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Introduction

The Management of the International Potash institute has pleasure in
placing before the reader the proceedings of the sixth International Potash
Congress which took place at Amsterdam between the 26th and 29th of
July, 1960, under the honorary presidency of His Excellency the Minister
of Agriculture.

For the information of our readers who possess, or may wish to acquire,
the complete series of proceedings of our Symposia, we give the following
list of the Congresses and the relevant publications:

Symposium 1954, 1st Congress, Zurich
The role of potassium in the soil, in the organism, and in agriculture

Symposium 1955, 2nd Congress, Rome
Potassium and the soil

Symposium 1956, 3rd Congress, London
Potassium and the plant

Symposium 1957, 4th Congress, Vienna
Potassic manuring of grassland

Symposium 1958, 5th Congress, Madrid
Potassic manuring in relation to water problems

Symposium 1960, 6th Congress, Amsterdam
Potassium in the animal organism

We may draw attention of all to the fact that no Congress was arranged
for 1959.

Potassium in the animal organism

In his opening address, the full text of which appears in the following
pages, Professor Schuffelen, the chairman of sessions at our Congress and
a member of our Technical Council recalled the problems analysed at our
former Congresses and pointed out that we had come by a natural progres-
sion to the subject now to be examined, namely the fundamental role of
potassium in the animal organism.

Study by eminent agronomists of the functions of mineral elements in
plant nutrition becomes more intensive day by day, and agriculturists cor-
respondingly increase their efforts to provide their plants with fertilizers
containing the necessary nutrients in appropriate amounts, Doctoc-s and
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veterinary physicians are equally concerned to gain understanding of the
true nutritive value of foods in relation to their mineral content.

The research workers who so willingly and ably presented their results
at the first session of the Congress had as their common subject the funda-
mental role of potassium in the animal under normal conditions.

The second session was devoted to the study of the metabolism of the
element in human and animal disease, a branch of study which can elucidate
the clinical signs of those pathological states which may be attributable to
an imbalance between the various mineral elements indispensable to proper
nutrition.

To present their point of view on these questions, which are always
controversial, especially in the case of animals, which cannot themselves
assist our diagnostic enquiries, specialists in animal nutrition examined at
the third working session the status which potassium ought to hold in
balance feeding, and the practical means of providing such rations on the
farms. This led logically to a consideration of the effects of manuring in
general, and potassic manuring in particular, on the nutritive value of feeds
and the health of the flocks and herds which are the ever more vital support
of a rapidly growing world population.

We take this opportunity of thanking our lecturers for the time and effort
so willingly given in making the results of their distinguished work known
for the general advantage; and also those young research workers who pre-
sented communications which the audience greatly appreciated.

We record our special thanks to His Excellency Mr. V.G.M.Marijnen,
Minister of Agriculture of the Netherlands for his acceptance of the Hono-
rary Presidency of our Congress, and to Professor A. C. Schuffelen who
undertook the onerous duty of presiding when papers were presented and
discussed.

Finally we extend our gratitude to all who by their valued attendance
and collaboration have played a part in the success of this Congress and
made possible the publication which we now present.

The Management of the International Potash Institute



Einfilhrung

Der 6. Internationale KalikongreB wurde vom 26. his 29.Juli 1960, unter
dem Ehrenpatronat S.E. des niederlindischen Ministers der Landwirt-
schaft und Fischerei, in Amsterdam durchgefiihrt. Der vorliegende Band
enthi1it die Berichte Uber diesen KongreB.

Urn dem Leser, der sich ftr die vollstindige Kollektion unserer KongreB-
berichte interessiert, einen Oberblick zu bieten, zitieren wit nachstehend die
bisher erschienenen Binde:

Symposium 1954, l.KongreB, Zirich
Die Bedeunng des Kaliums im Boden, in den Organismen und in der Landwirlschaft

Symposium 1955, 2.KongreB, Rom
Kalium im Boden

Symposium 1956, 3.KongreB, London
Kalini in der flanze

Symposium 1957, 4. KongreB, Wien
Kaiundingung des Grin/andes

Symposium 1958, 5. KongreB, Madrid
Kaiumduingung und Vasser

Symposium 1960, 6. Kongref3, Amsterdam
Kalium im fierischen Organismus

Wit erw ihnen, dab unser Institut im jahr 1959 keinen KongreB veran-
staltet hat.

Kl/inn im tierisehen Organismus

Herr Professor Schuffelen, Tagungsleiter des Kongresses und Mitglied
unseres Technischen Beirates, hat in seiner Einfiihrung darauf hingewiesen,
daB die an unseren friheren Kongressen behandelten Fragen uns in logi-
scher Weise zum vorlhegenden Thema, der Bedeutung des Kaliums im
tierischen Organismus, geftihrt haben.

Die Landwirtschaftswissenschaften beschiiftigen sich seit einer Reihe von
jahren immer mehr mit Untersuchungen tiber die Bedeutung der Mineral-
stoffe in der Pflanzenerniihrung.

Parallel dazu sind die Landwirte dazu Uibergegangen, die Dingung weit-
gehend nach den Gesichtspunkten der Zufuhr von Mineralstoffen, die zur
gedeihlichen Entwicklung der Pflanzen unentbehrlich sind, auszurichten.
Moderne Erndhrungsphysiologen betonen die Bedeutung (let Mineral-
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stoffe in der menschlichen und tierischen Ernihrung. Auch die Human-
und Veterin rmedizin befa3t sich in steigendem MaBe mit diesen Fragen.

In der ersten Arbeitssitzung des Kongresses haben die Referenten die
grundsitzliche Bedeutung des Kaliums im normalen tierischen Organismus
dargestellt.

Die zweite Arbeitssitzung war der Untersuchung des Kaliumstoffwechsels
jener kranken tierischen Organismen gewidmet, bei welchen die klinischen
Anzeichen pathologischer St6rungen einer unausgeglichenen Mineralstoff-
versorgung in der Ernhrung zugeschrieben werden k6nnen.

Urn eine Antwort auf diese immer noch umstrittenen Fragen zu finden,
haben die Spezialisten fur Tierernhrung in der letzten Arbeitssitzung die
Rolle des Kaliums in der ausgeglichenen Futterration behandelt. Dies fihrte
zur Betrachtung des Einflusses der Mineraldiingung und besonders der
Kaliumdingung auf den Ndhrwert der Futtermittel und die Gesundheit
des Viehbestandes, welcher fUr die Ernhrung einer stiindig zunehmenden
Bev6lkerung unentbehrlich ist.
Wir danken allen Referenten, welche uns ihre wertvolle Mitarbeit zur Ver-
figung gestellt haben und uns fiber die Ergebnisse ihrer bedeutenden For-
schungsarbeiten berichteten. Dieser Dank gilt auch den jungen Forschern,
welche sich mit sehr interessanten Mitteilungen am KongreB beteiligt
haben.

Ganz besonders danken wir S.E.Herrn V.G.M.Mariinen, Landwirt-
schaftsminister der Niederlande, fiIr die freundliche Obernahme des Ehren-
patronates des Kongresses und Herrn Professor Dr. A. C. Schuffelen fdr die
Ubernahme der verantwortungsvollen Aufgabe, die Tagung zu leiten.

Endlich gilt unser Dank all jenen, welche zum guten Gelingen des Kon-
gresses und zur Herausgabe des vorlieg6nden Werkes ihre wertvolle Hilfe
zuteil werden lieBen.

Die Direktion des Inl/ernationalen Kai-Institutes



Introduction

La Direction de l'Institut International de la Potasse a le plaisir de pr6senter
A ses lecteurs les comptes-rendus du sixikme Congr6s International de la
Potasse qui s'est tenu A Amsterdam du 26 au 29 juillet 1960, sous le patro-
nage d'honneur de Son Excellence le Ministre de l'Agriculture des Pays-Bas.

Pour la bonne compr6hension de nos lecteurs poss6dant ou esirant
acqu6rir la collection compl6te des comptes-rendus de nos symposia, nous
en indiquons en suivant la liste:

Symposium 1954, ler Congr6s, Zurich
Le rdle du potassium dans le sol, dans les organismes et en aqgriculture

Symposium 1955, 2e Congr6s, Rome
Le potassium et le sol

Symposium 1956, 3e Congr s, Londres
Le potassium el la plante

Symposium 1957, 4' Congr&s, Vienne
La fumure potassique des herbages

Symposium 1958, 5e Congr&s, Madrid
Lafiumure potassique en relation avec les probkmes de l'eau

Symposium 1960, 6' Congr6s, Amsterdam
Le potassium dans l'organisme animal

Nous tenons A attirer l'attention sur le fair que nous n'avons pas organis6
de Congr6s en 1959.

Le potassium dans l'organisme animal

Au cours de son discours d'introduction, dont le texte integral est publi6
ci-apr&s, Monsieur le Professeur Schuffelen, president des travaux de notre
congr6s et membre de notre Conseil technique a montr6 que les probl6mes
analys6s au cours de nos pr6c6dents congr6s nous conduisaient tout naturelle-
ment A examiner maintenant le r6Ie fondamental que joue l'616ment potas-
sium dans l'organisme animal.

De meme que d'6minents agronomes 6tudient chaque jour d'avantage le
r6le des 616ments min6raux dans Ia nutrition des plantes et que les agricul-
teurs s'attachent de plus en plus A fournir aux plantes qu'ils cultivent des
engrais contenant en quantit6 appropri6e les ddments min6raux indispen-
sables A leur ddveloppement, les mddecins et les v6t6rinaires eux aussi s'in-
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t6ressent determiner la valeur nutritive r6elle des aliments en fonction de
leur composition en elements min6raux.

Au cours de la premire seance de travail de cc congrs, les chercheurs
qui ont bien voulu nous apporter leur concours se sont attachs A nous
montrer le r6le fondamental du potassium dans l'organisme animal normal.

La deuxikme stance a tt consacr6e l'6tude du m6tabolisme de cet t16-
ment chez l'homme et l'animal ma/ades pouvant pr6senter les signes cliniques
de troubles pathologiques dont l'origine pourrait 6tre attribu6e A un d6s-
tquilibre entre les elements mindraux indispensables A une bonne nutrition.

Pour rdpondre ces questions toujours controvers6es et ceci sp6cialement
chez les animaux incapables de nous aider dans la recherche du diagnostic,
les sp6cialistes de la nutrition animale ont, au cours de la derni6re sdance de
travail, examine la place que devait tenir le potassium dans la ration alimen-
taire dquilibr6e et les moyens pratiques de produire sur la ferme ces aliments.
On a ainsi tout naturellement t amen6 A consid6rer l'influence de la fumure
minerale en g6n6ral et celle de la fumure potassique en particulier sur la
qualit6 nutritive des fourrages et sur la sant d'un cheptel chaque jour plus
indispensable A l'alimentation d'une population en plein essor.

Nous tenons A remercier ici MM. les rapporteurs qui ont bien voulu nous
apporter leur pr6cieux concours et nous faire connaitre, pour le b6n6fice de
tous, les r6sultats de leurs remarquables travaux, ainsi,que les jeunes cher-
cheurs qui ont prdsentd des communications tr s appr6ci6es de l'auditoire.

Nous remercions tout sp6cialement Son Excellence Monsieur V.G.M.
Marijnen, ministre de l'agriculture des Pays-Bas d'avoir bien voulu accepter
la pr6sidence d'honneur de cc Congr&s et Monsieur le Professeur A.C.
Schuffelen d'avoir accepte la lourde tAche d'en pr6sider les travaux et les
discussions. Enfin nous exprimons notre vive gratitude A tous ceux qui ont
bien voulu contribuer au plein succ&s de cc Congr&s et A la r6alisation de
cette publication.

La Direction de l'Institut International de Ia Potasse



Introducci6n

La Direcci6n del Instituto Internacional de la Potasa se complace en presen-
tar a sus lectores los informes correspondientes al sexto Congreso Inter-
nacional de la Potasa, celebrado en la ciudad de Amsterdam durante los
dias 26 al 29 de Julio de 1960, bajo la Presidencia de honor del Excmo.
Sefior Ministro de Agricultura de los Paises Bajos.

Para la buena comprensi6n de nuestros lectores que ya posean, o deseen
adquirir la colecci6n completa de los informes de nuestros symposia, a con-
tinuaci6n damos de estos la lista:

Symposium 1954, 1.- Congreso, Zurich
]Papel que desempen-a elpotasio en el snelo, en el organismoj yen la agricu/tura

Symposium 1955, 2.- Congreso, Roma
El potas iy el suelo

Symposium 1956, 3.- Congreso, Londres
Elpolasioy /a plan/a

Symposium 1957, 4.- Congreso, Viena
La fei/ilizacidn po/dsica de los pastos

Symposium 1958, 5.- Congreso, Madrid
La ferfiizacidn podsica en relacidn con las prob/emas de irrigacidn

Symposium 1960, 6.- Congreso, Amsterdam
Elpolasio en el organismo animal

Pretendemos Ilamar la atenci6n de nuestros lectores en el sentido de que
en 1959 no se celebr6 el Congreso correspondiente a dicho ailo.

El polaxio en el organismo anial
Durante el discurso de introducci6n, cuyo texto integro aparece publicado
en este trabajo, el Professor Schuffelen, Presidente de los trabajos de nuestro
Congreso y miembro de nuestro Consejo t6cnico demostro que los proble-
mas analizados en el curso de los congresos anteriores, nos conducian de
manera natural a examinar durante este Congreso el papel fundamental que
desempefia el elemento nutritivo potasio en el organismo animal.

De la misma manera que eminentes agr6nomos estudian cada dia y con
anticipaci6n el papel que juegan los elementos minerales en la nutrici6n de
las plantas, y que los agricultores se dedican cada vez mAs a suministrar a las
plantas que cultivan, abonados conteniendo cantidades adecuadas de ele-
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mentos minerales indispensables para su desarrollo, tambi6n los m6dicos y
los veterinarios se interesan en determinar el valor nutritivo real de los
alimentos, en funcirn de su composici6n en elementos minerales.

En el curso de la primera sesi6n de este Congreso, los investigadores que
han tenido la amabilidad de aportar su precioso concurso se ban dedicado
a demostrarnos el papel fundamental que desempeia el potasio en el orga-
nismo animal normal

La segunda sesi6n se consagr6 a estudiar el metabolismo de este elemento
en el hombre y en el animal enfermos, que pudiera presentar los signos cli-
nicos de perturbaciones patol6gicas, cuyo origen podia atribuirse a un des-
equilibrio entre los elementos minerales indispensables para una buena
nutrici6n.

Para contestar a estas preguntas, siempre en controversia, y esto especial-
mente en los animales incapaces de ayudarnos en la investigaci6n del dia-
gn6stico, los especialistas de la nutrici6n animal ban examinado, durante el
curso de la 61tima sesi6n, el lugar que debia ocupar el potasio en ]a raci6n
alimenticia equilibrada, asi como los medios practicos para producir en la
granja estos alimentos.

De esta manera se nos llev6 a considerar la influencia de la fertilizaci6n
mineral en general, y la de la fertilizaci6n potisica en particular, respecto
de la calidad nutritiva que deben poseer los forrajes y la salud del ganado,
lo cual cada dia es mAs indispensable para la alimentaci6n de una poblaci6n
en continuo desarrollo.

Agradecemos por medio de esta publicaci6n la colaboraci6n que nos ban
prestado los conferenciantes que tuvieron la amabilidad de aportar su pre-
cioso concurso y hacernos conocer, en benefici6 de todos, los resultados
de sus notables trabajos, asi como a los j6venes investigadores que han
presentado informaciones muy apreciadas por el auditorio.

Asimismo agradecemos, de manera mNuy especial, al Excmo. Sr. Dr. V. G.
M.Marijnen, Ministro de Agricultura de los Paises Bajos, el haber tenido a
bien aceptar la Presidencia de honor de este Congreso, asf como al Profesor
A. C. Schuffelen, pot haber desempefiado la pesada tarea de presidir los tra-
bajos y las discusiones.

Y, por Oltimo, expresamos nuestra viva gratitud a todos aqu6llos que han
tenido la amabilidad de prestarnos su precioso concurso, contribuyendo de
esta manera al pleno 6xito de nuestro Congreso y a la realizaci6n de esta
publicaci6n.

La Direccidn del Instituto Iniernacional de la Po/asa



Opening Address

. Dr. V. G. M. MARIJNEN

Minister of Agriculture and Fisheries

of the Netherlands

It is with pleasure that I have accepted the invitation to open this 6
' h Con-

gress organised by the International Potash Institute.
It is fully recognised by every agricultural scientist that there must be a

close connection between agricultural science and farming practice, therefor
each must provide the other with the bases for the solution of many problems.
However, a good contact is also required between agricultural science and
the fertilizer industry. Science has to inform the industry of well-based
needs for definite fertilizers. The industry in turn must keep the investiga-
tors conversant with the technical possibilities at its disposal. Here too, a
collaboration is thus necessary to obtain the best fertilizers that can be
realized. In Holland we know of this co-operation in various committees
(amongst others a Potash Committee) which are composed of representatives
of the science and of the industry. They are occupied with research work
and try eventually to find a possible solution of those problems which are
of importance to agriculture.

It seems to me that a valuable contribution is made to this co-operative
work by the organisation of symposia by the <(International Potash Insti-
tute>> at Bern. Thanks to a small number of scientists having been invited
to describe their opinions and to summarise the present state of knowledge,
and to other investigators having been invited to take part in the dis-
cussions, an exchange of views is assured which can prove instructive
in many ways. The limitation of the number of Participants makes it
possible to bring about close contacts and this can often no longer be
achieved at modern congresses which are organised on a very large scale. The
importance of the discussions and conclusions is not restricted to the scien-
tists, they are also of great importance to the Potash Industry, which in this
way receives advice which is international and quite independent, and which
can be of very great value for the conduct of their business and for the
planning of production.

During previous congresses the relations between potassium, soil and
plant have been studied in particular. This time the conference will be de-
voted to a discussion of potassium in the animal organism and, moreover,
the importance of potassium to man and beast. The increasing population
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of the world continually requires more and more foodstuffs. These can only
be produced by an increased use of fertilizers and also necessitate the soil
being brought into a specially favourable condition with the aid of a variety
of measures. The continually increasing quantities of nitrogen, phosphate,
potassium, magnesium and trace elements which are offered to the plant
have, in numerous cases, produced great increases in yield. On the other

hand the composition of the plant is altered by this manuring. The nourish-

ment supplied to man and beast is different in composition, both as regards
the inorganic ingredients as well as the organic constituents.

It is quite right to reflect on the effects of this heavy manuring on the

quality of the produce. In agricultural research more attention will have to
be paid to problems of quality.

One of the single questions which emerges in this connection is the influ-
ence of potash manuring on the inorganic composition of the plant and,
thereby, on the health of man and beast.

This problem will be considered in greater detail at your Congress mainly
from the biochemical and physiological points of view, whereby a basis
can then be created for the more practical applied investigations which will
also receive your attention.

With all my heart I hope that this complicated problem can now be ad-
vanced a step further.

I am very glad that this conference is being held in my country. Holland

is-a very densely populated country; it carries much livestock and it has a

large consumption of fertilizers. The results of this Congress will thus be of

importance to us too. Under present conditions the question of potash de-

ficiency is of minor importance, on the other hand the question of the pre-

sence of an injurious excess of potash is of major importance. I am aware

that grass tetany is ascribed by many investigators to too heavy potash

manuring, that, on the other hand, other research workers are of a different

opinion. I now hope that this problem can be clarified as a result of your

discussions, although I am convinced that it is a very complicated matter, for
which a great deal of research work will still be necessary.

It is true that your Congress is devoted mainly to potassium in man and
beast, but it is predominantly representatives of agriculture that are present.
In addition to the counsel on a field with which you are not concerned every

day, agriculture in the general sense has not been forgotten. We therefore
rejoice that this morning a survey of dutch agriculture will be given you.
The fact that this discourse is to be followed by an excursion to the Agri-
cultural Centre at Wageningen will provide you with an opportunity to get

an idea of the vast scientific research work that is necessary to maintain our

agriculture at the highest possible level. On your visit to the New Polders
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you will be able to become acquainted with the methods of land reclamation
and the modern methods of farming as they are applied in our country. I
hope that these single facets which are shown you of our agriculture will
suffice to give you some insight into our Dutch way of work.

I wish you a very fruitful conference and declare the Congress open.



Erbffnungsansprache

Dr. V. G.M. MARIJNEN

Landwirtschaftsminister der Nicderlande

Mit Vergnigen habe ich der Bitte, diesen 6. Kongref3 des Internationalen
Kali-Institutes zu erdffnen, Folge geleistet.

Es ist fir jeden Agrarwirtschaftler eine ausgemachte Sache, daB zwischen
der Agrarwissenschaft und der landwirtschaftlichen Praxis eineenge Fiihlung
bestehen muB, denn beide mfissen einander Unterlagen vcrschaffen, urn die
Lsung vieler Probleme zu ermdglichen. Es ist jedoch auch ein guter Kon-
takt n6tig zwischen der Agrarwissenschaft und der Mineraldtingerindustrie.
Die Wissenschaft soil ihr Verlangen nach bestimmten Dingemitteln auf
gediegener Grundlage zur Kenntnis bringen. Die Industrie wird die Forscher
Ober die technischen M6glichkeiten, welche ihr zur Verfiigung stehen,
unterrichten miissen. Auch bier ist also ein Zusammenspiel erforderlich, um
die besten DUngemittel zu erzielen, die sich verwirklichen lassen. In Holland
kennen wir diese Zusammenarbeit in verschiedenen Ausschiissen (unter
anderen ein Kali-AusschuB), die aus Vertretern der Wissenschaft und der
Industrie zusammengesetzt sind. Sie befassen sich mit der Forschungsarbeit
und suchen die eventuell m6gliche L6sung von Problemen, welche fUr die
Landwirtschaft von Bedeutung sind.

Es kommt mir vor, daB durch die Einrichtung von Symposien, von seiten
des <<nternationalen Kali-Institutes)> in Bern, fur die Zusammenarbeit ein
wertvoller Beitrag geleistet wird. Dadurch, daB eine kleine Anzahl von Ge-
lehrten gebeten worden ist, ihre Gedanken und den Stand der Wissenschaft
zusammenfassend darzustellen, und daB andere Forscher gebeten wurden,
an den Diskussionen teilzunehmen, kommt ein Gedankenaustausch zu-
stande, der in mancher Hinsicht aufkldrend wirken kann. Dank der Be-
schrdnkung der Teilnehmerzahl ist eine gute Konzentration m6glich, die
manchmal auf modernen Kongressen von sehr groBem Umfang nicht mehr
erreicht werden kann. Die Diskussionen und Schluf3folgerungen sind aber
nicht nur fur die Gelehrten selbst von Bedeutung; sie haben auch groBe
Bedcutung ftr die Kali-Industrie. Diese bekommt ja auf diese Weise cine
v61lig unablingige internationale Beratung, was ftr ihre Geschiftsfihrung
und Produktionsplanung sehr wertvoll sein dirfte.

Wiihrend vorhergehender Kongresse sind im besonderen die Beziehungen
zwischen Kalium, Boden und Pflanze studiert worden. Diesmal wird bei der
Tagung das Kalium im tierischen Organismus und ferner die Bedeutung des
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Kaliums fUr Mensch und Tier zur Besprechung gelangen. Hierdurch wird
ein noch wenig in zusammenhngender Form behandeltes Problem zur Dis-
kussion gelangen. Die zunehmende Weltbev6lkerung verlangt stets mehr
Nahrungsmittel. Diese sind nur dutch eine gesteigerte Anwendung von
Diingern zu erzeugen, und dadurch, daB der Boden mit Hilfe von verschie-
denen anderen Mal3nahmen in einen besonders geeigneten Zustand ge-
bracht wird. Die immermehr ansteigenden Mengen Stickstoff, Phosphat,
Kalium, Magnesium und Spurenelemente, welche der Pflanze angeboten
werclen, haben tatsiichlich in zahlreichen Fiillen gr6Bere Ernten hervor-
gerufen. Aber dutch diese Dangung iindert sich die Zusammensetzung der
Pflanze. Die Nahrung, welche Mensch und Tier n6tig haben, hat eine andere
Zusammensetzung, sowohl was die mineralischen, wie dieorganischen Kom-
ponenten betrifft.

Es ist sehr richtig, sich beziiglich der Folgen dieser hohen Diingung ftir
die Qualitiit des Produktes zu besinnen. Den Qualitdtsfragen wird in der
Agrarforschung denn auch stets mehr Aufmerksamkeit gewidmet.

Eine ler Einzelfragen, welche sich hierbei ergibt, ist der EinfluB der Kali-
diingung auf die mineralische Zusammensetzung der Pflanze, und dadurch
auch auf die Gesundheit von Mensch und Tier.

Auf lhrem KongreB wird diesem Problem hauptsichlich vom biochemi-
schen und physiologischen Standpunkt aus ndhergetreten werden, womit
dann cine Grundlage geschaffen werden kann fur die mehr praktisch ange-
wandten Untersuchungen, denen Sie jedoch gleichfalls Beachtung schenken
werden.

Ich hoffe von ganzem Herzen, daB dieses komplizierte Problem jetzt einen
Schritt weiter gebracht werden kann.

Es freut mich ferner sehr, daB diese Tagung in meinem Lande stattfindet.
Holland ist cin sehr dicht bev6lkertes Land; es hat einen groBen Viehbestand
und es hat auch cinen sehr hohen Verbrauch an Dongemitteln. Die Ergeb-
nisse dieses Kongresses werden daher auch ftr uns Bedeutung haben. In den
hier vorhandenen Verhiltnissen ist die Frage des Kalimangels von geringer
Bedeutung, dagegen die Frage, ob ein schddlicher Kalitibcrflu vorhanden
ist, von groBer Wichtigkeit. Es ist mir bekannt, dab die Grastetanie von
manchen Forschern einer zu starken Kalidiingung zugeschrieben wird, daB
jedoch andere Forscher eine hiervon abweichende Meinung haben. Ich hoffe
nun, daB dieses Problem dutch Ihre Besprechungen zu grWferer Klarheit
gebracht werden kann, obwohl ich davon iberzeugt bin, daB es sich um
cine sehr komplizierte Sache handelt, wofiir noch viel Forschungsarbeit
n6tig sein wird.

Ihr Kongrel ist zwar hauptsAchlich dem Kalium in Mensch und Tier ge-
widmet, ihm wohnen aber vorwiegend Vertreter der Landwirtschaft bei.
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Neben Vortrigen, die sich fiur sic auf nicht alltigliche Gebiete beziehen,
kommt aber auch die Landwirtschaft im allgemeinen Sinne zur Sprache. Es
ist deshalb fUr uns ein erfreulicher Umstand, daB lhnen heute morgen ein
Uberblick Ober die hollindische Ilandwirtschaft gegeben wird. DaB diese
Vortrdge von einer Exkursion nach dem Agrarzentrum in Wageningen ge-
folgt werden, gibt lhnen die M6glichkeit, eine Ubersicht zu bekommen von
der ausgedehnten wissenschaftlichen Forschungsarbeit, welche n6tig ist, urn
unsere Landwirtschaft auf m8glichst hoher Stufe zu halten. Beim Besuch der
neuen Polder werden Sic Bekanntschaft machen k6nnen mit der Land-
gewinnungsmethode und mit der neuzeitlichen Landbewirtschaftung, wie
sic in unserem Lande zur Anwendung kommen. Ich hoffe, daB diese einzel-
nen Facetten, welche Ihnen von unserer Landwirtschaft gezeigt werden,
ausreichen, urn lhnen einen Einblick in unsere holliindische Arbeitsweise
zu vermitteln.

Ich wiinsche lhnen eine recht fruchtbare Tagung und erklire den Kon-
greB fUr er6ffnet!



Discours d'ouverture

Dr V.G.M. MARIJNIE

Ministre dc l'Agriculture et des Pcherics des Pays-Bas

C'est avec plaisir que j'ai acc6d6 A ]a demande de l'Institut International de
la Potasse d'ouvrir ce Congr6s.

II est 6vident, pour chaque sp&ialiste de l'&onomie rurale, qu'un lien
6troit doit exister entre les sciences agronomiques et la pratique agricole, car
toutes deux doivent se fournir mutuellement des donn6es de base n6ces-
saires A la solution de nombreux probl&mes. Toutefois, il est 6galement
ndcessaire qu'un contact 6troit s'6tablisse entre les sciences agronomiques
et l'industrie des engrais min6raux. La science doit faire part A l'industrie
de ses besoins en engrais d6termin6s en se basant sur des donn6es concretes.
L'industrie devra renseigner les chercheurs sur les possibilitds techniques
dont elle dispose. Ici aussi, une collaboration est n6cessaire afin d'obtenir les
meilleurs engrais susceptibles d'&tre fabriqu6s. En Hollande, nous rencon-
trons cette collaboration dans diff6rents comit6s (entre autres celui de la
Potasse) compos6s de repr6sentants du monde scientifique et de l'industrie.
Is s'occupent de travaux de recherche et essaient de trouver une solution
aux problmes qui pr6sentent quelque importance pour l'agriculture.

Je crois que, par l'organisation de ses Symposia, l'Institut International
de la Potasse A Berne apporte une pr&ieuse contribution A cette collabora-
tion. GrAce au fait qu'un petit nombre de chercheurs air &6 invit6 A rsumer
les r6sultats de leurs travaux et leurs id6es sur la situation actuelle des re-
cherches scientifiques et que d'autres savants aient L6 invit6s A participer
aux discussions, il s'effectue ainsi un 6change d'iddes qui peut pernettre de
clarifier de nombreux probl6mes. GrAce au nombre limit6 des participants,
il est possible d'obtenir des contacts personnels 6troits, cc qui ne peut 6tre
r6alis6 dans les congr s modernes A assistance tr6s nombreuse. Ces discus-
sions et ces conclusions ne sont pas seulement tr&:s importantes pour les
savants, mais 6galement pour l'industrie de la potasse qui peut, de cette ma-
nire, obtenir des suggestions absolument ind6pendant:-s et de caract6re
international, ce qui peut lui &re tr&s pr6cieux pour l'orientation de ses
affaires commerciales et de sa production.

Au cours des pr&iodents Congr s, on a sp6cialement dtudi6 les rapports
entre le potassium, le sol et la plante. Cette fois, les travaux du Congrs
seront consacr6s A l'6tude du potassium dans 'organisme animal et A son
r6le chez I'homme et l'animal. De cettc mani&re, on 6tudiera un probl6me
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qui, jusqu'ici, n'a pas d trait6 sous tous ses aspects. La population du
globe, en constante augmentation, exige toujours plus de produits ali-
mentaires. Ceux-ci ne peuvent tre produits que grAce A une intensification
de l'utilisation des engrais et A diff6rents autres moyens destin6s A augmenter
la productivitd du sol. Les quantits toujours croissantes d'azote, de pho-
sphore, de potassium, de magnesium et d'oligo.ldments que l'on donne aux
plantes, ont produit des rdcoltes plus dlevdes dans de tr6s nombreux cas.
Mais ces fumures modifient la composition des plantes. Les aliments ndces-
saires aux hommes et aux animaux ont une composition mindrale et organi-
que diffdrente.

II est tout A fait juste de s'interroger sur les cons6quences de ces fortes
fumures sur la qualitd des produits obtenus. Dans la recherche agronomique,
il faudra consacrer une attention toujours plus grande aux probWmes de la
qualitd. Une question qui se pose alors concerne l'influence de la fumure
potassique sur la composition mindrale des plantes et par IA-mime sur la
santd de l'homme et des animaux.

Votre Congr6s traitera de cc probWme, spdcialement du point de vue bio-
chimique et physiologique; nous espdrons que Pon pourra ainsi dtablir une
mdthode de base susceptible d'apporter des solutions plus pratiques i
routes ces questions.

J'esp&e de tout c(rur que cc problkme ardu pourra ainsi progresser
d'un nouveau pas.

Je suis tr6s heureux que cc Congr s ait lieu dans mon pays. La Hollande
prdsente une densitd de population tr s dlevde; elle poss:de un trs gros
effectif de bdtail et consomme beaucoup d'engrais. Les rdsultats de cc Con-
gr6s, seront par consequent dgalement importants pour nous. Dans les con-
ditions actuelles, la question de la carence potassique n'a qu'une faible im-
portance, par contre, la question de savoir s'il existe un exc s de potassium
dans certains cas est tr6s importante. Je sais que la tdtanie des herbages est
attribude par plusieurs chercheurs A des fumures potassiques trop dlev6es,
et que d'autres savants ont ace sujet une opinion diffdrente. J'esp&re que vos
discussions apporteront plus de clart6 A cette question, bien que je sois per-
suadd qu'il s'agit lI d'un probl,me tres ardu qui ndcessitera encore beau-
coup de recherches.

Bien que votre Congrs soit essentiellement consacrd A l'dtude du potas-
sium chez l'homme et l'animal, c'est une majoritd de reprdsentants de l'agri-
culture qui y assiste. 11 est donc heureux que vous ayez, ce matin, un aper u
de 'agriculture des Pays-Bas. Le fait que ces conferences seront suivies
d'une excursion au centre agronomique de Wageningen vous donnera la
possibilitd d'obtenir une vue d'ensemble sur les vastes travaux de recherches
scientifiques ndcessaires au maintien de notre agriculture A un niveau dlevd.
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Lors de la visite des nouveaux Polders, vous d6couvrirez les proc6&s
d'asschement et d'exploitation agricole modernes appliqu6s dans notre
pays. J'espre que ces diff6rents aspects de notre agriculture parviendront A
vous donner une id6e du genre de travail que nous r6alisons aux Pays-Bas.

Je souhaite que ces travaux soient fructueux et je d6clare le Congr6s
ouvert.



Discurso de apertura

Dr. V. G.M. MARIJNEN
Ministro de Agricultur de los Paises Bajos

Atiendo con verdadero placer el ruego que se me ha formulado para inau-
gurar este 7' Congreso del Instituto Internacional de la Potasa.

En la mente de cada economista agricola existe algo que se puede dar por
descontado, y es que entre la ciencia agricola y la agricultura prActica ha de
haber una estrecha relaci6n que permita resolver los muchos problemas
existentes, comunes a ambos, ya que deben ayudarse de una manera reci-
proca. Por ello, es necesario tambi6n que haya un amplio contacto entre la
ciencia agricola y la industria de fertilizantes. La ciencia debe informar sobre
las necesidades de determinados abonos bisicos. La industria ha de preve-
nir, instruir v aleccionar al investigador sobre las posibilidades t6cnicas que
pone a su disposici6n. Tambi6n aqui es necesario realizar un trabajo de
conjunto, con objeto de lograr los mejores abonos.

En Holanda conocemos este trabajo de colaboraci6n, bajo diversos aspec-
tos, pot los trabajos realizados por representantes t6cnicos e industriales de
la potasa, pues se ocupan de investigar y buscar las eventuales y posibles
soluciones a los problemas, que pueden set importantisimas para la agri-
cultura.

Mi sincera creencia es que por medio de la organizaci6n de symposia,
el Instituto Internacional de la Potasa, de Berna, representa una gran contri-
buci6n a este trabajo de conjunto. De ese modo, se ha pedido a un pequefio
n6mero de sabios que expongan sus pensamientos, asi como que expliquen
el estado en que se encuentran sus investigaciones. Se ha solicitado a otros
investigadores que participen en las reuniones, con objeto de tener un inter-
cambio de ideas, que en muchos casos pueden ser aclaradas. Merced al res-
tringido nomero de participantes, es posible que se logren unos resultados
que a veces no pueden alcanzarse en los modernos congresos, por la gran
cantidad de participantes que en ellos intervienen. Pero los debates y con-
clusiones no s6lo son importantes para los investigadores, sino tambi6n
para la industria de la potasa. Esta recibe asi un amplio asesoramiento inter-
nacional, que tanta trascendencia tiene para su proyecci6n comercial y planes
de producci6n.

En los congresos celebrados anteriormente se han estudiado, de manera
especial, las relaciones potasio-suelo-planta. En esta ocasi6n, el Congreso
tratari del potasio en el organismo animal y su importancia en la nutrici6n
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de hombres v animales. De esta forma, y de manera conjunta, se trata el
estudio de diversos problemas. El crecimiento de la poblaci6n mundial
exige cada vez mAs productos alimenticios, los cuales s6lo pueden obtenerse
por medio de un aumento en la producci6n de fertilizantes y, ademis, por
la mejora del suelo con ayuda de diversos productos.

El aumento cada vez mayor en las cantidades aplicadas de nitr6geno, fos-
fato, potasio, magnesio y otros elementos, producen grandes cosechas,
numerosas veces, en las plantas que los poseen. Pero por medlio de esos
abonos sc altera la composici6n de las plantas.

La nutrici6n, de la que tanto el hombre como los animales tienen necesi-
dad, es de otra composici6n, segOn los productos minerales y orgAnicos que
la forman. Por ello es bueno recordar que la calidad de los productos esti
en relaci6n con los abonos que se aplican y, como consecuencia de ello, es
necesario prestar una mayor atenci6n a las investigaciones agricolas para
poder satisfacer el interrogante de la calidad.

Uno de los problemas que aqui se nos plantea es la influencia quc ejerce
el abono de potasa sobre la composici6n mineral de las plantas y, por consi-
guiente, sobre la salud del hombre y de los animales.

En este Congreso seran tratados dichos problemas de manera especial,
desde el punto de vista bioquimico y fisiol6gico, con el fin de lograr un
punto de partida que permita efectuar investigaciones prActicas a las que
ustedes podrin, igualmente, prestar su atenci6n. Deseo sinceramente que
este complicado problema pueda avanzar algo hacia su soluci6n.

Celebro muchisimo que este Congreso tenga lugar en mi Patria. Holanda
es una naci6n superpoblada, donde hay una gran cantidad de ganado y,
como consecuencia, un elevado consumo de abonos. Los resultados de este
Congreso han de set, por ello, de un gran significado para nosotros. Si aqui,
en nuestro pais, la falta de potasa tiene poca importancia, en cambio es muy
importante la influencia perjudicial que produce su abundancia.

Estoy informado de que ]a tetania de herbajes es debida, seg6n muchos
investigadores, a la aplicaci6n de fuertes abonados potsicos. Sin embargo,
otros investigadores conceden una importancia distinta a la aplicaci6n abun-
dante de la potasa.

Espero, pues, que esta cuesti6n quede aclarada como resultado de vuestros
debates, aunque estoy persuadido de que se trata de un problema muy com-
plicado, por lo que todavia seri necesario realizar muchos mis trabajos de
investigaci6n.

Vuestro Congreso esti dedicado, de manera especial, al potasio en el
hombre y en Ios animales, en intima relaci6n con los representantes de la
agricultura. En este asunto, del que nos ocupamos diaria y continuamente,
no debe olvidarse la agricultura de una forma general.
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Para nosotros es un acontecimiento que nos satisface, el que ustedes dedi-
quen la mafiana de hoy a visitar la agricultura holandesa. Como estas sesiones
sertn seguidas de una excursi6n al centro agricola de Wageningen, esto les
darA la oportunidad de efectuar una inspecci6n para conocer los amplios y
met6dicos trabajos de investigaci6n que son necesarios efectuar en nuestra
agricultura para obtener una mejor calidad y cantidad.

Con la visita a los nuevos polders podrAn ustedes informarse de los mdto-
dos empleados para ganar tierra al mar y conocer las modernas explotaciones
agricolas aplicadas en nuestra Patria, en esos terrenos.

Espero que esta faceta especial de nuestra agricultura, que les seri mos-
trada, bastari para que se hagan una idea de su funcionamiento.

Deseando que esta reuni6n sea de gran provecho para todos, declaro
abierto el Congreso.



Introductory Address

Prof. Dr. A. C. SCUFFELFr

Wageningen, Netherlands

As chairmain of this Congress and also as a dutch citizen I would like to
welcome you to the Netherlands. Although our Congress will be held
mostly indoors, I sincerely hope that the well known dutch rainy weather
will not inconvenience you too much; we do have also an outdoor pro-
gramme, and warm sunshine will add pleasure to our interest.

Our Congress takes place at Amsterdam, a famous city with a fine history.
The choice of Amsterdam as the location for the 6 1h symposium of the Inter-
national Potash Institute was decided upon at Bern (Switzerland) following
discussions in the technical board. Several reasons were advanced, but there
is yet another reason which has not so far been mentioned.

Amsterdam is the city where Jacob Henry van 't Moff was a professor in
chemistry from 1878 to 1895. Professor van ' Hoff's work was indeed closely
related to the subject of this Congress as well as to the potash industry in
general. This famous chemist and Nobelprize winner has discovered the
tetravalency of the carbon atom and established the basis for structural for-
mulae of the organic compounds. These studies formed the basis to our
knowledge of the behaviour of all organic compounds in living material
which will be dealt with at this meeting. In his Amsterdam period, van 't HIoff
carried out much research on the osmotic pressure of solutions. This is also
a phenomenon of the animal organism in which potassium plays an impor-
tant role. After leaving Amsterdam, van 't Hoff became professor at Berlin.
There he was interested in the potash salts. He studied phase diagramms,
solubility, velocity and many other problems, which were very important
for the explanation of the formation of natural potash layers and also for the
extraction processes used in the potash industry. He layed out the basis for
the work of d'Ans, who, during a period of 40 years, expanded this research
to cover also the application side of it. Although relations with the potash
industry were good, there was a lot of misunderstanding between the
scientist van 'V Hoff and the empirical technican von Precht This misunder-
standing has hampered the practical application of several good ideas of
van 'I Hoff. I do not believe, that nowadays this type of controversy exists.
The organisation of this symposium, which is very strongly stimulated by
the potash industry, is one of the proofs of better understanding existing
between the industrial and scientific world.
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After having discussed in former Congresses potash-plant and soil rela-
lations, to-day's meeting is devoted to animal biology. Thus the fourth
partner of the group will have been introduced. Our problem is not an easy
one. The soil-potassium relationships are relatively simple; it is a problem
of inorganic and physical chemistry. The relations are only complicated be-
cause the soil in many circumstances is a rather complex and a more or less
unknow system. The plant-potassium relationships are more difficult, since
in addition to chemical processes living matter is involved in the system.
The relations between animal and potassium are extremely complex, because,
besides all the factors present in the plant-soil-potassium system, a new fac-
tor, the nervous system, and the direct or indirect influence of potassium on
it have also to be taken into account.

I think that we have an extremely heavy programme in front of us and
I do hope that we shall nevertheless hold a continuous interest in all the
arguments under discussion. The programme of the Congress is quite
simple. In the main part of the symposium, this afternoon and during the
following two mornings, we will discuss in a systematic way the potassium-
animal relationships. The subject to be considered this afternoon will be the
basis of the behaviour of potassium in the animal organism. We will discuss
distribution, migration, biochemistry and physiology. The discussion is in-
tended to introduce the subject matter of to-morrow. In the third session -

the second one being devoted to our main subject - we will use the know-
ledge gained so far and add to the already known facts, arguments con-
cerned with the influence of potassium on the sick organism. We are moving
from the more theoretical approach to an already practical interest. In the
last session of our Congress devoted to the mineral nutrition of the animal
we will deal with many more practical problems. Here we will find the close
contacts between the agriculturists, who have to produce the products later
utilized by men and animals, and the medical and veterinarian experts. I
sincerely hope, that the organization of this part of the Congress will lead
to good discussions and that it will make interesting conclusions possible
on this very complex problem.

Besides our main discussions, we have yet another activity. This Congress
has gladly accepted the tradition to introduce to you some aspects of the
agriculture of the host country. This morning two lectures will be given to
inform you in a general way about facts and thoughts, related to dutch agri-
culture. We will also visit Wageningen, the dutch agricultural centre, and 1
am very pleased, that one of the laboratories you will inspect, is the labora-
tory of agricultural chemistry, where I spend most of my time and which I
have the honour to direct. We will see modern practical agriculture on the
last day of our Congress, when we shall visit the new dutch polders. I very
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much regret that the timetable of this symposium will not allow us to show
you more of my country. However, I trust in the keen interest of the ladies
participants who will be able to visit interesting other places and who will
no doubt give you many details to complete your picture of the Nether-
lands. Closing my introductory address, I would like to wish you happy and
fruitful days in my country, and particularly in Amsterdam.



Einfifhrungsansprache

Prof. Dr. A. C. SCHUrrELJ

Wageningen, Niederlande

Als Priisident dieses Kongresses und als niederlindischer Birger m6chte ich
Sie in den Niederlanden willkommen heiBen. Obwohl sich unser KongreB
hauptsichlich im KongreBsaal abwickelt, hoffe ich aufrichtig, daI3 das wohl-
bekannte regnerische Wetter der Niederlande Sic nicht st6ren m6ge; wir
haben niimlich auch ein Programm, welches sich im Freien abspielen soil,
und cin warmer Sonnenschein wirde unserem Interesse Freude hinzufigen.

Unser KongreB findet in Amsterdam statt, einer berihmten Stadt, welche
auf eine sch6ne geschichtliche Entwicklung zurickblicken darf. Die Wahl
von Amsterdam als Ort fir das sechste Symposium des Internationalen
Kati-Institutes wurde auf Grund einer Diskussion im technischen Beirat in
Bern (Schweiz) getroffen. Dabei wurden verschiedene Grimnde zitiert, abet
einer blieb bis jetzt unerwiihnt.

Amsterdam ist die Stadt, in welcherJacob Henry van 1/off zwischen 1878
und 1895 als Professor der Chemie wirkte. Die Arbeit von Professor van 'V
Hoff stand in der Tat in enger Verbindung mit dem Thema dieses Kongres-
ses als auch mit der Kali-Industrie iiberhaupt. Dieser bcrahmte Chemiker
und Nobelpreistriger hat die Vierwertigkeit des Kohlenstoffatoms entdeckt
und die Grundlage fir strukturelle Formeln organischer Verbindungen ge-
schaffen. Diese Untersuchungen bildeten die Grundlage fUr unsere Kennt-
nisse iber das Verhalten sdmtlicher organischer Verbindungen der lebenden
Substanz, mit welcher wit uns an diesem Kongre3 beschdftigen werden.
Wihrend seines Aufenthaltes in Amsterdam hat van 't Hoff zahlreiche Unter-
suchungen iber den osmotischen Druck der Ldsungen durchgeftihrt. Auch
dies ist eine Erscheinung des tierischen Organismus, in welchem das Kalium
eine wichtige Rolle spielt. Nachdem van 't Hoff Amsterdam verlassen hatte,
ginger nach Berlin, wohin er als Professor berufen wurde. Hier interessierte
er sich sehr ftir die Kaliumsalze. Er hat deren Phasendiagramme, L6slich-
keir, Geschwindigkeit und zahlreiche andere Probleme untersucht, welche
fir die ErkNrung der natirlichen Bildung von Kaliumsalzablagerungen so-
wie fur die Extraktionsvorginge, die in der Kali-Industrie zur Anwendung
kommen, sehr wichtig sind. Er hat die Grundlage fur die Arbeit von d'Ans
geschaffen, welcher wihrend vierzig Jahren diese Forschungsarbeit fort-
setzte und die M6glichkeiten der praktischen Anwendung untersuchte. Ob-
wohl seine Beziehungen zur Kali-Industrie gut waren, gab es zwischen den)
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empirischen Techniker von Precht und dem Wissenschaftler van 't Hoff eine
Reihe von MiBverstiindnissen, welche die praktische Anwendung verschie-
dener Ideen van 'I Hoffs hemmten. Ich glaube nicht, daB es heute noch solche
Gegensdtze gibt. Die Organisation dieses Symposiums, welche schr von der
Kali-Industrie geffirdert wurde, ist ein Beweis mehr fir ein gutes Einver-
standnis zwischen der Industrie und der wissenschaftlichen Welt.

Nachdem wir an den friiheren Kongressen die Beziehungen zwischen
Kalium, Pflanzen und Boden besprochen haben, werden wit uns bei dieser
Zusammenkunft mit der tierischen Biologie beschdftigen und dadurch den
vierten Partner dieser Gruppe einfiihren. Unser Problem ist nicht leicht.
Die Beziehungen zwischen Boden und Kalium sind verhailtnismiiffig ein-
fach: sic sind anorganischer und physikalisch-chemischer Natur. Sie werden
durch die Tatsache kompliziert, daB der Boden oft aus einem Komplex
mehr oder weniger bekannter Strukturen besteht. Die Beziehungen zwi-
schen Pflanzen und Kalium sind schon etwas komplizierter, denn zu den
chemischen Vorgiingen kommt die lebende Materie. Die Beziehungen abet
zwischen Kalium und tierischem Organismus sind auBerordentlich kompli-
ziert, denn neben sdmtlichen im Pflanze-Boden-Kalium-System vorkom-
menden Faktoren muB cin zusiitzlicher Faktor in Betracht gezogen werden,
nimlich das Nervensystem und die darauf wirkenden direkten und indirek-
ten Einfluisse des Kaliums.

Ich glaube, wir haben ein au3erordentlich schwieriges Programm vor uns
und ich hoffe, daB wir trotzdem allen zur Diskussion vorgelegten Fragen
ein unvermindertes Interesse entgegenbringen werden. Das Kongre8pro-
gramm ist ganz einfach. Im Laufe der Hauptverhandlungen dieses Sympo-
siums, das heif3t heute nachmittag und an den Vormittagssitzungen von
morgen und Ubermorgen werden die Beziehungen zwischen Kalium und
tierischem Organismus systematisch besprochen werden. Das heute nach-
mittag zur Behandlung kommende Thema wird fur das Verstdndnis des
Verhaltens des Kaliums im tierischen Organismus die Grundlage schaffen.
Es werden die Verteilung, die Verschiebungen, die Biochemie und die Phy-
siologie des Kaliums besprochen werden. Diese Vortrige dienen als Ein-
fuhrung zum Thema von morgen. Tm Laufe der dritten Sitzung - die zweite
ist unserem Hauptthema gewidmet - werden wit die bis dahin erhaltenen
Kenntnisse anwenden und schon bekannten Tatsachen Thesen iber den Ein-
fluB des Kaliums auf den kranken Organismus hinzufRgen. So werden wir
uns, von mehr theoretischen Erscheinungen ausgehend, den praktischen
Fragen nihern. In der letzten Sitzung unseres Kongresses, welche der Mine-
ralstoffversorgung des Tieres gewidmet ist, werden zahlreiche praktische
Fragen besprochen werden. Da werden wit dann auf engere Kontakte stos-
sen zwischen Landwirten, welche fRir Mensch und Tier Produkte erzeugen
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missen, und Arzten und Tieriirzten. Ich hoffe aufrichtig, daB die Organi-
sation dieses Teiles unseres Kongresses gute Diskussionsm6glichkeiten bie-
ten und uns erlauben wird, interessante Schluf3folgerungen in bezug auf die-
ses komplexe Problem zu ziehen.

AuBer den grundsiitzlichen Vorlesungen wartet noch ein anderes Thema
auf uns. Dieser KongreB fihrt die Tradition weiter, den Teilnehmern einen
Einblick in die Landwirtschaft des Gastlandes zu geben. Heute morgen wer-
den Sie zwei Vorlesungen h6ren, welche Sie ganz allgemein fiber Tatsachen
und Ideen der niederldndischen Landwirtschaft unterrichten werden. Auch
werden wit Wageningen, das Zentrum der niederlNndischen Landwirtschaft
besuchen, und es freut mich sehr, daB Sie unter anderem das Laboratorium
fur landwirtschaftliche Chemie besichtigen werden, wo ich den gr6b3ten
Teil meiner Zeit verbringc und welches ich die Ehre habe zu leiten. Am
letzten KongreBtag werden wit auch, wenn wir die neuen niederliindischen
Polder besuchen, moderne landwirtschaftliche Betriebe sehen. Ich bedaure
sehr, daB das Programm dieses Symposiums uns nicht erlaubt, Ihnen andere
Aspekte meiner Heimat zu zeigen. Ich rechne jedoch auf das Interesse der
Damen,* welche Zeit haben werden, andere sehr interessante Orte zu be-
suchen und welche Ilhnen zweifellos iber zahlreiche Einzelheiten berichtcn
werden, damit Sie lhr Bild iber die Niederlande vervollstiindigen k6nnen.
AbschlieBend m6chte ich Ihnen frohe und fruchtbare Tage in den Nieder-
landen und besonders in Amsterdam wtinschen.



Discours d'introduction

Prof. Dr. A. C. SCHUFFELEN

Wageningen, Pays-Bas

C'est en tant que president de ce Congr&s et citoyen n6erlandais que je
desire vous souhaiter la bienvenue aux Pays-Bas. Bien que notre Congrs se
d&oule avant tout A l'int6rieur, j'esp6re sinc6rement que le climat pluvieux
des Pays-Bas ne vous incommodera pas trop car nous avons 4galement un
programme ext6rieur et un chaud soled ajouterai du plaisir A notre int6r6.

Notre Congr6s A lieu h Amsterdam, cit6 c6l6bre qui poss de une belle
histoire. Le choix d'Amsterdam comme emplacement du 6 Symposium de
I'lnstitut International de la Potasse a dtd d6cid6 a Berne (Suisse) apr6s dis-
cussion au Conseil technique. A cette occasion, diffdrentes raisons ont dt6
avanc6es, mais ii en est une qui n'a pas jusqu'ici 6t6 cit6e.

Amsterdam est la cit6 o6' Jacob Henry van 'I Hoff a occup6 une chaire de
professeur de chimie de 1878 A 1895. Les travaux du professeur van t' Hoff
&aient vraiment etroitement lis au sujet de notre Congr6s ainsi qu'A
I'industrie de la potasse en g6n6ral. Ce cdl6bre chimiste et prix Nobel a d6
couvert la t&ravalence de l'atome de carbone et a 6tabli la base des formules
structurelles des composes organiques. Ces tudes ont constitu6s la base de
notre connaissance du comportement de toutes les combinaisons organi-
ques de ]a substance vivante qui sera trait& lors de cette rdunion. Au
cours de son sejour A Amsterdam, van 't Hoff a entrepris de nombreuses
recherches sur la pression osmotique des solutions. Ceci aussi constitue un
ph6nom&ne de l'organisme animal dans lequel le potasium joue un role
important. Apr6s avoir quitt6 Amsterdam, van 't ]-loff est devenu profes-
seur A Berlin. LA-bas, ii a dtd tr s int&essd par les sets potassiques. 11 en a
&udid les diagrammes de phase, la solubilit6, la vitesse de dissolution et
beaucoup d'autres problmes qui sont tr6s importants pour l'explication
de la formation naturelle des gisements potassiques et 6galement pour les
proc6d6s d'extraction utilis6s dans I'industrie de la potasse. 11 a 6tabli les
bases qui ont permis a d'Ans de d6velopper, pendant quarante ans, ces re-
cherches et d'en &ablir 6galement les possibilit6s d'application pratique.
Bien que ses relations avec l'industrie de la potasse aient dt bonnes, it
existait un certain nombre de malentendus entre le scientifique van 'V Hoff
et le technicien von Precbl. Ces malentendus ont g6n6 I'application pratique
de diff6rentcs id6es de van 'i Hoff. Je ne crois pas qu'A l'heure actuelle ce
genre de controverse existe encore. L'organisation de ce symposium, qui
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est fortement encourag6e par l'industrie de la potasse, constitue 'une des
preuves de la bonne comprdhension qui existe entre le monde industriel et
lc monde scientifique.

Apr s avoir discut6, au cours des pr6c6dents Congr6s, les rapports qui
existent entre le potassium, les plantes et le sol, la r6union d'aujourd'hui
est voue '&ude de la biologic animale. Ainsi, le quatrikme partenaire a
6t6 introduit. Notre probl6me n'est pas facile a r6soudre. Les rapports qui
existent entre le sol et le potassium sont relativement simples: c'est un
probl&me de chimie inorganique et physique. Ces relations ne sont compli-
qu6es que par le fait que le sol est constirud par un complexe de structure
plus ou moins connue. Les rapports entre les plantes et le potassium sont
plus complexes car, en plus des processus chimiques, c'est la mati&re vivante
qui se trouve introduite clans le systme. Les relations entre 'animal et le
potassium sont extr6mement compliques car, outre tous les facteurs pr-
sents dans le syst&me plante-sol-potassium, le nouveau facteur qu'est Ic
syst6me nerveux et l'influence directe ou indirecte que le potassium exerce
sur lui doivent dgalement kre pris en consid6ration.

je sais que nous avons devant nous un programme extr6mement chargd
et j'esp&re que nous pourrons malgr6 tout apporter un intrt soutenu a tous
les arguments soumis A la discussion. Le programme du Congr s est par-
faitement simple. Au cours de la principale partie de ce symposium, cet
apr6s-midi et les matin&s de demain et d'apr s-demain, nous discuterons
de fa9on syst6matique des rapports entre le potassium et l'organisme animal.
Le sujet qui sera 6tudid cet apr s-midi constituera la base du comportement
du potassium dans l'organisme animal. Nous discuterons de la distribution,
dc la migration, de la biochimie et dce la physiologic du potassium. Cette
discussion est destin6e A introduire le sujet de demain. Au cours de la troi-
sierme session - la seconde drant vou6e A notre sujet principal - nous utili-
serons les connaissances que nous aurons acquises jusqu'ici et nous ajou-
terons aux faits ddj connus des th&ses concernant 'influence du potassium
sur l'organisme malade. Nous nous dirigerons ainsi de phnom nes plus
th6oriques vers des questions d'int6r6t pratique. Dans la derni&re session
dc notre Congr&s qui est consacr6e A la nutrition mindrale de Panimal, nous
nous occuperons de nombreux probl&mes plus pratiques. C'est ici que nous
trouverons des contacts plus 6troits entre les agriculteurs, qui doivent ob-
tenir des produits destin6s finalement . 6tre utilis6s par I'homme et les
animaux, et les mddecins, et les vdt6rinaires. J'esp6re sinc&rement que
P'organisation de cette partie du Congr6s permettra de bonnes discussions
et des conclusions int6ressantes sur ce probl6me tr6s complexe.

