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TEHTAVAMONISTE

Tama on valintakokeen tehtivimoniste. Moniste sisdltda aineistotekstid, johdantoja tehtaviin,
valintakoetehtavét seka liitteend valintakokeen kaavakokoelman ja taulukkotietoja.

Tehtivien ratkaiseminen edellyttdd lukion opetussuunnitelman perusteiden mukaisten biologian,
fysiikan ja kemian pakollisten ja syventdvien kurssien, tehtavidmonisteessa olevan aineistotekstin,
johdantotekstien sekd kaavojen ja taulukkotietojen hallintaa ja soveltamista. Aineisto- ja
johdantoteksteissd olevat tiedot voivat liittyd muidenkin kuin sitd seuraavan tehtivin tai tehtdvasarjan
ratkaisemiseen.

Tarkista, ettii saamassasi tehtivimonisteessa on timéin kansilehden lisiiksi aineisto- ja
tehtavisivut 2-30 seki kaava- ja taulukkosivut L1-1L4.

Tehtivien 1-6 vastaukset kirjataan optisesti luettavalle lomakkeelle. Tehtiivien 7-16 vastaukset
kirjoitetaan vastausmonisteeseen.
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Ladketieteellisten alojen valintakoe alkaa klo 9:00 ja paittyy klo 14:00 ja kestda tasan 5 tuntia.
Koesaleihin pédsee klo 9:40 asti ja kokeesta saa poistua aikaisintaan klo 10:00.

Vastausten arvostelu ja pisteytys:

Vastausten arvostelu perustuu lukion opetussuunnitelman mukaisiin biologian, fysiikan ja kemian
pakollisten ja syventdvien kurssien oppimistavoitteisiin ja valintakoetilaisuudessa jaetun
tehtdvamonisteen tietoihin. Kunkin tehtivin ja osatehtivin yhteydessd on ilmoitettu siitd saatava
maksimipistemadra.

Vastausten yhteenlaskettua kokonaispistemddrad kutsutaan raakapisteiksi. Niiden muuttamisesta
valintakoepisteiksi, osatehtdvien mahdollisesta karsimisesta sekd muista arvosteluun liittyvisti seikoista
paattavat eri yliopistojen valintatoimikunnat itsendisesti sdéntdjensa puitteissa.

Valintakokeen paatyttyé julkaistaan vastausanalyysi, joka kuvaa pisteytyksen yleisperiaatteet ja
vastauksissa vaadittavat asiakokonaisuudet. Vastausanalyysi ei ole tdydellinen eiki lopulliseen muotoon
yksiloity mallivastaus.



Silméinpohjan ikirappeuma ja glaukooma — kaksi merkittivia nakokykyéa
heikentivai silmasairautta

Maailman terveysjérjeston (WHO) tilastojen mukaan maapallon véestdstd noin 90 miljoonaa
henkil6a on sokeita ja 246 miljoonaa ndkdvammaisia, joilla on merkittavésti heikentynyt nakokyky.
Nikokyvyn heikkeneminen voi johtua silmén optisten rakenteiden, verkkokalvon, ndkdhermon tai
primaarisen optisen aivokuoren (ndkoalueen eli ndkokeskuksen) vaurioista tai ndkoaistimusta
kasittelevien muiden aivokuorialueiden muutoksista. Ndkokyvyn heikkenemisen todennikdisyys
kasvaa 1dn myo6td. Vakavien ndkohdirididen taustalla on usein silménpohjassa tapahtuva
kudosrappeuma eli kudosdegeneraatio. Maailmanlaajuisesti arvioiden noin puolet tiydellisista
sokeutumista johtuu verkkokalvon rappeumasta. Kun noin 10 %:lla 66—74-vuotiaista esiintyy
keltatiplédn eli makulan (macula lutea) alueella merkkeja kudosrappeumasta, 75—85-vuotiailla
vastaava osuus on noin 30 %.

N&aon heikkenemisti aiheuttavat myos verkkokalvon pigmenttisolukerroksen tulehdukset
(retinitis pigmentosa) ja diabetekseen liittyvit verkkokalvosairaudet (diabeettinen retinopatia).
Glaukooma (silménpainetauti eli viherkaihi) aiheuttaa silmdmunan sisdisen paineen nousua, joka
vaurioittaa varsinkin ndkdhermoa. Myds glaukoomaan sairastumisen todennékoisyys lisdéntyy
ikddntymisen myota.

Verkkokalvon verisuonten kehitys tapahtuu suhteellisen my6héén sikiokaudella ja péittyy
vasta syntymén aikoihin. Pienilla keskosilla verkkokalvon verisuonisto reagoi hoidon aikaiseen
hengitysilman ja veren korkeaan happipitoisuuteen. Tehohoidon seurauksena ldhes kaikki pienet
keskoset saavat korkeasta happipitoisuudesta aiheutuvan jonkinasteisen verkkokalvovaurion
(retinopatia praematuritatis). Vaurioon liittyy verisuonten ja sidekudoksen poikkeava kasvu. Noin
10 % Suomen ndkdvammaisista lapsista on menettinyt ndkonsd ennenaikaisen syntymén
seurauksena.

Makula muodostaa vain pienen osan (n. 4 %) verkkokalvosta. Sen halkaisija on noin 5 mm.
Makulan keskelld halkaisijaltaan n. 1,5 mm oleva kuoppa (keskikuoppa eli fovea centralis) on tarkan
nidkemisen alue. Tdhédn osuvat valonsiteet siitd kohteesta, johon silmé on kohdistunut (nk. keskeinen
ndkoalue). Verkkokalvo on ohuimmillaan foveassa, jossa tappisolujen tiheys on suurimmillaan. Tadma
mahdollistaa kohteesta tulevan informaation suuren erottelukyvyn (ndkoaistimuksen resoluutio),
vérien tarkan nékemisen ja mm. lukemisen. Siirryttdessd makulasta kohti verkkokalvon reunoja
sauvasolujen suhteellinen osuus lisddntyy, ja ndkodaistimuksen erotuskyky ja vérien ndkeminen
heikkenevit. Sauvat ovat erittdin valoherkkid, toisin kuin tappisolut, mik& mahdollistaa hdméardnaon.

Verkkokalvon verenkierto

Sarveiskalvo, mykio (linssi) ja silmén sisdosat tayttdvd kammioneste seki lasiainen ovat silmén
optisia, lapindkyvii osia. Siksi niissi ei ole verisuonia. Verrattuna kaikkiin muihin ihmiskehon
rakenteisiin verkkokalvolla on suurin solutiheys. Myds hapenkulutus suhteessa kudoksen painoon on
kaikkein suurin verkkokalvossa ja etenkin sen valoreseptorisoluissa, joissa fotonien energia muuttuu
biokemiallisiksi signaaleiksi.

Verkkokalvo saa valtimoverenkiertonsa silmivaltimon (arteria ophthalmica) haaroista.
Silmévaltimo on sisemmén kaulavaltimon (arteria carotis interna) haara. Sisempi kaulavaltimo
vastaa silmén lisdksi my0s suuresta osasta aivojen verenkiertoa. Silméivaltimon haarat muodostavat
kaksi erillistd verkkokalvon aineenvaihduntaa hoitavaa verenkiertojérjestelméd, sisemman ja
ulomman valtimojérjestelmén. Sisempi valtimojirjestelma verisuonittaa verkkokalvon neuraalisia
kerroksia (= hermosolukerroksia). Ulompi valtimojarjestelma (= suonikalvovaltimot) huolehtii
verkkokalvon ulkokolmanneksen, toisin sanoen aistin- ja pigmenttisolukerrosten verenkierrosta.

Sisemmain valtimojérjestelmén paéhaara eli verkkokalvon keskusvaltimo (arteria centralis
retinae) saapuu silmédmunaan nikéhermon sisélld. Verkkokalvolla se jakautuu haaroihin ja lopulta
neuraalisen kerroksen hiussuoniksi (kapillaareiksi). Sisemmaén valtimojérjestelman hiussuonet
verisuonittavat gangliosolukerrosta ja valittdvien hermosolujen kerrosta. Nidissd hiussuonissa
verenvirtaus on hidasta, ja happea siirtyy tehokkaasti hermosoluihin ja niitd ympar6iviin tukisoluihin
kuten kookkaisiin Miillerin soluihin. Foveassa ei ole lainkaan verisuonia, minka vuoksi sitd kutsutaan



verkkokalvon avaskulaariseksi alueeksi. Fovean solut saavat hapen ja ravintoaineet verkkokalvon
ulommasta valtimojérjestelmasta.

Verkkokalvon ulomman valtimojérjestelmin verisuonet saapuvat suonikalvoon nédkdhermon
ulkopuolelta. Suonikalvo on elimistomme voimakkaimmin verisuonitettuja rakenteita, ja suonikalvo-
valtimo haaroineen vastaa yli 80 % koko silmén verenkierrosta. Verenvirtaus suonikalvovaltimossa
on nopeaa, minka vuoksi happea siirtyy suhteellisen tehottomasti verkkokalvon ulkokerroksen
soluille, kuten pigmenttisoluille. Suonikalvovaltimoissa veren happipitoisuus séilyykin koko ajan
korkeana, ja hemoglobiinin happisaturaatiotaso on yli 90 %. Ravintoaineiden kulkeutuminen
suonikalvon kapillaareista pigmenttisoluihin ja reseptorisoluihin tapahtuu mm. diffuusion ja
avustetun diffuusion avulla.

Veri-verkkokalvoeste
Silmén verenkierron erityispiirre on veri-verkkokalvoeste. Télla tarkoitetaan rakenteita, jotka estavét
esimerkiksi haitallisten vesiliukoisten kemikaalien, raskasmetallien, mikrobien, immuunipuolustus-
jarjestelmin solujen ja vasta-aineiden siirtymisti verenkierrosta verkkokalvokudokseen.
Veri-verkkokalvoeste jakautuu kahteen osaan: sisempéén ja ulompaan veri-verkkokalvo-
esteeseen. Sisempi veri-verkkokalvoeste muistuttaa rakenteeltaan veri-aivoestettd. Naissa
kummassakin hiussuonten endoteelisolut kiinnittyvét toisiinsa ioneja, vettd ja suurikokoisia
molekyyleja ldpdiseméttdmien tiiviiden soluliitosten avulla. Endoteelisolujen ulkopintaa myotdilee
makromolekyylejé lapdisemiton tyvikalvo. Tahén kiinnittyvit estettd vahvistavat supistumiskykyiset
perisyyttisolut. Kuten keskushermostossa, myds verkkokalvolla hermosolujen ulokkeet seka
tukisoluihin kuuluvien astrosyyttien ulokkeet osallistuvat veri-kudosesteen tiivistimiseen.
Verkkokalvon poikkeuksellisen kookkaat tukisolut eli Miillerin solut vahvistavat ulokkeillaan veri-
verkkokalvoestettd. Pitkind soluina Miillerin solut ulottuvat gangliosolukerroksesta aistinsoluker-
rokseen saakka. Miillerin solut erittdvit hermosolujen toimintaa edistdvia kasvutekijoité, osallistuvat
hermovilittdjdaineiden hajottamiseen ja endosytoivat solujen hajoamistuotteita seké sdatelevit
neuraalisen verkkokalvon ionitasapainoa. Miillerin solujen erittima glutationipeptidi toimii
neuroneita suojaavana antioksidanttina, joka pelkistdd aineenvaihdunnassa muodostuvia peroksideja.
Ulomman veri-verkkokalvoesteen muodostavat pigmenttisolukerroksen ja suonikalvon rajalla
oleva tyvikalvo (Bruchin kalvo) sekd pigmenttisolut ja niiden viliset tiiviit soluliitokset (kuva 1).
Tiiviit liitokset estavit aineiden valikoimattoman siirtymisen aistinsoluihin. Sisemmén veri-
verkkokalvoesteen kapillaarien rakenteesta poiketen suonikalvon kapillaarien seindmissé on aukkoja,
mikd mahdollistaa molekyylien ja solujen suhteellisen vapaan siirtymisen verenkierrosta ympéaroi-
vadn kudostilaan. Aukoista tihkuneen nesteen sisidltdmét ravintoaineet (kuten glukoosi)
diffundoituvat Bruchin kalvon l4pi pigmenttisolujen tyvipuolelle, josta ne siirretddn aistinsoluille
avustetun diffuusion avulla. Pigmenttisolujen kautta kulkee myos happea ja A-vitamiinijohdannaisia.
Aineiden siirtyminen aistinsoluille tapahtuu pddosin pigmenttisolujen kérjisséd olevien pitkien
mikrovillusten kautta. Pigmenttisolujen ionipumput sédételevit tehokkaasti verkkokalvon
ulkokolmanneksen vesi- ja ionitasapainoa.

