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Дексаметазон – синтетический глюкокортикостероид, обладающий противовос-
палительным и иммуносупрессивным действием. С целью выявления новых ми-
шеней для фармакотерапии, а также для исследования иммунных механизмов в
патогенезе эпилепсии проводили изучение влияния дексаметазона на аудиоген-
ную эпилепсию и каталепсию крыс линии Крушинского–Молодкиной (КМ).
Хроническое (но не однократное) введение дексаметазона вызвало снижение
интенсивности судорожных эпилептиформных припадков в ответ на звук у крыс
линии КМ с высокой предрасположенностью к аудиогенной эпилепсии, однако
сопровождалось гибелью части животных. Через 1 мес. после прекращения вве-
дения дексаметазона интенсивность аудиогенных судорожных припадков у вы-
живших крыс КМ восстановилась до уровня контроля. У крыс линии “0”, селек-
тированной из гибридов F2 КМ × Вистар на отсутствие аудиогенной эпилепсии,
гибели после хронического введения дексаметазона не зарегистрировано. При
остром и хроническом введении дексаметазона у крыс линии “0” при отсутствии
припадка после действия сильного звука появилась каталепсия, тогда как аудио-
генный судорожный припадок обнаружился только у одного животного. У крыс
КМ после хронического введения дексаметазона проявление постиктальной ка-
талепсии было ослаблено по сравнению с контролем. Таким образом, в патоге-
незе аудиогенной эпилепсии задействованы провоспалительные механизмы.
Дексаметазон оказал отчетливый противосудорожный эффект при хроническом
введении.
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Эффекты большинства современных противоэпилептических препаратов связа-
ны с модуляцией нейротрансмиттерных систем мозга (моноаминергической,
ГАМК- и глутаматергической и др.) [1]. В то же время накапливаются как клини-
ческие, так и экспериментальные свидетельства участия в эпилептогенезе про- и
противовоспалительных систем мозга [2–4]. Это в определенной степени отражает
также и множественность форм эпилепсии как заболевания с судорогами разных
типов и разными синдромами [1].

В ряде экспериментальных исследований и обзоров отмечено, что стресс-реак-
ция, которая в своем формировании связана с активацией и симпато-адреналовой,
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и гипоталамо-гипофиз-надпочечниковой (ГГН) систем, сопровождает развитие
судорог разной этиологии, в которые вовлечены и про- и противовоспалительные
системы мозга [5–10]. Следует отметить, что и у больных эпилепсией, и в экспери-
ментах с эпилептиформными судорогами на лабораторных моделях отмечен целый
ряд особенностей экспрессии цитокинов, в частности IL-1, IL-6, TNFα [10, 12].
Это указывает на их возможную роль в эпилептогенезе [8, 13–16]. Один из путей
анализа этой сложной системы и стресс-реактивности, в частности, является ис-
пользование фармакологических агентов. Дексаметазон (далее – ДМ) – синтети-
ческий глюкокортикостероид, эффекты которого сходны с таковыми гормонов ко-
ры надпочечников [17]. ДМ обладает противовоспалительным и иммуносупрессив-
ным действием – подавляет синтез IL-2 в лимфоцитах [18] и ингибирует секрецию
CRF и АКТГ [19, 20]. В то же время в клинике уже через 5–7 дней введения больным
терапевтических доз ДМ возможно наблюдать побочное его действие – отмечают раз-
витие вторичной недостаточности надпочечников с угнетением ГГН системы [21].
Показано влияние ДМ на иммунную систему человека – снижение количества
Т-хелперов 1-го и 2-го типа и уменьшение образования TNF, IL-1, IL-2 и других
цитокинов [22–24]. Было также отмечено и положительное терапевтическое влия-
ние ДМ – у больных рефрактерной формой эпилепсии добавление ДМ к стандарт-
ным противосудорожным препаратам вызывало прекращение судорог [24].

