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APOLONIA RYBCZYŃSKA, STEFAN ANGIELSKI, ANZELM HOPPĘ 

HIPOFOSFATEMIA W WYNIKU ZASADOWICY ODDECHOWEJ LUB PO PODANIU LITU 

Z Zakładu Biochemii Klinicznej Akademia Medyczna, Gdańsk 

Uprzednio wykazano, że zasadowica oddechowa czy też ostre podanie litu prowadzą do hipofosfatemii mimo zaniku wydalania fosforu z moczem. Przedmiotem obecnej pracy jest identyfikacja tkanki, do której przemieszcza się fosfór oraz próba znalezie- nia wspólnego mianownika dla hipofosfatemicznego działania zasadowicy oddechowej i litu. Hiperwentylacja spowodowała zasadowicę oddechową oraz hipofosfatemię, której towarzyszył wzrost stężenia sumy fosforu w mięśniu, obliczonej ze stężenia ATP ADP, fosfokreatyny i fosforu nieorganicznego z 41,0 do 49,4 mnmoljkg wilgotnej tkanki, p < 0,005. Podobnie po dotętniczym podaniu LiCI, 5 mmoli/ i fosfatemia i obserwowano wyższą wartość sumy fosforu w mięśniu (53,3 mmoljkg) niż w grupie kontrolnej (41,0, p < 0,005), chociaż towarzyszyła temu kwasica me- taboliczna. Natomiast kwasica oddechowa, wywołana wentylacją 5%, C0, powodowała kiperfosfatemię i zapobiegała hipofosfatemicznemu działaniu litu. Podanie litu szczurom z dowicą oddechową potęgowało jego hipofosfatemiczne działanie. Zasadowica od- dechowa czy też podanie litu nie powodowało zmian sumy fosforu w nerkach czy też w wątrobie. Uzyskane wyniki wskazują, że hipofosfatemia w wyniku zasadowicy od- dechowej lub po podaniu litu jest spowodowana przemieszczeniem fosforu do mięśni. Najbardziej pradwopodobną przyczyną tych zjawisk w obu stanach wydaje się być alkalizacja wewnątrzkomórkowa. . 

WSTĘP 

Jedną z przyczyn prowadzących do hipofosfatemii u zwierząt doświadczal- nych oraz u ludzi jest zasadowica oddechowa (6, 15, 16, 19, 22). Cechą odróż- niającą ją od hipofosfatemii spowodowanej niedoborem fosforu w diecie jest niezmieniony bilans fosforu (17, 18). Jest to spowodowane faktem, że równo- legle do rozwijającej się w wyniku zasadowicy oddechowej hipofosfatemii zanika wydalanie fosforu w moczu (16, 17, 22). Podobnie, hipofosfatemię i towarzyszący jej spadek wydalania fosforu z moczem obserwuje się po ostrym podaniu litu, mimo że wywołuje on kwasicę metaboliczną (1, 3, 23, 27). Hipofosfatemia przy niezmienionym bilansie fosforu po podaniu litu czy też pod wpływem zasado- wicy oddechowej wskazuje, że fosfor w tych stanach przemieszcza się poza obręb płynu pozakomórkowego. 
Celem pracy było znalezienie tkanki, do której przemieszcza się fosfór pod wpływem zasadowicy oddechowej czy też ostrego podania litu oraz próba okre- ślenia wspólnego mianownika dla mechanizmu tych zmian. 

MATERIAŁ I METODY 

Doświadczenia przeprowadzono na sytych samcach szczurów rasy Wistar o ciężarze ciała 200—250 g, karmionych dietą standardową zawierającą 0,8% fosforu. Zwierzęta znieczulono dootrzewnowym podaniem pentobarbitalu sodu w dawce 40 mg/kg ciężaru ciała. Po wykonaniu tracheostomii wprowadzono do tchąwicy rurkę polietylenową. Do lewej tętnicy udowej wprowadzano dren 
9%



  

20 A. Rybczyńska i inni №1 
<“ 

polietylenowy dła pomiaru ciśnienia krwi, pobrania próbek lub podania chlorku 
sodu lub chlorku litu w dawce 5 mmoli/kg ciężaru ciała. 

Zwierzęta podzielono na 8 grup doświadczalnych. 
Grupa 1. Kontrola (n= 8). Zwierzętom podano dotętniczo chlorek sodu w da- 

wee 5 mmoli kg c.c. i po 60 minutach pobierano krew, nerki, wycinek wątroby 
oraz mięśnia brzusznego. Natychmiast po pobraniu (nie dłużej niż 3) tkanki 
umieszczono w ciekłym azocie. 