Outre nos discussions fondamentales, nous avons encore une autre acti-
vit6. Les organisateurs de cc Congr s ont volontiers repris la tradition
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selonlaquelle nous introduisons nos travaux par une tude de quelques aspects
de [agriculture du pays-h6te. Cc matin done, deux conf6rences vous don-
neront des d6tails sur des faits et des id6es en relation avec 'agriculture des
Pavs-Bas. Nous visiterons 6galement le centre agricole n6crlandais de
Wageningen et je suis tr s heureux que 'un des laboratoires que vous
inspecterez soit le laboratoire de chimie agricole oOi je passe la plupart de
mon temps et que j'ai P'honneur de diriger. Nous verrons des exploitations
agricoles modernes le dernier jour de notre Congr6s lorsque nous visiterons
les nouveaux Polders hollandais. Je regrette beaucoup que I'horaire de
notre Symposium ne nous permette pas de vous montrer d'autres aspects
de mon pays. Pourtant, je compte sur Ic vif int6t6t des dames qui pourront
visiter d'autres endroits trs int6ressants et qui vous donneront sans doute
de nombreux ddtails vous permettant de compl6ter votre connaissance des
Pays-Bas. En terminant cette introduction, je d6sire vous souhaiter des
journes heureuses et fdcondes aux Pays-Bas et particulirement a Amster-
dam.



Discurso de Introducci6n

Prof. Dr. A. C. SCHUFFELIN

Wageningen, Paises Bajos

Como presidente de este Congreso, y tambi6n como ciudadano holand6s,
tengo el placer de darles la bienvenida a los Paises Bajos. Aunque nuestro
Congreso se celebrari, en su mayor parte, de puertas a dentro, deseo sincera-
mente que el conocido clima Iluvioso holand6s no les molestard demasiado,
puesto que tambidn tenemos proyectado un programa exterior, en el que
esperamos que el sol afiada placer a nuestro inter6s.

Nuestro Congreso tiene como sede Amsterdam, famosa ciudad con una
hermosa historia. La elecci6n de Amsterdam para celebrar el 6' Symposium
del Instituto Internacional de la Potasa fu6 decidido en Berna (Suiza), como
resultado de las conversaciones mantenidas en el seno de la direcci6n t6cnica
del Instituto. Se adujeron muchas razones en favor de Amsterdam, pero
existe una que a6n no ha sido mecionada.

Amsterdam es la ciudad en la queJacob Henr van'! hoff fu6 profesor de
quimica durante el periodo 1878-1895. El trabajo que el profesor van 't Hoff
realiz6 durante su estancia en nuestra ciudad extuvo intimamente relaciona-
do con el tema que tiene por objeto este Congreso, asi como con la indus-
tria de la potasa en general. Este famoso quimico, Premio Nobel, descubri6
la tetravalencia del itomo de carbono y estableci6 las bases para lograr la
f6rmula estructural de los compuestos orglinicos. Estos estudios formaron
la base principal de nuestros conocimientos sobre el comportamiento de
todos los compuestos orginicos en la materia viva, tema sobre el que versari
esta reuni6n.

Durante su estancia en Amsterdam, van 'l Hoff llcv6 a cabo numerosas
investigaciones sobre la presi6n osm6tica de las soluciones, fen6meno que
tambi6n se produce en el organismo animal, en el que el potasio desempefia
un papel importante.

Despuds de dejar Amsterdam, van 't Hoff pas6 a ser profesor en Berlin.
Alli fu6 donde se interes6 por las sales potAsicas; estudi6 la fase de los dia-
gramas, la velocidad de solubilidad y otros muchos problemas muy impor-
tantes para dar una explicaci6n adecuada sobre la formaci6n de las capas
de potasa natural, v tambi6n para el desarrollo del proceso de extracci6n
utilizado por la industria de la potasa.

El profesor van'! Hoff ampli6 los principios fundamentales establecidos
por Ans, quien en un periodo de 40 afios extendi6 estas investigaciones
para abarcar tambidn el aspecto de la aplicaci6n de la potasa.
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Aunque las relaciones con la industria de la potasa eran buenas, existian,
sin embargo, muchas desavenencias entre el cientifico van 't ioffy el t6cnico
empirico von Precht. Estas desavenencias malograron la aplicaci6n prdctica
de muchas buenas ideas de van 't Hoff

No creo que exista hoy dia semejante tipo de controversias. La organiza-
ci6n de este Symposium, el cual estA fuertemente estimulado por la inciustria
de la potasa, es una de las pruebas de que existe un mejor entendimiento
entre el mundo industrial y el cientifico.

Despu6s de tratar en anteriores congresos del ciclo potasa-planta, asi como
las relaciones del suclo, las reuniones de dste estarAn dedicadas a la biologia
animal. Asi pues, dste seri el cuarto compaiero del grupo. Nuestro problema
no es tan ficil; las relaciones suelo-potasio son relativamente simples, pues
se trata de un problema de quimica inorginica y fisica. Las relaciones se
complican s6lo porque el suelo es, en muchas circunstancias, complejo, y
un sistema m4s o menos desconocido. Las relaciones planta-potasio son
mins dificiles, ya que, ademAs del proceso quimico, tambi6n estA inclufla en
el sistema la materia viva. Las relaciones entre animal y potasio son extre-
madamente complejas porque, ademis de todos los factores que intervienen
en el sistema planta-suelo-potasio ha de set tornado en consideraci6n un
nuevo factor, el sistema nervioso, asi como la influencia directa o indirecta
que ejerce el potasio sobre el mismo.

Creo que tenemos un programa muy recargado, pero confio en que, no
obstante, mantendremos un continuo interds pot todos los temas que se
presenten. El programa del Congreso es bastante sencillo. En la parte prin-
cipal del Symposium, esta tarde y durante las dos mailanas siguientes, dis-
cutiremos de manera sistemAtica las relaciones potasio-animal. El tema que
ha de estudiarse esta tarde tratarA del principio fundamental en que se basa
el comportamiento del potasio en el organismo animal. Tambi6n tratar4 de
la distribuci6n, migraci6n, bioquimica y fisiologia del potasio. Se pretende,
a travds de esta discusi6n, presentar el tema de mafiana. En la tercera sesi6n
- la segunda estara dedicada a nuestro tema principal - emplearemos el cono-
cimiento adquirido hasta ese punto y se afiadirin a las realizaciones ya cono-
cidas los argumentos relativos a la influencia que ejerce el potasio en el
organismo enfermo.

Es decir, nos iremos moviendo desde la aproximaci6n mas te6rica hasta
alcanzar cl interds prictico. En la Oltima sesi6n de nuestro Congreso, dedi-
cada a la nutrici6n mineral del animal, trataremos muchos mds problemas
de orden prActico. Aqui es donde vamos a encoutrar los mis estrechos con-
tactos entre el agricultor, que es quien ha de conseguir los productos que
posteriormente seran utilizados por hombres y animales, y los expertos en
medicina Y veterinaria. Conflo sinceramente en que la organizaci6n de esta
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parte del Congreso nos IlevarA a los debates que harin posible alcanzar inte-
resantes conclusiones sobre este complejo problema.

AdemAs de nuestros temas principales, tenemos a6n otra actividad. Este
Congreso ha aceptado gustosamente la tradici6n de mostrar a ustedes algu-
nos de los aspectos de la agricultura del pais que les acoge como hudspedes.
Durante la maiana de hoy se dar4n dos coferencias que tendrin como obje-
tivo fundamental informarles, de una manera general, sobre las realizaciones
y proyectos relacionados con la agricultura holandesa.

Tambi6n visitaremos Wageningen, el centro agricola holand6s por exce-
lencia, y me siento satisfecho al poder anunciarles que uno de los labora-
torios que conocerin es el de quimica agricola, donde yo empleo la mayor
parte de mi tiempo y el cual tengo el honor de dirigir.

El Clitimo dia de nuestro Congreso veremos, cuando visitemos los nuevos
polders holandeses, las mAs modernas prActicas agricolas.

Lamento mucho que el horario de este Symposium no nos permita mos-
trarles muchas cosas de mi pals. Sin embargo, tengo confianza en que cl
agudo interds de las sefioras participantes en el Congreso, quienes tendrAn
posibilidades de visitar lugares interesantes, facilitardn a ustedes muchos
detalles que les ayudarin a completar el cuadro de los Paises Bajos.

Al terminar mi discurso de introducci6n, quiero desearles unos dias de
estancia felices y provechosos en mi pais, y particularmente cn Amsterdam.



Die Landwirtschaft in den Niederlanden

Prof. Jr. W.J. DEwEz t, Landbouwhogeschool, Wageningen,

Niederlande

Volkswirischaft/iche Bedeitlmg

Die Niederlande haben augenblicklich etwa 11,5 Millionen Einwohner. Das
sindauf100ha bewohnbares Land 353, auf 100 ha Kulturboden 493 Personen
oder annihernd 5 je ha Kulturboden.

Diese Bevblkerung wird dutch die eigene Land- und Gartenbauwirt-
schaft mit den wichtigsten Lebensmitteln: Kartoffeln, Zucker, Gembse,
Obst, Milch, Kiise, Fleisch und Eiern versorgt, allein an Brotgetreide, Fet-
ten und Viehfutter m6ssen ansehnliche Mengen importiert werden.

Daroberhinaus liefert die Landwirtschaft die Grundstoffe fir eine Anzahl
agrarischer Industrien wie zur Herstellung von Strohkarton und Strohzellu-
lose, Obst- und Gemilsekonserven, Kartoffelst*rke, Zucker, Fleischwaren,
Malz und Bier.

Einschliefflich der Produkte der genannten Tndustrien trug die Land- und
Gartenbauwirtschaft noch maBgebend zu dem ffr die Niederlande so wich-
tigen Export bei. In den Jahren 1952 bis einschlieSlich 1958 betrug ihr
Anteil am Export rund 29%. Wohl ist dieser Anteil als Folge einer Zunahme
der Ausfuhr industrieller Produkte in den letzten Jahren relativ etwas ge-
sunken, im absoluten Sinne abet hat der Export landwirtschaftlicher Pro-
dukte sich in den letzten neun Jahren noch stets auf einer ansteigenden
Linic bewegt. Einschlieflich der exportierten Produkte nicht-niederkindi-
scher Herkunft (1958 fRr 762 Millionen Gulden) erreichte der Ausfuhrwert
an landwirtschaftlichen Erzeugnissen 1959 den bemerkenswerten Bctrag
von 4525 Millionen Gulden (1958 = 3959 Millionen).

Diese Angaben m6gen ausreichend scin, um hervorzuheben, welch wich-
tigen Platz die Land- und Gartenbauwirtschaft in unserer nationalen Ocko-
nomie einnimmt. Sie sind zugleich cine globale Andeutung der Struktur, die
diese Land- und Gartenbauwirtschaft erhalten hat.

Professor Jr. W. J. Dewez ist 3 Monate nach den Kongress, am 6. November 1960, ver-
storben. Er war ciner der hervorragendsten Kenner der holiindischen Landwirtschaft in all
ihren Aspektcn. Dieser Vortrag ist cine seiner lctzten Arbeiten.

Der Verstorbcne dozierte Acker- und Pflanzenbaulchre an der Landwirtschaftlichcn I-loch-
schule in Wageningen. 13e seinen Kollegen und Studenten genoss er hohes Ansehen, das sic
ihm auch weiterhin bewahten werden.

Er war cin grofl3er Mensch. Scin ganzes Tun und Streben gait nicht nur seiner Fakultit,
sondern auch dem Mitmenschen, dessen Wohlergehen ihm besonders am Herzen lag.

Prof. Dr. A. C. Sehuffelen
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Die S/ruktur weist auf starke Intensivierung hin

Bei der relativ kleinen Oberfldche Kulturboden - rund 2,3 Millionen ha
stehen zur Verfigung - weisen die gelieferten Resultate auf eine Struktur
nach der intensiven Seite bin.

Wo es der zahlreichen agrarischen Bev6lkerung an Raum fehlte, sich einen
Bestand zu schaffen, ist man, so wie es bei der gegenwirtigen Wohnungsnot
der Fall ist, in die Hhe, das heiBt in die H6he an Produktion per Einheit
Oberfliche, gegangen (quantitativ als auch/oder qualitativ).

Dies trifft besonders beim Gartenbau zu. Durch eine richtige Anbauwahl
und -weise ist man hier imstande, mehrere Ernten wertvollen Produktes per
Jahr von der gleichen Parzelle zu beziehen. Hilft man dem Gewhchs dartiber-
hinaus dutch das Schaffen eines kiinstlichen Milieus (unter Glas, mit oder
ohne Beheizung), dann werden die M6glichkeiten noch bedeutend gr6B3er;
man kann nun Gewachse wiihlen, die bei dem Anbau im Freiland zu groBe
Gefahr laufen, nicht zu gedeihen und/oder zum gewinschten Zeitpunkt kein
marktbares Produkt zu liefern. Das beschleunigte Wachstum im kinstlichen
Milieu gibt zudem Gelegenheit zu mehrmals aufeinanderfolgendem Anbau,
wozu selbst das Winterhalbjahr mit einbezogen werden kann. Beispiele dafir
sind der Anbau von Trauben und Pfirsicheri, abet vor allem von Tomaten
und Schnittblumen. Urm einen Oberblick tiber die starke Intensivierung der
niederlindischen Landwirtschaft in Richtung Gartenbau geben zu k6nnen,
wdren viele Angaben erforderlich. Hier soil eine tiber die Intensivierung,
die sich in einigen Jahrzehnten innerhalb des Gartenbaus selbst vollzog, ge-
ntigen:

Garlenbauflche unter Glas (in ha)

1912 1946 1956

Gcmiise .................................... 584 1883 3260 ha
O bst ....................................... 83 753 523 ha
Blum en .................................... 52 254 419 ha
Glaskulturen insgesamt ....................... 719 2890 4202 ha

Es ist dann auch verstAndlich, daB bei der starken Ausbreitung der Boden-
produktion einerseits und der zunehmenden Intensivierung innerhalb die-
ses Zweiges andererseits, der Anteil der Gartenbauprodukte am Export
stndig zunahm. Wihrend 1952 f6r 495 Millionen Gulden Gartenbaupro-
dukte exportiert wurden, betrug der Wert 1959 871 Millionen Gulden.

Beim Ackerbau volizog sich die Intensivierung sowohl dutch eine be-
deutende Ertragszunahme pro ha der bestehenden Gewichse als auch dutch
ein teilweises Obergehen auf Qualitdtsproduktion. Ersteres verdeutlicht die
nachfolgende Tabelle (siehe Seite 43).
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Die Bedeutung, die auf vielen Landwirtschaftsbetrieben der Pflanzkar-
toffel und dem Anbau von Samereien, besonders von Grassamen, zukommt,
ist ein Beweis dafir, daB man in der niederlffindischen Landwirtschaft be-
strebt ist, hochwertiges Material zu erzeugen.

Gewogene Durchscbnittser1rge der haupitsdch/ichsten Ackerba gewbchse
von 1851-1960

Winter- Roggen S. Hafer Hilisen- Flach- Kar- Zucker-

weizen Genste friichte struh toffein r6ben

1851-1860 100 100 - 100 100 - 100 -

(1448 (1296 (1490 (1519 (12,0
kg/ha) kg/ha) kg/ha) kg/ha) t/ha)

1861-1870 108 96 - 104 133 - 113
1871-1880 118 96 100 109 129 100 104 100

(1734 (2396 (26,0
kg/ha) kg/ha) t/ha)

1881-1890 121 106 103 118 148 118 128 96
1891-1900 129 116 111 130 153 124 151 116
1901-1910 152 130 125 148 169 158 143 117
1911-1920 170 136 122 138 172 151 155 117
1921-1930 201 158 161 139 188 181 174 127
1931-1940 211 174, 169 159 171 212 188 145
1946-1950 223 171 177 170 142 218 212 153
1951-1959 277 219 203 212 185 226 213 160

1958 *

. fur ZuckerrUben und Huilsenfruichte

Den groBlten Anteil sowohl in der totalen Produktion als auch im Export
nehmen jedoch die Produkte der Viehwirtschaft cin. Dies wird dutch folgen-
de Angaben veranschaulicht:

Werte der totalen Produktion 1958, Ausfuhrwerte der Niederlande 1958,
in Millionen Gulden in Millionen Gulden

Ackcrbaugewichse 1300 619
Gartenbaugewichse: 876 739
Produktc der
Viehwirtschaft: 3846 1837

Die Rindviehhaltung ist in den Niederlanden von alters her sehr wichtig
gewesen. Ein bedeutender Teil des niederindischen Bodens ist dutch seine
Zusammensetzung und niedrige Lage nur als Grinland zu gebrauchen; das
erfordert eine Exploitations-Viehwirtschaft (Rindvieh und Schafc).
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Es liegt jedoch noch cin anderer Grund vor, warum die Viehwirtschaft
(Rindvieh, Schweine und Holhner) einen so gro3en Teil der totalen land-
wirtschaftlichen Produktion einnimmt.

Ein gro3er Teil der niederlindischen landwirtschaftlichen Betriebe ist so
klein, daB die Einnahmen von dem zur Verfiigung stehenden Acker- und
Weideboden fUr die Erhaltung nicht ausreichten. Daru.berhinaus liegt die
Alehrzahl dieser Betriebe noch auf weniger fruchtbaren Sandb6den.

Verleiting der 1957 genutqlen F7/d(be (mit I ha und mebr Ki/lurboden)

1- 5 ha 231.200 ha durchschnittlich 11% vom Total
5-10 ha 471.200 ha durchschnittlich 21 % vom Total

10-20 ha 727.400 ha durchschnittlich 32 % vom Total
20-50 ha 698.000 ha durchschnittlich 31 % vom Total
50 und mehr ha 151.200 ha durchschnittlich 7% von, Total

Die Viehwirtschaft, vor allem was Schweine und Hihner betrifft, ist
jedoch nur in sehr geringen MaRe an die zur Verfigung stehende Boden-
oberfliiche gebunden, solange man das ben6tigte Futter von woanders be-
ziehen kann. Au3er in den Kriegs- und den ersten Nachkriegsjahren, die
eine rigorose Einschrinkung vor allem der Schweine- und Hiihnerhaltung
verursachten, war Viehfutter immer in nahezu unbeschrinkten Mengen billig
zu erhalten. Der niederindische Handel und die Schiffahrt stellten sich schon
bald auf die Zufuhr ein und so vollzog sich zu Beginn dieses Jahrhunderts
eine zweite Intensivierung in der niederliindischen Landwirtschaft. Viele
Betriebe erhielten eine auf Veredelung gerichtete Struktur. Mit billigen
Grundstoffen wurden dann auf dem Wege fiber das Tier ein hochwertiges
Endprodukt erzeugt. Die ginstige Lage des Landes in der NNhe grol3er
industrieller Zentren (Deutschland, Belgien, England) garantierte fUr eine
lange Zeit gute Absatzm6glichkeiten.

Der Umfang dieser Veredelungsproduktion ist so groBi geworden, daB
sie von den Exportm6glichkeiten sehr abhiingig ist. Als diese in den letzten
Jahren festliefen, ergaben sich dann auch Schwierigkeiten, vor allem was
die Molkereiprodukte angeht.

13injq$? der Ulme/bedingmgen

Die Intensivierungen in der niederlqindischen Landwirtschaft wurden dutch
die bier herrschenden und vorhandenen natirlichen Verhiltnisse von Klima
und Boden, durch die gOnstigen Absatzm6glichkeiten, aber auch dutch die
Mitarbeit des niederliindischen Bauern erm6glicht. Seine Fortschrittlichkeit,
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seine sorgfaltige Arbeit, unterstiitzt von seinen weitgehenden technischen
Kenntnissen und seiner Bereitschaft zur Zusammenarbeit, haben dazu ge-
fihrt, daB diese hohe Intensitfit erreicht werden konnte.

Das Klima

Das niederindische Klima ist zweifellos gOnstig fur den Anbau vielerlei
Gewdchse und fuir hohe Produktionsleistungen pro ha. Dutch die ziemlich
n6rdliche Lage des Landes (zwischen dem 50. und 54. Grad nordlicher
Breite), abet vor allem dutch die Seeniihe kann man zu Recht von einem
gem iBigten Klima mit wenig Extremen sprechen. Sowohl strenge Winter
als auch heifle, trockene Sommer sind selten. Da der Frost erst spit einsetzt
(Ende Dezember, Anfang Januar) und im allgemeinen recht frhzeitig
(Miirz) gesdt werden kann, steht den sich langsamentwickelndenGewichsen,
den Kartoffeln und Riben sowie dem GriUnland und den Futterpflanzen
eine lange Vegetationsperiode zur Verfijgung.

Dariberhinaus ermiglichen der recht warme Hochsommer und Herbst
mit cinem recht ansehnlichen Niederschlag (60-80 mm pro Monat, von
August bis Dezember) den Anbau ciner zweiten Fruchtart (Stoppelfrucht).
Das ist besonders fUr die Betriebe auf den 6stlichen und sidlichen Sand-
bdden sehr wichtig. Man braucht dann beim Obergang des Rindviehs von
der Weide zum Stall nicht direkt die vom Griinland gewonnenen Winterfut-
tervorrnte anzugreifen. Eine betriichtliche Zeit lang kann das Vieh noch mit
StoppelriUben, Futterlupinen, Serradella, Rot- und WeiBklee usw. geftittert
werden.

Wenn auch die eigentliche Frostperiode schon friihzeitig aufhdrt, so
treten, vor allem im Osten des Landes, wiederholt noch spite Nachtfrdste
auf (bis Mitte Mai). Hierdurch wird dann besonders an den bliihenden Obst-
biumen und den Kartoffeln viel Schaden angerichtet.

Die mittlere Jahrestemperatur (Durchschnittswerte von 24 Stunden bber
eine Periode von 1921-1950) liegt zwischen 8,40 C (im Nordosten) und
9,90 C (im Sidwesten), die mittlere Minimumtemperatur (januar) zwischen
1,1 C und 3,20 C (in den gleichen Landesteilen). Dutch die gOnstigen Tem-
peraturverhlmtnisse hat der Sidwesten fur die Aussaatzeit und den Ernte-
termin cinen Vorsprung von 1 bis 2 Wochen gegeniaber dem Nordosten.

DerNiederschlag, der in der Periode von 1911 his einschliellich 1950 dutch-
schnittlich 722 mm betrug, wechselt zwischen 600 und 850 tr. Ein breiter,
von der Kiste his an die Ostgrenze laufender Streifen durch die Mitte des
Landes gilt als das regenreichste Gebiet, wiihrend der Sidosten den wenig-
sten Niederschlag hat (mit Ausnahme des iiuBersten Siidostpunktes, wo das
benachbarte Eifelgebirge den Niederschlag beeinfluB3t).
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Die Verteilung des Niederschlages fiber das ganze Jahr ist insofern un-
ginstig, als der meiste Regen in die Erntezeit fillt. Besonders der August
kann nab sein, wodurch bei Getreide oft Auswuchs auftritt und auch die
Kbrner- und StrohqualitHt absinkt.

In der Periode starken vegetativen Wachstums (April bis einschliefflich
juli) ibertrifft der Wasserverbrauch (Evapo-Transpiration) die Nieder-
schlagsmenge oft urn 100 und mehr Millimeter. Dann muB3 der Boden mit
seinem im Winter gespeicherten Wasservorrat (Hangwasser) einspringen.
Auf den h6her gelegenen humusarmen Sandboden und auf einigen sehr
schweren Tonboden erscheint das ungenigend; hier tritt dann auch wieder-
holt Dirrschaden auf, vor allem auf den Wiesen und bei den Sommergetrei-
den.

Dutch die Niihe der See und eine vorherrschend westliche Windrichtung
ist der Himmel oft bewblkt. Selbst in den ginstigen Monaten ist dadurch die
Anzahl Sonnenstunden auf 40 bis 45% des Moglichen beschrinkt. Eine hohe
Backqualitiit des Weizens und ein hoher Zuckergehalt der Ruben konnen
somit in denNiederlanden nichterwartetwerden, wohl aberteine hohe Produk-
tion im allgemeinen, besonders bei blattreichen Gewichsen und Kartoffeln.

Der vor allem in den westlichen und n6rdlichen Teilen des Landes fort-
waihrend herrschende starke Westwind f6rdert eine Blattlausentwicklung
nicht, was wiederum gute Chancen fuir die Anzucht gesunder Pflanzkartof-
fein bietet. Dem gegenijber steht jedoch die Ausbreitung diverser Pilzkrank-
heiten, bedingt dutch das ktihle Klima. Die Sorgen und die Ausgaben zur
Verhiltung und Bek impfung dieser Krankheiten sind dann auch groB, so-
wohl im Ackerbau als auch im Garten- und Obstbau.

Der Boden

Im Pleistociin ffuhrten die F1isse Rhein, Maas und Schelde groBe Mengen
Sand und Kies aus dem sidlich gelegenen Bergland an. Der dadurch ge-
bildete Schuttkegel erstreckt sich bis weit in die heutige Nordsee hinein.
Spiter bildete sich als Abschlu3 gegen die See eine Nehrung, die auch die
heutigen Watteninseln umfal3te. Hinter dieser Nehrung entstand ein SOB-
wasserbecken (Haff), worin sich eine ausgedehnte Moorentwicklung voll-
zog. Da die geformte Dtinenreihe spdter an verschiedenen Stellen von der
See durchbrochen wurde, wurde ein gro3er Teil des Moores wieder ausgewa-
schen. Die See lagerte aufs neue Ton (alten Seeton) ab, was bis auf den heuti-
gen Tag in einigen Gebieten (den Zeeuwsen Stromen und dem Watt zwi-
schen den Inseln und der Kiste im Norden) noch geschieht (junger Seeton).

In den Morastgebieten mit schlechter Abwdsserung entstand spiter wieder
Moor, oft vermischt mit Ton. Bei der Torfgewinnung wurden viele Teile
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dieses Moores umgegraben, wodurch an vielen Stellen gr6f3ere und kleinere
T6mpel und Seen entstanden. Diese wurden dann trockengelegt und in
Kulturboden verwandelt (Bauland und Grinland auf altem Seeton).

Wdhrend der dritten Eiszeit (RiBglacial) wurde die n6rdliche Hilfte des
Landes mit Eis bedeckt. Die umhertreibenden Eismassen stauten den plei-
stociinen Sand in der Mitte und im Osten des Landes zu Hugeln an, w5ihrend
sie nach dem Abschmeizen auch Material n6rdlicher Herkunft zuricklief3en.
Durch den Wind wurde besonders in der vierten Eiszeit (Wbrmglacial)
wiederum viel Material aus dem Norden herangeffihrt und die alten Sand-
boden mit dem sogenannten Decksand tiberdeckt. Dabei wurde der feinste
Staub bis in die hochgelegene Terrassenlandschaft im iuflersten Suden mit-
gefdhrt und hier als L63 abgelagert.

In einigen Teilen des Sandgebietes, wo die Wasserabfuhr festlief, bildeten
sich Hochmoore. Diese wurden spdter bei der Torfgewinnung umgegraben.
Dutch Vermischen der obersten Moorschicht (sogenannte Bunkerde) mit
dem freigekommenen Sandboden entstanden die sogenannten <«Dalgron-
den , das heiBt Moorsohleboden.

Diese kurze, sehr globale Skizze fiber die Entstehung des niederliindischen
Bodens gibt zugleich ein globales Bild der heutigen Situation. Daraus ergibt
sich, daB die 6stliche Hailfte (in einer Linie parallel zur KUste genommen)
des Landes, mit Ausnahme des iuBersten Nordens und iiu3ersten Sidens,
aus Sandboden und umgegrabenem Hochmoor besteht. Sie wird von groBen
Fltissen durchschnitten, die an ihren Ufern oft einen breiten Streifen FluB-
ton absetzen. Die westliche Hilfte besteht vor allem teils aus jungem, sandi-
gem Seeton und teils aus Flachmoor mit darauf abgelagertem FluBton.

Betriebsysteme

Die jungen Seetonb6den, die trockengelegten B6den und die Mobrsohle-
b6den werden im allgemeinen als Ackerb6den genutzt. Auch Gartenbau-
und Obstbaubetriebe entstanden bier an verschiedenen Platzen. AnfAnglich
gebrauchte man einen groBen Tell der jungen Seetonb6den fLir Griinland.
Das iinderte sich jedoch, als es, besonders im 18.Jahrhundert, als Folge der
wiederholt aufgetretenen Viehpest nicht mehr m6glich war, die Weiden mit
genigend Vieh zu besetzen. Hauptgewdichse der Ackerbaubetriebe sind:
Weizen (Sommer- und Winterweizen), Sommergerste, Kartoffeln, Zucker-
rflben, Lein und Erbsen.

Viele Bauern fiihrten fiber eine lange Zeit einen Fruchtfolgeplan dutch,
bei dem der Boden zu + ein Drittel mit Getreide, ± ein Drittel mit Hack-
frUchten und ± ein Drittel mit HilsenfrUchten, Handels- und Granfutter-
gewdchsen (Luzerne, Rot- und WeiBklee) bebaut wurde. Die Notwendig-
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keit einer starken Mechanisierung lit den Getreidebau mehr und mehr

zunehmen.
Hauptgew4chse fiir Moorsohlebbden sind Kartoffeln, Roggen und Hafer.

Die schweren Seetonb6den, die schwierig zu bearbeiten und weniger gut

durchlissig sind, die schweren, ebenfalls schlecht durchlissigen Flu3ton-

b6den sowie die Flachmoore werden als Grinland genutzt. Hier findet man

die reinen Weidebetriebe.
Auf dem besseren FluBton erhielt auch der Obstbau einen Platz.

Wie bereits erwahnt, war es aus 6konomischen Gruinden notwendig, auf

den Sandb6den gemischte Betriebe anzusiedeln.
Fr Dauergriinland werden hier die tiefer gelegenen, lehmigen und mehr

wasserhaltenden B6den der Flu3niederungen gebraucht, wdihrend das

Grinland der h6her gelegenen B6den Uiberwiegend Kunstweide ist. Haupt-

gewiichse im Ackerbau sind bier: Roggen, Hafer, Gemenge aus Hafer und

Sommergerste, Kartoffeln und Futterriiben.
Die Betriebsart auf den L63bbden schlieBt an die der Sandbden an,

das Grinland ist hier viel mit hochstdimmigen Obstbdumen besetzt.

Der Mensch - sein Einflufl auf die Gestaltmg der Landvirischaft

Bestimmt die Natur in hohem Ma3e was man anbauen kann, so hingt die

Einrichtung der Betriebe und der Produktionsumfang vor allem vom Ein-

greifen des Menschen ab.

lon Entisserung zur H-errschaft itber das Wasser

In welcher Richtung und in welchem AusmaB ist das in den Niederlanden
geschehen?

Von alters her steht der Mensch der <dage landen bij de zee)>, das hei6t

Niederlande an der See, in cinem fortwdhrenden Kampf mit dem Wasser.

Solfte er im Kampf nachlassen, dann wuirde sich nahezu die H ilfte des Lan-

des in eine Wasserlache verwandeln.
In der Geschichte des Landes kommen Perioden vor, in denen die See

groBe Stiucke des Landes fur sich forderte. Sobald danach wieder genug

Schlick abgesetzt war, stand der Mensch auch schon bereit, urn zurUck-

zugewinnen, was verloren gegangen war. Das neue Land wurde mit einem

Deich umgeben und an das alte angeschlossen. So entstand im Westen
und Norden des Landes die typische niederluindische Polderlandschaft:

eine sehr groBe Flche in wunderlicher Weise durch die Deiche in Stiicke

unterteilt. Da sich im Kampf gegen das Wasser keiner, der Boden besa3,

abseits halten durfte, wurde jeder den Verordnungen und Besteuerungen
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des 6ffentlichen Rechtsstatus: dern Polder oder der <waterschap), das heifBt
Wasserschaft, unterworfen. Vor allem dort, wo die Wassergefahr grofB ist,
k6nnen die Wasserschaftssteuern hoch sein.

Der Kampf geht nicht allein gegen das AulBenwasser, die See oder den
FlufB; sondern auch gegen das Innenwasser, einem Zuviel an Niederschlag
und Quellwasser. Das Land wurde <bemahlen>, und zwar zuerst mit Hil-
fe von Windmiihlen, spdter dutch Dampfmihlen und heute mit Hilfe von
Diesel- oder elektrischen Miihlen.

Zu Beginn hatte man nur Augen far das <Zuviel). Je weiter sich die In-
tensivierung in der Richtung stets h6herer, abet vor allem auch gleich-
mOigerer (sicherer) Produktion entwickelte, begann auch das oZuwenig,
wiihrend der Sommertage cine Rolle zu spielen. Sprach man frifier nur von
oEntwiisserung>, so geht es heute um die «Herrschaft iiber das Wasser).
Dazu wird wiihrend der Trockenzeit Wasser aus den Flfissen und Kanii1en
in die Poldergrdben gepumpt, aus denen es sich dann dutch Drainager6hren
im Untergrund verteilen kann. Hierdurch werden der Grundwasserstand
und das kappilare Niveau im Boden wieder erh6ht, so daB die Pflanzen-
wurzeln stets Wasser in ihrem Bereich haben. Dieses Wasser darf jedoch
kein Salzwasser sein. Dutch den starken Wasserentzug aus dem Boden und
den Flissen als Folge der grolen Bev6lkerungszunahme und der Ausbrei-
tung der Industrie, droht ein Zuwenig an StiBwasser zu entstehen, wiihrend
andererseits dutch vermehrte Schiffahrt sich von der See aus las Salzwasser
immer mehr in das Land hinein erstreckt. Es mu3 also SiBwasser geliefert
werden. Ffir die n6rdliche Hiilfte des Landes wurde ein groBes S6f3wasser-
reservoir in dem dutch den AbschluBdeich von der See abgeschlossenen
ljsselmeer gebildet, fUr die sidwestliche H lfte hofft man ein solches in den
bald abgeschlossenen sidholliindischen und zeeuwsen Str6men zu finden
(wenn auch das vornehmste Ziel dieser AbschlieBung der Schutz des Landes
und seiner Bev6lkerung ist, so daB ein Unheil wie das vom 31.Januar und
Februar 1953 verhindert werden kann).

Die trockenempfindlichen B6den liegen jedoch im Osten und Siden des
Landes. Infiltration, das heii3t das Einsetzen von Wasser in den Untergrund,
ist hier praktisch ausgeschlossen, so daB nut kinstliche Beregnung helfen
k6nnte. Das Wasser muB dafiir aber aus groBen Tiefen genommen werden,
und das macht die Anlage teuer, die Kosten per ha hoch. Die Rentabilitiit
wird dann problematisch, es sei denn, daB die Beregnung fUr Grinland und
hochwertige Kulturen, zurn Beispiel Gartenbau- und Obstbaugewiichse,
benutzt werden kann. Daher ist fdr diese trockenempfindlichen Bbden cine
Erh6hung des Hangwasservorrates notwendig. Eine gleichmiiM3ige Humus-
versorgung, wozu das Einschalten (zeitlichen) vorijbergehenden GrCin-
landes viel beitragen kann, darf nie aus dem Auge verloren werden.
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Fr einen hohen Ertrag eine reich/iche Erndhrung

Ein groBer Teil des niederl indischen Bodens ist von Natur aus arm an
Pflanzennihrstoffen. Ehe die Anwendung von KunstdInger bekannt war,
muBte die Pflanzenerndhrung auf den Sandb6den im organischen Mist ge-
funden werden, der vom Rindvieh und den Schafen kam. Stroh konnte
nicht verwendet werden, da dieses als Viehfutter und zum Decken der
Diicher dienen muBte. Als Einstreu wurde die in Plaggen gestochene Heide-
sode gebraucht, die im Tiefstall mit den Ausscheidungen der Tiere vermischt
wurde. Dutch das jahrhundertelange Dingen der Sandackerb6den mit die-
sem Plaggenmist wurde der Boden erh6ht und es entstand ein tiefer, hum6-
set Sandboden, der als Es-Boden (« der Es )) die Nihe der alten Wohnzentren
im Sandgebiet angibt. Erst als der Kunstdinger mehr allgemein bekannt
wurde, konnte man mit dem Urbarmachen der h6heren und mittelhohen
Heidefelder beginnen. Seit der zweiten HdIfte des 19. jahrhunderts und be-
sonders im ersten Viertel dieses Jahrhunderts wurde unter dem Andrang
der wachsenden Bev6lkerung in groBem MaBe die Heide und cin Teil des
Waldes in Ackerbau- und Grinland verwandelt. Augenblicklich ist nun
auch beinahe aller erreichbare wiste Boden Kulturland.

Die erwiihnten Moorsohleb6den erhielten ihre organische Dingung aus
der Kompostanfuhr der Stadt Groningen; per Schiffwurde der StraBen- und
Haushaltabfall auf dem Wege fiber die zahlreichen ftir die Abtorfung und
die Abfuhr von Torf gegrabenen KanAle zu den abgetorften B6den gebracht.
Abet auch auf den von Natur aus fruchtbaren Bbden war man sich, beson-
ders im Obst- und Gartenbau, bewuBt, daB eine hohe Produktion nut bei
reichlicher Anwendung von PflanzennAhrstoffen erreicht werden kann. Am
liingsten muBte das Grnland auf eine gute Dingung warten. Nahe des
Bauernhofs, wo eine regelnmOige Beweidung stattfand, war der Nd.hrstoff-
zustand des Bodens noch recht gut, aber welter davon entfernt wurde der
Boden nur sehr stiefmitterlich bedacht. Nach 1930 und vor allem nach dem
letzten Weltkrieg wurde jedoch eine intensive Propaganda filr eine bessere
Dfingung des Grbnlandes durchgefifihrt, die auf guten Boden fiel. Beson-
ders die stark erhbhte Stickstoffdingung hat die Leistung des Grinlandes
bedeutend erhbht. Um 1925 wurde auf GrOinland praktisch kein Stickstoff-
kunstdfinger gestreut, die Leistung betrug damals schtzungsweise 2200 kg
St.rkemehliquivalent per ha. Vor 1939 wurde der Stickstoffverbrauch auf
± 25 kg N/ha und die Leistung auf + 2500 kg SA per ha geschiitzt, wahrend
der durchschnittliche Stickstoffverbrauch augenbticklich ± 90 kg N/ha be-
tr6igt und die Leistung auf fibr 3000 kg SA (netto) per ha stieg. Alles zu-
sammen erkldrt den sehr hohen Kunstd6ngerverbrauch per ha in den Nie-
derlanden.
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Verbrauch von I-andelsdiinger in Kgje -Jektar Kullurboden

1936-1938 1954-1955 1956-1957

N 37.2 80 83
P'O. 42.0 47 49
K.0 48.1 63 69

Bedenkt man, daB die jingeren Seetonb6den meist von Natur aus so reich
an Kali sind, daB man nut wenig oder gar keinen kalihaltigen Diinger zu-
zufiihren braucht, dann flillt der hohe Verbrauch an Kalidingern in den
Niederlanden wohl besonders auf.

Gutes Saat- und Pflan;gut

Gen6gend Wasser und Pflanzennihrstoffe sind wesentliche Bedingungen fur
die Gewinnung hoher Ertrdge. Der Ertrag selbst aber muB dutch die
Pflanze geschaffen werden. Daher wird schon seit langem besonderer Nach-
druck auf gutes Saat- und Pflanzgut gelegt. Die seit 1851 festgestellte be-
deutende Ertragssteigerung bei unseren Kulturgewchsen ist dann auch
teilweise dem Gebrauch von verbessertem Saat- und Pflanzgut und der Ein-
fiihrung neuer Sorten in den Betrieben zuzuschreiben. Obwohl daruber
keine exakten Angaben zur Verfigung stehen, so sch itzen Sachverstiindige,
daB in den letzten Jahren auf etwa 50% der Kartoffelicker anerkanntes
Pflanzgut verwendet wurde, und auf ± 80% der Weizenicker, 70% der
Gersten- und Haferfelder, und nur auf 17% der Roggenfelder neues Saatgut.
Neue Sorten aus dem In- und Ausland werden so schnell wie moglich auf
vielen Versuchsfeldern im Lande gepriift und mit dem gebrauchten Sorti-
ment verglichen. Auf Grund der erhaltenen Resultate erteilt der landwirt-
schaftliche Beratungsdienst seine RatschlAge, wdihrend die neuen erprobten
Sorten so schnell es geht in die j ihrlich herausgegebene Sortenliste auf-
genommen werden. Diese kommen danach zur Prafung als Saat- und Pflanz-
gut, denn nach einer gesetzlichen Regelung ist der Handel und Verkehr von
Saat- und Pflanzgut ciner vorhergehenden Anerkennung durch den Nieder-
liindischen Allgemeinen Anerkennungsdienst (NAK) unterworfen.

Bekdipfung von Parasiten und Unkriutern

Es ist wohl selbstverstindlich, daB man, wo soviel getan wird, um gutes
Material zu gebrauchen und danach gestrebt wird, ein gutes Milieu fur sein
Gedeihen zu schaffen, auch alles tut, urn das wachsende Gewitchs gegen
Angriffe von Parasiten und die Konkurrenz von Unkriutern zu schiitzen.
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Die Anwendung von Insektiziden und Herbiziden hat dann auch stark zu-
genommen. Da abet die Anwendung vieler derartiger Mittel auch Schwie-
rigkeiten mit sich bringt, wird der Nachdruck gegenwdrtig besonders auf
die Ziichtung und den Gebrauch resistenter Sorten gelegt.

In der Viehwirtschaff blieb man nicht zurfick

Auch in der Haltung von Rindvieh, Schweinen und Hiihnern blieb man
nicht riickstiindig. Bei den drei niederindischen Tierrassen - dern schwarz-
bunten friesisch-holliindischen Vieh, das sich weitaus am meisten verbreitete,
dem rotbunten Maas-Rhein-ljssel-Vieh, das man vor allem auf den sad-
6stlichen Sandb6den antrifft und dem Groninger SchwarzweiB-Kopf-Vieh,
das mehr oder weniger sporadisch in Groningen und Sildholland vorkommt,
hat die Leistung an Milch und Butterfett dutch cine zielbewuB3te Zucht und
Milchkontrolle ansebnlich zugenommen. FOr die Zucht wird in grol3em
MaBe (1956 bei ungefdhr 45% der Tiere von einem Jahr und mehr) die
kunstliche Besamung angewendet. Daneben achtet man auch viel auf die
Verbesserung der Futtermittel. Mehr und mehr wird dabei das selbst ge-
wonnene Futter benutzt, dessen Qualit t mit Hilfe von Silage, kinstlicher
Trocknung und verbesserter Heugewinnung betriichtlich verbessert wurde.

Bei den Schweinen wurde der Nachdruck vor allem auf schnelles Wachs-
turn bei sparsamem Futterverbrauch und auf gute Schlacht- und Bacon-
qualitt gelegt, wuihrend bei den Hiihnern die Eierproduktion pro Tier unter
anderem durch Verbesserung der Aufzucht, der Stiille und des Futters sowie
dutch schnelles Wechseln bedeutend erh6ht wurde. In der letzten Zeit
wurde der Hybridisierung des Materials besondere Beachtung geschenkt.

Urn das alles erreichen zu k6nnen, muf3ten die niederliindischen Bauern
und Giirtner nicht nur arbeiten, sondern auch ihren Verstand gut gebrau-
chen. Wohl spielt auch bci ihnen die Uberlieferung noch eine Rolle, aber
dann doch mehr im Sinne der Erfahrung. Der niederliindische Bauer muB
fUr das Neue aufgeschlossen sein und etwas wagen. Die meisten von ihnen,
besonders die jUngeren, erhielten cine gute theoretische Schulung, die ihnen
der iberall verbreitete landwirtschaftliche Unterricht in seinen verschiede-
nen Formen erm6glicht. Bei ihrer Arbeit erhalten sie viel Untersttmung
von seiten des Beratungsdienstes und dutch viele Institute und Unter-
suchungsorgane.

In all diesen Dingen und mehr noch bei seinem Streben nach einer red-
lichen Belohnung seiner Arbeit hat der Bauer seine Organisationen zur
Seite: die Standesorganisation und die verschiedenen 6konomischen Ein-
richtungen auf genossenschaftlicher Grundlage (Kreditgenossenschaften,
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die Ein- und Verkaufsorganisationen, Absatzgenossenschaften und die Ge-
nossenschaften zur Verarbeitung von Agrarprodukten). Die drei Standes-
organisationen der Bauern als auch die drei der Landarbeiter sind in den
Niederlanden nach (konfessioneller) Oberzeugung und Lebensauffassung
aufgebaut. Seit 1955 wird die Zusammenarbeit vor allem auf dem Wege fiber
die Beratung mit der Regierung dutch den (<Wirtschaftsverband in der
Landwirtschaft)> (Landbouwschap) besorgt, einer Kbrperschaft auf dffent-
lich-rechtlicher Grundlage. Sie hat auch die Befugnis, unter Aufsicht der
Regierung bindende Vorschriften fir alle zu erlassen, die auf dem Gebiet
der landwirtschaftlichen Erzeugung ttig sind, sowohl auf technisch-6ko-
nomischem als auch auf sozialem Gebiet.

In der Skizze, die ich nun von der niederlAndischen Landwirtschaft ge-
geben babe, ilberwiegen die hellen Seiten, abet es gibt auch Schattenseiten,
und man darf nicht unbesorgt an ihnen vorbeigehen.

Probleme

Wie bereits erwThnt, ist eines der wichtigsten Probleme das AbsaiZproblem.
Ein groBer Teil der land- und gartenbauwirtschaftlichen Produkte mu aus-
gefiihrt werden. Die Vergangenheit hat gezeigt, daB man von diesem aus-
lNndischen Markt, so gut und billig man auch liefern kann, nie sicher ist. Mit
Spannung warten die niederliindischen Bauern und Gktner nun ab, was die
europiiische Zusammenarbeit in engem und weiterem Verband ihnen in
dieser Beziehung zu geben hat.

Das zweite Problem ist das der Arbeit. Menschliche Arbeitskraft ist knapp
und teuer geworden. Insofern sie dutch den Bauern selbst getan werden
kann, ist es nut recht und billig, daB er in seiner Entlthnung nicht hinter
gleichwertiger Arbeit in anderen Betriebszweigen zurtickstehen muB. Es
kommt jedoch darauf an, daB man mit der Verwendung menschlicher Ar-
beitskraft so sparsam und rationell als m6glich umgeht. Wo es m6glich ist,
soil die Maschine eingeschaltet werden, und man soil einen Betriebsaufbau
und cin Produktionssystem einfihren, bei welchem die menschfiche Arbeits-
kraft auf ein Minimum beschriinkt ist.

In diesem Zusammenhang sto3en wit auch in den Niederlanden wieder
auf zahlreiche andere Probleme, unter anderem auf das Problem der ver-
streut liegenden Parzellen und der unzweckm0I3igen Parzellierung der Be-
triebe, auf das der unzweckmA3ig und altmodisch eingerichteten Betriebs-
gebiude, abet vor allem auf das Problem des Kleinbetriebes. Mangel an
Kulturboden hat die zunehmende landwirtschaftliche Beviblkerung fort-
w ihrend eingeengt. Unter groBer Anstrengung und groBen Kosten wurde
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der See Land entrungen, wurden Seen trockengemahlen, Moraste trocken-
gelegt und der Heideboden his zur diuBerst zuliissigen Grenze unter den
Pflug gebracht. Man war als Landwirt aufgewachsen und wollte Landwirt
bleiben. Das viiterliche Erbe wird unterteilt und wieder unterteilt, denn der
Durchschnitts-Sandbauer war finanziellnicht in der Lage, zur Urbarmachung
im groBen MaBstabe ijberzugehen. Und so herrschen nun auch in den Nieder-
landen die Kleinbetriebe vor.

Die berufstiitige Bev6lkerung in der Landwirtschaft hat sich im Vergleich
zum Total der berufstiitigen Bev6lkerung stets verringert, im absoluten Sinne
hat sie aber bis vor kurzem zugenommen.

IEnlwicklung der berufs1dfigen Bevi/kerung in der Landwir/schafl seit 1849*

1849 1859 1889 1899 1909 1920 1930 1947 1960

43 36 32 30 27 23 20 19 12*

* in Prozentsitzen der gesamten berufstititigen Bevdlkerung
** Schtzung

Damit blieb auch der Landhunger bestehen, der schlieBlich zu dem kiih-
nen Schritt der Abschlielung und Trockenlegung der Zuidersee fiihrte.
Sind alle unterworfenen Polder trockengelegt, dann sind insgesamt 226000
ha neues Land, vorwiegend Kulturboden, gewonnen und Raum ffir Tausen-
de Bauern geschaffen. Wie spektakulir diese Trockenlegungsarbeit auch
sein mag, cs ist nicht genug, urn den Bedarf zu decken. Jihrlich gehen 2500
bis 3000 ha Kulturboden fiIr den sich ausbreitenden Wohnungsbau, flir das
Errichten von Industrien, das Anlegen von StraBen und ftr Erholungs-
gebiete verloren. Mehrere 1000 Bauern sind emigriert und haben sich wo-
anders in der Welt (Kanada, Australien, Neuseeland, Brasilien, USA und
Frankreich) eine neue Existenz, meist als Bauern oder Giirtner, aufgebaut.
Daneben wurden dutch Industrieniederlassungen besonders in den lAnd-
lichen Sandbodengebieten Arbeitsgelegenheiten fiir die Landbevblkerung
geschaffen. Viele S6hne der Kleinbauern haben dern alten Beruf Lebewohl
gesagt, und der freigewordene Boden wird dutch die Nachbarn genutzt.
Allmiihlich nimmt dadurch die durchschnittliche Gr6f3e der k1einen Be-
triebe zu, aber dieser verstirkte Obergang auf andere Betriebszweige, der
sich in den letzten Jahren vollzog, verursacht nicht allein cincn relativen,
sondern auch einen absoluten Rtickgang der berufstitigen Bev6lkerung in
der Landwirtschaft.
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The three well-known production factors: soil (in conjunction with nature),
capital and labour in agriculture - and the market is certainly a continuation
of production - are completed by a fourth factor: farm management. The
latter is of vital importance and has to be taken into account in rural deve-
lopment plans, including structural improvement. The importance of this
farm management factor may appear from the following figures. On the
Frisian grassland farms of about the same size, for instance, the production
costs per kilogramme of milk of 3,7 per cent butterfat content vary from
18 to 36 cents. In the North-East Polder the income on arable farms varies
about Dfl.500.- net per ha of cultivated land. In the mixed holdings on
sandy soils in the South of the Netherlands with equal labour density the
productivity per man varies from 2000 to 6000 standard hours - a yardstick
introduced in 1950 which needs absolute revision without losing its com-
parative value - and the income from Dfl.2000.- to Dfl. 10000.-. This is
apparent from hundreds of farm accounts. Of course, there is also a risk
factor in the agricultural holding, but these figures will prove the great im-
portance of farm organization, which can, through advisory work, and
vocational teaching sustained by research, be increased to a certain level. As
an example may serve the evaluation of systematic intensive advisory work
carried out in a pilot area, named Alblasserwaard, where with an additional
Dfl.25.- for advisory costs per ha, in a few years the production costs per
kg of milk were reduced relatively by more than two cents per kg of milk,
which means by more than Dfl. 100.- per ha.

It should be borne in mind that, generally, the personality and the ability
of the farm manager can better assert themselves in favourable production
conditions. Therefore, structural improvements in agriculture are of great
value, also for other aspects such as the social opening up of the country-
side, new village planning, the social level of the country woman, in short
the integration of the agricultural population in the whole population of the
country and, furthermore, in a growing international agricultural com-
munity.

The cost per ha of cultivated land for scientific research, education and
advisory work is of some Dfl.40.- a year, which means a total investment
by the Government of Dfl. 800.- per hectare in the managerial capacity of
the Dutch farmers and market gardeners or of Dfl. 4000.- per full time
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male worker in agriculture. This is comparatively rather a low amount. The
investment in new-style land consolidation in the Netherlands is on an
average more than Dfl. 3000.- per ha, though it should be recognized that
the two are dissimilar. Thesefunds mainlyprovided by the Government, annu-
ally amount to Dfl. 100 million for research work, education and advisory work,
35, 40 and 25 million respectively - the total amount allocated for struc-
tural improvements is far over Dfl. 100 million. Although the money pro-
vided for advisory work, vocational teaching and research in agriculture is
relatively the highest in the world, the total amount is not yet two per
cent of the annual gross value of agricultural production. According to
an 0. E.E.C. report for 1957 the annual amount per ha of cultivated land
spent by the respective Governments for indirect aid to agriculture, through
research, education, advisory work and structural improvements (the three
first-named between brackets) is per ha of cultivated land:

in the Netherlands $ 20 (7,5)
in Germany $ 12 (2)
in England $ 9* (2)
in Belgium $ 6 (6)
in Sweden $ 4 (2,5)
in France $ 3 (0,5)
in Denmark $ 21 (1,5)
in the United States $ 1 (0,5)

* half of the amount were subsidies for technical farm improvements

Of course, here; one should take into account the difference in intensity
and structure of agriculture. Moreover, in many countries, including the
Netherlands (since 1957), the financial aid to farmers through guaranteed
prices is much higher than that for research, education, advisory work and
structure improvement. Here we touch upon the field of agricultural policy,
of controlled markets and prices.

The agricultural advisory service, which was established in the nineties
of the 1 9 h century, when an international agricultural fair held in Amster-
dam revealed that Dutch agriculture was backward in comparison with
other countries, has since been gradually extended especially in the depres-
sion of the thirties and the post-war period. For instance, in 1910, the ser-
vice employed some fifty advisory officers; in 1930 = 100, in 1940 = 400,
in 1950 = 1200 and today there are about 1500 permanent advisory officers
for about 200000 farmers and 50000 market gardeners. There is one local
general agricultural adviser for every 440 agricultural holdings of more than
3 ha or 375 holdings of more than 5 ha. Moreover, about 150 additional
agricultural advisers (and 50 rural home economics advisers) are employed on
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a temporary base, for so-called pilot areas in less developed rural regions,
covering more than 10 per cent of the cultivated area.

Of the 1500 permanent advisers about 200, that is only one seventh, are
university graduates. This combination has proved very useful under Dutch
conditions. The relative number of university graduates will gradually in-
crease (it has to). Much attention is paid to the selection and induction
training of the non-graduate staff whereas the requirements as to their pre-
service training will be strengthened.

The intensive character of Dutch agriculture, and particularly horticul-
ture, requires intensive advisory work. The specialization of Dutch agricul-
ture and agricultural research requires in the near future a specialized ad-
visory service according to agricultural branches (arable and grassland far-
ming, horticulture, animal husbandry), and to fields of agriculture sciences
and techniques (soils plant protection, mechanization, etc.). In the Nether-
lands the ratio generalists versus specialists, is about 1:2, in the United
States for instance 5: 1, in Germany 10: 1.

To co-ordinate advisory work and in the mean-time to improve the co-
operation with the agricultural organizations, national and provincial agri-
cultural advisory councils have been established since 1953. These commis-
si6ns are composed of representatives of the Government, the farmers'
organizations and the farm labourers' organizations. This system will shortly
be regulated legally. The advisory work in the Netherlands is tied up with
agricultural research and a close contact is maintained with education.
There has already been a long time ago unanimityin opinion as to the relation
between effective advisory work and the educational level of the farmers. About
50 per cent of the farmers and about 90 per cent of the farmers' sons have
taken agricultural courses. The agricultural teacher was as a matter of fact
the pioneer of advisory work.

In the last few years there has been increased co-operation with the sec-
tion of the Ministry concerned with land consolidation and soil improve-
ment. A long-term (10 year) plan has been made providing for the consoli-
dation and improvement of 440000 ha, that is one fifth of the cultivated
area in 10 years.

Generally it may be said that formerly technical production questions re-
ceived most attention which has certainly sponsored results, as for instance
the well known facts that average production of crops including grassland
and fruits combined with application of fertilizers and livestock is among
the highest in the world. In the last years more emphasis has been laid
on farm economics.

With increased production levels, as in the Netherlands, the organization
of the farm as a whole becomes most important, particularly as mixed farms
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prevail. Farm accounting for fiscal purposes is more and more s tandardized by
the initiative of a special committee appointed by the above-mentioned advi-
sory council in order to be used for advisory purposes. Agricultural research
workers are studying the possibilities of linear programming, which has
been developed in the USA. Market advice is carried out by the agricul-
tural organizations and societies themselves for a great deal being established
on a co-operative base. One third of the total agricultural production is
exported, half of the feed grains is imported. Advice on financing should
receive more attention. Today the investment per man per farm is of
Dfl. 50000.- and per market garden even up to Dfl.100000.- so that in this
respect agriculture approximates the manufacturing industry. In soil, buil-
dings and mechanization some Dfl. 500 million is annually invested, which
is, on an average Dfl. 200.- per ha. Agro-social advice and advice on rural
home economics has made much progress in the last few years. The Govern-
mental support for th& former amounts to Dfl.300000.- a year and for the
latter to more than Dfl. I million.

A special committee for rural welfare has been set up in 1954. It is more
and more recognized that for the improvement of agriculture and the raising
of the standard of living of the rural population the interrelated aspects of
rural home economics and social aspects in the rural community shoufld
receive more attention. It will also be increasingly agreed that a quantitative
- but it is hoped not a qualitative - migration of agricultural labour is
necessary for the ultimate improvement of agriculture. In the last ten years
the agricultural labour force has decreased by 25 per cent. It has been esti-
mated that the agricultural labour force in the countries of the European
community will in the coming 25 years decrease by one quarter, that is 3
million male workers.

Different views are still held on the size of holdings, being a dynamic size,
which can hardly be expressed in terms of acreage because we may distin-
guish interior as well as exterior extension of small holdings. Finally, it
becomes recognized in a densely populated country like the Netherlands
that the aim of agricultural improvement cannot be isolation, as agriculture
and manufacturing industry can be of mutual benefit.