Эксперименты с хроническими моделями эпилепсии выявили повышение экс-
прессии IL-1β в некоторых отделах мозга при развитии судорог [25], тогда как ДМ
ингибировал экспрессию как IL-1β, так и многих других цитокинов через рецепто-
ры глюкокортикостероидов [26, 27]. Интенсивность судорог (в модели литий-пи-
локарпиновой эпилепсии) снизилась при действии 10 мг/кг ДМ с ослаблением
процесса гибели клеток в поле СА1 (характерную для эпилептогенеза в этой моде-
ли) [28]. При этом была отмечена активация антиоксидантной системы и усиление
продукции IL-10 с подавлением маркеров воспаления. Острое введение ДМ (в до-
зах 0.5, 1, 3 и 5 мг/кг) приводило к достоверному ослаблению судорог, вызванных
4-аминопиридином, а также к дозозависимому достоверному уменьшению опо-
средованной судорогами иммунореактивности (по данным экспрессии гена с-fos) в
новой коре, хилусе зубчатой фасции и гиппокампе [29]. Было также показано, что
ДМ блокирует судороги, генез которых связан с мю- и дельта-опиоидными систе-
мами [30].

Таким образом, глюкокортикоиды (и ДМ) по-разному модулировали судорож-
ную готовность, вероятно, в зависимости от индивидуальных особенностей боль-
ных эпилепсией и/или от специфических свойств разных экспериментальных мо-
делей [5, 31–33]. В то же время оценка влияния гормонов стресса, как правило, не
учитывает возможные генотипические различия как в стресс-реактивности, так и в
реакции на введение физиологически активных соединений. В то же время прояв-
ление “абсанс-эпилепсии” у крыс WAG/Rij (с несудорожной формой эпилепсии)
зависело и от введения кортикостерона [34], и от подъема его уровня при стрессе
[14]. У линий мышей с разным уровнем судорожной готовности реакции на введе-
ние аллопрегнанолона также различались [35]. У крыс линии WAR (Wistar Audio-
genic rats) в сравнении с контрольными крысами Вистар [36, 37] отмечены разли-
чия в стресс-реактивности. В то же время влияние глюкокортикоидов на развитие
судорожных эпилептиформных припадков у животных разных генотипов исследо-
вано недостаточно.

В настоящей работе оценивали влияние ДМ на показатели аудиогенной эпилеп-
сии (АЭ) и на постиктальную каталепсию у крыс с высокой предрасположенно-
стью к АЭ (линия Крушинского–Молодкиной, далее КМ) и крыс, устойчивых к
ней (линия “0”).
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МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Экспериментальные животные. В работе были использованы 5–6-месячные
крысы-самцы линии КМ (n = 61) с максимальной интенсивностью аудиогенного
эпилептиформного припадка (АП) и крысы-самцы линии “0” (n = 13). Линия се-
лектирована из популяции гибридов F2 КМ × Вистар на отсутствие судорожной
реакции на сильный звук [38]. В экспериментах были использованы только те осо-
би линии “0”, у которых в возрасте 3 мес. не было АП (балл “0”) при трех звуковых
экспозициях, проведенных с интервалом в 4–7 дней. Интенсивность АП у крыс
КМ тестировали однократно в возрасте 3 мес. Эти линии поддерживаются в лабо-
ратории физиологии и генетики поведения (кафедра высшей нервной деятельно-
сти) Биологического факультетата МГУ им. М.В. Ломоносова.

Животные содержались в пластиковых клетках (размер 35 × 56 × 20 см) по 4–
6 особей в каждой со свободным доступом к корму (ООО фирма Лабораторкорм) и
воде с естественной сменой освещенности.

Тестирование реакции крыс на звук проводили в прозрачной звукоизолирующей
камере (размер 40 × 30 × 50 см). Звук (аудиторный звонок, 120 дБ) подавали через
20–30 с после помещения животного в камеру, и он действовал 90 с (в случае от-
сутствия реакции), при развитии тонических судорог звук выключали. Интенсив-
ность судорог оценивали по принятой в лаборатории шкале [39]. В соответствии с
этой шкалой – “0” – это отсутствие реакции на звук, “1” – фаза “клонического бе-
га” (или двигательного возбуждения) – беспорядочный бег и прыжки, “2” – кло-
нические судороги в положении крысы на животе, “3” – тонические судороги все-
го тела с падением животного на бок, “4” – тонические судороги мускулатуры все-
го тела с экстензией конечностей и временной остановкой дыхания. Вручную
регистрировали латентные периоды (ЛП) начала фаз припадка.