Grupa 2. Hiperwentylacja ( n= 6). Szczury hiperwentylowano przez 60 min. 
z szybkością 270 ml min. przy pomocy mechanicznego respiratora dla małych 
zwierząt laboratoryjnych f -my Harvard Apparatus Co, USA, model 680. 
Po 30 minutach hiperwentylacji zwierzętom podawano dotętniczo chlorek 
sodu w dawce 5 mmoli/kg ciężaru ciała a po 60 min pobrano krew i tkanki do 
ciekłego azotu. 

Grupa 3. Hiperwentylacja + LiCl (n = 6). Po 30 minutach hiperwentylacji 
podano dotetniczo 5 mmoli/kg ciezaru ciata chlorku litu a w 60 minucie pobrano 
krew i tkanki. 

_ Grupa 4. Wentylacja 5% CO, (n = 6). Szezury oddychaly migszaning 5%, 
CO, i 95% O,. Po 30 minutach podano dotetniczo chlorek sodu, 5 mmoli/kg 
ciężaru ciała i po 60 minutach pobrano krew i tkanki. 
„Grupa 5. Wentylacja 5% GO, + LiCI (n=6). Doświadczenie przebiegało 

jak w grupie 4 z tym, że w miejsce chlorku sodu podano chlorek litu. 
Grupa 6. LiCl (n = 5). Spontanicznie wentylującym zwierzętom podano do- 

tętniczo chlorek litu, 5 mmoli/kg ciężaru ciała i po 60 minutach pobrano krew 
i tkanki. 

Grupa 7. Infuzja fosforanów (n = 7). Szczurom podano dożylnie infuzję roz- 
tworu zawierającego NaCl, 120 mmoli/l i Na, HPO w : NaH,PO, (4:1), 20 mmoli/ 
(1, pF 7,40 z szybkością 0,02 mi min. Pobrano próbki przed i po 20, 40 oraz 60 
minutach od rozpoczęcia infuzji. Próbki mięśnia pobierano przed i w 30 oraz 60 
minucie trwania infuzji. 

Grupa 8. Infuzja NaCl (n = 7). Eksperyment przebiegał jak w grupie 7 
z tym, że zamiast fosforanów podano infuzję NaCl, 150 mmoli/l. , 

Zwierzętom grupy 7 i 8 podwiązano pęcherz moczowy dla uniknięcia strat 
fosforu z moczem. | | 

Oznaczeń parametrów gospodarki kwasowo — zasadowej we krwi dokonano 
na analizatorze f-my Technicon, typ BG. Fosfor w osoczu oznaczono metodą 
Gomoriego (11) a fosfór nieorganiczny w tkankach metodą Martina — Doty 
w modyfikacji Hansena i wsp. (13). ATP, ADP i fosfokreatynę oznaczano me- 
todami enzymatycznymi opisanymi przez Bergemeyera (5). — 

WYNIKI 

Parametry gospodarki kwasowo-zasadowej oraz poziom fosfora w osoczu 
przedstawia tabela I. Podanie chlorku litu spowodowało niewyrównaną kwasicę 
metaboliczną charakteryzującą się znamiennym spadkiem pH oraz wodoro- 
węglanów w osoczu przy niezmienionej w porównaniu do zwierząt kontrolnych, 
prężności dwutlenku węgla. Zmianom tym towarzyszył istotny spadek poziomu 
fosforu w osoczu. , 

Wentylacja szczurów 5%, dwutlenkiem węgla spowodowała spadek pH osocza 
do tej samej wartości co po podaniu litu, spowodowany wzrostem prężności 
dwutlenku węgla. Obserwowano jednak hiperfosfatemię w przeciwieństwie do 
hipofosfatemii po podaniu litu. 

