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VASTAUSANALYYSI

Vastausanalyysi julkaistaan valittomasti valintakokeen paityttya.
Vastausanalyysin tavoitteena on antaa valintakokeeseen
osallistuville yleisluonteinen kuvaus kunkin valintakoetehtivin
osalta arvostelun perusteena kiytettavisti keskeisimmista
asiasisalloista. Analyysi on suuntaa antava, ei taydellinen
mallivastaus. Laaketieteelliset tiedekunnat varaavat oikeuden

tasmentai pisteytysti ja pisteytykseen vaikuttavia yksityiskohtia.
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Tummenna lyijykynalla (@) selkeasti vastauslomakkeesta oikeana pitémasi vaihtoehto. Mikali haluat vaihtaa tai poistaa
jo tummentamasi vastausvaihtoehdon, tee se pyyhekumilla. Tee merkinnat huolellisesti.

Epéselvét tai tulkinnanvaraiset merkinnat tulkitaan vastaamattomiksi kohdiksi. Vastauslomake kasitelldan optisella
lukulaitteella, joten on erittdin térkeaa, etta merkitset vastauksesi ohjeiden mukaisesti. Vastauslomakkeita ei saa lisaa,
vaan niitd on ainoastaan yksi kpl/hakija.

Vastausmalli: merkitse vastauksesi ndin: @
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Tehtava 7 6p

a) 2p)
Oikea vaihtoehto, 3. muuttuu negatiiviseen suuntaan.

Vastaus voidaan piitelld Nernstin yhtilon avulla. Normaalitilassa solun ulkopuolinen K-
pitoisuus on pienempi kuin solun sisdinen. Jos pitoisuusgradientti vield kasvaa (solun sisé- ja
ulkopuolisen liuoksen pitoisuusero kasvaa, kun solun ulkopuolista K -pitoisuutta lasketaan),
muuttuu K -ionin tasapainojinnite negatiiviseen suuntaan.

b) (2p)
Oikea vaihtoehto, 1. ei ole sama kuin K -ionin tasapainojdinnite.

Perustelu: Lepotilassa solukalvo ldpédisee myds muita ioneja. Lepotilassa solukalvon
lapaisevyys on suurin K -ionille ja siksi lepokalvojéannite on lihelld K -ionin
tasapainopotentiaalia, mutta ei sama kuin se.

c) (2p)

Ei pidé paikkaansa. Kuten aineistotekstin luvun Verkkokalvon keskiosan rappeutuminen
(makuladgeneraatio) viimeiselld rivilld mainitaan, gangliosolut sdilyvit makuladegeneraa-
tiossa toimintakykyisind. Makuladegeneraatio ei siten vaikuta hermosolujen Na'-kanavien
aukeamisen todennékdisyyteen.



Tehtava 8 9p

a) 2p)
Hooken lain mukaan jousen puristuma (x) riippuu lineaarisesti jousta kuormittavasta
voimasta (F):

F =kx,

missé verrannollisuuskerroin k£ on jousivakio.

Punnuksen massa (m) aiheuttaa jouseen sen painovoiman suuruisen voiman (F = mg),
jolloin voidaan laskea punnuksen aiheuttama voima eri massoilla:

x(mm) m(g |[FWIN)

2,0 1,0 9,810 - 107
4,0 2,0 19,620 - 10~
5,0 2,5 24,525 - 107
6,0 3,0 29.430 - 107
8,0 4,0 39,240 - 107

Piirretdin jousta kuormittava voima (F) puristuman (x) funktiona xy-koordinaatistoon, jolloin
voidaan todeta lineaarinen riippuvuus:

50 10
a5 - 9
40 - 8 -
_ 35 - P
Z 30 - E 6 -
£ 25 - E 5
o 20 % 4
w 15 x 3
10 - 2
5 1
o T o T T T T T T T T T
o 1 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
F (mN)
Eli jousi noudattaa Hooken lakia.
b) (7p)

Jousivakio (k) saadaan suoraan kuvaajan kulmakertoimesta:

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

~ 4905 X
m

Vastaavasti, jos on piirretty puristuma voiman funktiona, saadaan jousivakio kulmakertoimen
kaédnteisluvusta.



