
Научно-технический прогресс ставит зада-
чу разработки методов адаптации организма 
к экстремальным факторам, среди которых осо-
бое место занимает гравитационное воздействие. 
Неблагоприятные эффекты, оказываемые пере-
грузками, связаны с гемодинамическими измене-
ниями. Их выраженность зависит, главным обра-
зом, от направления ускорения, его силы, длитель-
ности, а также от градиента нарастания [5, 10, 
14]. Сложность систематизации накопленных дан-
ных связана с различиями в моделировании гра-
витационных воздействий. Так, в зависимости 
от величины ускорений и скорости нарастания 
перегрузки в краниокаудальном направлении (+Gz) 
могут оказывать как положительное, так и отри-

цательное действие [1, 7, 14]. Отрицательными 
эффектами характеризуются многократно 
повторяющиеся длительные +Gz-воздействия. 
На их основе предложена модель тотальной ише-
мии головного мозга [2]. Продольные перегрузки 
в каудокраниальном направлении (–Gz) могут 
вызвать более существенное повреждение голов-
ного мозга в связи с тем, что защитные приспо-
собительные механизмы при данном типе воздей-
ствий гораздо менее эффективны [1, 4]. Однако 
работы, посвященные изучению морфофунк-
циональных изменений при –Gz-воздействиях, 
до сегодняшнего времени остаются единичными.

Срыв вазомоторных компенсаторных воз-
можностей при –Gz-перегрузках приводит к уси-
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Результаты. Обнаружены признаки нарушения кровообращения в микроциркуляторном отделе в виде спонгиоза, утол-
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Том 153. № 1 ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

ленному притоку, затруднению венозного отто-
ка и подъему давления в церебральных арте-
риях с повреждением гематоэнцефалического 
барьера и развитием вазогенного отека [1, 4]. 
При нарушениях мозгового кровообращения 
одной из наиболее уязвимых структур головно-
го мозга является гиппокамп, принимающий уча-
стие в формировании и регуляции когнитивных 
функций, механизмах пространственного ориен-
тирования, обучения и памяти [3]. Комплексное 
изучение морфологических изменений, возника-
ющих в гиппокампе при воздействии перегру-
зок, необходимо для более полного понимания 
закономерностей процессов повреждения, адап-
тации и репарации. Перспективным направле-
нием в изучении механизмов повреждения при 
–Gz-перегрузках является исследование фено-
мена эксайтотоксичности. Эксайтотоксичность 
является универсальным механизмом вторичного 
повреждения. Она вовлечена в развитие мно-
гих патологических процессов и связана с избы-
точным действием или нарушенным обратным 
захватом возбуждающих нейротрансмиттеров 
[11]. Одним из наиболее значимых медиаторов 
в ЦНС является глутамат [8, 15]. В условиях 
ишемии, при травмах и нарастающем отеке голов-
ного мозга глутамат оказывает избыточное пост-
синаптическое влияние на NMDA-рецепторы 
[8, 9]. Последующие за гиперактивацией NMDA-
рецепторов изменения приводят к сдвигам внутри-
клеточного гомеостаза и развитию внутриклеточ-
ного ацидоза, увеличению содержания свободного 
кальция в цитозоле и образованию свободных 
радикалов. Известно о роли глутаматного повреж-
дения в активации NO-синтаз [9, 12]. D-серин 
выступает в роли ко-агониста NMDA-рецепторов 
и в нормальных условиях вовлечен в процессы 
обучения и памяти [3, 15]. Однако во многих 
исследованиях предполагается его роль в глута-
матном повреждении при ряде заболеваний и трав-
мах ЦНС [9]. Образование D-серина в нейро-
нах и глиальных клетках происходит с участием 
фермента сериновой рацемазы (СР) из L-серина 
[3, 8]. Увеличение содержание СР и продукта его 
ферментативной реакции D-серина, по данным 
ряда авторов, опосредуют эксайтотоксическое 
по вреждение путем связывания D-серина в гли-
цин-связывающем сайте NMDA-рецептора, уве-
личивая таким образом его сродство к глутамату 
[6, 9]. Целью настоящего исследования было 
изучение структурных изменений и особенностей 
экспрессии сериновой рацемазы в гиппокампе 
крыс при многократном воздействии перегрузок 
в каудокраниальном векторе.

