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Hyvéat Suomen Fysiologiyhdistyksen jasenet!

Suomen  Fysiologiyhdistyksen  vuosi-
kokous pidettin  maaliskuussa  Helsingissa
Biomedicumissa. S&antémaéaraisten vuosikokous-
asioiden liséksi osallistujat keskustelivat mm.
yhdistyksen suunnittelemasta opetustyéryhmaésté
ja sen tehtévastd. Opetustyoryhmaan toivotaan
mukaan fysiologian opettajia Suomen eri Vli-
opistoista. Tydryhmélle jarjestetdan kokous kesén
lopussa, josta ilmoitetaan erikseen. Fysiologian
asema opetuksessa on kovasti muuttunut viime
vuosina. Fysiologiaa opetetaan integroituna
muiden alojen kanssa ja niinpd opetus myos
jakautuu pidemmalle aikavalille. FEPS:n opetus-
tyéryhman laatimat fysiologian osaamistavoitteet
voisivat toimia apuna opetuksen suunnittelussa,
tavoitteiden madrittdmisesséd ja yhtendista-
misessa Suomessakin.

Vuosikokousesitelmén piti yhdistyksen edellinen
puheenjohtaja, emeritusprofessori Juhani Leppé-
luoto aiheesta "Suomen Fysiologiyhdistyksen 50-
vuotta kirjoihin ja kansiin". Yhdistyksen historiaa
kasitellyt esitys oli hoystetty useilla valokuvilla,
joiden kautta Juhani Leppaluoto luotsasi
kuulijansa lapi Suomen Fysiologiyhdistyksen
menneiden vuosikymmenien. Yhdistyksella on
rikas menneisyys, jonka kokoaminen yksiin
kansiin on ollut edellisen puheenjohtajan ja
nykyisen sihteerin ajatuksena jo jonkin aikaa.
Yhdistyksen nyt ldhestyessa 50-vuotisjuhlaansa,
on tarkoituksena saada namé& historian vaiheet
koottua yhteen. Tahan ty6hon on emeritus-
professori Juhani Leppaluoto tarjonnut arvokasta
apuaan.

Vuosikokouksessa jaettiin myds kaksi vaitoskirja-
palkintoa. Palkinnon saivat Taija Saloniemi endo-
krinologian alaan kuuluvasta, ja Henna-Kaisa
Wigren unitutkimukseen liittyvasta vaitoskirjas-
taan. Henna-Kaisa Wigren piti vaitoskirjatyostaan
my0s ansiokkaan esitelman kokousvaelle.

Kevat on pitkalla ja tuhkapilven vaistyttya vilk-
kaaseen kokouskauteen liittyvd matkustami-
nenkin sujunee taas ongelmitta.

Hyvaa kevaan jatkoa!

Synndve Carlson
Puheenjohtaja
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Suomen Fysiologiyhdistyksen
hallitus palkitsi tina vuonna kaksi merkittavaa,
vuonna 2009 julkaistua fysiologian alan vaitos-
kirjaa.

Palkinnot saivat Turun yliopiston FT Taija Salo-

niemi vaitoskirjallaan
“Role of human hydroxysteroid (17B)
dehydrogenase type 1 (hsd17bl) in steroid-
dependent diseases in females — novel
indications for hsd17b1 inhibitors. Phenotypic
Analysis of Transgenic Mice Overexpressing
Human HSD17B1”, professori Matti Poutasen
esityksesta ja

Helsingin yliopiston FT Henna-Kaisa Wigren
vaitoskirjallaan
"Cellular mechanisms of sleep homeostasis.
Studies on Brain Energy Metabolism and
Aging”, dosentti Tarja Stenbergin esityksesta.

Molemmat tutkijat esittelevat tutkimustaan tassa
jasentiedotteessa.

LAmpimimmat onnittelumme!
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Unen homeostaattisen sédatelyn solutason
mekanismit ja ikddntyminen: miksi syva uni
vahenee ikdantyessa?