Verkkokalvon pigmenttisolut
Pigmenttisolut absorboivat verkkokalvolle siroavaa valoa ja suojaavat eritoten reseptorisolujen
valolle reagoivia ulkosegmenttejd sivuttaisilta valon heijastumilta. Pigmenttisolut fagosytoivat
jatkuvasti uudistuvista reseptorisolujen ulkosegmenteistd vapautuvia solupartikkeleita (kuva 1) ja
mm. A-vitamiinin aineenvaihduntatuotteita. Pigmenttisolut hoitavat niin kutsuttua retinaalin (A-
vitamiinijohdannainen) visuaalista kiertoa, jossa reseptorisoluista vapautunut all-¢rans-retinaali
muutetaan pigmenttisoluissa takaisin reseptorisoluille kiyttokelpoiseksi 11-cis-retinaaliksi.
Pigmenttisolut ovat postmitoottisia soluja, eli ne eivit yleensé jakaudu terveessa
silménpohjassa. Pigmenttisolujen erittdmaét interleukiinit estdvit verkkokalvoa tuhoavien
immunologisten puolustusmekanismien kdynnistymisen. Pigmenttisolujen kyky fagosytoida ja
kasitelld reseptorisolujen jadnnoskappaleita ja aineenvaihduntatuotteita heikkenee ihmisen
ikddntyessd. Lysosomeihin vuosien aikana kertyva keltaruskea lipofuskiini (lipidi-proteiinikertyma,
nk. ikdpigmentti) on pigmenttisoluille toksista ja vaurioittaa muun muassa mitokondrioita.



Pigmenttisolut altistuvat jatkuvalle hapetusstressille valoaltistuksen, vilkkaan aineenvaihdunnan ja
verenvirtauksen vuoksi. Foveassa kudoksen lampétila voi nousta jopa yli 40 °C:een. Suonikalvon
tehokas verenkierto tasoittaa limmon nousua. Pigmenttisolut poistavat verenkiertoon aineen-
vaihdunnan tuloksena muodostuvan metabolisen veden ja laktaatin.

Pigmenttisolut tuottavat verkkokalvon rakennetta ja toimintaa yllépitavia kasvutekijoita.
Esimerkiksi PEDF:n (pigment epithelium-derived factor) tehtdvana on estdd neuronien apoptoosia.
VEGF (vascular endothelial growth factor) edistii sikiokehityksen aikana verkkokalvon verisuonten
kehitystd. Aikuisilla verkkokalvon VEGF-tuotanto on suhteellisen alhaista, mutta se lisddntyy
verkkokalvon rappeumasairauksissa (kuva 3).

Kuva 1. Verkkokalvon pigmenttisolujen
tehtdvid (nuolten osoittamissa suunnissa):
Pigmenttisolujen tyvipuolella

on yhtendinen Bruchin kalvo.
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Verkkokalvon keskiosan rappeutuminen (makuladegeneraatio)

Varsinkin foveassa reseptorisoluihin ja pigmenttiepiteeliin kohdistuu voimakas foto-oksidatiivinen
stressi. Tdmén vuoksi fovean reseptorisolujen ulkosegmentit tuhoutuvat ja uusiutuvat koko ajan.
Séilydkseen toimintakykyisind aistinsolujen on uudistettava solukalvostonsa rakennekomponentteja
jatkuvasti. Pigmenttisolut osallistuvat tdhan kuljettamalla verenkierrosta monityydyttymattomia -3
rasvahappoja, etenkin dokosaheksaeenihappoa (DHA, 22:6n-3), joka on keskeinen verkkokalvon
reseptorisolujen uusiutuvien kalvostojen fosfolipidisynteesissd. DHA muodostaa ldhes puolet
valoreseptorisolujen ulkosegmenttien rasvahapoista. DHA on vilttdmétton rodopsiinin toiminnalle
valoreseptorina. Pigmenttisolut ottavat DHA:n talteen fagosytoimistaan solukalvokappaleista ja
palauttavat DHA:n tehokkaasti reseptorisoluille. Oksidatiivisen stressin vaikutuksesta DHA:sta
muodostuu pigmenttisoluissa neuroprotektiinia, joka suojaa verkkokalvoa rappeuttavilta tulehduksilta
ja solukuolemalta.

Makulan ikdrappeuma on tavallisin syy vanhusten ndontarkkuuden heikkenemiseen ja
nikdvammaisuuteen. Potilaiden mééra lisddntyy keskimééraisen elinién pidentyessa.
Makuladegeneraatiossa muutokset tapahtuvat yleensd samanaikaisesti molemmissa silmissé.
Makuladegeneraatiosta tunnetaan kaksi toisiinsa liittyvaa tyyppid: kuiva ja nesteinen ikdrappeuma.

Kuiva makulan ikdrappeuma on taudin yleisin (noin 80 %) muoto, johon liittyva
ndontarkkuuden heikkeneminen etenee hitaasti. Potilaan makulassa ndhddin yleensd merkkeja
alkavasta rappeumasta jo vuosia ennen varsinaisen sairauden kehittymistd. Kuivassa makulan
ikdrappeumassa havaittavia verkkokalvomuutoksia ovat tdplamaiset, kellertdvéat kertymat eli drusenit.
Muodoltaan ja kooltaan vaihtelevien drusenien arvellaan johtuvan solujdtemateriaalin, kuona-
aineiden ja lipofuskiinin vaiheittaisesta kertymisestd pigmenttisolujen ja Bruchin kalvon viliin (kuva
2). Tamén seurauksena verkkokalvon pigmenttisolukerros muuttuu epétasaiseksi ja osa
pigmenttisoluista ja reseptorisoluista tuhoutuu. Potilaan keskeinen ndontarkkuus heikkenee, mika
aiheuttaa ongelmia esimerkiksi lukemisessa ja vérien havaitsemisessa. Kuiva makulan ikdrappeuma



aiheuttaa harvoin vaikeaa nikdvammaisuutta. Kuivan ikdrappeuman hoitoon ei ole vield saatavilla
tehokkaita hoitomuotoja.

Kuva 2. Kuiva makuladegeneraatio

Ikdrappeumassa verkkokalvon
pigmenttisolujen lysosomeihin kertyy
lipofuskiinia, joka lisdd solustressid ja
soluvaurioita. Pigmenttisolujen ja Bruchin
kalvon vdliin kertyy haitallisia druseneita,
Jjoiden muodostumista sddtelevdt useat
tulehdustekijdt ja -mekanismit. Krooninen
oksidatiivinen stressikuormitus yhdistyneend
voimakkaaseen verenvirtaukseen,
verkkokalvon aineenvaihduntaan ja jatkuvaan
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Kuiva makulan ikdrappeuma voi muuttua nopeasti vaikea-asteiseksi nesteiseksi
ikdrappeumaksi. Mitd enemman ja mitd kookkaampia drusenit ovat, sitd todenndkdisempad on
nopeasti etenevan nesteisen ikdrappeuman kehittyminen niin, ettd nakod heikkenee nopeasti, jopa
muutamassa viikossa. Nesteisen silmdnpohjarappeuman esiintyvyys lisddntyy huomattavasti idn
myd6td. Suomessa tehdyssd tutkimuksessa nesteinen rappeuma todettiin 3,8 %:lla 70 vuotta
tayttineistd, ja yli 85-vuotiailla esiintyvyys oli jopa 17 %. Taudin syntymekanismia ei tunneta
varmasti. Tupakointi lisdd pigmenttisolujen stressikuormitusta ja nopeuttaa soluvaurioiden
etenemistd. UV-altistusta, ylipainoa, kohonneita kolesterolitasoja, vahdisti DHA:n saantia ravinnosta
ja valtimonkovettumistautia pidetdén merkittdvind riskitekijoind. My0s geneettinen alttius voi
vaikuttaa taudin syntyyn. Jos lipofuskiinin ja drusenien muodostumista kyettdisiin estimain,
nesteisen ikdrappeuman eteneminen hidastuisi.

Nesteisessd ikdrappeumassa suonikalvosta kasvaa Bruchin kalvon ldpi verkkokalvon
ulkokolmannekseen sitd vaurioittavia poikkeuksellisen hauraita (vuotavia) uudisverisuonia (kuva 3).
Vaurioitumista edistdd kudosnesteen ja veren tihkuminen soluvélitiloihin. [lmi66n liittyy hypoksian
indusoima pigmenttisolujen VEGF-tuotannon merkittdva voimistuminen (kuvan 3 kuvateksti).

Kuva 3. Hypoksian osuus nesteisen
makuladegeneraation synnyssd

Lin myotd Bruchin kalvo alkaa paksuuntua,
jolloin hapen diffuusio verkkokalvolle vaikeutuu.
Hypoksia voimistaa pigmenttisolujen VEGF-
tuotantoa, mikd puolestaan stimuloi verisuonten
kasvua Bruchin kalvon ldpi verkkokalvon sisddn.
Vuotavat uudisverisuonet aiheuttavat nesteen
kertymistd soluvdlitiloihin. Kdynnistyvdt
tulehdusreaktiot vaurioittavat verkkokalvoa
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Nesteisen makuladegeneraation oireita ovat ndon heikentymisen liséksi kuvan ja suorien viivojen
vadristyminen, yksityiskohtien katoaminen ja lukukyvyn menettiminen. Silm@npohjatutkimuksissa



havaitaan usein verenvuotoa tarkan nikemisen alueella. Taudin kulkua tiysin pysdyttavéd tai nion
palauttavaa hoitoa ei tunneta. Osalla potilaista nesteisen rappeuman etenemistd voidaan estdi
tuhoamalla druseneita ja uudisverisuonia polttolaserhoidolla. Uusi makulan nesteisen ikdrappeuman
hoitokeino on estdd uudissuonia edistavin VEGF-kasvutekijan vaikutus kasvutekijisalpaajalla. Kun
salpaajaa ruiskutetaan silméén, uudissuonien kasvu pyséhtyy ja osa jo kehittyneistd uudissuonista
surkastuu. Salpaushoidon vaikutus ei kuitenkaan yleensi ole pysyva.

Yli 20 vuoden ajan tutkijat ovat yrittdneet kehittdd verkkokalvoistutteita, joiden avulla
kuolleiden reseptorisolujen toiminta voitaisiin korvata mikroelektroniikan avulla. Tdhdn mennessa
kehitetyilld verkkokalvoistutteilla ei pystytd palauttamaan sokealle normaalia ndkod, mutta ne voivat
antaa apua kookkaimpien kohteiden hahmottamisessa. Mikroelektroniikan kaytté on mahdollista,
koska makuladegeneraatiossa ndkdhermosolut sdilyvét toimintakykyisina.

Silmdnpaine ja glaukooma

Vakiintuneen kdytdnnon mukaan silménpaine ilmoitetaan elohopeamillimetreissd (mmHg).
Mairitelmén mukaan yksi elohopeamillimetri on sama kuin yhden millimetrin korkuisen
elohopeapatsaan aiheuttama paine. Yksiloiden vélisessa vertailussa terveiden ihmisten silminpaine
voi vaihdella melko suurestikin, mutta vdestotasolla silménpaineen keskiarvo on 15,5 mmHg. Koska
silminpaineen vaihtelun oletetaan noudattavan normaalijakaumaa, timéin keskiarvon perusteella
voidaan maérittdd silménpaineen normaaliarvot kahden keskihajonnan pééhin keskiarvosta. Télloin
saadaan silménpaineen normaaliksi vaihteluvéliksi 10-21 mmHg. 95 %:lla terveisté aikuisista
silménpaine asettuu ko. vélille ja sitd pidetddnkin silmadnpaineen viitearvoalueena.