Today in research and advisory work, more attention is being given to
labour productivity. In the period 1950-1958 calculated against prices in
1953 the labour productivity in Dutch agriculture went up by 44 per cent,
so by 5 per cent a year, in the manufacturing industry by 31 per cent. The
increase in labour productivity is harder to achieve in agriculture than in the
manufacturing industry, because the demand for agricultural products is
generally less elastic and on an average agricultural holding about 200 labour
operations may have to be performed by a small number of workers. Yet
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if the agricultural wage levels are to be raised to those of the manufacturing
industry, labour productivity in agriculture requires steady attention.

Labour "organization" has gradually become the most important part
of the farm "organization". Labour costs have become several times as
great as the costs of agricultural land compared with pre-war conditions.

Advisory work for hired farm labourers has been started recently. This
work as well as the education of this quantitatively decreasing, but qualita-
tively raising, social group has hitherto been neglected. Today the farm
labourers constitute a quarter of the total number of male agricultural
workers. National and provincial advisers for farm labourers are to be
appointed. Their task will be to promote and co-ordinate this advisory work
to be carried out by the agricultural advisory services.

Notwithstanding the relatively intensive advisory service in the Nether-
lands, only one third of the farmers are contacted regularly, one third occa-
sionally and one third not at all. The advisory work on actual organization
of the holdings reaches only 10 per cent of the farmers and market garde-
ners. The number of Governmental advisory officers will not be increased.
The demand for advice is constantly increasing quantitatively as well as
qualitatively, also with regard to the difficult problems of the structural
changes with which agriculture is to be faced in the near future. Therefore,
the agricultural advisory policy will (have to) follow three lines of action:

1. Improving pre-service induction and inservice training of the profes-
sional advisers. This point is already receiving great attention.

2. Introducing efficient advisory programs and methods. For this pur-
pose effective group advisory methods are being tried out.

3. Closer co-operation with the organizations, societies and institutions in
and for agriculture. This has already been widely aimed at, but will have
to be intensified intentionally. And this can certainly be done with a gra-
dually educated class of farmers. The self reliance of farmers, also finan-
cially, will have to be increased according to the principle that underlies
all advisory work: "Help the farmer to help himself." In this connection
may be mentioned the advisory associations of which one fifth of the most
progressive farmers are members and which cover one quarter of the culti-
vated area. Close relations have already long been maintained with the various
technical institutions and associations of farmers, farm account offices, fer-
tilizer societies for potassium, nitrogen - which also support agricultural
research -, etc.

It is up to the Netherlands' advisory service to maintain the tradition of
the last 70 years when in the near future it will have to solve the great prob-
lems of nowadays differing in nature from those at the turn of the century,
but certainly being of the same magnitude.
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SUMMARY

Agricultural Advice in the Netherlands

The Dutch agricultural advisory service originated in then ineties of last century
after the European agricultural depression. It is tied up with agricultural research
and based on vocational teaching. The "intellectual" investment by the Govern-
ment in the trinity: advice, teaching and research in agriculture, is of the same
order as the material investment in land development works.

It amounts on the average to about 800 guilders pro hectare (80 dollars pro
acre) cultivated land or in other terms 5000 guilders pro male worker in agricul-
ture, or 10000 guilders pro agricultural holding. Though relatively it ranks among
the most intensive in the world, the annual expenditure amounts to 2 per cent of
the gross value of agricultural output. Increasing attention is paid to farm econ-
nomics and also to social aspects in the rural areas. Close co-operation with the
farmers or organisations and societies is steadily extending, as is the case with other
societies connected with agriculture.

ZUSAMMENFASSUNG

Landwirtschaftliche Beratung in den Niederlanden

Der landwirtschaftliche Beratungsdienst in Holland nahm nach der landwirt-
schaftlichen Tiefkonjunktur in Europa in den neunziger Jahren des letzten Jahr-
hunderts semen Anfang. Er steht in enger Verbindung mit der landwirtschaft-
lichen Forschung und beruht auf beruflicher Unterweisung. Die Ausgaben der
Regierung fnr intellektuelle Zwecke der Landwirtschaft, nimlich fiir Beratung,
Unterricht und Forschung, stehen auf gleicher Hohe mit denjenigen filr die prak-
tischen Zwecke der Entwicklungsmethoden fur Grund und Boden.

Die Investierung betrigt durchschnittlich ungefdhr 800 Gulden je Hektar Kul-
turland, (80 Dollar pro Acre), oder anders ausgedrickt, 5000 Gulden je Land-
arbeiter oder 10000 Gulden je Bauernhof. Obzwar die hollindische Landwirtschaft
relativ zu den intensivsten der Welt gehbrt, belaufen sich die jihrlichen Ausgaben
auf 2 % des Bruttowertes der landwirtschaftlichen Erzeugnisse. DerAgrarwirtschaft
und auch den sozialen Problemen in den landwirtschaftlichen Gebieten wird
wachsende Aufmerksamkeit gewidmet. Die enge Zusammenarbeit zwischen Land-
wirten, Organisationen und Gesellschaften wird wie bei anderen mit der Land-
wirtschaft in Verbindung stehenden Gesellschaften immer weiter ausgebaut.

RsUMA

Conseils donnis aux agriculleurs des Pays-Bas

L'organisation hollandaise de conseils donns aux agriculteurs fur cr6e vers
1890, A la suite de la depression agricole europ&nne. Cette organisation est en
relation dtroite avec la recherche agricole, et elle est bas& sur l'enseignement pro-
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fessionnel. L'investissement <intellectuel) effectu6 par le gouvernement dans les
trois domaines suivants: conseils, enseignement et recherche agricole, est du mme
ordre que l'investissement mat6riel pour les travaux de d6veloppement des terres.

Cet investissement revient en moyenne 800 florins par hectare (80 dollars par
acre) de terre cultiv6e, ou, en d'autres termes, 5000 florins par agriculteur, ou
encore, A 10000 florins par ferme sp6cialis6e dans l'agriculture ou dans l'horti-
culture. Bien que cet investissement se classe parmi les plus 6ev6s du monde, les
d6penses annuelles ne reviennent qu'. 2% de la valeur globale du rendement agraire.

On attache une attention croissante A I'dconornie rurale ainsi qu'aux aspects
sociaux des zones agricoles. Un travail de coop6ration intense avec les fermiers,
les organisations et les socift6s s'6tend sans arr6t, comme c'est le cas pour d'autres
branches en rapport avec l'agriculture.

RESUMEN

La divulgaciSn agricola en los Paises Bajos

El servicio de extensi6n agricola en Holanda origin6 en la d6cada de 1890 des-
pu6s de la depresi6n de la agricultura en Europa. Este servicio esti intimamente
relacionado con la investigaci6n agricola y se basa en enseianza profesional. Los
gastos empleados por el gobierno para objectivos intelectuales de la agricultura,
o sea divulgaci6n, ensefianza e investigaci6n, son del mismo orden que para los
objectivos materiales, o sea trabajos de mejoras agrfcolas.

Los gastos ascienden por trmino medio a unos 800 florines (80 d6lares por acre)
por hectdrea, o dicho de otro modo, 5000 florines por trabajador del campo o 10000
florines por granja. Aunque la agricultura de Holanda figure relativamente entre
las ms intensivas del mundo, los gastos anuales ascienden a un 2 por ciento del
valor bruto de los productos agricolas. Se presta atenci6n creciente a la economia
agropecuaria y a los aspectos sociales en las regiones rurales. La cooperaci6n
intima entre los agricultores, organizaciones y sociedades se va extendiendo como
es el caso con otras sociedades relacionadas con la agricultura.
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Lecture by Ir. J. M.A. PENDERS

Agricultural Advice in the Netherlands

Sir JOHN RUSSELL (Woodstock). We have listened this morning to a remark-
able agricultural epic: the development of Netherlands' agriculture from
the rather low level of the 1890's to its present proud position of being one
of the most productive in the world. 1 ha of land we are told, not only
provides 5 people with all their ample diet excepting some bread, which of
all foods is the easiest and cheapest to import in the form of wheat. In addi-
tion one third of the produce is exported, not as crude agricultural produce
but as valuable manufactured food or high quality horticultural products.
5 people per ha means Y acre per head: the world average is about 1 acre
of cultivated land per head, but the world average produce is much less
than in the Netherlands and more than half the people go hungry.

This has been done with a shrinkage of man-power on the land. In the
Netherlands, we are told, only 20 per cent of adult manpower is so employed,
leaving 80 per cent available for industry, commerce, education and other
activities enriching the life of the nation. In the peasant countries of Eastern
Europe some 60 per cent of the adult male labour is on the land and in the
Mediterranean countries about 50 per cent, leaving them poorer both ma-
terially and culturally than the Netherlands.

Most of the land is in farms of 10 to 50 ha: the farmers are small men with
little financial reserve: might we be told how they manage in a run of bad
seasons, or long periods of falling prices, or catastrophies like epidemics of
animal diseases or the bursting of a dam?

We were told of a growing export of seed, including grass seed. Our
grassland plant breeding station at Aberystwyth has difficulties about some
strains of Rye Grass (Lolium) producing seed because it is a long day plant
and the hours of daylight at Aberystwyth are insufficient at the time of seed
formation. So plants are sent further north into Scotland where the hours
of daylight are longer and much better results are obtained. You are in the
same latitude as Aberystwyth: have similar difficulties been encountered
here, and if so how are they met?
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Also we are told that the prevalence of high winds keeps down aphid
population and therefore also virus diseases. Does the protection suffice to
enable you to develop an export trade in guaranteed virus-free stocks of
seed potatoes and of horticultural produce such as virus-free raspberry
stocks ?

Mr. Penders' paper dealt with an important factor in ensuring success: a
sound advisory system based on a good standard of wide spread education.
Two problems have to be met: dissemination of highly effective practical
methods as used by the best farmers, and utilisation of the results of the
research stations. The first is relatively straight forward, but the second
presents difficulties which we have not completely solved. We should be
interested to know how you deal with them. Some of the new materials,
herbicides, insecticides, etc., present little difficulty; others such as hor-
mones which drastically interfere with nature's methods cause more trouble
because of fears for possible long term harmful effects. But among the re-
sults of modern research in agricultural science is the accumulation of vast
stores of highly complex and abstruse knowledge which no farmer can pos-
sibly understand and of which even the best of the advisers can apprehend
only little. Large and increasing sums of money are spent in gaining it: 50
years ago our Government spent nothing on agricultural research and now
they spend 6 million a year: your Government also spends large sums of
money. The research worker himself can rarely suggest practical applica-
tions: his mind does not work that way. It is no use trying to constrain him
to confine himself to practical problems: he must have perfect freedom in
his choice of work. But how is this great and growing mass of knowledge
to be utilized? We are tryinganew type of Research Farm, called Experimental
Husbandry Farms, hoping that they may bridge the gap between the scien-
tist and the farmer. We do not yet know how successful they will be. But
the gap must be bridged. How are you dealing with this problem? Inten'-
sification is now the world's great agricultural need, and if we could solve
this problem of full utilization of science the intensification would follow.

Prof.W.J.DwEz (Wageningen). Before answering the questions Sir John
Russell put to me first I should like to thank him very much for the kind
words he applied to the Dutch farmer and the Dutch agriculture.

As to the first question one should know also the small farmers in our
country do not live on the border of continuous poverty. In average years
they are able to preserve for misfortunes in crop- or cattle-production. Be-
sides, in several cases they can borrow from their Raiffaisen-Bank.

However, this concerns only individual cases and where the misfortunes do
not cut deeply into the existence of the farmer.
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In the cases Sir John mentioned: long periods of falling prices, or catas-
trophies like epidemics of animal diseases or the bursting of a dam, only
support by Government can keep the farmers on foot. However, that applies
not only to the small farmers, but to the majority of all farmers in our
country.

To the second question: how to produce seed of Rye Grass, Prof. '/ Hart
communicated that in the Netherlands growers of Rye Grass-seed do not meet
the same difficulties as in some parts of Great Britain because they are
growing strains different from those of Aberystwyth in their reaction upon
the length of daylight.

Concerning the relation of windy climate and the production of virus-free
stocks of seed potatoes I should say: the prevalence of high winds from the
sea-side in general keeps down aphid population and helps by that growers
in the northern and western provinces of our country in their selection
work. However continuous selection remains the principal conditionis to win
healthy seed potatoes.

Ir. J. M.A. PENDERS ('s-Gravenhage). I may thank Sir Russellfor his remarks.
We have to be thankful to the wise people at the turn of this century who
advised the Dutch Government to use the sound assistance to farmers by
means of expanding research, teaching and extension which have proved
to form a lasting base for the increased earning power of the Dutch farmers.
As a matter of fact more than 5 people are fed by 1 ha as exports are exceed-
ing imports in agriculture by one milliard guilders annually. Furthermore,
not 20 but only 12 per cent of the adult man power are at present employed
in agriculture, about the same figure as in the United States.

Dr. Y.ARNON (Beit-Dagon). 1. Mr.Penders pointed out that there are diffe-
rences of over 100 per cent in productivity between farmers working under
comparable conditions. This fact seems to indicate that either the extension
service does not reach part of the farmers or that there are farmers who do
not heed the advice given. How does the extension service intend to over-
come this difficulty, especially in view of the decision not to increase the
number of workers engaged in the service?

2. Are the extension officers in a position to adjust their technical advice
according to economic factors - are they all-round advisers or generally
specialists ?

3. Mr.Penders stressed the need of integrating research, teaching and
extension in agriculture. How does this work in practice? Is there an orga-
nized framework to ensure this integration?

5
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Ir.J.M.A. PENDERS. 1. As I have mentioned onlyabout one third of the farmers
are contacted regularly, one third occasionally and one third not at all by
direct advice from the advisory service as was revealed by an inquiry. This
is a striking fact indeed taking into account the relatively intensive advisory
service in the Netherlands. We are therefore endeavouring to use effective
group methods. Furthermore, I may mention the so-called pilot areas started
since 1956, covering at present more than 10 per cent of the cultivated area
where temporarily an intensive systematic advisory procedure is applied.
And we will have to cooperate more intensively with private organizations
and institutions to extend advice to the farmers.

2. A great deal of the advisers either specialists or generalists are trained
in agricultural economics and farm management. This is particularly true
for the all-round advisers. The ratio generalists, specialists is as I told about
1:2. The local general advisers are sustained by specialists at the regional
and national level and likewise by farm management experts.

3. The need of a close relationship between extension and applied re-
search, is a pre-requisite for effective extension and research both. It is ac-
complished in several ways. The advisory service together with representa-
tives of the farmers organizations cooperate in the planning of research of
the research institutes. Besides, specialists of the extension service are located
at these institutes as a valuable link between the research people and the
advisory workers in the field.

The extension service itself carries on experimentation work and even
manages regional experimental stations to which research workers of the
central institutes may be attached receiving scientific guidance from the
institute, and experimental farms or gardens in view of the fact that soil,
climate, way of farming are varying. This ensures that research workers are
familiar with the most urgent problems in practice and that the extension
service can spread with the shortest delay research results which, however,
have to be adapted to local conditions.

Teaching is always the base for an efficient superstructure of extension.
The "know why" has to precede the "know how". The teacher has the
task to furnish insight to the (future) farmers. The extension worker has to
keep the farmers abreast of new knowledge and to help them in applying
research results in a proper way, adopted to the varying and ever changing
conditidns of farming. Some countries like Germany and Switzerland have
combined organizationally teaching and extension. This proves not to be
so effective as it links in practice.
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Le rapport dont les Organisateurs du 6' Congr&s International de la Potasse
ont bien voulu me confier la redaction a pour objet la r6partition du po-
tassium dans l'organisme.

Ce rapport constitue une introduction aux autres rapports qui seront
pr6cnt6s au cours de cette reunion. 11 n'a d'autre int6r&t ni d'autre pr6ten-
tion que d'apporter des documents, des matdriaux de base pouvant 6ven-
tuellement 6tre utiles aux expos6s concernant le r6le g6n6ral du potassium
dans la cellule vivante et ses r6les particuliers dans le maintien de l'hom6o-
stasie ou dans le d&erminisme d'dtats pathologiques.

Avant de vous exposer les grandes lignes de cc rapport je souhaiterais
rappeler l'int&& qui s'attache a la cornaissance du r6le du potassium dans
l'organisme animal pour l'Agronome m6me lorsque ses pr6occupations
sont litnit6es A la production v6g&ale.

En effet, l'usage des engrais potassiques a pour objet, en fin de compte,
l'am6lioration en quantit6 et en qualitd des productions animales destin6es
A assurer 'entretien de la vie humaine.

S'il est donc indispensable de connaitre le r6Ie du potassium dans la vie
du sol et dans la vie des plantes puisque ces organismes vivants sont les
transformateurs primaires de la mati&e et de l'6nergie n&essaires A la vie
des animaux, il est 6galement indispensable d'&re informd du r6le que le
potassium joue dans ]a vie animale, tant dans ses manifestations physiolo-
giques que dans ses d6viations pathologiques.

En dehors de l'intdr& immddiat qu'offrent ces connaissances pour lin-
terpr&ation des processus vitaux, elles constituent un chainon du cycle du
potassium grAce auquel il est possible de suivre la filiation des liens qui
unissent l'organisme animal au sol par l'interm6diaire des v6g&aux.

Ce rapport 6tait termin6 quand nous avons eu connaissance du travail de
Ussing et collaboraleurs (649) publi6 en 1960, qui traite d'une manikre com-
pl6te de la biologic des m&aux alcalins. Le lecteur voudra bien s'y rdfdrer
pour des renseignements plus d&aillds.
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Propridijs pysiques, radioactiviti

Le potassium est un m6tal monovalent isol1 de la potasse en 1807 par Sir
Humphrey Day.

Son symbole chimique K est l'initiale de Kalium, nom allemand du po-
tassium. Ce nom drive du mot arabe alcali (al: le etKali, nom d'une plante ma-
rine. Salsola soda dont on retirela soude, nom g6n6rique de toutes les substances
basiques). Le mot potasse vient de << Pottasche)), en allemand <<cendres de
pot)), terme qui d6signait l'alcali fixe obtenu par combustion des v6g6taux.

Le poids atomique du potassium: 30.096 et son nombre atomique Z=19
le situent dans la premi6re s6rie du syst me pdriodique.

Parmi les propri6t6s physiques du potassium rappelons que, ne poss6dant
qu'un 6lectron de valence, sa tendance A l'ionisation est forte. D'autre part,
bien que le potassium ne fasse pas partie des grandes families radioactives,
il possde cependant une radioactivit6 naturelle*.

Tableau I Isotopes du potassium

Abondance P6riode Rayonnement Rayonnement
naturelle Nature Energie(Mev)

Isotopes
" K .............. - 1,3s 0 + -
"K .............. - 7,7 m 0 + 2.3

Isotopes naturels
"K .............. 93.35 - - -

"K .............. 0.012 1,2'" #I - 1.35
- - 7 1.5

"K .............. 6.61 - -

Isotope
"K .............. . - 12,4 h - 2.04

- - - 3.58
- -7 1.51

"K ............... - 22,4 h 0- 0.2
- 7 0.8

"K ...............- - - 0.4
-18 m f- -

* La radioactivit6 des sels purs de potassium a t6 d6couverte parCampeflet wood (84) en 1906.
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Le potassium naturel renferme deux isotopes stables: 3 K (93, 95%)
et 4 1K (6,61 %), i contient 0,012 % d'un isotope radioactif "K*.

A c6t6 de ces isotopes naturels on connait cinq isotopes radioactifs arti-
ficiels. Les caract&istiques de ces isotopes sont donn6es dans le tableau 1
d'aprs Coursaget (113).

Des deux isotopes 42 et 43 qui ont une p6riode suffisamment longue pour
6tre utilis6s en biologie, c'est surtout l'isotope 42 qui est employ6 en raison
de la facilitd de sa production an moyen des acc6l6rateurs de particules ou
de piles atomiques.

L'exp&ience montre que l'organisme ne fait pas de discrimination A
l'6gard du traceur et celui-ci d'autre part ne d6termine aucune modification
capable de perturber les processus auxquels il participe (Coursaget, [113]).

On s'est detmand6 s'il existait une diff6rence dans la r6partition de 39K et40K dans le milieu min6ral et dans le milieu organique et si les organismes
v6g6taux ou animaux 6taient capables de faire une s6lection entre les deux
isotopes, concentrant l'un plus 6lectivement que l'autre (Verdansky, [656]).

Dans l'eau de met, Brewer (63) trouve le rapport "9 K/4"K 6gal 14/20
et n'observe pas de variation appr6ciable suivant la localit6 ou la profondeur
(Brewer, [64]).

Dans les mati&res min6rales Brewer (62) trouve un rapport de 14/25.
Dans les plantes les variations sont plus accentu6es: 13/67 dans le varech,
13/77 dans la pomme de terre, 14/50 dans ie mals (Brewer, [65]). Voir
aussi les conclusions contradictoires de Lawry (384), Loring et Druce (421)
et Druce (160).

Dans les tissus animaux le rapport "K/ 4'K est en moyenne de 14/20,
les diff&ences sont peu significatives. A noter cependant d'apr s Brewer
(65) une radioactivitd plus faible dans le muscle cardiaque, le ventricule
droit et dans les oreillettes un taux de "9 K un peu plus 6lev6; dans la moelle
osseuse 41K est plus 61ev6 chez les animaux jeunes que chez les animaux
ig6s. La moelle osseuse et le plasma contiendraient un peu plus de "1K
(LasnitZki, [381]; LasnitZki et Brewer, [379, 378]). Les tissus tumoraux
seraient moins radioactifs que les tissus normaux (Lasnitzki et Brewer, [377,
378]; Lasnizki, [376]).

D'apr s Pohlitan (518, 519) <<il ne se produit pas de variation dans le
sens d'une diminution de la radioactivit6 de K dans les v6g6taux. Une aug-
mentation de plus de 5% n'est pas non plus observde>>. d<11 ne se produit
pas non plus une sdlection entre les isotopes "9K et "OK.>

Les tissus animaux ne concentrent pas 40K par rapport au K min6ral
(Fenn et collaborateurs, [210]).

* Volt Nier (493), Smythe et Hemmendinger (598).
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Ces constatations, 6tablies avec une technique physique s6re, permettent
de ne pas retenir l'opinion de Ernst (188) qui estime que le potassium pro-
venant des organismes animaux est plus radioactif que le potassium min6ral,
ni celles de LasnitZki (380), de Lasni/zki e Oser (382) qui observent des
diffrences de radioactivit6 entre le potassium d'origine min6rale par rap-
port au K d'origine biologique dans des expdriences d'alimentation sur la
souris.

Les p6riodes des deux isotopes 42 et 43 sont relativement courtes aussi
s'est-on propos6 d'utiliser leur place le rubidium 86 de p6riode 19,5 j.*.

De nombreuses recherches ont 6td entreprises cette fin (Hamilton et
Allen [266] ; Love et Burch [422] ; Zipser et collaboraleurs [699] ; Ansel
et Zimmermann [14] ; Bureb et col/aborateurs [74] ; Threefoot et collabora-
teurs [633] ; Kilpatrick et collaborateurs [349] ; Lubin et Schneider [423];
MVlenier et Geoffroy [458]).

II en r6sulte que malgr6 des analogies certaines dans la r6partition des
deux traceurs, celle-ci n'est pas homog6ne: '6Rb se concentre plus que 42K
dans le foie, le rein, le coeur et la rate, moins dans le cerveau et l'os, la r6-
partition est 6gale dans le muscle et les h6maties. L'espace "Rb est plus
grand que I'espace 42K. Des r6serves doivent donc 6tre faites quant A Fin-
terchangeabilitd des deux isotopes ainsi que du c6sium (Love et Burcb, [422];
Kilpatrick et col/aborateurs, [349]).

Ringer (547) avait observ6 en 1883 que le potassium peut &re remplac6
dans une solution dite physiologique par le rubidium ou par d'autres 616-
ments radioactifs. Ce fait a conduit Zvaardemaker (701, 703, 702, 708, 704,
705, 707, 711, 706, 709, 710) de 1917 A 1926 A soutenir l'hypoth se que Ie
potassium n'intervenait dans sa capacit6 A maintenir la contractilit6 d'un
organe isok que par ses propridt6s radioactives.

Cette opinion a dt6 soutenue par les recherches de Hamburger et de Haard
(264), de .Brinkman (66), de GnwZbourg (252), de Loew (417); mais la vali-
dit6 de 'hvpoth6se a 6t6 mise en doute d6s 1921 par le fait que le potassium
peut tre remplac6 par l'uranium ou le thorium (Clark [91]). (Voir aussi
Libbrecht [409] ; Loeb, R. F. [416] ; Loeb,j. [415] ; Zondek [700] ; Clark
[92] ; Hamburger [263] ; Maki [444]).

Glazko et Greenberg (240) montrent que le remplacement'du potassium
ordinaire par de petites quantit6s de 42K, de sodium radicoactif "Na ou de
phosphore radioactif "ip ne permet pas la survie prolong6e du coeur de
grenouille isold. Ces r6sultats ont d6 confirm6s par Benigno et Baudel (36)
qui n'observent pas de variations fonctionnelles du ccrur sous l'effet du
radio-potassium 42K.

* "Rb:5 h; "Rb:6,3 h.
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Valelte et Combescot (650) concluent de quatre s6ries systdmatiques d'ex-
perience que les propri6tds radioactives du potassium 42 ne semblent pas
intervenir d'une mani&re pr6pond6rante dans l'action exercde par cet ddment
sur un organe en survic et que seule compte la pr6sence du potassium A un
taux convenable.

Vino,gradov (658) a recherch6 si le potassium 40 normalement pr6sent
dans le potassium naturel possddait une action biologique. 11 a 6tudi6 des
cultures d'Aspergillns niger dans un milieu contenant des concentrations
variables de potassium 40 A c6t6 de potassium ordinaire. II a constat6 que
la croissance d'Aspergillus uniger 6tait proportionnelle A la concentration de
potassium et que l'isotope employ6 n'exer ait aucune action particuli6re.

D'autre part les conditions actuelles d'utilisation de 1'6nergie atomique
ont amend Anderson (10) A observer un 16ger accroissement de la teneur
du milieu ambiant en 4 0K.

L'organisme humain doit une partie importante de sa radioactivit6 na-
turelle au potassium. Environ 300000 atomes de potassium se d6sint grent
chaque minute dans l'organisme d'un homme de 70 kg (voir aussi Burcb
et Spiers [73]). Cette radioactivit6 est trop faible pour d6terminer des per-
turbations biologiques notables, eile est cependant suffisante pour inter-
venir clans la mesure de la radioactivit6 des 6chantillons et il convient d'en
tenir compte (Coursagel [113]).

La quantit6 de potassium 40 que contient l'organisme humain est appro-
ximativement proportionnelle au poids corporel; elle est l1grement plus
6lev6e chez Phomme que chez la femme (yHqys [456]).

PropridMs chimques

Nous ne rappellerons pas les propri6t6s chimiques du potassium*.
Le potassium entre dans la constitution de nombreux composes mine-

raux. Ceux qui int6ressent la biologie animale sont le chlorure de potassium,
le carbonate acide et le carbonate neutre, les orthophosphates (PO 4K H2,
PO4 K, H, PO K,), on a signal6 la pr6sence de pyrophosphates.

Les combinaisons organiques du potassium sont nombreuses (esters des
phosphates [glucose 1-phosphate, glucose 6-phosphate, fructose 1-6 di-
phosphate, A.T.P.], polyphosphates; acides nucl6iques, acide hyaluronique,
h6parine, protdines [myosine]**.

* Voir Pascal Trait6 de Chimie min6rale, tome VI. Paris lasson 1934 - Article Potassium.
A.-P.Rollef. Mtal et composks non salins, 72-116. A.Cbretien. Sels de potassium, 113-364.

** Sur ces points cf. Ussing et ollaborafetr (649, p. 4).
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Caracdrisation el dosage du potassium*

Les quantit s de potassium pr6sentes dans les pr161vements qui peuvent 6tre
faits en biochimie animale rendent les m6thodes gravimdtriques g6ndrale-
ment difficilement utilisables. La sdparation des ions alcalins pose souvent
des probl6mes qui rendent les techniques chimiques d6licates ou al6atoires.

La chromatographie permettrait la s6paration de quelques y de potassium
des ions alcalins qui l'accompagnent (Solms, [599J).

L'emploi de la dipicrylamine (hexanitrodiph6nylamine) qui donne avec
K un sel peu soluble orange peut 6tre utilisd en volumdtrie ou en colori-
m6trie**, ***.

On utilise aussi la formation d'un cobaltinitrite double de sodium ou
d'argent' et de potassium- peu soluble suivie de la colorimdtrie du cobalt
(ou du nitrite*). La technique est d6licate en raison de la multiplicitd des
facteurs qui influencent la composition du pr6cipitd. Sensibilit6: 3 ppm.
(on dose habituellement 50-500 y de K) (voir entre autres Leulier [391]).

On a proposd d'utiliser la radioactivit6 naturelle du potassium (Gaudin
et Panel/ [234]). Ce procddd ne parait pas applicable aux produits biolo-
giques. Une m6thode polarographique a 6td d6crite (Podvinsky [517]).

Reifel et Stone (536) pr6conisent l'irradiation du tissu dans une pile ato-
mique sous un flux de neutrons. Au bout d'un certain temps, le sodium, le
potassium et le phosphore contenus dans ces tissus deviennent radioactifs.
II est possible ensuite de s6parer par spectromdtrie radioactive les rayonne-
ments du sodium, du potassium et du phosphore. Les auteurs attribuent
A cette mdthode une pr6cisioA de l'ordre de 5%.

Les mdthodes fonddes sur la photom6trie de flamme sont plus simples et
d'une r6alisation plus facile, elles permettent des dosages en sdrie. Elles ont
fait leurs preuves et donnent toute satisfaction tant pour les produits bio-
logiques que pour les produits mineraux.

* Consulter Rieben, 117. K. Iber die Kaliumbestimmung in biologischer Substanz. B. Schwabe,

Bile 1947.
Voir aussi Gubei, 0. Chemische Methoden zur Bestimmung des Kaliums. Symposium 1954,
269-282. Bondorff, K. A. Rapid methods for the determination of potassium. Symposium
1954, 283-290.

** On peut op6frer indirectement en ajoutant au r6actif (dipicrylaminate de magn6sium on de
lithium) qui est color6, la solution .analyser. Sensibilit faible: 150 y de K).

* Colin (102) compare cette technique qu'ii a bien 6tudide i la m6thode au cobaltinitril ct A la
spectrophotorntrie de flamme, il trouve avec le sang des r6sultats tr6s comparables. Voir
aussi Hald (260), Overman (505), etc.

" Voir notamment Breh ct Gaebler (60) ; l eichselbaum et collaboraleurs (670), Kramer et Gile.
man (362) par volum6tric du nitrite.
Voir Kramer t Tisdall (363).
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On trouvera tons les renseignements utiles concernant les principes, les
techniques et les modalitds d'application pour les diffdrents matdriaux dans
l'ouvrage tr&s complet de Burtiel-Marti et Ramirez-MunoZ (79).

Teneur de l'organisme en potassium

La teneur totale en potassium des organismes animaux fournit un premier
renseignement qui est surtout intdressant quand on compare des organis-
mes plac6s dans des conditions de vie diff6rentes: vie aquatique, vie adrienne,
vie terrestre (voir 111c partie).

Une deuxi6me cat6gorie de renseignements concerne la rdpartition du
potassium entre les divers tissus, organes on humeurs dans une esp6ce
donnde. Le taux pent &tre exprim6 dans le cas des tissus en poids pour cent
(ou mille) de matikre fraiche on s6che, pour cent ou mille du poids ou du
volume de 'eau que le tissu contient. L'dvaluation dans le tissu ddgraissd
donne une estimation plus valable en raison de la variabilitd de la teneur
d'un tissu en ipides*. Lorsqu'on dose le potassium dans les humeurs il est
actuellement plus volontiers exprimd en mEq/1 (ou kg)**.

Ces renseignements mettent en jeu la valeur des mdthodes de dosage du
potassium. Si les m6thodes chimiques et colorimdtriques utilis6es dans le
passd restent valables, ia spectrophotomdtrie de flamme permet actuellement
de rdaliser en sdrie des micro-dosages dans de bonnes conditions de prdci-
sion et de rapidit6.

Le potassium est un ddment constant de tous les organismes animaux
quel que soit leur mode de vie. Dans le cas des organismes marins l'origine
de 1'ion K est dvidemment 'eau de mer***.

Chez les organismes d'eau douce, les animaux terrestres on A vie adrienne,
le potassium a pour origine le potassium des aliments vdg6taux ou ani-
maux, le potassium des eaux de boisson.

* Rundo et Sagild (555) ; Woodward et collaboraleurs (690) estiment que la principale cause de

variation de la teneur de Forganisme en K est la pr6sence de matire grasse.
** Un mEq est le chiffre, exprim6 en mg, obtenu en divisant le poids mol6culaire par Ia valence.

Dans le cas du potassium le taux en mEq/1 x3,9 = le taux en mg/100 ml.

taux mg (p. 100)
Taurx en mEq/1 3.9

*** Conway (105) estime 0,35 le rapport K/Na dans l'ocCan pr6cambrien cdntre 0,275 (0,4/11,0)
dans l'eau de mer moyennc actuelle. 11 admet que le taux de K du milieu environnant qui
permet les manifestations de la vie est relativement 6dev6.
D'apr6s Loeb (414) le traitement des embryons de Fundulus par des taux 6lev6s de K n'est
pas toxique avant le d6but de l'activit6 cardiaquc, cc qui tendrait prouver que des variations
importantes de salinit6 peuvent &re support6es.
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La pr6sence constante d'un 61dment dans un organisme vivant peut &re
fortuite, la preuve de sa n6cessit6 est fournie par les expdriences dites d'ana-
lyse biologique (exp6riences de carence) qui mettent en 6vidence l'impos-
sibilit6 d'entretenir la vie sans l'apport de l'6ldment consid6r6. La connais-
sance du r6le de la substance consid6r6e, son irremplaabilit6 par une autre
substance fournit des arguments suppl6mentaires sur son caract&re de n6-
cessit6.

Dans le cas du potassium, de nombreuses exp6riences concordantes four-
nissent ia preuve du caract&e indispensable de cet 616ment. La connaissance
de son r6le plaide dans le m6me sens.

Taux total de potassium ch lets mammifAres sup rieurs

Les taux indiquts dans les travaux scientifiques sont assez divergents, mdme
dans une esp&ce donn6e, en fonction de l'Age et surtout de la teneur en ma-
ti&re grasse. Plattner (516) donne une valeur moyenne de 0,25 avec des
&arts qui vont de 0,11 A 0,35.

Florkin (219) indique un taux de 0,4%, ce qui place le potassium entre
le phosphore 0,9 et le sodium 0,3. Klinke (353, table 3) donne 0,23%.

Shohl (588), chez un adulte de 70 kg, donne la r6partition suivante: eau:
41,4 kg; graisse: 12,6 kg; cendres: 3,0 kg; potassium: 150 g (sodium:
63,0 g; soufre: 112,0 g; P: 670 g) cc qui se traduit sur la base du kg de
poids corporel, tissu adipeux exclu, par les chiffres suivants en pour cent:
eau 72, K 2,6 g (86 mEq).

Fenn (207) donne 175 g ou 4.460 mEq pour un adulte de 70 kg (2,5%;
63,7 mEq pour cent).

Forbes et Lewis (223)* donnent les chiffres suivants pour K et Na chez
des hommes adultes.

Age Sexe Poids Lipides Tissu d6graiss6 Poids frais
ann6es kg kg Na K Na K

mEq/kg mEq/kg mEq/kg mEq/kg

46 M 53.8 18.1 82.6 66.5 67.6 54.4
60 MI 73.5 27.0 782 6. 57.1 48.6

Darrow et Helerstein (128) trouvent 73 mEq par kg de tissu d6graiss6.

* Voir aussi Forbes (222).



REPARTITION DU POTASSIUM DANS LORGANISME ANIMAL 75

Widdovson et collaborateurs (674) indiquent 55,5 mEq/kg de poids frais
et 72,6 du tissu d6graiss6I chez une femme de 42 ans pesant 45 kg et conte-
nant 23,6% de tissu adipeux.

Mudge (477) donne pour l'organisme total de F'homme 3860 mEq (5.100
pour le sodium).

Chez le Rat, Drescher et collaborateurs (157) indiquent 7,46 mEq pour
100 g de tissu frais d6lipid.

Light et collaborateurs (410) pour des poids de 112,8 - 119,4 - 126,1 g avec
des teneurs en eau de 65,4 - 67,6 -69,7% dosent (mM/kg de poids vif);
48,20 - 52,70 - 62,44 chez le rat.

Leulier et Vanhems (402) trouvent en moyenne 63,3.
Chez un nouveau-n6 de 2,9 kg on rel6ve (Shohl [588]) le taux de 5,1g/kg,

soit 1,90 g ou 49 mEq/kg, tissu adipeux exclu. Hamilton et Moriary (267)
donnent 45,4 mEq/kg de poids frais.

Corsa et collaborateurs (111) au moyen de la mesure de la diffusion de 42K
trouvent des chiffres plus faibles 138 g (3.500 mEq). Ces valeurs ne con-
cement vraisemblablement que le potassium facilement 6changeable et
peuvent, par cons6quent, &tre augment6es de 5 A 10%.

Rdpartition du potassium dans les tissus el les organes

La rdpartition du potassium dans l'organisme doit &tre examin& dans les
humeurs et dans les tissus. Cette division, apparemment arbitraire, corres-
pond A la notion classique de la r6partition des dlectrolytes en deux com-
partiments: le compartiment extra-cellulaire et le compartiment intra-
cellulaire.

I. Liquides et humeurs

Potassium du sang

Cette distinction apparait ddjA quand on tudie le taux du potassium dans
le sang, &ude qui est dvidemment celle qui a donnd lieu au plus grand
nombre de recherches.

Les renseignements relatifs A la teneur du sang et de ses constituants en
potassium sont extr6mement nombreux. I1 est mat6riellement impossible,
dans le cadre de ce rapport, de rapporter toutes ces donn6es dont l'appr&
ciation n&essiterait une 6tude critique attentive. C'est pourquoi nous ne
rel6verons que quelques chiffres dans les diverses esp&es animates.

Chez l'homme adulte le sang contient environ 8 g de potassium dont
0,3 dans le plasma, les espaces extra-cellulaires 3,0 g (Fenn [209]).
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La valeur des r6sultats d6pend des techniques employdes, elle est aussi
entach6e d'erreur dans le cas des mesures faites sur le s6rum, le plasma ou
les globules du fait des 6changes tr s rapides qui se font entre globules et
plasma ou s6rum, dchanges qui peuvent 6tre modifi6s par les conditions
particuli6res d'obtention des 6chantillons (voir page 85).

A. Mammi fires

1. Homme

La d6termination du taux du potassium sanguin a donn6 lieu . d'innom-
brables recherches.

Voici d'abord quelques valeurs moyennes:

Sang total Plasma ou s6rum Hmatics R6f&ences

mg/100 ImEq/l mg/100 I mEq/ mg/100 I mEq/1

173 - 21.6 - 332 - Abderhalden(1)
226 - 19.0 - 480 - Landal (383)
(220-236) (16.0-19.8) (420-520)
- - 20.0 5.0 420 108 Sohl (588)

48 - 3.6 (PP) - 95 Albritton (5)
(39-62) 4.2 (S) (89-101)

Le tableau 2 donne les valeurs obtenues par divers exp6rimentateurs.

Tableau 2 Potassium dans le sang de l'bomme

mg/100 [ mEq/l R66_rences

I. Sang total 161 - Wanach (665)
150-210 - Kramer et Tisdall (364)
297 - Remand et Can/tegril (544,
162-176 - Hald (260) 543)
222 - Overman et Davis (505)
(145-257)

II. Plasma ou s6rum S. 31-33 - Schmidt (569)
S. 30.7 Vanach (665)
S. 19.5 - Kramer et Tisdall (364)
S. 20.0-24.2 - Pincaus et Kramer (514)

14.9-29.7 - Underhill et Dimick (648)
20-30 - Berthier (48)
23 - Remond et Cantegril (543)

P. 13.7-14.0 - Duliere (167)
- 4-5.4 Hoffmann etJacobs (302)
20 (16-22) - Kfinke (353)
19.4 (14.3-22) - Jellinek (324)
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Tableau 2 (suite) Potassium dans t sang de l'homme

mg/100 mEq/l R#f6renccs

I. Plasma ou srum - 5.0 Alanery et Hastings (446)
-- 4.93 (4.6-5.26) IF"ichselbaum (670)

S. 19.3-19.6 - Cornblett e coll. (109)
- 4.2-4.9 Hold (260)
- 5.1 (3.6-7.2) Overmann et Davis (505)
- 3.6-6.2 Alarinis et coll. (452)
20 - Domingo (153)
- 4.06 (3.41-4.85) Smith et coll. (594)*
20.7 - Smith ct toIl. (591)

S. - 4.18 (3.1-5.5) Elliott et Holly (185)**
- 4.87 (3.9-5.7) Nordenstrahl (496)

eau du s6rum
10-30 - Woldring (687)
- 5.0 Bernstein (47)
- 4.46±0.45 Cooper (108)
- 4.0 Nichols (492)
- 4.4 + 0.3 Carr et Arblorb (85)

Ill. Globules 309-356 - Schmidt (569)
302 - ff7anach (665)
428 - Kramer ct Tisdall (364)

300 - Berthier (48)
615 - Remond ct Contegril (543)
379 (326-418) 69.9 Streef(621)
437 (425-444) - Overman ct Davis (505)
- 81 Ponder (523) ***

110-164.4 Aordenstrahl (496)
- 163 Bernstein (47)
409 - Ecklet toll. (169)

* 73 sujets.
** 400 sujets.
* 10-" 89 mEq(cellule.

Comme on peut le constater, les valeurs sont sensiblement diff6rentes
d'un exp6rimentateur A l'autre. Pour le s6rum on peut s'en tenir la valeur
moyenne de 4,5 mEq/1 avec des extremes ordinairement cornpris entre
3,7 et 5,3. -/kinton et Danowski (183) donnent pour les adultes jeunes 4,4
(d6v. std. 0,3).

On trouvera d'autres chiffres dans les travaux de Farber et collaborateurs
(201) ; Tarailet collaborateurs (627) ; Ryssing (557) ; Wotlom et King (691) ;
Teloh (629) qui comparent Ies r6sultats obtenus avec des m6thodes diff6-
rentes.
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Dans les leucocytes, Berthier (48) donne le taux de 50 mg pour cent et
dans les thrombocytes, Hartman et colaboraleurs (278) dosent en mEq/l
d'eau 86,4 (81,1-88,8).

Les renseignements concernant les esp&es animales - animaux domes-
tiques ou de laboratoire - sont rassembl6s dans le tableau 3.

Tablea, 3 Potassiuem dans le sang des espices animales

2. Singe*

mg/100 ml jmE/l Rd6rences

Sang total - 53 (46-62) Albritton (5)
Srum 4.4 ± 0.01 - Knobil (355)
Plasma - 4.7 (m Eq/ d'eau) Bernstein (47)

- 6.8 (4.9-8.7) Albrition (5)
- 3.3 (2.7-4.7) Spector (605, t. 38, p.5 3 )

1-i6maties - 145 Bernstein (47)
- 113 (96-131) Albritton (5)

3. Cheval

mg/1 0 0 ml mEq/l R66rences

Sang total 147-273 - Abderhalden (I)

227 - Heubner (290)

S6rum ou plasma

S 27.0 - Bunge (72)

25.4-26.3 - A bderhalden (1)

S 26.9 - ron (644)

S 20-24 - Parbon et Ierner (510)

21.8 - Boulanger (56)
- 5.2 Bernstein (47)
- 3.3 (2.7-3.5) Spector (605, t. 38, p.5 3 )

Fl6maties 484 Bunge (72)
493-332 - Abderhalden (I)

410 - Boulanger (56)
- 140** Bernstein (47)

* Esp&e g6n6ralement non mentionnc sauf dans le cas de Bernstein (47): Babouin, et de

Knobil (355): Rhesus.
** mEq/I d'eau.
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Tableau 3 (suite) Potassium dans le sang des espices animates
4. Bovins

mg/100 ml mEq/l R6f6rences

Sang total 40,7* - Abderbalden (1)
33.8 - Boulanger (56)

S6rum on plasma
S 25.4 Bunge (72)
S 25.5 - Abderbalden (/)*
S 28.5 - Tron (644)
S 20-20.8 Parhon et Werter (510)

- 5.1 Bernstein (47)
4.85 ± 0.47 AfcS1erryetCrynier(441)

- 4.8 (3.9-5.8) Spector (605, t. 38, p. 53)
Globules** 74.7 - Bunge (72)

72.2 - Abderbalden (1)
- 35 Bernstein (47)

5. Mouton***

mg/100 ml mEq/1 Ref.rences

Sang total 40.5-40.8 Abderbalden (1)
33.7 - Boulanger (56)

S6rum on plasma 25.5 - Abderhalden (1)
23.8 - Salit (561)
- 5.28 (4.7-5.8) Holm et coll. (305)

5.1" Bernstein (47)

11matics 73.9-74.4 - Abderhalden (1)
35* Bernstein (47)

6. Chvre

Chcz la cevre, Abderbalden (1) donne les taux suivants (mg/100 ml):
sang total: 39,6; s6rum: 24,6; h6maties: 67,9

• Chez le Taurean, Abderbalden (1) donne des chiffres voisins de ceux d6termines chez le
Beuf. Sang total: 407; s6rum: 26,2; globules: 69,6.

•* Les taux sont lgramcnt diff&ents d'un animal a l'aurc (11,7-38,5 m Eq/) mais relativement
constants chez un m me sujet (Evans et Phillipson [199]).

• Voir les remarques de Ia page 14.
mEq/litre d'eau.
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Les taux observds chez le mouton demandent un examen plus attentif.
Les hdmaties du mouton sont consid6r6es classiquement, depuis Abder-

halden (1) en 1898, comme 6tant du type potassium has - sodium dlev6.
En 1937 Kerr (345) observe des variations individuelles dtendues. Les

chiffres de Halmann et Karnoven (261) se rapprochent au contraire de ceux
d'Abderha/den.

Les recherches de Evans (193, 197) sur la teneur en potassium du sang
total de mouton conduisent A distinguer deux types de sang: le sang K
dlev6 (HK, high potassium) et le sang A K faible (LK, low potassium), le
taux de K plasmatique ne variant pas d'une manire significative (Evans,
[194]). Evans (198) d6crit 4 types de globules rouges: Kea, Kefl, Key,
KeA. Kefl et KeA correspondent aux types LK et Kea et Key aux types
HK.

Ces propridtds sont sous contr5le g6ndtique (Kerr [345] ; Evans [194,
197, 196]) et it existe une relation (Karnoven et Lippanen [335]) entre ces
caract6res et ceux des deux hdmoglobines mises en evidence par Harris et
Warren (277), Evans et collaborateurs (195) qui sont 6galement h6rit6es
(Evans [ 197]).

Evans et Afounib (198) constatent une relation entre le taux du K h6ma-
tique et les races de mouton des collines et celles des plaines: 44% de HK
chez les premires, 12% chez les secondes.

Ces particularit6s ont &6 retrouv6es chez la ch6vre (Kerr [345] ; Evans
et Ihillipson [199]) et chez l'Opossum d'Australie (Trichosurus vulpecula,
Renard Kouson d'Australie, Barker [23]) ii n'a pas t6 observ6 de variations

du m&me genre mais chez les bovins les taux sont variables d'une paire de
jumeaux A une autre, mais comparables entre les deux jumeaux d'une m6me
paire (Evans et Phillipson [199]).

Tableau 3 (slne) Potassium dans I sang des espies animales

7. Porc

mg/100 ml mEq/I R6f6rences

Sang total 230.9 - Abderbalden (1)
192 - Boulanger (56)

S6rum ou plasma*

S 27.3 - Bunge (72)

27.0 - Abderhalden (I)

* Le taux du potassium s6rique s'6lkvc chez le porc sous l'influence de l'61ectrochoc (utflis6

pour I'abatage des animaux) (Henry [284]).
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Tableau 3 (suite) Potassium dans le sang des espdces animales

7. Porc

mg/100 ml mEq/] R6f6rcnccs

20.2 22.7 - Parbon et Werner (510)
- 128 Kerr (4;)
23.7 - Salit (561)
6.9 - DavisonetDanielli(132)
22.4 - Boulanger (56)

Globule 554 - Bunge (72)
495 - Abderbalden (1)
412 - Boulanger (56)

8. Chien

mg/100 ml mEq/1 RMfrences

Sang total 251-258 - Abderbalden (I)
201-300 - Gerard (235)
- 6.0 (4.9-9.6) Albritton (5)

S&rum ou plasma 20-35 - Bunge (72)
22.6-25.9 - Abderbalden (1)
18.2-19,5 - Kramer et Tisdall (363)
17.0-19.5 - Breb et Gaebler (60)
20.7-23.1 - Parhon et Werner (511)
- 6,9 Kerr (345)
19-25 - Laudat (383)

P. 6.4 - Davison et Danielli (132)
3.6-4.5 - De Beer et Wilson (145)
4.19 + 0.50 - Eichelberger et coll. (177)
4.6 - Ficbelberger et Richter

(179)
- 4.8* Bernstein (47)
- 4.4 (3.7-5.8) Albritton (5)
- 4.13 + 0.23 Beaverset Rogers (33)
- 3.8 ± 0.5 Carr et Sctlorb (85)

Globules 25 - Bunge (72)
25.7-27.9 - Abderbalden (1)

10* Bernstein (47)
8.0 (4.2-11.8) Albritton (5)

* mEq/l d'eau.

6
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9. Chat Tableau 3 (suite) Potassium dons le sang des esp&es animales

m1g/100 ml mEq/l R6rences

Sang total 26.0 - Abderbalden (1)
24.1 - Baumann et Kurland (30)
21.4 (16.4-26.1) - TruskowskietZwemer

S6rum ou plasma (646)
S 26.2 - Abderhalden (1)
p 19 - Baumann et Kurland (30)

11.30 - Parbon et Werner (510)

5 38.3 - Zwemer et Sullivan (712)
(27.2-30-45,0-54,5)

S 23.8 - Davson et coll. (141)

S 20.2 (16.2-26.1) - Truskowski at Zwemer

P 19.3 (14-23) - (646)
P - 6.07 Kerr (345)

p - 5.03 Fenn at coll. (211)

S - 6.2 Conway (104)
4.6* Bernstein (47)

- 4.3 (4.0-4.5) Albritton (5)

Globules 25.8 - Abderhalden (1)
- 8.0* Bernstein (47)

10. Lapin

mg/100 ml mEq/ ] R6f6rences

Sang total 130-140 - Gerard (235)
31.6 - Remond et Cantegril (544)
175 - Boulanger (56)

S6mm ou plasma 17-26 - Remond et Cantegril (544)
p 20.5-23.2 - Baumann et Kurland (30)

21.6 - Boulanger (56)
- 4.58+0.56 Aikawa (195)

P - 5.5 Bernstein (47)
- 5.1 Albritton (5)

4.1 Spector (605, t. 38, p. 53)

Globules 716 - Remand et Cantegril (544)
434 - Boulanger (56)

142* Bernstein (47)

* mEq/l d'eau.
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Tableau 3 (suite) Potassium dans ie sang des espkes animales

11. Cobaye

mg/100 ml mEq/1 R6rences

S&um ou plasma 20-26 - Parbon et Werner (510)
- 6.5 Albritton (5)
- 7.4 (6.8-8.9) Spector (605, t. 38, p. 53)

12. Rat

mg/100 ml mEqjl Rf6rences

Sang total - 5.1 (4.8-5.4) Albritton (5)

S&um ou plasma
P - 4.4 AlMunin_ler (483)
p - 5.9* Bernstein (47)

P - 5.9 (5.4-6.4) Albritton (5)
S - 5.1 (4.8-5.4) Albritton (5)

P - 4.02 Levitt et coll. (405)
p - 4.15 Drescher (157)

Globules - 135* Bernstein (47)
- 87.8 Levitt et coll. (405)

* mEq/l d'eau.

9* Voir addendum page 178

13. Marsupiaux

Chez Tricbosurusvupecula, Barker (23) dose dans le plasma 5.9 mEq/1, tandis
que dans les h6maties il trouve soit des taux bas: 10.3-10.9 ou des taux
dlev&s: 101.2-103.8.

Le taux du sodium varie dans les h6maties en sens inverse de celui du
potassium, respectivement: 16.3-36.8 et 124.7-129.6, tandis que dans le
plasma Na reste pratiquement dans les deux cas: 157.2 et 160.7.

B. Oiseaux

Chez les volailles, Albritton (5) donne les valeurs suivantes (mEq/1): sang
total: 43 (37-50); plasma: 6.0 (4.6-6.5); h6maties: 119 (106-143).

Pour le canard on trouve les taux suivants: pour le plasma: 4.8 mEq/l
(Albritton [5]) et pour les h6maties: 112 mEq/l (Tostesen [642]).

Dans le s6rum de canari Albritton (5) donne le taux de 5.8 mEq/1.
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Tableau 3 (suite) Potassium dam t sang des espkes animales

C. Reptiles

mEqfI Plasma Rf6rences

Serpent de prairie commun (Arafrix Natri)
t6 .................................. 7.2 + 0.9 lFright (692)

hiver ................................ 5.2 + 0.9

L6zard de I'Afrique occid. (Agma Agma)
K plasma mEq/l ...................... 5.2 ± 0.2
Emys blandingir ........................ 3.9 Smith (595)
Chrysemus marginata bellei................ 3.0-3.6
Graptemys geographica ................... 2.4

D. Batraciens

mg/OU in rEq/1 Rd6rences

Crapaud 3.9 Albritton (5)
Grenouille 2.5 Cotra) (104)

1. Poissons

mg/100 m Eq/1 R6f6rcnccs

Lophiuspiscatorius - 6.9-9.0 (e") Smith (592)
- 7.0(9)

Caoas Ca//avias - 4.9
Annatus Cava - 1.7 (9)*
Raja stabuloofris - 5.0 (e') Smih (593)

- 4.5(9)
Raja diapenes - 1.8(9)
Carcharias littoralis - 5.4-5.5 (0e)
Afustellus Canis - 4.4 (e)

- 5.6(9)

• En 6tat d'inanition, l'hiver.

Signification de la kalidyie

La dkermination du taux de la kali6mie repr6sente un mode d'information
des travers6es de I'ion potassium qui a 6t6 souvent utilis& La 16gitimitd des
conclusions tirdes de 1'examen de cet indice d6pend avant tout de la valeur
des chiffres obtenus.

Nombre d'entre eux sont vraisemblablement entach6s d'erreur du fait
des techniques de dosage employes mais actuellement la spectrophoto-
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m6trie de flamme, appliqu6e dans des conditions bien ddtermin6es, donne
des r6sultats satisfaisants.

Toutefois la signification des dosages est sujette A caution du fait que les
d6ments figurds du sang, riches en potassium, peuvent &re Ic sikge, comme
toute autre cellule, d'&hanges ioniques avec le liquide qui les baigne, le
plasma.

Ces 6changes qui se produisent in vivo (Cohn et Cohn [99]; Dean et colla-
borateurs [143]; Afaniey [450] se produisent aussi in vitro du fait des con-
ditions anormales dans lesquelles les 616ments figurds sont plac6s.

De multiples circonstances entrainent des modifications dans les 6changes
globulo-plasmatiques apr s l'extravasation du sang: nature de l'anti-coagu-
lant, dur6e de contact du s6rum avec le caillot, degr6 d'hdmolyse, tempdra-
ture, agitation m6canique* (Kramer et Tisaall [363] ; DMlire [166, 167] ;
Streef [620] ; Davson [ 139] ; Waelsch [661, 663] ; Danowski [ 125] ; Harris
[273] ; Davidsein et Kjerulf-Jensen [130] ; Sheppard et Martin [584, 585];
Bernstein [46])**.

I1 semble que l'une des causes les plus importantes dans la libdration du
potassium soit la destruction des plaquettes. Celles-ci qui contiennent par
kg 69.1 mEq/l et par litre d'eau 86.4 (81.8-88.8) peuvent, pendant la coagu-
lation, 6tre a l'origine d'hyperkali6mies apparentes, surtout nettes lors de
thrombocytose (Hartmann et col/aborateurs [278]).

L'h6matie peut perdre du potassium avant mme de c6der de l'h6mo-
globine. Cette perte (perte prolytique) s'accompagne d'un gain de sodium
(Ponder [520, 521, 522, 523]). Voir aussi au sujet de ces 6changes: Davson
(133, 134, 135), Davson et Daniel/i (140, 139), Folk et collaborateurs (221).

Des variations physiologiques du taux de la kali6mie ont 6t6 rapportdes.
En dehors de celles qui sont en rapport avec des rythmes biologiques (v.p.
148), l'Age (v.p. 151), l'tat g6nital (v.p. 160), on a signa16 que l'ingestion
de glucides entrainerait une diminution, le travail musculaire une d6vation
(Farber et collaborateurs (201) ; Grob (248) ; Block (52) ; Sriter (608, 609).
Mais la signification de ces r6sultats est douteuse.

Elle 1'est d'autant plus que la comparaison au moyen du K radioactif du
potassium 6changeable et du potassium s6rique ne montre aucune corrdla-
tion entre eux. )Mudge (477), Flear et co/laborateurs (217) concluent que la

* Deux heurcs d'agitation A 370 C font perdre aux leucocytes ]a quasi totalit6 de Icur potassium

(Hempling [283]).

* Voir aussi Kerr (345), Sheppard (583), Solomon (601), Harris (274), Pappart et Hoffman
(508), Tosteon (641).
Sur la discussion du mcanisme de transport du potassium dans les h6maties humaines,
voir Ussing (649), page 73 et sqq.
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seule mesure de la kalidmie ne peut permettre d'appr&ier une ddficience
en potassium. I1 n'y a pas de corr6lation entre la teneur du plasma, et la

teneur totale de 'organisme en potassium (ifoore [471] ; Edelman [170]).
La question des &hanges globulo-plasmatiques est importante en cc qui

concerne la stabilitd du potassium en pr6sence de divers liquides conser-
vateurs*.