Uni ja nukkuminen ovat niin luonnollinen
osa elamad, ettd harva tulee ajatelleeksi miten
vahan niiden biologisesta merkityksestad ja
saatelystd tiedetddn. Ilhminen viettdd noin
kolmasosan eldméastddn unessa ja unta esiintyy
kaikilla tutkituilla eléinlajeilla banaanikérpasesta
rottaan. Unen evolutiivisesta historiasta kertoo
se, ettd monet unen piirteet kayttaytymisesta
geeneihin ovat hdmmastyttdvan samanlaisia eri
lajeilla. My6s useat ikdantymiseen liittyvat
unimuutokset ovat lajirajat ylittavia. Vaitos-
kirjassa tutkittiin unen homeostaattisen séételyn
solutason mekanismeja ja niiden muuttumista
ikdantyessa. Tama on térkedd, koska vaeston
vanhetessa ik&antymiseen liittyvat unihairiot
koskettavat yh& suurempaa osaa ihmisistd, mutta
idn mukanaan tuomien unimuutosten biologiset
mekanismit tunnetaan yha huonosti.

Unen homeostaattinen saately tarkoittaa sita
ettd valveen pituus ja laatu vaikuttavat unen
maardan ja syvyyteen, ja ettd pitkittynyttd
valvetta seuraa aina palautumisuni, joka on
normaalia unta syvempi ja pidempi. lkdantyessa
syvaa palautumisunta on jostain syysta vahem-
man kuin nuorilla. Unen homeostaatisen saatelyn
solutason mekanismeja ei viela tarkkaan tunneta,
mutta ajatellaan ettd unen ja erityisesti syvan
unen tarve liittyy aivojen energiametaboliaan ja
sen yllapitoon. Valveilla hermosolut toimivat
aktiivisesti: Ne prosessoivat aisti-informaation
tulvaa ja luovat uusia yhteyksia. Kaikkeen tahén
tarvitaan energiaa. Valveen pitkittyessa aivojen
energiavarastot vahenevat ja energiatasapainon
muutoksesta kertovat aineenvaihduntatuotteet
kuten laktaatti ja adenosiini lisdantyvat. Adeno-
siinipitoisuuden kasvu taas lisdd unipainetta ja
syvaa unta, jonka aikana aivojen energiavarastot
tayttyvat uudelleen.

TyoOssa keskityttiin etuaivojen pohjaosan alueelle
(engl. Basal Forebrain, BF), koska tiedetaan, etta
tama kolinerginen koko aivokuorta aktivoiva ja

valvetta yllapitava alue on erityisen herkka niin
pitkittyneelle valveelle kuin ikdantymisen muka-
naan tuomille muutoksillekin. BF -alueen toimin-
taa tutkittiin rotilla kolmella eri tavalla: paikal-
lisesti mittaamalla energia-aineenvaihdunta-
tuotteita BF -alueelta, aivokuoren toiminnan
tasolla rekisterdimalla aivosahkokayraa (EEG) ja
kayttaytymisen tasolla mittaamalla valveen ja
unen maarad ja laatua. Ennalta tiedettiin, etta
nuorilla rotilla adenosiinin, laktaatin ja typpi-
oksidin (NO) solunulkoiset pitoisuudet lisaantyvat
BF -alueella pitkittyneen valveen aikana ja etta
adenosiini ja NO ovat unta aiheuttavia homeo-
staattisia tekijoitad. Laktaattipitoisuuden kasvu
taas liittyy hermosolujen lisaantyneeseen toimin-
taan ja siitd johtuvaan kasvaneeseen energian-
tarpeeseen

Ensimmaisessd  osatydssd  (Wigren et al.,
Neuroscience. 2007, 147 (3):811-23) havaittiin
ettd adenosiinin ja laktaatin pitoisuudet kasvoivat
nuorilla rotilla ainoastaan sellaisen valveen
aikana, jossa aktiivisesta valveesta kertova ja
aivosahkokayrassa nahtava theta-aktiivisuus (7-9
Hz) kasvoi. Téllaista aktiivista valvetta seurasi aina
syva palautumisuni. Kun BF -alueen hermosolujen
aktiivisuutta vahennettiin kokeellisesti inhiboi-
malla glutamaatin NMDA-resepetorin toimintaa,
valveen theta-aktiivisuus vaheni ja syvaa palau-
tumisunta oli myéhemmin véahemman. Paateltiin,
etta pitkittyneen valveen aikana BF -alueen
aktiivisuutta tarvitaan  erityisesti  aktiivisen
valveen yllépidossa ja ettd samanaikaisesti tima
aktiivisuus lisdd homeostaattista unipainetta ja
sita kautta syvaa unta palautumisunen aikana.