Podobny spadek poziomu fosforu w osoczu jak po podaniu litu ujawnił się 
u szczurów poddanych hiperwentylacji. Różnicę między tymi eksperymentami    
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stanowi fakt, że hiperwentylacja spowodowała alkalizację osocza wskutek spadku prężności dwutlenku węgla. . 
Chlorek litu podany zwierzetom hiperwentylowanym spowodowal zmniejsze- nie pH i stężenia wodorowęglanów w porównaniu do szczurów hiperwentylo- wanych, ktérym nie podano litu (p < 0,001), mimo że prężność dwutlenku węgla nie uległa zmianie. Stężenie fosforu w osoczu po podaniu litu szczurom hiperwentylowanym było niższe (p <0,05) niż po podaniu litu zwierzętom spon- tanicznie wentylującym ale podobne do wartości stwierdzonej u zwierząt hiperwentylujących lecz nie obciążonych litem. W przeciwieństwie do tego, podanie litu podczas wentylacji 5%, dwutlenkiem węgla nie zmieniło paramet- rów gospodarki kwasowowo-zasadowej ani też poziomu fosforu w osoczu w po- równaniu do zwierząt również oddychających 59%. dwutlenkiem węgla lecz nie obciążonych litem. 
Przedstawione w tabeli I dane wskazują, że podanie litu jak i indukowana hiperwentylacją zasadowica oddóchowa wywołują hipofosfotemię mimo od- miennych parametrów kwasowo-zasadowych. W. poszukiwaniu tkanki, do której przemieszcza się fosfor w obu tych stanach, zmierzono poziom niektórych zwią- zków fosforo-organicznych oraz poziom fosforu nieorganicznego jw próbkach mięśnia brzucha, wątroby oraz w nerkach. Z tabeli II wynika, że po podaniu litu jak i pod wpływem hiperwentylacji w mięśniu doszło do istotnego wzrostu poziomu fosforu nieorganicznego oraz do nieznamiennego podwyższenia za- wartości ATP i fosfokreatyny. Wyrazem tych zmian jest wysoce znamienny (p < 0,005) wzrost wartości sumy fosforu. Natomiast u zwierząt oddychają- cych 5% dwutlenkiem węgla stwierdzono jedynie znamienny wzrost fosforu nieorganicznego w mięśniach. W wątrobie i nerkach (tabela III) nie stwierdzono istotnych zmian w poziomie nukleotydów adeninowych czy też fosforu nięor- ganicznego pod wpływem hiperwentylacji lub po podaniu litu. W konsekwencji również suma fosforu nie uległa zmianie. Wyjątkiem był znamienny wzrost poziomu ADP w nerkach szezurów hiperwentylowanych, co nie znalazło jednak odzwierciedlenia we wzroście sumy fosforu. j 
Dla wyjaśnienia przyczyny izolowanego wzrostu poziomu fosforu nieorga- nicznego w mięśniach szczurów oddychających 5%, dwutlenkiem węgla jednej 

Tabela I. Parametry. gospodarki kwasowo-zasadowej i poziom fosforu nieorganicznego (Pi) 

  

  

w osoczu 

pH Pco, HCO; Pi 
kPa ° —mole |----: : 

Kontrola 7,41 53 ‚ 25 2.1 
+0,01 . .. 103. ЕТ. 01. LiCI 1,220 | 5.7. 17e 1,7b , £0,02 +0,3 + 1 0,1 5% CO, 7,21e 11,20 35e 2,68 +0,01 +0,1 +1) +0,2 

Hiperwentylacja 17,548 | . Зе 20° 1,50 
£001 7 +0,1° +1 +0,1 Hiperwentylacja 7,44 2,90 16е 1,30 + LiCI +0,01 +0,1 +1 +0,2 5% CO,+LiCl 7,19¢ 12,02 33° 2,6а 
40,04 ` +1,3 +2 0,1 
  

Wyniki przedstawiono jako X+SE. 
a: p < 0,05, b: p<0,02, с: p < 0,05, e: p < 0,001. "Wartość „р” obliczano względem grupy kontrolnej.
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Tabela II. Poziom fosforanów wysokoenergetycznych oraz fosforu nieorganicznego (Pi) w mięśniu 

ATP ADP P-kreat. Pi УР 
mmolejkg wilgotnej tkanki ———.__ 

    

  

  

Kontrola 5,6 2,1 9,9 12,5 41,0 +0,3 0,2 + 0,8 + 0,5 + 1,5 LiCI 6,3 1,8 11,8 18,46 53,34 +0,3 +0,2 + 15 + 1,2 + 3,2 5% CO, 4,8 1,9 9,5 16,02 43,8 +0,3 +0,2 +1,1 + 0,9 + 2,6 Hiperwentylacja 6,4 2,0 10,7 16,16 49,44 +0,6 +0,6 + 0,7 + 1,2 + 2,1   
  

Wyniki przedstawiono jako х-- ЗЕ. 
Wartości „p” obliczono względem grupy kontrolnej. b) p < 0,01, c) p < 0,002, d) p < 0,005, e) p < 0,001. ZP = 3x[ATP]--2x[ADP|]-+-[P-kreat.]-|- [Pi]. . 

