (2p)
Ange den hérledda enheten for storheten X enligt SI-systemet.

X =

b) 2p)
D4 man bombarderar '*N-isotopens kirnor med protoner, erhiller man forutom ''C-isotopen dessutom
en partikel. Vilken dr denna partikel? Skriv hela reaktionsformeln.

) (Ip)
D4 man bombarderar '*N-isotopens kidrnor med deuteroner (deuterium-karnor), erhiller man neutroner
och en radioaktiv isotop. Skriv hela reaktionsformeln.

d) (4p)

Vid isotopundersdkning av levern anvinder man **"Tc-tennkolloid. Halveringstiden for **™Tc 4r 6,1 h.
Patienten som skall undersokas far kl. 13:00 en injektion med **™Tc-tennkolloid med aktiviteten 150
MBgq. Likaren har forberett undersokningen och fyllt sprutan k1. 10:00 fran en flaska med 25 ml **™Tc-
tennkolloidlosning. D flaskan leveredades till avdelningen samma morgon kl. 8:00, var aktiviteten
370 MBq. Hur mycket **"Tc-tennkolloid1dsning fyllde likaren sprutan med?

e) 2p)
Storsta delen av **Tc-tennkolloiden upptas av levern och den absorberade dosen i levern ir da

18 mGy. Den absorberade dosen i lungorna ar 2,0 mGy, i urinblésan 4,1 mGy och i resten av kroppen
jamnt fordelad 0,30 mGy. Vilken effektiv (ekvivalent) dos erhéller patienten i denna undersékning?



FORMELBILAGA (4 sidor)

Gravitationsaccelerationen pi jordens yta 9,81 m/s’
Gravitationskonstant = 6,6742'10"" Nm?/kg?
Ljudets hastighet i luft 334 m/s

Densiteten for vatten 1,0-10° kg/m3 (0°C-100°C)
Densiteten for blod 1050 kg/m’

Densiteten for kvicksilver 13534 kg/m3

Plancks konstant 6,626-107* J s = 4,1357-10"° eV - s
Angbildningsvirme for vatten 2260 kl/kg

Vattnets specifika virmekapacitet 4,19 kJ/(K - kg)
Elektronens laddning e = -1,602-10"° C

Avogadros tal Ny = 6,022 10%*/mol

0°C=273,15K

Allménna gaskonstanten R = 8,314 J/(mol - K)
Faradays konstant F = 96,5-10° C/mol

Molarvolymen for en idealgas V,, = 22,41 1/mol (NTP)
Densiteten for torr luft 1,29 kg/m’ (NTP)

Ljusets hastighet ¢ =3,0-10* m/s

Stefan-Bolzmanns konstant o = 5,67-10° W/(m? - K*)
Permitiviteten for vakuum g, = 8,85-10""> F/m

k =1 {or en svart kropp

leV=1,602:10"17

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

1 kWh=3,6 MJ

proton: m,=1,6726586- 107 kg
neutron: m,= 1,6749543- 10?7 kg
elektron: m.=9,109-107" kg
atommassenhet: m, = 1,6605655-10"% kg

m,=1,0072825 m,
m,=1,0086650 m,

Virden for Henrys konstant for olika gaser vid 37 °C,
pmol/(1 - Pa)

kvéve 0,0054
syre 0,011
koldioxid 0,250
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AEAEIENEIEAERERE AL A Ak A A AR R A a2k
I o |k | IVe | Vb | VIb | VIL Tk It It T IV W VI VI | VIO
H JHe
1110179 40026
,Li | Be B | L | N |0 | F [N
6.9412|9.0121 0211 | 12010 | 14006 | 15999 | 18998 | 20179
11 Na ;Mg 13l | g8 | B8 | 500 | jehr
2298924305 26981 | 28085 | 30573 | 32065 | 15453 | 39948
19K |20F8 |318¢ | pTi | 53¥ | 54Cr oM )oFe | ;00 | oI | gCu| ypZn | 5, Ga | 5,Ge | s | o 8e | o Br | o Kr
30008 | 40075 44055 |47 867 | 50041 | 51996 | 54038 | 55843 | 58075 | 8 AD3 | 63346 | 63400 | 60723 | TR64L | TN | TRO6T | 79004 | 83708
3Rb| 55810 | 30 | ol | 4 b oMo 5 Te | Ru | R | Pl | pAg | 50d | pIn | 5p8n | o 8h | 5,Te | 50 | g, Xe
25467 |27 621 (22005 |91 224 | 02006 |95 547 | 92006 | 10107 | 10200 | 10642 | 10786 | 11241 | 11481 | 11871 | 12176 | 12760 | 12650 | 13120
5508 | sgBa |spla| pHE | Ta | )W | Re | 50s | Ir | 5oPt | ppfu | o Hg | gy T1 | oFh | 5Bi | g0 | 554t | o Ru
13200(137.32 |138.90| 178,49 | 18094 | 13384 | 186.20 | 190,23 | 192.21 19508 | 196.96 | 20059 | 20438 | 207.21 | 20398 | 20808 | 2009% | 22201
o7Er | geRa | goAc| o R Dbl Sg |, -BhipHs|jpoMt) 1 Ds|y; Rely,Uub)y s Uut)y, Uug ), ;Uup|y Tuh|y ;Uus)y ) Tue
22300 | 22602 227 02| 261 10 | 26211 | 266 12 | 26412
F aiianoidar 550 | sofr | golNd | g Pm 5, 8m | o Bu | Gd | o5Th | Dy | g;Ho | goEr | goTm | 7q¥b | 7y Lu
14011 14090 | 14424 | 14691 | 15036 | 15196 | 15725 | 13892 | 16230 | 16493 | 16725 | 16393 | 17304 | 17496
Aktinoider apTh | giPa | oo o3P | guPu gshm geCm | Bk | ooCF | goEs | jgoFm |y Md | ;N0 | jgelr
23207 23103 | 23802 | 23704 | 24406 | 24306 24707 | 24707 | 25107 | 25208 | 25700 | 25809 | 25910 | 26010
Vivnads- och stralningsspecifika viktningsfaktorer
Organ/vivnad Wt Stralningstyper WR
konskortlar 0,20 fotoner 1
rod benmirg 0,12 elektroner® och myoner 1
tjocktarm 0,12 neutroner E < 10 keV 5
lungor 0,12 neutroner 10 keV <E <100 keV 10
magsick 0,12 neutroner 100 keV <E <2 MeV 20
urinblasa 0,05 neutroner 2 MeV <E <20 MeV 10
brostkortlar 0,05 neutroner E > 20 MeV 5
lever 0,05 protoner** E >2 MeV 5
matstrupe 0,05 alfapartiklar 20
skoldkortel 0,05 fissionsfragment, tunga kérnor 20
hud 0,01
benvivnadsyta 0,01 * inte Auger-elektroner i DNA
ovriga vdvnader 0,05 ** inte rekylprotoner
tillsammans
totalt 1,00
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