Toisessa osatydssa (Wigren ja Porkka-Heiskanen,
Neuroreport. 2009, 20 (1):97-101) havaittiin, etta
pitkittynyt valve aktivoi BF -alueella AMP:sta akti-
voituvan proteiinikinaasin, AMPK:n. Aktivaatiota
ei havaittu lainkaan aivokuorella. Koska yleisin
syy AMPK:n aktivoitumiselle on solujen energia-
vaje, paateltiin, ettd BF on herkempi pitkittyneen
valveen aiheuttamalle energiankulutukselle kuin
aivokuori.

Osatdissa kolme (Rytkdnen et al., Neurobiology of
Aging. 2008) ja nelja (Wigren et al., . J. Neurosci
2009, 29 (37): 11698-11707) havaittiin, etté
ikdantyneilla rotilla seké solunulkoisten metabo-
liittien (adenosiini, laktaatti, NO) kertyminen BF -
alueelle ettéd aivosdhkokayran theta-aktiivisuus
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(7-9 Hz) on véhentynyt pitkittyneen valveen
aikana nuoriin rottiin verrattuna. Painvastoin kuin
nuorilla, BF alueelle kokeellisesti lisdtty NO ei
lishnnyt unta, eik& BF alueen kokeellinen
hermosoluaktivaatio lisdnnyt solunulkoista lak-
taattipitoisuutta, kasvattanut valveen theta-
aktivaatiota tai johtanut mychemmin palautu-
misuneen. Paateltiin, ettd ikdantyessa BF -alueen
kyky yllapitad aktiivista valvetta heikkenee. Tésté
seuraa, etta aktiivista valvetta on vahemman kuin
nuorilla ja ndin ollen my6s unta aiheuttavia
tekijoité kertyy valveen aikana vdhemman, mika
voi selittdd miksi vanhuksilla on vdhemmén syvaa
palautumisunta. My0s BF -alueen véhentynyt
herkkyys unitekijoille voi osaltaan vaikuttaa syvan
unen vahenemiseen.

Viitteitd, siitd ettd ik&é&ntyneiden uniongelmat
ainakin osittain johtuvat muutoksista valveessa ja
valveaikaisessa hermosoluaktiivisuudessa, on nyt
mya0s solutasolla. Havainto tukee ajatuksia, joiden
mukaan uniongelmia voitaisiin  hoitaa yhéa
enemman valveaikaisen aktiivisuuden lisaéamisella
ja védhemman laakkeilld. Tietoa voisi hyddyntéa
myo6s unilddkkeiden kehittdmisessa. Nykyiset
unilaékkeet kylla auttavat nukahtamisessa, mutta
erityisesti vanhuksilla ne voivat aiheuttavaa jopa
enemman haittoja kuin hyotya, silla ne edelleen
laskevat paivavireyttd ja sitd kautta unen

syvyytta.

Vaitdskirjatyon téarkein oppi, ainakin tekijalle oli,
ettd unta tutkittaessa ei koskaan kannata sulkea
silmidan valveelta.

Henna-Kaisa Wigren, FT
Helsingin yliopisto

Ihmisen hydroksisteroidi (17B) dehydrogenaasi 1
(HSD17B1) -entsyymin merkitys naisten steroidi-
riippuvaisissa sairauksissa — uusien tauti-
indikaatioiden etsintd HSD17B1-estgjalaakkeille