Tonometrilla painetaan silmén pintaa sellaisella voimalla, ettd silmén pinta juuri ja juuri
litistyy” tonometrin sylinteriméisen péén alle. Tonometrin halkaisija (johdantotekstistd) on
3,06 mm, jolloin silmda kuormittava pinta-ala (4) on

3,06 mm

2
A=mr?=m-(2E2)" £ 7,3542 mm? = 7,3542 - 1076 m?

Imbert-Fickin lain mukaan tédssé tilanteessa silménpaineen aiheuttama vastavoima on yhtd
suuri kuin tonometrin aiheuttama puristusvoima. Tdmé& voima riippuu nyt Hooken lain
mukaan jousivakiosta (k) ja jousen puristumasta (x), jolloin saadaan silminpaineen yhtiloksi

—F—
bP=2=7

Koska jousen puristumaksi mitattiin 4,8 mm, voidaan laskea potilaan silménpaine SI-
yksikoissa:
_ kx _ 49052-481073m
P =0~ Tssaz10-om?

~ 3201,4 Pa =~ 3,2 kPa

Jotta voidaan verrata mitattua silminpainetta johdantotekstissi annettuihin normaalirajoihin,
tulee saatu silménpainearvo muuttaa elohopeamillimetreiksi.

Koska yksi elohopeamillimetri (mmHg) tarkoittaa yhden millimetrin korkuisen
elohopeapatsaan aiheuttamaa painetta, voidaan elohopean tiheyden avulla laskea paineelle
muuntokerroin:

1mm

1 mmHg = g = % = p(Hi)'V'g = p(Hg)": P9 p(Hg)-g-0,001 m,

missd 4 on elohopeaa sisdltavin putken/sdilion pohjan pinta-ala (huom. pinta-ala ei vaikuta
milldédn tavalla paineeseen mmHg-yksikoissd). Sijoittamalla ylld olevaan kaavaan elohopean
tiheys (13,534-10° kg/m’) seki putoamiskiihtyvyys (9,81 m/s”), saadaan lopullinen
numeerinen muuntokaava

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

Muunnetaan silmanpaine mmHg-yksikoiksi:

_ p(Pa) _ 320L,4Pa ~
p(mmHg) = 52760 mr,:;g = 132760 m;aHg 24,11 mmHg =~ 24 mmHg

Johdantotekstin mukaan normaalin silmédnpaineen yldraja on 21 mmHg. Néin ollen potilaan
silminpaine ei ole normaalirajoissa, vaan se on koholla.



Tehtiava 9 1Sp
a) (4p)
[cGMP]*** - 2,00 P
P.. = =2,00 = Nmx ]
N M TeGMP] + (32,6 M) 2
1,66 X
PN . = 1’00 = [C(}II\GEP] 2’00 1,66
: [cGMP]"*° + (32,6 UM )"
= 2,00 [cGMP]"*** = 1,00-[cGMP]*** +1,00- (32,6 uM )"*°
& 2,00-[cGMP|**° —1,00-[cGMP]"** = 1,00 (32,6 uM )"**
o 1,00-[cGMP]"*® = 1,00 (32,6 uM )"*
o [cGMP]"** = (32,6 uM )"*°
= [cGMP] = 32,6 uM
b) (11p)

10 rodopsiinia - 100,0 G¢/rodopsiini - 1 PDE/G;
=1.000 - 10° PDE-molekyylid aktivoituu

1,000 - 10° PDE - 100,0 cGMP-molekyylid/PDE/s - 1,00 s
= 1,00 - 10° cGMP-molekyvylii hydrolysoidaan

n(cGMP) alkutilanteessa: 6,12-10°° mol/l - 30,00-107° 1 - N = 1.1057-10° (kpl)
n(cGMP) lopputilanteessa: 1,1057-10° (kpl) — 1,00-10° (kpl) = 1,0567-10* (kpl)

