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1. I bakterieodlingsdiagnostik är det vanligt att man använder selekterande substrat, differentierande substrat, olika jäsningsserier samt resistensbestämning. Vika funktioner har dessa hjälpmedel? (3p)

2. En bakteriofag träffar på en bakterie, men interaktionen leder till synes inte till bildandet av nya fager. Beskriv med utgångspunkt från en bakteriofags livscykel två  principiellt olika mekanismer som kan förklara varför nya fager inte bildas. (3p)

3. Beskriv två principiellt olika sätt som en bakterie kan använda för att samtidigt reglera uttrycket av flera gener. (2p)

4. Sture, 48, kontaktar distriktsköterskan pga smärtor och svullnader i knäna. Under två dagar har Sture slipat ett trägolv med hjälp av en sliprondell. Redan första kvällen var han öm i knäna, men eftersom en natts vila avhjälpte problemet så fortsatte han att arbeta nästa dag. Till kvällen har han åter ont i knäna och när han vaknar nästa dag är huden ovanför knäskålarna svullen och ömmande. Förklara med utgångspunkt från Stures problem vad som kan utlösa en inflammatorisk reaktion, vad som händer i vävnaden, och hur man med farmaka kan påverka inflammationsreaktionen. (3p)

5. 2-årige Charles inkommer till infektionskliniken med feber och ont i magen. Charles läggs in på kliniken för femte gången i sitt korta liv. De tidigare gångerna har han tillfrisknat efter 3-4 veckors intensiv antibiotikabehandling. Vid palpation av buken fann man att levern var förstorad, och vid bakterieodling på material från en leverbiopsi konstaterades växt av Stafylococcus aureus (en katalaspositiv bakterie). Vid konsultation med mikrobiologisk expertis föreslogs att Charles led av en ärftlig sjukdom, CGD (chronic granulomatous disease). Laboratorieundersökning av Charles granulocyter visade att de inte konsumerade syrgas vid fagocytos, och detta bekräftade diagnosen. Förklara, med utgångspunkt från vad som hänt Charles, granulocyternas roll i infektionsförsvaret. (3p)

6. Defekter i komplementproteinet C3 ger upphov till allvarliga, frekventa bakteriella infektioner. Utifrån det du känner till om komplementsystemets effekter, vad tror du kan vara orsak till dessa återkommande infektioner? (3p)

7. Vad menas med att infektioner är opportunistiska? (2p) 

8. Sulfa och trimetoprim är två antibakteriella substanser som hämmar syntesen av folsyra. Beskriv substansernas verkningsmekanism och selektiva toxicitet(3p) 

9. Ge två exempel på hur man kan skydda ett betalaktaminnehållande antibiotikum mot bakteriella betalaktamaser (2p) 
10. Toxinet från Clostridium botulinum, BoTx, och det från Clostridium tetani, TeTx, har samma angreppspunkt i celler. De båda toxinerna ger dock motsatta effekter med kramp och muskelsammandragningar för TeTx, och förlamningar för BoTx. Hur fungerar de två toxinerna på cellulär nivå, och varför är deras respektive effekter motsatta? (3p).

11. Om tuberkulos:
a) ungefär hur stor andel av dem som smittas av tuberkulos utvecklar akut sjukdom?
b) En annan infektionssjukdom är förklaringen till varför dödligheten i tuberkulos ökar i bl.a. Afrika. Vilken är denna sjukdom?
c) Isoniazid (INH), som sedan lång tid är ett av basmedlen vid tuberkulos, kan orsaka nervskador. Hur hanteras detta problem? 
(3p)

12. Ange de tre huvudeffekterna av läkemedel ur gruppen NSAID samt deras primära verkningsmekanism. (3p)
13. Vilket var det medicinska skälet till att en selektiv COX-2 hämmare nyligen togs bort från marknaden? (2p)
14. Paracetamols effekter skiljer sig åt jämfört med klassiska NSAIDs. Ange på vilka punkter. (2p)

15. En person drabbas för första gången av influensa. Viruset replikerar sig i luftvägsslemhinnan. Beskriv 

a) 
hur antikroppar mot ett virusprotein bildas och hur B-cellen får sin specificitet (3p)

b) var och hur antigenet presenteras (3p) samt 

c) hur de olika cellerna samverkar fram till dess att antikroppsproduktionen startar  (3p).

16. I många fall är primär infektion med herpesgruppens virus subklinisk (d.v.s. utan symtom), men det finns ett herpesvirus som alltid ger upphov till sjukdom i samband med förstagångsinfektion. Vilket virus avses, vilken sjukdom orsakas av detta virus och hur sker smittspridningen? (2p)

17. När en nybildad HIV-partikel frigörs från den cell i vilken den bildats är den ännu inte infektiös. Vad krävs ytterligare för att partikeln skall förvärva förmågan att produktivt infektera en ny målcell? (2p)

18. Beskriv tre strategier som virus kan använda sig av för att undvika att den värdcell de befinner sig i avdödas av NK-celler.(3p)

19. Beskriv verkningsmekanismen för acyklovir. (4p)

20. Om 90% av en befolkning är vaccinerad mot mässling uppkommer  inga epidemier av sjukdomen. Förklara varför.(2p)

21. Immunisering mot D-antigenet inom Rh-systemet kan undvikas genom s.k. Rh-profylax. Vad är det, och när skall det ges? (3p)

22. Nobelpriset i kemi 2004 utdelades för upptäckter som lett fram till ett läkemedel, Bortezomib, som används vid tumörsjukdom. Hur fungerar läkemedlet? (2p)

23. Klassiska cytostatika, t.ex. alkylerande substanser, ger upphov till typiska biverkningar. Ge tre exempel på sådana biverkningar och förklara den gemensamma verkningsmekanismen. (3p)

24. Välj en infektionssjukdom som du lärt dig om under kursen (eller uppfinn en ny!). Beskriv mikroorganismen, dess virulensegenskaper, hur den infekterar kroppen och hur värden försvarar sig. Ge också förslag till profylax och behandling. (6p)