Estrogeenit ja androgeenit ovat steroidi-
hormoneja, joita tuotetaan elimiston steroideja
valmistavissa kudoksissa munasarjoissa, kivek-
sissd ja lisdmunuaisissa. Niiden tuotanto mahdol-
listaa mieheksi ja naiseksi kehittymisen ja lisdan-
tymisen. Estrogeenit tunnetaan yleisesti ns. "nais-
hormoneina” ja androgeenit "mieshormoneina”,
vaikka molemmilla on fysiologisia tehtavia seka
naisen ettd miehen elimistdssa. Steroidihormonit
kuljetetaan verenkierron mukana kohdekudok-
siin, joissa ne rasvaliukoisina lapaisevat solu-
kalvon ja sitoutuvat sytoplasman tumaresepto-
reihin. Tumareseptori/hormonikompleksi toimii
geeniluennan saatelijgnd ja valittdd taten
hormonivaikutuksen soluun. Sukupuolihormo-
nien toiminnan merkitysta elimistossa kuvastavat
lukuisat hormonien héiriintyneen toiminnan
aiheuttamat sairaudet, kuten sukupuolen kehitys-
hairitt, osteoporoosi ja useat sydvat. Hormoni-
riippuvaiset sairaudet aiheuttavat korkeaa
kuolleisuutta erityisesti lansimaissa, joissa mm.
hormoniriippuvaiset sydvat lisdantyvat jatkuvasti.
Suomalaisten naisten sydvistda rintasyopa on
kohtalokkain, ja munasarjasytpa viidenneksi ja
kohdunrunkosyopa 11. yleisin kuoleman aiheut-
taja. Hormoniriippuvaisien syopien aiheuttaman
suuren kuolleisuuden vuoksi tarve uusille 188k-
keille onkin suuri.

Vaikka monien sairauksien on osoitettu olevan
selvasti  hormoniriippuvaisia, veren hormoni-
pitoisuudet eivat valttdmatta heijastele taudin-
kulkua. "Intrakrinologia” tarkoittaa hormonipitoi-
suuden saatelya paikallisesti kohdesolussa ja
tdma mekanismi on usein hairiintynyt hormoni-
riippuvaisissa sairauksissa kerryttden hormoneja
paikallisesti kohdekudokseen veren hormonipi-
toisuuksien pysyessd normaalilla tasolla. Intra-
krinologinen vaikutus vélittyy erilaisten steroidi-
hormoneja aktivoivien ja inaktivoivien entsyy-
mien ilmentamiselld paikallisesti kohdekudok-
sessa, mikd mahdollistaa hormonien konsentraa-
tiogradientin verenkierron ja kohdekudoksen
valilla. Intrakrinologian merkitystd normaalissa
kudoksessa kuvastaa androgeeneja estrogee-
neiksi muuttavan aromataasi -entsyymin tarkeys
luunpéiden kasvulevyjen luutumisessa, miké&
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pysayttéd pituuskasvun murrosidssd. Vastaavasti
aromataasin puutos johtaa liian voimakkaaseen
pituuskasvuun.  Aromataasi-aktiivisuudella on
lisdksi merkitystd paikallisesti liséantyneessa
estrogeenintuotannossa  rintasyovassd, mika
edesauttaa syOpasolujen kasvua. Hyva esimerkki
intrakrinologiseen  mekanismiin  perustuvasta
hoitomuodosta on vastaavasti aromataasin
estdjien menestyksekds kayttd rintasy6vén
hoidossa. Naillakin 1aakkeilla on kuitenkin
sivuvaikutuksia, kuten osteoporoosi. Usein rinta-
sybpad muuttuu ajan myo6td myos vastustus-
kykyiseksi aromataasin estgjille.

Hydroksisteroidi ~ (178)  dehydrogenaasi 1
(HSD17B1) on entsyymi, jonka véalittama intra-
krinologinen vaikutus rintasyévassa ja endo-
metrioosissa on saanut paljon huomiota ja
mekanismin kliininen merkitys onkin kaynyt yha
ilmeisemmaksi. HSD17B1 muuttaa heikkoa
estrogeenid, estronia, voimakkaaksi estro-
geeniksi, estradioliksi, joka on estrogeenin
biologisesti aktiivinen muoto. HSD17Bl-estgjat
ovat uusia ladkkeitd, joita kehitetddn muun
muassa rintasyovan ja endometrioosin hoitoon.
Néiden sairauksien liséksi HSD17B1:n liiallinen
ilmentyminen on liitetty myds pahanlaatuisiin
munasarjan pintaepiteelin seroosikarsinoomiin.
HSD17B1 ilmenee myds luussa ja kohdussa.
Toisin sanoen, aromataasin lailla HSD17B1 on
osallisena usean normaalin ja sairaan kudoksen
hormonitasapainon saatelyssa, minka vuoksi sita
pidetdankin lupaavana, uutena ladkekohteena.
Usein sairauksien molekulaarisen taustan tutki-
minen pelkastaan ihmisen kudoksilla on mahdo-
tonta, joten ihmisen fysiologiaa tarpeeksi lahella
olevat eldginmallit, kuten geenimuunnellut hiiret,
ovat tassa suurena apuna.