Матери а л  и  ме т о ды. Исследование проведено на поло-
возрелых крысах линии Вистар (ФГУП ПЛЖ «Рапполово», 
Ленинградская область, РФ, карантин 2 нед). Содержание 
животных соответствовало правилам лабораторной практики 
(GLP) и приказу МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 г. «Об утверж-
дении правил лабораторной практики». При проведении экс-
периментов учитывали требования комиссии по проблеме 
этики отношения к животным Российского национального 
комитета по биоэтике при РАН; и этические нормы, признан-
ные мировым сообществом и изложенные в «Международных 
рекомендациях по проведению медико-биологических иссле-
дований с использованием животных». Гравитационные 
перегрузки моделировали на бодрствующих 12-месячных 
крысах со среднеактивным типом поведения. Крыс помеща-
ли в пеналы, размещённые по краям горизонтальной штанги 
центрифуги в строго каудокраниальном направлении и под-
вергали воздействию величиной 9 G в течение 5 мин дважды 
в день с интервалом 12 ч на протяжении 28 сут (2-я группа, 
гравитационное воздействие, n=10). 1-ю группу составили 
крысы того же возраста без гравитационного воздействия 
(контроль, n=10). Сила и продолжительность воздействия 
были выбраны после серии предварительных эксперимен-
тов по совокупности возникающих изменений (летальность, 
поведенческие, двигательные и когнитивные нарушения, отек 
головного мозга). Функциональное состояние нервной систе-
мы оценивали непосредственно после воздействия с помо-
щью теста McGrow в модификации И. В. Ганнушкиной. 
Оценку поведенческих и когнитивных функций проводи-
ли через 1 ч после гравитационного воздействия с при-
менением тестов «открытое поле» (ОП), «условная реак-
ция пассивного избегания» (УРПИ), «экстраполяционное 
избавление» (ТЭИ), «радиальный восьмилучевой лабиринт». 
Однократное воздействие –9 Gz сопровождалось развити-
ем поведенческих и когнитивных расстройств, однако при 
отсутствии повторных воздействий наблюдалось их посте-
пенное затухание. 28-суточное –9 Gz-воздействие приводило 
к постепенному снижению двигательной и ориентировочно-
исследовательской активности животных в тесте «Открытое 
поле», появлению признаков стойкой ретроградной амнезии, 
выражающихся в увеличении латентного периода первого 
захода и количестве заходов в темную камеру установки 
УРПИ, и латентного периода подныривания в тесте ТЭИ, 
также были отмечены когнитивные нарушения, проявляю-
щиеся в ухудшении процессов кратковременной и долго-
временной памяти в тесте радиального восьмилучевого 
лабиринта. Неврологический дефицит после гравитацион-
ного воздействия также постепенно нарастал, его симптомы 
с увеличением общего времени воздействия на животных 
прогрессировали, что выражалось в увеличении балла невро-
логического дефицита к 28-м суткам эксперимента. На 29-е 
сутки животных выводили из эксперимента с применением 
в качестве наркоза хлоралгидрата (400 мг/кг, интраперитоне-
ально), декапитировали, получали образцы головного мозга, 
фиксировали в 10% забуференном формалине. Фронтальные 
парафиновые срезы головного мозга крыс изучали на уровне 
от –4,56 до –6,12 относительно брегмы [11]. Срезы толщиной 
5–7 мкм окрашивали гематоксилином — эозином, тионином 
по методу Ниссля. Исследование микропрепаратов прово-
дили с помощью микроскопа «Axio Lab. A1», фотодоку-
ментирование осуществляли камерой «AxioCam 105 color» 
(все приборы — Carl Zeiss Microscopy GmbH, Германия). 
В нейронах пирамидного слоя определяли средние площа-
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ди перикарионов (Sпер), ядер (Sя), относительную площадь 
перикарионов (ОПпер), а также нейропиля (ОПн). Оценку 
степени повреждения проводили с помощью подсчета удель-
ного количества (УК) нейронов с признаками повреждения 
(гиперхромия ядра и цитоплазмы, клетки-тени, сморщива-
ние перикариона, сморщивание перикариона в сочетании 
с гиперхромией). Иммуногистохимическое (ИГХ) исследо-
вание проводили непрямым иммунопероксидазным методом 
с применением моноклональных антител к СР (инкубация 
1 ч, 1 : 50, Santa Cruz, Biotechnology, Inc.) с использованием 
полимерной системы (Thermo Scientific, Fremont, CШA), 
в качестве хромогена использовали диаминобензидин (DAB). 
Оценку уровня экспрессии проводили путем подсчета отно-
сительной площади (ОП) иммунопозитивного материала 
(ИПМ), а также интенсивности экспрессии в соответствии 
с 4-балльной адаптированной шкалой Allred (0 — отсутствие 
реакции, 1 — слабая интенсивность, 2 — умеренная интен-
сивность, 3 — значительно выраженная интенсивность) 
в пирамидном слое всех зон гиппокампа с помощью модуля 
Image Analysis программы ZEN 1.1.2.0 (Carl Zeiss Microscopy 
GmbH, Германия). Статистическую обработку данных про-
водили с использованием пакетов программ MS Office Excel 
2007 (Microsoft Inc., США), Statistica 6.0 (StatSoft, США). 
Обобщенные данные представляли в виде медианы (Me) 
с указанием интерквартильного интервала [Q1; Q3], где 
Q1 — 25-й процентиль, Q3 — 75-й процентиль. Значимость 
различий между группами оценивали по критерию Манна—
Уитни и считали статистически значимыми при p<0,05.