Tabela HE. Poziom fosforanów wysokoenergetycznych i fosforu nieorganicznego (Pi) w wątro- bie i w nerce 

ATP ADP Pi ZP 
mmolejkg wilgotnej tkanki — 

  

  

    
  

  

  

  

WĄTROBA 
Kontrola 

2,7 2,2 5,2 17,5 +0,3 +0,1 +0,3 + 1,0 LiCl 2,2 1,9 5,3 15,8 
+0,4 +0,2 +0,3 + 12 Hiperwentylacja 2.0 2.4 6,8 17,7 
+0,2 +0,1 +0,8 + 0,7 

NERKA 
Kontrola 2,2 1,6 4,3 14,0 +0,2 +0,2 + 0,3 + 0,7 LiCI 1,8 1,6 4,1 12,6 | +0,1 0,3 +0,3 + 05 Hiperwentylacja 2,0 22° 4,6 14,9 

+0,1 +0,2 +0,3 + 0.5 
Wyniki przedstawiono jako ¥+SE. , Wartości „p” obliczono względem gripy kontrolnej. 
a) p < 0,05. 
ZP = 3x[ATP]+- Zx[ADP]+-[Pi]. 

Tabela IV. Bilans fosforanów 

Płyn 
Mięśnie pozakomórkowy 
АР umoljkg A P umolfl 5, 

Zasadowica oddechowa +3 610 —190 5,3 LiCI 
5 mmoli/kg ¢.c. +5 290 —100 1,9 
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grupie zwierząt podano infuzję fosforanów, drugiej — chlorku sodu. Infuzje fosforanów podano celem zwiększenia fosfatemii. Z гус. 1 wynika, że hiper- fosfatemii wywołanej infuzją fosforanów towarzyszy wzrost poziomu fosforu nieorganicznego w mięśniach podczas gdy nie stwierdzono kontrolnych. Parametry kwasowo-zasadowe (nie uwidoczni zwierząt nie różniły się od wartości stwierdzonych u grupy ko wicnej w tabeli I. 
W oparciu o wyniki przedstawione w tabeli II obliczono bilans fo sforu przyj- mując, że mięśnie stanowią 43% ciężaru ciała szczura (7) a płyn pozakomór- 

zmian u zwierząt 
one) u obu grup 
ntrolnej, przedsta- 

trolnej. Uzyskane liczby (tabela TV) wskazują, że niedobór fosforu w płynie pozakomórkowym powstały w wyniku hiperwentylacji stanowi zaledwie 5,3% tej wartości, która przyrosła w mięśniach a po podaniu litu wynosi 1,004. Wydaje się zatem, że zarówno w wyniku zasadowicy oddechowej jak i po 

DYSKUSJA 

Przedstawione wyniki wskazują, że zarówno podanie litu powodują hipofosfatemię, której towarzyszy wzrost poziomu fosforu w mię- śniach, lecz nie w wątrobie czy nerkach. Pozwalają one przypuszczać, hipofo- sfatemia ta jest wynikiem przesunięcia fosforu do komórek mięśni. W i z tym przypuszczeniem stoi fakt, że zasadowica oddechowa jak i powodują zanik wydalania fosforu z moczem (2, 14, 15, w tabeli II i III „suma fosforu,, składa się z fosforu zawartego w ATP, ADP, fosforu nieorganicznego i w przypadku mięśni — w fosfokreatynie. Suma ta reprezentuje wartość zbliżoną do fosforu całkowitego bowiem pozostałe, znaczą- ce dla tej sumy stężenia AMP i glukozo-6-fosforanu w mięśniu nie przekraczają 4%, stężenia fosforu całkowitego (5). Jeżeli wziąć pod uwagę, że obserwowane w wyniku podania litu czy hiperwentylacji wzrost „sumy fosforu” przekracza 20%, wartości kontrolnej i połączyć to z faktem, że poziom glukozo-6-fosforanu ulega wzrostowi pod wpływem zasadowiey oddechowej (5), to wydaje się być uzasadnione stwierdzenie, iż pod wpływem zasadowicy oddechowej dochodzi 