Silmin kammioneste (pH = 7,3) erittyy silmén sddekehén epiteelisoluista véirikalvon takana
olevaan takakammioon, josta neste normaalisti virtaa etukammioon (kuva 4) poistuakseen
Schlemmin kanavaan. Silménpaine kohoaa, kun silmén kammionesteen tuotto ja sen ulosvirtaus
Schlemmin kanavaan eivét ole tasapainossa (kuva 4).

Kuva 4.

a) Avokulmaglaukooma: etukammionesteen poistuminen Schlemmin kanavaan (1) on hidastunut
kanavaan johtavan hienosyisen kudoksen tukkeutuessa.

b) Sulkukulmaglaukoomassa virikalvon tyviosa painuu sarveiskalvoa vasten ja estdd tdilld tavoin
etukammionesteen poistumista Schlemmin kanavaan.

Silménpaine mitataan yleensd ns. tonometriatekniikan avulla. Tonometriamittauksessa
sylinteriméiselld puikolla painetaan silmén pintaa pienelld voimalla siten, ettd silmén pinta juuri ja
Jjuuri litistyy” tonometrin sylinterimdisen péén alle. Jos silmén oletetaan olevan elastinen pallo,
jonka pinta on ddrettomén ohut seka kuiva, tilanteeseen voidaan soveltaa ns. Imbert-Fickin lakia. Sen
mukaan pallon sisdisen paineen aiheuttama vastavoima on yhta suuri kuin tonometrin aiheuttama
puristusvoima. Kéytanndssa sarveiskalvo ei kuitenkaan ole dédrettdémén ohut (sen paksuus on n. 540
um) ja liséksi sen pinta on kostea, mika aiheuttaa virhettd mittaustuloksiin. Kokeellisesti on havaittu,
ettd edelld mainittujen virheldhteiden vaikutus minimoituu, jos sylinteriméisen puikon halkaisijaksi
valitaan 3,06 mm. T&lloin Imbert-Fickin lain mukaisilla oletuksilla saadaan riittdvan tarkka arvio



silménpaineesta kliinisessi tilanteessa. Tdhdn periaatteeseen perustuvat nykyisin kdytossi olevat
tonometrialaitteet.

Glaukooma on nédkohermoa vaurioittava sairaus, joka hoitamattomana voi johtaa merkittaviin naon
heikkenemiseen. Syynd on usein kohonnut silmén sisdinen paine, mutta noin puolella
glaukoomapotilaista silmdnpaine on normaalialueella. Vastaavasti osalla potilaista silménpaine voi
olla koholla ilman glaukoomalle tyypillisid vaurioita. Glaukooma on tyypillinen monitekijdsairaus.
Sukupuukartoituksissa on osoitettu, ettd nuoruusiilld (noin 3 ikdvuoden jdlkeen) ilmaantuvan
avokulmaglaukooman taustalla on perinnéllisid tekijoitd. Myohemmélla idlla (yli 40 vuotta)
kehittyvdn avokulmaglaukooman taustalla on todennikdisesti muitakin kuin perinnéllisid tekijoita.
Suomessa tehty viestopohjainen kaksostutkimus késitti yhteensd 108 kaksosparia (216 henkil64).
Nadistd kolmella samanmunaisista ja kolmella erimunaisista kaksospareista (yhteensa seitsemén naista
ja viisi miestd) voitiin osoittaa suora geneettinen yhteys avokulmaglaukooman ilmaantumiseen.
Lopuilla kaksospareista geneettistd yhteyttd sairauden ilmaantumiseen ei voitu osoittaa.
Tutkimuksesta voidaan péétella, ettd suomalaisvdestossd 10—13 %:lla avokulmaglaukooma-
tapauksista on perinndllinen tausta. Tulos on hyvin samantapainen koko eurooppalaisviestossa.
Atlantin ja Karibianmeren vilissd sijaitsevan Barbadoksen saarivaltion afrikkalaisperdisessa
véestdssd on selvitetty avokulmaglaukooman periytymistapaa ja esiintyvyyttd ldhisukulaisilla.
Avokulmaglaukoomaa sairastavissa suvuissa sisarusten todennédkoisyys sairastua on keskimaérin
8 %. Sairastumisen todenndkdisyys didin vilitykselld on 7 % ja isdn vilitykselld 3 %. Verrattuna
terveisiin sukuihin osoittautui, ettd Barbadoksen afrikkalaistaustaisessa véestdssad avokulmaglau-
kooma sairastavien perheiden ldhisukulaisilla on ldhes kuusinkertainen riski sairastua avokulma-
glaukoomaan. Samanlaista periytyvyytti ei ole havaittu lantisen Afrikan kantavéestossa.
Glaukooman hoidossa kdytetddn ladkeaineita, jotka laskevat silmén sisdistéd painetta. Yksi
tillainen ladkeaine on asetatsoliamidi (kuva 5). Tavallinen annos tablettimuodossa suun kautta
annettuna on 125-250 mg 2—4 kertaa vuorokaudessa. Asetatsoliamidin (M = 222,2 g/mol) liukoisuus
vaihtelee pH:n mukaan [2,9 g/l (pH = 5,0), 4,7 g/l (pH =17,0), 21 g/l (pH = 8,0), 367 g/l (pH = 10),
2,9 g/l (puhdas vesi)]. Asetatsoliamidin puoliintumisaika (aika, jonka kuluessa sen pitoisuus
puolittuu) elimistdssd on 13 tuntia. Asetatsoliamidi inhiboi karboanhydraasientsyymid, joka katalysoi1
hiilidioksidin ja veden reaktiota HCOj3 - ja oksoniumioneiksi. HCOj; -ioni poistetaan epiteelisolusta
kammionesteeseen HCO;3/C1 -vaihtajan ja oksoniumioni Na'/H -vaihtajan avulla. Samanaikaisesti
natriumioneja eritetdin epiteelisoluista kammionesteeseen Na'/K -pumpun ja mahdollisesti
Na'/K'/2CI” -kuljettimen avulla. Nimi ja muut ionien kuljetusmekanismit aikaansaavat pienen
konsentraatioeron ja sdhkdvirran solukalvon eri puolille, miké johtaa vesimolekyylien siirtymiseen
sddekehin epiteelisoluista kammionesteeseen. HCO3 ™ -konsentraation pienentyminen vaikuttaa
muiden ionien kuljetukseen, ja sitd kautta myos veden virtaus kammionesteeseen pienenee.
Natriumionien kulkeutumista on tutkittu koe-eldimilld **Na- (B"-siteilija, fysikaalinen puoliintu-
misaika 2,6 vuotta) ja **Na-isotooppien (B -siteiliji, fysikaalinen puoliintumisaika 15,0 h) avulla.
Asetatsoliamidilla on kolme ionimuotoa, koska seki sulfonamidi- (pKa = 7,2) etti
asetamidiryhma (pKa =8,7) kykenee luovuttamaan protonin (kuva 5). Neutronidiffraktioanalyysi
osoitti asetatsoliamidin ionimuodon II sitoutuvan karboanhydraasin aktiiviseen keskukseen (kuvat 5
ja 6; sitoutuminen kuvattu katkoviivalla). Asetatsoliamidin konsentraation sytosolissa (solulimassa)
oletetaan pienenevén selvisti sitoutumisen seurauksena. Sytosolin pH ei muutu tabletissa kaytetylla
asetatsoliamidimairélld. Kuvaan 6 on piirretty entsyymisti ndkyviin vain asetatsoliamidiin ja
entsyymin Zn>-ioniin sitoutuvat peptidiketjun aminohapot. Luku aminohapon kirjainlyhenteen
jilkeen ilmaisee aminohapon sijainnin peptidiketjussa.
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Asetatsoliamidissa oleva rengas on bentseenirenkaan tapaan aromaattinen, eli kaksoissidosten
n-elektronit ja rikkiatomin vapaa elektronipari ovat delokalisoituneet renkaan kaikkien atomien
kéyttoon. Siten renkaan kaikissa sidoksissa on osittainen kaksoissidosluonne. Télld on vaikutus
molekyylin muotoon ja siten myds molekyylin sitoutumiselle entsyymiin. Kuvassa 6 nékyvien
peptidiketjun histidiinien imidatsolirenkaat ovat mys aromaattisia.
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Kuva 6. Asetatsoliamidi sitoutuneena karboanhydraasin aktiiviseen keskukseen

Aineistotekstin kirjoittamisessa kéiytetyt lihteet:

. Matti Seppianen, 2010: Silménpohjan ikdrappeuma (makuladegeneraatio). Duodecim, terveyskirjasto;
http://www.terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_artikkeli=d1k00922

. Kai Kaarniranta, Sanna Seitsonen, Tuomas Paimela, Seppo Meri ja Ilkka Immonen, 2009:
Silmédnpohjan ikdrappeuman patogeneesi. Ladketieteellinen Aikakauskirja Duodecim,125(2):145-153

. Leila Laatikainen: Verkkokalvo http://therapiafennica.fi/wiki/index.php?title=Verkkokalvo (luettu 8.2.2013).

. Age-Related Macular Degeneration (AMD): Webvision, The Organization of the Retina and Visual System.
http://webvision.med.utah.edu/book/part-xii-cell-biology-of-retinal-degenerations/age-related-macular-degeneration-amd/ (luettu 8.2.2013).

e  Kirsten E. Hamilton, B. Optom (Hons), M.C. Optom, 2008: Clinical Decision Making V: Intraocular
Pressure and Tonometry (14.11.2008 CET).Priya Dabasia, 2006: Contact applanation tonometry. Optician 6042 (231): 32-39

e Matti Seppénen, 2010: Silménpainetauti (glaukooma) Lagkarikirja Duodecim, terveyskirjasto:
http://www.terveyskirjasto.fi/terveyskirjasto/tk.koti?p_artikkeli=dlk00452

e  Eva Forsman, 2007: Sukuanamneesi glaukooman riskitekijana. http:/www.ebm-guidelines.com/dtk/hpt/avaa?p_artikkeli=nix00748

. Fisher, S. Z.; Aggarwal, M.; Kovalevsky, A. Y.; Silverman, D. N.; McKenna, R., 2012: Neutron Diffraction of Acetazolamide-Bound Human
Carbonic Anhydrase II Reveals Atomic Details of Drug Binding. J. Am. Chem. Soc. 134, 14729-14729.

. Macknight, A. D. E.; McLaughlin, C. W.; Peart, D.; Purves, R. D.; Carré, D. A.; Civan, M. M., 2000: Formation of the aqueous humor. Clin. Exp.
Pharmacol. Physiol. 27, 100-106.

. Diecke, F. P. J.; Ma, L.; Iserovich, P.; Fischbarg, J., 2007: Corneal endothelium transports fluid in the absence of net solute transport. Biochim.
Biophys. Acta, 1768, 2043-2048.
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TEHTAVIIN 1-6 VASTATAAN ERILLISELLE OPTISESTI
LUETTAVALLE LOMAKKEELLE.

TEHTAVA 1 (osat A-K), 22 p.

Viittaimitehtivien A-K osioissa (esim. 1-5) voi useampi viittima liittya seuraavan osion
(esim. 6-10) viittamiin. Merkitse optiseen lomakkeeseen mustaamalla (ftummentamalla)
lyijvkyniilli oikeat toisiinsa liittyvit viittimiit.

Pisteytys:

- Viittamatehtdvéssa (esim. A) oikein valitut toisiinsa liittyvét vaittdmat (esim. 1-10) = 2p.
- Viittdmatehtiva (esim. A), jossa yksikin véérin valittu vaittdima = 0 p.

- Taysin vastaamatta jétetty vaittiméatehtava (esim. A)=—1 p.

- Tehtéviastd 1 (A—K) kertyva alin pisteméérd = 0 p.
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16.
17.
18.
19.
20.

Typpei (N2) on ilmakehéissi noin 78 %, mutta typen saaminen kasvien, elidinten ja ihmisen
kiayttoon vaatii
aerobisissa olosuhteissa toimivia madéttijdbakteereja,
biologiseen typensidontaan kykenevid kemosynteettisid syanobakteereja,
fotosynteettisid syanobakteereja,
nitrifikaatiobakteereja, jotka muuttavat nitraatteja ammoniakiksi ja ammoniumioneiksi,
anaerobisissa olosuhteissa eldvii nitrifikaatiobakteereja,

koska
fosforia vapautuu elididen kadyttoon hapettomissa olosuhteissa.
syanobakteerit saavat tarvitsemansa energian kemosynteettisesti hapettamalla ammoniakkia.
syanobakteerit tuottavat typpikaasusta kasveille kayttokelpoisia ammoniumioneja.
nitrifikaatiobakteerit eldvit vain hapettomissa olosuhteissa.