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я. При гисто-
логическом исследовании поля СА1 гиппокампа 
у животных 2-й группы (подвергнутых пере-
грузке –9 Gz) в пирамидном слое обнаружено 
резкое увеличение числа нейронов с признаками 
повреждения. Пирамидные нейроны приобрета-
ли веретеновидную форму перикариона, отмеча-
лась гиперхромия ядер и цитоплазмы. Нарушение 
цитоархитектоники поля СА1 проявлялось менее 
компактным расположением пирамидных нейро-
нов, возникающим по причине перицеллюлярного 
и периваскулярного отека (рис. 1, б), а также при-
обретения отростками нейронов усиленной изви-
тости. Менее плотное расположение тел нейро-
нов в пирамидном слое и признаки повреждения, 
выявляемые визуально, подтверждались и морфо-
метрическим методом: ОПпер нейронов пирамид-
ного слоя СА1 в экспериментальной группе сни-
жалась на 20,6% (p<0,01), а удельное количество 

(УК) нейронов с признаками повреждения увели-
чилось на 59,7% (p<0,01) по сравнению с контро-
лем (таблица). Морфометрическое исследование 
выявило незначимое увеличение Sпер пирамидных 
нейронов поля СА1 гиппокампа во 2-й группе 
на 2,9% (р>0,05). В то же время, отмечалось 
уменьшение Sя во 2-й группе на 16,3% (p<0,05) 
по сравнению с таковой в группе контроля.

При ИГХ-исследовании с использованием 
антител к СР в контрольной группе преобла-
дала цитоплазматическая экспрессия с интен-
сивностью в 2 балла, в отдельных нейронах 
выявлялась экспрессия, достигающая 3 баллов. 
В группе крыс с гравитационными перегрузками 
экспрессия сменялась на выраженную 3 балла-
ми. Особенностью экспрессии СР в эксперимен-
тальной группе являлась транслокация ИПМ, 
который определялся не только в цитоплазме 
перикарионов, но и в отростках пирамидных ней-
ронов (рис. 2, б). Кроме того, участки экспрес-
сии с интенсивностью преимущественно в 2 балла 
имелись и в глиоцитах молекулярного и поли-
морфного слоев. При морфометрическом иссле-
довании определялось увеличение ОПипм в пира-
мидном слое на 5,5% по сравнению с контролем 
(p<0,05) (см. таблицу).

Для поля СА2 гиппокампа крыс 2-й группы 
были характерны схожие с полем СА1 призна-
ки нарушения кровообращения, проявляющиеся, 
прежде всего, резким отеком, стазами эритро-
цитов, полнокровием, а также плазматическим 
пропитыванием стенок сосудов микроциркуля-
торного русла. Поле СА2 характеризовалось мак-
симальным увеличением числа нейронов с при-
знаками повреждения на 68% (p<0,001), сниже-
нием ОПпер нейронов пирамидного слоя на 14% 
по сравнению с контролем (p<0,01), обнаружено 
уменьшение Sпер на 36,5% (p<0,001). Sя нейро-
нов пирамидного слоя у животных, подвергав-
шихся перегрузке –9 Gz, уменьшилась на 39,7% 
по сравнению с контролем (p<0,001). При ИГХ-
исследовании СР в поле СА2 не обнаружено 
значимых отличий ОПипм от таковой в контроль-
ной группе. При этом ИПМ визуализировался 

Рис. 1.  Гистологическое исследо-
вание зоны СА1 гиппокам-
па крыс.