Vaitoskirjatutkimuksessani ~ tutkin -~ aiemmin
heikosti tunnetun ihmisen HSD17Bl-entsyymin
fysiologista merkitystd. Entsyymia on tutkittu
paljon in vitro -menetelmin, mutta in vivo -
tutkimuksia on ollut toistaiseksi véhan. Tamén
vuoksi kehitimme ihmisen HSD17B1l-entsyymié
ilmentavan  siirtogeenisen hiirimallin, joka
ylituottaa ihmisen HSD17Bl-entsyymia kaikissa
kudoksissa. Vaitdskirjatydssani havaitsin, etta
aiemmin estrogeenien tuotannolle spesifiseksi
uskottu ihmisen HSD17B1-entsyymi osallistuu
my0s androgeenien tuotantoon naarashiirissa
sikibkaudella, milla oli suora yhteys munasarjan

pintaepiteelin seroosien kystadenoomien kehitty-
miseen naarashiirilla aikuisidssa. Naméa hyvan-
laatuiset leesiot voivat johtaa pahanlaatuisten
munasarjan pintaepiteelin seroosien kasvainten
kehittymiseen ihmiselld. Odotetusti havaitsimme
HSD17B1-entsyymin ylituoton johtavan myds
estrogeeniriippuvaisiin - muutoksiin:  vaitostutki-
muksessa osoitettiin ensimmaista kertaa, etta
ihmisen HSD17B1-entsyymi liséé luun tiheytta ja
Ilyhentdd luun pituutta naarashiiressa. Siirto-
geenisen entsyymin toiminnan esto lisasi hiiren
luun pituutta vaikuttamatta luun tiheyteen, mika
on tarkea |6ydos HSD17Bl-estdjien Kliinista
turvallisuutta ajatellen. Lisaksi osoitimme, etta
entsyymin ilmentdminen siirtogeenisen hiiren
kohdussa johti kohdunrungonsydvan esiasteen eli
endometriumin  hyperplasian  kehittymiseen.
Tama proliferatiivinen sydvan esiaste saatiin
parannettua estamalla siirtogeenisen entsyymin
toiminta.

HSD17B1-estdjia kehitellddn monissa akatee-
misissa tutkimusryhmissa ja ladketeollisuudessa.
Koska HSD17Bl-entsyymin merkitys rintasyo-
vassa on kiistaton, tutkijat uskovat HSD17B1-
estdjistd tulevan merkittdvd uusi ladke sen
hoitoon. Talld hetkelld rintasydvan hoidossa
yleisesti kaytetyt aromataasin estajat aiheuttavat
sivuvaikutuksena osteoporoosia eli luukatoa.
Tutkimuksemme antaa viitteitda siitd, etta
HSD17B1-estajat voisivat olla aromataasin estéjia
turvallisempi hoitovaihtoehto luuta ajatellen, silla
HSD17B1-estajat eivat vahenténeet luun tiheytta
siirtogeenisen  naarashiiren  luussa.  Koska
HSD17B1-estgjat kuitenkin vaikuttivat luun
kasvulevyyn, HSD17Bl-estdjat saattavat toimia
uutena hoitomuotona pituuskasvun hairidissa.
Lisaksi HSD17Bl-estdjistd saattaa olla hyotya
kohdun limakalvon liikakasvun hoidossa yhdis-
tettyna muihin laakkeisiin.

Mieshormonien merkitys munasarjasyévassa on
kiistelty. Vaitdstutkimuksen tulokset viittaavat
siihen, ettd osa munasarjasydvista saattaa saada
alkunsa jo sikidkaudella liiallisen androgeenien
tuotannon  seurauksena paikallisesti  sikitn
munasarjoissa, ja yksi mahdollinen mekanismi
téhan on HSD17Bl-entsyymin liikatuotanto.
Useat ihmisen sairaudet, kuten tiettyjen lisa-
munuaisentsyymien puutokset ja polykystinen
munasarjaoireyhtyma (polycystic ovary
syndrome, PCOS) aiheuttavat androgeenien
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liikatuotantoa sikiokaudella, ja sen vuoksi vaitos-
tutkimuksen 16ydoksilla saattaa olla kliinista
merkitystd my6s ihmisessa.