jaki hiperwentylacja 

wem hiperwentylacji. Zwierzęta hiperwentylowano jednak powietrzem prze- chodzącym przez płuczkę z wodą. Wykazano również, że zasadowica oddechowa nie wywołuje zmiany zawartości wody w komórkach mięśni (9). Ewentualny wpływ odwodnienia na uzyskane wyniki pod wpływem podanego chlorku litu zdaje się wykluczać eksperyment kontrolny, w którym podano równomolową ilość chlorku sodu. Podobnie, nie uwzględnienie w obecnej pracy innych zwią- zków fosforo-organicznych poza ATP i ADP w nerce i w wątrobie pozwala przyjąć obliczoną „sumę fosforu” jako miarę zawartości fosft oru całkowitego. Wykazano bowiem, że u szczurów suma stężeń glicerofosforanu, fruktozo-6- . "fosforanu, glukozo-6-fosforanu i AMP nie przekracza w nerce 3,5% fosforu całkowitego w a wątrobie -—— 6,1% (21). 
W obecnej pracy, na wzrost zawartości fosforu w mięśniach składa się nie tylko wzrost stężenia fosforu nieorganicznego ale i (chociaż nieznamienne) zwięk- szenie poziomu ATP i fosfokreatyny. Ponieważ mięśnie stanowią 439%, ciężaru ciała u szczura, wydają się one być najważniejszym rezerwuarem dla przemiesz- czającego się fosforu (7). Sporządzony na podstawie wyników z tabeli II bilans
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(tabela TV) wskazuje, że fosfór pochodzący z płynu pozakomórkowego jedynie w niewielkim stopniu uzasadnia przyrost fosforu obserwowany w mięśniach. Pozwala to przypuszczać, że źródłem większości fosforu pojawiającego się w mięśniach pod wpływem zasadowicy oddechowej czy też podania litu są kości. Jest to największy rezerwuar fosforu w organizmie. W zgodzie z tym przy- puszczeniem pozostaje fakt, że wbudowanie izotopu fosforu*ż P do kości jest zmniejszone u szczurów obciążonych litem czemu towarzyszy zwiększona penetracja izotopu do mięśni (24). Być może podobne zjawisko zachodzi pod wpływem zasadowicy oddechowej. | Wydaje się zatem, że lit jak i zasadowica oddechowa prowadzą do hipo- fosfatemii wskutek przemieszczenia fosforu do mięśni, mimo że podanie litu prowadzi do zakwaszenia a hiperwentylacja do alkalizacji płynu pozakomórko- wego. Powstaje zatem pytanie: co łączy oba te stany? Zakwaszenie osocza pod wpływem litu nie wydaje się być przyczyną sprawczą hipofosfatemii bo- wiem hiperfosfatemia powstała u szczurów oddychających 5%, dwutlenkiem węgła przeczy temu przypuszczeniu. Pozostaje to w zgodzie z doniesieniami, że kwasica oddechowa czy też kwasica metaboliczna nie zmienia (23), lub pro- wadzi do wzrostu poziomu fosforu w osoczu (8, 10, 12, 15, 23, 26). Izolowany wzrost poziomu fosforu nieorganicznego w mięśniach pod wpływem wentylacji 5% dwutlenkiem węgla wydaje się być spowodowany hiperfosfatemią, bowiem _ podwyższenie poziomu fosforu w osoczu u szczurów z normalnymi parametrami kwasowo-zasadowymi daje podobny wynik (ryc. 1). | Wydaje się, że wspólną cechą zasadowicy oddechowej oraz działania litu 
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Ryc. 1. Wpływ infuzji roztworu fosforanów, 20-mmolfl na poziom fosforu nieorganicznego (Pi) w osoczu i mięśniu szczurów. a — grupa otrzymująca infnzję fosforanów, b — grupa otrzymująca 
infuzję NaCl 150 mmolifł,
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„ jest alkalizacja środowiska wewnątrzkomórkowego. Spadek prężności dwutlenku węgla może prowadzić do wewnątrzkomórkowej alkalizacji (2). Postulowaną przyczyną wzrostu pH wewnątrzkomórkowego po podaniu litu jest przemiesz- czenie LICO;- do komórek (1, 9, 27). Śladem tego procesu ma być spadek stę- żenia wodorowęglanów w osoczu, równomolowy i równoczesny do spadku stę- żenia litu (14). W obecnej pracy, kwasica wywołana wentylacją 5% CO; zapa- biega nie tylko hipofosfotemicznemu działaniu litu ale również spadkowi stę- żenia wodorowęglanów w osoczu (tabela I). Być może spadek pH osocza, pro- wadzący do zmniejszenia stężenia jonu COZ?, jest przyczyną znaczącego spowolnie- nia procesu tworzenia się LICO; a tym samym jego przemieszczenia do komórek. Przypuszczenie to jednak wymaga doświadczalnej weryfikacji. W zgodzie z tezą, że alkalizacja środowiska wewnątrzkomórkowego jest przyczyną hipo- fosfatemicznego działania litu, pozostaje fakt, że” podanie litu hiperwentylo- wanym szczurom nasila hiposfosfatemię (tabela T). W tych warunkach zdolność litu do obniżania stężenia wodorowęglanów jest zachowana. 
mięśni w wyniku jego alkalizacji może być przyśpieszenie glikolizy. Fosfofru- ktokinaza, kluczowy enzym glikolizy, jest bowiem silnie aktywowana przez spadek stężenia jonów wodorowych (20, 25). Można przyjąć, że wzrost. poziomu glukozo-6-fosforanu pod wpływem zasadownicy oddechowej zdaje się wskazy- wać na jednoczesne przyśpieszenie glikogenolizy (6). Infuzja glukozy prowadzi 