Le tableau suivant d'apr6s le tableau 100, page 136 de Albritton (5)
donne quelques indications relatives . la stabilit6 de la teneur en K des
h6maties en pr6sence de divers m6langes conservateurs.

Liquide A B C
conser-
vateur**

Durde de la 1-l6maties Plasma i-6maties Plasma H6matics Plasma

conserva-
tion, jouis

0 100 5 100 5 90 5

10 75 23 74 20 75 12
20 63 32 65 25 68 19
30 - - 60 28 60 23
40 - - 53 34 53 27

Si 'on compare les taux du potassium, du plasma ou du s6rum et des
globules dans les esp&es de mammif6res, on constate une opposition entre
la constance relative du taux du chlore, du sodium et du potassium plas-
matiques par rapport aux taux de ces 6lectrolytes dans les h6maties.

Cette constatation qui a &d faite d6s les premi&es recherches avait con-

duit les biologistes & distinguer trois types d'h6maties: le type homme,
taux 61lev6, o6 'on trouve le singe, le cheval, le lapin, le rat, le pore; le type
has: chien et chat; le type interm6diaire: mouton et bruf. Comme il existe
un balancement entre le taux du sodium et celui du potassium globulaire

* La solution dite physiologique A 8,5 p. 1000 de CINa n'est pas physiologique du point de vue
de la stabilit du potassium globulaire (Kerr [344]).

** Composition du liquide conservateur:
A. Citrate trisodique 3,2 g pour 100, pH 7,5; utilis6 A raison de 10 ml pour 100 ml de sang.
B. Citrate trisodique 2,13 g, glucose anhydre 5 g pour 100, pH 7,5; utilis6 A raison de 15 ml

pour 100 ml de sang.
C. Citrate trisodique 1,33 g, acide citrique 0,470 g, glucose anhydre 3 g pour 100, pH 5,03;

utilis6 A raison de 25 ml pour 100 ml de sang.
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il en r6sulte que d'une mani6re g6ndrale la somme Na+ et K+ reste prati-
quement constante dans toutes les esp6ces (environ 110 mEq/l).

Le tableau 4 d'apr s Ponder (523) donne un exemple de ces diff6rences.

Tableau 4 Taux du potassium eles hmalies dons diveres espires animales (Ponder [523J)

Esp&e aninnaic rn Eq/l Esp&c animale n Eq/

Lapin 99 Cobaye 105
Rat 100 Mouton 18-64
Hornme 100 iruf 22
Singe 1l Chien 9
Pore 100 Chat 6
Cheval 88

Kerr (345) constate que sauf chez le chien, A un taux faible de potassium
dans les h6maties, correspond un taux faible de phosphore organique acido-
soluble et r&iproquement a un taux 6lev6 de potassium correspond un
taux dlev6 de phosphore organique (Tableau 5).

Tableau 5 Potasium ef phoxpbore organique acido-soluble

P. organique
m NJ]IO00 g acido-soluble

Chien 8.7 16.8
Chat 5.9 6.2
Lapin 99.1 26.1
Rat-taupe (Spalax) 104.5 17.6
Rat albinos 100.5 14.9
Cobaye 104.5 19.2
1Hortme 109.5 14.5
Macaque 111.5 13.2
Pore 99.5 28.1
Bruf 21.8 2.7
Ch,vrc 18.4 3.6
Gazelle 37.5 -
Mouton* (1) 18.4; (1) 64.2; (111) 58.1 4.2
Chameau 50.1 18.7
Cheval 87.7 13.9
Mulet 92.1 13.5

* Na +K: (1) 101.9; (II) 79.8; (Il1) 104.1.
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Tableau 5 (suite) Potassium el phosphore organique acido-soluble

m I/1000 g P. organique
acido-soluble

Poule 97.3 29.3
Dindon 99.5 27.8
Pintade 128.7 33.0
Oi 89.9 30.0

Lymphe

La teneur de la lymphe* en potassium est tr s voisine de celle du s6rum
sanguin.

Tableau 6 Teneur de la ymphe en potassium

mg/100 mEq/l R6f6renccs

Hornnic
Lymphe (?) 15.6 -- Klinke (353)
Lymphe du canal thoracique** 18.3 - Spector (605, t. 42, p. 56 )

Chicn
Lymphe cervical - 4.0 moyennesd'apreilsaner (447)
Lymphe du canal thoracique - 4.8
Lymphe du canal thoracique 21.1 - Spector (605, t. 42, p. 56 )

Liquide cephalo-rachidien

La teneur du L.C.R. en potassium se rapproche de celle du sdrum sanguin.
Si Pon n6glige les valeurs dev6es donn6es par Mestre.Zat (459'): 20.8 mg

pour 100, Klinke (353): 18 mg (16-22), les tr6s nombreuses d6terminations
oscillent aux environs de 12 mg. Le taux est constant aux divers &ages de
'axe c6drbro-spinal (Leulier et collaborateurs [404]).

On trouve chez le cheval 12.7 mg/100 (10.6-14.2); chez le bceuf: 12.5 mg
(11.2-13.8) (Spector [605], tableau 44, page 57); chez le chien: 19.9 mg
(Alassaut [454]); chez le lapin: 3.5 mM/kg eau (Davson [137]).

* Voir Drinker et Field (159).

" Lymphe du canal thoracique de fhomme A jeun, mEq/l 3.3, durant l'absorption de mati6re
grasse 4.2 (S6rum sanguin: 4.7) (Linder ct Bloomstrand [412]).
Voir aussi Kralet collaboratears (361), I-felmswortb (282), .Vhw (582), Darson (138), Beakaerl
et Demesier (35), Karcber et collaborateurs (333).
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Tableau 7 Teneur du liquide cepbalo-rachidien en potassinm

mg/100 ml mEq/1 Rd rences

12 - RichYer-Quiltner (546)
13.1 - Brock (67)
12.8-16.6 - Pintos et Kramer (514)

Hamilton (265)
12 (10-16) - Leulier et collaborateurs (404)

Kral et collaboraleurs (361)
11-17 - Duliere (167)
9.5-11.1 - M1assaut (454)
12.7 - Waechorn et Mac Cance (668)
- 4 Merrilt et Fremont-Smith (459)
- 2.96 + 0.45 Cooper (108)
9.8 (8.3-13.2) - Spector (605, tabl. 44, p. 57)

Liquide de l'oreille interne

Smith (596) dose dans 'endolymphe 140 mEq/1 et dans la p&ilymphe 6.0

Liquide synovial

Tableau 8 Teneur du iquide tynovial en potassium

m Eq/1 Rf6rences

Homme 5.4 Bauer (29)
4.0* Spector (605, tabl. 46, p. 58)

Bovins** 4.0 (3.6-4.4) Bauer (29)

* Articulation du genou.
** Articulation astragalo-tibiale.

Sirosies, transsudais divers*

En dehors des r6actions inflammatoires et sauf dans le liquide p&icardique
du poisson, ces liquides ont une teneur en K voisine de celle du sdrum
sanguin.

Voici les chiffres relev6s par Spector (605), (tabl. 41, p. 55) en mEq/1.

* En cc qui concerne les 6panchements voir aussi Smith et collaboraceurs (593) ; Greene et colla-
borateurs (244); Afanery (447, p. 346).
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Tableau 9 Potassium dans les tra,ssudans et rrosiris diverses

Transsudats Liquide Liquide Liquide
pleural p6ricardique p6riton6al

Homme 3.4 (2.6-6.0) 4.8 (2.5-6.6) - 4.1 (2.0-5.6)
- - - 15.6 ± 2.7
- 16.7 ± 1.1 - -

Chien 5.0 (4.2-6.1) - - -

Tortue 2.0 - 3.1 (1.1-6.1) 3.2 (2.4-4.3)
Poisson 4.8 - 16.6 (8.5-22) 6.6 (5.2-8.9)

II. Potassium dans les tissus

L'estimation du potassium dans les tissus offre des difficult6s: pr6sence de
sang qu'il est parfois impossible d'dliminer compl&ement (poumon);
constitution complexe de l'organe (peau, ut6rus); abondance variable du
tissu adipeux.

La technique de dosage peut 6galement &tre mise en cause et le mode
d'expression des r6sultats (tissu frais, tissu sec, tissu d6lipid6, eau de cons-
titution) tend souvent les comparaisons illusoires. D'autre part Ia teneur
des tissus en ions ne correspond pas n6cessairement . la concentration
cellulaire vraie, les tissus contiennent de l'eau extracellulaire interstitielle
(15-25 p. 100) dont les constituants sont dos6s en m6me temps que ceux
des cellules elles-m6mes*. II en rdsulte une surestimation du sodium et une
sousestimation du potassium.

Aluscle**

La richesse du tissu musculaire en 616ments cellulaires, sa pauvret6 relative
en eau, l'importance de sa masse relative dans P'organisme en font un lieu
de stockage important du potassium.

Les muscles d'un homme adulte reprdsentent environ 41% du poids
corporel, ils contiennent 55% de l'eau du corps, 10% des cendres, environ
109 g de K, soit les 2/3 de tout le potassium de 'organisme.

Les problmes pos6s par les dchanges de potassium musculaire entre le
milieu extra-cellulaire et le milieu intra-cellulaire ont &6 l'objet de nom-
breuses recherches; le r6le pr6sum6 du potassium dans le ph6nom&ne de
1'excitabilit6, 1'dtat sous lequel il se trouve dans le tissu rendent I'6tude du
potassium musculaire d'un int6r& majeur.

* Voir Manerj (447) ; Darrow (126) ; Darrow et Hellerstein (12S).

* Consulter les revues g6n#rales suivantes: Feen (202, 209), Manery (447).
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Tableau 10 Potasrium du muscle strii

A. Afammiffres
1. Homme

mg/10 0 g m Eq/I R6 fences

320 - Katz (336)
- 132++ Hill et Kupalow (296)
325 (308-387) - Caloun et collaborateurs (81, 82)"
254-398 - Klinke (353)
402-432 - Leulier et colaborateurs

(399, 396, 397, 400, 391)
- 121++ Cullen et col/aborateurs (117)
246* 82... (38-115)
289 - Cummings (119, 120, 118)
984+ -

- 145++ Shohl (588)
360 93++
- 145++ Alangun et collaborateurs (449)
- 155++*** Darrow (126)
- 157++ Mudge et Vislocki (478)
- 82-88 '
- 133.3++ Elielet collaborators (182)
- 94,6 ± 1,17"' Balpin (22)
- 164++
- 157++ Mokotof (467)
- 65-102 Reinberg (537)
300-435 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
- 91.3+ Barnes (24)
- 150++
- 37.6+ 117illiams et collaborateurs (679) "
- 42.1 ± 2,8 Nichols (492)**

* Pour 100 g de tissu sec (gastrocn6mien) 1097 (482-1600); mEq/cau intracellulaire 82
(38-115).

** M. grand droit de l'abdomen pr6lev6 lors d'intervention chirurgicale.

*** Pour 100 g de tissu sec d6graiss6: 48 toEq.

Sujets morts d'affections non cardiaques.

D6terminations faites par Ia m&hode d'activation de neutrons (Reifel er Stone [536]).
Tissu frais d6graiss&

+ Mati&e s&che.

++ mEq/kg eau intracelfulaire.
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Tableau /0 (suite) Potassjum du muscle strii
2. Ruminants

mg/I00 g I mEq/k R6f6rences

Taureau 267 - Constantino (103)
Bcruf 366 - Katz (336)

378 - Lematte et collaborateurs (389)
335 - IVilkens (677)
- 87.0 Reinberg (537)
260-525 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)

Veau 380 - Katz (336)
Mouton 205-295 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
Chevreuil 336 - Katz (336)

3. Porc

mg/100 g m Eq/k R cf&rnce

254 Katz (336)

4. Chien

mg/100 g mEq/k R6f6rences

295 - Katz (336)
325 - Constantino (103)
500 - Olmer et collaborateurs (502)
149-169 (tissu see) - Bou/iron ct Guenaud (57)*
22 %. des cendres - Berlbier (48)
- 97.1** Eicbelbergeret McLean (178)

87 Reinberg (537)
320 98,7 + 6,7 Beavers at Rogers (33)
318 (m. fraiche),

1030 (m. scc) Girard (235)
300 (in. fraiche),
1100 (m. sche)
(diaphragme)
208: langue

* mg/100 matirc s&hc: muscle grand oblique: 146; diaphragme: 162; biceps brachial: 199
(Bouliron et Guenaud [57]).

** Tissu d6lipid6 et d6barrass6 de sang.
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Tableau 10 (suite) Potassium du mumle strii
5. Chat

mg/100 g mEqfk R6f6rences

382 - Katt (336)
- 98.0
459,2-501,6
(tissu frais) - Truszkowski et Zeemer (646)
1689-1778
(tissu sec) -
- 82.1 Hastings et Eicelberger (279)

113.5 Fenn et collaborateurs (211)
151 (tissu muscu-
laire total)
174
(fibre musculaire)

- 101.4 Eicbelberger et Richter (179)
- 151 Reinberg (537)
350 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)

6. Rat

ag/1 0 0 g m Eq/k 1Rdrences

Muscleblanc 1960 - AlNlard (462)
(tissu sec)

Muscle rouge 1700
(tissu sec) -

- 148.2* Alanery (446)
- 110 Pleppel (285)
- 106 0.2' Cot/ove (112)

Muscle de la
cuisse - 447.5"- Danie et Bass (121)

- 411" levitt et collaboraleurs (405)
385-475 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
- 165±4.2"'" Dosekun et Afendel (/56)
- 49.10 Eick/ et col/aboraleurs (169)

(long extens. 18.3 + 8.2 Zieler (698)
des doigts)

* Gastrocn6mien mEq/1 eau tissulaire, teneur en can 0,761 par kilo.
* mEq/tissu frais d6graiss6.

tissu sec.
mEq/K eau intracellulaire.
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Tableau 10 (suite) Potassium du muscle strii

7. Souris

mg/100 g mEq/k 1R6f6rence

I I0.453* Young et callaborateurs (695)

8. Cobaye

mg/100 g mEq/k Rf6rences

525-562 Ledier (391, 403)
913* Barnes (24)

9. Lapin

mg/100 g mEq/k R6f6rences

398 - Katz (336)
117.1** - Kocbmann (356)
(mat. sebe)

Musclerouge 427 - Consfantino (103)
Muscleblanc 380 -

169-219 Bouliron et Guenaud (57) +
(mat.s6che)
1690 Millard (462)
(mat.s&he)
2150- -

(mat. seche)
415 - Heppel (285)
- 152.8"" Manery (446)
494-517 - Leulier (391)
- 98.5"' Ames et Hastings (8)

* mEq/tissu sec d6graiss6.

** rEq/tissu frais d6graiss6.
Muscle blanc: contraction rapide, droit interne et grand adducteur; muscle rouge: contrac-

tion lente, demi-tendineux.

Gastrocn6mien, m Eq/I eau tissulaire, teneur en can 0,753 par kilo.
d6lipid6 et dbarmss6 de sang; mEq/kg eau: 161.

+ Lapin: mg pour 100 g mati6re seche: Biceps brachial g: 219, biceps brachial d: 169;
diaphragme: 184; grand oblique g: 188; grand oblique d: 190 (Boutiron et Guenwud [57]).
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Tableau 10 (suite) Potassium du muscle strid

B. Oiseaux

mg/100 g m Eq/k 1R6f&ences

Poulet 464 - Katz (336)

Coq
Musclerouge 373 - Constantine (103)
Muscle blanc 410 -

Dindon
Muscle rouge 363
Muscle blanc 370 -

Pigeon - 128 Reinberg (537)

C. Reptiles

mg/100 g m Eq/k R 6 ences

Serpent 85-140 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
Lzard
(Agma Agma,
Afrique occ.) - 106.1 Wright et Chester (692)

(poids frais)
-- 505.5

(poids sec)

D. Batraciens

mg/100 g mEq/k Rf6rences

Grenouille
R. esatdenta 308 - Katz (336)
R. catesbiana 350 Afeigs et Ryan (457)

340 - Mitchell et Wilson (466)
340* - Ernst ct Scheffer (191)
455 (428-469) - Leulier et collaborateurs (396)
- 84.6 Conway (104)

(muscle total)
- 126.0

(eau/fibre)
455 - Leulier (391)
- 84.6 Reinberg (537)
305-350 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
- 83.8 Conway (106)

Crapaud 334 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)

* 1700 m pour 100 du poids sec.
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Tableau 1O (suite) Potassium du muscle syri'

E. Poissons*

mg/t00 g mEq/k jR6f6rences
Morue 350 - Spector (605, tabl. 55, p. 72)
Aiglefin 338 - Katz (336)
Anguille 240 -

190-245 - ector (605, tabl. 55, p. 7 2 )
Brochet 416 - Katz (336)
Saumon** 340 - Spector (605, tabl. 55, p. 7 2 )

Variations r4gionales

Des diff6rences dans la teneur du muscle en potassium ont &6 observ6es
suivant la situation anatomique des muscles 6tudi6s. En voici quelcues
exemples rassembl6s dans le tableau 11.

Tableau II Variation de a teneur do muscle en potassium sivant la rigion

A. Mammiftres
Homme

mg % tissu frais Rf6rence

Traptze 432 Leu/ier et collaboraleurs (399)
Pectoral 453
Sous-6pineux 409
Deltoide 417
Long supinateur 450
Grand fessier 416
Quadriceps crural 411
Biceps crural 402

* Kruchakowa (372) a 6tudi6 un grand nombre de poissons de la Mer Noire. Les taux sont

diffrents suivant Ia r6gion du corps dont provient le pr6l&vement. Ainsi chez Blennius
sanguinolenfus elle dose (en mg pour 100): 290.5-500.8 dans le muscle du flan, 423-597 dans
le muscle de la queue, 439.1-648.5 dans les muscles de Ia joue.

** Thurston (635) a fait un 6tudc syst&matique chez Oncorhyncusgorbuicha, Ic saumon rose, tres
abondant dans I'Oc6an Pacifique, do la teneur en K en fonction du sexe, de la taille, de l'6tat
sexuel, de la r6gion musculaire. II trouve un rapport assez net avec la teneur en prot6nes:
moins de 16%: 188' 160-203); de 16 A 20%: 274 (210-324); plus de 20% de protines:
312 (290-351).
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Tableau I I (suite) Variation de la rener du muscle en potassium sivant la rigion
Chien

I mg/100 I Eq/kg R66rences

Grand oblique 146 - Boutiron et Guenaud (57)
Biceps brachial 199 -
Diaphragme 162 -
Muscles de la cuisse - 93.0 + 2.7 Eicbelberger et collaborateurs (173)
Muscles de la jambe - 86.0 + 3.0

Lapin*

mg/100 mEq/kg R rence

Biceps brachial g 219 - Boutiron et Guenaucd (57)
Biceps brachial d. 169 -

Diaphragme 184 -

Grand oblique g. 188 -

Grand oblique d. 190 -

K % du poids sec R6f6rence

Lapin Rat
Muscle blanc 215 196 Millard (462)
(contraction rapide
Muscle rouge 169 170
(contraction lente)

Cobaye

g % de tissu frais 1Rf6rence

Muscle de l'6paule 5250 Leulier (391)
Muscle de la cuisse 5620

Souris

m Eq/mg R6&rence
tissu sec d6graiss6

Region musculaire
Cuisse 0.480 ± 0.040 Young et collaborateurs (695)
Patte post6ieure 0.441 + 0.024
Paroi abdominale 0.437 + 0.035

* D'apr&s Krncbbakoca (370) la teneur du m rhomboide serait plus 6lev6e que celle du biceps.

7



98 H. SIMONNET

Tableau 11 (suite) Variation de la tener du muscle en potassium suivant la rigionRat

Eau mg % mEq/kg mEq/litre R6flrence
d'eau intra-
cellulaire

Cuisse 340 + 6 45.78 + 1.16 160 ±- 6 Holliday et collaboraleurs (304)
Dos 345-15 48.83 0.86 164-6

Oiseaux

Pigeon g/1000 R6f6rence

Pectoraux 4.97 Ledier (391)
G6sicr 5.26

Inverdbrts

g/l000 Rfd6rence

Hjlix pomalia
Muscle du pied 312 Bernard (42)
Muscle columellaire 364

Sepia officinalis
Bras pr6hensible 570
Bras ordinaire 486
Manteau 623

Octopus vugaris
Bras 456
Mantcau 486

Holoturia tubulosa
(Throne boiarens)
Muscles longitudinaux 580
Muscles circulaires 333

Ceur*

Le tableau rassemble les donn6es relatives l la teneur du muscle** cardiaque
de diverses esp&ces animales.

* Voir aussi Scott (576,578, 577).
** Pour le muscle see et d6graiss6 Darrow (126) donne 40 mEq/100 g de tissu sec d6graiss6

et, par kilo de liquide cellulaire: 142 mEq.
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Tableau 12 Teneur do muscle cardiaque en potassium
1. Homme

mg/1 0 0 g mEq/kg RMf&ences
tissu frais

264 - Lederer et Stoller (387)
h. blanc 888 tissu see - Scott (575)
h. de couleur 933 tissu sec -

264 - Klinke (353)
250 64* Shol (588)
- 13.9 Widdowson et collaborateurs (674)
- 20.9 Dayrett et collaborateurs (142)
275** - Spector (605, tab[. 55, p. 71)

ventricule droit 261 (254-267) - Calhoun et collaborateturs (82,80)
ventricule gauche 285 (274-292) -
ventricule gauche
(tissu sec) 925 ± 0.160 - Scott (578)
ventricule droit 218 - Cullen et col/aborateors (117)***

B- 83 Wilkins et collaborateurs (678)
(eau tissul.)

2. Bovins"

rag/100 mEq/ - R6f6rences

408 - Lematte et collaboraleurs (389)
ventricule droit 283 Wilkens (677)
ventricule gauche 292

255-365 - Spector (605, tabl. 55, p. 71)

3. Porc

mg/1 0 0  mEq/1 R6f6rencc

320 - ] Spector (605, tabl. 55, p. 71)

* Tissu frais d6lipid&
** Ventricule gauche 245-255, ventricule droit 190-240, oreillette 95-220.

m mg pour 100 tissu sec: ventricule droit 1096 (756-1400); ventricule gauche 1348 (800-1770) -
mEq par kilo d'cau tissulaire: ventricule droit 70 (45-91); ventricule gauche 90 (52-117).
Ventricule gauche plus riche que ventricule droit.
Ventricule gauche pour 100 g sec 1.118 (Scott [575]).
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Tableau 12 (suite) Teneur du muscle cardiaque en potassium

4. Chien

mg/oo mEq/1 R6ferences

345 - Lederer et Siolte (387)
275 - Girard (235)
470 - 0/1uer ct collaborateurs (502)
24.5 % des cendres - Berthier (48)
- 74.7 ± 2.1

tissu d6gr. Beavers et Rogers (33)
Oreillette droite 327* 3.8** I
Oreillette gauche 346* 5.1** I * Bernard et Richard (44)
Ventricule droit 383* 3.7** ** Mlder et collaborateurs (479)
Ventricule gauche 389* 3.0** I

5. Chat

mg/lOG ] mEq/1 R6f6rence

S300-365 j Spector (605, tabl. 55, p. 7 1)

6. Cobaye

mg/100 1 mEq/1 j Rc6rences

354-396 - Leulier et collaborateurs (403)
280 Spector (605, tabl. 55, p. 71)

7. Lapin

rg/100 mEq/ R6ftrences

676 (tissu sec) - Kocbmann (356)
275 - Spector (605, tab!. 55, p. 71)

Orcillette droite 304 - Bernard et Richard (44)
Oreillette gauche 321
Ventricule droit 355 -

Ventricule gauche 363 -

* Tissu d61ipid&.

•* mEq/g tissu frais d6lipid&.
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Tableau 12 (suite) Teneur du muscle cardiaque en potassium

8. Rat

ag/100 mEq/l Rf11rences

K/eau tissulaire - 107.8 Manery (446)
356* - Mluntwyler (483)
320-340 - Spector (605, tabl. 55, p, 7 1)

K total - 101 ± 1.1 Dosekun (156)
K/eau intracellul. - 154.1
K total - 8.88** Drescher (157)
K cxtracellulaire - 0.11
K intracellulaire - 40.6
K/eau intracellul. - 178.0

9. Souris

mg/100 mEq/mg tissu R6f6rence
sec dlipid6 

_
- 0.332 ± 0.02 Young et collaborateurs (695)

10. Pigeon

ag/100 r Eq/ I R6firences

Oreillette 347 -Bernard et Richard (44)

11. Rana esculenta

nag/100 I mEq/ I Rf6rences

tHeli.x pomatia 311 I Bernard e t Richard (44)

Muscles fisses
Tableau 13 Teneur des muscles lisses en potassium

mg/100 FmEq/k [RMf&ences
Oesophage
Chien 214 - Girard (235)
Eslomac
Porc 77-81 - Saiki (560)
Taurean 360 - Constantino (103)
Coq 356 -
Dindon 455 -
Chien 223 - Girard (235)

* tissu d6lipid6.
** mEq/g tissu frais d6lipid6.
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Tableam 13 (suite) Teneur des muscles lisses en potassium

mg/100 mEq/1 R6f6rences

Grenouille
(R. Caesbiana) 325 - Alegs et Ryan (457)
Cobaye 267 Leulier (391)
Rat - 316.9 Daniet Bass (121)

(tissu sec)

In/estin grile
Chien 160 Girard (235)
Cobaye 254-279 - Leudier (391, 403)
Lapin - 77.2 Reinberg (537)
Rat Duodenum - 409.6+7.8* Danielet Bass (122)

Int.gr cl - 407.8+11.5*
Gros intestin - 386.7-8.7*
Rectum - 395.5-7.3*

Gros intes/in
Chien 160 - Girard (235)
Cobaye 159 - Leulier (391)

Vessie
Porc 39-70 - Saiki (560)
Chien 252 - Gerard (235)
Cobaye 353-480 - Lea/ier (403)
Beuf 268 - Vilkens (677)

Ritracte/r d pnis
Taurean 267 - Conslanino (103)
Buffie 263 -

Utras (en debors de
agesta/ion,) **
Femme 140 - Kocbman et Kruger (357)
Femme 126 - Klinke (353)
Femme - 74.3*** Manery (446)
Femme 145 37 SIoIl (588)
Vache 225 - Constanino (103)

98 - Wilkens (677)
161 - inkler (683)

* mEq/k matiere s6che.
** Pendant Ia gravidit6 voir page 161.

*** 74.3 mEq/1 d'eau tissulaire, eau 0.805 par kg.
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Daniel et Robinson (123) dosent dans l'ut6rus de chatte en anoestrus
(1958) (mEq/kg): 59,3; sous 1'influence des oestrog&nes: 63,7; des oestro-
g6nes et de la progest6rone 71,8.

Chez la lapine, sous 'influence des oestrog6nes, ils trouvent: 73,9 m Eq/k
et sons 1'action combin6e des oestrog6nes et de II progest6rone: 79.

Chez le cobaye sons Finfluence des oestrognes le taux constat6 est de
73,8.

mg/100  mEq/100 R66rences

A orte
Chien 160 - Crard (235)

- 8.1-7.2 Tobian et Fox (637)

Veine cave
Chien 256 - irard (235)

Ur?tre
Chien 96 - Girard (235)

FOIE

1. Homme Tableau 14 Teneur, t foie en potassium

mg/lO g tissu frais m Eq/I RMf&ences

19 (p. see) - Ber/bier (48)
246 (244-248) - Calhoun et collaboraeurs (82)
96-207 - Klinke (353)
215 (170-250) Shoh (588)
- 30 Darrow (126)

(tissu see d6graiss6)
- 145

(eau tissulaire)
240 - Cullen et collaborateurs (1 7)
1030 (607-1300) 80 (52-111)
(tissu sec) (eau tissulaire)

2. Bovins

mg/100 g tissu frais mEq/l R6f6rences

225-395 - Spector (605, tabl. 55, p. 74)
896 (tissu sec) I- McHargue et ollaborateurs (436)
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Tableau 14 (sute) Teneur dw foie en potlshum

3. Porc

mg/100 g tissu frais 1 m Eq/I Rf&ence

337 j - Lematte et collaborateurs (389)

4. Lapin

mg/100gtissu frais 1 mEq/ Reference

190-260 J - j Spector (605)

5. Cobaye

mg/100 g tissu frais mEq/1 Rf6rences

467-480 - Lemlier (403)
120* Holland et Audifore (303)

6. Rat

mg/100 g tissu frais m Eq/I R6frences

132-142* Heppel (285)
127" Manery et Hastings (446)

421-447"* - A1r Fariane et Spencer (435)
365 395 - pector (605, tab!. 55, p. 74)
350** - Aftwyler (483)
343** - Eckl (169)

7. Chat

mg/100 g tissu frais 1 mEq/I j re=

290 - Spector (605, tabl. 55, p. 74)

8. Chien

mg/100 g tissu frais mEq/I RMirences

287 - Girard (235)
380 - Obver et collaborateuers (502)
- 137* Fenn (207)
- 73.2 Eicelberger et Aic Lean (178)
115-275 - Spector (605, tab. 55, p. 74)

* mEqI eatu tissulaire.
*t tissu frais d6lipidE
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Tableau 14 (suite) Teneur d foie en potassium
9. Grenouille

mg/100 gtissu frais mEq/t J R6frencc1- 60 -i_ _ _ _ _

60 Remnberg (17)

10. Anguille
rg/100g tissu frais mEq1I] RMf6rence

1 T Spector (605, abl. 55, p. 74)

REIN

Tableau 15 Teneur die rein to potassium

rng/100 g mEq/k 1Rferences
tissu frais

I-fomme 221 (170-292) - Calboun ct collaboraleurs (82)
172* 53 (22-74)** Callen (117)
175 45 Shohl (588)
- 51-64 Reinberg (537)
170 - Spector (605, tab!. 55, p. 75)

Bovins 225-240 - Spector (605, tabl. 55, p. 75)
Pore 252 - Lematte t collaborateurs (389)
Lapin 250 - Boutiron et Guenaud (57)

- 69.3 Aludge (476)
340 - Spector (605, tabl. 55, p. 75)

Rat - 92.5 Waidhorn et McCance (669)
- 93.4 Aanery et Hastings (446)
300-330 - Spector (605, tabl. 55, p. 75)

Chien 257 - Girard (235)
290 - Olmer et collaborateurs (502)
230*** - Sector (605, tabl. 55, p. 75)

Tissu total - 58.3*** Eichelberger et Bibler (175)
Cortex 65.4***
N16dullaire - 49.4***
Cobaye 369-419 - Leulier (403)

73.6 Holland (303)
220-265 Spector (605, tabl. 55, p. 75)

Chat - 67.4*** Darrow et collaborateurs (127)

La s&r6tion de ]a glande sake des oiseaux marins (Cormoran, Phalo-
crocorax aurilus) contient 12.1 ±5 mEq/1 de K (Schmidl-Nielsen [571]).

* mg/I00g tissu see 1084 (461-1800).
* mEq/kg eau tissulaire.
**, Tissu d6lipide.
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RATE*

Tableau 16 Teneur de la rate en potassium

mg/100 g mEq/kg R66rences

I-lomme 166-360 - Klinke (353)
Pore 423 - Lematte et collaborateurs (389)
Cobaye 553-594 - Leulier (403)
Chien 301 - Girard (235)

490 - Olmer et collaborateurs (502)
Rat - 148.0 Afanery et Hastings (446)

POUMON

Tableau 17 Teneur du pounon en potassium

ug/100 g m Eq/1 R6frences
tissm fruis

IHomm - 147 Klinke (353)
- 150 Spector (605, tabl. 55, p. 7 1)

Veau 289 - Lematte et collaborateurs (389)
Chien 182 - Girard (235)

310 - Olmer et collaboratecers (502)
- 155-250 Spector (605, tab!. 55, p. 71)

Rat - 107.2 Afanery et Hastings (446)

THYMUS

Tableau 18 Tenenr du tis, lympboide en potassium

mg/100 g !(Eq/g R6f6rences

Veau 266 Lematt et collaborateurs (389)
116 ± 1.5 Ito et Scbwarz (323)

GANGLIONS LYMPHATIQUES

Ing/100 g m Eq/l R6f6rences

Mouton 364 - Lentatte et collaborateurs (389)
Chien 412"* j- Girard (235)

* Le sang provenant de la rate est plus riche en potassium que le sang de Ia circulation g6ndrale
(Norlander [498]).

* Ganglions m6sent6riques 0.322 (Girard [235]).
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AMYGDALES

mg/100g mEq/I lRfrence

Chien 165 - rard (235)

GLANDES ENDOCRINES

Tableau 19 Teneur des glandes endocrines en potassium

mg/100 g 16f6rences

Hypophyse
Mouton 390 Lematte et collaboraleurs (389)

Thyroide
Mouton 261
Chien 184 Girard (235)

190 01mer ct co/laboraleurs (502)

Surrinales
Surr6nale totale
Mouton 293 Lemalte et collaboraleurs (389)

Chien 140 Grard (235)
270 Olmer et collaboraleurs (502)

Cobaye 412-538 Leulier (403)

R6partition entre les deux zones

corticale m6dullaire R6f6cnce

Cheval 425 407 Leulier et Reil (401)
Ba:uf 404 342
Vea. 468 303
Mouton 427 370
Porc 459 381

TISSU OSSEUX

Tableau 20 Teneur dte tissu ossexx en potassium

mEq par kg Tencur en cau Graisse % de R6f6rence
de matere matirc sche
sche dgraissc_

Homme
os du crAne 16.4 ± 6.8 17,6 4.2 Agna et coll. (3)
ilium 38.9± 9.4 25.8 14.1
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Tableau 20 (ait) Teneur du liss osseux en polasnium

m Eq par kg Tencur en cau R6&rences
de matire
s&he ckgraiss&

Homme
hum6rus 224 % pour - Gabriel (230)

100 g de tissu

dgraiss6
44.2 m Eq par Maawyler (483)
kilo os frais
22.4 ± 1.5 Doseka, (155)
26 Bergstrom et Vallae (40)

ng pour 100 g
tissu frais

6piphyse 200 Spetor (605, tabl. 55, p. 73)
c6te 300
non d6nouun6 200 Klinke (353)

Cheval
f6mur mg pour 100 g 20.0 Sperfor (605, tabl. 55, p. 73)

(tissu sec dgr.)

Baotf 126% Gabriel (230)

Rat m Eq/kg 22.4 + 1.5 Doseks (155)
(poids frais)
m Eq/kg vatiine 20.0 Levitt (405)
s&he
(couche cort.)

CUeM 106 ing % frais Girard (235)
3-5 %
des cendres Berthier (48)

Oie 163 % Gabriel (230)

CARTILAGE*

Chez P'homme, Iob et Swanson (322) dosent dans le cartilage fRetal 6pi-
physaire 52,7 mEq/kg tissu frais et dans le cartilage costal 68,1.

Dans la trach6e du bteuf adulte, Manery (447) donne les chiffres sui-
vants: 25 mEq/kg tissu frais, 35 mEq/1 d'eau tissulaire.

Chez le chien on trouve les chiffres suivants:

* Voir aussi Logan (418), Eicbelberger et collaborateurs (176, 174).
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mg/kg mEq/kg mEq/l Referenccs
I I cau I

"I'rachde 103 - - Cirard (235)
Cartilage costal

Chien 7-10 sernaines - 57.6 77.3 Alnery (447)

Cartilage articulaire
Chien 7-10 semaines - 52.8 69.2 Aanery (447)

Dans l'oreille du lapin, Aftney et Hastings (446) dosent 19.9 mEq/kg,
33.6 mEq/litre eau tissulaire (teneur en eau 0,593/tt).

Du fait de l'abondance du sodium dans le cartilage, il en rdsulte que si la
totalit6 des cations (450 mEq/1) 6taient osmotiquement actifs, l'osmoralit6
du tissu serait sup6rieure A celle du sang, cc qui conduit a penser qu'une
partie importante des cations est lie de telle faton que leur activit6 osmo-
tique soit r6duite.

La plus grande partic du potassium (et du magn6sium) se trouve dans
la phase intracellulaire li6e aux phosphates organiques et aux anions pro-
tdiques.

LIQUIDE SYNOVIAL

On dose dans le liquide synovial du bceuf 4.0 mEq/I eau de potassium,
quantit6 un peu inf6rieure -A celle du plasma: 4.9 (Batr et collaborateurs [29]).

TENDON

Tableau 21 Tentteur du tendon en potassium

g/1O0 mEq/kg R6f6nnccs

Chien 112 - Grard (235)
- 6.1 Aluntnyler ct collaborateurs (484)

Rat - 16.5" Afanery ct tliasigs (446)
- 6.3 Levitt (405)

DEN'T

Tableau 22 Teneur de la dent en potassm,

Email (%tissu sec) < 0.05 Bones et Murray (59)
Dentine(%issc 0.07

tuf 140 mg % Gabriel (230)

* mEq/1 cau tissulaire, eau 0,596 pour 1000.
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TISSUS DE NATURE CONJONCTIVE

Tablea, 23 Teneuer de tissus denature coijonctive en potassicco,

Tissu conjonctif sous-cutan6 1-6 % des cendres Berthier (48)
Bourgeons charnus 15-25 % des cendres
Tissu adipeux 113 mg/10 0  Girard (235)

184 mg/100 Nordenstrabl (496)

TISSU NERVEUX

Centres nerveux
Les renseignements concernant la teneur des diverses parties du tissu ner-
veux sont pr6sent6s dans les tableaux nos 24 et 25.

Tableau 24 Teneur dce sysMime uerveuax central en poassium

1. Homme

mg/100 g m Eq/kg R6f&ences

Enc6phale* 147-339 - Lemalte et Beaucbamp (388)
340-360 - Klinke (353)
100-240 - Heubner (290)
285-400 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)

Ecorce pari6tale 323-331 - Leudier et col/aborateurs (398)
Corps calleux 379-372 -
Noyau lenticulaire 392 389 -
l6misph&e c6r&belleux 372-364 -
Bulbe 297-306 -

Matikre grise 230-345 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)
Matire blanche 230-280 -
loclle 6pini6re 360 -

2. Bovins

mg/100 mEq/kg R6frences

Enc6phale 288 - LematHe et collaborateurr (389)
215-345 - pector (605, tabl. 55, p. 70)

* Darrow (126) donne pour 100 g de vissu sec d6graiss6 67 mEq et pour 1000 g de liquide

cellulaire 184 mEq.
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Tableau 24 (suite) Teneur da sysiime nerveocc central en potassium

3. Chien

mg/100 g m Eq/kg Rf15rences

Enc6phale - 92.7-95.6* Eichelberger et Richter (179)
360-375 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)

Matiere grise 375 Fichelberger et collaborateurs (1 79)
aNltire blanche 370 - Obver et collaborateurs (502)

340 - Eicbeherger et collaborateurs (179)
116mispheres c6r6braux 304 Girard (235)
Bulbe, cervelet, protub6r. 230 -

4. Chat

mg/100 g mEq/kg R6f& cnce

Enc6phaIc 345 p- ector (605, tbl. 55, p. 70)

5. Lapin

ag/100 g mEq/kg Rdrences

Enc6phale 360-400 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)
Hemispheres c6r6braux 390-387 - Letlir et rollaboraleoers (398)
Af6senc6phale 350-387 -
Moelle dorsale 325-332 -
Moelle lombaire 345 -
Mottle epinire 375-400 Spector (605, tabl. 55, p. 70)

6. Rat**

mg/100 mEq/kg References

Enc6phale - 131.1 Maner' et Hastings (446)
235-450 - Spector (605, tab]. 55, p. 7 0 )

Mati&re grise 400 -

7. Souris

.n rag/100 rmEqfkg R6f6rcnce

Enc6phale 370 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)

* 206 mEq/l d'cau.

** En utilisant Pauto-historadiographic, Co/fer et 1Essex (101) observent une concentration
assez homog6ne avec une tendance une concentration du potassium dans les cortex
c&6rbral et c6r6belleux, les ganglions de la base et le toit du 4e ventricule.
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NERFS

A. Verlibris

Tableau 25 Teneur des nerfs en potaisium

mg/100 mEq/kg R66rences

1. Homme
Nerf m6dian 203 - Letier et collaborateurs (398)

(188-222)
Nerf radial 197 -

(170-288)
Nerf cubital 170 -

(162-190)
Sciatique 194 -

(tissu d6-
graiss6 79)

2. Cheal 130-180 -, Spector (605, tabl. 55, p. 70)
3. Chien 224 - irard (235)
4. Chat 123* - Krnjevic (368)
5. Lapin 212-233 - Letdier et rollaborateors (398)
6. Bairaiens
Grenouille 185 - pector (605, tab!. 55, p. 70)
en mars 4.38 Fenn et collaborateurs (2/2)
en novembre - 3.2
Crapaud 135 - banes (579)

.13. Inverlbres

mg/100 mEq/kg R6f&cnces

Blatte 420 - Spector (605, tabl. 55, p. 70)
Cancer pagurus 4.91-5.64 - Conan (114)
Mala squinada 4.36-5.45 -
Libinia emarginata 15.8k* - Fenn et collaboralers (212)
ilomarus americana 20.3** -
Calmar
nerf - 244 ScImitt et Bear (572)
axone g6ant - 280

axoplasma
(mEq/I )

Carcinus macnas 342 Kernes et i,ewis (346)
Loligo forbesi 340
Loligo pealii 379 Shanes et Berman (580)
Sepia officinalis 267 Hodgkin ea Ker,nes (300, 299)

* mE/l eau de Paxoplasma.
** mEq/100 muscle frais.
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GLOBE OCULAIRE*

L'&ude de ia r6partition du potassium dans des divers constituants du
globe oculaire a donn6 lieu A de nombreux travaux en raison de F'intr&
qui s'attache A la connaissance de la formation de ces milieux.

Tableau 26 Riparrition dl, potassiom dans les diverses parties do globe oculaire (cristallin excepti)

1. Corne**

mg/100 mEq/kg IR6f6rences
Bovins 90-95 - Spector (605, tabl. 55, p. 76)
adultes 66 - Fischer (214)

- 29.4 Davsoan (354)
veau 101 - Fischer (214)
Porc 120 -

2. Scl6rotique

mg/100 mEq/kg Rftences

Bovins
adultes 71 Fischer (214)
veau 75 --
Porc 89 --

3. Iris

mg/100 mEq/kg Rf6rences

Borins
adultes 84 - Fischer (214)
veau 102 -

Porc 114

4. Proc&s ciliaires

mg/100 m Eq/kg 1Rf&ences
Bovins
adultes 97 - Fischer (214)
veau 115 -

Por 99 -

* Voir Iirie et ran Hyeningen (515).
** 15-20 % du poids de la corne sont repr6sent6s par du tissu 6pith6fial.

8
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Tableau 26 (suite) Repartition du potassium dats ls diverses parties du globe oculaire (cristallin excepti)

5. Choroide

ng/1oo m Eq/kg R6f6rences

Bovins
adultes 37 - Fischer (214)
veau 71
Porc 65

6. R&ine

mg]100 m Eq/kg R6f&enccs

Boois
adultes 50 - Fischer (214)

- 69 (mEq/eau) Terner (630)
veau 66 - Fischer (214)
Por, 93
Lapin 445 (tissu sec) - Ames et Hastings (8)

7. Humeur aqueuse*

Img/100 in Eq/I R66rcrnces

a) Homme 20 - Klinke (353)
13.0-24.5 - Spector (605, tabl. 55, p. 76)

4.65 Harris et collaborateurs (275)

b) Singe - 4.26 + 0.1

c) Cheval 24.5 - Cohen et collaborateurs (98)
20.1 (18.1-20.1) - Tron (644)
18.9 4.8 Duke-EIlder (164)
19.6 - Story et IZiternitz (61I)
21.9
- 4.8 Adler (2)
19. - Spector (605, tabl. 55, p. 76)

d) Bmruf 27.9 - Cohen et collaborateurs (98)
20.0
18.7 - Leberman (386)
19.1 (18.1-20.1) - Tron (644)
18 (16.5-19.4) - Baurman (31)
30.0 (veau) - Fischer (214)
20.1 - Salit (561)
- 7.1 (kg eau) Davion (136)

* Voir page 151 les variations dues A ]'age.



REPARTITION DU POTASSIUM DANS L'ORGANISME ANIMAL 115

Tableau 26 (site) Wfparlition dm potassium dens les dverses partieS d globe oculaire (crislalln exceptj)

mg/100 frais mEq/I R6frences

e) Mouton 35.4 C6oe et collaboraleurs (98)
6 mois 24.5 - ,e/it (561)

f) Porc (1-3ans) 19.2 -

g) Lapin 17.5 - Lebernann (386)
23.3 - Baureann (31)
11-13 4.7 Kiniey (350, 351)
- 5.4 Falbriard ct collaborateurs (200)
- 4.4 + 0.2 Harris et collaboraleurr (275)

h) Chicn 15.5 - Tron (645, 646)*

i) Chat 24.2 - Daison et collaboraleurs (141)
- 4.31 ± 0.2 Harris et collaborateurs (275)

k) ippopotame - 5.0-5.4 kg eau Luk et Wriglt (424)

8. Humeur vitr6e

mg/100 frais mEq/I Rf6renccs

a) Flomme 20 - Klinke (353)
- 4.9 Adler (2)

h) Cheval 24.5 - Colen et collaboraleurs (98)
19.6 - Tron (644)
19.2 - Duke-Sllder (165)
21.2 - 3'tary er Winternit (611)

c) Bccuf (1 ans) 24.9 - Cohen et codlaboraleurs (98)
27.9 -

13.8 - Lebermann (386)
19.1 - Tro (644)
20.5 - Salil (561)**

d) Mouton 21.8 -

(6 mois)

e) Porc 35.4 - Cohen ct collaborateurs (98)
(1-3 ans) 20.7 - Salil (561)

f) Lapin 17.5 - Lebervana (386)

* A la suite des ponctions r6p6t6cs le taux de K tend s'dlever (Tron [646]). Tron (645) a
6tudi6 les conditions de formation de I'humeur aqueuse dc ]a 20 chambre qui nc sont pas
diff6rentes de celles de [a 1- .

** Voir page 151 les variations dues A l'ge.
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CRISTAIJAN

1. Homme
Delaunay (148) donne les chiffres suivants pour 100 g de tissu sec chez
'homme.

Cristallin normal, sujets de moins de 55 ans 0.721 ±0.026
Cristallin normal, sujets de plus de 55 ans 0.896 ±0.143
Cristallin avec opacit6 0.896 ±0.004
Cristallin cataractd 0.901 ±0.354

L'augmentation est plus marqude pour Na que pour K*.
Spector (605, tabl. 55, p. 76) donne le chiffre de 15% des cendres totales;

MacKay et collaborateurs (429) en mEq pour 100 g de tissu frais 4,4, du
poids sec 16,3.

2. Bovins
rag/100 mi-q/1 R6rences

tissu frais I

- 160 Fisher (214)

405 -, Spector (605, tabl. 55, p. 76)
Veau - 119-122 Amoore et collaborateurs (9)

3. Lapin

mg/lO0 m Eq/1 RW&6ence

tissu frais I

450-460 J - Spetor (605, tabl. 55, p. 76)

4. Grenouille

mg/lO0 InE.q/I Rd6rence
tissu frais

]-- j 116,95:5.35 Andree(12)

Na K Na/K

Cristallin normal
% mati&re skhc 0.230 0.830
m Mol/100 g mati&e sche 10.0 2.3 0.47

Cristallin cataract6
% mati&re sche 0.730 0.780

n Mol/100g mati&re schc 31.7 20.0 1.58

* Voir aussi Salit (562).
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Rtpartition dans le cristallin.
Lebensohn (385) donne les chiffres suivants (m/Mol/L): cortex 90.1,

noyau 120.6.
Le taux maximum se trouve dans la zone corticale juste sous la capsule.

Ainsi chez le veau on dose au niveau de la capsule 114, 104, 101; dans la
couche externe 134, 142, 140; dans la partie moyenne 133, 133, 130; dans
le noyau 122, 126, 124 (Amoore et collaboraleurs [9]).

Chez les bovins on dose:
I _Zone

cristallin
total externe moyenne interne

Chez l'adulte
de 4 ans 120 114 127 121
de 9 ans 122 114 125 129
Chez le lapin
de 31 mois 112 ill 119 101
de 40 mois 114 114 126 103

R6f&rence: Amcore et collaborateirs (9)

PEAU

Les taux trouv6s diff&rent sensiblement suivant que 'on envisage la peau
totale, d6lipid6e ou non, et plus encore telle ou telle partie du t6gument.

1. Homme*
Tableau 27 Teneur de la peane en potassium

mg % mEq/kg Rdf6rences
(tissu frais) (tissu frais)

135 Girard (235)
104 Kose (354)
tissu) d6lipid1 cnf,) pour 100 g eau 128
239 - leubner (290)
- 22.6 Bremw (71)
83-134 -- Klinke (353)
107 - Shohl (588)
- 16.5 ]Eisele ct 1-ichelbeqer (181)

70.2-96.2 (82) ,,/lZejf ct Carril/ers (623)
- 73.6-96 (80.46) letiin cc Fox (697)
51-77 - Spector (605, tabl. 55, p. 77)

* Les variations suivant 'origine dU pr,&vement sont consid6rable: 50-6-109,9 du poids
frais de la pcau de Iavant-bras A Ia pesu de Ia cuisse.
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Tableau 27 (suile) Teneur de to peau en potassium

1. Homme

mg pour 100 g rnEq/1000 g R6f6rences
(tissu sec) (tissu sec)

239 (168-339) 61.1 Brown (70, 71)
257.5 (172.1-367.5) -Nathan et Stern (485)*
260 66 Dorfel (1 54)
241-247 63.1 Cornblett et collaborateurs (109)
228 58.3 Eisele et JEichelberger (181)

2. Chien

mg pour 100 g mEq/kg R6ff&ences
(tissu frais) (tissu fmais) I

Peau totale 8.5 Eirhelberger et Roona (180)
Chorion 8.1
Epiderme - 12.2

135** - Girard (235)
238 (158-395) 60.8*** Brown (70)

22.46 ± 2.7 I-icbelbergeret collaborateurs (177)6*

3. Lapin

mg pour 100 g mEq/kg &R6fences
(tissu frais) (tissu frais)

148 (102-188) 37.8*** Brown (70)
18.4 Manery et HastiLs (446)
29.8

4. Souris

mg pour 100 g mEq/kg R6f6cnce
(tissu frais) (tissu frais)

88 (86.7-89.5) Carrutbers et Zenteff (86)

* Voir aussi Benjamin et Cornblelt (37).
** Girard (235) dose 171 mg pour 100 dans le poll de chien et 107 dans les ongles.

* Chez la chienne en gestation Ic taux est trcs voisin: 21.97 ± 2.03.

m Eq/kg tissu sec.
mEq/100 g tissu d6lipid6.
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Organes ginitaux

Tableau 28 linetr def organes giiitatx e, potasitin

TESTICULE

mg pour 100 mEq/k R6f6rcnccs

Taurean 219 - Lemalte et mllaboraleims (389)

Chien 29 %descendres - BerMhier (48)
- 91* fugins et Eicbelberger (311)

Rat 281 - Girard (235)
- 92.3 Alatery (446)

106.1**

OVAIRE

mg pour 100 m Eq/k R6f&ences

Vache 227 - Lematie et collaborateurs (389)

Lapine - 59.9 Alanery (446)
- 81.3**

UTER US

mg pour 100 mEq/k R6f6renccs

Femme 290 - Speclor (605, tahL. 55, p. 72)

Rat 126 - Klike (353)
240-260 - i/va (589)
- 298.9*** Kalman (33)

mati&c sche
(can 0,797 p. kg)

Tableau 29 Tenettr en potassium des sicritions ginifales

Sperme'

_ _mg/0tl0 mEq/i R6f6rcnccs

Homme 89 (66-107) 22.9 (17-27) Hqgeggiens et collaborateurs (313)
- 28.7 Honward et de Feo (308)**

* Par kilo de tissu frais d6lipid&
** Par litre d'eau tissulaire; cau 0,867 par kilo.

*** Par litre d'eau tissulaire; cau 0,724 par kilo.
\ \oir Alann (451), voir aussi Selersten (565), Zagami (696).
Ejaculation d'un homme vasectomis6, ce qui conduit A penser quc l taux 6lcv6cin K du plasma
sminal ne provient pas de la diffusion du potassium.
K du sperme 6jacul6: 197 mg/100, spermc de I'6pididyme: 188 mg100 (Alann (4511).
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Tableau 29 (stile) Teneur en polassium des siritions ginilales

Sperme

mg/100 m Eq/ R6f6rences

Taurean 288 (160-415) - Bernstein (d'aprs Ala, [451])
B6ier 73 - Sbergin (d'apr s Alann [451])
Etalon 62 - Mann (451)
Verrat 243 (83-382) - AfcKenie (d'apr&ss Howardet de Fro

101 (69-132) - Ka'ase et Viva (340) [308])
Truite - 20.2 Schlenk et Kabmann (567, 566)

Plasma siminal

mg/1 00  m Eq/I Rf6rences

Hornme - 23 fhggins et collaboraleurs (313)
Taurcau - 44 Lord Rothschild et Barnes (420)
Saumon CIK: 8,2 %

des cendres Afiescher (461)
Oursin (Echinus
esculentus) 155 - lrd Rothschild (419)

Sicrdtion de la visicule siminale

mg/tio o Eq/I Rhfhrcncvs

Homne - 17.8 (14.3-21.2) H,(zgins et collaboratefirs (313)
Verrat 212-215 - Ala,, (451)
Rat* - 1.10 Howard et de teo (308)
Cobaye
Fluide - 1.6 ± 0.8 Breuter et 111it/am (61)
Muquuse - 102.5 + 9.4
Plasma sanguin - 8.0

Sdcrd/ion prostafique**

mg/100  jmq/I. R6frences

I-onmc - 48 Hqqgins et collaborateirs (313)
48.3 (28.7-61.4)

Chien - 5.1 ± 0.2 Inttggins et collaborateurs (312)
176 - G rard (235)

* Pr6I&vement effectu6 sous barbital.
'" Lematte et collaborateurs (389) dosent 261 mg pour 100 tie potassium dans ]a prostate du

tanureau.
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Tableau 29 (suile) 7eneur en polassium des sifilions gindales

Fluide utirin*

mg/o100 mEq/ [ R6ffrences

Trui - 36-63 Howard et de Feo (308)
Rate
au repos sexuel 37.4
post-oestrus 37.5

III. Scrdtions externes

Le taux du potassium est en g6n6ral plus 61evd dans les s6cr6tions que dans
le plasma sanguin. C'est le cas principalement de la salive, des s6crtions
cesophagiennes et du suc gastrique. I1 y a 6galit6 dans le cas du suc pan-
cr6atique. Le probl6me est int6ressant puisqu'ii apporte des documents
pour l'6tude du problme du mode intime de s6cr6tion-ultrafiltration ou
61aboration**.

A. Salive

Tableat, 30 Teiieur de la sa/ive en potassium
1. Homme

Nature de mg/100 mEq/l References
la salive

100 - Afalhens (455)
mixte 11.9 - Klinke (353)

75 - Vladesco (659)
aixte 60-100 - Woldring (687)
parotidienne 19.8-23.7 Thayssen et collaborafeurs (632)

mixte (sous-
maxillaire et
sublinguale) - 10-15 Hildes et Ferguson (295)

- 20 Prader et rollaboraleaers (525)
- 19.7 + 3.49 White et rollahoraieurs (671)

mixte - 14.1 (12.6-16.1) Speclor (605, tabl. 50, p. 60 )

* Sjib et collahorateurs (587) donnent les valeurs suivantes (mEq/I): chienne: 5,2; lapine: 6,1;

Rate: 4,3.
** Vloir sur l'hypothese d'une proscr&ion et de sa composition: Ussing (649, tableau 30, p.4 2 7).
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Tableau 30 (suite) Teneur de la salive en potassium

2. Chien*

Nature de mg/100 to Eq/I j Rfrences
Ia salive I
mixte 74 - Crard (235)

- 12.3-23.7 Spector (605, tab]. 50, p. 60)
parotidienne 60 -- Grard (2.5)

- 10.1 de Beer ct 117ilson (145)
- 20-50 Burgen (77)

sous-maxillaire 83 -- Girard (235)
40-75 - Gregersen et Ingalls (246)

3. Chat

Nature de mg/100 m Eq/I R65f6rence
Ia salive I I
sublinguale - j Lundberg (425)

4. Mouton"

Nature de mg/100 m Eq/I R frences

la salive j
mixte4.46 Mc Dougall (433)

- 4.1-11.8 Spector (605, tab!. 50, p. 60)

parotidienne 32.0 - AIr Dougall (433)

L'influence de 'intensit6 de la s&r6tion salivaire sur sa teneur en min6raux
a dt6 observe d&s 1878 par Heidenhain (281) qui le premier montra que la
teneur en ions min6raux de la salive sous-maxillaire variait proportionnelle-
ment A F'intensit6 de la sdrtion.

Le probl6me a dtd longuement examin6 depuis. Certains exp6rimentateurs
estiment que la concentration en potassium ne d6pend pas du flux salivaire
(Gre,gersen et Ingalls [246]; Lanstrob et Coll. [375]; Wills [680, 681];
Thayssen et collaborateurs [632] ; Hildes et Ferguson [295]).

Toutefois une &ude serr6e du ph6nom6ne montre que P'6imination du
potassium salivaire s'accroit pour des s6cr6tions faibles (Langstroh [375] ;

* Baxter (32) (1933) a 6tudi6 Its variations de composition de ]a salive mixte ct de ]a salive

parotidicnne du chien obtenue sous 'influence de divers stimulants. Ainsi pour ]a salive
obtenue par lingestion de lait il dose (en mg p. 100): 76 et 91 mg de K dans la salive
parotidienne, 92,5 dans la salive mixte; avec le pain et la poudre de viande, respectivement:
53,1-63,2-78,1 et 66,9-70,1-64,3-66,0. L.a salive parotidienne de pilocarpine ne contient
que 25 mg de K pour 100.