После выключения звука и выхода крысы из АП регистрировали наличие или
отсутствие у животного так называемой постиктальной каталепсии – каталептоид-
ного нарушения мышечного тонуса (“восковая гибкость”), когда животному мож-
но придать произвольную позу (например, поставив на задние лапы), которую оно
поддерживает достаточно долго. Наличие этой каталепсии (“постиктальной” в
случае развития АП, и после действия звука – у крыс линии “0”) проверяли в тече-
ние трех 5-минутных интервалов после окончания действия звука [40].

Кроме того, в эксперименте с серийным (6 дней) введением ДМ сразу после
окончания его инъекций у крыс линии КМ тестировали наличие “фоновой” ката-
лепсии. Для этого крысе, находящейся в домашней клетке в спокойном состоянии,
осторожно приподнимали передние лапы с помощью тонкого деревянного стерж-
ня. Сохранение животным приданной ему искусственной позы в течение 10–15 с
принимали за проявление “фоновой каталепсии [41].

Введение ДМ. Внутрибрюшинное введение ДМ (фирма “КРКА, Ново место”,
дозы 4 и 10 мг/кг) или физиологического раствора (ФР) проводили с использова-
нием стерильных одноразовых шприцов. В серии с однократным введением ДМ
тестирование АЭ начинали через 3 ч после инъекции. В серии с 6-дневным введе-
нием ДМ (или ФР) животных тестировали в день последней инъекции через 3 ч по-
сле нее. Поскольку использованные в работе крысы КМ и “0” были охарактеризо-
ваны по выраженности АЭ в возрасте 3 мес, их исходные показатели также исполь-
зовались как контрольные величины.

Биоэтические требования. Во всех экспериментах содержание животных и ис-
пользованные процедуры соответствовали биоэтическим требованиям Деклара-
ции ЕС (Declaration ES 2010).

Статистические методы. Обработка результатов проводилась с помощью стан-
дартного пакета программ Statistica 6.0. Использовали непараметрический крите-
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Таблица 1. Латентный период АП и наличие постиктальной каталепсии у самцов крыс линии
КМ через 3 ч после однократного введения ДМ

n – число животных. * – достоверно (р < 0.05) отличается от показателя контрольной группы (критерий
ϕ Фишера для оценки достоверности разности альтернативных долей).

Группа, доза ДМ ЛП начала 
АП, с

ЛП фазы 
тонических 
судорог, с

Доли (в %) животных, обнаруживших каталепсию 
в разные интервалы времени после АП

1–5 мин 5–10 мин >10 мин

Контроль, n = 9 3.3 ± 0.4 14.1 ± 0.9 100 100 88.9
ДМ, 4 мг/кг, n = 7 1.7 ± 0.3 10.4 ± 0.4 100 57.1* 57.1
ДМ, 10 мг/кг, n = 11 3.0 ± 0.4 11.4 ± 0.7 81.8 81.8 72.7

Таблица 2. Интенсивность аудиогенного эпилептиформного припадка у самцов крыс линий
КМ и “0” в контроле (интактные и ФР) и после введения 10 мг/кг ДМ в течение 6 дней

* – достоверно отличается от показателя группы с введением ФР, р < 0.001, # – достоверно отличается от
показателя обеих контрольных групп КМ, р < 0.001, & – достоверно отличается от показателя интактного
контроля, р < 0.001 (критерий ϕ Фишера для оценки достоверности разности альтернативных долей). $ –
в группе КМ, ДМ, одно животное погибло сразу после инъекции, до тестирования.

Группа – ДМ, ФР, 
интактные

n – число животных
ЛП начала АП, с Ср. балл АП ЛП конечной 

фазы АП, с
Две “волны” 

фазы клон. бега, %

КМ интактные (до ДМ), 
n = 16

2.9 ± 0.3 3.9 ± 0.05 13.0 ± 0.6 0

КМ интактные (до ФР) 
n = 6

5.5 ± 2.5 3.7 ± 0.1 15.0 ± 0.5 0

КМ, ФР, n = 6 4.0 ± 1.36 4.00 14.2 ± 2.1 0
КМ, ДМ, n = 15$ 6.1 ± 0.6* 2.40 ± 0.2* 29.6 ± 4.2* 46.7&