[cGMP] lopputilanteessa: 1,0567-10% (kpl) / Na / 30,0010 1 = 0,58490 uM

Pn.a+ lopputilanteessa:

1,66 .
i (0.584901{16124) 20— 0.0025229
(0.58490 uM )" +(32,6 uM)

Na™*

Kalvopotentiaali lopputilanteessa:

E - _ RT In 2,00-110,0mV +0,0025229 - 20,0mV

" F 2,00-500mV +0,0025229 -140,0mV
RT . 220,0mV +0,0025229 - 20,0mV

" F 10,0mV +0,0025229 -140,0mV




Tehtava 10 9p

Reaktion [ tasapainotus hapetuslukujen avulla:

BrO;~ + Br + H - Bn+ H0
Br: +V O: -1II Br: -1 H:+I Br:0 H:+LO:-II

Br (+V) pelkistymiseen tarvitaan viisi elektronia = viiden bromidi-ionin on hapetuttava.
Lopputuotteessa on télloin kolme bromimolekyylid ja ldhtdaineissa on viisi bromidi-ionia.
Tasapainotetaan vety ja happi: happea reaktiotuotteissa on vain vesimolekyylissé, joten sen
eteen liitetddn kerroin 3 ja 1dhtOaineisiin vetyionien eteen puolestaan kerroin 6.

BrO;  +5Br +6 H — 3 Br,+3H,0

Reaktio 1 voidaan tasapainottaa myos osareaktioiden avulla.

Reaktio 3 hapettumista ja pelkistymistd kuvaavien osareaktioiden avulla:

Br, + 2¢ —>2Br (bromi pelkistyy)
21 -1 + 2¢ (jodidi hapettuu)
Br, + 21 - 2Br + I,

Laskutehtdvdi

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

Titrattu I, (reaktio 4)
n(L)= % -V($,05%) - ¢(S205>) =% - 13,03 ml - 0,1013 mol/L = 0,65996... mmol

(reaktio 3)
n(I,) = n (reagoimaton Br,) = ndyte kulutti Bry:a
(0,9012 - 0,65966...) mmol = 0,24123... mmol

(reaktio 2)
m(sulfaniiliamidi) = %2* n(Bry)-M(NH,C¢H4SO,NH,)= " - 0,24123... mmol - 172,21 g/mol =
0,020771... g

Alkuperidisessé niyteliuoksessa m(sulfaniiliamidi) = (50,00 ml / 10 ml) - 0,020771... g=
0,10385... g
m-% néytteessd = (0,10385...g/0,1562¢g) - 100% = 66,49 %



Tehtivi 11 10 p

a) (6 p)
Sukupuu 1 edustaa suomalaista viestod. (Suomessa avokulmaglaukooman periytyvyys
véestotasolla on 10—13%; prosenttiluvut eivét ole laskettavissa esimerkkisukupuusta, koska
se kuvaa glaukoomaa sairastavaa sukua.) Vanhempien (I/ 1 ja 2) jélkeldisistd 5 naista ja 3
miestd on perinyt sairauden vanhemmiltaan, mika sopii aineistotekstissd kuvattuun
suomalaiseen kaksostutkimukseen. (Henkil6lld IV/10 on kohonnut silménpaine, mutta ei
avokulmaglaukoomaa.) (1 p)

Sukupuu 2 edustaa Barbadoksen afrikkalaisperdistd viestod. Vanhempien (I/ 1 ja 2)
jélkeldisistd sairauden on perinyt 7 naista ja 3 miestd, mika sopii aineistotekstin kuvaukseen
sairauden yleisyydestd naisilla seké periytyvyydesta eritoten ditien vélitykselld. (My0s
sairauden periytymistapa (ks. alla) vahvistaa sukupuun edustavan barbadoslaista véestod.)