а — контроль; б — крысы, 
подвергавшиеся гравита-
ционному воздействию. 
Перицеллюлярный и пери-
васкулярный отек, увели-
чение числа поврежденных 
нейронов пирамидного слоя. 
Окраска по Нисслю. Ув. 400

а б
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в дендритах пирамидных нейронов, что не наблю-
далось в контроле.

При исследовании поля СА3 гиппокампа крыс 
2-й группы обнаружен максимально выражен-
ный периваскулярный и перицеллюлярный отек. 
В пирамидном слое преобладали нейроны с при-
знаками повреждения, вплоть до клеток-теней, 
со сморщенными перикарионами и извитыми 
отростками. Морфометрическое исследование 
зоны СА3 пирамидного слоя гиппокампа животных 
из 2-й группы выявило уменьшение Sпер на 15,3% 
(p<0,01), уменьшение Sя нейронов — на 17,8% 
(p<0,01) по сравнению с таковыми у животных 
контрольной группы (см. таблицу). УК нейро-
нов с признаками повреждения в поле СА3 уве-
личилось на 63,3% по сравнению с таковым 
в контрольной группе (p<0,01). ОПпер нейро-
нов пирамидного слоя снизилась во 2-й группе 
на 15,7% (p<0,01) по сравнению с контролем. 
При ИГХ-исследовании с применением антител 
к СР в поля СА3 у крыс 2-й группы в пирамидных 
нейронах обнаружена равномерная цитоплазмати-
ческая экспрессия с интенсивностью преимуще-
ственно в 2 балла, причем, в отличие от контроль-
ной группы, ИПМ выявлялся не только в пери-
карионах нейронов, но и в отростках, которые 
приобретали извитой вид. В поле СА3 выявле-
на тенденция к уменьшению ОПипм (см. таблицу), 
однако, не наблюдалось изменений интенсивности 
экспрессии.

При гистологическом исследовании по  ля СА4  
гиппо кампа крыс 2-й группы выяв ле ны зна -
чительные изменения клеточ ного сос тава пира-
мид ного слоя. Преобладали ней ро ны с признаками 
повреждения, большинство из которых состав-
ляли клетки-тени со смор щенными перикари-
онами, при обре тавшими вере тено  видную или 
близкую к веретеновидной фор му. Как 
и в остальных полях гиппо кампа были отмечены 
нару шения крово обращения в сосудах микро-
циркуляторного русла: резкое полнокровие, 
стазы и диапедез эритро цитов. Пери цел лю лярный 
и пери васкулярный отек выявлялся не только 
в пирамидном слое, но и молекулярном, и крае-
вом полиморфном. Изменения сосудов микро-
цирку ляторного русла проявлялись утол щением 
их стенок, появлением сегментар ных фибри-
ноидных некрозов, плазматическим пропиты-
ванием, отсутствием эластической мембраны. 
Морфометрический анализ выявил уменьшение 
Sпер на 35,4% (p<0,01) и Sя нейронов — на 45,5% 
(p<0,001). УК нейронов с признаками повреж-
дения в пирамидном слое поля СА4 увеличилось 
на 66,6% по сравнению с контролем (p<0,001). 
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Также отмечено снижение ОПпер пирамидного 
нейрона на 11,1% (p<0,01) по сравнению с контро-
лем (см.таблицу). При ИГХ-исследовании с при-
менением антител к СР выявлена тенденция к сни-
жению уровня экспрессии ИПМ. В контроль-
ной группе отмечалась значительная позитивная 
реакция цитоплазмы с интенсивностью ИПМ в 3 
балла. В группе крыс, подвергавшихся — 9 Gz, 
реакция ИПМ сменялась на преимущественно 
умеренную, оценивавшуюся в 2 балла, в единич-
ных клетках пирамидного слоя она достигала 
3 баллов. Следует отметить, что в контроль-
ной группе животных уровень экспрессии СР 
был самым высоким в поле СА4 как визуально 
по интенсивности реакции, так и по самым высо-
ким значениям ОПимп.