Линия “0”, ФР, n = 6 – 0 #
Линия “0”, ДМ, n = 6 – 0 –
рий Манна–Уитни. Доли животных группы, обнаруживших АП, считали по мето-
ду ϕ (достоверность разности альтернативных долей). Для определения достовер-
ности разности между выборочными долями использовали t-критерий Стьюдента
с применением вспомогательной переменной Фишера “ϕ”.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Крысы линии КМ. Однократное введение ДМ в дозах 4 и 10 мг/кг (в 1 мл, n = 7 и
11 соответственно) не привело к изменению интенсивности АП по сравнению с ее
исходной величиной. В то же время произошли изменения в проявлении по-
стиктальной каталепсии. У крыс группы ДМ 4 мг/кг она была менее длительной –
в интервале 5–10 мин (после выхода животного из припадка) каталепсия была вы-
явлена у достоверно (р < 0.05) меньшего числа особей. В то же время в группе с до-
зой ДМ 10 мг/кг такого эффекта не наблюдалось (табл. 1).

В табл. 2 приведены показатели АП “опытной” группы крыс линии КМ как до
введения (тестирование в возрасте 3 месяцев), так и после введения ДМ. Аналогич-
но представлены данные по введению ФР контрольной группе – до серии инъек-
ций ФР (в возрасте 3 месяцев) и после 6 дней контрольных инъекций ФР. Введе-
ние ДМ крысам КМ в течение 6 дней достоверно увеличило ЛП начала припадка
(6.1 ± 0.6 против 2.9 ± 0.3, р < 0.001) и, что еще более показательно, снизило интен-
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Таблица 3. Каталепсия (доля животных в %) у самцов крыс линий КМ и “0” после 6 дней вве-
дения ДМ (10 мг/кг, внутрибрюшинно) и в контроле

* Достоверно отличается от показателя интактного контроля, р < 0.05, # – достоверно отличается от по-
казателя КМ, р < 0.001.

Группа, n – число животных
Наличие каталепсии после АП

1–5 мин 5–10 мин 10 мин и более

КМ интактные (до ДМ), n = 16 100 100 87.5
КМ интактные (до ФР), n = 6 83.3 66.7 66.7
КМ, ФР, n = 6 100 100 100
КМ, ДМ, n = 15 93.3 80.0 46.7*
Линия “0”, n = 6 0# 0# 0#
Линия “0”, ДМ, n = 6 50.0 16.7 0
сивность судорог (2.40 ± 0.16 балла против 3.91 ± 0.05, р < 0.001). У 46.7% крыс (7 из
15) в фазе клонического бега обнаружили две “волны” двигательной активности
животных, разделенные тормозной паузой, что свидетельствует о снижении уров-
ня предрасположенности к АП [43]. ЛП начала фазы тонических судорог АП также
увеличился – 29.6 ± 4.2 против 13.0 ± 0.6 (р < 0.001). Однако клонические судороги
у животных сохранялись (чаще всего без перехода в тонические судороги, если же
они все же наблюдались, то речь шла о неполных тонических судорогах передней
пары конечностей).

Таким образом, можно говорить о противосудорожном эффекте 6-дневного вве-
дения ДМ. Доля животных с постиктальной каталепсией у крыс КМ после ДМ
снизилась для интервала времени от 5 до 10 мин (р < 0.05) (табл. 3).

По окончании хронического введения ДМ у 13.3% крыс КМ (у 2 животных из 15)
была выявлена “фоновая” каталепсия, которая проявлялась без действия звука.

Из 16 крыс линии КМ группы с серийным введением ДМ одна погибла сразу по-
сле шестой инъекции ДМ, а 5 крыс погибли в течение недели после прекращения
его введения. Через 1 месяц после серийного введения ДМ интенсивность АП вы-
живших крыс линии КМ этой группы полностью восстановилась, т.е. вернулась к
уровню, который у них был в возрасте 3 месяцев (4.0 балла). Таким образом, была
показана достаточно высокая токсичность ДМ. Курсовое введение аналогичного
объема ФР (1 мл) не вызвало достоверных изменений в характеристиках АП и ка-
талепсии.