. valkuaisaineisiin sitoutunut typpi saadaan néin tehokkaasti hajottajien kautta kiertoon.

Kadmium on raskasmetalli, jota kertyy muun muassa

. metyylielohopean tavoin runsaasti vesistdihin

. ravintoaineisiin ilman ja lannoitteiden vilitykselld
. maksaan ja munuaisiin

. vain maksaan

. erityisesti aivoihin

ja se voi
aiheuttaa solu- ja kudosvaurioita.
aikaansaada solujen hallitsematonta jakaantumista.
sdilyd elimistdssé enintdén 2—3 vuotta.
rikastua ravintoketjussa DDT:n tavoin huippupetojen rasvakudokseen.
rasvaliukoisena hairitd estrogeenien ja androgeenien tuotantoa.



22.
23.

24.

25.
26.
27.
28.
29.

30.
31.
32.
. mitokondriot jakaantuvat itsendisesti,
34.

33

35.
36.
37.

38.
39.
40.

41

42.
43.
44,

45.

46.
47.
48.
49.
50.

51.
52.
53.
54.
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Hedelmoitykseen liittyen
sadtelystd
siittiot vapautuvat ejakulaatiossa kiveksen siementiehyisti
siittiot siirtyvat ejakulaatiossa (siemensyoksyssd) miehen sisdisistd sukupuolielimisté
virtsaputkeen
Jja hedelmaoittymisen onnistumisen kannalta on lisdksi oleellista, ettd
naisen elimistdsséd kypsd munasolu on saavuttanut kohdun limakalvon.
munasolu on irronnut keltarauhasesta.
kohdun limakalvo on paksuuntunut piéosin progesteronin vaikutuksesta.
naisen elimistdssd estrogeenitasojen nousua on seurannut aivolisdkkeen LH:n erityspiikki.
ovulaatiohetkestd on kulunut noin yksi viikko.

. Endosymbioositeorian mukaan mitokondriot ovat kehittyneet vapaasti eléineisti

bakteereista. Teoriaa tukee se, etta

yhteyttévilld syanobakteereilla lehtivihred on kehittynyt mitokondrioista,

protoktisteihin kuuluvissa sinilevissa loisivat bakteerit hoitavat levien energiatuotannon,
mitokondrioita ympardi erillinen limakapseli,

thmisen sukusoluissa mitokondrioita on vain munasoluissa,
mistd voidaan pdditelld, ettd

mitokondrioissa on ribosomeja.

mitokondriot lisdéntyvit suvuttomasti.

vain protoktisteissa eldd endosymbioottisia bakteereja.

Potilas X ei kykene tuottamaan antidiureettista hormonia (ADH). Hinen munuaisensa ovat
normaalit. Potilaalle annetaan suuria méirii ADH:ta suoraan verenkiertoon. Korkeat
ADH-pitoisuudet

vihentdvit potilaan aivolisdkkeen etulohkon ADH-eritysti

atheuttavat runsaan virtsan erityksen

aiheuttavat voimakkaan janontunteen

. atheuttavat potilaan munuaisten kokoojaputkissa voimakasta veden takaisinottoa verenkiertoon

Jja
ladkityksen johdosta potilaan virtsa vikevoityy.
munuaisaltaaseen erittyy laimeaa virtsaa.
Henlen lingon alkupéén tiehyitten seindmissd natrium- ja kaliumionien sekd aminohappojen
takaisinotto verenkiertoon voimistuu.
veri muuttuu hypo-osmoottiseksi (laimenee).

Glaukoomaan liittyen tiedetiiin, etti
glaukoomassa linssié ravitsevissa verisuonissa tapahtuu ahtautumista,
Schlemmin kanavaan johtavat silmén kammionesteen poistumistiet ahtautuvat,
glaukooma aiheuttaa muutoksia verkkokalvon keskusvaltimon sisdéntulokohdassa,
suonikalvon verisuonet saapuvat silméiin nk. sokean tiplén keskelta,
verkkokalvon keskusvaltimon sisddntulokohdassa on padosin tappisoluja,
mutta
glaukooma ei ensisijaisesti hdiritse verkkokalvon valoa aistivien reseptorisolujen toimintaa.
linssi pystyy kasvattamaan itselleen uusia verisuonia.
ndkohermon kyky synnyttdd aktiopotentiaaleja ei héiriinny.
etukammioneste pystyy muutoksista huolimatta ravitsemaan sarveiskalvoa ja linssia.
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. Kuivaan makulan ikirappeumaan liittyy
. gangliosolujen toimintakyvyn hdvidminen

56.
57.
58.
59.

verkkokalvon vilittdjasolujen toimintakyvyn hdvidminen
pigmenttisolujen eksosytoosin estyminen
pigmentti- ja reseptorisolujen aineenvaihdunnan heikkeneminen
suonikalvon kapillaarien tyvikalvon muuttuminen aukolliseksi
Jja samanaikaisesti
anaerobia (hapettomuus) aiheuttaa Bruchin kalvon paksuuntumisen.
verkkokalvon sisemmin ja ulomman valtimojirjestelmén véliset yhteydet katoavat.
DHA :n mééra pigmenttisoluissa nousee.
tapahtuvat verisuonimuutokset muistuttavat verisuonten kasvua syopédkasvaimissa.

Asetatsoliamidin liukoisuus kasvaa asteittain siirryttdessd emaksisen pH:n suuntaan,

Asetatsoliamidi on annosteltava suoraan suoneen,

1,25 g asetatsoliamidia liukenee veteen (250 ml),

Asetatsoliamidia ei voi lisdtd silmétippoihin,

Asetatsoliamidin annosteluliuoksen pH:n on oltava hapan,
koska asetatsoliamidin

liukoisuus pH:ssa 10 on 1,65 mol/I.

liukoisuus veteen on 0,013 mol/l.

ionimuotojen (I-1II) poolisuudet vaihtelevat eri pH-arvoissa.

liukoisuus heksaaniin on vihdinen.

puoliintumisaika elimistdssd on 13 tuntia.

Asetatsoliamidin ionimuoto II sitoutuu karboanhydraasiin,
Asetatsoliamidi sitoutuu karboanhydraasiin tiukasti,
Asetatsoliamidin kahteen typpiatomiin liittyy vetysidoksella vetyatomi,
Treoniinien (Thrjgg ja Thrygg) hydroksyyliryhmien happiatomeilla on pieni negatiivinen ja
vetyatomeilla pieni positiivinen varaus (osittaisvaraus),
Zn*"-ioni pysyy paikallaan karboanhydraasin aktiivisessa keskuksessa,
Aktiivisen keskuksen Zn?*-ioni voi korvautua Bez+-i0nilla,
koska
fysiologisessa pH:ssa ei ole ionimuotoja I ja I1I.
karboanhydraasin ja asetatsoliamidin vélille muodostuvien vetysidosten voimakkuus on
kovalenttisen sidoksen suuruusluokkaa.
happiatomilla on korkeampi elektronegatiivisuus kuin vetyatomilla.
asetatsoliamidin Hisogs, Hisgs ja His;jg sitoutuvat sinkki-ioniin koordinaatiosidoksella.
typpiatomilla on korkeampi elektronegatiivisuus kuin vetyatomilla.
ioneilla on sama varaus, ja ne ovat samankokoisia.
asetatsoliamidin sulfonamidiryhmén happi- ja typpiatomien elektronit vetivét toisiaan puoleensa.

. Sytosolissa asetatsoliamidin ionimuotojen I ja III osuus ionimuotoon II verrattuna kasvaa

huomattavasti,
Sytosolissa vetykarbonaatti-ionikonsentraatio pienenee,
Sytosolissa ionimuotojen I ja II suhteelliset osuudet pysyvit ldhes vakioina,
Sytosolin pH kasvaa 0,4 pH-yksikkoa asetatsoliamidin vaikutuksesta,
Asetatsoliamidi ei vaikuta sytosolin pH-arvoon,

koska
asetatsoliamidin ionimuoto II sitoutuu karboanhydraasiin.

. ionimuodon III muodostuminen edellyttidd sytosolin pH:n nousemista arvoon 8,7.



94. ionimuodon III osuus kasvaa ionimuodon II sitoutuessa karboanhydraasiin.
95. sytosolin oksonium- ja hydroksidi-ionikonsentraatiot ovat yhté suuret.
96. ionimuodon II osuus sytosolissa kasvaa.

K.

97. Kuvassa 6 asetatsoliamidin S=O -kaksoissidoksen happiatomille on piirretty kaksi
elektroniparia,

98. Asetatsoliamidin rengas on taipunut,

99. Histidiinin imidatsolirengas on tasomainen,

100. Thrigg ja Thryg sitoutuvat toisiinsa esterisidoksella,

12

101. Kuvassa 6 asetatsoliamidin asetamidiryhmén happiatomilla ei ole kahta vapaata elektroniparia

koska
102. renkaan yksinkertainen C—S-sidos pdédsee hieman kiertyméaan.
103. rengas on aromaattinen renkaan delokalisoituneiden elektronien takia.
104. aminohapot sijaitsevat peptidiketjussa perdkkéin.
105. elektronit sijaitsevat happiatomin d-orbitaalilla.
106. happiatomi ei noudata oktettisdéntoa.
107. karbonyyliryhmén happiatomin kaikki elektronit ovat hiilen ja hapen vélisessd
kaksoissidoksessa.

TEHTAVA 2 (osat L-Q), 12 p.

Osien L-Q vaittamit 108—155 ovat joko tosia tai epéatosia. MerKkitse oikea vaihtoehto
(tosi/epiitosi) mustaamalla vastauslomakkeeseen.
Pisteytys:

- Kukin oikein merkattu véittdmé = 0,25 p.

- Véirin valittu vaihtoehto tai vastaamatta jattdiminen = —0,25 p.
- Tehtdvastd 2 (L-Q) kertyvé alin pisteméérd = 0 p.

. Istukan ja silmén verkkokalvon verenkiertoon liittyen tiedetiin, etti
108. istukassa ei ole verkkokalvolle ominaista veri-kudosestetta.

109. istukan verisuonet eivit ldpdise vasta-aineita.

110. istukan verisuonet koostuvat kahden eri yksilon, sikion ja didin verisuonista.

111. kaasut ja ravintoaineet siirtyvét didin verenkierrosta sikidon verenkiertoon suoraan sikion

hiussuonten endoteelisolujen kautta.
112.  sekd silmévaltimossa ettd napavaltimossa kulkee hapekas ja ravinteikas veri.
113. foveassa on runsaasti neuraalisen kerroksen verisuonia.

M. Tiedetiiin, etti silméimuna kehittyy alkiokaudella viliaivojen pullistumana. Siksi on

ymmaérrettivii, etti
114. aivoja ja silmd@munaa peittdd uloinna kovakalvo.

115. perisyyttisolut osallistuvat molemmissa kudoksissa hermosolujen rakenteen tukemiseen.

116. verkkokalvon ja aivokudoksen verenpaine voi vaihdella suurissakin rajoissa.

117.  silméstd on hermoratayhteyksid hypotalamukseen.

118. neuraalisen verkkokalvon kapillaarien ja aivojen kapillaarien seindmaét ovat aukollisia.
119.  kaulavaltimon ahtauma voi vahingoittaa seké verkkokalvoa ettd aivokudosta.
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Kuva (alla) esittia myoglobiinin (Mb) ja valtimoveren hemoglobiinin (Hb) dissosiaatiokayrii,
ts. Mb:n ja Hb:n affiniteettia happeen suhteessa hapen osapaineeseen (pO; yksikossi mmHg).
Kuvassa happisaturaatio- eli happikyllisteisyysaste esitetiiin prosentteina. Hemoglobiinin
osalta dissosiaatiokiyri esitetiin kahdessa veren pH-arvossa (fysiologinen pH ja asidoosi).
Kuvan alaosassa esitetiin myoglobiinin ja hemoglobiinin kaavamainen molekyylirakenne.

happisatu- L
raatioaste aarels-.
(%) verenkierron keuhkot
100 - kudokset
. Hb (pH 7,4)
-Hb (pH 6,8)
75
50 A
25
0 1
0 20 40 60 80 100 120
PO, (mmHg)

R

OB =

. Ylli olevan kuvan ja taustatiedon perusteella voidaan paitelli, etta

120. anemia vaikuttaa hemoglobiinin happikylldsteisyysasteeseen.