** Voir aussi Denton (149).
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Wil/s [680]; Thayssen et co/lahoraleurs [632] ; lildes et Fersuson [295];
Burgen [77j; Doats et Wright [152]).

D'autre part, Wills et Tenn (682), Wills (681) ont montr6 que le taux
de K dans la glande sous-maxillaire ne variait pas sous l'influence de l'ex-
citation 6lectrique alors qu'il diminue quand l'excitation est produite par
l'injection de pilocarpine.

D'apr6s Ussing (649), (p. 425) la concentration du potassium dans la
s6cr6tion sudoripare et celle des glandes sous-maxillaire et parotidienne
est apparemment ind6pendante de ]a quantit6 secr6t6e bien qu'il se pro-
duise une 6l6vation notable pour les faibles taux de sdcrdtion. Dans le cas
du pancr6as, des glandes lacrymales et sublinguales, la concentration en
potassium est ind6pendante de l'intensitd de la s6cr6tion m6me pour les
ddbits faibles.

Le tableau 31 donne la teneur en potassium du tissu glandulaire au repos
ou stimuld.

Tableau 31 Te,enr en potassium des glaides sali,aires au repos ou ei, ;/at de sirion

mEq/l d'eau tissulaire R6f6rences

Repos Stinulation

Sous-maxillaire
du chat 113 100 11ills (681)
Sous-maxillaire
du chien 139 131

99 67 Burgen (77)
Sublinguale
du chat 105 - Lundberg (425)
Pancr6as
du chien 134 - Igraham et Ilisscher (320)

147 ians changeni. Old/eldf (501)
105 - olomon (600)

Coats et Wright (97) ont montrd que la composition de la salive paroti-
dienne du mouton A la suite de la stimulation dlectrique dvoluait en deux
phases: ]a premi6re de courte dur6e (2 min.) caract6ris6e par une chute,
une ddvation puis une chute du taux du potassium, la seconde, prolongde,
durant laquelle Ia composition reste stable.

Apr6s une excitation continue de 32-42 min. la glande s'appauvrit en
potassium (Coats et collaborateurs [96]).

L'dldvation du taux du potassium pour les sdcr6tions faibles de la sous-
maxillaire (Langstrob et collaborateurs [375]), de la parotide (Thaysen et
collaborateurs [632] ; Burgen [77]) et de la sucur (Kuno [374]) peut &tre
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due A la r6absorption d'une pr6s6cr6tion (Langstroh et collaborateurs [375]).
Le premier dchantillon de salive est plus concentr6 en potassium que les

suivants (Thysen et collaboraleurs [632] ; Burgen [77]).

B. Scrdion de la muqueuse asophagienne
Le mucus cesophagien du chien contient 13-15 mEq/l de potassium d'apr s
Vineberg et Komarov (657).

C. Sdlction gastrique
La composition du suc gastrique varie dans des limites 6tendues suivant
'esp&ce, le type glandulaire, les conditions de s6cr6tion. Le tableau 32

donne la teneur en potassium du suc gastrique de l'homme et le tableau 33
celle de quelques esp&ces animales*.

Tab/cao, 32 Teneer en potassim du soc gastriqe de l'homme

1. Homme

mEq/1 Rf6rences

Suc de efune 7.6-12.3 Mah/er (443)
15-20 Martin et Eisenberg (453)

11.6 (6.4-16.6) Spector (605, tab!. 51, p. 61)
Sue d'histamine 16 (14.5-17.5) Grimbert et Fleur , (247)

14 (4-23) Scbairer (564)

17-30 Bliss (51)
10-20 Auxin ct Cammon (17)

17.3 (15.9-18.5) McCance (430)

14-18 Afartin et 1Eisenberg (453)
13 Bernstein (45)

Tableau 33 Teneor en potassium do smc gasirique chez t chien et A chat

2. Chien**

mg/100 m Eq/I Rf6rences

Repas fictif 38 - Froin (226)
- 9.5 Rosema.., (553)

48 - Girard (235)
- 30-43 Kfinke (353)

* Voir aussi Gamble et AIcIrer (232) ; [agraham et Visseher (319) . HaacZ (259).

Ca olcher et Hollander (100) trouvent pour le suc gastrique d'histamine de chien des valeurs

variant de 2.8-11,1 mEq/1. ls rapportent des chiffres d'autres exp6rimentateurs qui mettent

6galcment en 6vidence de grands 6carts suivant Its conditions exp6rimentales: lomme
normal: 4,2-23,2; chien: 4,5-23,8; chat: 4,0-18,8.
La scr6tion pylorique donne les valcurs suivantes en mEq/]: 15,4 (Takata [626]) et 8,8

(Gamble et Acleecr [232-]).
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Tableau 33 (smte) Teneur en polassium d sue gasrique che le cbien et ie chat

mg/100 mE/I R6frences

Sue d'histamine - 16.4 (8.9-22.3) lngraam et Visycher (319)
- 1.3 (7.5-1.4) 7 ry .et Bucher (242)
- 101 Linde et Obrink (411)

10 -1 Thull et Rehm (634)

3. Chat

mg/100 mn Eq/1 References

Repas fictif - 8.9-15.6 Gamble et Me. leer (232)
- 11.5-13.6 Speclor (605, tabl. 51, p. 61)

Suc Xhistamine - 3.85-18.78 Gudisken (250)
Sue de pilo-
carpine - 7.67-12.55
Suc vagal 4.0-13.4

En ce qui concerne la muqueuse gastrique chez 1'homme, sa teneur en
potassium parait gale dans toutes ses parties; elle ne serait pas modifi6e
par le taux de s&r&ion (Hubbard et collaborateurs [310] ; Austin et Gam-
mon [17]).

Ingraham et Visscher (319) dosent (mEq/l d'eau tissulaire): 66,0 chez le
chien, A'ianery et Hastings (446): 87,0 chez le lapin et chez le rat (muqueuse
fundique).

D. Suc pancrtaiique

La teneur en potassium du sue pancr6atique* est voisine de celle du plasma
et ind6pendante du flux secr&oire** (Schumm [573] : 6,4; Komerov et cola-
borateurs [358] ; Bro-Rasmussen et collaborateurs [69]).

Tableatu 34 Tenexr en potassitm dc stc paeacriaiqe

1. Homme

rg/100 mEq/I References

12.5 - Schmidt (570)
4.1-5.6 - Spector (605, tabl. 51, p. 62 )
2.5 - Woh,emitb (686)

* On dose dans Ic tissu pancr6atique de Phomme: 226 nig/100 (K/lzke [353]), dans celui du
pore: 351 nig/100 (Lemate et coll. [389]) et cdans celui du chien: 2 73 mg/100 (Girard[2351)..

** Sur I'influence des divers stimuli voir Ussh,g (649, p. 461.).
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2. Chien Tableau 34 (sme) Teneur en poiassium d suc pancriatique

rng/100 m Eq/l Rfrences

3.0-7.0 - Spector (605, tabl. 51, p. 62)
25 - Klinke (353)
- 6.3 de Beer et Wilson (145)
46 - Frouri et Girard (227)
- 4.6-5.2 Johnston et Ball (325)

7.0 Gamble (232)

3. Vache

•mg/0 mEq/1 Rf6rence

31-35* Frouin et Girard (227)

E. Bile

Spector (605, tabl. 51, p. 62) donne des valeurs qui vont de 9 A 22,3 mEq/l.
La bile h6pathique a pratiquement la m&me teneur en K que le plasma.

Homme: 8.7 mEq/1 Hammarsen (268)
4.9 mEq/1 Tschopp (647')

La bile vdsiculaire de P'homme contient 27.0±1.0 mEq/l. (Gilleland et
co/laborateurs [238]).

Chez le chien, Reinhold et Wilson (541) dosent 6.6 mEq/l dans la bile
h6patique et Cook et collaborateurs (107) : 6.08; Gerard (235) trouve 75 mg
dans Ia bile v6siculaire et 38 pour la bile de fistule.
Chez le lapin, Stransky (618) : 5.7.

Chez le cobaye, Hermann et collaborateurs (288) dosent 7.06 m Eq (6.1-7.7).
La teneur en K n'est pas influenc6e par Faction des cholkr6tiques (Cook

et collaborateurs [107]).

F. Liquide intestinal

La quantit6 de potassium qui apparait dans F'intestin est la r6sultante de
deux flux: Fun qui y pdn6tre par les s6cr6tions, l'autre qui est dimin6 ou
rdsorb6. Chez le chien sur une longueur de 20 cm, K p6n&tre dans la lu-
mi&re de l'intestin A raison de 0,8-6,5 mEq/min. et en sort A raison de
0,7-5,2 mEq/min. (Berger et collaborateurs [39]).

Fenn (209) estime que le s6rum du plasma est 6chang6 toutes les six
heures avec le contenu duod6nal.

Le liquide duod6nal de l'homme contient 1.0-11.0 mg pour 100 de po-
tassium (Spector [605], tabl. 51, p. 62), celui du chien 20,5-23,7 mEq/1
Fukushima [228]).

* Suc de fistule permanente.
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K/inke (353) donne la valeur moyenne de 24 mg/100, Mfartin et Eiseherg
(453) 24-40 mg pour 100, Girard (235), chez le chien: 39 mg/100.

Les chiffres suivants relev6s par Do Beer et col/aborateurs (144) sont rela-
tifs a diverses parties de l'intestin du chien:

Jejunum: 6.45 (4.2-10.2)
Ii6on: 4.7
Colon: 7.2 (5.7-8.6)

G. Sueur '
Les taux de potassium dans Ia sueur sont assez variables (en mEq/):
4,9-5,1 (Fishberg et Bierman [215]) ; 2-15 (Robinson et Robinson [550]) ;
5,8 (Schwartz et Thaysen [574]).

L'intensit6 de la s6cr6tion n'entraine pas de variation du taux de K
(Schwartz et Thaysen [574]). Kuno (374) trouve cependant un accroisse-
ment net pour de tr&s faibles s6cr6tions.

Le premier 6chantillon recueilli apr&s la stimulation aurait une teneur
en K plus 6lev6e que celle des pr6l6vements ult6rieurs (Hancock et collabo-
rateurs [269] ; Kuno [374] ; Schwartz et Thaysen [574]). Cette particularit6
pourrait &re due . des contaminations dpidermiques (Hancock et col/abo-
rateurs [269] ; Kuno [374]).

L'influence du travail musculaire a 6t6 6tudi6e par Schwartz et Thaysen
(574), Lkburn (426), Ramanathan et collaboraleurs (531); celle de la nature
de l'excitation par Schwartz et Thaysen (574).

H. SAcrition lacryma/e
Spector (605, tabl. 49, p. 60) donne le chiffre moyen en mEq/l de 24.1
(20.0-28.0), Thaysen et Thorn (631); 15-36.

La teneur est inddpendante de l'abondance de la scrdtion mais les pre-
miers 6chantillons sont plus riches en potassium que les suivants (Thaysen
et Thorn [631]).

Lait
L'6tude de la teneur du lait en potassium dans les diverses esp&ces a donnd
lieu A de nombreuses recherches non seulement en raison de l'intdr6t pra-
tique que prdsente cette donn6e mais aussi du fait que le potassium, 616ment
cellulaire, est directement en jeu dans le processus de croissance (tableau 35).

Lait defemme
Le taux moyen du potassium dans le lait de femme est de 55 mg/100 (ex-
tr&mes: 27-81) d'apr s Spector (605, tabl. 34, p. 50), mais il existe des
variations sensibles suivant l'6poque de la lactation et il n'y a pas de diff6-
rence syst6matique entre les t&es du matin et celles du soir.
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Temps [n Eq/I Rference Temps [mEq/1 Refrence

1-12 jours 24 Hol et Coll. 1-5 jours 19.1 Mary (442)
13-30 jours 18.2 (306) 6-10 jours 16.3
1-4 mois 13.2 30 jours- 13.1
4-9 mois 15.6 15 mois
10-20 mois 14.7

Lait de rache

Les tris nombreux dosages qui ont 6t6 r6alis6s mettent en dvidence des
6carts importants (tableau 35) attribu6s par Ortega (503) A des adult6rations.

Les chiffres de Garret (233, p. 16) mettent en dvidence un l6ger accroisse-
ment du taux du potassium dans les heures qui suivent la parturition.

Holstei Ayrshire
Temps aprbs le vilage K % Termps apr&s le vMlage K I"

a la parturition 137 A Ia parturition 125
6 heures 128 6 heures 152

12 heures 132 12 heures 140
18 heures 139 18 heures 153
24 heures 145 24 heures 154
30 heures 158 32 heures 178
36 heures 154 40 heures 181
44 heures 136 48 heures 171
52 heures 152 56 heures 149

60 heurcs 170 64 heures 161
68 heures 151 72 heures 163
76 heures 146 10 jours 152
84 heures 174
11 jours 153

Au cours de la premi&re lactation, Groenewald (249) dose le premier mois
203 mg, le dcuxi6me 224, le troisi6me 213. Un r6gime pauvre en potassium
ne provoque qu'un tr6s 16ger d6ficit: 203 et 207 respectivement au cours
d'une premi6re et d'une deuxi&me lactation.

Tableau 35 Teneur du lail en polassitum

mg/100 mEq/1 Rf6rences

1. Femme I 13.6 Schloss (568)
S13.8 Hol et collaboraletrs (306)

50 - Klinke (353)
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Tableau 35 (suite) Teneur du lait en potassium

mg/10 0  mE / R6f6rences

1. Femme 48 12.2 Cox et Maler (115)
- 13.1 May (442)

46.8 - Ortega (503)*

2. Varhe** 146 - Bunge (72)
157 - Ghard (235)
150 - Klinke (353)
246** - Groenewa/d (249)
154 - Cox et Aluler (115)
173 (148-160- - Richmond's (545)
180-223)
177 - Ortega (503)

170** - Bagnulo et Alangia (19)
138 (38-187) - Spector (605, tab]. 34, p. 50)
160-161 - Van der Have et Mulder (651)

Race Frisonnc - 34.4 (22.0-5.0) De Franciscis (14 7)
Race brune
des alpes - 32.0 (32.0-58.0)

3. Anesse 64.4 - Ortega (503)
4. Brebis 165-80*** - Boccard et collaborateurs (53)
5. Cbdvre 181 (106-242) S- )ector (605, tabl. 34, p. 50)
6. Truie 100 (90-142)- - Guegen et collaborateurs (251)
7. Rate 170 43 Cox et Afuller (115)

Oeuf

D'aprs Adrian- on trouve les chiffres suivants:

mg par ruf moyen mg %

(Buf entier 76 136
Blanc 55 167...
Jaune 21 112

* Lemaite et collaboraleurs (389) dosent 145 mg/1 0 0 g de potassium dans la mamelle de Ia
vache (6tat de Ia glande non pr0cis6).

** Sur les lots de 4000 a 90000 1 dans la region de Naples.
* D6croissancc en rapport avec l'Age de Ia lactation: 10e jour: 165; 30e jour: 160; 400 jour:

154; 90s jour: 140; 100e jour: 130; 130e jour: 140; 160 jour: 80.
* Une diminution nette se produit aprs Ia parturition, le taux est relativement constant au

cours des 8 premieres semaines de lactation:
Colostrum 142 2'semaine 102 4e semaine 105 6' semaine 103
1r semaine 120 3 se main e  101 5c semaine 90 8rsemaine 100
Adrian,j. La valeur alimentaire de I'euf. Bull, Soc. Sc. Hyg. alim.; 47, 235-238 (1959).

... Howard (307) donne 40 mEq/I.



130 H. SIMONNET

R6partition de 1ion potassium

dans 'organisme animal

Le potassium des compartiments liquidiens

La comparaison du taux du potassium dans les tissus et les humeurs con-
duit imm6diatement A la conclusion que cet dlectrolyte est caract6ristique
des cellules ainsi que Macallum (428) l'affirmait ds 1905, tandis que le so-
dium repr6sente l'dlectrolyte dominant des humeurs.

Cette notion rejoint celle des deux compartiments hydriques de 'orga-
nisme animal: le compartiment ou secteur extra-cellulaire et le compar-
timent intra-cellulaire*.

Nous ne discuterons pas les m6thodes de mesure de ces compartiments**
qui sont fond6es sur la mesure de l'espace de diffusion d'un traceur, le 42K
par exemple. En r6alit6 la notion d'espace de diffusion est compliqu6e par
le fait que le traceur ne diffuse ni ne se r6partit d'une mani6re dans le temps
ou dans l'espace.

Parker (511) donne la rdpartition suivante de 1'eau chez l'adulte.

Sexe Age Poids Eau Eau Eau
Ann6es kg extra-cellulaire intra-cellulaire

totale I % totale I totale %

Homme 23-54 72.5 38.9 54.3 16.8 23.4 22.1 30.9
Fme 23-1 J5. 28.7 48.6 13.3 22. 15.4 25.9

Ikkos et collaborateurs (316, 317) donnent les chiffres suivants chez l'adulte:
Eau totale Deuterium 55.5 pour 100 du poids corporel; 20.5 I/M 2

Antipyrine 52.6 pour 100 du poids corporel; 19.8 I/M 2

Eau extra-cellulaire
Inuline 15.5 pour 100 du poids corporel; 5.8 1/m2

Thiosulfate 15.1 pour 100 du poids corporel; 5.6 1/M2

On peut avec Plattner (516) adopter la r6partition moyenne suivante du
potassium dans les deux compartiments liquidiens (tableau 36).

* Consulter sur ces points: Hamburger,J. et Mahe, G. Physiologic normale et pathologique du
m6tabolisme de 'eau. Editions m6dicales Flammarion, Paris 1952.jusin-Besanfon et co11bo-
rateurs (329). Elkinlon, J. R. and Danowski, T. S. The body fluid. Williams and Wilkins,
Baltimore 1955.

** Sur Ia technique de mesure des compartiments hydriques de 'organisme voir Barbier,P.
Pathologie et Biologic, 7, 2113-2126 (1959).



REPARTITION DU POTASSIUM DANS L'ORGANISME ANIMAL 131

Tablea 36 Ripariilion mo)enne du polassitam enre les compartienits iiidiens

K alimentaire
70-100 m Eq.
2.7-3.9 g

V

Liquide extra-cellulaire
121
K-5 mEq/ Urines 60-90 mEq.

* cxtra-cellulaire > K excrk&

60 rEq/[ Seltes 10-20 mEq.

2.35 g

1't 6'1 -1 changes

ILiquide intra-cellulaire
28 I
K-140 mEq/I

* intracellulaire total
3920 m Eq.
153 g

Drescher et collaborateurs (157) donnent chez le rat la r6partition suivante
du potassium en mEq/100 g de tissu frais d6lipid on par litre d'eau intrar
cellulaire: K total 7.46

K extra-cellulaire 0.13
K intra-cellulaire 26.2
K intra-cellulaire 175 1. d'eau intra-cellulaire.

Cier et collaborateurs (89) 6tablissent pour le rat la repartition suivante
du sodium et du potassium extra- et intra-cellulaire en mg pour 100 g de
poids corporel: liquide extra-cellulaire (ml): 27.25; K extra-cellulaire (mg):
5.38; K intra-cellulaire: 258.75.

Potassium diffusible, potassium ichangeable,

L'existence de diff6rences de concentration entre le potassium de I'eau intra-
cellulaire et celui de 'eau extra-cellulaire pose le probl6me de 'origine de
ce ddsdquilibre permanent.

De nombreuses thdories ont 6td 6labor6es pour rendre compte de son
existence. Nous ne ferons que mentionner celles qui mettent en jeu les pro-
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pridtds d'une membrane figur6e ou virtuelle intervenant dans un passage
s6lectif des dlectrolytes: semi-perm6abilit6, r6le de l'6quilibre de Donnan,
transport actif.

On admet plus volontiers, comme 1'expriment Justin-Besanfon et colla-
borateurs (329) que ole compartiment extra-cellulaire est celui oa la diffu-
sion des ions ob6it surtout aux lois physiques et o6 leur concentration est
conditionnde par la sdlectivitd qu'exercent sur eux les divers protoplasmes
ainsi que l'h6modynamique et la permdabilit6 des parois capillaires.

«<Le compartiment intra-cellulaire est moins 'espace inclus A l'int6rieur
des membranes cellulaires que 'espace m6tabolique actif des cellules. Les
ions sont s6lectionn6s activement A partir du liquide extra-cellulaire par
le jeu des syntheses de compos6s organiques, des complexes avec les pro-
tdines enzymatiques et certains ions sp6cifiques. C'est l'activit6 m6tabo-
lique cellulaire elle-m8me, d6pensant de l'6nergie pour r6aliser les syntheses
organiques que produit la sdlection ionique, qui individualise les compar-
timents corporels *.

Le potassium cellulaire est incorpord en grande partie dans des complexes
prot&ines-phosphates et ne serait dissoci6 que dans une proportion com-
parable au taux trouv6 dans Ic liquide extra-cellulaire. Sa p6n&ration dans
les cellules serait, pour la plus grande partie, li6e au renouvellement des
compos6s phosphords et serait donc lente par rapport A la diffusion physique.

E/kinton et co//aborateurs (184) analysant l'action des nombreux facteurs
qui peuvent affecter le transfert cellulaire de K estiment qu'il depend plus
de l'activitd mdtabolique cellulaire que d'un transfert passif rdsultant d'une
perm6abilit6 diff6rentielle.

La connaissance du taux total du potassium dans l'organisme ou mme
sa r6partition entre les deux grands territoires liquidiens a moins d'intdr6t,
d'un point de vue biologique que la mesure du K changeable (Ke), c'est-
A-dire de la quantit6 d'ions potassium utilisables pour le maintien de l'ho-
mdostasie.

L'dtude des conditions qui pr6sident A la diffusion et, corr6lativement, A
la stabilitd du taux cellulaire de l'ion potassium a &6 grandement facilit6e
par l'utilisation des isotopes 4 K et 42K.

L'6tude de la diffusion du 42K par rapport i celle du 24Na montre que
d'une manire g6ndrale le K est capt6 d'une mani&re pr6f6rentielle par les
cellules suivant une vitesse telle que la moitid du potassium cellulaire est
dchangde 18 fois plus vite que la moiti6 du Na cellulaire (Justin-Besanfon et
co/laborateurs [330]).

* Voir Alamery (447, p. 342 et sqq), Comay (106, p. 130), Ursing (649, p. 37 et sqq).
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La mesure du Kr est pratiqu6e par la m6thode de dilution des isotopes
'OK ou 4 2K, isol6rment ou simultandment aveC 24Na*.
On estime la valeur du Ko dans l'organisme humain au taux suivants:

Homme 0,15-0,21% 46,8 mEq/k (41,7-51,1)
Femme** 0,15-0,19% 41,2 mEq/l (31,542,4)

Corsa (111) donne la valeur moyenne de 46.3 mEq/kg (extr&mes:
37.0-51.7)***.

Rundo ct Sagild (555) donnent les chiffres suivants:

Kt % Ke %

Homme 0.17-0.24 0.15-0.21
Femme 0.19-0.21 0.15-0.19

Forbes et Lewis (223) donnent la relation suivante entre la teneur totale
de l'organisme et la teneur en Ko:

Age Sexe Poids % mEq/k
kg d6graiss6 du poids du poids

frais d6graiss6

46 [Ho,me 53.8 18.1 54.4 66.5
60 [ lomme 73.5 27.0 48.6 66.6

Ikkos et collaborateurs (317) donnent les chiffres suivants chez F'adulte
normal:

Kr total 45 mEq/kg (1661/m')
Kr intra-cellulaire 31.2-340 mEq/kg

Ljunggreen et co//aborateurs (413) donnent les movennes suivantes: sur 15
hommes, 48.5 et sur 16 femmes, 37.3.

Le rapport entre Kt et Ke ddpend 6videmment du temps au bout duquel
la mesure est faite, c'est- -dire de la vitesse des 6changes.

* Voir entre aotres Walker et Wilde (664), Burch et Spiers (73), Miller ct Marinelli (464),

Robinson et collaboralenrs (549), Rtdo et Sagild (555), Sagild (559), Woodward et collaborateurs
(690), Seatier et Flamenl (563), Flear et collaboralears (216).

** Chez la femme Aika%va (4) donne des valcurs inf6riaurcs de 30 % de celles de 'honme: 31.5
sur 20 sujts.

* Chez les enfants voir Corsa et collaboraoers (110).
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Au bout de 12 heures d'apr&s Rundo et Sagild (555), 75 93% du K est
khang6; d'apr6s AIoore et collaboraleurs (472) 90 A 98%.

Justin-Besanfon et collaboraleurs (330) 6valuent de la mani&re suivante dans le
temps les quantit6s de Na et de K 6chang6es en MEq/kg chez des sujets
normaux (tableau 37).

Tablea, 37 Jcbanges de botasim c ifonaction do lemps

Temps 0,5 2 3 20
(h)N 1 N Na a K Na K Na.

Moven. 33.5 21.5 36.2 24.9 38.8 35.9 38.9 36.7 44.8 43.9
61 4.42 3.96 1.14 3.82 3.33 5.99 4.76 8.13 1.96 1.98Sx 1.97 2.29 0.51 1.91 1.49 2.67 2.13 3.64 0.88 9

6 =Ecart type.
Sx =Ecart type par rapport A la moyenne.

Pourcentages des quantit6s de Na et de K 6chang6es par rapport A celles
de 20 heures en %

Temps 0,5 I 12 I 20
(h.) Na K N.a K Na 1K Na 1K Na K

74.7 47.1 80.7 545 88.3 78.5 86.7 80.3 100 100
Diff6r.
K-Na -27.6 -26.2 -9.8 -6.4 0

La cin6tique des 6changes de potassium pent &re 6tudi6e de deux ma-
ni&res, sur l'organisme en totalitd en 6valuant les 6changes entre le plasma
et les liquides extra-cellulaires sur des cellules (h6maties) ou des tissus isol6s
plac6s dans un milieu appropri6.

L'absorption orale du potassium est beaucoup plus lente que celle du
sodium. 10 minutes apr&s l'ingestion par le rat de 5 mg de chlorure de po-
tassium, 50% se trouvent encore clans l'estomac et l'intestin grle de l'ani-
mal, il faut 30 minutes pour que 90% du potassium soient absorb6s. Ii est
captd, d'une mani6re transitoire par le foie*. Les changes avec le tissu

* 1ilde (676) avait ddji constat6 qu'a la suite de l'injection de chlorure de potassium il se
produisait une d& arge de K dans le sang 40 minutes apr6s I'injection.
Leong et collaboraleurs (390) apres injection de "K constatent dans le foic iso16 une captation
initiale rapide suivie d'une captation plus lente. "K apparait dans [a bile 20 minutes apr&s
qu'il a 6t6 ajout6 au liquide de perfusion.
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musculaire croissent d'abord pendant environ 4 heures, puis restent cons-
tants. L'61imination urinaire se fait au taux moyen de 6-7 % par jour
(Joseph et collaborateurs [326]).

Apr&s injection intraveineuse de chlorure de potassium marqu6 sur K
la radioactivitd sp6cifique du plasma ddcroit d'abord trs vite, puis lente-
ment pour atteindre au bout de 30-40 heures la valeur correspondant A un
6change uniforme du K radioactif avec la quasi totalitd du potassium de
'organisme.

On distingue pratiquement deux vitesses: la premi6re correspond un
passage extr6mement rapide du potassium radioactif hors des vaisseaux
(Wilde [676]).

Walker et Wilde (664) trouvent que par minute la quantitd de K qui quitte
le syst6me vasculaire repr6sente 2,2 fois la quantit6 totale de K contenue
dans le plasma. Ce transfert massif du potassium travers les capillaires
est assez rapide pour que la concentration du potassium radioactif varie
le long des capillaires. Dans ce cas, la vitesse d'change mesur6e avec le
potassium 42 serait inf6rieure la vitesse r6elle cause de l'insuffisance du
d6bit circulatoire p6riph6rique.

Deux minutes apr6s l'injection, le plasma ne contient plus que 0,5% de
la quantit6 de radio potassium inject6. Le rein en contient 15,4%, le foie
11,5%, le petit intestin 11,5% et le gros intestin 9,6%. Chez le chien, la
vitesse de passage pendant cette preniere phase est encore plus 6lev6e.

Aorel (473) note une diminution tr6s rapide de F'activit6 sp6cifique du
sang durant la premi&e demie-heure plus rapide que celle du chlorure de
sodium marqu6. Trente minutes apr s l'injection se produit l'change lent
du potassium plasmatique avec les cellules.

L'dlimination du potassium radioactif se fait chez l'homme principale-
ment par I'urine (85-90%), l'intestin (10-15%) et a un taux plus faible par
la bile et par la sueur. L'6limination quotidienne repr6sente 2-3% du po-
tassium total de I'organisme. La dur6e moyenne du s6jour d'un atome de
potassium dans l'organisme est de 30-50 jours (Corsa, [111]). 15 minutes
apr6s l'administration de 42K on en retrouve dans 'urine une fraction im-
portante, 11% apr s 48 heures (Pfevey [291]).

Chez le rat le renouvellement quotidien est d'environ 7% (Joseph [326])*.
Dans le cas des cellules ou de tissus isol6s la vitesse des 6changes est tr6s

in6gale.
Exp6rimentalement chez la plupart des animaux, le potassium injectd se

fixe d'abord au niveau des reins, du foie, du cceur, des poumons et de quel-

*Voir aussi Hahn et collaboraleurs (258), Mullins et collaboraletfrs (482), Holland et Audilore

(303).
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ques autres organes. Peu i peu, ensuite, la r6partition tend A devenir uni-
forme, mais il faut souvent plusieurs heures ou mme plusieurs jours pour
que l'6quilibre soit atteint.

Au bout de six heures la plus grande partie de 42K se retrouve dans le
muscle, la peau et les visc6res (Nonan et collaborateurs [494, 495]).

Heveg et Hahn (292), Katzman et Leiderman (337) ont constat6 la lenteur
de '6change avec le cerveau. Cette lenteur dans les 6changes a 6tC attribu6c
A la fixation de K par les lipides (Katzman et Leiderman [337]) ou A la
fixation par les mitochondries (Holland [303]) bien qu'A leur niveau les
6changes soient rapides.

Les 6changes sont tr6s lents dans le tissu osseux. Noonan et co/aborateurs
(494) ont trouv6 que, chez le lapin, 24 heures apr&s l'absorption de po-
tassium radioactif, la radioactivit6 sp6cifique de l'os ne d6passe pas 25%
de celle du potassium du plasma. 11 semble donc qu'une partie importante
du potassium de l'os soit incorpor6e aux cristaux d'apatite.

L'6change et la fixation sont au contraire rapides et intenses dans le foie;
ils le sont beaucoup moins dans le muscle et les h6maties.

La totalit6 du K des hdmaties n'est pas 6changde en 24 heures, 8% des
ions K du muscle seulement sont remplac6s en 24 heures (I-Iahn et col/abo-
raleurs [257]).

In vivo et in vitro Mullins et collaborateurs (482) mettent en 6vidence 'in-
galit6 de la p6ndtration du potassium dans les h6maties de diverses esp&ces.

Dans 'enc6phale et les h6maties apr s 20 heures, 10% du potassium ne
sont pas encore 6chang6s avec le traceur; apr s 40 heures, 5% (Corsa et
collaborateurs [111])*.

Ginsburg et Wilde (239) ont 6tudid la cin6tique de la diffusion chez le rat,
la courbe qui l'exprime est form6c de 4-5 exponentielles. Le premier stade
tr s rapide dure moins de 10 minutes. A ce moment l'6quilibre est atteint
entre le plasma, Ic poumon, le liquide intestinal. Le deuxi6me stade dure
de la 10' minute A la 120' minute (foie, peau, rate). Le troisi6me, de la 120
minute i la 4' heure. C'est A la 600 minute que 1'dquilibre est atteint pour
le muscle et le testicule. Quant au cerveau et aux h6maties ils ne sont pas en
6quilibre apr6s 24 heures.

Hepps et collaborateurs (287) classent de la mani6re suivante les organes
quant A leur capacit6 de fixer ' 2K six heures apr s son injection p6riton6ale:

10 foie et rate, 20 intestin, rein, muscle, 3' sang et cerveau.
Les exp6riences de vividiffusion de Reinecke et col/aborateurs (540), de

Stutzman et Reinecke (622) montrent que le K cellulaire diffusible est utili-
sable pour maintenir le taux de K extra-cellulaire.

* Voir aussi Brooks (68), Hahn t collaborateirff (257), Heresy et Htabn (292).
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Trente minutes environ apr s l'injection se produit l'6change lent entre
le potassium du plasma avec Ic potassium des cellules.

Dans le second cas, cellules ou tissus isol6s, si la dur6e de l'exp6rience
est brave par rapport au temps n6cessaire A la r6alisation de l'6quilibre, on
peut, en premi&e approximation, admettre que le passage du potassium
radioactif n'a lieu que dans un seul sens.

C'est ainsi que Heveso et Nj/in (293) dans des exp6riences qui duraient
seulement 15 minutes, ont montrd que, pour 100 cm' de sang total, 1,36 mg
de potassium 6tait dchang6 entre les globules et le plasma. Ce chiffre corres-
pond A un renouvellement d'environ 4% par heure du potassium globulaire.

Pour des exp6riences plus longues Raker (530) a calculd que le renou-
vellement du potassium globulaire s'effectuait A raison de 1,63% par heure;
Sheppard et Martin (584) obtiennent une valeur de 1,8% et Solomon (601)
une valeur de 1,95%. La dur6e moyenne du s6jour d'un atome de potas-
sium dans les globules rouges est donc d'environ 50 heures. Cette valeur
est assez dlev6e pour permettre I'utilisation de globules marqu6s avec le
potassium 42 A la mesure du volume globulaire (I-Ieves [293]).

Des expdriences effectu6es avec des coupes de tissus en survie montrent
que l'change du potassium cellulaire est en g6n&al beaucoup plus rapide
que celui du potassium globulaire, mme pour des organes a activit6 m6ta-
bolique faible. Krebs (366) par exemple, a ftudi6 l'dchange entre une solu-
tion saline isotonique, additionn6e de glucose et de glutanate, et des coupes
de tissus plong6es dans la solution. Cet dchange s'effectue . raison d'environ
4% du potassium cellulaire par minute dans le cas du cerveau de rat ou de
cobaye, A raison de 9% dans le cas de la rdtine. Davies et Galsion (131) ont
obtenu une valeur de 18% par minute pour des coupes de tissu rdnal.

En somme on peut distinguer trois groupes de territoires: les liquides
extra-cellulaires des muscles et des organes qui &hangent leur potassium
avec celui du plasma en quelques minutes, les liquides intra-cellulaires,
pour lesquels l'6change n'aboutit A une rdpartition uniforme qu'au bout
d'un ou deux jours, enfin le squelette, le cerveau, les globules rouges dont
le potassium ne s'6change que tr6s lentement et peut &tre de fagon incom-
pl6te.

La distribution du potassium radioactif dans les divers territoires de l'or-
ganisme met en 6vidence le fair que le potassium intra-cellulaire s'6change
continuellement avec le potassium plasmatique extra-cellulaire (Noonan
[494]). Mais les 6changes avec des cellules sont beaucoup plus lents. Un
atome de potassium sdjourne en moyenne vingt fois plus longtemps dans
les cellules que dans le plasma (Hahn et collaborateurs [257]).

Le K dchangeable est donc constitu6 d'une partie mobile facilement
6changeable et d'une partie plus lentement ou plus difficilement 6changeable.



138 H. SIMONNET

Mais finalement, au bout de quelques jours, la totalit6 du K du corps s'est
dchange avec le K radioactif (Noonan et ro/laborateurs [494, 495]).

I tat du potassium dans l'organisme

Le problkme de l'6tat sous lequel le potassium se trouve dans les humeurs
a donn6 lieu A de nombreuses controverses*.

Pour les uns il se trouve sous une forme enti6rement libre, dialysable et
diffusible. Pour d'autres, les plus nombreux, il est engag6 dans les liaisons
physico-chimiques ou des combinaisons plus ou moins stables.

Le problme prdsente un intdr&t capital en ce qui concerne le potassium
cellulaire du fait de son taux dlev6 par rapport aux liquides extra-cellulaires
et du fait du r6le de l'ion K dans le m6tabolisme cellulaire et les processus
d'excitabilitd musculaire ou nerveuse.

1. Liquides extrace//ulaires

Les exp6riences d'ultra-filtration on de vive-diffusion tendent A mettre en
6vidence qu'une partie du potassium du serum n'est pas diffusible (Rona et
Petrow [552])**.

Sorvogyi (602) estime A 13-19% le K non dialysable du s6rum de chien
ou de chat.

Pour Greene et Power (245) 24% du potassium sdrique serait lid aux pro-
t6ines; c'est le taux de ces substances qui r6gle la teneur des transsudats
en K (Greene et collaborateurs [244]).

Pour Folk et co//aborateurs (221) la totalitd du potassium du s6rum est
librement diffusible.

II. TISsus

Le taux 6lev6 du potassium dans les tissus et plus particuli&ement dans le
muscle a sugg6rd qu'il ne se trouvait pas l'6tat libre mais lid, au moins
partiellement, aux protdines on aux phosphates notamment, de telles liai-
sons expliquent la rdtention prdfdrentielle du potassium par les tissus.

Une partie du potassium cellulaire n'est pas echangeable. Au bout de
24 heures le muscle contient 1,35, 1,45 fois plus de 42K que le plasma. Cette
valeur est dix fois supdrieure A celle que l'on obtiendrait si tout Ic potas-

* L'emploi du potassium radioactif ne pcrmet pas dc pr6ciscr l'importance de la fraction du

potassium libre par rapport au potassium combin, les 6changcs entre "K er le radio-
potassium s'effectuant semble-t-il ind6pendammcnt de leur 6tat de liaison.

** Voir aussi ngrahan ct collaboraleifs (318), 11aelseb et Kittel (662).
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slum dtait intercellulaire. Mais elle est 20 fois plus faible que si tout le po-
tassium cellulaire s'6changeait en 24 heures. La majeure partie du potassium
des cellules musculaires ne s'6change donc pas, il en est de m6me d'une
mani6re encore plus nette dans le cas des h6maties (Hevesg' [291]).

Les recherches de Tosteson (641) sur les hdmaties du canard tendent A
montrer que la totalitd du K cellulaire est 6changeable.

Les recherches de Mullins et collaborateurs (482) effectu6es avec le K
radioactif, essai sur le lapin, le chat, la grenouille, l'homme, tendent au
contraire A mettre en Evidence que pratiquement Ia totalit6 de K est dif-
fusible.

Ussing (649) dcrit cc qui suit, pages 42-43: <Une partie du potassium
cellulaire peut, dans certaines conditions, se comporter comme s'il dtait lid
A l'intdrieur des cellules. Ces liaisons paraissent cependant 6tre conditionndes
par une tempdrature basse ou une activitd mdtabolique rdduite tandis que,
dans les conditions normales, tout le potassium cellulaire est dchangeable
et tend A former un pool unique.)>

Certains faits sont en opposition avec l'existence de K li6 en grande quan-
tit6 dans les cellules.

Si l'on admet l'existence d'un dquilibre somatique entre les cellules et
les liquides tissulaires le calcul montre qu'une partie du K cellulaire doit
&tre libre et osmotiquement actif (v. Hill et Kupa/ov [296]). Des mesures
d'impddance de diff6rentes frdquences sur des suspensions de cellules per-
mettent de calculer la rdsistance des membranes et du contenu cellulaire.
La conductivitd du protoplasme est si 6levde que le K cellulaire doit dtre
enti6rement libre.

Les expdriences de -Iodgkin et Keynes (300) sur le nerf gdant de la seiche
au moyen de 4

1K montrent que le potassium doit 6tre libre. II en est de
m6me du muscle couturier de grenouille dans lequel la mobilitd de K doit
dtre de 80 A 100 de celle de l'ion en solution (Harris [271, 272, 276]).

Les teneurs en K ne sont pas toujours en accord avec le potentiel 6lec-
trique des cellules, celui des hdmaties en particulier (Ponder [523])

lcLennan (437, 438, 439, 440) a rdalisd une sdrie d'exp6riences mdtho-
diques qui tendent a montrer qu'une partie du K du muscle n'est pas libre-
ment dchangeable et qu'il se comporte comme s'il dtait li6 certains cons-
tituants cellulaires.

Les constatations de Harris et Steinbach (276) conduisent aussi A envi-
sager une combinaison entre K et l'ion phosphate.

Le fait que la totalitd du K musculaire n'est pas dchangeable conduit
Hahn et Hevesy (256) A admettre que la plus grande partie du potassium
est a l'dtat combind, non diffusible et que ces combinaisons de potassium
sont exclusivement scinddes et resynthdtisdes au cours du fonctionnement
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du muscle, c'est pendant ces r6actions reversibles que le 42K prend la place
du potassium normal.

Pour Ling (d'apr s Mane y [447J) l'in6gale s6lectivit6 des cellules pour
les ions Na et K ne d6pend pas des propridtds de la membrane cellulaire
mais de la cellule dans sa totalitd du fait des charges n6gatives des protdines
qui retiennent K plus que Na du fait que Ola constante di6lectrique entre
anions et cations de faible diam6tre (K+ hydratd) est moindre qu'entre les
anions et les cations de plus grand diam6tre (Na+ hydrat6)).

Muscle

Les recherches ont dt6 particulirement nombreuses dans le cas du muscle.
Cette hypothse, avancde pour la premikre fois semble-t-il par Neuschloss*

n'a pas 6t6 confirmde par les recherches de Raab (529), de H6ber (298), de
Dambroviceanu et collaboraleurs (124), de Sager et Roth (558), de Callison
(83), de Nelter (486), de Wae/sch (661).

D'autres recherches tendent A montrer qu'une partie du potassium mus-
culaire n'est pas enti6rement diffusible (Burride [78] ; Ernst et Takacs
[ 192] ; Ernst et Fricker [190] ; Bureau [76] ; Reginster [533, 534, 535];
Penn [207] ; Stone et Shapiro [617]).

Les recherches relatives au degrd de diffusibilit6 de l'ion potassium et par
voic de cons6quence de son dtat dans les cellules ont td longuement dtudides
dans le cas du muscle. Tout tissu excitd directement ou indirectement lib6rc
du potassium du fait de l'ionisation de complexes organo-potassiques non
diffusibles.

D6s 1923, Neuschloss** dans une s6rie d'exp6riences relatives A la diffusi-
bilitd du K musculaire sous l'influence de la contraction musculaire est
conduit A admettre que le potassium de la fibre musculaire se trouve en
partie sous une forme libre, facilement diffusible, sans signification directe
pour la contraction musculaire; sous une forme fortement combinde
apr6s section des nerfs mais encore diffusible dans Ic muscle intact. Seuls
les ions K lids aux colloides musculaire interviennent dans le maintien des
formes musculaires.

Le travail musculaire augmenterait le K diffusible (Reginster [533]).
Hahn et Hevesy (256) constatent que dans le muscle en activitd l'6change

de K radioactif 6tait 4 fois plus important que dans le muscle au repos; la
vitesse d'dchange est d'autant plus grande que Ic travail est plus intense.

* Voir potassium et 6tat fonctionnel du muscle, page 90
reuscbloss (487) (importance du potassium pour le maintien du tonus musculaire), 491, 489

(6tude quantitative et 6at du potassium musculaire, existence du potassium vlib,), 488, 490
(dtude des variations du potassium Ui6 dans les muscles blancs et rouges du lapin, effet de
'excitation 6lectrique.)
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Quand on r6p6te les p&iodes de travail on constate que c'est toujours la
m&me fraction de K musculaire qui participe aux 6changes: environ 1/3.
La diff6rence entre muscle au travail et muscle au repos disparait dans les
6preuves de longue durde.

Wood et collaborateurs (689) observent une perte de K par le muscle pen-
dant l'excitation suivie d'un gain rapide (chien).

D'apr s Noonan et collaborateurs (495) la vitesse de p6ndtration de K
radioactif dans le muscle du rat est accrue 5 fois par la stimulation et 2 fois
par l'nervation.

L'entrainement accroitrait la teneur du muscle en potassium chez le
chien (Palladin [507]) (par kg de tissu frais 543, 578 contre 451, 489,
415)*.

D'apr6s Bureau (75) on constate pendant l'activit6 musculaire une perte
importante de K et une kg&e absorption. II faut toutefois remarquer que
l'inteipr6tation des r6sultats est ddlicate en raison des corrections impos6es
par la diffusion interfibrillaire.

Chez 'animal non anesthdsi6 l'6preuve de la nage n'entraine pas de mo-
dification du taux de K (Miller et Darrow [463]).

D'aprs Noonan et collaborateurs (495) apr&s 6nervation du muscle et
stimulation, l'absorption de K radioactif n'est pas modifi6e. L'activit6 mus-
culaire n'accroitrait pas ia perm6abilit6 au potassium qui serait due A l'aug-
mentation de la circulation.

Creese et collaborateurs (116) observent dans le diaphragme de rat pendant
les 5 premi&es minutes un accroissement de 23% dans la sortie de 42 K
sans mouvement en sens inverse.

Cier et collaborateurs (90) estiment que chez le rat la fatigue cons6cutive
au travail musculaire ne s'accompagne pas d'un d6s6quilibre 6lectrolytique
significatif et que les seules modifications notables tiennent A la d6shydra-
tation et a un 16ger degr6 d'hdmolyse.

De tr&s nombreux travaux ont cherch6 A pr6ciser l'intervention du po-
tassium dans l'excitabilit6 normale du muscle, son d6gr6 de diffusibilit6 et
ses variations au cours de la contraction musculaire.

Sur cette question complexe nous renverrons A l'6num6ration des tra-
vaux suivants dont il est impossible de discuter ici les conclusions: Mitchell
et Wilson (466), Ernst et Scheffer (191), Ernst et Csucs (189), Mond et Netter
(468), Calhoun et collaborateurs (81), Cloetla et collaborateurs (94), Aleskseeva
(6), Feun (204, 203), Tipton (636), Fenn et collaborateurs (211), Fenn (207),
Somogyi et Verzar (603).

Les r6percussions sur la kali6mie sont g6n6ralement interpr6t6es dans le

* Chez le lapin Kruehakova (369) observe une diminution.
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sens d'une augmentation (Aleskseeva [6] ; Kendall et Ingle [342] ; Keys
[348] ; Wood et collaborateurs [689]).

L'excitabilit6 musculaire se trouve, dans une certaine mesure, condi-
tionn6e par le rapport qui existe entre les concentrations intrafibrillaires et
extra-fibrillaires du potassium (Bureau [75, 76]).

Le rapport K "r' qui vatie de 2 A 4 dans le muscle au repos, ddcroitK i.nm

pour atteindre 1,4-1,8 lors de la contraction prolong6e (Reginsler [534]).
La position particulire du potassium A l'intdrieur des cellules serait doe
ce qu'il est combin6, l6 A des colloldes; avec i'ion P0 4 et le glucose, il

fait partie de cc que Kaunitz et Seizer (339) appellent les <substances ano-
diques>> intra-cellulaires par opposition aux osubstances cathodiques >,
Na+ et Cl+, contenues dans les liquides de i'organisme.

Nerf

Des recherches analogues ont dt6 faites dans le cas du tissu nerveux* dans
lequel il est classique d'admettre que la transmission synaptique de l'influx
au niveau des ganglions v6g6tatifs, I'excitation directe ou indirecte donnerait
lieu a une lib6ration de potassium diffusible (Bovet [58]).

La perte de potassium a dtd constatde lors de I'excitation des nerfs non
my6linis6s (Cowan [114] ; Young [694]). Elle ne parait pas se produire dans
les nerfs mydlinis6s (Fenn [206]). Cette diminution a &6 observ6e dans le
ganglion cervical sup6rieur du chien excit6 par voie nerveuse, elle ne se
produit pas quand on l'ex&ite directement (Vogt [660]).

11 ne se produit pas de diminution du potassium dans le cerveau ou
la moelle 6pini&e apr6s atropinisation. Apr6s action de l'urethane une
fraction importante de K ne serait plus extractible par l'alcool (Pilcher
[513]).

Neuschloss (v. p. 140) avait annonc que la section du nerf sciatique en-
trainait une diminution considdrable du K du gastrocndmien de la gre-
nouille: 13 mg pour 100 contre 380.

Dans une s6rie de recherches Leulier et col/aborateurs (399, 391) ont bien
mis en 6vidence que la section du nerf moteur d'un muscle entraine une
diminution du taux du potassium corrdlative de l'augmentation de la chro-
naxie. Les chronaxies les plus 6lev6es sont observdes avec les muscles les
plus pauvres en potassium**. En voici des exemples chez le lapin et chez la
grenouille dont le nerf sciatique a td sectionn6 (tableau 38).

* Cf. Ussing (649, p. 96 et sqq); Fenn (209).

** Un exccs de Ca ou un d6fau de K allonge ]a chronaxie du muscle dce tortue, un &faut de
Ca ou n excss de K la raccourcit (Kirsch ct Fredericq [352])
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Tableau 38 Influenre de la secoin dt nerf sciatiqu'e sr la teneur dej muscies en potassium el leuir chronaxie

Lapin

Jours aprPs K mg/100 Chronaxie 6
op6ation FIchisseur Extenseur Fl6chisseur Extcnscur

superficiel comm.n orteils

0 5.17 4.94 0.12 0.16
2 5.18 4.45 1.80 2.40
8 3.81 4.25 4.80 4.80

14 4.23 3.71 4.00 5.20
15 3.30 3.82 6.00 5.20
22 3.59 3.55 4.80 4.80

3.40 3.82 4.80 4.00
28 3.04 2.98 6.00 5.60
42 3.18 3.19 5.20 4.80
54 2.96 3.37 5.20 6.60

Grenouille

Temps Gastrocn6mien
Potassium Chronaxie

mg/1 0 0 6

0 455-

2 407 0.304 389 0.50
15 362 1.00
20 385 1.00

Eichelberger et col/aborateurs (173) constatent aussi une diminution du
potassium dans les muscles du membre post6rieur apr&s 6nenation chez
le chien.

m Eq/K avant mEq/K apres

Muscle de la cuisse 93±2.7 79.8+5.4
Muscle de la jambe 86.0±3.0 77.5±5.5

Nooman et collaborateurs (495) observent chez le rat* un accroissement
de la vitesse de pdn6tration du potassium sans doute par accroissement de
la circulation sanguine.

* Voir aussi H'ines et Knowlton (297), Heppel (286), Reiter (542).
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Lyman (427) constate aussi une p6n6tration plus active dans le gastrocn6-
mien du rat une semaine apr s l'intervention.

Reginster (535) attribue la dissociation des complexes organiques de po-
tassium musculaire A l'excitation musculaire et la considre comme faisant
partie de la chaine de reactions qui conduisent A la contraction. En effet,
1'excitation directe d'un muscle dont le nerf moteur a d6g6ndrd provoque
la dissociation du complexe organo-potassique et cette dissociation se pro-
duit encore quand le nerf moteur d'un muscle curaris6 est excit6.

Leulier propose de classer les muscles en trois groupes suivant leur ri-
chesse en potassium. ]1 donne 'exemple suivant chez le cobaye (Leulier
[403]).

1. Muscles stri6s volontaires A teneur dlev6e en K*

g/kg tissu frais g/kg tissu see

Muscles de l'6paule 5.25**

Muscles d a cuisse 1 5.62*** 23.10

2. Muscles a fibres stri6es automatiques

g/kg tissu frais g/kg tissu sec

Muscle cardiaque 3.54**
3.96*** 20.50

3. Muscles lisses

g/kg tissu frais g/kg tissu sec

Estomac 2.67** -
lntestin gr&Ic 2.794**

2.54*** 18.4
Gros intestin 1.59*** -

Chez les amphibiens la teneur en K et la chronaxie du gastrocndmien
varient en sens inverse.

* La comparaison de la valeur de chronaxie et do taus de potassium en fonction dc l'Age
conduit A des conclusions analogues (v. p. 156).

** Leulier (391).
* Leidier, V'elu Z et Grijfon (403).
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gk/1000 Chronaxic
organe frais d

Grenouille 4.55 0,20
Crapaud 3.34 0.40

Chez les invertdbr6s l'examen du taux du potassium donne des r6sultats
analogues. Ainsi les muscles lents de l'escargot sont plus pauvres en K
que les muscles circulaires de l'holoturie (Bernard [42]).

III Localisation de 'ion K et combinaisons dans lesquel/es
il est engaqi

1. Cytoplasme et noau

Afaralum (428) A la suite d'6tudes histochimiques avait localis6 l'ion po-
tassium dans le cytoplasme. Des recherches ult6rieures montrent que le
novau contient aussi du potassium (Bureau [75]). 6

Itoh et Schwarz (323) ont 6tudi6 la teneur en potassium et en sodium des
novaux isol6s de divers tissus. Ils trouvent en it Eq par g de tissu sec apr s
isolement en milieu non aqueux:

Na K

Thymus de veau 257 627
Novaux de veaU 245 639
Foie de veau 144 274
Noyaux 171 322
Rein de veau 433 372
Novaux 431 410

11 est peu probable que le sodium et le potassium soient uniformdment
r6partis dans la cellule.

L'eau extra-cellulaire du tissu total renferme 140 p Eq/ml de Na et 5 de K.
Si le fluide extra-cellulaire du thymus de veau repr6sente 10% du poids du
tissu il contient 32 t Eq de Na et 119 it Eq par g de masse cellulaire. Comme
les noyaux occupent 61% du thymus* la teneur du cytoplasme en sodium
peut 6ire estim6e A 15 i Eq par g et la teneur en potassium A 139 p. Eq/g.

* D'apr.s Affry et rolaboraleurs; J1 gen. Physiol.; 35, 529 (1952).

10
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Ainsi le sodium parait se trouver en quantit6 plus importante dans le noyau
que dans le cytoplasme.

2. Potassium el mitochondries

Holland et Auditore (303) estiment que suivant les organes 12 A 30% du
potassium se trouve dans les mitochondries. Holland sugg&re que le po-
tassium pr6sent dans les mitochondries repr6sente le K lentement &hangeable
mis en 6vidence dans les &udes de captation du K radioactif. Les mitochon-
dries sont le si&ge d'&hanges intenses avec les 6ectrolytes (Spector [604])
particulirement avec le potassium.

Berger (38) dose dans les mitochondries du foie du rat isol6es par centri-
fugation diff6rentielle en solution isotonique de sucrose: 620 jig (520-790)
par g d'azote pour le potassium contre 300 (130-470) pour le sodium.
L'eau intramitochondriale contiendrait 192.5 mEq/l de potassium.

Macfarlane et Spencer (435) trouvent la r6partition suivante:

K mgfg K mEq/
tissu frais Mu

Foie frais 4.21-4.47 154-164
Pulpe h6patique 4.0 -3.94 -
Fractions

noyaux et cellules 0.15-0.27 14.4
mitochondrics 0.20-0.23 39.8-44.8

liquide surnagcant 3.18-2.91 8.2-8.0

Le pouvoir de fixation des mitochondries pour le potassium diminue
lors de l'intoxication par le t6trachlorure de carbone (Share et Recknagel
[581]).

La teneur en K des mitochondries en place dans la cellule est inconnue;
mais, isoldes, elles concentrent les ions alcalins sans que les conditions qui
leur font pr6f6rer Na ou K soient dlucid6es.

Pour Stanbury et Mudge (610) les mitochondries du cortex r6nal con-
centrent Ic potassium; pour Battley et collaborateurs (25, 26, 27) les mito-
chondries r6nales pr6frent Na.

Certaines localisations topographiques particulires de K dans le muscle
ont &t6 recherch6es.

De ses 6tudes histologiques Macallum (428) conclut que le potassium
est localis6 dans les bandes A du muscle.

Bureau (75) utilisant la m6me technique chimique (prdcipitation par le
cobaltinitrite) arrive A la m&me conclusion et constate qu'il y a uniformisa-



REPARTITION DlU POTASSIUM DANS L'ORGANISME ANIMAL 147

tion de la r6partition lots de la contraction musculaire. K passe des bandes
A aux bandes I et s'accumule au niveau de la membrane cellulaire, l'exci-
tation entraine la disparition de la plus grande partie du potassium cellulaire
(Bureau [75]).

Deucher (150) arrive A des rdsultats analogues. Woerderman (685) localise
K dans les bandes sombres.

Le potassium est abondant au niveau des zones riches en glycog&ne*:
disques intermddiaires, faisceau de His.

Toutefois Gersch (236) critique la methode et, travaillant sur des muscles
congel6s, conclut A une rdpartition uniforme.

Dubuisson (161) estime que 98% du potassium de la fibre musculaire
sont localisds dans les disques anisotropes, lid aux phosphates (A.T.P.,
phosphate de cr6atine) et aux prot6ines (actimomyosine)

Steinbach (616) conclut dgalement A l'h6tdr6og6nitd de la rdpartition du
potassium.

Des liaisons avec des substances ddfinies ont 6dt recherchdes.
Monligel (469) a observd le premier que la myosine fixe volontiers les

cations mais son affinit6 pour K et Na n'est pas diff6rente (Erd6s [187] ;
Szent-Gyorgvi [625]). Gigon et AfarZa (254) trouvent encore du potassium
(ainsi que du rubidium et du cesium) dans les caillots de collag6ne longue-
ment lav6s.

On peut penser que le potassium est plus ou moins lid avec l'actinomyosine
et 'A.T.P. sans qu'il soit cependant possible de mettre en 6vidence une
s6lectivitd pour cet ion. 11 est dgalement vraisemblable que les raisons qui
expliquent la concentration et les mouvernents du potassium dans les cel-
lules musculaires sont d'ordre dlectrostatique**.

Le potassium des hdmaties serait lid aux albumines (Tarusov et Burla-
kova [628]).

Le potassium des hdmaties ne diffuse pas suivant la loi de Donnan. 11 ne
serait done pas li aux protdines comme un sel mais d'une mani&e plus
complexe (Rona et Petrow [552]).