Крысы линии “0”. У крыс линии “0” после однократного введения 4 мг/кг ДМ
была обнаружена “аудиогенная”, “послезвуковая” каталепсия – т.е. нарушения
мышечного тонуса после прекращения действия звука, который у них не вызывал
АП. До введения ДМ (т.е. в отсутствие АП у крыс этой линии) ее не наблюдали ни у
одного животного, тогда как после введения ДМ (в отсутствие АП) она выявилась у
4 из 5 крыс линии “0”. Отметим, что у одной крысы линии “0” обнаружился АП. В
течение первых 5 мин наблюдения каталепсия после прекращения действия звука
выявилась у 5 крыс из 6 (83.3%, р < 0.01) “Послезвуковая” каталепсия присутство-
вала у крыс линии “0” и в более поздние интервалы времени после выключения
звука. В интервале 5–10 мин (по окончании звука) она была у 2 крыс из 6 (33.3%), в
интервале более 10 мин – у 1 крысы из 6 (16.7%).

Введение ДМ в течение 6 дней крысам линии “0” не вызвало изменений в их ре-
акции на звук, АП у них не было. В то же время у 3 крыс линии “0” из 6 обнаружи-
лась “послезвуковая” каталепсия (которой не было в контроле). Как и после одно-
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кратного введения ДМ она была наиболее четко выражена в интервале 0–5 мин по-
сле выключения звука, а у некоторых животных она длилась и дольше (табл. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Влияние ДМ на аудиогенную эпилепсию крыс линии КМ обнаружилось только
после его хронического (6-дневного) введения. После окончания введения ДМ ЛП
начальных фаз АП (“клонического бега” и клонических судорог) значительно уве-
личился, тонические же судороги либо отсутствовали, либо развивались с досто-
верно более длинным ЛП. Интенсивность судорожного припадка снизилась у всех
тестированных животных. Иными словами, 6-дневное введение ДМ вызвало чет-
кий противосудорожный эффект. В то же время оно не повлияло на выраженность
постиктальной каталепсии у крыс КМ. У крыс линии “0” (с отсутствием судорог в
ответ на звук) изменений в реакции на предъявление звука per se не было (АП обна-
ружился только у одного животного). Однако после введения ДМ у крыс этой ли-
нии обнаружилась каталепсия, которую вызывало только действие звука и которой
не было у контрольных животных. Таким образом, эти результаты свидетельствуют
о генотип-зависимых эффектах хронического введения ДМ у крыс двух линий.

На небольших выборках крыс линий КМ, “0” и Вистар (с отсутствием АП) были
обнаружены некоторые различия в уровне кортикостерона плазмы крови [42]. В
“фоне”, т.е. без резких внешних воздействий, уровень кортикостерона у крыс ли-
нии “0” был выше, чем у линии КМ и достоверно (p < 0.05) выше, чем у Вистар
(которые, как и крысы “0”, не проявляли АП). У крыс КМ и “0” в фоне, через 2–
3 мин и через 30 мин после действия звука изменений этого показателя не выяви-
лось, тогда как у крыс Вистар данный показатель через 30 мин после действия
звука был достоверно (р < 0.05) выше, чем в фоне. Эти данные могут быть предва-
рительным свидетельством отсутствия прямой связи АП с функцией оси HPA, а
также сложной картины фенотипа АП, изменяющегося под влиянием кортико-
стероида ДМ.

Следует отметить, что введение ДМ может изменить не только показатели АП
крыс КМ (т.е., в частности, возбудимость ЦНС), но и вызвать изменения иммун-
ных процессов. Противосудорожный эффект ДМ при его курсовом введении мож-
но объяснить его влиянием на систему контроля воспаления. Он снижает синтез
провоспалительных цитокинов [43], а также уровни TNF-α и интерлейкина 1-β в
гиппокампе и TNF-α в сыворотке крови [44]. Введение ДМ снизило частоту разря-
дов нейронов гиппокампа при эпилептическом статусе, а также, как было показа-
но и в работе [43], продукцию провоспалительных цитокинов [44]. ДМ предотвра-
щал астроглиоз (литий-пилокарпиновая модель эпилепсии) одновременно с моду-
ляцией уровней интерлейкина 1-β и TNF-α в гиппокампе [46]. Можно
предположить, что такие же изменения после введения ДМ могут развиваться и в
структурах, критичных для АП – в нижнем двухолмии и стволе мозга.

В целом можно предположить, что эффекты хронического введения ДМ могут
быть связаны не с развитием стресс-реакции как таковой, а с влиянием этого кор-
тикостероида на функции системы про- и противовоспалительной системы мозга.