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х. 
Об на руженные при морфологическом исследо-
вании гиппокампа признаки нарушения крово-
обращения в микроциркуляторном отделе, в том 
числе резкий перицеллюлярный и периваску-
лярный отек, полнокровие капилляров, диапе-
дез эритроцитов, а также выраженное увеличе-
ние числа нейронов с признаками повреждения 
во всех полях гиппокампа свидетельствуют о глу-
боких дегенеративных изменениях и развитии 
как обратимого, так и необратимого поврежде-
ния ткани мозга при многократном длительном 
–9 Gz-воздействии. Развитие атрофических про-
цессов подтверждается морфометрически зна-
чимым увеличением ОПн во всех полях гиппо-
кампа, значимым снижением Sпер, а также Sя 
пирамидных нейронов в полях СА2, СА3 и СА4. 
Значимое снижение относительной площади пери-
карионов нейронов пирамидного слоя и очаговые 

выпадения свидетельствуют о включении про-
цессов клеточной гибели с возможным участием 
апоптоза. Морфологические проявления спон-
гиоза в гиппокампе крыс, возникающие при дли-
тельном воздействии гипергравитации, по наше-
му мнению, связаны с нарастающим вазогенным 
отеком. Однократное воздействие центробежного 
ускорения в каудокраниальном векторе приво-
дит к гемодинамическим сдвигам, выражающимся 
в усиленном притоке артериальной крови и нару-
шении венозного оттока в ткани головного мозга. 
Значительный подъем давления в сосудах явля-
ется причиной нарушения функции гематоэнце-
фалического барьера и увеличения проницаемо-
сти стенок капилляров [1, 4]. Тем не менее, возни-
кающие в стенках сосудов адаптивные изменения, 
связанные с плазморрагией, после однократного 
воздействия являются обратимыми, а признаки 
повреждения нейронов — слабо выраженными. 
Длительно повторяющиеся воздействия боль-
ших нагрузок приводят к развитию деструктив-
ных изменений в сосудах микроциркуляторного 
русла по типу фибриноидного некроза, нарас-
танию гипоксического повреждения с последую-
щим утолщением стенок и склерозированием, 
вплоть до полной облитерации. Наблюдавшиеся 
нами структурные изменения в гиппокампе соот-
ветствуют изменениям, описанным на различ-
ных моделях хронических форм цереброваскуляр-
ных болезней [13, 16], на основании чего много-
кратные гравитационные перегрузки в каудокра-
ниальном направлении могут быть предложены 
в качестве универсальной модели вазогенного 
отека и хронических нарушений мозгового кро-
вообращения.

Рис. 2.  Иммуногистохимическое исследование зоны СА1 гиппокампа крыс с применением антител против сериновой рацемазы.

а — контроль, равномерное цитоплазматическое распределение ИРМ; б — крысы, подвергавшиеся гравитационному воздействию. 
Усиление интенсивности ИРМ, транслокация ИРМ в отростки пирамидных нейронов. Докраска гематоксилином. Ув. 400

