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extracellulairement a l'aide de micropipettes remplies
d’une solution de bleu de méthyle dans de 1’acétate de
K1M et d’une résistance de 7 & 15M Q. L’emplacement
de la microélectrode, marqué. par diffusion iontophoré-
tique du colorant?, est vérifié histologiquement sur des
coupes au cryostat.

Résultats. L'effet de la stimulation cérébelleuse sur
T'activité spontanée des neurones du noyau de Deiters ne
différe pas qualitativement chez le jeune Lapin de celui
qui a été décrit chez le Chat adulte®%7. Comme le
montre le Tableaun, les cellules peuvent étre réparties en
4 catégories: insensibles, activées, inhibées, activées puis
inhibées. - ‘

L’activation se traduit par une accélération transitoire
de la fréquence de décharge spontanée (Figure F), ou par
I’émission d’un ou de plusieurs spikes & haute fréquence
(Figure G). L’inhibition se manifeste par un arrét immé-
diat de l’activité spontanée de durée variable, suivi d'une
reprise de la décharge & la fréquence antérieure (Figure B
et C) ou & une fréquence nettement plus élévee (facilita-
tion tardive ou rebond post-inhibiteur Figure D). Lorsque
la cellule n’est pas active spontanément, on observe uni-
quement la reprise de la décharge, ou éventuellement le
rebond post-inhibiteur, avec un délai identique a la durée
de la phase d’inhibition (Figure E). Certaines cellules ont
un comportement complexe, présentant d’abord une bréve
phase d’excitation, puis une phase d’inhibition suivie
d’une reprise de la décharge (Figure H et I).

La durée des inhibitions, constante pour une méme
cellule, est généralement de 100.4 500 msec, mais peut
atteindre plusieurs secondes et semble davantage liée a
I'intensité de la stimulation qu’a I'dge. Des stimulations
rapprochées tendent & raccourcir nettement la phase
d’inhibition, voire & la supprimer. En méme temps la
reprise de la décharge ou la phase de facilitation tardive
succédant a l'inhibition, subissent une ¢potentialisation»
(Figure J) de plus en plus prononcée aussi bien en durée
qu’en fréquence, et ceci dés la naissance.

Sur le plan quantitatif, la proportion de cellules inhi-
bées ne varie pas significativement avec 1'dge (test de
7% P > 0,1). Il en est de méme semble-t-il, de la pré-
sence d’un rebond post-inhibiteur. En revanche, le

Insen- Activées Inhibées Activées Total
sibles puis
inhibées

Quelques heures 3 1 j. 21 10 40 4 75
2j. 24 5 32 11 72
3et4]j. : 21 12 " 38 9 80
548]j. ) 11 6 13 . 10 40
104 20]. 7 . 4 20 14 45
> 20]j. _ 9 10 32 13 64
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nombre de cellules activées augmente significativement
(P << 0,05) au fur et & mesure que ’animal avance en age
et réciproquement, le nombre de cellules insensibles
diminue jusque vers la troisiéme semaine post-natale.

Discussion. Les résultats exposés montrent que la
stimulation du cortex cérébelleux se réveéle efficace dés
les premiéres heures suivant la naissance provoquant
aussi bien des activations que des inhibitions.

En ce qui concerne ces derniéres, la proportion de
cellules inhibées chez l’animal jeune ne différant pas
significativement de celle de 1’adulte, on peut en inférer
que dés la naissance, les cellules de Purkinje bien qu’im-
matures sont capables d’inhiber les structures sous-
jacentes. Si l'on fait I'hypothése que le contrdle céré-
belleux sur les noyaux intracérébelleux s’établit chrono-
logiquement comme sur le noyau de Deiters, 1’absence
de controdle cérébelleux sur le noyau Rouge pendant la
1re semaine post-natale? doit relever plutdét d’une imma-
turité des wvoies interposito-rubriques- que cérébello-.
interpositaires.

La potentialisation de la phase tardive succédant a
I'inhibition est un autre point & souligner. Si 'on admet
qu’elle traduit comme chez le chat adulte la dépression
de T'activité des cellules de Purkinje par mise en jeu des
interneurones inhibiteurs du cortex cérébelleux$, cela
signifierait que chez le Lapin certains de ceux-ci sont
présents et fonctionnels dés la naissance. Par contre
I’augmentation du nombre de cellules activées indiquerait
la maturation progressive des afférences puisque ce sont
des collatérales de celles-ci qui, entre autres, provoquent
cette activation?8.

On pourrait donc conclure de ces résultats que la voie
cérébelleuse efférente est potentiellement apte & fonction-
ner dés la naissance mais que la carence qui existe alors
dans la fourniture afférente modifie probablement de
fagon sensible 1’équilibre entre les actions excitatrices et
inhibitrices qui s’exercent sur les cellules de Purkinje.