Véaitostutkimukseni tulosten vastaavuus ihmisen
biologiaan pitaa tietenkin vield huolella selvittaa,
mutta geenimuunnelluissa hiirissd suorittamieni
kokeiden tulokset avaavat mielenkiintoisia
tulevaisuudenndkymid HSD17B1-estdjien aiem-
min suunniteltua laajempaan soveltamiseen
hormoniriippuvaisten  sairauksien  hoidossa.
Liséksi tulokset her&ttavat mielenkiintoisia kysy-
myksid munasarjan pintaepiteelin syvan synty-
mekanismista.

Taija Saloniemi, FT

Turun yliopisto/

Division of Signal Transduction and Growth
Control, German Cancer Research Center,
Heidelberg, Germany

”

KANSAINVALINEN TIEDEPALKINTO
HAETTAVANA 14. TOUKOKUUTA MENNESSA!

Saksalainen mikroverenkierron ja verisuo-
nibiologian yhdistys on julistanut 2000 Euron suu-
ruisen Hermann-Rein —palkinnon haettavaksi
14.5. mennessa. Ohessa hakuohjeet.

German Society for Microcirculation and Vascular
Biology invites applications and nominations for the
Hermann-Rein-Award for outstanding achievements in
the area of clinical or experimental research in
microcirculation and vascular biology sponsored by
Deutschland GmbH.

The prize amounting to 2.000€ is awarded on the
occasion of the next annual meeting of the German
Society for Microcirculation and Vascular Biology, July
14 — 16, 2010 in the DHZB Berlin. The awardee will
present his paper as Hermann-Rein Main-Lecture
during the meeting.

Personal applications as well as proposals are invited,
preferably by eMail.

For personal applications, please provide:

= A peer-reviewed paper (published or accepted
for publication, PDF-file) with the applicant
being the only or first author (agreement of
co-authors is needed)

« Exceptionally and if justified by contents, 2 joint
publications may be submitted

« Published articles should not be older than 2
years upon application

e Curriculum vitae, research fields, reference
list(PDF-file)

In case of proposals which should include author and
publication, the application material will be solicited
from the candidate by the award committee.

The awardee will be announced in the following
media:

« Homepage and mailings of the ‘German Society
for Microcirculation and Vascular Biology’

e Homepage and mailings of the ‘European
Society for Microcirculation and other
scientific societies’

- ‘Deutsches Arzteblatt’ as well as other suitable
journals (e.g. ‘Journal of Vascular Research’,
etc.)

Applications to / Further information: Prof. Dr. AR.
Pries, Charité - Universitatsmedizin Berlin, Campus
Benjamin Franklin, Dept. of Physiology, Arnimallee 22,
14195 Berlin, Tel.: +49 30 84 45-16 32 or -16 31 (secr.),
FAX: +49 30 84 45-16 34; eMail:
axel.pries@charite.de

KOKOUKSIA 2010-2011

3" International Congress on Cell
Membranes and Oxidative Stress: Focus on
Calcium Signaling and TRP channels
Isparta, Turkey

22-27 June

WWW.CMOS.org.tr

The Main Meeting of The Physiological
Society

Manchester, UK

June 30 - 2 July
www.physiology2010.0rg
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16th World Congress on Basic and Clinical
Pharmacology

Copenhagen, Denmark

July 16th

www.worldpharma2010.org

12th International Symposium on Vascular
Neuroeffector Mechanisms

Odense, Denmark

July 24-26th

www.vnm2010.org

VUODEN 2011 KOKOUKSIA:

The 7"
FAOPS Congr

September 11~14, 2011
Taipei, Taiwan

http://conf.ncku.edu.tw/faops

Lis4a kokouksia SPS:n, FEPS:n ja IUPS:n
verkkosivulla.

KANSAINVALISET ASIAT

SPS (Skandinavian Fysiologiyhdistys): uusin
tiedote luettavissa osoitteessa
www.scandphys.org

FEPS (Federation of European Physiological
Societies): tiedote ja Acta Physiologica luettavissa
osoitteessa www.feps.org

IUPS tiedote luettavissa osoitteessa
WWW.iups.org

KOTISIVUT

http://www.terveysportti.fi/pls/sfy

Yhdistyksen kotisivut 16ytyvat Duodecim-seuran
yllapitdmasséa portaalissa. Muun muassa apuraha-
hakemuslomake 16ytyy jasensivuilta. Paasivuille
ja yleisté informaatiota sisaltaville sivuille paasee
vapaasti, mutta osa sivuista avautuu vain
jasenille. Kaikille jasenille yhteinen kayttajatunnus
on "sfy_jasen” ja salasana "jasen".