(Ip)

Periytymistapa

Suomalaisessa suvussa sairauden aiheuttaa autosomaalinen dominoiva alleeli; kaikissa
sukupolvissa on sairaita ~50 %. Koska I-sukupolven kantaiiti (I/2) on oireeton (terve),
sairausalleeli on peritty iséltd. II-sukupolvessa poika II/1 on sairastunut, joten periytyminen ei
ole X-kromosomaalista. Y-kromosomaalinen periytyminen ei ole mahdollinen, koska myos
tyttiret sairastuvat avokulmaglaukoomaan. Se, ettd I-polven isd olisi homotsygootti
sairausalleelin suhteen ja diti alleelin kantaja, ei tule kysymykseen, koska tauti periytyy IV
sukupolveen asti sellaisten avioliittojen kautta, joissa aina toinen aviopareista on terve.
(Miesten II1/5 ja IV/8 sairastuminen ei ole kyseisen alleelin aiheuttamaa; ks. kohta b). (3 p)

Barbadoslaisessa suvussa sairausalleeli on dominoiva (sairaita perillisid ~50%) ja se on
kytkeytynyt X-kromosomiin, koska se periytyy iséltd I/1 vain tyttérille. Aideiltd sairaus
periytyy seka pojille ettd tytoille. (1 p)

b) (4p)
Sukulaisten viilisiin eroihin avokulmaglaukooman ilmaantumisessa vaikuttavat perinnolliset
ja ei-perinndlliset tekijit. Glaukooma on monitekijédsairaus, jonka riskitekijd on mm.
ikddntyminen. Kuten sukupuun 1 henkil6t ITI/5 ja IV/8 osoittavat, glaukooma voi ilmaantua
myos ilman tunnistettavaa perinndllistd (geneettistd) taustaa. Monitekijdsairauteen viittaa
my0s se, ettd kuvatuissa suvuissa sairauden taustalla on kahden eri geenin mutaatio.

2p)

Viestoryhmien vilisten erojen taustalla ovat populaatiogeneettiset syyt. Sukupuu 1 edustaa
eurooppalaiselle véestolle ominaista periytymistyyppid. Avokulmaglaukooman erilainen
periytymistapa Barbadoksen afrikkalaisperdisessd véestdssa ja toisaalta ero
lansiafrikkalaiseen alkuperdisviestoon selittyy perustajavaikutuksella, pullonkaulailmidlla ja
maantieteelliselld isolaatiolla. (2 p)



Tehtiva 12 12 p

a) (6 p)
Numero | Rakenneosa
1 Lasiainen
2 Miillerin solu
3 Gangliosolu (ndkdhermosolu)
4 Tappisolu
5 Sauvasolu
6 Pigmenttisolu
7 Suonikalvo (choroidea), suonikalvon kapillaareja
8 Perisyytti
9 Miillerin solu
10 Endoteelisolu
11 Kapillaari, hiussuoni, (veri/suonen ontelo)
12 Tiivis soluliitos
b) (4p)

Sisempi kapillaarisuonisto vastaa verkkokalvon neuraalisten kerrosten (poislukien fovea)
verenkierrosta ja siind verenvirtaus on hidasta (hermosoluille tehokas hapen- ja
glukoosinsaanti). Ulompi kapillaarisuonisto vastaa pigmenttisolujen ja reseptorisolujen
verenkierrosta ja 80 % koko silmén verenkierrosta; verenvirtaus siind on nopeaa (pysyvasti
korkea, >90 %, happikylldsteisyysaste). Ulomman kapillaarisuoniston tyvikalvo on
aukollinen ja siten suhteellisen ldpdisevi. Sisemmassé kapillaarisuonistossa veri-
verkkokalvoesteen muodostavat endoteelisolujen viliset tiiviit liitokset, tyvikalvo,
perisyyttisolut sekd hermosolujen, gliasolujen ja Miillerin solujen ulokkeet. Ulomman veri-
verkkokalvoesteen muodostavat Bruchin kalvo, pigmenttisolut ja pigmenttisolujen véliset
tiiviit soluliitokset.