" się jednak możliwe, ża alkalizacja środowiska wewnątrzkomórkowego prowadząc o zmniejszenia stężenia jednozasadowej postaci fosforanu, kreuje korzystny gradient dla jego przepływu do komórek. Prowadziłoby to do zwiększenia po- ziomu fosforu w komórkach przy założeniu, że błona komórkowa jest mniej przepuszczalna dla dwuzasadowej formy fosforanu. „Jakikolwiek mechanizm napływu fosforu do środowiska wewnątrzkomórko- wego przyjmiemy, wydaje się, że alkalizacja tego środowiska jest istotnym czyn- _nikiem warunkującym napływ fosforu do mięśni w wyniku hiperwentylacji czy też podania litu. 

A. Рыбчиньска, С. Ангельски, А. Хоппе 
| ГИПОФОСФАТЕМИЯ В РЕЗУЛЬТАТЕ PECIIAPATOPHOTO АЛКАЛОЗА ИЛИ ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ ЛИТИЯ | 

торой сопутствовал рост концентрации суммы фосфора в мышце, вычисленной из концен- трации АТР, АЮР, фосфокреатина и неорганического фосфора от 41,0 до 49,4 ммоля/кг влажной ткани, р < 0,005. Подобным образом после внутриартериального введения Lidl, 
5 ммолей/кг в.т. выступила гипофосфатемия и авторы наблюдали более высокую величину 
суммы фосфора в мьйице (53,3 ммолей/кг) чем в контрольной группе (41,0, р < 0,005), 
XOTA этому явлению сопутствовал метаболический ацилоз. Зато респираторный ацилоз, 
вызванный вентиляцией 5% СО: вызывал гиперфосфатемию и предупреждал гипофосфате- 

зывается перемещением фосфора в мышцы. Кажется что наиболее правдоподобной причи- 
‚ НОЙ этих явлений в обоих состояниях является внутриклеточная алкал  
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HYPOPHOSPHATAEMIA DUE TO RESPIRATORY ALKALOSIS OR LITHIUM ADMINISTRATION 

Summary 

It had been demonstrated previously that respiratory alkalosis or acute administration of lithium caused hypophosphataemia despite disappearance of urinary phosphorus excretion. In the presently reported investigation it was tried to identify the tissue into which phosphorus is shifted, and find a common denominator for the hypophesphataemie action of respiratory alkalosis and lithium. Hyperventilation caused i which was associated with an increase in the total from the sum of the concentrations of ATP, ADP, phosphocreatine and inorganic phosphorus from 41.0 to 49.4 mmols/kg of wet tissue (p < 0.005). Similarly, after intra-arterial injection of lithium chloride in a dose of 5 mmols/kg hypophosphataemia developed and the phosphorus level became higher in the muscle (53.3 mmols/kg) than in the control group (41.0; p < 0.005), altough this was associated with metabolic acidosis. On the other hand, respiratory acidosis caused by breathing of 5% CO, produced hyperphosphataemia and prevented the hypophos- phataemic effect of lithium. Administration of lithium to rats with respiratory alkalosis potentiated its hypophosphataemic effect. Respiratory alkalosis or lithium administration caused no changes in the total amount of phosphorus in the kid i 
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