121. anemiassa valtimoveren hemoglobiinin happikylldsteisyysaste on keuhkoissa korkea, mutta
veren happipitoisuus on alhainen.

122.  keuhkoihin palaavissa punasoluissa on prosentuaalisesti vihemmaéan hemoglobiinimolekyyleja
verrattuna punasoluihin, jotka poistuvat keuhkoista.

123.  veren lisddntyneen hiilidioksidipitoisuuden vaikutus veren happikylldsteisyysasteeseen olisi
samansuuntainen kuin mitd on veren alentuneella pH:lla.

124.  keuhkovaltimoissa hemoglobiinin happikylldisyysaste on ldhes 100 %.

125. &dreisverenkierrossa hapen dissosiaatio hemoglobiinista et liity alhaiseen hapen
osapaineeseen.

126. hemoglobiinin happikylldsteisyysaste kuvaa tarkemmin valtimoveren happipitoisuutta kuin
hapen osapaine.

127.  lihassolun happikylldsteisyysaste selittyy yksinomaan myoglobiinimolekyylin rakenteella.

O. Asetatsoliamidin pK,; = 7,2 ja pK,, = 8,7 (kuva 5). Siten

128.  pH:ssa 7,2 on yhtd paljon ionimuotoja I ja II, mutta ei lainkaan ionimuotoa III.
129. pH:ssa 8,7 on yhtd paljon ionimuotoja II ja III.

130. fysiologisessa pH:ssa 7,4 on kaikkia ionimuotoja I-IIL.

131. fysiologisessa pH:ssa 7,4 on eniten ionimuotoa II.

132.  fysiologisessa pH:ssa 7,4 on eniten ionimuotoa I.



133.
134.
135.

136.
137.
138.
139.
140.

141.
142.

143.

144.
145.
146.

147.
148.
149.
150.

151.
152.
153.
154.
155.
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Asetatsoliamidin vaikutusta Na'-ionin kulkeutumiseen kehossa on tutkittu **Na*-
isotoopin avulla, jota on saatu 24NazCO3:sta (hiilihapon pK,, = 6,4; pK,, = 10,15).
Kun **Na,CO; (m = 50,0 mg) liuotetaan veteen (¥ = 100 ml), liuos on emiksinen.

30 tunnin kuluttua kaikki **Na"-isotooppi on hajonnut.

Kun **Na,CO; (m = 50,0 mg) liuotetaan fosfaattipuskuriin (V= 100 ml; pH = 7.4;

¢ = 0,100 M), liuoksessa on enemmin HCOj3 - ioneja kuin Cngf -ioneja.

**Na" -ionit hajoavat **Ne-atomeiksi.

**Na" -ionit hajoavat magnesiumioneiksi.

*Na" -ionit hajoavat stabiileiksi *Na-ioneiksi.

**Na" -ionissa elektronit kiertivit atomiydinti ympyraradoilla.

Tonisidosten paikantamiseksi **Na,CO;-kiteessi tiytyy tietdd, mikd **Na -ioni on luovuttanut
elektronin millekin C0327-ionille.

2*Na,COs:ssa ei ole kovalenttisia sidoksia, koska se on ionirakenteinen yhdiste.
**Na-isotoopin radioaktiivisuuteen ja ytimen hajoamisherkkyyteen vaikuttaa se, etti **Na-
metallilla on vain yksi elektroni ulkokuorella.

Asetatsoliamidin vaikutusta solunsisiiseen natriumionikonsentraatioon on tutkittu
myos radioaktiivisella natriumkloridilla, joka sisaltia 2Na-isotooppia. Kun *NaCl
liukenee veteen,

klooriatomi luovuttaa elektronin natriumatomille, ja vesimolekyylit ympéroivét
muodostuneet natrium- ja kloridi-ionit.

natriumioneihin liittyy vesimolekyylien happiatomeja ioni-dipolisidoksella.
natriumkloridimolekyylin ionisidos katkeaa.

vesimolekyylit sitoutuvat ionihilan uloimpiin ioneihin ioni-dipolisidoksella, jolloin ko. ionit
irtautuvat ionihilasta.

veteen vapautuu 22NaCl—molekyylejéi.

liuoksesta voidaan mitata gammaséteilya.

muodostuu liuos, joka saataisiin my0s sulattamalla natriumkloridia.

natrium- ja kloridi-ionin vélilla oleva ionisidos katkeaa. Kunkin kidehilan natrium- ja
kloridi-ionin vélilld on yksi katkeava ionisidos, silld natriumatomi on luovuttanut elektronin
klooriatomille.

kloridi-ioneihin liittyy vesimolekyylien vetyatomeja ioni-dipolisidoksella.

natriumatomi luovuttaa protonin klooriatomille.

vesimolekyylien viliset vetysidokset eivét ole endd pysyvii.

?Na"-ionit jatkavat hajoamistaan **Ne-atomeiksi.

**Na"-ionit uppoavat liuokseen, koska niihin kohdistuva noste on pienempi kuin niihin
kohdistuva painovoima.
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TEHTAVA 3 (osat R-T), 11 p.

Osien R-T viittaméit 156—180 ovat joko tosia tai epitosia. Merkitse oikea vaihtoehto
(tosi/epitosi) mustaamalla vastauslomakkeeseen.

Pisteytys:
- Osat R ja T: Oikein valittu vaittama = 0,5 p.
- Osa S: Kaikki kohdat oikein =2 p
- Osat R ja T: Véirin valittu véittdma tai vastaamatta jattiminen =—0,5 p.
- Osa S: Yksikin védrin valittu vaittdma tai vastaamatta jattiminen = -2 p.
- Tehtivastd 3 (R-T) kertyva alin pisteméérd = 0 p.

R

157.
158.

159.
160.
161.
162.

163.

164.

165.

166.

167.
168.

169.

156.

Kun esine asetetaan koveran peilin ja sen polttopisteen viliin, peili muodostaa ylosalaisin
olevan, esinettd suuremman valekuvan.

Kupera pallopeili muodostaa aina esinettd pienemmaén, oikein péin olevan valekuvan.

Jos koveran peilin tapauksessa viivasuurennus on suurempi kuin yksi, peili voi esineen
paikasta riippuen muodostaa joko oikein péin tai yldsalaisin olevan kuvan.

Hammasladkari kdyttdd kuperaa pallopeilid, joka antaa suurennetun kuvan.

Valovoima on Sl-jirjestelmén perussuure ja sen yksikko on luksi (Ix).

Valon nopeus pienenee aina véliaineessa, jolloin my0s valon taajuus ja aallonpituus
muuttuvat.

Brewsterin lain mukaan metallilevystd heijastunut valonsidde on tdysin polarisoitunut, kun
heijastuneen ja taittuneen siteen vélinen kulma on suora.

Kun valkoinen valo osuu kohtisuorasti hilaan, valo taipuu ja hajoaa véreiksi.
Sivumaksimeissa punainen valo on sinistd valoa kauempana, koska punaisen valon
aallonpituus on sinisen valon aallonpituutta suurempi.

Ihmisen silmi on valoa kokoava optinen systeemi, joka muodostaa todellisen, ylosalaisin
olevan kuvan verkkokalvolle.

Silmaéladkari on madrdnnyt henkildlle silmaélasit, joiden taittovoimakkuus on 0,5 d. Linsseilla
korjataan henkilon likindkdd, jossa kaukaa tulevat valonséteet taittuvat verkkokalvon eteen.
Kupera linssi, jonka viivasuurennus on yksi, muodostaa yldsalaisin olevan todellisen
kuvan etdisyydelle 2f, missd f on linssin polttovili.

Koveran linssin muodostama kuva on aina pienennetty, oikein pdin oleva valekuva.
Valaistusvoimakkuuden arvo voidaan laskea, mikéli lampun tuottaman valovirran mééra ja
sdteilykulma tunnetaan luumeneina (lumeneina).

Varjoainekuvauksessa radioaktiivisuus tehostaa varjoaineen levidmisti elimistossd, koska se
helpottaa varjoaineen kiinnittymisti reseptoreihin ja se nopeuttaa aineenvaihduntaa.
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S. Sylinterimiisen ja pystysuoraan asetetun putken halkaisija on 6,0 mm ja se sisiltia 2,0
mm korkuisen elohopeapatsaan. Putken vieressi on toinen samanlainen sylinterimiinen ja
pystysuora putki, jonka halkaisija 10,0 mm ja se sisiltia 3,0 mm korkuisen elohopeapatsaan.
Verrattuna ensimméiseen putkeen (d = 6,0 mm), kuinka paljon suuremman (%) paineen
(vaihtoehdot 170-176) putken pohjaan elohopeapatsas aiheuttaa jalkimmaisessi putkessa
(d=10,0 mm)?

170. 0%

171. 33 %
172. 50 %
173. 67 %
174. 150 %
175.  250%

176. jokin muu

T. Alla oleva kuva esittii rehevoitynytti suomalaista jarveé, jossa hypoksinen (< 2 mg O,/1)
vyohyke alkaa 2,2 metrin syvyydessi (katkoviiva). Valtaosa eldimisti ei selvii hypoksisissa
olosuhteissa.

177.  Chromatium-suvun anaerobinen fotosynteettinen bakteeri voi eldd kerroksessa 2.

178.  Anabaena-suvun sinileva eldd padosin kerroksessa 1.

179.  Chlorobium-suvun anaerobinen, kemosynteettinen bakteeri eldé kerroksessa 3.

180. Lohikaloihin kuuluva taimen (Sa/mo trutta) elda kerroksessa 1.

Valon
Veden syvyys aallon-
pinnasta (m) lpituus (nm)
==1000
1,0 1
1,5 4 650
20T \ - + 530
2,5
3,0 y) 4 450
3,5
4,0

sedimentti
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TEHTAVA 4 (osa U), 4 p.

Hermosolujen lepokalvojinnitteen muodostumiseen vaikuttaa solukalvon valikoiva ldpdisevyys eri
ioneille (ionikanavat), ionien pitoisuuserot eli ionien epatasainen jakautuminen solukalvon sisi- ja
ulkopuolen vililla, sekd solukalvoa lipdiseméttomait anionit (mm. aminohapot ja proteiinit). [onien
epatasainen jakautuminen johtuu ensisijaisesti niiden aktiivisesta kuljetuksesta solukalvon ldpi (mm.
Na'/K" -pumppu). Hermosolun vallitseva kalvojinnite voidaan laskea Goldmanin yhtilon avulla.
Tama yhtdlo ottaa huomioon solukalvon ldpéisevyyserot eri ionien vélilld. Lepotilassa solukalvon
lapaisevyys on suurin K -ioneille (jannitteestd riippumattomat K- kanavat), kohtalainen Cl-ioneille
ja pienin Na - ja Ca*" -ioneille. Kun yksittdisen ionin pitoisuudet solun ulko- ja sisépuolella tiedetdén,
voidaan kyseiselle ionille laskea ns. tasapainojannite Nernstin yhtélon avulla. Tasapainojdnnite
kertoo hermosolun kalvojénnitteen arvon, mikali hermosolu ldpaisisi vain kyseistéd ionia. Ionin
tasapaino-jannitteessi (Ejoyi) ionin pitoisuuseron aiheuttama vaikutus ja sahkoinen vaikutus ovat
tasapainossa, eikd ionin virtausta solukalvon lipi tapahdu.

__ RT [ioni] 1k

RT [ioni]y
Eioni = = 2,303 —logp

ZF [ioni]gig 10 [ioni]gis

z, ionin varaus; [ioni]y, [ioni]ss = ionin pitoisuus solun ulkopuolella ja solun sisalla.