c) (2p)
Kuivassa makuladegeneraatiossa ei tapahdu verisuonimuutoksia. Nesteisessa
makuladegeneraatiossa Bruchin kalvon paksuuntuminen aiheuttaa hypoksiaa ulommassa
verkkokalvon osassa, mistd seuraa VEGF:n ylituotanto pigmenttisoluissa. Taéma aiheuttaa
hauraiden (vuotavien) uudisverisuonten kasvua verkkokalvon sisélle Bruchin kalvon lapi.
Vuotavat verisuonet aiheuttavat kudosnesteen kertymisté ja veren tihkumista vauriokohtaan,
mik4 altistaa tulehdusreaktioille, joihin liittyy verisuonten laajeneminen ja valkosolujen
kertyminen.



Tehtiva 13

a)

AU = I(R, +R,) — IR, = IR,

U, 8nx  8nx
[~ Pe nrtp,  mrf
Uy 8nx  8mx

Ry= Ry +Ry=—2 = pp—p—=—7p
b 1 2= TP ryp,  Wry

8nx /1 1 8nx (i — 1y
o=l Re= 2\~ 5) "7 i
2 1 172

8nx

4_ .4 4 4_ .4
ry — 7'2) nrppy <7'1 — T
=P»b

14 r
rir; 8nx LT

(2p)

(5p)

)

10
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Tehtava 14 8p

Tutkijat paattivét kayttdd kolmea eri menetelméé glaukoomapotilaan mahdollisen
geenivirheen selvittdmiseksi. Potilaalta otettiin verindyte, josta eristettiin DNA. Tutkimuksia
varten DNA-néyte jaettiin kolmeen osaan. Ensimmaéisessd tutkimuksessa sekd DNA etti
plasmidit pilkottiin kdyttden samoja restriktioentsyymejé, jotta saatiin sopivat liitoskohdat
yhdistelma-DNA:ta varten. Pilkotut plasmidit ja DNA:t liitettiin yhteen DNA-polymeraasin
avulla, mink3 jélkeen kyseinen kantasoluliuos siirrettiin bakteerisoluihin. Soluja kasvatettiin
bakteerien lisddntymiselle otollisessa liuoksessa, jolloin myos solujen plasmidimééra saatiin
monistumaan. Kasvatuksen jilkeen solut levitettiin antibioottiresistenteille maljoille, jolloin
saatiin selville, missé soluissa liitetty geeni sijaitsee. Halutun geenin siséltavit solut (pesike)

siirrettiin uudestaan kasvamaan sopivaan liuokseen, jossa ne tuottivat
CDKN2B-ASI-proteiinia.

Toisessa tutkimuksessa eristettyd DNA:ta monistettiin polymeraasiketjureaktion
(PCR) avulla kédyttden monistukseen sopivia alukkeita, nukleiinihappoja, DNA:n
kahdentumisessa toimivaa entsyymié ja vakioldmpoétilaa. Monistamisen jalkeen nédyte
pilkottiin mutaatiokohdan emisjérjestyksen tunnistavalla restriktioentsyymilld ja ajettiin
agaroosigeelielektroforeesissa, jossa ndytteet liikkkuivat sdhkovirran avulla genomin
midrddmaissa jarjestyksessd kohti negatiivista varausta. Ajon jélkeen eripituiset DNA-palat
voitiin havaita UV-valossa oranssinpunaisina juovina, kun geelin virjadmiseen oli kéytetty
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 jidlkeen. Menetelméd perustuu siihen,

ettd monistetaan suuri joukko eripituisia DNA-paloja ja kun ligaasi liittdd merkkiaineella
leimatun nukleotidin ketjun pdéhin, DNA-synteesi loppuu, koska leimatun nukleotidin
sokeriosasta puuttuu karboksyyliryhméd. Lopuksi eripituiset DNA-palat analysoidaan
elektroforeettisesti joko ohuella geelilld tai automaattisella analysaattorilla
kapillaarielektroforeesin avulla. Ndin saadaan selville tutkittavan DNA:n massa, ja siti

voidaan verrata geenipankeissa julkaistuihin sekvensseihin.
Tulosten perusteella potilaan genotyypiksi saatiin GG, jonka tiedetdédn lisddvén
alttiutta sairastua avokulmaglaukoomaan.
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Tehtava 15 10p

a) (2p)
Kaikki silméédn absorboituva energia nostaa silmén l&dmpdétilaa. 10,0 minuutin aikana silmén

lampdtila nousee:
SAR: ,40 W kg=1-600,
AT =28 208 9095 _ 05728 K
c 4190 ] kg—1K-1