Une capacitd de liaison prdfdrentielle de l'hdmoglobine de cheval, de
l'homme et du chien pour les ions Na ou K n'est pas prouvde (Morris et
Wright [474]), bien que d'apres Sratman et Wright (619) l'hdmoglobine
retienne plus intensdment le potassium que le sodium quand elle est dia-
lys6e contre des solutions salines. Pour Battley et Klotz (28) l'hdmoglobine
ne pr6sente pas d'affinitd pour les ions alcalins.

* Cette ass,ciation avec ]e glycog ne est 6galement observe dans le foic (Fenn, [208]; Edlund

ct collaboraieiff, [ 172]), le muscle (Nichoh. [492]).
** Voir Ussing (649), p. 4 6 .
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Les faits de perte prolytique de K indiquent aussi que cc n'est pas avec
l'h6moglobine que K serait li6.

Van Oss et collaborateurs (653) ne mettent pas en 6vidence un pouvoir de
fixation de F'albumine du s6rum humain pour le sodium ou le potassium.
Toutefois la s6rum-albumine bovine peut acqu6rir, en prdsence de deter-
gents charg6s positivement ou n6gativement, une sdlectivit6 vis-a-vis de
la s6rum-albumine bovine (Van Oss [654, 655]).

On a recherch6 des combinaisons avec les compos6s phosphor6s.
Dans le muscle cardiaque il s'agirait d'une combinaison dipotassique

de I'acide cr6atine-phosphorique (Keller [341] ; Steinbach [616] ; Mangin
et Ayers [448]).

Dans les h6maties de diverses esp6ces animales il n'y a pas de parall6lisme
entre leur teneur en K et leur teneur en A.T.P., A.D.F. et autres pyro-
phosphates (Fleckenstein et Gerlach [218]).

Reinberg et Stolkowski (539) admettent l'existence d'une liaison entre une
partie du potassium intracellulaire et l'acide ribonucldique polym6ris6 ou
en vote de polym6risation.

Des liaisons avec les substances liposolubles ont &6 sugg&es (Katzman
et Leidernian [337]).

Elles existeraient probablement au niveau du syst6me nerveux (Pilcher
[513]).

Dans le tissu osseux une partie importante du potassium parait 6tre in-
corpor6e aux cristaux d'apatite (Noonan et collaborateurs [494, 495]).

Variations cycliques

La mise en 6vidence de variations cycliques dans le taux de la kalidmie se
heurte A des difficult6s d'interpr6tation qui tiennent A cc fait que le taux du
potassium s6rique ne reflte que tr6s superficiellement les variations tissu-
laires. En cc qui concerne les variations du taux d'61imination urinaire,
outre les difficultds qui tiennent A la standardisation du regime alimentaire,
leur d6terminisme est complexe puisqu'il met en jeu directement le fonction-
nement du n6phron et l'influence des corticost6roides.

Azerad et collaborateurs (18), Ghata (237) ont 6tudi6 chez I'homme nor-
mal les variations de l'61imination du potassium et de l'eau soit pendant le
nycth6m&re A une 6poque d6termin6e de I'ann6e, soit A plusieurs 6poques
de l'ann6e sur plusicurs ann6es, soit enfin en des pays diff&ents A une
6poque d6termin6e de l'ann6e. Les r6sultats sont r6sum6s dans le tab-
leau 39.
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Tableau 39 Variations ycliques de 'ilimination dat potassium

Fxcr& Moyenne des excr&ions par p&iodes de quatre
tion heures en -; de l'excr&ion totale
totale en
rnEq 8-12 12-16 16-20 20.0 0-4 J4-8

Sept.-Oct. 1952 68.4 28.5 20.1 15.4 11.4 8.7 15.6
Paris +4.0 +5.2 ±6.0 ±3.9 2.7 +2.5 4-3.9

Alars-Avril 1952 90.3 19.4 22.2 25.6 14.6 8.6 9.2
Paris +20.0 + 1.6 ± 5.0 + 5.3 ± 5.0 + 3.6 ± 2.3

Sept.-Oct. 1952 74.0 22.8 21.6 18.1 13.0 10.7 14.9
Paris 4- 18.4 + 8.9 ± 6.0 ± 7.1 ± 1.4 + 5.3 ± 4.0

Sept.-Oct. 1953 64.8 23.7 27.7 13.8 11.6 8.6 14.4
Copenhague ± 8.0 4- 6.7 ± 5.6 ± 3.2 ± 1.8 + 2.1 35*

Ces chiffres mettent en dvidence une variation nycth6m6rale nette de
1'61imination de l'ion potassium et des diffrences sensibles suivant ia saison
et la localit& Les chiffres concernant la diur6se montrent que les rythmes
d'6limination de l'eau et de l'ion potassium ne sont pas synchrones.

Kruchakova (371) indique des variations du potassium s6rique avec la
saison chez le serpent, le moineau, le h6risson (non confirm6 par Amaga-
saki [7]).

Frank et Carr (224) observent aussi des variations saisonnieres.
Tori et col/aborateurs (640) trouvent la kalidmie la plus haute en automne

et en hiver et I'dlimination maximum en hiver.
Chez le serpent de prairie (Matrix nalrix) le taux du potassium musculairc

est diff6rent en 6d et en hiver. (Wrighi etJones [692]).

mEq/K poids frais JnEq/K poids sec

liver 86.5±3.0 420.0±14.5
Etc 83.4±2.2 446 ±12.0

Les chiffres de Vanbems (652) mettent en 6vidence des variations au
cours d'une pdriode de 24 heures.

* Voir aussi Das Gupta, S.K. and SIgh (129).
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Heure Elimination totale

0-24 2.479 0
6-12 0.911 36.7

12-17.30 0.498 20.0
17.30-21 0.591 23.8

21-6 h 0.479 19.3

Chez le rat, les teneurs en Na et K du s6rum subissent des variations au
cours du nycth6m6re; la concentration en K est plus devde A 11 heures
qu'A 23 heures; c'est le contraire pour Na; la concentration en Ca ne varie
pas. I1 existe 6galement des diff6rences journalires (Anthony et Parsons [15]).

-Elkinton et Danowski (183) rapportent que des variations peuvent &tre
observ6es d'un jour . l'autre.

,MIills et collaborateurs (465), Lewis et Lobban (406, 407) mettent en 6vi-
dence la persistance d'un rythme journalier ou sa r6apparition malgr6 I'ac-
tion de facteurs perturbateurs.

Lewis et Lobban (406, 407, 408) observent une dissociation entre le
rythme de la tempdrature et le rythme de l'dlimination d'eau, de potassium
et de chlore. Dans certains cas il y a m6me dissociation entre ces trois sortes
d'6limination.

Andres et colaborateurs (13) ont 6tudi6 les mouvements du potassium
entre le muscle et le plasma durant la nuit et l'6tat de repos diurne.

Chez des sujets A jeun existe un net mouvement du potassium hors du
muscle de l'avant-bras vers le plasma dans les premi6res heures du matin.
De 1 h du matin A 10 h., il n'y a pas de mouvement; de 10 h. A 13 h, la
diff6rence de la concentration art6rio-veineuse 6tait chez 21 sujets de
-0,23 mEq/1. La perte nette chez 15 sujets atteignait en moyenne 0,88 mEq
par minute pour 100 g de muscle, ou environ 0,5% par heure de K intra-
cellulaire.

Meyer et collaborateurs (460) observent des variations chez Ic poisson, le
chat, sous l'influence du froid et de l'inanition.

Prosser et collaborateurs (528) observent des variations de concentration
ionique du sang en fonction de ]a salinit6.

Nous retrouverons des faits du m8me genre A propos de l'influence du
genre de vie sur la composition du liquide int6rieur.

D'aprs Grad (241) il n'y a pas de variation nycth6m6rale du taux du
potassium dans la salive.

D'aprs Praphulla et Ananlakrisnan (526) chez des vaches de l'Indoustan,
le taux maximum du potassium s'observe en 6t6, le minimum dans la saison
de la mousson.
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I. Age

A. Vie embryonnaire

Les chiffres rassembl6s dans le tableau 40 mettent une d6croissance au cours
de la vie embryonnaire en 6vidence.

Stearns (612) observe 6galement un accroissement d'abord rapide jus-
qu' la 24' semaine de la vie embryonnaire 38 mEq/K qui se ralentit jus-
qu'au taux moyen de 42 mEq/K la naissance.

Tableau 40 (d'apr6s Sbohh 588, tabl. 3 et5, p. 19-20)

Age du fmtus Poids Eau Na K Quant.
total % totaleK
9 g mEq g mEq g

3-4 mois 126 93 - - - - -
5 mois 500 91 2.58 112 2.00 51 1.0
6 mois 880 87 2.16 94 1.62 41 1.4
7 mois 1115 86 2.14 93 1.88 48 2.1

Pr matur 1190 85 2.42 105 1.71 44 2.1
Nouveau-n# 2900 80 1.78 78 1.90 49 5.1
Adulte 70 kg 72 1.09 48 2.65 68 150.0

Tableau 40 (d'apr s lob et Swanson, 321)

Age Potassium en nEq/kg
mois lunaires

K total K/kg de poids K[kg de poids
corporel sec d6lipid

2.6 - - -
3.0 0.2 8.7 158.
3.2 0.2 8.2 150.
3.7 1.7 27,8 393.
4.3 4.9 42.7 402.
5.1 11.2 43.1 366.
5.4 13.1 35.5 339.
5.7 18.0 36.8 316.
6.2 23.4 39.6 297.
6 4 22.4 34.4 297.
7.2 39.0 38.5 313.
7.6 35.8 37.2 255.
7.7 56.3 46.8 333.
8.2 66.7 43.0 275.
8.4 71.7 44.5 294.

10.0 125.4 43.2 241.
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Himaties
Chez l'homme la teneur en potassium des hdmaties est 6gale ou inf6rieure
chez le foetus A ce qu'elle est chez l'adulte (Hallman et co/laborateurs [262];
Osterlund [504] ; McCance et Widdowson [431]).

Hamilton et Moriary (267) trouvent des chiffres voisins. Chez 7 enfants
pr6matur6s de 6-7 mois: 42±1.1 mEq/kg, chez 9 enfants A terme: 42±1.6.

B. Piriode n&o-natale

McCane et Young (432) dosent 7,65 pour les enfants de 7-14 jours, Kotitoff
(359), 7,03 pour les enfants de moins de 1 mois. Earle et collaborateurs (168)
trouvent que le plasma des enfants de moins de 10 jours contient moins de
potassium que le plasma des adultes (v. tableau 41).

Le K sdrique de nouveau-n6 est plus 6lev6 que celui de l'adulte malgrd
une clearance rdnale basse (McCance et Young [432]), elle reste plus basse
que celle de l'adulte jusqu'A l'Age de 10 jours (Earle et collaborateurs [168]).

Le taux est plus levd chez les nouveaux-n6s que chez les sujets adultes
ou Ag6s, tandis que le sodium ne vatie pas sensiblement.

mEq/1 RM&#rencc

Na K

Nouveaux-n6s 143±3.3 5.9±1.4 Elkinton et Danowxki (183)

Enfants 144-3.0 4.3±0.4
Ieunes adultes 146L2.6 4.4±0.3
Sujets Ages 144±3.2 4.6±0.4

Les chiffres donn6s par Overman et collaborateurs (506) (v. tableau 41)
mettent en dvidence une dldvation K du plasma et des h6maties de 0 A 1 mois
et une diminution graduelle entre 1 mois et 1 an.

Gy/lensward et Josephenson (255) ont ddtermind la concentration du sdrum
en sodium, potassium, calcium et chlorures chez des enfants normaux A
diff6rents Ages: naissance, 3, 6, 9, 12 et 18 mois, 3 et 6 ans. A la naissance,
la concentration des trois dlectrolytes est nettement sup6rieure a la normale
des adultes; le potassium et le chlore augmentent rapidement A l'Age de 3
mois, ils diminuent ensuite lentement jusqu'A l'Age de 3 ans obi ils atteignent
la valeur normale des adultes.
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Tableau 41 Polassium sangdil chez /'eofant (Kolikoff [359])

Age Potassium Age Potassium
mois mg/100 mois mg/100

1 28,1 (21,2 -33,5) VII 23,4 (20,1 -25,26)
11 25,1 (16,59-30,1) VIII 20,33 (13,3 -26,61)

IRI 22,3 (15,05-27,61) IX 21,66 (17,25-27,36)
IV 23,33 (17,81-25,7) X 21,05 (16,36-25,6)

V 22,2 (16,08-27,72) XI 22,04 (17,66-26,01)
VI 22,92 (15,26-27,95) XII 22,22 (18,06-26,88)

Tableau 41 Potasjijm sanguin cbez i'enfant*

mre sang duo I nouveau 24 h 48h 72 h 96 h 102 h

K plasma 3.8 5.0 4.1 4.6 4.3 4.4 4.6 4.6
(3.7-4.7) (3.8-7.2) (3.5-5.1) (3.9-5.5) (3.9-4.7) (3.6-4.) (3.5-5.6) (3.8-5.1)

K globules 97 100 100 100 102 105
(80104) (81-107) (86-104) (94-109) (91-105) (80-109) (93-109) (100-111)

2- sIm mois mois mois
1__________ mois___ 2 se.5-7 serm.ol8-10 ol11-15 s19-26

K plasma 5.0 4.7 4.5 4.5 4.6 4.2
(4.1-5.3) (4.0-5.4) (3.8-5.3) (4.1-4.9) (3.8-5.4) (3.5-4.7)

K globules 98 100 99 105 107 101
(87-111) (83-112) (91-107) (96-117) (100-115) (91-115)

C. Age adute et vieillesse

Anderson et Langham (11) des mesures faites avec "K sur 1590 hommes
et femmes dont 'ige s'dtend de rnoins de 1 an A 79 ans, mettent en dvidence
les deux faits suivants:

11 se produit une augmentation rapide du potassium corporel de la nais-
sance A la pubert6 (de 1,7 2,2 g/kg environ) puis une diminution progres-
sive avec I'Age. Mais il existe une diffdrence sexuelle vers 1'Age de 12 ans.
A partir de ce moment, chez les sujets de sexe fdminin, il se produit une
diminution r6gulire. Chez les sujets de sexe masculin il se produit encore
un second accroissement entre 14 et 16 ans, avant qu'une diminution pro-
gressive ne s'installe**.

* Overman et Coll. (509)
**Jofepbson (327) annonce une 616vation avec 1'5gc. Le seul r6sum de son travail ne permet

pas de se rendre compte de la raison de cette divergence.
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D'aprs de Bellis (146) il parait exister une augmentation du potassium
sdrique chez le vieillard mais les variations ne sont pas significatives; le
potassium des h6maties ne varie pas.

Freeman et col/aborateurs (225) chez des hommes de 70-91 ans trouvent
un taux moyen de 4,82±0,26 mEq/1.

Leulier et Vanhems (402), Vanhems (652) dosent chez le jeune rat (en mg
pour 100) les quantit6s suivantes de potassium:

Poids Ken mg
g total [%

A Ia naissance 4.85 9.95 206
5 jouts 8.04 18.52 232

10 jours 16.30 40.66 250
15 jours 24.19 52.26 247

>15 jours 30.07 73.96 246

Apr6s une augmentation rapide on observe donc une stabilisation du
gain qui devient proportionelle au poids corporel.

D'apr6s Rodeck (551) Ie K sdrique est plus dlevd chez le foetus de rat que
chez les adultes, la chute est surtout nette dans les 10 premiers jours de
1'existence.

Dans 1'esp6ce bovine, Salit (561) donne les taux suivants dans le s6rum
(en mg par 100).

Veau 4 semaines 24.5 mg K/100
Veau 6 semaines 27.2
Veau 8 semaines 30.6

BMuf I an 37.0
BMuf 5-10 ans 21.6
Bcruf plus de 10 ans 15.3

Les chiffres de AfcSherr et Grynier (441) mettent aussi en 6vidence une
diminution sensible du K sdrique avec l'Age:

Age mEql s6um

4 jours - 10 semaines 5.25±0.54
4-10 mois 5.12+0.45
2-13 ans 4.85±0.47
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HImaties
Le taux du potassium des h6maties, plus 6lev6 A. la naissance que chez

'adulte, s'abaisse progressivement au cours des dix premi&res semaines
(Green et Macaskill [243]).

Ilen est de m6me chez le mouton (Hal/man et Karnoven[261];Wi ddas[672]).
Les r6sultats de Wise et col/aborateurs (684) sur des veaux Ayrshire, Hol-

stein et Jersey sont tris significatifs (tableau 42).

Tableau 42 Tenear en potassium du sang cheZ le veau*

Age Sang total S&rum 116matocrite
jours mg/lOO mg/tO0 (vol. cell. %)

0 141±4.4 23±0.7 42±1.8
1 134±4.8 25±0.8 39-1.5
2 1254-4.7 24±0.5 37±1.6
3 119+4.4 23±0.5 34±1.8
7 111±3.2 24±0.5 33±1.9

14 94+3.7 22+0.3 30±2.0

21 82+3.3 22+0.6 29±1.9

28 80±3.6 22±0.4 31±1.7
35 69+4.1 22±0.5 30±1.1
42 62±2.3 21±0.3 30+0.8
56 54-1.9 22-0.4 32±0.9
70 53+1.4 22±0.6 33±1.2

Chez le porc la teneur des h6maties en potassium du jeune est 6gale ou
inf6rieure & celle de l'adulte (McCance et Widdowson [431]); il en est de
m6me chez le cobaye (Widdas [673]).

muscle
Les variations sont sensibles surtout quand on les rapporte au liquide

intracellulaire.

mEq/kg d'eau Liquide Liquide Muscle
extra- intra- %
cellulaire cellulaire poids total

Na K N.+K % %

Factus 125 52 117 71 29 -

Nouveau-,6 97 63 170 62 37 25
Adulte 67 95 162 42 58 43

Rf6rence: Shoh (588).

* R6f6rence: Wise et collaboratewrs (684).



156 H. SIMONNET

Heppel (285) trouve une lg&re diminution dans les muscles du rat adulte
par rapport au muscle du rat jeune sans variation sensible de la teneur en
cau.

par kg de tissu frais

Cau K

Jeunes 771-72 113.3-113.6
Adultes 761-74 100-113

Leuier et ro//aborateurs (394) constatent dans le muscle de nouveau-ne
par rapport A 'animal plus Ag6 un taux plus faible de K en rapport avec le
degr6 de d6veloppement de l'animal A la naissance.

g pour 1000 du poids frais

nouveaux-n6s 8 jours 10 jours

Chat 2.92-2.75 - 3.51-3.55
Cobaye 4.56-4.80 4.17-4.66 -

Chez le chien et le pigeon la teneur du muscle en K augmente chez le
jeune animal en m6me temps que 1'excitabilitd (appr&ide par la diminution
de la chronaxie).

Adducteur de la cuisse du chien

Teneur en K Chronaxic
g/kg

a la naissance 2.15-2.22 4.0
i 8 jours 2.98-3.03 2.80
19 jours 3.13-3.34 16.0-16.20
33 jours 3.25-3.59 0.686-0.806

R6f6rcncc: Leulier (391), Leuier et collaborajers (393, 395).

Le muscle cardiaque du chat, du cobaye, du pigeon atteint au contraire
d'embl6e le taux qu'il poss6de chez 'adulte (mg/100).
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Jours Chat Cobaye Pigeon

0 371-372 -
Nouveau-n6

1 - 397-408 -
3 - 354-358
8 - 343-392 -

10 365-368 - -
12 - - 230-233
20 - 375
35 - 370-384

Rrence: Leuier et collaboraletrs (394).

Leulier et co//aborateurs (394) constatent une augmentation dans le muscle
du g6sicr du pigeon:

Age mEK pour 100 de tissu frais
jours

3 421
12 442
20 520
35 483

Chez le rat, o/liday et co//aborateurs (304) donnent des valeurs qui mettent
en dvidence une diminution du K musculaire chez les sujets igds par rapport
aux jeunes.

pour 100 g de poids scc par kg d'eau
d6graiss6 intra-cellul.

K mEq
H CO g K m Eq

Rats jeunes
Muscle de la cuisse 3405:6 45.78±1.16 160+6
Muscle du dos 345+15 48.83±0.86 164+6

Rats Ag6s
Muscle de la cuisse 322±4 42.58±0.83 152+3
Muscle du dos 327±10 44.93±1.68 157+5

Potassium en g pour 1000

Age R-:misph rs Cervelet Moelle Sciatique

c&bux 2

Lapin 1 jour 13.29 13.25 3.58 1-



158 H. SIMONNET

Tableau 43 Variations di, iaux di, potassium dans le tissu nerveux
(d'apr s Leulier et coll. [393])

Potassium en g pour iooo

Age H6misph&res Cervelet Moelle Sciatique
c r braux I 1 I

8 jours 3.39 3.86 3.68 -
16 jours 3.77 4.03 3.65 -
21 jours 3.85 3.88 3.44 -
28 jours 3.78 3.93 3.22 -

2 mois 3.95 4. 3.60 -
3 mois 3.91 3.78 3.42 2.44
5 mois 3.91 3.43 - 1.95
7 mois 4.08 4.20 2.45
8 mois - - -
9 mois 4.15 4.04 3.48 2.75
1 an 4.12 4.05 3.58 2.50

Chat
3 jours 3.14 3.18 3.17 -

16 jours 3.66 3.90 3. -
45 jours 3.75 3.96 3.14 2.18

6 mois 3.62 3.90 2.93 2.26
Cobaye

2 jours 4.14 4.20 3.53 -
8 jours 4.22 4.46 3.38 -

adulte 3.92 3.84 3.38 -
3.94 3.86 - 2.02

Teneur en K pour 1000 d'eau dans le cerveau

Chat Lapin FCobay.

Age K pour Age K pour Age K pour
1000 d'eau 1000 d'eau 1000 d'eau

3 jours 3.55 1 jour 3.74 2 jours 5.05
45 jours 4.55 28 jours 4.61 8 jours 5.17

6 mois 4.56 1 an 5.38 adulte 5.00

Teneur en K pour 1000 d'eau dans la moel/e ipinihre

Chat Lapin Cobaye

Age K pour Age K pour Age K pour
1000 d'au 1000 d'eau 1000 d'eau

3 jours 3.75 1 jour 4.18 2 jours 4.60
45 jours 4.10 28 jours 4.28 8 jours 4.43

6 mois 4.20 1 an 5.38 adulte 4.90
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Le taux du potassium du tissu nerveux varie avec l'Age chez les animaux
jeunes, lapin, chat, dont le d6veloppement est encore imparfait A la nais-
sance par opposition A ceux, comme le cobaye, dont le d6veloppement est
complet.

Dans le foie, d'apr6s Heppel (285) les chiffres en mg rapportds au kg de
tissu frais montrent une 16gre diminution:

Ea. K

Rats jeunes 701-704 97.2-100
Rats adultes 701-739 95-96.9

Dans l'humeur aqueuse et P'humeur vitr6e des bovins, Salit (561) trouve
des variations qui indiquent une diminution de potassium avec I'Age.

Hutneur aqueuse Humeur vitr6e

Veau 4 semaines 21.3 29.5
6 semaines 21.3 22.7
8 semaines 19.6 28.3

Bauf I an 20.1 20.5
5-10 ans 16.5 23.4
plus de 10 ans 8.5 20.5

Le taux du potassium du cartilage dirninue avec l'Age (lob et Swanson
[322]; Eichelberger [176]). Cette variation peut 6tre rapport6e A la dimi-
nution des cellules dans le tissu cartilagineux Ag6.

Salive

Le taux du potassium diminue chez l'enfant et l'adolescent (Hunger/and et
col/aborateurs [314]).

Age, ann6es mEq/1 Moyennes/L

1 an 19.6-40.4 25.95 ± 3.7
2 ans 16.8-37.2 25.52 + 5.0
1-5 ans 18.2-27.5 24.06 + 3.8
5-10 ans 15.8-35.9 22.10 ± 3.4
10-15 ans 15.7-31.5 22.03 ± 4.0
20-25 ans 15.2-26.0 21.76 + 5.8
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D'apr s Grad (241) le potassium salivaire est plus Oev6 chez les sujets
des deux sexes de 50 A 90 ans que chez les jeunes, le taux reste constant
durant le nycthm6re.

D'une mani re g6n&ale les dosages du potassium effectu6s dans le muscle
de la cuisse, le cceur, le cerveau, le foie, le rein, provenant de 198 rats d'es-
p ces diverses et appartenant la m&me colonie, mettent en dvidence
d'apr6s Rodeck (551) un accroissement de K du tissu frais avec I'Age, plus
marqud dans les muscles squelettiques et le rein. La teneur en eau diminue
dans tous les tissus avec l'ge et le potassium diminue dans les tissus secs.
D'une mani&e g6ndrale la teneur des organismes animaux ou des tissus varie
avec l'intensit6 du m&tabolisme cellulaire et la vitesse de croissance (Kauf-
man et Laskowski [338]).

I. Potassium et neoplasmes

La teneur 6levde en potassium des turneurs A croissance rapide en relation
avec leur malignitd est un fait bien &abli (Clowes et Friobie [95]; Beebe [34];
Rouss et Wolff [556]; Kotzaref et Tischer [360]; Hoffmann [301] ; Joyet
[328]; Epstein [186]; Guthr#ann et co/laborateurs [253]; Araki [16]; Hero-
viri et Acosta [289]).

Cette teneur dlev6e en potassium n'est pas la cause de l'6volution can-
c6reuse mais le t6moin de l'intensit6 de la prolif6ration cellulaire (Fenn
[209]; Plattner [516]). La radioactivitd naturelle du potassium n'a jamais
pu &re mise en rapport avec une action canc&ig&ne du potassium (Rein-
berg [538]).

Le fait que les tissus en vole de d6veloppement rapide fixent le potassium
d'une manikre intense a conduit A utiliser le potassium radioactif pour la
dtection des tumeurs cdr6brales (voir Moore et col/aborateurs [470] ; Silvestone
et collaborateurs [590] ; Susen et collaborateurs [624]).

III. Variations du taux du polassiuni
an cours des tats sexuels

Cycle )venstruel

D'apr&s Spieg/er (606) la kalidmie varie au cours du cycle menstruel. Le
taux le plus 6lev6 est atteint durant la p6riode prdmenstruelle: 21,32 mg
pour 100. Le minimum pendant la menstruation: 18,28; le taux se rel6ve
dans la p&iode post-menstruelle: 19,82. Phillips et collaborateurs (512)
trouvent le maximum au moment de l'ovulation, le minimum au stade
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pr6menstruel. Frank et Carr (224) n'observent pas de variations durant le
cycle menstruel.

A. Espice humaine

Gestation
C'est surtout au cours de la gestation que les recherches ont &d nombreuses
du fait de l'int6r&t que pr6sente le m6tabolisme du potassium dans certains
dtats pathologiques, 1'6clampsie en particulier.

1. Kafidmie maternelle
Certains n'observent pas de variations (Krebs [367]; Spiegler [607];
Rossenbeck [554]; Norinder [497]; Dieckmann [151]). D'autres une chute
(Muller [481]). I1 en est de m&me au cours d'un travail prolong6 (Widmer
[675]; Chirman [87]). D'autres enfin observent une 616vation plus ou
moins marqu&e. Ainsi Underhill et Dimick (648) donnent les chiflres qui
t6moignent d'une augmentation progressive du potassium s6rique au cours
de la gestation.

Gestation K mg % Gestation K mg %

3 mois 19.6 8 mois 20.6
4 mois 19.3 9 mois 21.1
5 mois 18.5 A terme 20.4
6 mois 19.8 2 jours post-partum 22.0
7 mois 20.2 10-12 mois 22.3

Spiegler (606) donne les chiffres suivants:

Epoque de la gestation K % s6rum

0 20.0
I-IV (mois lunaires) 20.1
V-VI 21.4
VII-VIII 21.5
IX-X 21.7
a la parturition 21.8

8 jour du post-partum 21.6

Overman et col/aborateurs (506) chez la femme A terme dosent dans le
s6rum 9,8 et dans les h6maties 97,0.

Nordenstrahl (496) donne les valeurs moyennes suivantes:
mEq/kg sdrum: 4.60; eau du sdrum: 4.82 (4.0-5.7)
mEq/kg h6maties: 110.7; eau des h6maties: 1.50 (1.04-1.86)

Voir encore: Krug (373), Oberst et Plass (499), Chirman (87).
11
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2. Ka/imiefata/e

Un tr s grand nombre de recherches ont &6 faites en vue de comparer
la teneur du sang firtal en potassium A celle du sang maternel.
L'importance des diff6rences est parfois sujette A caution, les pr6cautions
n6cessaires pour 6viter une perte de potassium par les h6maties n'ayant pas
& prises mais, d'une mani re g6n6rale le taux potassique, surtout celui des
h6maties du sang foetal (sang du cordon) est sup6rieur A celui de la m&re
(sang du cordon ou sang de la circulation g6ndrale). Ainsi JEde/stein et Yeppo
(171) dosent dans le sdrum fetal 53 mg/100 contre 40 dans celui de la m6re;
Barwin et Rivkin (20, 21): 38.5% contre 20.8%*. Osterlund (504) dose dans
le plasma de la femme en dehors de la gravidit6 4.0-4.7 mEq/l contre 100
dans les h6maties.

Chez la m6re, dans le plasma veineux, avant laparturition (28 cas) 4.06 ±0.1
(3.15-5.10) contre 4.16±0.1 (3.05-5.15) apr&s la parturition.

Les dosages compar6s dans le plasma art6riel maternel donnent (39 cas):
4.2±0.1 (3.08-6.7), dans le plasma de la veine ombilicale; (53 cas): 5.1 ±0.1
(3.6-7.2) et dans celui de l'art6re ombilicale (53 cas): 5.1 (3.6-7.5).

Dans les h6maties les valeurs sont les suivantes:
M6re avant la parturition (33 cas): 95±0.8 (87.5-110.5)
apr&s le part (33 cas): 94±0.9 (89,5-109.0)
Sang art6riel maternel (39 cas): 101.1 ±0.9 (85.0-116.2)
Sang de la veine ombilicale (57 cas): 97.8±1.2 (86.7-140.0)
de P'art6re ombilicale (57 cas): 97.0±1.2 (85.9-145.5).

3. Utrus gravide

Winkler (683) donne les valeurs suivantes qui mettent en 6vidence une
616vation nette au cours des derniers mois de la gravidit6 (% de mati6re
sche):

mois
II 1.043

IV 1.4498
V 1.689

VI 2.088
IX 2.58

En dehors de la gestation, pi6ces op6ratoires: 1.22;
pi6ces d'autopsie: 1.52.

L'accroissement est maximum A la fin de la gestation.
m Eq/Kg frais: 55.8(Daniel, 123)

* Voir aussi Krane (365) ; AcCance ct Viddowson (431), Mudaliar et collaboraleifrs (475) (chiffres

discutables). Furubjelp, ct collaborateurs (229) : 6galit& dans le sang vcineux et le sang art6riel
du cordon.
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Treite (643) donne les chiffres suivants:

Alois de gravidit6 rg/100 nuti.rc fraiche mg/100 matkre s&he

0 199 1000
11-V 261 1340
X 275 1530
XI 203-216 1170-1220

4. Liquide amniotique
Les taux du potassium sont voisins de ceux de la kali6mie: en mEq/1:
5.23 (4.33-6.45) (Nordenstrahl [495]); 4.0 (Hannon et collaborateurs [270]);
3.9 (Hutchinson et collaborateurs [315]).

5. Autres organes
Nordenstrabl (496) dans une 6tude sur le syndrome biochimique de l'6clamp-
sic donne des taux de potassium dans divers organes de la femme enceinte.
Le premier chiffre se rapporte aux taux en mEq par 100 g de tissu frais,
le second par kg d'eau tissulaire.

Muscle stri&: 83,4, 110,1; foic: 76,3, 98,6; matikre c6r6brale grise: 73,88;
matire c6r6brale blanche: 64,7, 95,4; rein: cortex: 52,3, 63,3; m6dulla:
54,6, 66,2; ccrur: 67,9, 87,1; utdrus: 47,1, 58,3; rate: 89,5, 119,1.

Les diff6rences par rapport aux organes de femmes non enceintes ne sont
pas significatives.

B. Aulres espces animales

Gestation
1. Vache
De Franciscis (147) trouve les valeurs suivantes de la kalidmie (en mEq/):
En dehors de la graviditd: 4,32 (3,20-5,80) (race brune des Alpes),

3,44 (2,80-5,00) (race frisonne).
Pendant la gravidit6, valeur moyenne: 3,13 avec chiffres suivants A son

ddbut:

Jours 'Eqfl Jours mEq/1

34 4.25 92 3.65
66 2.60 93 2.90
71 2.60 95 5.50
72 3.50 95 2.60
85 2.50 97 2.50
85 2.90 103 2.50
88 2.80 103 3.80
90 2.30
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Ward (667) observe chez la vache apr6s la parturition une diminution
nette du potassium dans le sang total (mg/100):

Jour de ta parturition 61.4
5 jours du post-partum 57.0

10 jours du post-partum 55.9
15 jours du post-partum 58.0
30 jours du post-partum 48.3

Cette diminution s'accompagne d'une 16g6re augmentation de l'61imi-
nation urinaire de potassium (Ward [666]).

Lematte et collaborateurs (389) dosent 176 mg/100 de potassium dans le
placenta de vache.

2. Mouton
Chez le mouton, McDougal/ (434) donne le chiffre de 8,9 mEq/l et trouve
les taux suivants dans les liquides annexes ftetales (mg/100): liquide allan-
toidien du 28c au 140c jour: 47-330; liquide amniotique: du 56c au 140c jour:
67,0-33,0 (moyenne 51,5).

3. Chienne
Chez la chienne en gestation, Eichelberger et collaborateurs (177) ne trouvent
pas de diff6rence marqu6e A l'6tat normal: 4,80±0,51 contre 4,19±0,50.

4. Chatte
Daniel (123) dose dans l'ut6rus de chatte pleine 56,1 mEq/kg et 71,4
mEq/kg dans l'ult6rus de lapine pleine.

5. Rate
Christianson etJones (88) comparent au 22' jour de la gestation chez la
rate la teneur du plasma en potassium et la teneur du muscle chez la m6re
et chez le fcetus.

On retrouve le taux 6lev6 du potassium plasmatique, une teneur faible
dans le tissu frais du foetus par rapport A la mere.

KmEq/I plasma 1 Muscle fais Muscle SeC

Gestantes normales 11 4.59 102.2 433.0
+ 0.174 ± 0.892 + 4.49

Fmrtus 67 9.01 55.36 470
±- 0.337 ± 1.12 ± 4.23



REPARTITION DU POTASSIUM DANS L'ORGANISME ANIMAL 165

Maniery (450) trouve une diffdrence nette entre la kal6mie fetale et la
kali6mie maternelle (kali6mie firtale: 5.7 mEq/l; kali6mie maternelle:
4.7 mEq/1). Toutefois il faut remarquer que chez le foetus de rat A terme,
le taux du potassium plasmatique (5.7 mEq/l) n'est que 16g6rement sup&ieur
A celui de P'adulte (4.7 m Eq/), si le sang est pr6lev6 sur des fetus normalement
irrigu6 par le placenta in situ, sous anesth6sie maternelle. Lorsque les foetus
sont sortis de l'ut&us aprts la mort de la m6re, ou apr s ligature du cordon
ou des art&res ut6rines, la kali6mie trouvde est plus 6Iev6e (respectivement
8.7 mEq/l-9.3 mEq/1), ce qui ne correspond certainement pas Ala situation
physiologique normale. Le potassium excdentaire n'est sans doute pas
d'origine maternelle puisqu'il n'apparait que lorsque le fetus est priv6 de
connexions vasculaires avec sa m&e. On peut supposer que cc sont les tissus
fetaux qui lib&ent l'6ectrolyte, probablement sous l'influence de l'anoxie.

Chez la rate, Shigeru Hyashi (586) constate une augmentation de K dans
certains organes au cours de la gestation.

mg/100 tissu frais

en dehors de la gestation en gestation

Foic 305 339
C*zur 244 267

Chez la lapine, Yoshiura (693) observe une diminution du potassium
musculaire et une augmentation du potassium h6patique.

6. Oiseaux (Embryon de poulet)
Kamei Terurni (332) donne les concentrations suivantes (mng pour 100):

9- jour jour

Liquide amniotique 35.1 49.5
Liquide allantoidien 48.1 36.0

Swockiewiczowa (597) observe des variations un peu diff6rentes (mEq/1):

Jours d'incubation 10 11 12 13 14 15 16 17

Liquide amniotique 4.1 4.5 4.7 7.0 21.8 23.8 19.2 18.0
Liquide allantoidien - 12.0 13.0 20.0 25.0 26.0 -
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7. Insectes
Hoyle (309) a not6 une augmentation du taux du potassium dans l'hdmo-
lymphe de Locusta mnigratoria nignatoroides, augmentation qui va de pair avec
une diminution du sodium au moment de la m6tamorphose.

Lactation

Chez la vache, Groenemald (249) note une Idg&re diminution du taux du
potassium sanguin durant les p6riodes de lactation par rapport aux p6riodes
de non lactation que le r6gime soit pauvre en potassium ou normal.

Moyenne g6n6rale: 53.3. En dehors de la pdriode de lactation: 53.9,
p6riode de lactation: 48.8.

Avec un r6gime pauvre en potassium, les valeurs sont les suivantes:
moyenne gdndrale: 60.7. En dehors de la lactation: 61.2, pendant la lacta-
tion: 54.2.

D'apr&s Parhon et Werner (509) le taux de K s6rique augmente chez la
lapine pendant la gestation et la lactation, alors qu'il diminue dans ces con-
ditions chez le cobaye.

Influence du milieu

De nombreuses recherches ont 6t6 conduites en vue d'6tablir une relation
entre la composition du milieu environnant et celle des humeurs, notamment
en ce qui concerne les 6lectrolytes.

On trouvera dans les tableaux no' 44, 45, 46, les valeurs rassembl6es par
Prosser (527)* (tables 9, p. 7 8 , 79, 80) qui mettent en parall&Ie la teneur en
potassium de l'eau de met et celle des liquides corporels dans diverses
espes animales.

Tableau n0 44: Teneur de l'eau de met en potassium.
Tableau n0 45: Teneur en potassium de divers Invert6br6s.
Tableau n0 46: Teneur en potassium de quelques Vert6br6s.
Le tableau n0 47 rapporte les r6sultats des analyses de Leu/ier et Bernard

(392) faites sur quelclues Invert6br6s.
Le tableau no 48 d'apr s Prosser (527), (tableau 8) permet. de comparer

la teneur en potassium des tissus dans quelques esp6ces (mEq/kg ou mM/1
Hs0).

* Dans tons ces tableaux les r6rences sont d'apr6s Prosser (527), voir pages 169 et 170, sauf

indication contaire.
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Tableau 44 Teneur de l'eau de ever en potassium (d'aprs Prosser [527])

Localit6s Potassium mEq/I Rfdrenccs

Milleport (E.-U.) 9.55 104 P.
Plymouth (E.-U.) 9.9 126 P.
Heligoland (All.) 10.2 Belbe et Berger (49)
Sat. Cove, Me (E.-U.) 9.10 Smith in 31 P.
Sal. Cove, Me (E.-U.) 8.5 31 P.
Woods Hole (E.-U.) 10.5 95 P.
Woods Hole (E.-U.) 9.0 Steinbach (614)
Japon 9.0 74 P.

Tableau 45 Teneur en potassium de divers invertibris (d'aprbs Prosser [527])

a) Invertbr s matins

mM/kg* Rf6rcnces

Cclent& r
Aarelia 12.3-12.4 84 P.
Cyanea 14.9 74 P.
Aeqtorea 23.0 74 P.

Echinodermes
Echinus (mM/l-l1,O) 9.6 104 P.
Erbinus 13.3 Bethe et Berger (49)
Stronf,ylocentrotus 9.7 Smith in 31 P.
Strongylocentrolus 9.59 31 P.

chinarachnius 9.22 31 P.
Solaster 9.65 31 P.
Chirodota 9.65 31 P.
Asterias 9.56 31 P.
Asteria 8.26 31 P.
Cucumara 9.7 31 P.

Ann6lides et sipunculides
Phascolosoma 38.0 Steinbach (614);
Amphitrite 13.0 Smith in 31 P.; 31 P.
ESchiurus 12.6 31 P.
Gycera 9.6 31 P.

Mollusques
Vewis 7.39 31 P.
Mytiles 7.69 Be/he et Berger (49)
Doris 14.8 Bethe ct Berger (49)
Aplyia 12.1 Be/he ct Berger (49)
Eledone 12.2 62 P.
Ensepia 11.5 62 P.

* Sauf pour les valeurs donndes en mM/I d'eau.
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Tableau 45 (suite) Teneur en potassium de divers invertibris (d'apr s Prosser [527])

mM/kg Rf&ences

A rthropodes
Carinus 11.9 126 P.
Carcinus 7.43 Betbe ct Berger (49)
Cancer (mM/I H,O) 12.0 104 P.
Cancer 10.2 31 P.
Parhygrapsus 10.5 106 P.
Callinectes 13.5 31 P.
Eriocbeir 9.98 Betbe et Berger (49)
17riocheir 8.64 107 P.
Homarus (mM/I H,O) 14.05 104 P.
I-amarux (Me.) 8.55 Smith in 31 P.
Jiomarus (N. Y.) 8.92 Smith in 31 P.
Homarus (Mc.) 9.28 31 P.
Panulirus 9.09 106 1).
Messidotea 6.15 21 P.

b) Invert6br6s d'eau douce

Cambarus 11.8 81 P.
Cambarus clarki 5.76 106 P.
Astacus 2.81 22 P.
Anodonta 0.38 Hayes ct Peluet (280)

c) Invertbr6s terrestres

Annilides
Sang 18.8 4 P.
Liquide ca:lornique 5.9 4 P.

Insectcs
Apis larve 24.3 Bishop, Briggs et RonZoni (50)
Sphinx 48.4 Dri/hon (158)
Cecrpia 50.0 Drilbon (158)
Saturnia 39.1 Drilhon (158)
Sphinx 35.2 28 P.

Periplaneta
Lymphe 27.1 Tobias (638)
S6rurn 17.3 Tobias (638)

Bombyx
Larve (mM/I H,0) 40.0 Tobias (638)
Hydrophilus 13.3 31 P.
Dy tiscus 10.0 Bond (54)
Galliphora 37.0 Bond (54)
Apis 45.0 Bond (54)
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Tablea, 46 Tenerr en potassium de queques velibris (d'apr s Prosser [527])

rn M/kg Rf6rences

a) Vert6br6s marins*

Myxine 9.06 Smith in 31 P.
Acanthias 6.91 84 P.
Raja ftabudoforis 4.5 2 Smith (593)

5.2 e Smith (593)
Raja diphenex 6.8 y Smith (593)
Carcharias littoralis 5.45 cr Smith (593)
,11tstelics canis 5.4 d Smith (593)

5.6 9 Smith (593)
Lophim piscatoriks 7.5 Smith (592)
Lophiws 6.4 46 P.
Sygnatus 16.2 46 P.
Alraena 24.2 46 P.
Cadus 10.0 84 P.
Caretta careta 6.7 Smith (595)

b) Amphibiens

Grenouile (mM/I F.0) 2.6 Tobiou (638)
Grenouille 2.5 Comvay (104)
Emyx blandingii 3.9 Smith (595)
Chrysemyx marginata befli 3.3 Smith (595)
Pseudemys eleganus 2 3.3 Smith (595)
Graphermes geographica 2.4 Smith (595)

c) Vertbrs terrestres

Flomme 5.23 84 P.
-lomme 5.0 46 P.

Flonme 5.4 Shohl (588)
Chien 4.66 /ichelberger et Richter (179)
Rat 6.2 Co-wqy (104)

Refdrences d'apr6s Prosser (727)

4 P. Bahl K.N.: Biol. Rev.; 1947, 22, 109
21 P. Bogurki, l. : Arch. internat. Physiol.; 1932, 35, 197-213
22 P. Bogucki, A.: Arch. internat. Physiol.; 1934, 38, 172
28 P. Brecher, L.: Biochem. Ztschr.; 1929, 211, 40
31 P. Cole, W.H.: JI gen. Physiol.: 1940, 23, 575

* Sur !es poissons do Pacifique consulter McBride et collaborateurs (429').
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46 P. EJdwards,J.C., et Condorelli, L.: Am. J1 Physiol.; 1928, 86, 383
74 P. Koizaumi, R., ct Hosoi, K.: Scient. Rep. Tohoku Univ.; 1936, Ser. IV, 10, 709
81 P. Lienemann, LJ.: J. Cell. comp. Physiol.; 1938, 11, 149
82 P. Macallum, A.B.: JI Physiol.; 1928, 6, 316
84 P. Macalluen, A.B.: Physiol. Rev.; 1926, 6, 316-357
95 P. Page, L H.: Biol. Bull.; 1927, 52, 168

104 P. Robertson,J. D, et Webb, D.A.: J1 Exper. Biol.; 1939, 16, 155
106 P. Sebayter, AL L.: J. Cell. and Comp. Physiol.; 1941, 17, 259
107 P. Scbles, W. : Ztschr. vergl. Physiol.; 1933, 19, 522
126 P. Webb, D.A.: Proc. Roy. Soc. Londres, B.; 1940, 129, 107.

Tableat 47 Taux du potassium de quques invertibris (Leudier et Bernard [392j )*

mg/100

Echinodermes
IIolotueria ueadosa** 55,0

Mollusques
Aphyuiafasciata 54.2
EIedo,e*** 89.2
Helix ponatia" 36.3
Phallsia mamillata 51.5
Pinna nobilis 49.5
Sepia" 72.0

Crustaces
Carci,s 70-72
Aaia squinado 75

* Leulier et Bernard (392) donnent pour l'eau de [a Mditerran6e le taux de 482 mg/l de potas-
sium.

** V6sicule de Poli: 56,5 mg/10 0 .
Sang de ledone cirrosa: 16 mM/I (Spector [605], tab]. 53, p. 6 7 ).
Bernard et Bonnet (43) compamnt Helix pisana et H. aperta trouvent des taux sensiblement
diff6rents sur des sujets recucillis au m6me moment et dans ]a mkmc station ainsi que des
tamc de cendres diff6rcnts.

Hpisana H. aperta
Potassium g/I 0.189 0.148
Cendres 9.20 6.0
H.piana vit dans les endroits sees et ensoleill6s, I-Laperia enfouie pendant I't ne quitte
son abri que pendant la nuit ou pendant les pluies. Bernard (41) 6tablit les rapports Na/K
suivants: H.pomaia 10,5; Hpisana 16,5; H. aperta 21.1.
Liquide de I'cil: 81,3 mg/100.
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Tablean 48 Comparaison enlre le taux du potassium dans que/ques espkes (d'apr6s Prosser [527])

S6rum ou H6ma- Muscle Tissu nerveux Rdfcnces
plasma ties

Homme 5.0 (s6rum) 105 - - Sbohl (588)
- - - 4 liq. C.S. ShobI (588)

Porc 6.9 (plasma) - - - DavidsonetDanielli(132)
- 128 - - Kerr (345)

Chien 4.6 (s6mim) - - - Eichelbergeret colL( 179)
6.4 (plasma) - - - Davidson et Danielli (132)
I 6.9 - - Kerr (345)

- - 95.6 H6m.
c6r6braux Eichelberger et coll. (174)

- - 92.7 Cervelet, Eicbelbergerettoll. (174)
bulbe

Chat 5.3* (plasma) - - - Fenn et coll. (21)
6.67 - - - Kerr (345)
I 6.67 - - Kerr (345)

- - 151"* Kerr (345)
I- - 174-** Kerr (345)

Rat 6.2 (plasma) - - - Conway (104)
I - 101.4 - Conway (104)

Gre-
nouille 2.5 (plasma) - - - Conway (104)

I - 8.40 - Conway (104)
- - 126* - Con,ay (104)

Peripla- 27.1 - - - Tobias (638)
neia (h6molymphe)
Loigo 17.3 (s6rum) - 112 244 nerf Al-nery (445)

16.6 (sang) - - - Manery (445)
17 - - - Scbmitt ct Bear (572)

- - 310 axoplasme Shmiui et Bear (572)

Eledone 12.2 (sang) - 101 - Hyes et Pelluet (280)
Anodone 0.38 (sang) - 10.5 - Playes et Pelluet (280)
Caudina 11.8 (plasma) 176 138.5 - Koizumi (357')
Phaso- 38 (liquide - 106 - Siernbaeb (614)
losoma corporel)
Thyone - - 169 - Steinbacb (613, 615)

* mMolIH,O.
** Muscle en totalit&.

*** Fibre musculaire.
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Le tableau n' 49 rapporte les chiffres relevds par Spector (605, tableau 51,
p. 62) chez quelques insectes.

Enfin, on a reproduit dans le tableau 50, d'aprs l'important travail de
Duchateau et collaborateurs (163) un certain nombre de chiffres relatifs . la
teneur en potassium de l'h6molymphe des insectes.

Tableau 49 Le poiassium chez que/ques insectes (d'apr.s Spector [605] tabl. 51, p. 62)

Espece ] mg/100 ml

Anabius simplex (adulte) 60
Antheraca terni (pupe) 170
Apis mellifira (larve) 95
Bombyx mori (larve) 155
Calliphora erythrocephala (larve) 144-155
Fuaia paronia (pupe) 155
Gastrophilus intestinalis (larve) 45
Leucania unipuncta (larve) 155
Oncolephusfasciatus (humolymphe) 20.51 mEq/l**
Ieriplaneta americana (adulte) 70
Pieris brassicae (larvc) 60-120
Pieris rapa (larve) 290-310
Sarnia cynthia (pupe) 160-170
Sphynx pinesri (pupc) 110-175
Aedes aegptii* (adulte) 4.58 (7/mg)
Aedes aegvptii (larve) 1.29 (7/mg)

Tablean 50 Teneur de l'bimolympbe des insetes en potassium (d'apr s Duchaleale et Coll. [163])

Esp&e Stade R6gimc 1 mEq/l Indice
alimen- % des
taire' cations-

PALEOPTPRES ODONATES
Aeshna - 4.5-5.4 2.1-3.5
Libellula depressa 1- 3.8 1.8

POLYNtOPTLRES
Chalcutopt6rcs
Caumsius morosus a + 27.5 13.9

* D'apr s Aelen (480).
** Clark ct Ball (93). Ces autcurs donnent pour Culex tarsais adulte 4,12 /mg et pour Culex

stimaYosoma 5,52 7/mg.
1: larves ou chenilles; p: pupes nymphes ou chrysalides; a: adultes.
+ : plantes vertes; 0: produits v6g6taux sans chlorophylle; -: non v6g&arien.Teneur en K pour 100 des bases totales (en mEq).
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Tableau 50 (suite) Teneur de l'bimolympbe des insectes en potassium
(d'apr s Duchateau et coll. [163])

Espke Stade* R6gime mEq/l Indice
alimen- % des
taire" cations-

OrthoptLres
Cy/llotalpa gryllotalpa a 0 + et - 7.3 2.6
Anabrussimplex a 0 +et- 15.4 36.9
Lorusta migraloria migrolaroides I Ct a + 9.0 7.6
Lorusea migratoria migrotarioides I + 12,0 10.5
Schislocerca gregaria l (5'stade) + 5.3 3.8

OLIGONEOPTIrRES

Planipennes
Alyrmeleon formicarims I - 8.7 4.4

Trichopt&res
Pbryganea 1 0 ou-(?) 6.8 4.1

Dipt6res
Tipula pauosa I 0 8.2 6.8
Clironomus I - 10.5 1.6
Casterophilus intestinalis - 13.0 4.9
Galliphora erythrocepbala p - 26.1 11.8

LI PIDOPTSRES*
Cossus cossus 1 0 35.4 23.1
Yoponomeula evo,ymella I + 23.3 31.8
Gal/eria mellonela a Oct - 36.3 30.1
Bombys mori 1 (4 mue) + 39.8 26.5
Bombys mori I (3'stade) + 41.8 27.8
Bombys mori I (5c stade) + 46.1 24.7
Bombys mori I (encocon.) + 59.2 32.1
Bombys mori p (lerijour) + 54.9 28.4
Bombys mari p (16 jours

aprs4'mue) + 41.5 27.7
Bombys mori a + 36.1 32.9
Sphinx ligustri p + 52.8-54.1 43.6-36.6
ilapiio macbaon p + 45.3 29.8

COLPOPTPRES
Adephaga
Dylsticus marginalis a + 6.4 2.8

1 : larves ou chenilles; p: popes nymphes ou chrysalides; a: adultes.

+: plantes vertes; 0: produits v6g6taux sans chlorophylle; -: non v6g6tarien.
"'" Teneur en K pour 100 des bases totales (en mEq).

* Voir aussi leg r6sultats de Drilhon (158) qui se rapportent A des chrysalides 6tudi6es en oc-

tobre au d6but de ]a nymphose et qui vont de 135 mg/100 pour Afats polyphenus 195
pour Cecropsa.
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Esp&ce Stade* R#gime mEq/I Indice
alimen- % des
tairc- cations"

Polyphaga a + 4.3-13.9 2.1-6.9
Hydrophilus pie-s 1 0 18.6 10.8
Celonia aurata I + 50.3-65.1 12.2-22.2
Leptifotarsia decemlineata

HYMENOPTRRES

Symphyta + 43.4 35.2
'eroidea ribesii

Aculeata

Formica rufa p Oct- 50.3 49.6
Vescula germanica I Oct- 56.4 45,2
Vescula germanea p Oct- 60.8 53.4
Apis melifica 1 0 244-305 38.1-46.3

Ces documents conduisent A de nombreuses remarques dont les prin-
cipales sont les suivantes:

II est int6ressant de remarquer que des sujets d'esp&es voisines vivant
dans des conditions diff6rentes ont des teneurs en 6lectrolytes differentes.
En voici des exemples d'apr s Reinberg (537).

K Na I Ca Mg Cl

Ann6lide marin Amphitrite 13 406 19 109.6 477
Ann6lide terrestre Vorditrse
sang 18.8 41.3 8.5 5.8 14.3
liquide cclomique 5.9 80.5 11.2 32.6 22.8
Nfullusque maxin Aftlil,s edueis* 7.7 449 23.4 - 538

Mollusque d'eau douce Anodonla 0.4 15.4 10.6 0.7 10.5

Okuda (500) donne la comparaison suivante entre la composition min6rale
de Craspedacusta Sowerbyi (1), mdduse d'eau douce, et Aurelia aurita (II),
m6duse d'eau de mer.

1 1: larves ou chenilles; p: popes nymphes ou chrysalides; a: adultes.

+: plantes vertes; 0: produits v6g6taux sans chlorophylle; -: non v6g6tarien.

Teneur en K pour 100 des bases totales (en mEq).
•Voir Potts (524).
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Aurelia aurita Craspedcusta Sowerbl

Eau 98.86 ±L 0.60 96.57+ 0.55
Mati&re sche 1.10 ± 0.65 3.43 ± 0.55
Cendres 0.11 2.57
Na 26 2.59
K 12 16
Ca 6 24
Mg indosablc 22
CI* 47 428

Prosser (527) fait remarquer que chez 16 gast6ropodes matins le taux du
potassium (et du calcium) est plus 6levd que dans l'eau de mer, celui du
sodium gal et celui du magndsium voisin ou inf6rieur. II souligne aussi
que chez les insectes la teneur de F'h6molymphe cn potassium s'oppose A
la faible teneur en sodium; la valeur du rapport Na/K est inf6ricure A celle
de la grenouille et des mammif res mais ce fait n'est pas constant (Florkin
[220]).

Comme le fait remarquer Duchaleau (163) chez les insectes &udi6s, la
valeur des bases totales est comprise entre 42 et 413 mEq/1, marge plus
dtendue que celle des vert6br6s (100-200 m Eq/l)sauf dans le cas des Elas-
mobranches: 250-300 mEq/l.

Le minimum est proche de la valeur la plus basse comme celle de I'Ano-
donte: 34 mEq/l (Duchateau et Florkin [162]); le maximum, voisin de la
teneur de 'eau de met en bases totales: 590 mEq/l A Millport (Robertson
[548]).

Les diff6rences ne tiennent pas A l'h6t6rogdn6it6 ontog6nique du matdriel
(larves, nymphes ou adultes). Chez les Lpidopt6res les concentrations en
potassium sont comprises entre 10 et 96,4, c'est-A-dire dans une zone de
valeurs inf6rieures A celles trouv6es pour les invertdbrds ou les vert6br6s
dulcicoles ou terrestres.

Le potassium des odonates se trouve entre 3,8 et 9 mEq/1 dans la m6me
zone que celui des vert6br6s, il est un peu plus bas que celui des invert&br6s
matins. Les odonates peuvent 6tre consid6r6s comme plus primitifs et plus
anciens que les l6pidopt&es.

Boni (54) A la suite de d6terminations du rapport Na/K chez des insectes
appartenant A divers groupes conclut: <<en g6n6ral le potassium pr6domine
dans le liquide coelomique des insectes v6gdtariens tandis que la concentra-
tion en sodium d6passe celle du potassium chez les insectes carnassiers.

* Pour 100 de la mtirc s&he.
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Cette position est trop stricte, le r6gime alimentaire n'est en r6afit6 qu'un
facteur secondaire dans le d6terminisme du taux du potassium et du sodium.

Si l'on 6MIve des larves de Tenebrio molilor avec de la poudre de viande le
rapport Na/K du plasma reste inf6rieur A 'unit6 (Boni [54]).

Tobias (639) observe aussi que le rapport Na/K reste sup6rieur A l'unit6
chez Perip/anela americana et Roma/en microptera recevant une alimentation
v6g6tale. Les concentrations relatives du sodium et du potassium rel6vent
donc plut6t de facteurs h&ditaires.