Jos solukalvon ldpéisevyys tietylle ionille kasvaa ja kyseisen ionin ldpdisevyys on suurempi kuin
muiden ionien, kalvojénnite pyrkii kohti timén ionin tasapainojinnitetti. Hermosoluissa Na -ionin
tasapainojiannite on n. + 55 mV ja K'-ionin n. —80 mV. Toimintajannitteen eli hermoimpulssin
syntymisen kannalta oleellisia tekijoitd ovat jinniteherkkien Na'- ja K -kanavien ominaisuudet. Kun
kalvojénnite on negatiivinen, nimi kanavat ovat suurella todennikoisyydelld kiinni. Na'-kanavien
aukiolon todennékdisyys kasvaa, kun solukalvon jénnite ylittdd kynnysarvon. Jénnitteen noustessa
positiivisempaan suuntaan my®ds janniteherkkien K -kanavien aukiolon todennikoisyys kasvaa, mutta
niiden kanavien avautuminen on Na'-kanavia hitaampaa. Useiden jédnniteherkkien kanavien
ominaisuuksiin kuuluu inaktivoituminen, jonka vaikutuksesta kanava sulkeutuu, vaikka kalvojénnite
olisi edelleen kynnysarvon ylidpuolella. Inaktivaation on poistuttava ennen kuin kanava pystyy
avautumaan uudelleen. Janniteherkkien Na'-kanavien inaktivaatio poistuu, kun solukalvon jénnite
on palautunut lepokalvojénnitettd vastaavalle tasolle.

Useissa lihteissd on virheellisesti esitetty, ettd Na'/K" -pumppu (Na'/K " -ATPaasi) vastaisi
hermoimpulssin aikaisen positiivisen kalvojannitteen palautumisesta lepotilaan, ja ettd uutta
hermoimpulssia ei voi syntyi ennen kuin Na'/K" -ATPaasi siirtis hermoimpulssin aikana soluun
virranneet Na'-ionit takaisin solun ulkopuolelle ja K -ionit sisille. Todellisuudessa hermosolut
kykenevit muodostamaan useitakin hermoimpulsseja, vaikka Na'/K " -ATPaasin toiminta estettiisiin
(esim. pumpun salpaus ouabaiinilla). Hermoimpulssia seuraava toipumis- eli refraktaariaika johtuu
janniteherkkien Na'-kanavien ominaisuuksista (inaktivaatio) seké refraktaariajan suuremmasta K-
lapdisevyydestd lepo-tilaan verrattuna. Siind erotetaan absoluuttinen (aika, jolloin uutta
hermoimpulssia ei voi syntyd) ja suhteellinen (hermoimpulssin syntymiseen tarvitaan voimakkaampi
arsyke) refraktaariaika. Seuraavan sivun kuva esittdd hermoimpulssin syntymiseen liittyvid
jannitemuutoksia ajan funktiona, kun nollahetken lepokalvojidnnite on —65 mV.

Jjatkuu seuraavalla sivulla..........
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U.
Mustaa optisesti luettavaan lomakkeeseen se hermoimpulssin syntymiseen liittyvi vaihe
(A—D), johon tapahtumat 181184 liittyviit.

Pisteytys:

- Oikein valittu hermoimpulssin vaihe (A-D) =1 p.
- Véirin valittu hermoimpulssin vaihe (A-D) = 0 p.

181.

182.

183.

184.

Refraktaariaika, johon vaikuttaa Na'-kanavien inaktivaatio seké solukalvon hetkellinen
lepotilaa suurempi K'-lapaisevyys.

Na'-kanavien sulkeutuminen ja K'-kanavien avautuminen johtaa suhteellisen K'-
lipiisevyyden nousuun, jolloin kalvojénnite pyrkii kohti K -ionin tasapainojénnitetti.
Kalvojénnite palautuu lepotasolle janniteherkkien K -kanavien sulkeuduttua ja K'-
lapdisevyyden palauduttua lepotilaa vastaavalle tasolle.

Kun jinniteherkkien Na'-kanavien aukiolon todennikdisyys kasvaa, solukalvon Na'-
lipiisevyys suurenee hetkellisesti, minki seurauksena kalvojénnite pyrkii kohti Na'-ionin
tasapainojdnnitetta.

18



TEHTAVA 5 (osat V-X), 5 p.

19

V.
Alla on esitelty silmilidkinnassi kiytettyji lasikeaineita (A—F). Mustaa optisesti luettavan
lomakkeen kohtaan V, mihin orgaanisiin yhdisteryhmiin 185-196 liiikeaineiden voidaan
katsoa kuuluvan niiden sisiltamien funktionaalisten ryhmien perusteella. Jos mikian
lidkeaine ei kuulu kyseiseen ryhmién, mustaa sarake G.
Pisteytys:
- Orgaaniseen yhdisteryhmién (esim. 185) oikein valitut lddkeaineet = 0,25 p., samoin oikein
valittu vaihtoehto G = 0,25 p.
- Orgaaniseen yhdisteryhmiin (esim. 185) valittu yksikin vadré ladkeaine tai véddrin valittu
vaihtoehto G =0 p.

o o
1 oH
N
HN, A

C

P ’ LT
N
o} | d
H . O/\/N\ Nj/i’i (\N
o)
0
B

A
o) J\

Ho 7 ° >kfo 0

N =

e} HO |
= /® oj@\/\ K\N
HO -
el s A ;
D

OH
E

LAAKEAINE
ORGAANINEN YHDISTERYHMA |A|B|C|D|E | F | G
185. aldehydi
186. alkoholi
187. alkyyni
188. amidi
189. amiini
190. aromaattinen yhdiste
191. eetteri
192. esteri
193. fenoli
194. heterosyklinen yhdiste
195. karboksyylihappo
196. ketoni




X.

Mustaa optisesti luettavaan lomakkeeseen ne liikeaineet (A—F), joihin piteviit alla

olevassa listassa mainitut ominaisuudet (197-204). Jos ominaisuus ei pidi paikkaansa

yhdenkiin lidkeaineen kohdalla, mustaa silloin vaihtoehto G.
Pisteytys:
- Oikein valittu ladkeaine (lddkeaineet), johon tai joihin ominaisuus (esim. 197)

liittyy = 0,25 p.; samoin oikein valittu vaihtoehto G = 0,25 p.
- Yksikin véirin valittu lddkeaine ominaisuuden (esim. 197) kohdalla tai vairin valittu
vaihtoehto G =0 p.

LAAKEAINE

OMINAISUUS
197.  Yhdisteelld on cis-trans-isomeereja.
198.  Yhdisteelld on optisia isomeereja.
199.  Yhdisteen vesiliuos on hapan.
200.  Yhdiste muodostaa suolan HCl:n kanssa.
201.  Yhdiste muodostaa suolan NaOH:n kanssa.
202.  Yhdiste voi muodostaa esterin etikkahapon
kanssa.
203.  Yhdiste voi hapettua ketoniksi tai aldehydiksi.
204.  Yhdiste sisiltdd sp-hybridisoituneita hiiliatomeja.

20
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TEHTAVA 6 (0saY), 5 p.

Entsyymien aktiivisessa keskuksessa on usein histidiinitdhteitd, jotka voivat osallistua reaktioihin
protonien luovuttajina tai vastaanottajina. Histidiinin ionimuodot (a—d) on esitetty alla ja histidiinin
teoreettinen titrauskdyri (e) niiden vieressd. Histidiinin titrauskdyrdén on merkitty tirkeimmaét kohdat
kirjaimilla A—G.

0.0 0.__OH
+ +
NH4 NH4
+
N HN™
L NH NH
a b
0.0 0.0
+
NH, NH;
+
NL\ HNL\ ) . : :
NH NH | : : ! . .
YA : ' : : :
— T T 1 t 717 71— |
c d 1 2 3
Moolia eméasta/moolia aminohappoa
Y

Etsi titrauskiyristi kaikki ne kohdat (A—G; yksi tai useampia), jotka vastaavat alla olevan
taulukon toteamuksia 205-214 ja mustaa vastaukset optisesti luettavaan lomakkeeseen.
Pisteytys:

- vdittdmain (esim. 205) oikein valitut titrauskdyrian kohdat (A—-G) = 0,5 p.

- vdittdman (esim. 205) kohdalla yksikin véara titrauskdyrdan kohta = 0 p.

Titrauskdyrdn kohta

Viittdima

205. Histidiini on pdiasiassa ionimuodossa b.

206. pH vastaa primaarisen aminoryhmén pK,-arvoa.

207. pH vastaa karboksyyliryhméan pK -arvoa.

208. Histidiinin keskiméérdinen varaus on 0.

209. Histidiinilla on maksimaalinen puskurikapasiteetti
kudoksissa.

210. Kohdat, joissa histidiinin puskurointikyky happo-
ja emdslisdyksid vastaan on parhaimmillaan.

211. Karboksyyliryhmin titrauksen ekvivalenttipiste.

212. Histidiinin keskimédirdinen varaus on —1.

213. Histidiini kulkeutuu elektroforeesissa katodin
suuntaan.

214. Histidiinin ionimuotoja a ja ¢ on yhté paljon.

OPTISELLE LOMAKKEELLE VASTATTAVAT
TEHTAVAT PAATTYVAT TAHAN.



TEHTAVA 7
a)

Valitse alla olevista viittdmistd 1-3 yksi oikea vaihtoehto ja perustele vastauksesi.
Jos hermosolun solukalvon ulkopuolisen liuoksen K -pitoisuutta viihennetiin, niin silloin

K -ionin tasapainojinnite

1. pysyy samana.

2. muuttuu positiiviseen suuntaan.
3. muuttuu negatiiviseen suuntaan.

b)

Valitse alla olevista kohdista 1-3 yksi oikea vaihtoehto ja perustele se.

Hermosolun, jonka lipiisevyys lepotilassa on suurin K -ionille, lepokalvojénnite

1. ei ole sama kuin K" -ionin tasapainojénnite.
2. on sama kuin K" -ionin tasapainojinnite.
3. on sama kuin Na -ionin tasapainojénnite.

¢)

Pit#iko paikkansa, ettd makuladegeneraatiossa Na'-kanavien aukeamisen todennikoisyys

verkkokalvon gangliosoluissa on vihentynyt? Perustele vastauksesi.

TEHTAVA 8

6p

(2p)

(2p)

(2p)

9p

Silménpainetta voidaan mitata ns. tonometriatekniikan avulla soveltaen Imbert-Fickin lakia.
Oletetaan, ettd yksinkertainen tonometri siséltdi jousen, jonka puristumaa seurataan mittaus-
tilanteessa. Ennen mittausta tonometri kalibroidaan, jolloin tonometri asetetaan pystysuoraan
asentoon, sen péélle asetetaan eri painoisia tarkkuuspunnuksia ja samalla seurataan jousen
puristumalukemaa. Alla olevassa taulukossa on esitetty erdén tonometrin kalibrointimittausten

tulokset.
Tonometrin kalibrointimittausten tulokset:
Punnuksen massa (g) Puristuma (mm)
1,0 2,0
2,0 4,0
2,5 5,0
3,0 6,0
4,0 8,0
a)

Osoita graafisesti, noudattaako jousen puristuma Hooken lakia.

b)

(2p)

(7p)

22

Potilaan silméi tutkittiin kalibroidulla tonometrilld, jolloin jousen puristumaksi saatiin 4,8 mm.
Laske potilaan silménpaine. Onko silménpaine normaalirajoissa?
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TEHTAVA 9 15p

Silmin valonaistinsolut (sauvat ja tapit) ovat erikoisia siind suhteessa, ettd niiden sdhkdinen aktivi-
teetti on tavallaan kddnteistd verrattuna hermosoluun (ks. tehtidvé 4). Lepotilassa (pimed) ndma solut
ovat depolarisoituneessa tilassa, jolloin ne vapauttavat jatkuvasti vélittdjdainetta (glutamaatti).
Depolarisoitunut tila saadaan aikaan siten, etti ndissi soluissa on jatkuvasti aukiolevia Na'-kanavia,
joita pitdd auki cGMP-niminen solunsisdinen viestimolekyyli. Kun rodopsiinipigmentti absorboi
fotonin, se aktivoituu ja kdynnistdi ketjureaktion. Aktiivinen rodopsiini aktivoi Gi-proteiinin, joka
puolestaan aktivoi PDE-entsyymin. PDE ryhtyy hajottamaan cGMP:a. Kun cGMP:n pitoisuus
putoaa, Na'-kanavat pyrkivit sulkeutumaan, ja kalvojéannite siirtyy negatiiviseen suuntaan
(maksimissaan n. —80 mV). Signaaliketjun toiminnassa tapahtuu voimakas vahvistuminen siten, etti
jokainen aktiivinen rodopsiini voi aktivoida satoja Gi-molekyylejé, ja jokainen aktivoitunut PDE taas
voi hajottaa jopa tuhansia cGMP-molekyylejé. Jokaisen PDE:n aktivoimiseen tarvitaan yksi Gy, joten
signaali ei vahvistu téssd askelmassa.