Yhtélo voidaan paitelld SAR-arvon médritelméstd tai johtaa ldhtien
ominaislampdkapasiteetin madritelmasta:

Q Q Pt SAR-mt SAR-t
c=——->5ANT=—=—= =
mAT mc mc mc C

Vastaus: Silmén lampdétila nousee 10,0 minuutin aikana 0,057 °C.

b) (3p)
Ratkaistaan aikavakio tehtdvassa annetuilla arvoilla:

= (0,0125 m)2998 kg m~3-4190 J kg~ 1K™ ?!

20,60 W m—1K-1 = 544,482 s

Sijoitetaan aikavakio Pennesin bioldmpdyhtdloon:

AT

0,40 Wkg~1-544,482 s _600s
= g 514 (1 _ e /544,48 25) =0,03471K
4190 ] kg~1K™1

Kun silmén aineenvaihdunta on tdysin mukautunut [impokuormaan (t—):

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

AT c 4190 J kg—1K~1

= 0,051979 K

Vastaus: Silmén lampdétila nousee 10,0 minuutin aikana 0,035 °C. Silmin liammonnousun
maksimi on 0,052 °C.

c) (5p)
Lasketaan, kuinka kauan kestéé ennen kuin silmén 1dmpdétila on noussut 0,150 K

AT = SAR'T (1 . e_t/_[) 51— AT ¢ — e_t/_[
c SART

0,150 K-4190 ] kg~ 'K~
2,0 Wkg=1-544,482 s

AT ¢
SAR'T

>t=—tn(1-2%) = -5444825s+In(1 - ) =468,661s
Lasketaan silmén massa, kun silmé on pallo, jonka sdde on 1,25 cm:

m = pV = 998 kg m™* - 2m(0,0125 m)°® = 8,16487 - 10> kg
Lasketaan energia, joka silmiin absorboituu ajassa t:
Q =SAR-mt =2,0Wkg™1-8,16487 - 1073 kg - 468,661 s = 7,653 ]

Vastaus: silméén absorboituva kokonaisenergia on 7,7 J.
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Tehtivi 16 11p
) @p)
As)2(Vs g 2 2.2 2.2 2
[X]_(S)( /mz)m _ (A9)2(Vs)?m® __ J%s _J__J
- kg T kgm?m?  kgm? ]

Vaihtoehtoinen tapa ratkaista (joka saadaan lukiokirjoissa olevasta kaavasta F' = qvB)

[X]

2022 CZ( N )Zmz 2)2,.2 2
_c?m? _ “"\cmyss _ (kgm/s?)"'m? (m) =]
kg kg kg (2)2 s

b) (2p)
14 11, g4 )

N+H - C+;He, a-hiukkanen
c) (1p)
14,2 1. 15

N+H = ont+30

d) (4p)
Lasketaan suoraan aktiivisuuden muutos pullon saapumisen ja ruiskeen antamisen vililla:
Pullossa klo 8:00 Vy=25ml, 4p=370 MBq

Potilaaseen klo 13:00 4, ;3.00=150 MBgq, V,=?
_In2t In2t In2-5h

Ap13:00 = Apgiooe TV S Apgioo = Apizoee’ V2 =150 MBq- e 610 ~ 264,751MBq

V, = Vo 2220 o 25 m1 Z2275LMBG o 47 889m] ~ 18 ml
Ao 370 MBq

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

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

1,579 mSv =1,6 mSv