I AJANKOHTAISTA APURAHOISTA'!

SuFy:n apurahaohjesdanto:

1.  Yhdistyksen apurahojen tarkoituksena on
tukea taloudellisesti jaseniensd tutkimus-
tulosten kansainvalistd julkistamista sek&d
koti- ja ulkomaisia yhteistythankkeita,
opintomatkoja tai kursseihin osallistumista,
sikéli kuin ne edistévat tutkijan fysiologista
tietotaitoa ja sitd kautta kehittdvat alan
osaamista Suomessa.

2. Apurahojen suuruudesta ja lukumé&arasta
paattda tapauskohtaisesti  yhdistyksen
hallitus.

3. Yhdistyksen jasen on apurahakelpoinen
1) mikali han on maksanut jasenmaksunsa
edelliselta tai, uuden jasenen osalta,
kuluvalta vuodelta ja 2) mikali hanen
edellisestd apurahamydnnéstaan on kulu-
nut vahintaan kaksi vuotta.

4.  Perustellut apurahahakemukset kayttaen
yhdistyksen omaa lomakepohjaa tulee
toimittaa yhdistyksen sihteerille véhintaan
kuukautta ennen suunniteltua matkaa tai
kurssin alkamista. Apurahahakemukseen
tulee liittdd yksityiskohtainen rahoitus-
suunnitelma ja kopio suullisen esityksen tai
posteriesityksen hyvaksynnasta seka esityk-
sen abstrakti.

Suomen Fysiologiyhdistys ry Societas Physiologica Finlandiae 6



5. Kongressiapurahoja mydnnetdan paéasaan-
toisesti joko kutsutuista esitelmistd aiheu-
tuvien tai hakijan omien tutkimustulosten
esittdmisestd aiheutuvien matkakulujen
kattamiseen, ei kuitenkaan péivarahoihin.

6. Matka- tai koulutusapurahan maksamisen
edellytys on, etta

v saaja liittdd matkalaskuunsa alkupe-
raiset kuitit, mikali haetaan korvatta-
vaksi rahoitussuunnitelmassa mainit-
tuja kuluja kokonaisuudessaan,

v saaja liittdd matkalaskuunsa kuitti-
jaljenndkset, mikali haetaan korvatta-
vaksi rahoitussuunnitelmassa mainit-
tuja kuluja osittain

v saaja selvittda osittaisen rahoituksen
kohdalla muut rahoituslahteet

v saaja liittdd matkalaskuunsa matka-
kertomuksen tai selostuksen koulu-
tuksen (kurssin) sisallosta.

Hakeminen:

Matka- ja koulutusapurahojen hakeminen
loppukevéadn, kesan ja alkusyksyn kokouksiin
tulee tehdd viimeistddn 31.5. mennessd
yhdistyksen  apurahalomakkeella, joka on
saatavana yhdistyksen verkkosivuilta

http://www.terveysportti.fi/pls/sfy.

Hakemukset palautetaan sihteerille osoitteeseen:
Biola&ketieteen laitos/Fysiologia, Biomedicum 1,
PL 63, 00014 Helsingin yliopisto tai sdhkdpostitse
osoitteeseen liisa.m.peltonen@helsinki.fi.

Matkaraportti ja laskut palautetaan talouden-
hoitajalle osoitteeseen: Olli Vakkuri, Fysiologian
laitos, PL 5000, 90014 Oulun yliopisto.

Hallitus suosittelee hakemaan matka-apurahoja
Scandinavian Fysiologiyhdistyksen (SPS) kokouk-
siin ensisijaisesti suoraan SPS:Ita.

Edellytyksend apurahan myoénndlle on liittyminen
jaseneksi, joka hoituu vaivattomasti apurahan
anomisen yhteydessa yhdistyksen verkkosivuilla
www.scandphys.org.

Muut apurahat:

Kotimaiset ja ulkomaiset apurahat nahtavissa
Turun yliopiston tarjoamana osoitteessa
http://www.utu.fi/hallinto/tutkimuspalvelut/tura
tiedotus.htm
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