Oleta, ettd yhden fotonin absorboituminen sauvasolun rodopsiiniin johtaa 100,0:n G-
molekyylin aktivoitumiseen ja ettd jokainen aktivoitunut PDE hajottaa 100,0 cGMP-molekyylid
sekunnissa. Oleta, ettd sauvasolun kalvojénnite (£y,) voidaan laskea Goldmanin yhtdlosta
E RT In PK* ) |.K+Lis +F, at [Na+ Lis

) B K+Ju1k+PNa+ 'lNa+Ju1k ’
jossa P on suhteellinen permeabiliteetti (kalvoldpéisevyys; ei yksikkod) ja alaindeksit "sis" ja "ulk"
viittaavat kyseisten ionien pitoisuuksiin solun sisélld (sytosoli) ja ulkopuolella. Hakasulkeet viittaavat
pitoisuuksiin. Oleta, ettd cGMP:n vaikutus Na'-permeabiliteettiin voidaan laskea yhtilosti

po [cGMP]**° - 2,00
N [cGMP] + (32,6 uM )¢

a) (4p)
Laske, millda cGMP-pitoisuudella P,+ saavuttaa puolet teoreettisesta maksimaalisesta arvostaan.

b) (11p)
Alkutilanteessa Ep, = —57,0 mV. Px+= 2,00, [K s = 110,0 mM, [Na ¢ = 20,0 mM, [K Juix = 5,00
mM, [Na'Jux = 140,0 mM ja 7= 37,00 °C. Px,+ lasketaan:

E_=-57,0mV = —%ln Pe [K+ Lis +P . [Na+]

Sis

P [ ’ ]ulk +P . [Na+ ]ulk

57,0mV-i
T

= PNa* = [K+ ]Sis — [K+ ]ulkF' e i . PK* =0,11679
57,0mv——

[Na+ ]u]k e RT [Na+ ]sis

Tastd voidaan laskea alkutilanteen cGMP pitoisuus:

1,66 .66
bGMP] 7200, eavip) = B2OMT L i) 612,
[cGMP]*** + (32,6 uM )" 1,88

P =011679=

Oleta nyt, ettd 10 fotonia (tarkka arvo) absorboituu ja aktivoi 10 rodopsiinimolekyylié (tarkka arvo).
Oletetaan, ettd absorboitumiseen ja G- ja PDE-molekyylien aktivoitumiseen ei mene aikaa. Laske,
kuinka monta PDE-entsyymia aktivoituu ja kuinka monta cGMP-molekyylid hydrolysoituu ajassa
1,00 s. Samoin laske olettaen, ettd relevantin solutilan tilavuus on 30,00 f1 (30,00- 1077 1), mihin
arvoon kalvopotentiaali on laskenut tissi ajassa (1,00 s) lahtoarvosta —57,0 mV. Huom! [Na'] ja [K']
muuttuvat niin véhén tini aikana, ettd niiden pitoisuuksien voidaan olettaa olevan samat koko ajan.

Samoin Px+ pysyy vakiona (= 2,00).
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TEHTAVA 10 9p

Sulfonamidit, kuten sulfametoksatsoli ja sulfadiatsiini, ovat sulfaniiliamidista (NH,CsH4SO,NH,)
johdettuja ladkkeita.

Laboratoriossa ldékendytteestd madritettiin sulfaniiliamidipitoisuus seuraavasti:

0,1562 grammaa lddkendytettd liuotettiin suolahappoon (HCI) ja laimennettiin mittapullossa vedella
tilavuuteen 50,00 cm’. Mittapullosta otettiin pipetilli tarkasti 10,00 cm® osanyte, johon lisittiin
20,00 cm® 0,01502 M kaliumbromaattia. Tdmén jilkeen seokseen lisdttiin vield ylimadrd
kaliumbromidia, jolloin vapautui bromia reaktion 1 mukaisesti. Vapautunut bromi reagoi ndytteessa
olevan sulfaniiliamidin kanssa reaktion 2 mukaisesti. Seuraavaksi happamaan seokseen lisittiin
ylimédirin jodidi-ioneja, jolloin liuoksessa jéljelld oleva bromi reagoi bromidi-ioneiksi ja syntyi jodia
(reaktio 3). Lopuksi liuoksesta madritettiin jodipitoisuus tiosulfaattititrauksella. Titrausreaktiossa
(reaktio 4) tiosulfaatti (S,0;”") pelkistdd jodin ja hapettuu itse tetrationaatiksi (S40¢”).

Seuraavassa on esitetty osa menetelméén liittyvistd reaktioista, joista reaktiota 1 ei ole tasapainotettu.

BrO; +Br +H' — Br, +H,0O (1, ei tasapainossa)
NE; E:
0=S=0 0=S=0
+ 2Br) — = + 2Br + 2H" (2)
Br Br
NH, NH,
L + 28,055 = 28,06 + 21 4)

Tasapainota reaktioyhtéld 1 hapetuslukujen tai osareaktioiden avulla, muodosta reaktion 3 osareaktiot
sekid kokonaisreaktio ja laske ndytteen sulfaniiliamidipitoisuus massaprosentteina, kun 0,1013 M
tiosulfaattia kului titrauksessa 13,03 cm’. M(NH,CsH4SO,NH,) = 172,21 g/mol.



TEHTAVA 11

a)

Ohessa on kahden perinnoéllistd avokulmaglaukoomaa sairastavan suvun sukupuut.

Kumpi sukupuista edustaa suomalaista ja kumpi Barbadoksen afrikkalaisperdisen vieston

sukupuuuta? Mika on taudin periytymistapa néissd suvuissa? Perustele vastauksesi.

b)

Mitka tekijét vaikuttavat eroihin sairastuvuudessa sukulaisten vililld ja toisaalta ndiden

SUKUPUU 1
I polvi Dl_ :2.
' 00 0 O
3. | 4. 5. 6.
III

1. 2. 3. 4. 5.
» DB O00M
1. 2. 3. 4. 5. 6.
D Mies, oireeton
Mies, avokulmaglaukooma
Mies, silmiinpaine 10-21 mmHg, avokulmaglaukooma
Nainen, oireeton

Nainen, avokulmaglaukooma

Nainen, silmiinpaine kohonnut

©@oonmDO

SUKUPUU 2

I polvi

II

I

rO_.

2

2. 3. 4.
Mies, oireeton
Mies, avokulmaglaukooma
Mies, silmiinpaine 10-21 mmHg, avokulmaglaukooma
Nainen, oireeton
Nainen, avokulmaglaukooma

Nainen, silmiinpaine kohonnut

©@ O OmEAONn -

kahden véestoryhmén valilla?

10p

(6 p)

(4p)
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TEHTAVA 12
a)

Nimed vastausmonisteen taulukkoon alla olevan kuvan numeroidut (1-12) rakenteet.

3

&

E
/

| [=] [v]

b)
Millaisia toiminnallisia eroja on verkkokalvon sisemmén ja ulomman kapillaarisuoniston
(hiussuoniston) vélilla?

c)
Millaisia verkkokalvon verenkierron muutoksia liittyy makulan ikdrappeumaan (makula-
degeneraatioon)?

12p

(6 p)

(4 p)

(2p)
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TEHTAVA 13 7p

Nesteen virtausta ohuessa putkessa (kuten kapillaariverisuonessa) voidaan kuvata alla olevalla
vastinpiirilla.

a) b)

v -

Ro

|

Kuva. Veren virtaus kapillaarissa kuvattuna vastinpiirilld, jossa tilavuusvirtaus korvataan
sdahkovirralla, virtausvastus sdhkovastuksella ja nesteen paine jéinnitteelld (katso alla oleva
taulukko).

(a) Kapillaarin virtausvastusta kuvaa vastinpiirissd sahkovastus.

(b) Kuvan a tasavirtapiiriin on lisdtty vastus R, osoittamaan kapillaarin lisddntynyttd
virtausvastusta.

a) 2p)
Kirjoita yhtéld jdnnitteen muutokselle AU, kun virran / halutaan pysyvin samana vastuksen
lisdyksestd huolimatta.

b) (5p)
Verisuonen ahtauma aiheuttaa verenpaineen paikallista nousua, koska sama méérd nestettd pitdd
saada ahtaammasta suonesta ldpi. Tilannetta vastaa kuvan b mukainen tasavirtapiiri, jossa R; on
kanavan normaali virtausvastus ja R, on ahtaumasta johtuva lisdvastus.

Vastinvirtapiirille voidaan kirjoittaa:

Nesteen virtausta kuvaavan vastinpiirin merkinndt:

(1) AU vastaa Ap Symboli Kuvaus Yksikko
U jénnite \Y
4 Ap p paine Pa
(2) I'vastaa @ = —5 i sihkévirta A
™ P tilavuusvirta m’/s
r kapillaarin sdde m
n nesteen dynaaminen viskositeetti Pa's
X paine-eron mittauksessa kiytetty m
vélimatka putken sisilld virtauksen
suunnassa
R sdahkoOvastus Q

Kirjoita yhtél6 paine-eron muutokselle, kun veren virtauksen pitdéd pysyd samana ahtaumasta
huolimatta.
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TEHTAVA 14 8p

Kirjallisuuden mukaan yksi avokulmaglaukooman taustalla olevista geeneistd saattaisi olla
CDKNZ2B-AS1-geeni. Geeni sisdltdd ainakin 19 SNP-kohtaa (yhden emdksen muutoskohtaa), joista
rs 2157719-kohdan harvinaisemmalla alleelilla (G-alleeli) on osoitettu olevan suojaava vaikutus
riskiin sairastua avokulmaglaukoomaan.

Etsi alla olevasta tekstisti asiayhteyden kannalta virheelliset sanat ja alleviivaa ne selvisti
vastausmonisteessa olevaan tekstiin.

Epdselvit tai tulkinnanvaraiset alleviivaukset tulkitaan vastaamattomiksi kohdiksi. Viidrdn sanan
alleviivauksesta vihennetddn 0,5 p. Kokonaispistemdidrd ei kuitenkaan tehtdvdssd mene miinukselle.

Tutkijat paattivat kdyttdd kolmea eri menetelméé glaukoomapotilaan mahdollisen geenivirheen
selvittdmiseksi. Potilaalta otettiin verindyte, josta eristettiin DNA. Tutkimuksia varten DNA-ndyte
jaettiin kolmeen osaan. Ensimmaéisessé tutkimuksessa sekd DNA ettd plasmidit pilkottiin kdyttden
samoja restriktioentsyymejd, jotta saatiin sopivat liitoskohdat yhdistelmé-DNA:ta varten. Pilkotut
plasmidit ja DNA:t liitettiin yhteen DNA-polymeraasin avulla, minka jélkeen kyseinen
kantasoluliuos siirrettiin bakteerisoluihin. Soluja kasvatettiin bakteerien lisdéntymiselle otollisessa
liuoksessa, jolloin my0s solujen plasmidiméddré saatiin monistumaan. Kasvatuksen jilkeen solut
levitettiin antibioottiresistenteille maljoille, jolloin saatiin selville, missé soluissa liitetty geeni
sijaitsee. Halutun geenin siséltavit solut (peséke) siirrettiin uudestaan kasvamaan sopivaan liuokseen,
jossa ne tuottivat CDKN2B-AS1-proteiinia.