Однако есть и другое, частично альтернативное объяснение выявленного эф-
фекта ДМ на крыс линий КМ и “0”. Если состояние каталепсии (в частности, как в
нашем случае, “звук-индуцированной” у крыс без АП) рассматривать как “гипо-
динамический полюс” реакции организма на действие сильного звука (потенци-
ального стрессора), то усиление каталепсии у крыс линии “0” можно предположи-
тельно объяснить подавляющим действием ДМ на секрецию кортикотропин-ри-
лизинг-фактора и адренокортикотропного гормона.
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В то же время такой признак, как снижение интенсивности АП у крыс линии КМ
проявился при использовании режима 6-дневного введения ДМ, вызвавшего ток-
сические эффекты – гибель части животных. Причиной этого может быть описан-
ная в клинике вторичная надпочечниковая недостаточность (вплоть до необрати-
мой атрофии коры надпочечников) [47]. Отметим, что смертности крыс линии “0”
(то есть животных без АП) обнаружено не было.

Система регуляции мышечного тонуса (и развитие каталепсии в частности) до-
статочно сложна, как сложны и влияния на нее уровня глюкокортикоидов [48–50].
Ранее было показано, что в фоне, без фармакологических воздействий, линии КМ
и “0” различались по плотности D2- и NMDA-рецепторов в стриатуме [51], что не
исключает участия в генезе каталепсии и структур ствола, связанных с развитием
АП [52]. Эта форма каталепсии отличается от известной типичной “галоперидоло-
вой” [53]. Возможная связь между состоянием ГАМК-ергической системы мозга и
эффектами ДМ (хотя и “обратная” по знаку с данными, полученными в настоящей
работе) была также описана для ряда поведенческих реакций, в том числе и для
фармакологической каталепсии [48, 49].

Полученные данные впервые показали возможность модуляции показателей су-
дорожного эпилептиформного припадка в ответ на сильный звук путем хрониче-
ского введения ДМ, однако выявили и негативные последствия его действия.

ВЫВОДЫ

1. Хроническое (но не однократное) введение дексаметазона вызвало снижение
интенсивности судорожных эпилептиформных припадков в ответ на звук у крыс
линии КМ с высокой предрасположенностью к аудиогенной эпилепсии.

2. Противосудорожный эффект хронического введения дексаметазона сопро-
вождался гибелью части крыс КМ опытной группы, у крыс линии “0” гибели не за-
регистрировано.

3. При остром и хроническом введении у крыс линии “0”, не предрасположен-
ных к аудиогенной эпилепсии, дексаметазон вызвал появление каталепсии после
действия сильного звука, но не аудиогенных судорожных припадков.
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The Effects of Acute and Chronic Infusions of Dexamethasone on Audiogenic Seizures
and Catalepsy in Rats of Krushinsky–Molodkina and “0” Strains

N. M. Surunaa, *, I. B. Fedotovaa, and I. I. Poletaevaa

aLomonosov Moscow State University, Biology Department, Moscow, Russia
*e-mail: Opera_ghost@inbox.ru

Dexamethasone is a synthetic glucocorticosteroid with anti–inflammatory and immu-
nosuppressive effects. In order to identify new targets for pharmacotherapy, as well as to
study immune mechanisms in the pathogenesis of epilepsy, the influence of dexametha-
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sone on audiogenic epilepsy and catalepsy in Krushinsky–Molodkina (KM) rats has
been studied. The chronic (but not acute) infusion of dexamethasone decreased the au-
diogenic seizure fits intensity in male rats of Krushinsky–Molodkina (KM) strain which
is highly susceptible to audiogenic epilepsy, but was accompanied by part of animal
deaths. In a month after dexamethasone injections the audiogenic sensitivity of the res-
cued animals restored to the control levels. The “0” strain rats, bred from F2 KM × Wis-
tar hybrids, no dexamethasone induced mortality was found. The acute and chronic
dexamethasone action in rats of “0” strain induced the emergence of catalepsy after the
sound exposure, although the audiogenic seizure was found only one animal. The
chronic and acute dexamethasone decreased the postictal catalepsy in KM rats. Thus,
pro-inflammatory mechanisms are involved in the pathogenesis of audiogenic epilepsy.
Dexamethasone had a distinct anticonvulsant effect in the chronic experiment.

Keywords: audiogenic epilepsy, catalepsy, rat, Krushinsky–Molodkina strain, “0” strain,
dexamethasone
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