Chez Bombyx Mori (Tobias [639]), la concentration du sodium est voisine
dans l'hmolymphe et les feuilles du m6rier tandis que le potassium est deux
fois plus dilu6 dans l'h6molymphe que dans l'alimentation.

I1 n'existe en effet aucune relation constante entre la composition mind-
rale des aliments et la composition de l'hdmolymphe.

Le type A pr6dominance de sodium est un caract&e primitif, le type A
potassium 6lev6 se trouve chez les 16pidopt6res, les hym6nopt6res, les
chrysom6lides et Carausius morosas.

Le type A haut potassium (et haut magn6sium) se trouve dans les groupes
dont l'individualisation dans l'dvolution animale est Ike au ddveloppement
des angiospermes.

La nature des modes de rdgulation qui d6terminent ces dquilibres 61ectro-
lytiques peut diff6rer d'une esp6ce A l'autre mais il est conserv6 dans les
especes qui ont abandonnd P'alimentation de type phytophage strict.

Duhaleau et col/aborateurs (163) ont recherche les relations entre la teneur
en. potassium de divers insectes et celle de leur alimentation (tableau 51).
L'examen des chiffres met en 6vidence une ind6pendance marquee des in-
sectes vis-A-vis de leur alimentation.

Tableau 51 Comparaison entre la teneur en potassium de quelques insecies et Celle de letr alimentation
(d'apr s Durhateau et coll. [163])

K Indice*

Periplanela americana 25.6

Romalia microplera 17.9
Lartuca saliva 87.2 -

Carausius moresies 27.5 13.9
Hedera helix 147.6 16.4

* Concentration en pourcentage des bases totales exprin6e en m Eq.
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Tableau 51 (suite) Comparaison entre la teneur en potatsium de que/ques ipsectes et Celle
de leur alimentation (d'apr s Duchateaa et Coll. [163])

K Indice*

Ligustrum vulgare (feuilles) 152.1 14.3

Gasterophilus intestinalis 13.0 4.9
Sang (total) de cheval 31.4 25.9

Cossus cossus 35.4 23.1
Populus editis (bois) 126.0 7.3

Galleria mellonella 36.3 30.1
Cite 347.2 41.7

Bombyx mori 35.9 -
Fe.illes de m6lrier 59.0 -

Papilio mdachon 45.3 29.8
Daurus carota (feuilles) 176.9 39.1

Leptinotarsa decemlineata 54.9-65.1 21.4-22.2
Solanum luberosum (feuilles) 144.5 40.3

Pteronides ribesii 43.4 35.2
Ribes grossuariae (feuilles) 249.1 43.4

Apix mellifira 30.5 38.1
Mied 13.1 58.7

Le dosage des constituants de la base totale de F'h6molymphe des insectes
permet d'y caract6riser deux types extr6mes.

Le type it indice de sodium tr s 61ev6 et indice de potassium (et de magn6-
sium) bas: les odonates type primitif.

Le type caract6ris6 par un faible indice de sodium et des valeurs dlev6es
de potassium et de magndsium comprenant les lepidopt&res, les col6opt&es
chrysometides, Carausius morosus et Prdronida ribesii.

Les autres insectes s'apparentent A Fun on l'autre groupe en fonction de
leur dgr6 d'6volution et de leur rdgime alimentaire.

La teneur en bases min6rales de l'alimentation impose un point de d4part
A partir duquel les insectes, A des degr6s divers, les concentrent on les di-
luent, rdalisant leur type spcifique de composition de la base en conformit6
avec leur position syst6matique (Duchateau et co//aborateurs [163]).

* Concentration en pourcentage des bases totales exprim6e en rnEq.

12
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Addendum an tableau 3, page 83, mgp. 100 de sirum dans diverses espicesanimales d'aprds Kohl, P.*

Moyenne Minimum Maximum

Cheval .............................. 18,0 12,8 13,6
Bovins .............................. 12,2 15,4 23,0
Porc ............................... 23,2 19,2 27,7
Chien ............................... 17,8 14,9 19,0
Chat ................................ 12,2 10,8 15,8
Lapin ............................... 16,1 10,6 20,1
Cobaye ............................. 28,8 26,7 34,7
Rat (jeune) .......................... 28,2 27,2 29,1
Rat (adulte) .......................... 23,1 19,8 26,5
Souris ............................... 30,5 29,8 31,2

* Ptude compar6c de la composition chimique du sang de mammiferes domestiques et de labo-

ratoire. Centre d'6tudes biologiques de l'h6pital Tenon, Paris, 1950.
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The Nature of the Differential Concentrating
of Potassium by Living Cells

PROF. E.J.CONWAY, M.D., D.Sc., F.R.C. P. I.,F.R.S.

Biochemistry Department, University College Dublin, Ireland

One of the outstanding characteristics of the inorganic ion distribution in
living cells is the relatively high concentration of ionized potassium therein
compared with that of the fluid external to the cell. The reverse condition
applies to sodium, as in general this is in much lesser concentration within
the cell than outside.

The following kinds of explanation have been advanced.
1. The cell acts like some ion exchange resins, preferentially absorbing

potassium rather than sodium ions.
2. The cell requires a high potassium ion concentration for adequate en-

zymic activity. Such an explanation could answer only the question "why?",
but not "how?".

3. At the origin and development of the cell, the marine composition had
a relatively high potassium and low sodium content. Over a long period the
most primitive cell could be regarded as having the same inorganic compo-
sition as that of the sea and to have its enzymic activity adapted thereto.
With changing marine composition in the slow chemical evolution of the
ocean, the cell retained within it the more ancient marine pattern.

Such an explanation includes number 2 above, going further only in
assigning an evolutionary and adaptive reason for the cellular requirement
of a relatively high potassium concentration.

4. The relatively high K and low Na of the cell result from an economy
of energy in the maintenance of cellular volume, beginning with the primi-
tive cell with easily distensible membrane - or the animal type. This would
be associated with a special kind of permeability in which K ions could
enter the cell relatively easily, but sodium ions very much more slowly.
This depends on a membrane porosity which discriminated between the
sizes of the hydrated sodium ion. Similarly small anions such as chloride
could freely enter but not ions such as sulphate, etc.

Such a permeability was termed the "standard membrane permeability"
(Conway, 5) for inorganic ions, as its presence was demonstrable in the cells
of various tissues of higher organisms.
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Perhaps the ideal arrangement here would be the complete exclusion of
sodium ions from the cell, but only an approximation to this result could be
achieved, so that a sodium pump became necessary for the retention of cell
volume without continuous swelling.

With the development of the cell with rigid membrane, that is the plant
cell, the sodium pump remained and the K and Na pattern followed as
before.

In some plant cells such as yeast besides a small passive entrance of K
ions; an active transporting arrangement for the passage demonstrated dur-
ing fermentation (Conway and O'Mally, 9; Rothstein and Enns, 30). The
existence of such an arrangement in these cases could be explained in re-
lation to the partial products of fermentation and their excretion.

Also in the root hairs of plants, there occurs active transport of anions
which for nitrate has special significance in plant nutrition.

In what follows here, the fourth explanation will be shown as the most
significant.

The ion-exchange resin type of explanation

It is well known that certain of the ion exchange resins will absorb potas
sium more readily than sodium ions, for example the strongly acidic, sul-
phonic acid type whereas the carboxylic ion exchange resins - such as Am-
berlite and Zeo and Karb show, on the other hand, some preference for
sodium ions rather than potassium.

Ling (26), in his "fixed charge" hypothesis introduced the view that the
proteins in cells could act as a carboxylic ion exchange resin under the con-
ditions found in the living cell. He discards the concept of a cell membrane
and holds that the muscle fibre, for example, was freely permeable to the
various substances found in the cell; also that there was no sodium pump.
The preferential concentrating of K ions as compared with Na is attributed
to the smaller size of the hydrated K ion and the existence of a zone of re-
duced dielectric constant around a univalent ion, the zone radius being 4 A.
Anions are regarded as weakly hydrated, especially organic anions, so that
the charge on a fixed carboxyl group could be regarded as centred in the
middle of a naked oxygen atom of 1.4 A radius.

Thus at their distance of closest approach between a Na+ ion and a car-
boxyl anion, the average dielectric constant is believed to be considerably
higher than for K+, resulting in an electrostatic potential for K+, much
greater than for Na+. If this is taken into account, ". . . in constructing a
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Boltzmann distribution curve for a mixture of K+ and Na+ in the immediate
neighbourhood of fixed anions, it can be seen that in effect the great majority
of anionic sites would be associated with K+". Many reasons, both theo-
retical and experimental, could be advanced against the validity of such
views (Conway, 6, 7). The following may be selected.

1. The existence of active sodium extrusion has now been demonstrated
in many cells (e.g. in the muscle fibre, Conway, Kernan and Zadunaisky, 16;
Conway and Mu/laney, 17; in nerve fibres, vide Hodgkin, 19; in yeast cells
Conway, Ryan and Carton, 13; in plant cells as recently reported by Ussing, 33).

2. The existence of the cell membrane is now fully supported by the elec-
tron microscopists (vide Siekewitz, 32, el al.).

3. Its existence could also be inferred from the site of the potential differ-
ence between the cell and the external fluid, and the fact that such potential
corresponded to the value of RT/F In (K),/(K), over very wide variations
of external K when the "balanced state" (state of zero net flux) is present
(Kernan and Conway, 24; Conway, 6; Adrian, 1 ; Hodgkin and Horowitz, 22;
Kernan, 23).

4. Hodgkin and Keynes (20) examined the movement of labelled K through
the axis cylinder of giant nerve fibres of a cuttle fish, under a longitudinal
current of known strength. They showed that the mobility of the internal
K ions was such as to require their existence mainly as free ions. Harris (18)
performed similar experiments with the frog sartorius muscle.

In general the evidence shows that the mobility of K ions within cells has
a mobility but little different from that in free solution. But the mobility
into the cell from without is such as to indicate a zone of considerable re-
sistance or diminished mobility.

5. The contents of tissue cells in vivo are isosmolar with the plasma or
intercellular fluid (Conway and McCorlvack, 11 ; Buckley, Conway and Ryan, 3;
Aaffley and Leaf, 27) unless it is considered that almost all the internal po-
tassium is free, it is not possible to interpret quantitatively in muscle this
fact of isosmolarity.

6. The total concentration of charges on the proteins that one could con-
sider at all affective in the manner described by Ling (26) is approximately
0.3 mM. If around the centre of each charge there is a zone of reduced
dielectric of 4 A radius then the total space is N x 0.3 x 4/3 at r0, or 6.02 x
1023 X 0,4 r x 10- 4 = 48 cm'/kg muscle or about 5-6 per cent of the myo-
plasm, leaving 94 per cent of it with its intrafibre water ihto which Na and
Cl are quite free to enter and reach a Donnan relation - a result which does
not remotely apply to the actual fibre, but which should apply in accordance
with Ling's (26) views with respect to all substances freely entering the
muscle fibre and the absence of a sodium pump.
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Potassium requiremient for adequate enzyme activity

The view might be entertained that if it were shown that potassium ions in
a certain concentration were essential for adequate activity of the cell, it
could be considered that this would interpret the existence of the high inter-
nal K content of potassium ions, without entering on the further question
as to how it was brought about. The argument, however, is not strong even
on the purely functional side, since a high internal potassium concentration
arising from any cause could be expected to lead to various enzymic adap-
tations over the vast period of biological time.

However, it is a question of much biological interest to consider to what
extent the enzymic activities of the cell are dependent on their content of -
potassium ions.

For this purpose experiments were carried out here in which the normal
K content of yeast cells was removed and practically entirely replaced by
sodium (Conway and Moore, 12) or by ammonium (Conway and Breen, 8)
and latterly by magnesium (Conway and Bear,, 15), and the yeast so treated
examined for fermenting properties, for oxygen uptake and for growth rate.
In this way whole groups of enzymes could be examined in bulk with regard
to their requirements for potassium ions.

A sodium-yeast and its properties

By fermenting fresh and washed baker's yeast one volume in 20 volumes of
a medium containing 5 per cent w/v glucose and 0.2 M sodium citrate, fer-
menting for 2 hours, then washing and centrifuging a few times, about one-
half the potassium of the yeast is found to be replaced by sodium there
being about 60 to 70 mEq Na and approximately the same amount of K
per kg yeast. If this process is repeated many times (vide figure 1) and using
waxed centrifuged tubes a yeast was prepared in which 98 per cent of the
cellular potassium was replaced by sodium. A control yeast was prepared in
which exactly the same procedure was carried out but using K-citrate in-
stead of Na-citrate.

Fermentation property

No significant difference was found between the Na-yeast and the control
K-yeast, practically the same volume of CO. being produced by a suspension
in a glucose solution, under the same conditions. At the same time it is of some
interest that the fresh yeast from which the Na- and K-yeasts were prepared,
fermented about twice as fast, showing an effect of the many washings and
successive fermentations used in the preparations.
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Oxidative propero,

The oxygen uptake of the Na-yeast was found to be about 62 per cent of
that of fresh yeast, but only 32 per cent of the control K-yeast. Thus, potas-
sium ions stimulate oxygen uptake, and since they are not significantly sti-
mulating in glycolysis, they may act at the cytochrome levels or possibly
the tri-carboxylic stage, though there seems some doubt as to the functional
activity of this in yeast.

150
+ - +

0 
+ -

00

0 0

0 1 2 3 4 5 6 7

Figure 1 Changes in the K (x) and Na (o) contents of a yeast sample fermented Lot seven suc-
cessive 2 hours periods in 5 per cent glucose ± 0.2M sodium citrate. The dotted line represents

the mean Na±JK content throughout (+).

Growth

The growth experiments were carried out by adding 0.1 cm3 of a 1 :100 sus-
pension of yeast to 100 cm 3 of sterile standard growth medium (containing

2.6 per cent glucose).
in a Pasteur flask and incubated at 280° C small samples were subsequently

counted for yeast cells with a haematocrite. The growth medium contained
about 0.04 mM Na added as phosphate but no K except as an impurity.
Such K, in fact, amounted to approximately 0.14 mM in the final mixture.

The effect on growth is shown in figure 2.
The fresh normal and control K-yeasts gave the same growth curve. The

curve for the Na-yeast is markedly lower. Thus after T4 h the number of cells
in the fresh yeast or the K-control has increased from 100 to 7900 per
mm the nutritive material being then exhausted. Over the same period the
cells of the Na-yeast increased from 100 to 1410 per mm, and two to three
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days were required to exhaust the material. The same number of cells was
finally reached.

From such results it may be concluded that, while K ions have no special
effect as apart from sodium ions on the enzymes of glycolysis, they stimu-
late growth rates much more than sodium ions, and also the enzymes of
oxydation from pyruvic acid onwards. But this effect on oxydation and on
growth could result as an adaptation from very long association with high
internal K concentrations arising from causes not directly associated with
such actions. Also the internal levels of K which would suffice for normal
growth have not been ascertained.

In considering the need for inorganic ions in high concentration of the
primitive or later cells, practically speaking the only species for consideration
are Na or K, yet in this context the properties of ammonium and magnesium
yeasts are also of interest.

Ammonium- and nagnesium-yeasts and their properties

An ammonium-yeast in which practically all the potassium was replaced by
ammonium was prepared as follows. Washed baker's yeast was suspended
one in 20 volumes of a solution containing 0.5 M NH4 C1 and 5 per cent
glucose and a stream of gas containing 3 per cent CO, and 97 per cent
oxygen was bubbled through the suspension.

The suspending fluid was renewed every few hours, but allowed to stand
overnight, when the procedure was resumed. In this way after about 24
hours the centrifuged and washed yeast had its potassium content almost en-
tirely replaced by ammonium.

In preparing a magnesium-yeast, a sodium-yeast was first prepared as
though magnesium was largely taken up on fermenting with 0.2 M Mg
acetate at a pH of about 6-7, the K content was not displaced. The washed
sodium-yeast was then suspended in a fluid containing 0.2 M Mg acetate,
5 per cent glucose and the "tris" buffer (50 mMm pH = 7.5). On fermenting
for about 8 hours, with renewals of the suspending fluid every 2 hours a
yeast was obtained which contained 200-250 mM Mg per kg, the Na con-
tent being in the region of 0.5-5 mEq/kg and the K content about 3 to 9
m Eq/kg.

The ammonium-yeast fermented glucose at about 40 per cent of the rate
of the control K-yeast. Like the Na-yeast its growth rate was much reduced
(figure 3), but its oxygen uptake was far greater than the control. -

With regard to the Mg-yeast, fermentation and oxygen uptake were re-
duced to about 10 per cent of the figures for fresh yeast. Growth rate was
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very slow with a long latent period. Adding 10 mM K to the growth
medium fully restored the Mg-yeast to normal growth rate.

Log C
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Figure 2 Growth curves of normal (o), sodium (x), and potassium (o) yeasts at 28 in a low-K
medium. C = cells/mm' (the count at zero time is taken as 100 per mm'). (Co nay and Moore, 12,

by courtesy of the Biochemical Journal).
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Figure 3 Growth curves of ammonia yeast and companion K yeast
C is the number of yeast cells/mm'

Action of K and Na on individual enzynes

A number of enzymes have been studied individually with respect to the
action of alkali metals. With several of these K ions have been shown to
activate, and Na ions to be inactive or inhibitory. For example pyruvic phos-
phoferase, fructokinase and acetate activating enzyme. Also, such an enzyme
as ATP-ase from crab nerve has been shown to be activated by sodium but
not by potassium (Skou, 31). The subject has been excellently reviewed by
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Ussing in a recent publication (Ussing, 34) on "The Alkali Metal Ions in
Isolated Systems and Tissues".

In the present context, however, such studies, though of much interest in
themselves, do not throw light on the special problem of the general cellular
concentrating of potassium in contrast to sodium.

The explanation from an assumed high K-content
relative to Na in early marine environment

The hypothesis of Macallum (28) that, at some early period corresponding
to the origin of the cell, the K+ content of the ocean was much greater than
the Na+ content, is now of only historical interest. The composition of
igneous rocks has shown no significant change over geological time (vide
Conway, 4). Its mean content in Na and K is 2.85 and 2.60 g per 100 g respec-
tively. It is from the weathering of this rock that the sodium and potassium
of the ocean as well as of the sedimentary rock have been derived. But any
manner of acidic extraction of igneous rock does not give a higher K+ than
Na+ in the extracting fluid. It yields the contrary result.

But whether the primal atmosphere was laden with HCI or this was added
from volcanic sources, at no time would the ocean have a much higher K+
than Na+ content.

Figure 4 indicates the changing composition of the ocean since its origine,
assuming constant oceanic volume and volcanic origin of Cl (for other pos-
sibilities and discussion see Conway, 4). The Na to K ratio in the primal
ocean may be considered approximately the same as that in water draining
igneous rock. This ratio is 2.8 to 1.6 ppm when corrected for the cyclical
marine sodium (Conway, 8). If this correction is not made, the ratio is 4.9
to 1.9 H ppm, or for every 100 moles Na+ there are 34 moles K+. In the
ocean today for every 100 moles Na+ there are only 2.2 moles K. Thus K+
has been extensively removed from the ocean and fixed in the sedimentary
rock or oceanic deposits. The K+ so removed is chiefly present in the clay
mineral illite, also in glauconite.

The explanation relating basically to the economy offree energy
and the regulation of cell volume

One may firstly consider here the conditions with respect to tissue cells of
higher animal organisms and take skeletal muscle and its fibres, for example.

The constituents of skeletal muscle mav be divided into two groups -
those diffusing more or less freely across the cell membrane and those which
cannot diffuse through the membrane, or do so with great slowness.
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assuming constant volume and that all the halogen came from volcanic sources.
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In the first group one has neutral substances such as urea, ionic species
such as K+ and Cl-, which diffuse comparatively rapidly, also Na+ ions
which diffuse very much more slowly per unit concentration, exactly how
slowly in vivo is not quite known at present but would appear to be not less
than about one-fiftieth to one hundred.

Among the non-diffusible constituents are the protein inside the fibres,
also various phosphate esters, such as phosphocreatine, and ATP, and sub-
stances special to the tissue such as camosine and anserine.

The total molarity of this non-diffusible material which is essential for the
life of the cell or fibre may be designated as 77. This may be strictly defined
as the total molarity of non-diffusible material associated with one litre of
fibre water in the normal resting condition in vivo.

The total of charges on this non-diffusible material is markedly negative
and may be symbolised as s which may be defined as the milliequivalents of
univalent cations necessary to balance the surplus of negative charges on q

The essential requirement here is that s is balanced by cations within the
cell, and that t is osmotically balanced by some non-diffusible (real or vir-
tual) material outside. Practically speaking the choice for the fibre for the
balancing cation species lies between the Na+ and K+ ion species.

One may write for the normal in vivo condition

uq + 2b, + IVd, = C ........................ 1

where v b, and 2' d, are the sum of concentrations of diffusible cations and
anions within the fibre and C is the total external concentration.

Also
F- = b - d ............................ 2

From equations 1 and 2 it may be deduced that

q ---- C -/ + 4 b d . .................... 3

and applying the Donnan relation -

b. x d,= b x d .......................... 4

this may be written -

1= C - / 1 , ± 4f bd
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If for 2 b the two cation species Na and K only be considered and the
membrane be regarded as freely permeable to them and for 2' d, chloride,
bicarbonate, lactate and phosphate concentrations, then on inserting the
data for frog plasma (Conway, 19, 47), expressing the concentrations per
litre plasma-water, and "c" the total concentrations as 230 mM therein (not
including neutral freely diffusible molecules )one gets:

Yj = 230-VO + 4 x 111 x 108 ............. 5

Even with zero value for P the maximum value of i) is only 11.

This position could be rectified by the pumping out of K and Na accom-
panied by chloride, but the energy requirements would be very considerable
with the free entrance of Na and K.

The arrangement would be a very disadvantageous, if not an impossible
one for the cell.

If, however, the cation permeability is such as to exclude Na but to allow
K through the membrane, then with zero, the value of n becomes 197, or
if 6 is 124, the same as in the living muscle then I) = 102.

Such an arrangement would be very advantageous for the muscle fibre in
which there would exist a high concentration of K-ion balancing E or the
surplus of negative charges on the non-diffusible substances. Such an ar-
rangement would require no expenditure of free energy directed to its main-
tenance apart from whatever energies were required to maintain the con-
centration of labile organic substances inside the fibres.

When one considers how such differential permeability could be achieved,
the size of the hydrated ions combined with a pore permeability could offer
a suitable basis (Boyle and Conway, 2).

The Na+ hydrated ion is larger than the hydrated K+ ion, hence the velo-
city of the K+ ion in water with uniform electrical gradient will be greater
than that of the Na+ ion. Assuming that the various inorganic ions with
their associated water molecules can be treated as spheres, then from the
equations of Stoke the velocities will be, as an approximation, inversely
proportional to the radii or diameters. Table 1 gives a list of mobilities and
relative ion diameters. It will be seen that if a critical pore diameter existed
between the hydrated sodium and potassium ions that K ,Rb, Cs, and NH4
as well, of course, as H ions could be expected to pass relatively freely,
whereas Na, Li, Ca and Mg would be debarred entrance. Similarly if there
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was a critical pore diameter somewhat between nitrate and acetate the OH,
Br, 1, Cl and NO, ions would enter readily, but acetate, sulphate and phos-
phate would be debarred or enter very slowly.

The real and the ideal membrane with respect to ionic regulation

For the membrane of the skeletal muscle fibre there exists this critical re-
lation of permeabilities for cations, that whereas K passes freely Na enters
very much more slowly and similarly with lithium and divalent cations. A
similar division exists for the anions; Cl, Br, I and NO, enter readily but
sulphate, acetate and other anions with similar or larger diameters are prac-
tically debarred.

The size of the hydrated ion does not, however, determine closely the
relative rates of entrance. Thus, whereas the caesium ion, though having
practically the same diffusion rate in free solutionaspotassium passes through
the membrane much more slowly, Rubidium also which has about the same
diffusion rate as potassium in free solution enters only at about one third
the rate of the K ion. The following explanation however may be given.
The degree of hydration relates to the potential at the surface of the naked
ion, and the larger the naked ion diameter for the univalent cations the lesser
the hydration. Thus, whereas the potassium ion will have several water
molecules attached, caesium can scarcely be said to have any. Though the
effective magnitude of the two ions in free solution gives the same diffusion
constant, yet when it is a question of passing through pores but little different
in size from these ions the more loosely held molecules of hydration allow
of a ready deformation of the ion as a whole and an easier traverse through
the pores.

Table 1

Velocities of ions under gradient of Relative ion diameters (diameter of po-
I V/cm or 0.5 V/cm for divalent ions tassium ion = 1.00)

Cations Anions Cations Anions

iH 315.2 OH 173.8 H 0.20 Oil 0.37
Rb 67.5 Br 67.3 Rb 0.96 Br 0.96
C, 64.2 I 66.2 Cs 1.00 1 0.97
Nil, 64.3 CI 65.2 Nil 1.00 C 0.98
K 64.2 NO, 61.6 K 1.00 NO. 1.04

Na 43.2 CHCOO 35.0 Na 1.49 CH,COO 1.84
Ca 25.5 1PO, 28 Ca 2.51 IPO, 2.29

Mg 22.5 Mg 2.84
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With a membrane of the kind considered, and assuming a "balanced
state" of the ions (state of zero net flux) then from the requirements of the
osmotic, electrical and Donnan equilibria, one can derive a series of equa-
tions in which the internal K and chloride concentrations, the cell volume,
the membrane potential can be expressed in terms of the external ion con-
centrations and xq and ., relative constants of the cell.

These equations have often now been written (Conway, 5) and verified.
In particular the following may be selected, in which E, is the membrane
potential and (K),, (K)i, and (Na), are the potassium concentrations in the
external fluid and the fibre water and Na0 the sodium concentration of the
fibre water.

Em RT In [Ki/[K],. ............... 1
F

= RT In C- [q-F.] ....... la
F 2 [K]0

V = q + ., ............... 2
2 [Na]0

[K]., x [Cl]. = [K] x [Cl] ............... 3

Equation 1 has been verified over very wide ranges of external potassium
concentration by Kerman and Conway (24), Conway (6) (see figure 5), Adrian
(1), by -Iodgkin and Horowitz (22); using single muscles fibres of the frog
by Pilat, Kraupp, Griebisch and Stormann (29), for mammalian skeletal
muscle. Kernan (23) showed it was valid also for the lower external K levels
in isolated frogs sartorii, or from 10 mM to 2,5 mM K using frog blood
plasma as the external fluid.

The Donnan relation in equation 3 was also demonstrated not only by the
author (Boyle and Conway, 2), but also by Netter and coll. (Kusel and Netter,
25) and very exactly in the work of Ho4gkin and I-Iorowitz (22) and by Pi//at
el al (29). Where such a cellular membrane may be said to differ from the
ideal is that it does not exclude sodium ions absolutely, and there is a leak
inwards of the sodium ion. It may well be impossible for the cell membrane
to differentiate absolutely between the hydrated potassium and sodium ions,
allowing one to pass more or less freely while indefinitely excluding the
other. Because ofthis and the associated fact that chloride ion would enter, the



222 E.J.CONWAY

cell then would accumulate sodium and chloride in increasing amounts,
until theoretically the product of their internal concentrations was equal to
their product externally. Thus in a marine environment or in the environ-
ment of blood plasma or intestinal fluid, it accumulates water and would
swell indefinitely. Hence it comes about that either a sodium pump or a
water pump would be necessary. The water pump would leave the cell with
a much higher internal concentration, and any cessation of its activity could
be expected to be catastrophic whereas the sodium pump could cease action
for a much longer period without similar damage.

In any case the sodium pump appears to be a general endowment of cells
requiring a certain fraction of the cellular metabolism for its operation.
Thus it has been demonstrated in muscle (Conway and Hingery, 10) in renal
slices (Conway and Geoghegan, 14), in nerve (Hodgkin and Keynes, 21) in
yeast (Conway, Ryan and Carton, 13), and various other plant cells as reported
by Ussing (33).

The position with regard to p/ant cells

While the considerations above relate to the physiology of animal cells as
they are observed in this present age, they may also be considered to apply
with special force to the primitive cell with distensible membrane in an
early marine environment; and imply that the volume of such a cell would
be maintained by the existence of a cell membrane letting through potassium
ions and reducing the entrance of sodium as far as possible, but equipped
with a sodim pump to deal with the inevitable inward leak of the sodium
ions.

It may be assumed that the plant cell with rigid cell membrane began
where the sea water was being periodically much diluted as at the mouth of
rivers, or in estuaries or in shallow seas with changing salinity due to large
influxes of fresh water and also perhaps on coasts subjected to rainfall bet-
ween tides. In such places some protection against the changes of osmotic
pressure would appear necessary, and so the resistant cell membrane con-
taining cellulose was developed. But in the previous long history of its de-
velopment and also the subsequent period in brackish water the reason for
the kind of permeability considered above would be operative. Even with
comparatively rigid membrane the internal pressure on this would also con-
tinue to ensure the dominance of the K ion within the plant cells. Such a
view as expressed in this section 4 may then be presented as sufficient reason
for the differential concentrating of K ions in cells.
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Figure 5 Mean E values for frog sarlorii fibres plotted against log [K]j/[K] 0 where [K]i and
(K) 0 are the concentrations of K in the fibre water and in the external fluid. The dots (o) give
the values for sartorii immersed for 24 hours at o to 5'C in Ringer-Barkan fluid with additions of
external KCI (Boyle and Conway, 2) and then brought quickly to room temperature before measur-
ing the potentials. The dotted circles ((D) give immediately determined results with acetate ion
replacing chloride and bicarbonate in the external fluid. The circle (0) at the top represents
average potentials taken immediately with Ringer-Conv,ay fluid containing 2.5 m M K. The vertical
dotted line C represents the level of 10 mM K in the external fluid, and line A is the theoretical

line with a slope of 57 mV.
(Conway, 6, by courtesy of Physiological Reviews.)
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SUMMARY

The nature of the differential concentrating of potassium by living cells

An explanation of the preferential concentrating of K is given here, which relates
basically to the minimal free energy requirement for the maintenance of the
"balanced state" (Conivay, 6) with cells having easily distensible membranes, such
as we may suppose to have existed in the original cell. The high cellular K is re-
garded as arising contemporaneously with the development of the cell, which
occured in the pre-Cambrian ocean (Conuay, 4). It would necessarily have a mem-
brane to conserve its essential material. This latter would presumably consist of
negatively charged protein and various phosphate esters, this non-diffusible ma-
terial being negatively charged as a whole.

To balance this charge cations were necessary. It shows that the cation species
would be either the hydrated ion of potassium or of sodium, the latter being the
larger. If the membrane were freely permeable to both and also to the small Cl
ion, the cell would swell indefinitely for obvious reasons. But if the permeability
were reduced to exclude the sodium ion and allow K through, no energy would be
required to maintain a high internal potassium. But, we may suppose such an
ideal membrane could not be achieved and that Na ions would leak slowly in-
wards into the cell. It would be necessary to pump them out again to maintain the
"balanced state". The arrangement would be such as to achieve this latter with
the minimal expenditure of energy.

The application to plant cells and to enzymatic effect of the high K concentra-
tion in cells (Conivay, 5) will be discussed.

ZUSAMMENFASSUNG

Das Wesen differenzierter Kaliumkonzentrierung in lebenden Zellen

Es wird die bevorzugte Kaliumkonzentrierung besprochen, die im Grunde auf
der zur Aufrechterhaltung des Gleichgewichts erforderlichen minimalen Menge
freier Energie beruht (Conway, 6), wobei die Zellen leicht dehnbare Membranen
haben, wie man es von den urspriinglichen Zellen annehmen kann. Man ver-

15
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mutet, daB der hohe K-Gehalt in den Zellen gleichzeitig mit der Entstehung der
Zelle zur Zeit des vorkambrischen Meeres entstand (Conway, 4). Um die wesent-
lichen Stoffe halten zu k6nnen, hat sie wohl eine Membran gehabt, welche wahr-
scheinlich aus negativ geladenem Protein und verschiedenen Phosphatestern be-
stand, wobei dieses sich nicht verbreitende Material im ganzen negativ geladen
war.

Urn diese Ladung auszugleichen, waren Kationen notwendig. Es zeigt sich,
daB die Kationenart entweder ein hydratisiertes Kalium- oder ein hydratisiertes
Natriumion war, von welchen das letztere grdBer ist. Wre die Membran fur
beide und auch ftir das kleine Cl-lon durchldssig, wfirde die Zelle aus offensicht-
lichen Griunden unbegrenzt anschwellen. Bez6ge sich aber die Durchlassigkeit
nur auf das Kaliumion und bliebe das Natriumion ausgeschlossen, wiirde keine
Energie ben6tigt, urn einen hohen internen K-Gehalt zu erreichen. Wir diirfen
aber annebmen, daB es so eine Idealmembran nicht gibt und daB Natriumionen
langsam in die Zelle sickern. Um das Gleichgewicht aufrecht zu erhalten, wire es
notwendig, sie wieder herauszupumpen, was mit Hilfe eines Minimalaufwandes
an Energie geschehen wirde.

Die Anwendung auf Pflanzenzellen und die enzymatische Wirkung der hohen
K-Konzentration in den Zellen wird er6rtert (Conway, 5).

RfSUAIA

De la signification physiologique de la concentralion prifirenfiele
AI polassium par les cdlules

L'explication de la concentration prdf6rentielle de K donnde ici, se rapporte fon-
damentallement au besoin minimal d'&nergie libre n6c6ssaire au maintien de 1'&at
d'6quilibre ou « balanced state)) (Conwy, 6) chez les cellules dont les membranes
se dilatent sans difficultd, semblables A celles que l'on peut supposer avoir 6xist6
dans la cellule primitive. On considre que la forte teneur en K cellulaire s'est
produit A la m6me 6poque que le d6veloppement de la cellule, ph6nom ne qui
survint dans I'Ocdan pr6-Cambrine (Conway, 4). La cellule devait ndcessairement
avoir une membrane pour prot6ger sa mati re essentielle. Cette derni&re, comme
on peut le supposer, 6tait form6e par des prot6ines A charge n6gative et divers
esters de phosphate, cette substance non diffusible 6tant entirement charg6e n6ga-
tiveroent.

Pour 6quilibrer cette charge, des cations 6taient indispensables. I1 semble que
l'esp6ce de cation 6tait soit P'ion hydrat6 du potassium, soit celui du sodium, ce der-
nier 6tant le plus gros. Si la membrane &ait librement perm6able A ces deux 66-
ments ainsi qu'au petit ion Cl, la cellule, de toute 6vidence, grossirait ind6finiment.
Mais dans le cas o i sa permdabilit6 se bornerait interdire 1'entrde de l'ion sodium
et a permettre le passage de K, aucune source d'dnergie ne serait n6cessaire au
maintien de la haute concentration de potassium interne. Mais l'on peut supposer
qu'une membrane aussi id6ale ne pourrait pas exister et que les ions Na s'immi-
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scieraient lentement dans la cellule. II serait alors n6cessaire de les chasser a nou-
veau l'aide d'une opompe>> pour maintenir <dI'&at d'6quilibre>. La solution
serait de r6aliser cet &at avec une consommation minimale d'6nergie.

L'application aux cellules des plantes et A l'efret enzymatique de la forte con-
centration de K dams les cellules (Conway, 5) est discut6e.

RESUMEN

La na/uraleza de la concen/raci6n diferencial del po/asio en las cd/uas vivas

En el presente resumen se pretende explicar la concentraci6n preferencial de K
existente en las cdlulas vivas, lo cual est6 fundamentalmente relacionado con la
necesidad minima de energia libre que exige la conservaci6n del ((estado de equi-
librio> (Conway, 6), en las cdlulas que poseen membranas ficilmente distensibles,
tal como suponemos que existen en la cdlula original.

El alto contenido de K en las c61ulas se considera como si surgiera al mismo
tiempo que el desarrollo de la cdlula, Io cual sucedi6 en el ocdano pre-Cambriano
(Conway, 4), y que necesariamente tendria que ser una membrana que le permi-
tiera conservar su material esencial. Este consistiria, seg6n podemos suponer, en
proteina cargada negativamente y de varios esteres fosfatados, material no difu-
sible que en su totalidad estA cargado negativamente.

Para equilibrar esta carga se necesitaron cationes, lo que demuestra que las di-
versas especies de cationes pudieran set tambidn iones hidratados de potasio o de
sodio, siendo 6ste 6ltimo el mayor. Pero si la membrana fuera libremente perme-
able para ambos, y tambi6n para el pequefho i6n de Cl, la c6lula aumentaria por
razones evidentes.

Mas si la permeabilidad fuera reducida con el fin de excluir el i6n de sodio y per-
mitir el paso de K, no se necesitaria ninguna energia para conservar un alto con-
tenido interno de potasio. No obstante, podemos suponer que no podria obte-
nerse tal membrana ideal y que los Jones de Na se filtrarian lentamente hacia el
interior de la cdlula. En tal caso seria necesario extraerlo de nuevo, con objeto de
poder mantener el «estado de equilibrio)>. La distribuci6n seria la que lograria
este equilibrio con el minimo consumo de energia.

La aplicaci6n a las cdlulas de la planta y al efecto de la alta concentraci6n de K
en las mismas (Conway, 5), se examinan a trav6s del presente estudio.
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The biochemistry of potassium can be considered from two points of view
which, however, are mutually interrelated:

a) In which chemical states is potassium present in living cells, and
b) what are its biochemical functions and effects in the organisms.
Both problems have been studied extensively, but much remains to be

done before the picture can be considered completely (for references see for
instance Ussing et al., 27)

The chemical state of potassium in living cells

As it is well known, the potassium concentration of most cells is much
higher than that of the medium surrounding the cells. The nature of the
forces keeping the intracellular potassium at a high and usually constant level
has been subject to much speculation in the past and even to day we are far
from a general agreement on this point.

The hypotheses which have been advanced to explain the phenomenon
are based on three principally different concepts:

1. Potassium is supposed to be chemically bound or absorbed to non-
diffusible cell constituents.

2. The potassium ions are free in the cell interior, but they are prevented
from leaving the cell by the electric potential difference ("Donnan potential")
between the cell and its surroundings.

3. The potassium ions are free in the cell interior but the outward leakage
is compensated by an equally large active inward transport of potassim ions.

At first sight explanation 1 seems rather attractive. It has, however, the
severe weakness that none of the substances present in the cells in sufficient
amountseem to exhibitthe required specificbindingpower towards potassium.
Thus haemoglobin does not bind measurable amounts of potassium (Battley
and Kloz, 3). Likewise, a large number of phosphate esters have been found
to bind K and Na to very nearly the same extent (Melchior, 19; Snell, 23;
Touteson, 26).

It has been proposed, that the potassium binding is a property of the
structure of the intact cell and that it is lost when the cell is disintegrated.
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Against this view it can be argued that, in the first place, the osmotic pres-
sure of cells can only be accounted for if all or most of the cellular potassium
is free (Hill and Kupaov, 13), and secondly that the cellular potassium (as

studied in nerve (HodSkin and Keynes, 15) and muscle (Harris, 9) with radio-
active potassium) has so large a mobility in an electric field that it seems in-
compatible with complex binding of the ion. A potassium ion distribution
in accord with the Donnan theory has been described for striated muscle
(Boyle and Conway, 6) and it is also approached for nerve. Equally convin-
cing evidence for the assumption that cellular K is free, comes from the

study of the resting potential of nerve and muscle fibres with internal elec-
trodes (for references see for instance Ussing et aL, 27).

Many plant physiologists have been in favour of the idea that plant cells
have a high potassium content due to chemical binding (compare ArisZ, 2;

Epstein, 8). Direct evidence of this view is missing, however. For most
plant cells the electric potential difference between the cell interior and its

surroundings is unknown and it therefore cannot be decided whether or not
the high cellular K can be accounted for by simple electric forces.

In at least two cases where the potential has been measured (Characeans:
iac frobbie and Dainty, 17; Halicystis ovalis: Blinks, 4; Blount and Levedahl,

5), the sap is strongly negative relative to the water in which these organisms
live, and the potassium concentration is practically exactly what would be
expected for a Donnan equilibrium. In these organisms, furthermore, the

sap contains only small inorganic ions (largely K, Na and Cl) a fact which
itself makes the participation of complex formation unlikely. Thus these
organisms seem to behave according to concept b) : they concentrate free K

due to the fact that their counter ions are unable to leave the cell.
One argument which has been voiced against the idea that potassium is

free in animal cells is based on the observation of a non-uniform exchange
kinetics of cellular K when studied with K"2. Thus it has been found that
a large fraction of muscle potassium appears to be practically non-exchange-

able at low temperatures (Harris, 10, 11; Hashish, 12). Similarly, as first
shown by Ponder (21), fluoride-poisoned red cells at 4* show a loss of potas-
sium which can best be accounted for if they are assumed to consist of two
phases of which one (comprising 20-40 per cent of the K) is lost very much
slower than the rest. Also the K of Kidney slices becomes non-exchangeable
at zero degree (Aludge, 20).

These and many other observations certainly indicate that the cellular
potassium is not uniform, but this does not mean that the potassium is
necessarily bound. In the first place the cellular anions may not be uniformly
distributed in the cells, either because they are in part bound to the cell struc-
ture or because their movements are restricted by intracellular barriers.
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Secondly, the movement of K may be restricted by some of the membrane-
like structures within the cells which have been revealed by the electron
microscope. As a matter of fact it has been demonstrated by Stanbur and
ludge (24) that liver mitochondria do not exchange their potassium at zero

degree although a rapid exchange takes place at body temperature. In gene-
ral, the mitochondrial potassium exchange seems to be dependent on the
metabolic activity. Such observations emphasize the importance of intracel-
lular barriers during the exchange. Actually it is surprising that treatments
based on the uniform distribution of free potassium ions within the cells
work so satisfactorily as in fact it does as far as electrophysiological beha-
viour is concerned.

Active transport of potassium

It thus appears that chemical binding plays a minor role in explaining the
high potassium level in most of the systems where sufficient data are avail-
able. Furthermore, as it has been pointed out already, the negative potential
of most cells would allow them to concentrate potassium to an appreciable
extent. Nevertheless, quantitative measurements on several cell types under a
variety of conditions indicate that the potassium concentration is often higher
than can be accounted for by the membrane potential.

The typical example is the human erythrocyte. Here the potassium con-
centration is some 40 times higher than the plasma value. To account for
this on the basis of the Donnan equilibrium, the potential difference across
the membrane ought to be

E = RT/F In Ki/K. that is nearly 1OOmV.
On the other hand, by the same equation the distribution of the easily dif-

fusible anions Cl and HCO, indicates that the potential is 5 to 10 millivolts
(the inside negative).

With the extremely rapid diffusion in and out of CI and HCO, it is hardly
conceivable that these ions are not in equilibrium. On the other hand there
is equally good evidence that potassium in the cells is normally "free".
Thus the almost inescapable conclusion is that there is an active transport
for potassium in the cell membrane.

Although the nature of the active transport mechanism is still unknown,
most workers in the field seem to think in terms of a cyclic process in which
potassium is bound to a "carrier" at one membrane boundary and given off
at the other, after which the carrier returns empty to the first side, or accord-
ing to several models, charged with sodium ions. These hypotheses then
imply that potassium binding does take place, but only in the membrane
phase.
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The idea of a coupled active transport of potassium in and sodium out
(for references see Ussing el al., 27) has become rather popular, both because
it seems energetically satisfactory and because there is a mutual dependency
of the active transport of K and Na so that one cannot be transported well
in the absence of the other.

The occurence of such an active sodium-potassium exchange "Pump"
may be quite widespread. Let us consider as an example the potassium con-
centration of rat retina (Ames, 1) with a potassium concentration in the cell
water of 129 and a chloride concentration of 24. This composition very
nearly remains constant for more than one hour when the tissue is incubated
in a medium containing 3.6 mEq K and 126 mEq C1 per liter. If the ionic
product for a salt is taken to be as a (rough) measure of its activity, it is seen
that the cell with K x C1 = 3110 contains either K or C1 or both at an
activity many times higher than that of the medium with the corresponding
product of 454. The most likely explanation is that these cells "pump in"
potassium. Alternative hypotheses are that C1 or K were bound in the cells
or that the tissue contained damaged cells, rich in chloride. The assumption
of active accumulation of potassium is, however, well established in nerve,
a tissue closely related to retina. Thus, according to Hodgkin and Keynes (15)
the influx of potassium in cephalopod nerve fibres is strongly inhibited by
metabolic poisons like dinitrophenol, cyanide and acide and also by low
temperature (1 0 C) whereas the same agents have little effect on potassium
efflux and on potassium influx from K-rich solutions (52 mM). Thus potas-
sium can enter the cell by two pathways, only one of which depends on the
metabolism. It is significant that the same metabolic inhibitors which stopped
K uptake inhibit sodium extrusion to the same extent. Furthermore, the
sodium extrusion is sharply reduced to about one third when potassium is
left out of the medium.

These observations have been taken to indicate that nerve possesses a
coupled sodium-potassium pump just as was postulated for red cells. It is
highly suggestive that a similar sensitivity of the active sodium transport in
the presence of potassium has also been observed in other cell types. Thus
the sodium extrusion in frog muscle (Kynes, 16) and the net sodium trans-
port of isolated frog skin are strongly inhibited in the absence of potassium.

In the case of the isolated frog skin there is independent evidence for
active accumulation of potassium in the epithelium cells (for references, see
Ussing et al, 27).

This evidence is obtained by a method which seems to provide insight in
many problems concerning the physiology of epithelia and it therefore
seems justified to present it in detail (MacRobbie and Ussing in preparation,
18; Ussing, 27).
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The potassium accumulalion of isolated frog skin

A piece of frog skin (about 7 cm 2 ) is tied to the end of a short plastic cylinder
so that it forms a cup with the morphological inside of the skin facing
downward. The cup is placed on a thin sheet or mat of glass wool on top of
a lucite plate. By running solutions in through a pipette at one end of the
glass wool mat and withdrawing it by suction through another pipette at the
opposite end, it is possible to flush the morphological inside of the skin. The
outside which is facing upward is flushed by continuous irrigation of the
inside of the cup (which is kept almost full of solution). The whole assembly
is placed on a microscope stage and the skin is observed through a water
immersion lens at high magnification (objective 80 times, eye-piece 12 times).
It is now possible by focusing alternately on the top and the bottom of the
epithelium to measure the thickness of the latter on the fine adjustment
screw with an accuracy of about one micron. By varying the composition
of the bathing solutions it was shown that the outward facing side of the
skin is practically impermeable to potassium and sulphate and very little
permeable to water, whereas it is rather permeable to Na and Cl. The inside,
on the other hand, is readily permeable to K and Cl as well as to water but
nearly impermeable to N and sulphate.

Thus, if the inside solution was Ringer in which Cl was replaced by sul-
phate, no salt could leave or enter the epithelium. A dilution of the inside
medium consequently led to a sharp swelling, and an increase in tonicity
to a shrinkage, indicating that only water passed the membrane.

If, on the other hand, ordinary Ringer solution was used, containing
chloride as the major anion, a dilution of the inside medium did not lead to
a simple osmotic swelling of the epithelium, but rather to a swelling followed
almost immediately by a shrinkage, taking the cell volume most of the way
back to its original value. This means that not only water but also salts are
able to cross the membrane. Now it has been established that among the
ions present in sufficient amount, the membrane is only permeable to Cl
and K. From the degree of the secondary shrinkage the minimum concen-
tration of chloride in the cells can be calculated and the conclusion is that
the product of cellular potassium and cellular chloride before swelling must
have been several times the ionic product of these ions in the bathing solu-
tion. Now we know that chloride behaves entirely passively in the frog skin,
as its movements can be accounted for strictly on the basis of the concentra-
tions and the electric potentials. Thus we are left with the conclusion, that it
must be the potassium ion which, before the dilution of the medium, had been
present over and above equilibrium concentration. Again it seems that active
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transport of potassium into the cells is the most likely explanation of the
observed facts.

The examples given above indicate that active transport of potassium is a
phenomenon of common occurrence. If the carrier hypothesis of active trans-
port is correct, the cell membrane must then contain compounds which
form chemical complexes with potassium (and sodium).

Unfortunately, the cell membrane constitutes such a small fraction of the
total mass of the cell that a direct isolation of membrane constituents is a
difficult if not hopeless affair. The truth is that no membrane carrier has
been isolated with certainty. We therefore have to approach the problem
from a different angle, by making an inquiry as to which cell constituents
could possibly serve in the capability of carriers for, say, potassium.

The role of potassium in enZymatic processes

As mentioned above, none of the cell constituents present in large amount
seem to possess the necessary binding power and specificity. It may be signi-
ficant, however, that several enzymes have a higly specific requirement for
potassium (or sodium) which must mean that they form well defined com-
pounds with one of the two alkali ions.

Table 1 shows some of the enzymes which are specifically influenced by
K or Na. In most cases potassium accelerates whereas sodium inhibits. But
there is one very spectacular exception namely the adenosinetriphosphatase
of nerve as studied by Skou (22). This enzyme with splits phosphate from
ATP depends for maximum activity on the presence of three cations: Mg,
Na and K. Magnesium ions are necessary but not sufficient for activity.
Even optimum concentration of Mg gives no enzymatic activity unless
sodium is present. Neither K nor any other ion can replace sodium, but if
sodium is present, potassium can accelerate even further. This seems highly
suggestive. Here we have an enzyme which can liberate the energy stored in
ATP by splitting off phosphate. The enzyme is activated by one of the ions
which is actively transported by cells, namely sodium and it is activated even
more if the other one of the pair, potassium, is also present.

Much evidence accumulated in recent years indicates that active sodium
(and potassium) transport can be energized by energy rich phosphate esters
like ATP. Thus erythrocyte ghosts extrude sodium and accumulate potas-
sium only as long as they have ATP available (Straub, 25) and cephalopod
nerve can be stimulated to increased sodium extrusion by the injection of
ATP and especially arginine phosphate (Caldwell and Keynes, 7). Thus it is
possible that an enzyme of the ATP-ase type is in fact the sodium and potas-
sium carrier. To prove this may, however, become a difficult task.
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As the table shows potassium has several other functions in enzymatic
processes beside assisting in the splitting of ATP. Undoubtedly many more
than the enzymes listed here require potassium. It is only relatively recently
that the alkali metal ions have attracted the interest of enzymologists as pos-
sible activators or inhibitors.

Table 1 Effect of potassium and sodium ions in some en-ymatic reactions

A = signifies activation I = inhibition and 0 = no effect

K Na References

Pyruvic phosphoferase ....................... A (1) a, b, c, d
Fructokinase ................................ A 0 e
Bacterial hexokinase .......................... A I f
Phosphofructokinase ......................... A 0 g
Acetate activating enzyme .................... A I h
Phosphotransacetylase ........................ A I i
Yeast aldehyd dehydrogenase .................. A (I) i
-Galactocidase ............................... A A k
ATP-ase (crab nerve) (............. A) A I
ATP-ase (myosine) (Ca-free solution) ............ A 0 m

References:
a) Ohbeyer, P., and Ochoa, S. Biochem. Z. 293, 338 (1937)
b) Boyer, P.D., Lardy, H.A., and Phillips, P.H. J. biol. Chem. 146, 673 (1942)
c) Boyer, P. D., Lardy, H. A., and Phillips, P. IL J. biol. Chem. 149, 529 (1943)
d) Utter, M.F. J. biol. Chem. 185, 499 (1950)
e) Hers, H,G. Biochim. biophys. Acts 8, 424 (1952)
f) Clark,jA., and MacLeod, R.A. J. biol. Chem. 211, 531 (1954)
g) MuntzjA. J. biol. Chem. 171, 653 (1947)
h) v. Korff, R. [. J. biol. Chem. 203, 265 (1953)
i) Stadtman, E. R., J. biol. Chem, 196, 527 (1952)
j) Black, S. Arch. Biochem. and Biophys. 34, 86 (1951)
k) Cohn, M., and Monod,j. Biochim. biophys. Acta 7, 153 (1951)
1) Skou,j. C. Biochim. biophys. Acta 23, 394 (1957)

m) Friess, IS. T. Arch. Biochem. Biophys. 51, 17 (1954)
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SUMMARY

The biorhemistrg of polassiumn

The biochemistry of potassium can be considered from two points of view which,
however, are mutually interrelated: 1. In which chemical states is potassium
present in living cells, and 2. what are the biochemical functions and effects of
potassium.

A discussion of the first point leads to the conclusion that cellular potassium is
largely present as free ions. The high cellular concentration of this ion conse-
quently cannot be due to binding to cell constituents but must be explained partly
as being due to the strongly negative potential of the interior of most cells and
partly to active transport of potassium inward through the cell membrane.

Examples are given which suggest that the active inward transport of potassium is
coupled with the active outward transport of sodium.

According to current views, the active transport of potassium must require the
presence of a potassium binding "carrier" in the membrane. It is pointed out
that whereas none of the major cell constituents so far studied have a sufficient
high and specific affinity for potassium to be the carrier, several enzymes depend
for their activity on the presence of potassium and thus must bind this ion speci-
fically.

The adenosinetriphosphatase (ATP-ase) of crab nerve is mentioned as an
example of a substance which has the required specificity towards the two ions
K and Na and which, through the splitting of ATP, might provide the energy
necessary for the ion transport.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Biochemie des Kaliums

Die Biochemie des Kaliums kann von zwei Standpunkten aus betrachtet werden,
die jedoch miteinander verknolpft sind: 1. In welchen chemischen Zusammen-
setzungen kommt Kalium in lebenden Zellen vor, und 2. welches sind die bio-
chemischen Funktionen und Wirkungen des Kaliums.

Eine Er6rterung des ersten Punktes fiihrt zu dem Schlu3, daB Zellkalium vor
allem in Form freier lonen anwesend ist. Die hohe Zellkonzentration dieses Ions
kann folglich nicht seiner Bindung an Zellbestandteile zugeschrieben werden,
sondern mul3 teilweise dutch die stark negative Potenz des Inneren der meisten
Zellen und teilweise durch den aktiven Kaliumtransport dutch die Zellmembran
in die Zelle hinein erklirt werden. Es werden Beispiele erwiihnt, die vermuten
lassen, daB der nach innen gerichtete aktive Kaliumtransport mit dem nach aul3en
gerichteten aktiven Natriumtransport gekoppelt ist.

Nach allgemeiner Ansicht ben6tigt der aktive Kaliumtransport einen kalium-
bindenden ,, Trager" in der Membran. Es wird darauf hingewiesen, daB, w ihrend
keine der Hauptzellbestandteile, die man bis jetzt studiert hat, eine genuigend hohe
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und genigend spezifische Anziehungskraft fUr Kalium besitzen, urn als <<Trger>
in Funktion treten zu k6nnen, einige Enzyme in ihrer Aktivit6t von der Anwesen-
heit des Kaliums abhAngig sind und so gezwungen werden, dieses Ion spezifisch
zu binden.

Die Adenosinetriphosphatase (ATP-ase) des Krabbennervs wird als Beispiel
einer Substanz erwihnt, welche die erforderliche Spezifitit gegenijber den K- und
Na-lonen besitzt und welche dutch die ATP-Zerteilung die Energie liefern
k6nnte, die fijr den Ionentransport ben6tigt wird.

RESUME

La biochemie Au potassium

La biochimie du potassium peut dtre considdrde sous deux angles qui sont cepen-
dant intimement lids Iun A l'autre: 1. Selon quels dtats chimiques le potassium est
prdsent dans les cellules vivantes, 2. Quelles sont les fonctions et les effets du potas-
sium.

Apres discussion sur le premier point, on aboutit A la conclusion que le potas-
sium cellulaire est prdsent en grande quantitd sous forme d'ions libres. Par con-
sdquent, la grande concentration de cet ion ne peut tre due au fait qu'il soit li
aux constituents des cellules; ce phdnom ne doit kre expliqud comme 6tant dI
en partie au potentiel fortement ndgatif de l'intdrieur de la plupart des cellules, et
en partie au transport actif dui potassium A travers la membrane de la cellule vers
l'int6rieur de celle-ci. Les exemples donnds suggerent que le transport actif de
potassium vers l'int6rieur est associ6 avec le transport actif du sodium vers 1'ex-
terieur.

Selon les opinions habituelles, le transport actif de potassium demande obliga-
toirement la prdsence d'un transporteur fixateur de potassium dans la membrane.

On fait remarquer que tandis qu'aucun des constituents principaux de la cellule
dtudids jusqu prdsent, n'a une affinit6 spdcifique suffisante pour qu'il puisse fonc-
tionner comme transporteur du potassium, l'activitd de plusicurs enzymes ddpend
de la prdsence du potassium et celles-ci doivent ainsi fixer spdcifiquement cet ion.

L'adenosinetriphosphatase (ATP-ase) du nerf d'un crabe est donnd comme
exemple d'une substance qui a la sp6cifitd requise par rapport aux deux ions K
et Na, et qui lors du fractionnement d'ATP, pourrait fournir l'dndrgie ndcessaire
au transport de i'ion.

RESUMEN

Bioquimnica del potasio

La bioquimica del potasio puede considerarse desde dos puntos de vista diferentes
que, no obstante, se relacionan entre si: 1" en qu6 estados quimicos estA presente
el potasio en las cdlulas vivas y, 2" qud son las funciones bioquimicas y cuiles los
efectos del potasio.



THE BIOCHEMISTRY OF POTASSIUM 239

El examen del primer punto nos Ileva a la conclusi6n de que el potasio c0ular
se encuentra presente, en grandes proporciones, en forma de iones libres. Como
consecuencia de ello, la alta concentraci6n celular de este i6n no puede set debida
a la aglutinaci6n de los constituyentes de la c6lula, sino que tiene que set explicada,
en parte, por el potencial fuertemente negativo que existe en el interior de la
mayor parte de las c6lulas y, en cierto modo, al movimiento activo interior del
potasio a trav6s de la membrana de la c6lula, citindose a este respecto, en la pre-
sente conferencia, ejemplos que indican que el movimiento activo del potasio estd
intimamente asociado al movimiento activo exterior del sodio.