Toisessa tutkimuksessa eristettyd DNA:ta monistettiin polymeraasiketjureaktion (PCR) avulla
kayttden monistukseen sopivia alukkeita, nukleiinihappoja, DNA:n kahdentumisessa toimivaa
entsyymid ja vakioldmpotilaa. Monistamisen jdlkeen nédyte pilkottiin mutaatiokohdan
emdisjarjestyksen tunnistavalla restriktioentsyymill4 ja ajettiin agaroosigeelielektroforeesissa, jossa
ndytteet litkkuivat sdhkodvirran avulla genomin madrddméssa jarjestyksessd kohti negatiivista
varausta. Ajon jélkeen eripituiset DNA-palat voitiin havaita UV-valossa oranssinpunaisina juovina,
kun geelin virjddmiseen oli kdytetty radioaktiivista liuosta. Verrattaessa potilaan DNA:ta geeliajossa
mukana olleisiin, tunnetun pituisiin DNA-paloihin, saatiin selville potilaan fenotyyppi.

Kolmannessa tutkimuksessa DNA:ta sekvensoitiin DNA-mikrosirutekniikalla, jotta saatiin
selville aminohappojérjestys PCR-monistuksen jdlkeen. Menetelmé perustuu sithen, ettd monistetaan
suuri joukko eripituisia DNA-paloja ja kun ligaasi liittd4 merkkiaineella leimatun nukleotidin ketjun
padhin, DNA-synteesi loppuu, koska leimatun nukleotidin sokeriosasta puuttuu karboksyyliryhma.
Lopuksi eripituiset DNA-palat analysoidaan elektroforeettisesti joko ohuella geelilla tai
automaattisella analysaattorilla kapillaarielektroforeesin avulla. Ndin saadaan selville tutkittavan
DNA:n massa, ja sitd voidaan verrata geenipankeissa julkaistuihin sekvensseihin.

Tulosten perusteella potilaan genotyypiksi saatiin GG, jonka tiedetdén lisddvin alttiutta
sairastua avokulmaglaukoomaan.
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TEHTAVA 15 10p

Viime aikoina on kiinnitetty huomiota ionisoimattoman siteilyn vaikutukseen pain alueen kudoksiin.
Esim. kinnykkéséteily eli matkapuhelimien 1dhettima sdhkdmagneettinen siteily absorboituu
thmiskehoon, miki voi aiheuttaa kudoksen limpenemistd. Nopeutta, jolla ihmiskehon kudokset
absorboivat energiaa sateilyn sdhkdmagneettisesta kentésti, kuvataan suureella
ominaisabsorptionopeus SAR (Specific Absorption Rate)

SAR =2,

m
missd P on keskiméérdinen teho, jolla absorboitunutta siteilyd muuttuu kudoksessa lammoksi ja m on
kudoksen massa. Euroopan unionin alueella ominaisabsorptionopeuden sallittu yldraja paan alueella

on 2,0 W/kg, joka mitataan 10 g kudosmassan keskiarvona. Biologisen materiaalin lampdtilan kasvu
noudattaa Pennesin bioldmpdyhtaloa

AT = SART (1 _ e_t/T),

c

missi
r?pc

2k

T =

on aikavakio, joka riippuu kudoksen siteestd r, kun kudoksesta tutkitaan pallonmuotoista osaa.
Lampoyhtilo ottaa huomioon lammon siirtymisen ympéardivaan kudokseen. Aikavakio kuvaa
kudoksen kykya sopeutua lampdkuormaan, kun kudos altistuu séteilylle.

Erddn GSM-matkapuhelimen SAR-luku silmén alueella on valmistajan ilmoituksen mukaan 0,40
W/kg, kun puhelinta pidetddn puhelun aikana kiinni korvassa. Silmén halkaisija on 2,5 cm. Silmén
fysikaaliset ominaisuudet ovat likimain samat kuin veden (tiheys p = 998 kg/m’, ominaislimpo-
kapasiteetti ¢ = 4190 J kg”' K™' ja limménjohtavuus & = 0,60 W m™ K™). Silmé ympérdivén
kudoksen ominaisuudet ovat samanlaiset kuin silmén.

a) 2p)
Laske, kuinka monta celsiusastetta silmén lampotila nousee kédnnykkéséteilyn vaikutuksesta, kun
sdteily vaikuttaa silmddn 10,0 min ajan ja limmonsiirtoa silmédstd muuhun kudokseen ei oteta
huomioon.

b) (3p)
Laske, kuinka monta celsiusastetta silmén ldmpdtila nousee kidnnykkisateilyn vaikutuksesta, kun
sateily vaikuttaa silméddn 10,0 min ajan. Limmonsiirto silméistd muuhun kudokseen otetaan
huomioon. Kuinka paljon silmén ldmpdétila on noussut, kun silmé ja silméd ympardiva kudos ovat
tdysin mukautuneet lampdkuormaan?

¢) ()
Laske, kuinka paljon energiaa silméén tdytyy absorboitua, ettd sen [dmpotila nousee Pennesin
bioldmpoyhtdlon mukaisesti 0,150 °C, kun SAR-luku on juuri sallitun yldrajan suuruinen eli 2,0
W/kg.
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TEHTAVA 16 1p

Turun yliopistollisen keskussairaalan PET-keskuksessa on mm. kolme syklotronia lyhytikéisten
radioaktiivisten isotooppien tuottamista varten. Syklotroni muodostuu kahdesta D:n muotoisesta
kappaleesta, joiden vililla vallitsee sihkokenttd (voimakkuus £) ja sisdllda magneettikentta
(magneettivuon tiheys B). D-kappaleiden sisdlld varattujen hiukkasten lentorata kaareutuu R-
sdteiseksi ympyréiradaksi magneettikentdn vaikutuksesta. Sdhkokenttd puolestaan kithdyttaa
hiukkasia.

Tietylld ajan hetkelld kithdytettdvin hiukkasen (varaus ¢ ja massa m) radan sdde on R. Niisté
muuttujista saadaan johtamalla seuraava ei-relativistinen kaava:

qZBZRZ
2m

X =

a) 2p)
Johda suureen X SI-johdannaisyksikko.

b) 2p)
Pommitettaessa ' *N-isotoopin ytimid protoneilla saadaan ''C-isotoopin lisiksi yksi hiukkanen. Miké
tdma hiukkanen on? Kirjoita koko reaktioyhtilo.

9) (1p)
Kun '*N-isotoopin ytimii pommitetaan deuteroneilla (deuterium-ytimilld), saadaan neutroneja ja
jotain radioaktiivista isotooppia. Kirjoita koko reaktioyhtdlo.

d) (4p)
Maksan isotooppitutkimuksessa kiytetddn **™Tc-tinakolloidia. Puoliintumisaika **™Tc:lle on 6,1 h.
Tutkittava potilas saa klo 13:00 **™Tc-tinakolloidiruiskeen, jonka aktiivisuus on 150 MBq. Laakiri
on valmistellut tutkimuksen ja tiyttinyt ruiskun klo 10:00 pullosta, jossa oli 25 ml **™Tc-
tinakolloidiliuosta. Osastolle tuotaessa klo 8:00 samana aamuna pullon aktiivisuus oli ollut 370 MBq.
Kuinka paljon **™Tc-tinakolloidiliuosta l4dkiri laittoi ruiskuun?

e) (2p)
Suurin osa *’™Tc-tinakolloidista kerddntyy maksaan, minki seurauksena maksaan absorboitunut
annos on 18 mGy. Absorboitunut annos keuhkoissa on 2,0 mGy, virtsarakossa 4,1 mGy ja
loppukehossa tasaisesti jakautuneena 0,30 mGy. Mika on potilaan tdssi tutkimuksessa saama
efektiivinen (ekvivalentti) annos?



KAAVALIITE (4 sivua)

Maan painovoiman aiheuttama

putoamiskiihtyvyys 9,81 m/s>

Gravitaatiovakio 7= 6,6742:10"" Nm?/kg’

Adnen nopeus ilmassa 334 m/s

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

Veren tiheys 1050 kg/m’

Elohopean tiheys 13534 kg/m3

Planckin vakio 6,626-10°*J - s = 4,1357-10" eV - s
Veden hoyrystymislampd 2260 kl/kg

Veden ominaislimpdkapasiteetti 4,19 kJ/(K - kg)
Elektronin varaus e = -1,602- 10" ¢C

Avogadron luku N, = 6,022- 10%/mol
0°C=273,15K

Yleinen kaasuvakio R = 8,314 J/(mol - K)

Faradayn luku F = 96,5-10° C/mol

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

Valon nopeus ¢ = 3,0-10* m/s

Stefan-Bolzmannin vakio o = 5,67-10° W/(m? - K*)
Tyhjién permittiivisyys &, = 8,85-10"2 F/m

k =1 mustalle kappaleelle

leV=1,602:10""J

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

1 kWh=3,6 MJ

protoni: m,=1,6726586- 107 kg
neutroni: m, = 1,6749543-10" kg
elektroni: m.=9,109-107" kg

atomimassayksikké: m,= 1,6605655-107% kg
m, = 1,0072825 m,
m,= 1,0086650 m,

Henryn vakion arvoja eri kaasuille 37 °C:ssa,
mol/(l - Pa):

typpi 0,0054
happi 0,011
hiilidioksidi 0,250
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V=V,(1+c,AT)
p :po(1+apAT)
Q=CpmAT

b= %PA%VZ =Ypv'A
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v
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;Li | Be
6.9412(9.0121
1 Na| Mg
72 989 24 305

1ok (g€ |y 8e | 5pTi | 2V |, Cr ;oMn| 5 Fe
99.002| 40,078 |44.955 | 47 267 | 50941 | 51996 | 54933
Rb| 1581 | 20¥ | oZr | 4 Nb | ;Mo 2 Tc
25.467 (27,621 (8290591 224( 92906 |95942 | 92906
5505 | o Ba gla o HE o.Ta W ,,Re
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55845 | 58933 | 58603 | 63.546 | 65400 | 69723 | 72641 | 7491
uRa| sRh | (Pl ohg| €1 | oln | S0 | ;5B
10107 | 10290 | 10642 10726 | 11241 | 11481 | 11871 | 12176
7608 | 7Ir | 3Pt | oA | o He | 5 T1 | o Fb | o.Bi
19023 | 19221 | 19508 | 19696 | 20059 | ;438 | 20721 | 20898

|10 [ 11| 12 |13 ] 14 |15

8 | & |

16 | 17 | 18
VI | vO | viO
2He

| 40026

3O | oF | yolNe
15999 | 13998 | .17 |
165 | 1gCl | gpfhr
32065 | 35.453 | 39943
e | o.Br | o Kr
| 78963 | 79904 | 83798 |
sle | 5l | g Xe
12760 | 12690 | 13129 |
E“lf*n got Eﬁﬂn
20858 | 20998 | 00

jzUut); Uug U Uuh U Uue

Lantanoidit e | pPr | Nd | Pm| Sm | o Fu | Gd| . Th | Dy | -Ho |  Er | Tm ., ¥b | I«o
[140.11 14090 | 14424 | 14691 | 13036 | 15196 | 15725 | 15892 | 16250 | 16493 | 16725 | 16893 | 17304 | 17496
Aktinoidit s0Th 51 P2 | U |g3Np | gP'u |gsAm g Cim | oy Bl | ggCT | goFs |, opFim |y, Md | ,0;No | gLr

|23203 | 23103 | 238.02 | 23704 | 24406 | 243.06 | 24707 | 247.07 | 25107 | 25208 | 257.09 | 25809 | 259.10 | 26010
Kudos- ja siteilykohtaisia painotuskertoimia

Elin/kudos Wt Séteilyn laji WR

sukupuolirauhaset 0,20 fotonit 1

punainen luuydin 0,12 elektronit* ja myonit 1

paksusuoli 0,12 neutronit E < 10 keV 5

keuhkot 0,12 neutronit 10 keV <E <100 keV 10

mahalaukku 0,12 neutronit 100 keV < E <2 MeV 20

virtsarakko 0,05 neutronit 2 MeV < E <20 MeV 10

rintarauhaset 0,05 neutronit E > 20 MeV 5

maksa 0,05 protonit** E>2 MeV 5

ruokatorvi 0,05 alfahiukkaset 20

kilpirauhanen 0,05 fissiofragmentit, raskaat ytimet 20

iho 0,01

luun pinta 0,01 * ei DNA:n Auger-elektronit

muut kudokset yht. 0,05 ** ei rekyyliprotonit

yhteensa 1,00
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