Summary. The inhibitory cerebellar control of the
spontaneous firing of Deiters’ neurones has been demons-
trated from the early post natal hours in the rabbit.
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Volume Changes in the Cell Nuclei of the Ventromedial Nucleus of the Rabbit Following Hemorrhage

The size of a cell nucleus is a sensitive criterion of the
functional state of the celll. In the hypothalamus changes
in the nuclear size of specific groups of cells have been
reported after castration? thyroidectomy3, adrenalecto-
my#%5, during the different phases of the estrous cycle$,
during the annual antler growth cycle in the roe-deer?
and also after coitus in female rabbits®. Neurogenic stress
induced by formalin injection causes diminution of the
nuclear diameter of ventromedial nucleus (VMN) cells4:3.
In all of these studies the time course of this response was
not followed. In order to investigate the influence of a

4

systemic stress and the length of its effect a karyometric
study of the VMN response to hemorrhage was performed
in rabbits. For detection of the specifity of the response
in the VMN comparisons with the response in the cell
nuclei from the nucleus ceruleus (NC) and the cerebellar
cortex {(CC) were made. The results from the NC area have
been published previously?®.

Matevial and methods. Rabbits (2.5-3.0 kg), were bled
from the carotid artery under local anaesthesia. The
insertion of a carotid cannula was performed during an
period of about 15 min. Some 70 ml of blood was taken
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and after 1 min. 40 ml of heparinized blood from another
rabbit was retransfused within 3 min. The animals were
sacrificed at defined intervals after hemorrhage by air
embolism. The brain was perfused with physiological
saline and then fixed with Bouin’s fluid. The hypothala-
mus was embedded in paraffin and 10pm serial sections
were stained with hematoxylin and eosin. The nuclear
diameters (200 cells each of VMN and NC in each animal)
were determined as described previously?. The controls
were sacrificed by air embolism. For statistical evaluation
the analysis of variance test was used.

Results. The nuclear diameter of the VMN cells in
controls was 8.88-9.03pum (range of mean diameters in
individual animals). The animals sacrificed immediately
after insertion of the carotid cannula showed a non-signi-
ficant decrease in the size of the cell nuclei in the VMN
(P = 0.05). Within the first 15 min after bleeding there
was a rapid diminution in the size of the cell nuclei in the
VMN and a minimum was found 30 min after the hemor-
thage (P <0.01). This was followed by a non-significant
increase between the 45th and 60th min. Then the size
decreased slightly again reaching a second minimum in
the 75th min. After 90 min the cell nuclei of the VMN
increased in size again (P <0.01) (see Figure).

The nuclear diameter of the NC cells of the control ani-
mals was 10.33-10.47pm (range of mean diameters in
individual animals). After abort 18 min from the begin-
ning of hemorrhage the nuclei of the NC cells began to
enlarge. The increase reached a stable plateau 45 min
after the onset of the hemorrhage. From that time on, the
nuclei exhibited no significant change during the course
of this experiment (P >0.05). The early change (rise) in
NC nuclear diameter following hemorrhage is the reverse
of the change (drop) found in the VMN.

The nuclear diameters of the CC cells does not change
significantly (P >0.05) during the experimental period.

Discussion. The reverse pattern of nuclear change in the
NC as compared to the VMN and no changes in the CC
indicates that the changes in the VMN are not produced
by some non-specific influence causing shrinkage of the
cellular nuclei, for example hypoxia 19,

After neurogenic stress reduction of the nuclear size of
the VMN cells has been reported in rats® 1. PALKOVITS
and MiTro®% assume that the VMN area and the arcuate
nucleus (ARN) contain cortico-steroid-sensitive neurons
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Time course of changes in the nuclear diameter of cells in the ventro-
medial nucleus, the nucleus ceruleus and cerebellar cortex following
hemorrhage in rabbit. Each of the points represents the mean and
standard error of the nuclear diameter of one single animal.
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and that the changes of the nuclear volume of the VMN
and ARN cells after stress results from changes in circu-
lating corticosteroids. This suggestion is supported by
findings that treatment with corticoids decreases the
nuclear size of VMN cells® 1. On other hand SzENTHA-
GOTHATI et al.% reported enlargement of the nuclear size
of VMN cells after corticoid treatment.

In the present study both, decreasing and increasing of
the nuclear size of the VMN cells were found depending
on the time after hemorrhage (Figure). The fast change
in the nuclear size of the VMN cells (rapid diminution in
10-20 min) correlates with the fast activation of the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis. Stress increases hypotha-
lamic CRF content in less than 2 min!%13 raises ACTH
plasma levels in a few min?4 and elevates plasma levels
of corticoids within 10 min after the beginning of the
reaction %18, The two-phase reaction {decrease followed
by an increase in the nuclear size of VMN cells) may be
connected with the findings of a biphasic response in the
median eminénce content of CRF following noxious stim-
uli reported by HirosHIGE et al.!6. The time sequence
of the biphasic response of the VMN cells after hem-
orrhage is remarkably similar to the HirosHIGE findings.

The VMN area is connected not only with corticoid
secretion but also with the secretion of growth hormone1?.
Growth hormone levels in blood change very quickly
after stress stimulation?® raising in primates and falling
in the rat. Therefore the exactly relationship of described
changes is not yet possible.

Zusammenfassung. Der Einfluss der starken Blutent-
nahme auf die Grosse der Zellkerne im Nucleus ventrome-
dialis (VMN) wurde am Kaninchenhypothalamus unter-
sucht und mit der Kerngrosse im Nc. ceruleus und im
cerebellaren Cortex verglichen. Es wurde festgestellt,
dass die morphologischen Verdnderungen im VMN in drei
Phasen verlaufen: 1. schnelle Kernverkleinerung, 2. Pla-
teauphase und 3. Kernvergrdsserung. Als Kontrollen
wurden Tiere mit implantierten Carotiskaniilen ohne Blut-
entnahme verwendet.
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