а б
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Выявленные нами особенности экспрессии СР 
в гиппокампе крыс при –9 Gz-воздействии, преж-
де всего, заключались в значимом увеличении 
ОПимп в поле СА1. Тенденция к снижению экс-
прессии наблюдалась в поле СА3 и в особенности 
в СА4. По данным многочисленных исследований, 
поле СА1 является наиболее чувствительным 
к ишемическому повреждению [4, 5], что, воз-
можно, связано с вовлечением в процесс повреж-
дения механизма эксайтотоксичности с гиперакти-
вацией NMDA-рецепторов. С другой стороны — 
отсутствие достоверной разницы для поля СА2 
и тенденция к снижению уровня экспрессии СР 
в поле СА4 могут объяснять более высокую отно-
сительную устойчивость пирамидных нейронов 
к гипоксии в данных зонах по сравнению с тако-
вой в поле СА1. Дисфункция NMDA-рецепции 
в зоне СА1, по нашему мнению, выступает допол-
нительным компонентом вторичного поврежде-
ния, усугубляя действие гипоксии и утяжеляя 
функциональные изменения в условиях нарастаю-
щего отека. Важной особенностью характера экс-
прессии СР в группе крыс, подвергавшихся много-
кратному длительному –9 Gz-воздействию, явля-
лось накопление ИПМ в дендритах пирамид-
ных нейронов, проходящих в радиальном слое 
поля СА1, а также наблюдаемая транслокация 
ИПМ в полях СА2 и СА3 в дендриты пирамид-
ных нейронов, которые приобретали усиленную 
извитость. Поскольку перемещение цитозоль-
ной СР к плазмолемме и в дендриты рассматрива-
ется как механизм предупреждения образования 
избытка D-серина и NMDA-опосредуемого глута-
матного повреждения [6, 8], обнаруженное нами 
увеличение экспрессии СР в перикарионах ней-
ронов пирамидного слоя поля СА1, а также нако-
пление ИПМ в дендритах радиального слоя можно 
рассматривать как признак возможного участия 
эксайтотоксичности в механизмах повреждения 
при многократном воздействии гравитационных 
перегрузок в каудокраниальном направлении.

Таким образом, при длительном гравитацион-
ном воздействии в каудокраниальном направле-
нии в гиппокампе у крыс наблюдаются признаки 
выраженного повреждения во всех зонах гип-
покампа в сочетании с усиленной экспрессией 
и накоплением сериновой рацемазы в дендритах 
пирамидных нейронов поля СА1, что может сви-
детельствовать об участии эксайтотоксичности 
в механизмах вторичного повреждения в данной 
зоне. Морфометрически выявленное уменьше-
ние Sпер и Sя пирамидных нейронов, снижение 
ОПпер, а также увеличение ОПн свидетельствуют 
о развитии атрофических процессов и возмож-

ном глио зе при длительном гравитационном воз-
действии в каудокраниальном направлении.
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MORPHOLOGICAL CHANGES 
AND PECULIARITIES OF SERINE RACEMASE 
EXPRESSION IN THE HIPPOCAMPUS 
OF RATS EXPOSED TO REPEATED 
NEGATIVE GRAVITATIONAL OVERLOADS

D. S. Mednikov 1, A. V. Smirnov 1, 3, M. V. Shmidt 1, 3, 
I. N. Tyurenkov 2, D. V. Kurkin 2, D. A. Bakulin 2, 
Ye. V. Volotova 2

Objective — to study the morphometric parameters and 
serine racemase expression in the hippocampus of rats exposed 
to repeated gravitational overloads in caudo-cranial direction 
(–9 Gz).

Material and methods. 12 months-old rats were exposed 
to a force of 9G for 5 min twice daily with an interval of 12 h 
for 28 days — group 2 (exposure to gravitation, n=10). Rats 
not affected by hypergravitation formed group 1 (control, 
n=10). Morphometric methods were used to calculate an aver-
age size of the cell nuclei and perikarya of pyramidal neu-
rons, the proportion of neurons with the signs of damage, the 
relative areas of pyramidal neuron perikarya and neuropil. 
Immunohistochemically the level of serine racemase expression 
was studied in all the hippocampal areas.

Results. The signs of cerebral microcirculatory disorders 
were detected such as spongiosis, capillary wall thickening, 
erythrocyte diapedesis. In all the zones of the hippocampus sig-
nificant increase in number of pyramidal neurons with the signs 
of injury was observed. The atrophic changes were demonstrated 
by the decrease in the average and relative areas of pyramidal neu-
ron perikarya in all the hippocampal areas. Immunohistochemical 
study has shown the increase in serine racemase expression 
in CA1, as well as translocation of immunoreactive material into 
the processes of pyramidal neurons. In CA3 and CA4, a tendency 
to decreased expression of serine racemase was found.

Conclusions. Following a long-term exposure of rats 
to gravitational overloads in caudo-cranial direction, all the 
hippocampal areas demonstrated the signs of damage combined 
with an enhanced expression and accumulation serine racemase 
in the dendrites of pyramidal neurons of the CA1 area, which 
may indicate the participation of excitotoxicity in the mecha-
nisms of secondary damage in this area.

Key words: hippocampus, gravitational force, serine race-
mase, rat
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