Igualmente, y de acuerdo con los puntos de vista admitidos hoy dia, se indica
que el movimiento activo del potasio debe exigir la presencia del aglutinante
(,conductor>> en la membrana.

Conviene seiialar que, mientras ninguno de los constituyentes mayores de la
c6lula hasta ahora estudiados tienen la suficiente capacidad, asi como una especi-
fica afinidad para set conductores del potasio, algunas enzimas dependen para su
actividad de la presencia del potasio, y por ello tienen que fijarse especfficamente
a este ion.

El trifosfatase de adenosina (ATP-ase) del nervio del camar6n se suele citar como
ejemplo de sustancia que contiene la particularidad requerida hacia los dos iones,
K y Na, y que, como consecuencia de la divisi6n de ATP, puede proporcionar la
energia necesaria para el traslado del i6n.





Der Kaliumtransport und seine Regulation
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Der Transport des Kaliums im Organismus ist auf den ersten Blick gekenn-
zeichnet durch cinen Nettostrom, der sich vom Magendarmkanal dutch das
resorbierende Darmepithel hindurch in die Wasserriume des Blutes und
der Zwischenzellfliissigkeit und von bier aus dutch die Nieren in den Ham
bewegt. Dieser Strom wird schematisch dutch die Pfeile in Figur 1 wieder-
gegeben, in der D das DarmIumen, E den extrazellul iren Wasserraum (Blut-
raum und Zwischenzellflijssigkeit) und N die Niere bedeutet.

Das Schema der Figur 1 ist unvollstiindig in mehreren Beziehungen. So ist
derjenige Anteil des Nahrungskaliums unbericksichtigt, der der Resorption
etwa entgeht und im Stuhl erscheint, dann sind die Ausscheidungen dutch
andere Drisen neben der Niere (Speicheldrbsen, SchweiBdrtisen usw.) ver-
nachlNssigt, die quantitativ eine untergeordnete Rolle spielen. Weiter ist die
Zirkulation der Blutflossigkeit im Blutgefiisystem nicht bericksichtigt, die
ein Problem der Muskelphysiologie und der Hydrodynamik darstellt und
keine fur Kalium spezifischen Zige besitzt. Schliefflich ist auch der Aus-
tausch zwischen BlutgefiiBsystem und Zwischenzellflifssigkeit dutch die
KapillarwAnde hindurch nicht dargestellt, der nach den heutigen Vorstellun-
gen ffir alle kleinmolekularen gel6sten Substanzen mit gro3er Geschwindig'
keit und ohne ausgesprochene Spezifititen auf dem Wege der Filtration und
Diffusion erfolgt, also ebenfalls keine ftir Kalium eigentimlichen Besonder-
heiten besitzt.

Eine wichtigere nicht beriicksichtigte Tatsache ist, daB der Nettostrom
auf den verschiedenen Hbhen des Transportweges die Resultante entgegen-
gerichteter Transporte darstellt. DaB im Darm das Kalium nicht nur aus
dem Lumen ins Blut, sondern auch in umgekehrter Richtung wandern kann,
ist unter anderem aus der Beobachtung bekannt, daB bei starken Diarrhben,
bei fortgesetztem Erbrechen und bei Darmspilungen zum Ersatz der Nie-
renfunktion (< kiinstliche Niereo in Form von Darmperfusionen) dern Kbr-
per durch den Darm nicht unbetrichtliche Mengen von Kalium verloren-
gehen kbnnen (39).

Auch in der Niere ist in dem Nettostrom, der aus dem Extrazellulirraum
in den Harn ffihrt, eine aus dem Nierentubulus zurick ins Blut gerichtete
Komponente enthalten in Form der Kaliumrckresorption, auf die bei der
eingehenderen Besprechung der Nierentransporte zuruickzukommen sein
wird.
16
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Figur l Teilstrdme der Kaliumtransporte im Kbrper (nheres im Text)

Vor allem abet ist in dem Schema der Figur 1 unberiicksichtigt, daB der
Nettostrom an den Zellen der verschiedenen K6rperorgane nicht vorbei-
flieBt, ohne mit dem Zellinnenraum in Berihrung zu treten, mit andern
Worten, daB der Extrazelluirraum nicht nur mit dem Darmlumen und dem
Nierentubulus in Kaliumaustausch steht, sondern gleichzeitig mit den Zel-
len aller Organe.
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Die Bericksichtigung dieser zusitzlichen Elemente der Kaliumverschie-
bungen fihrt zu der modifizierten Situation, wie sie in der Figur 1 im Ein-
satz schematisch wiedergegeben ist.

Entsprechend dieser komplexen Gesamtsituation soil im folgenden die
Besprechung der Kaliumtransporte gegliedert werden in diejenigen im
Darm, in der Niere und dutch die Membranen der Organzellen hindurch.
Schliefflich soll an diese Besprechung die Frage angeschlossen werden, ob
zwischen den drei Transportelementen Beziehungen bestehen, ob sie iihn-
lichen Einflilssen unterliegen, ob bei ihnen gemeinsame oder iihnliche Me-
chanismen verwendet werden, und was die biologische Bedeutung solcher
Beziehungen ist.

L Kaliumverscbiebingen durch das Darmepilhel

Die Aufnahme der Nahrungsstoffe durch das Darmepithel hat die Aufmerk-
samkeit der Physiologen schon zu Ende des vorigen Jahrhunderts auf sich
gezogen. Von Anfang an stand im Vordergrund der Diskussion die Frage,
ob der Stoffdurchtritt lediglich dutch die physikochemischen KrAfte der
Diffusion und der Osmose zustande kommt, oder ob die Epithelzellen einen
aktiven Anteil daran nehmen, mit andern Worten,'ob das Epithel lediglich
als eine Art Filtrationsmembran zu betrachten ist, oder ob die Zellen trei-
bende Elemente nach Art von Pumpen darstellen.

Gegen die Annahme, daB dem Darmepithel lediglich eine passive Rolle
zukommt, spricht a priori die h6chstdifferenzierte Struktur der Zellen (die
in gewissen Einzelheiten, vor allem dem Besitz des Birstensaumes,
morphologische Ahnlichkeiten zu den Tubuluszellen der Niere besitzen)
und der rasche Umsatz dieser Zellen, die sich in einem Zeitraum im Mittel
von 1 his 2 Tagen erneuern.

Die Frage, wie weit die Zellen als Pumpen zu betrachten sind, ist nicht
nur fltr die Passage durch das Darmepithel, sondern ebenso fiir die andern
Zellpassagen, die zu besprechen sein werden, das zentrale Problem.

In bezug auf das Darmepithel ist die allgemeine Entwicklung in bezug auf
diese Zentralfrage in den letzten jahrzehnten dahin gegangen, daB die
Hinweise fur cine aktive Beteiligung der Epithelzellen an den Resorptions-
transporten sich in beeindruckender Weise vermehrt haben. Das gilt ins-
besondere fiir die kalorischen Nahrungsstoffe, die Zucker und die EiweiB-
bausteine, die Aminosd.uren. Fur beide Gruppen hat sich nachweisen lassen,
daB der Transport dutch die Epithelzellen <bergauf>, das heiBt, entgegen
dern KonzcntrationsgefdIlle erfolgen kann, was ohne das Mitwirken von
pumpendhnlichen treibenden Elementen nicht m6glich ist. Weitere Eigen-
tiimlichkeiten, die mit einem passiven Diffusionstransport nicht ohne weite-
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res in Einklang zu bringen sind, sind unter anderem Konkurrenzerscheinun-
gen zwischen verschiedenen Molek6larten, quantitative Abweichungen vom
Diffusionsgesetz und anderes (44).

Beziiglich der Kationen Kalium und Natrium ist zun ichst einmal die biolo-
gische Situation durch betrichtliche Unterschiede in den bestehenden Gra-
dienten gekennzeichnet. Die Konzentration des Natriums ist auf der Blutseite
der Epithelmembran sehr hoch, diejenige des Kaliums dagegen sehr niedrig.
In der aufgenommenen Nahrung nimmt dagegen das Kalium neben dem Na-
trium einen bedeutenden Anteil ein (Gewichtsverhiltnis etwa 1:2), so daB
auch die Konzentration des Kaliums im DarmIumen mit derjenigen des
Natriums gr6BIenordnungsmiiBig durchaus vergleichbar ist. Das bedeutet,
daB fOAr die Aufnahme des Kaliums im allgemeinen ein nicht unbetriicht-
licher Konzentrationsgradient als m6gliche Triebkraft fiir cinen Diffusions-
durchtritt zur VerfUgung steht, der eine Kaliumresorption dutch Diffusion
m6glich erscheinen Mf3t. Bei Natrium dagegen liegen wegen der hohen
Natriumkonzentration jenseits der Epithelmembran die Bedingungen we-
sentlich unginstiger, so daB die Existenz von Natriumpumpen im Darm-
epithel von vornherein eine etwas gr6Bere Wahrscheinlichkeit besitzt als
diejenige von Kaliumpumpen.

Dieser Voraussage entspricht etwa der heutige Stand unserer Kenntnisse.
Die ersten Hinweise auf einen aktiven Resorptionstransport von Natrium
stammen noch aus dem Ende des vorigen Jahrhunderts: KalZene/lenbogen
(23), (im Laboritorium von Haber) zeigte im Jahre 1906, daB aus dem
Darm des Hundes bei Gegenwart osmotisch wirksamer, die Wasserresorp-
tion verhindernder Zusitze, Natriumchlorid entgegen dem Konzentrations-
gefille resorbiert werden kann.

Ahnliche Befunde haben spter Ingraham und Visscher (21) mit verfeiner-
ter Methodik erhoben und in den letzten Jahren kamen Curran und Solomon
(8) unter Verwendung der modernen Isotopenmethodik und der Analyse
der unidirektionalen Fluxwerte ebenfalls zu dem Ergebnis, daB Natrium
aktiv transportiert wird.

In bezug auf das Kalium sind die experimentellen Resultate spirlicher.
Aus einer neuen Untersuchungsreihe von H.Clarkson und Rolhs1ein (6) ist
die Figur 2 entnommen. In diesen Versuchen wurde gleichzeitig quantitativ
die Resorption des Wassers, des Natriums, des Kaliums und der Glukose
gemessen. Die Resultate wurden dann in der Weise ausgewertet, daB aus
den Analysenresultaten die quantitative Zusammensetzung der gesamten re-
sorbierten Fliissigkeit berechnet und mit derjenigen der Fliissigkeit im
DarmIumen verglichen wurde. Der so durchgefiihrte Vergleich in Figur 2
zeigt, daB, wenn die gesamte resorbierte Flissigkeit als Resorbat bezeichnet
wird, die Natriumkonzentration im Resorbat regelmiig h6her ist, als in der
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Lumenflussigkeit, (.Badeflissigkeit in Fig. 2) daB dagegen die Kalium-
konzentration im Resorbat hinter derjenigen der LumenflUssigkeit zurilck-
bleibt. Wird die Kaliumkonzentration im Lumen erh6ht (unterer Teil
der Figur), so wird der Unterschied noch auffiiliger.

Transportierte L6sung

Badcfluissigkeit A B C D
150 (4,67 It/1) (5,38 It/I) (2,41 If/1) (1,35 t/I)

100

50"

0--H

Transportierte Flussigkeit
Badeflissigkeit Jejunum Segment Ileum Segment

150 (0,62 It/1) (0,42 it/I)

100.

so 50

oU = Natrium
tl0= K+
Z -50, S = Glukose

Figur 2 Aktive Resorption von Natrium und anscheinend passive Resorption von Kalium aus
dem Dilnndarm der Ratte (nach Clarkson und Rothslein, 6, 1960)

Nach diesen Ergebnissen w ire der vorliufige Schlu3 zu ziehen, daB das
Darmepithel fdr Natrium pumpenartige Einrichtungen besitzt, nicht da-
gegen fir Kalium. Ob dieser SchluB allerdings als definitiv zu betrachten
ist, muB als zweifelhaft bezeichnet werden. Auch am Froschhautepithel,
dessen lonentransporte heute zu den best analysierten geh6ren, ist das
erste Resultat der Analyse die Schluffolgerung, daB fUr Natrium ein aktives
Transportsystem besteht und daB unter den meisten experimentellen Be-
dingungen dieses Transportsystem das einzige ist, das mel3bare Elek-
trizititsmengen transportiert (unter den Bedingungen der sogenannten Kurz-
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schlutBmethode). Die weitere Analyse hat dann aber zu dem von Ussing
dargesteilten Bild gefiirt, bei dem dieser aktive Natriumtransport an der
Innenseite der Zelle gekoppelt ist mit einem gegenliufigen Kaliumtransport,
der jedoch in der Bilanz wegen der besonderen polaren Struktur der Frosch-
hautepithelzelle nicht in Erscheinung tritt. Auch in der Niere haben sich
(woruber anschlieBend zu berichten sein wird) die Bedingungen fUr die
Kaliumverschiebungen als verwickelter erwiesen, als urspranglich angenom-
men war. Es ist daher nicht ausgeschlossen, daB auch am Darmepithel hn-
liche Entwicklungen noch bevorstehen.

II. Die Kaliuviverschiebungen in der Niere

Die Analyse der Stoffverschiebungen in dem zentralen Ausscheidungsorgan
des Sdugetierorganismus, der Niere, st6f3t wegen des iiuBerst verwickel-
ten Baus dieses Organs auf besondere Schwierigkeiten. Das einzelne Aus-
scheidungselement, das Nephron (Figur 3), das mit dem Glomerulum be-
ginnt und dann verschiedene morphologisch differenzierte Rbhrenabschnitte
enthilt (den proximalen Tubulus, die sogenannte Henle'sche Schleife, den
distalen Tubulus und die Ausfiihrungsgiinge), ist in der Niere in so untiber-
sichtlicher Weise 'aufgekniiuelt, daB eine Analyse der Stoffverschiebungen
in den einzelnen Tubulusabschnitten sehr schwierig ist (37).

Diese Schwierigkeiten spiegeln sich in der Geschichte der Nierenphysio-
logic in beredter Weise wieder. Bis vor etwa 30 Jahren wurden in leiden-
schaftlichen Diskussionen zwei kontriire Vorstellungen verfochten, die so-
genannte Filtrations-Rilckresorptionstheorie, die schon von Ludwig um 1840
inauguriert und sp5ter vor allem von Cushy vertreten worden ist, und auf
der andern Seite die Vorstellung eines sekretorischen Transports dutch die
Tubuluszellen hindurch, als deren Hauptvertreter Hleidenhain zu nennen ist.
Die Diskussion blieb weitgehend fruchtlos bis zu dem historischen Ex-
periment von A.N. Richards (33), dem es unter Uberwindung grbfBter
experimenteller Schwierigkeiten gelang, Mikropunktionen im Glomerulum
der Froschniere und der Niere des Necturus durchzufiihren. Er konnte
zeigen, daB die im Glomerulum abgeschiedene Fliissigkeit in bezug auf
alle analysierten kleinmolekularen Bestandteile (nicht dagegen fir Ei-
weiB) die gleiche Zusammensetzung besitzt wie das Blutplasma, daB also
hier in der Tat eine Ultrafiltration stattzufinden scheint. Daraus und aus der
verschiedenen quantitativen Zusammensetzung von Blutplasma und End-
harn ergab sich dann zwingend weiter die abgestufte Rtickresorption ver-
schiedener Bestandteile.
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0

0

Glomcrulum

Proximaler Tubulus

Tubulus -

Duinnes Segment

Figur 3 Aufbau des Nephrons in der menschlichen Nicre (nach Richards, 33)

Die Suche nach einer Molekilart, die noch genigend klein ist, um im Glo-
merulum filtriert zu werden, jedoch zu groG, um im Tubulus rtickresorbiert
zu werden, hat dann zurn Inulin gefiihrt (34, 35), mit dessen Hilfe heute, aus
Plasmakonzentration und im Ham ausgeschiedener Menge, die Geschwin-
digkeit der Glomerulumfiltration beim Sdugetier sowie beim Menschen be-
stimmt werden kann. Das iberraschende Resultat dieser Bestimmung, wo-
nach beim Menschen pro Minute 100 his 130 ml Glomerulumhamn gebildet
werden, bedeutet, daB von der riesigen gesamten filtrierten Flassigkeitsmenge
(150 his 1801 pro Tag) etwa 99% im Tubulus wieder rickresorbiert werden.
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Die letzte prinzipielle Erkenntnis, die mit Hilfe des so geschaffenen RUst-
zeugs gewonnen werden konnte, war dann der Nachweis der gleichzeitigen
Existenz sekretorischer Transporte durch die Tubuluszellen hindurch direkt
in das Tubuluslumen hinein, die sich schliissig fUr solche Bestandteile ergab,
die im Endharn stirker konzentriert werden als Inulin. Damit zeigte sich
schlieBlich, daB die beiden Vorstellungen, die sich dutch Jahrzehnte be-
kiimpft hatten, prinzipiell beide zurecht bestehen, und daB die Ausschei-
dungsmechanismen, die die Niere fur verschiedene Substanzen verwendet,
sich durch den verschiedenen Anteil der drei Elemente, Filtration, Rack-
resorption und Sekretion unterscheiden. Dadurch wird ein ungeheuer breites
Spektrum der m6glichen Ausscheidungsgeschwindigkeiten geschaffen (mit
Halbwertszeiten zwischen einigen Stunden und einigen Wochen).

In bezug auf das Kalium war nun zundchst einmal festzustellen, daB im
allgemeinen die im Ham ausgeschiedene Gesamtmenge betr ichtlich tiefer
liegt als die im Glomerulum filtrierte Kaliummenge (45). Daraus wurde
der SchluB gezogen, daB das Kalium zu cinem betrchtlichen Teil rUck-
resorbiert werden kann (worauf schon in der Einleitung verwiesen wurde).

In j6ngerer Zeit hat sich dann abet gezeigt, vor allem dutch Untersuchun-
gen von Berliner el coll. (2), daB Filtration und Rickresorption noch nicht
ein vollstindiges Bild der Kaliumverschiebungen in der Niere ergeben.
Es ergab sich nimlich, daB unter bestimmten experimentellen Bedingun-
gen auch fOr das Kalium Gesamtausscheidungsmengen zustande kom-
men k6nnen, die die im Glomerulum filtrierte Menge abersteigen (strkere
Konzentration im Endharn als fur Inulin). Das fiihrte notwendigerweise zu
dem SchluB, daB Kaliumionen auch durch die Tubuluszellen hindurch in
das Tubuluslumen sezerniert werden konnen.

Die Kaliumausscheidung in der Niere ist danach als eine Kombination
der drei Grundmechanismen zu betrachten, mit denen die Niere arbeitet.
Die weiter sich stellenden Fragen betreffen ihre quantitative Beteiligung und
die Lokalisation der verschiedenen Teilprozesse.

Da die Wasserausscheidung durch die Niere, die unter dem EinfluB des
Adiuretins steht, bei Fehlen dieses die Rackresorption f6rdernden Hormons
maximal auf etwa 20 oder 25 1 pro Tag ansteigen kann, nicht aber dariber
hinaus, wurde die Vorstellung entwickelt, daB die Rickresorption des Was-
sets aus einem obligatorischen und nicht beeinfluBbaren Anteil von etwa
80% besteht, und einem variablen, der dem EinfluB des Adiuretins unter-
worfen ist und etwa 20% betrigt. Der obligatorische Teil wurde im proxi-
malen Tubulus lokalisiert, der variable im distalen Tubulus. Da im proxi-
malen Tubulus die Natriumkonzentration sich trotz dieser sehr weitgehen-
den WasserrUckresorption kaum Hndert, wurde weiterhin angenommen,
dal3 auf dieser Strecke eine mehr oder weniger vollst indige Rickresorption
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des gesamten Glomerulumfiltrates erfolgt. Galte das auch fur Kalium, so
wiire zu erwarten, daB die Kaliumkonzentration (im proximalen Tubulus)
ebenfalls unver indert bleibt.

Punktionsversucbe von Bolt (4) und WirZ und Bolt (46) haben jedoch
zuniichst wahrscheinlich gemacht, daB das nicht zutrifft, daB vielmehr die
Kaliumkonzentration im proximalen Tubulus sinkt, daB also die Kalium-
ruickresorption in diesem Abschnitt sehr viel weiter gehen kann, unter Um-
stinden his zur vollstiindigen Enfernung des filtrierten Kaliums. Unter die-
sen Umstiinden miiBte das im Endharn erschienene Kalium ausschlieBlich
durch Sekretion gebildet worden sein. Es wre also der Sekretion selbst dann
eine wesentliche Rolle zuzuschreiben, wenn Kalium nicht starker konzen-
triert wird als Inulin. Allerdings hat Bolt (4) die erwAhnten Punktions-
resultate im proximalen Tubulus spdter nicht bestatigen k6nnen.

Da weiterhin deutlich inverse Beziehungen bestehen zwischen den Men-
gen der im Endharn ausgeschiedenen Kaliumionen einerseits und der Was-
serstoffionen sowohl als der Natriumionen andererseits, wurde dann, vor
allem von Pills (6), fiir die Sekretion des Kaliums eine Vorstellung ent-
wickelt, die in Figur 4 wiedergegeben ist. Danach erfolgt die sekretorische
Ausscheidung des Kaliums in den Tubulusharn im Austausch gegen Na-
triumionen. Die Rolle der Kaliumionen kann andererseits auch von Wasser-
stoffionen tibernommen werden, von denen man sich vorstellt, daB sie dutch
rasche enzymatisch katalysierte Hydratation von CO 2 (im Stoffwechsel der
Tubuluszelle gebildet) und Dissoziation des entstandenen H 2CO.-Molekils
entstehen.

Diese Vorstellung wirde die Tatsache erkliiren, daB Hemmstoffe der
Kohlensiiureanhydratase zu einer Verminderung der Ausscheidung von
Wasserstoffionen und gleichzeitig einer erh6hten Kaliumausscheidung fUh-
ren. Das entspricht den Erfahrungen der letzten Jahre mit der in der diure-
tischen Therapie gebrauchlich gewordenen Gruppe der Kohlensaureanhydra-
tase-Hemmstoffe.

Der diuretische Effekt dieser Stoffe ist dann auf folgende Weise zu erkliren.
Wenn dutch Hemmung des Enzyms ein Teil der normalerweise gegen
Natriumionen ausgetauschten Wasserstoffionen ersetzt wird durch Kalium-
ionen, so erh6ht sich der osmotische Druck im Tubulus (weil die Wasserstoff-
ionen im Ham dutch Pufferanionen aufgenommenund dadurch osmotisch
unwirksam gemacht werden, w ihrend die Kaliumionen volle osmotische
Wirksamkeit entfalten). Die Mehrausscheidung der Kaliurnionen f0hrt daher
unter diesen Bedingungen durch osmotische Wasseranziehung zu vermehr-
ter Wasserausscheidung, das heifBt zur Diurese.

Die Sekretion des Kaliums ebenso wie die Rtickresorption des Natri-
urns in der Niere stehen unter dem EinfluB der Nebennierenrinden-
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hormone, insbesondere des Aldosterons. Darauf beruht es, daB bei Ne-
benniereninsufizienz oder nach experimenteller Entfernung der Neben-
niere im Tierversuch im extrazelluliiren Raum die Kaliumkonzentration
steigt (weil die Kaliumsekretion in der Niere vermindert ist) und die
Natriumkonzentration f0llt (weil die Natriumrckresorption herabgesetzt
ist). An nebennierenlosen Tieren liRt sich dann, etwa mit der Versuchs-
anordnung von Kagawa (22), die Wirkung der Nebennierenrindenhormone
demonstrieren, indem beispielsweise die Jnjektion von Aldosteron oder von
Desoxycorticosteron zu einer Mehrausscheidung von Kalium und einer
Retention von Natrium fiIhrt.

lubulus Harn Distale Tubuluszellc PeritubulIrc FissigkCit

pfI = 4,6 pl'I - 7,4

Na+ "-Na+ - Na+ Na+

H+ K+
K+H+%," 1-1O-, -- HCO-.

H,COHC

Figur 4 Schema der lonenverschiebungen durch die distale Tubuluszelle der Niere
(nach Pits, 31. 1958)

Diejenigen Nebennierenrindenhormone, bei denen diese Wirkungen be-
sonders ausgesprochen sind, wurden als Mineralocorticoide bezeichnet und
den sogenannten Glucocorticoiden gegentibergestellt, deren Wirkung auf
den Kohlehydratstoffwechsel mehr ausgesprochen ist (Erh6hung der
Zuckerkonzentration im Blur und der Glykogenspeicherung in der Leber).

Die Unterscheidung zwischen Mineralocorticoiden und Glucocorticoiden
ist jedoch nicht als exklusiv zu betrachten, sondern eher als quantitativ:
beide Gruppen wirken sowohl auf den Kohlehydratstoffwechsel als auch
auf den Elektrolythaushalt ein, die Mineralocorticoide jedoch relativ mehr
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auf den Elektrolythaushalt, die Glucocorticoide mehr auf den Kohlehydrat-
haushalt (42). Figur 4 bringt diese Verhiitnisse in anschaulicher Weise zum
Ausdruck, indem die Wirksamkeiten der gleichen Nebennierensteroide
zweimal clurch Dosiswirkungskurven vergleichend charakterisiert werden,
im oberen Teil der Figur mit Bezug auf die Glykogenwirkung, im
unteren Teil mit Bezug auf die Natriumretention in der Niere. Die Reihen-
folge der Wirksamkeiten im Glykogentest ist annihernd das Spiegelbild
derjenigen im Nierentest.

Unter den Mineralocorticoiden steht heute das Aldosteron an der Spitze
der physiologisch in der Nebennierenrinde gebildeten Hormone. Wie die
Figur 5 zeigt, ist aber auch das Aldosteron nicht frei von Kohlehydratwirk-
samkeit. Das Desoxycorticosteron, das dutch viele Jahre hindurch das ein-
zige verfiigbare Mineralocorticoid gewesen ist, geh6rt nach den heutigen
Vorstellungen nicht zu den physiologisch gebildeten Nebennierenrinden-
hormonen, sondern besitzt physiologische Bedeutung im wesentlichen nut
als Vorstufe des Corticosterons.

In bezug auf Natrium und Kalium ist nun abet eine weitere Differenzie-
rung zwischen Glucocorticoiden und Mineralocorticoiden von Bedeutung,
indem die Mineralocorticoide eine relativ sirkere Wirksamkeit auf die Na-
triumriickresorption entfalten, die Glucocorticoide eine relativ stArkere auf
die Kaliumsekretion. So wirkt beispielsweise nach Gross (13) das Aldo-
steron in bezug auf Natriumretention 83000mal stirker als das Hydrocorti-
son, in bezug auf Kaliumsekretion nur 21mal sOrker.

Worauf solche quantitative Differenzen zu beziehen sind, ist heute ebenso
ungeklirt wie die Frage, in welcher Weise Cberhaupt die Nebennierenhor-
mone in diese verschiedenen Jonentransporte eingreifen.

Dagegen ist in der Frage der Lokalisation, wenigstens beziiglich der
Natiiumrackresorption dutch die neu eingeftihrte elegante sogenannte
Stop-Flow-Methode (29) eine gewisse Klirung erreicht worden. Diese in
ihrer Einfachheit geniale Methode besteht darin, daB der HarnfluB aus der
Niere dutch voribergehende Kompression des Harnleiters eine Zeitlang
unterbrochen wird, so daB in den einzelnen Strecken des Tubulus die fOr sie
charakteristischen Stoffverschiebungen sich maximal abspielen und ein Aus-
maB erreichen, das betrichtlich iber das Normale hinausgeht. Wird dann
der HarnfluB wieder freigegeben, so erscheinen im Endharn nacheinander
die Harnportionen, die aus den verschiedenen Tubulusstrecken stammen
und die Stoffverschiebungen, die diesen Strecken zuzuordnen sind, lassen
sich dann aus den Unterschieden in der Zusammensetzung der nacheinander
gesammelten Harnfraktionen erkennen.

Die Stop-Flow-Methode hat nun gezeigt, daB eine besonders intensive
NatriumriAckresorption (kenntlich an einer entsprechenden Verminderung
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Pigur 5 Dosiswirkungskurven fiirsieben Corticosteroide in bezug auf Glykogenbildung in der
Leber (oben) und auf Natriumretention in der Niere (unten). Die Abstufung in bezug auf die
beiden Wirksamkciten ist in erster N5herung entgegengesetzt: die im Glykogentest wirksamsten
Steroide sind die in bezug auf Natrumretcnion am wcnigsten wirksamen und umgekehrt, (nach

Letwrjein, 42)

der Natriumkonzentration der zugehbrigen Endharnproportion) sich im
distalen Tubulus abspielt. Weiterhin haben Untersuchungen an nebennieren-
losen Tieren gezeigt, daB diese Abnahme der Natriumkonzentration beim
nebennierenlosen Tier sehr viel weniger ausgesprochen ist (41), mit an-
dern Worten, daB offenbar die Rickresorption des Natriums im distalen
Tubulus unter dem EinfluB3 der Nebennierenrindenhormone steht. Figur 6
zeigt diese Resultate in anschaulicher Weise.

Nach der Vorstellung von Pitts (vergleiche Figur 4) mi8tc nun die
Kaliumsekretion im gleichen Tubulussegment stattfinden wie die Natrium-
rickresorption. Bei der Verwendung der Stop-Flow-Methode mfiBte dem-
nach das Maximum der Kaliumkonzentration und das Minimum der Natrium-
konzentration in der gleichen Harnfraktion zu finden sein. Diese Schlu3-
folgerung stimmt mit Resultaten iberein, die Pitts et coll. (32) ver6ffentlicht
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Figur 6 Lokalisation der maximalen Natriumriickresorption im distalen Tubuus nach den Er-
gebnissen der Stopflow-Methode am normalen Tier (untere Kurve) und am adrenalektomierten
Tier (obere Kurve). Die Unterdriickung bzw. Abschwachung des Maximums nach Adrenal-
ektomie deutet darauf hin, dag die Nebennierensteroide ibren Wirkungsort im distalen Tubulus

haben. (Vanuder, Ala/vin, Vilde, Lapides, Su/livan und AIcAlirray, 41)

haben, steht aber im Widerspruch zu den Ergebnissen der Inauguratoren
der Methode (die etwa spiiter ver6ffentlicht worden sind). Sullivan, FVilde und
Mal/vn (40) berichten, daB fibereinstimmende Lokalisation der maximalen
Kaliumsekretion und der maximalen Natriumrickresorption nur unter ein-
geschrinkten experimentellen Bedingungen beobachtet wird, niimlich bei
Infusion von Thiosulfat, Ferrocyanid oder Phosphat (Bedingungen, die
auch in den Versuchen von Pis et coll. bestanden haben), dab dagegen unter
normalen Bedingungen das Maximum der Kaliumsekretion und das Mini-
mum der Natriumrickresorption deutlich auf etwas verschiedenen Hhen
des Tubulus liegen, wenn auch beide in den distalen Partien des Nephrons.
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Diese Frage mu3 daher gegenwirtig noch als offen bezeichnet werden.
Nach den Resultaten von Sullivan et coll. wirde allerdings ein Widerspruch
gegeniber Pills nicht nur in bezug auf die Lokalisation der gekoppelten
Natrium- und Kaliumpumpe bestehen, sondern vielmehr in bezug auf die
Frage, ob eine Koppelung tiberhaupt besteht, denn nach diesen Resultaten
miil3te man annehmen, daB unter normalen Bedingungen Kaliumsekretion
und Natriumrickresorption auf verschiedenen H6hen des Tubulus unab-
hdngig voneinander erfolgen, was zu betrichtlichen Modifikationen in den
Vorstellungen von Pitts (vergleiche Figur 4) fUhren wiirde.

Die Abhiingigkeit der Kaliumsekretion und der Natriumrackresorption
von der Anwesenheit von Mineralocorticoiden bildet offenbar die Grund-
lage einer der Teilregulationen, die zusammenwirken, um die Kaliumkon-
zentration im extrazellulren Raum auf konstanter H6he zu halten. Die
Sekretion des Aldosterons in der Nebennierenrinde wird durch natrium-
arme Kost oder anderweitig bedingte Verminderung des extrazelluliren
Natriumspiegels erh6ht, ebenso durch Steigerung des Kaliumspiegels, was
zu einer selbstttigen Regulation dieser beiden Grbl3en durch entsprechende
Umstellungen in den Transporten durch die Tubuluszellen fuhren muB.

IlL Der Ka/iumaustauscb
zwischen intrazellularem und extraZelularem Raum

1. Der gekoppelle Transport von Na utnd K

Die ungleiche Verteilung des Kaliums zwischen extrazellulirem und intra-
zelluldrem Raum, die zundchst den Eindruck erwecken k6nnte, die trennen-
den Membranen seien fiir dieses Ion undurchldssig, hat die Aufmerksamkeit
der Physiologen seit langem auf sich gezogen. Im Gegensatz zum Natrium
wurde fur das Kalium schon friher angenommen, daB die Membranen trotz
der ungleichen Verteilung dieses Ions fir Kalium durchlissig sind, so in der
Erregungstheorie von Bernstein (2), die far Muskel- und Nervenzellen selek-
tive Kaliumpermeabilitit annahm, und spiiter in der von Bole und Conway
(5) entwickelten und experimentell elegant begriindeten Vorstellung, die
Membranen seien selektiv fir Kalium und Chlorid durchldssig, dagegen
undurchIssig fir Natrium.

Die aus diesen Vorstellungen zu ziehende Konsequenz, daB Kaliurmionen
sich durch die Membran der Zellen hindurch austauschen k6nnen, hat sich
dann dutch die Isotopenmethodik fur eine grofl3e Zahl von Zellen bestdtigen
lassen. Man kann heute wohl annehmen, daB Zellmembranen im allgemei-
nen fUr Kalium durchldssig sind.

Unerwartet war dagegen, daB die Isotopenmethode auch fUr Natrium
eine sehr weitgehende Austauschbarkeit dutch die Zellmembranen hindurch
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nachgewiesen hat (in einer Anzahl von Fallen sogar mit gr6f3erer Geschwin-
digkeit als mit Bezug auf das Kaium).

Dieser Befund hat dann zundchst zu der Vorstellung geffihrt, daB die
Zellen zwar fir Natrium durchldssige Membranen besitzen und daB dem-
zufolge auch dauernd Natrium aus der hohen Auflenkonzentration in die
(im allgemeinen niedrige) Innenkonzentration Obertritt, daB abet diese Ver-
schiebung fortlaufend kompensiert wird dutch cinen aktiven Transport der
Natriumionen aus dem Zellinneren durch die Membranen nach auBen, be-
tdtigt dutch Vorrichtungen unbekannter Struktur und Arbeitsweise, die
kurz als <Natriumpumpen bezeichnet wurden. Die Situation in bezug auf
Natrium witrde nach dieser Vorstellung derjenigen cines lecken Bootes
aihneln, in das durch das Leck fortlaufend Wasser eindringt, und kontinuier-
lich dutch das Arbeiten einer Pumpe wieder entfernt werden mu6, um das
Boot flott zu halten.

Dutch verschiedene Variationen der experimentellen Bedingungen ist es
m6glich, die Natriumstrome durch das Leck und dutch die Pumpe hindureh
voneinander zu trennen und separat in bezug auf ihre Abhdingigkeit von
verschiedenen Faktoren zu untersuchen. M6glichkeiten zu einer solchen
Trennung bieten sich dadurch, daB die Pumpe fijr das Natrium von der
Stoffwechselenergie der Zelle abh§ngig ist und unter Bedingungen vermin-
derten Stoffwechsels (Anwesenheit von Enzyminhibitoren, niedriger
Temperatur) lahmgelegt wird. Unter diesen Umstdnden iberwiegt dann die
Verschiebung durch das Leck. Wenn diese dann zu einem weitgehenden
Ausglich der Natriumkonzentration gefbthrt hat, ergibt sich bei Aktivie-
rung der Pumpe (Aufhebung einer Enzymhemmung, Erh6hung der Tempe-
ratur) ein Oberwiegen des Pumpentransports und es wird auf diese Weise
m6glich, die beiden Elemente gesondert zu untersuchen.

Figur 7 zeigt ein Beispiel dafir an dem Natriumaustausch dutch die Zell-
membran des Erythrocyten. Senkung der Temperatur fifbrt zu Natrium-
aufnahme, die dann bei Erh6hung der Temperatur und bei Anwesenheit
energieliefernder Stoffe (Glukose) in Abnahme der Natriuminnenkonzen-
tration durch die Tdtigkeit der Pumpe ibergeht.

Was nun abet weiter aus Figur 7 hevorgeht, ist, daB mit beiden Ver-
schiebungen (sowohl bei Vorherrschen des Leeks als auch bei Vorherrschen
der Pumpe) gegenldufige Verschiebungen von Kalium verbunden sind: bei
Abkihlung der Zellen tritt Kalium aus den Zellen in das AuBenmedium, bei
Erwdrmung in Gegenwart von Glukose wird Kalium wieder in die Zelle
zuriickgefiihrt. Auch dieser letztere Transport erfolgt <bergauf ), das heiBt,
es ist hier eine doppelte Pumpe am Werk, die sowohl Natrium als Kalium
entgegen dem Konzentrationsgeffille durch die Zellmembran hindurch
transportiert.
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Figur 7 Verschiebungen von Natrium und Kalium durch die Erythrocytenmembmn bei 4" C
und bei 37" C (in Gegenwart von Glukose); bei 40 C iiberwiegt das Leek, bei 370 C, die Pumpe

Eine solche Koppelung zwischen den Natrium- und Kaliurnverschiebun-
gen hat sich dann in ciner groBlen Zahl von anderen Fd,llen nachweisen las-
sen. Entsprechende Resultate an Nierenschnitten (30) zeigt Figur 8. Auch
hier war zunchst dutch Senkung der TemFeratur die relative Wirksamkeit
des Leeks erh6ht worden, spiter bei 37' C diejenige der Pumpe, und auch
bier erscheinen die Verschiebungen von Natrium und Kalium zeitlich und
mengenmOiiig miteinander gekoppelt und in der Richtung gegenldufig.

Entsprechende Beobachtungen liegen heute vor an einer groBen Zahl
verschiedenartiger Zellen, wie Nervenzellen, beziehungsweise Nervenfasern
(17), Erythrocyten (14), Muskelzellen (24), Retinazellen (28), Nieren-
zellen (30), Gehirnzellen (27) und anderen.

Es scheint sich danach offenbar mindestens urn biologisch weitverbreitete
Zelleigenschaften zu handeln. Die Koexistenz passiver und aktiver Ver-
schiebungen, gegenliufig fdr Natrium und Kalium, wie sic sich aus solchen
Beobachtungen ableitet, ist schematisch in Figur 9 wiedergegeben.

Diese an vielen Zellarten beobachtete Koppelung zwischen Natrium- und
Kaliumtransport wirft eine Reihe von Fragen auf, von denen zwei hervor-
gehoben seien: die Frage nach dem Mechanismus der Koppelung und die
Frage nach ihrer biologischen Bedeutung.
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Figur 8 Gegenlufige Verschiebung von Kalium und Natrium an Nierenschnitten bei 37o und
in Gegenwart von energielieferndem Substrat. Natrium wird aus der Zelle heraus-, Kalium in

die Zelle hineingepumpt (Mudge, 3o)
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Figur 9 Schema der passiven und aktiven Str6me fur Kalium und Natrium durch die Zell-
membran

P=passive Verschiebung A=aktive Verschiebung ( Pumpen))
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2. Der Afechanismus der Koppelung

Der Mechanismus der Koppelung ist ebensowenig bekannt wie derjenige
des lonentransportes selbst. Immerhin bestehen einige Hinweise fur funk-
tionelle Teilelemente und es sind einige attraktive Deutungsvorschlige ge-
macht worden, die eine Reihe von Eigentimlichkeiten dieser Transporte
erkliren k6nnten.

Zunchst wird aus verschiedenen Beobachtungen wahrscheinlich, daB der
Transport der Kationen verbunden ist mit einer Bindung an Membrankom-
ponenten, wobei insbesondere bewegliche Komponenten (sogenannte Tri-
germolekile) in Betracht gezogen worden sind. Unter den Hinweisen, die
fUr eine solche Bindung sprechen, sei die Tatsache erwdhnt, daB die Pene-
tration, beispielsweise des Kaliums an Erythrocyten von auBen nach innen
nicht konzentrationsproportional erfolgt, sondern nach einer Kinetik, die
neben einem konzentrationsproportionalen Anteil einen zweiten enthiit,
der der Michaelis-Menten'schen Gleichung folgt (11). Das deutet darauf
hin, daB die Penetration m6glicherweise in Form eines Komplexes mit einem
Reaktionspartner erfolgt. In gleicher Richtung deutet die Beobachtung von
Solomon, daB zwischen Kalium und Rubidium fur den Eintritt in den Ery-
throcyten kompetitive Beziehungen bestehen, ebenso zwischen Natrium und
Lithium, nicht dagegen zwischen den beiden Kationenpaaren.

Ein zweiter Punkt, der bei der Deutung bericksichtigt werden muB, ist
die notwendige Verbindung mit dern energieliefernden Stoffwechsel. Sic
ergibt sich einmal daraus, daB die Transporte sowohl fur Natrium als fir
Kalium entgegen dem Gradienten der Konzentration beziehungsweise des
elektrochemischen Potentials verlaufen konnen, aulerdem aus mannig-
fachen Bcobachtungen bber die Blockierung der Transporte durch Enzymin-
hibitoren, die den energieliefernden Stoffwechsel blockieren.

Solomon (38) hat fUr den Natrium- und Kaliumtransport dutch die Ery-
throcytenmembran eine Vorstellung entwickelt, die in Figur 10 wiederge-
geben ist. Danach wiirden fur Natrium sowohl als fur Kalium je zwei Trdger-
molekile existieren, R und S fir Natrium, X und Y ffir Kalium. Kalium
wirde die Membran von auBen nach innen in Form des Komplexes KX
passieren, der Triger X wurde im Innern der Zelle in einer endergonischen
Reaktion in den Trdger Y umgewandelt und der Auswdrtsstrom des Kaliums
w6rde dann in Form des Komplexes KY erfolgen. Fur Natrium wird eine
entsprecliende Annahme mit den beiden fur Natrium spezifischen Trdger-
molekulen R und S eingefuhrt. Der Bergauf-Transport wirde fUr beide
Ionen dadurch erm6glicht, daB durch die angenommenen Reaktionen die
Konzentrationen der Triigermolekble X und R in der Zelle niedrig, die-
jenigen der Triger Y und S hoch gehalten werden k6nnen, so daB fUr den
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Komplex KX ein Gradient nach innen, fjr die Verbindung NaS ein solcher
nach au3en aufrechterhalten werden kann (obwohl beziglich K und Na
fir sich allein entgegengerichtete Gradienten bestehen).

Die Koppelung zwischen diesen beiden Transporten wfirde dann nut
darin begrindet scin, daB beide an die Intaktheit des Zellstoffwechsels und
der mit ibm verknipften Reaktionen der Trmgermolektile gebunden sind.

KCalium

KX k, K+ innen + X-innen

K+ auBen + X- auBen k-,

K+ aulien + Y- aui3en KYK+ innen + Y- innen

Natri.m

Na+ auB3en ± R- auB3en k, Nall k Na+ innen + R- innen

Na+ auBcn + S- auf3en IT
NaS N " ine - irme

Figur 10 Vorstellung von Solomon fiber den Mechanismus der Kalium- und Natriumpumpe
am Erythrocyten, nheres im Text (nach Solomon IS)
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An Nerven (siehe Figur 11) und auch in spAteren Versuchen an Erythro-
cyten hat sich abet ergeben, daB die Koppelung inniger sein muB, indem bei
Verwendung eines kaliumfreien AuBenmediums die Natriumpumpe ihre
Tdtigkeit, trotz unverinderten Zellstoffwechsels, stark vermindert (17),
was nach dem Solomon'schen Bilde der beiden unabhiingigen Triger-
mechanismen an sich nicht zu erwarten ware.

Eine Vorstellung, die eine solche innere Verbindung zu deuten vermag,
ist die von Sbaw (36) entwickelte, die dutch das in Figur 12 gezeigte Schema
illustriert wird. Nach dieser Vorstellung wirde nur ein Natriumtr ger, Y,
und nur ein Kaliumtrdger, X, existieren. Durch eine endergonische chemi-
sche Reaktion im Innern der Zelle wirde Y in X umgewandelt. Die Um-
wandlung wijrde an der Au3enseite der Membran dutch eine exergonische
Reaktion rickgdngig gemacht.

1
4-Kaliumfrei-OI

100

50

30

co 20

- 10 i I
50 100 150 Minuten

Figur 11 Hemmung des Natriumaustrittes aus der Riesennervenfaser von Sepia in kaliumfreier
L6sung (nach Hodgkin und Keynes, 17)

Eine Stitze fur seine Vorstellung konnte Shaw durch den Befund bei-
bringen, daB bei Pferdeerythrocyten in Abwesenheit von Glukose (und da-
mit unter Ausschaltung des energieliefernden Stoffwechsels) der Kalium-
wechsel dutch die Membran stark zunahm (wie zu erwarten ist, wenn die
Umwandlung des Kaliumtr,igers in den Natriumtrger fchlt).

Vorstellungen, wie die beiden diskutierten, sind zwar durchaus hypothe-
tisch und erlauben in ihren Einzelheiten noch mannigfache Variationen, haben
abet (neben den schon genannten Oibereinstimmungen mit der Beobach-
tung) einen prinzipiellen Zug, der durch neuere Untersuchungen an Nerven-
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zellen sowohl als auch an Erythrocyten experimentell belegt ist: die Lokali-
sation der energieliefernden enzymatischen Reaktionen innerhalb der Zelle.
Auf die experimentellen Ergebnisse, die damit ibereinstimmen, sei noch
kurz eingegangen.

K+ Na+
kk fauflon

* KX 0 X Y I" NaY

K -- C X Y -C> NaY

* Energic k mc

K+ Na+

Figur 12 Vorstellung von Shaw fiber den Mechanismus der Koppelung zwischen Natrium-
pumpe und Kaliumpumpe, nheres im Text (nach Skaw, )6)

Es ist aus verschiedenen Beobachtungen sehr wahrscheinlich gemacht
worden, daB die unmittelbare Energiequelle fur die lonentransporte durch
die Zeltmembran energiereiches Phosphat, speziell Adenosintriphosphor-
sdure ist. FEIr den Nerven spricht daffir zunchst die starke Hemmwirkung
des Dinitrophenols (17), das die oxidative Phosphorylierung blockiert. Am
Erythrocyten fiihren vor allem die Untersuchungen von Fleckenstein (9) und
Gerlach (10) iber die Abhd.ngigkeit des ATP-Gehaltes von der Konzen-
tration verschiedener Stoffwechsel-lnhibitoren zur gleichen SchluBfolge-
rung. Die den lonentransport hemmenden Konzentrationen einer Reihe
von Hemmstoffen stimmen gut uberein mit den Konzentrationen, bei denen
die Adenosintriphosphorsdure nicht mehr erneuert werden kann.

Bei den beiden genannten Zellarten besteht nun die Mbglichkeit, Adenos-
intriphosphorsiiure und andere energiereiche Phosphatverbindungen sowohl
an der Aulenseite, als an der Innenseite der Membran zu applizieren. FOr die
Nervenfaser ergibt sich diese M6glichkeit bei den Riesenfasern der Tinten-
fische, die eine direkte Injektion in das Zellinnere erlauben (18), beim
Erythrocyten wurde die Einfiihrung ins Zellinnere durch eine geistvolle
experimentelle Variante erm6glicht, die von Sraub (39') und Gardos (9')
eingefiIhrt worden ist: die Applikation in einem partiell hiimolysierenden
Medium. Die mit der Haemolyse verbundene Permeabilititssteigerung der
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Membran (die his zur Durchlhissigkeit fUr HM.moglobin geht) erlaubt unter
diescn Bedingungen den Eintritt auch groBer Molektile, wie der Adenosintri-
phosphorsiure.

Far beide Zellarten hat sich nun gezeigt, daB der aktive Natriumtrans-
port nach auBen durch Zufuhr von Adenosintriphosphorsiure nur dann
gesteigert werden kann, wenn das ATP im Zellinneren appliziert wird,
wd.hrend es an der AuBenseite der Zelle keinerlei Wirkung zu entfalten ver-
mag (19, 25).

3. Die biologische Bedeutung des gekoppelten Kationentransportes

Die Frage, welchem allgemeinen biologischen Zweck der gekoppelte gegen-
liufige Transport von Natrium und Kalium dutch Zellmembranen dient,
hat his heute noch keine generelle Antwort gefunden. Es sind aber fUr be-
stimmte Zellarten Befunde erhoben worden, die dem gekoppelten Trans-
port fir spezifische Zelleistungen eine unentbehrliche Rolle zuschreiben.
Das gilt in erster Linie fur die erregbaren Zellen: Nerven- und Muskelzellen.

Die Ubermittlung von Nachrichten durch die Nervenfasern kommt da-
dutch zustande, daB eine reversible Zustands inderung mit im ailgemeinen
grol3er Geschwindigkeit ibet die Faser hinwegliuft, die als <<Erregung >
bezeichnet wird und deren am frahesten bekannt gewordene Au3erung, der
sogenannte Aktionsstrom, beziehungsweise das Aktionspotential, elektri-
scher Natur ist und mit elektrischen Mef3instrumenten registriert werden
kann. Es hat'sich nun gezeigt, vor allem durch die extensiven Untersuchun-
gen von Hodgkin et coll. (15, 16), daB die wesentlichste Verinderung der
Nervenfasern wihrend der Erregung in einer voriibergehenden und h6chst
intensiven Steigerung der Natriumdurchliissigkeit, anschlieBend auch der
Kaliumdurchliissigkeit, besteht. Dadurch kommt es zu einem Eintritt von
Natriumionen und einem Verlust an Kaliumionen, die wiihrend der Er-
holungsphase wieder rickgingig gemacht werden mijssen, um den Aus-
gangszustand wieder herzustellen. Die gekoppelte Natrium-Kalium-Pumpe
hat also hier die spezifische Aufgabe, die wiederholte Ausbreitung von Er-
regungswellen zu erm6glichen und ist damit ein unentbehrliches Element
der Steuerung der K6rperfunktionen dutch das Zentralnervensystem.

Die zweite Zellart, fir die sich eine biologische Bedeutung des gekoppel-
ten lonentransportes abzuzeichnen beginnt, ist die transportierende Epithel-
zelle, insbesondere die Nierentubuluszelle, von der im zweiten Kapitel aus-
ftihrlich die Rede war, vermutlich abet auch andere transportierende Drii-
senzellen, wie die Zellen d& Speichel- und Schweil3drtisen und schlieflich
auch der Froschbautepithelzellen, die den Nierentubuluszellen funktionell
nahe stehen (26).
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Diese biologische Verwendung des gekoppelten Transportes, uber die
detailliertere Vorstellungen sich erst zu kristallisieren beginnen, kam zum
Ausdruck in dem oben gezeigten Schema, nach dem Pitts sich die Funktion
der Tubulusepithelzelle vorstelft, vor allem aber in den Resultaten der
Ussing'schen Analyse des Natriumtransportes durch die Froschhautepithel-
zelle, fdr die die vorliegenden experimentellen Belege wesentlich weit-
reichender sind.

DaB zwischen den transzelluldren Kationentransporten in dem Nieren-
tubulus und den gekoppelten Kationentransporten dutch die Zellmembra-
nen verschiedener Organzellen nicht nut phnomenologische Beziehungen
bestehen, sondern daB sie mit einiger Wahrscheinlichkeit auch im Mecha-
nismus ndher miteinander verwandt sind, mindestens gemeinsame Funk-
tionselemente besitzen, wird vor allem nahegelegt dutch neuere Beobach-
tungen iber die Rolle der Nebennierenrindenhormone, aus denen recht
zwingend hervorgeht, daB diese Wirkstoffe nicht ausschlie6lich auf die
lonenverschiebungen in der Niere wirken, sondern entsprechende Funk-
tionen auch im Ionenaustausch zwischen Zellinnerem und extrazellulirem
Raum in verschiedenen Organen des K6rpers ausuiben. Auf diese Befunde
soll im folgenden Abschnitt noch etwas niher eingegangen werden.

4. Die Rolle der Corticosteroidefir lonentransporte auferhalb der Niere

Wihrend eine nicht unbetrichtliche Anzahl von Endokrinologen die Auf-
fassung vertritt, daB die groBe Bedeutung der Mineralocorticoide fdr den
Elektrolythaushalt ausreichend dutch die Hormonwirkungen auf die lonen-
transporte durch die Tubuluszellen begriindet ist, und daB das Aktionsfeld
dieser Hormone sich im wesentlichen auf die Niere beschrinkt, mehren sich
in jiingerer Zeit Anzeichen daftir, daB damit nut ein Teil der biologischen
Funktion der Nebennierenrindenhormone erfaB3t wird (43).

Von diesen Befunden scien folgende erw hnt:
Zun ichst sei daran erinnert, daB schon nach den frohen Arbeiten zur

Analyse der Nebennierenrindeninsuffizienz (bei der der Anstieg des Kalium-
spiegels und der Anstieg des Natriumspiegels im extrazelluliiren Raum im
Vordergrund steht) die Niere kaum der einzige Angriffspunkt der Hormone
sein kann, da die normalisierende Funktion von Nebennierenextrakten sich
auch am nierenlosen Tier nachweisen lieB (17). In neuerer Zeit haben sorg-
filtige Bilanzuntersuchungen, vor allem von Flanagan et col. (9) ergeben,
daB die Bedeutung der lonentransporte durch die Nierentubuli fir die
Elektrolytversciebungen bei der Nebenniereninsuffizienz nicht dominie-
rend sind. Es wurde nachgewiesen, daB das Absinken des extrazelluldren
Natriumspiegels nut zu etwa einem Drittel dutch die Mehrausscheidung
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von Natrium in den Nieren gedeckt wird, das heiBt, daB zwei Drittel des
aus dem extrazelluldren Raum verschwundenen Natriums in den intrazellu-
ldren Raum ibergetreten sein mijssen.

Der aus diesen Befunden zu ziehende SchluB, daB Corticosteroide auch
in den Austausch von Kalium und Natrium zwischen intrazellulirem und
extrazellulidrem Raum cingreifen, wird durch eine Reihe von unmittelbare-
ren Hinweisen gestitzt. So hat Gro//mann (12) gezeigt, daB bei nebennieren-
losen Tieren, die iber Wochen im Elektrolvtgleichgewicht gehalten wurden,
aber keine Hormontherapie erhielten, in verschiedenen Organen der Na-
triumgehalt zunimmt und der Kaliumgehalt sinkt, mit anderen Worten, daB
die Gradienten fur Kalium und Natrium sich unter den Bedingungen der
Nebenniereninsuffizienz abflachen. Das GegenstiIck zu diesen Befunden
bilden Resultate von Woodbury el coll. (47), die zeigen konnten, daB die Ver-
abreichung von Corticosteroiden im Tierversuch dazu fiihrt, daB diese
Gradienten steiler werden. SchlieBlich haben Kun.Z und Sulser (28) ge-
funden, daB die Natriumpumpe am Erythrocyten nebennierenloser Ratten
stark vermindert leistungsfihig ist.

Es ergibt sich aus diesen verschiedenartigen Beobachtungen mit grof3er
Wahrscheinlichkeit, dab die Nebennierenrindensteroide den Elektrolyt-
haushalt nicht nur becinflussen dutch ihre Wirkungen auf das Nierentubulus-
epithel, sondern daB sic auBerdem einen offenbar nicht tinwichtigen Anteil
haben an den Kationenverschiebungen dutch die Zellmembranen ver-
schiedener Organe.

Schuflbemerkungen

Zuriickkehrend zu dem einleitend diskutierten Schema der Figur 1 Mf3t sich
aus den bisher wiedergegebenen Tatsachen folgendes ableiten:

In der Figur 1 fUhren einige Pfeile durch Zellen hindurch, andere in
Zellen hinein oder aus Zellen heraus, mit anderen Worten, es bestehen
transzelluldre Transporte und zelluliAre Membrantransporte. Zwischen die-
sen beiden Typen von Transporten haben sich bemerkenswerte Analogien
ergeben, so in der Tatsache, daB beide <<bergauf>) erfolgen k6nnen, daB
sic in iihnlicher Weise vom energieliefernden Stoffwechsel der Zellen, ins-
besondere der Bildung energiereichen Phosphats abhingen, daB bei beiden
gegeniufige Verschiebungen von Natrium und Kalium beobachtet werden,
und daB beide in iihnlicher Weise durch ihnliche Faktoren beeinfluBt wet-
den, wie beispielsweise durch Nebennierenrindenhormone. Solche Paralle-
len haben zu Interpretationen gefihrt, wie sic fOr die Nierenzelle in Figur 4
wiedergegeben sind und in 5ihnlicher Form auch bei anderen transzelluliiren
Transporten bentitzt werden (beispielsweise in der Vorstellung von Ussing
fur den transzellulNren Transport in der Froschhaut).
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Es ergibt sich daraus, daB offenbar diese beiden Transportarten nicht
prinzipiell voneinander unterschieden sind. Daraus ist wohl der SchluB zu
ziehen, dal3 auch ffir die transzellulNren Transporte die Passage der Zell-
membran oder der Zellmembranen der entscheidende Schritt ist, und dal3
die in Membranen lokalisierten <Pumpen> nicht Our fir die Einzelzellen
der verschiedenen Organe, sondern auch fir die transportierenden Epithel-
zellverbande das wesentliche Funktionselement darstellen.

Neben diesen pumpenartigen Vorrichtungen wird heute im allgemeinen
ffir Zelten sowohl als fuir Zellverbinde das Bestehen passiver Mechanismen
angenommen, wie sic etwa im Schema der Figur 9 wiedergegeben sind.

Fir die homoeostatische Regulation, das heiBt, die Konstanthaltung
der extrazellulNren sowohl als der intrazelluliiren Konzentrationen des Ka-
liums und anderer Kationen durften qualitativ beide Verschiebungsarten
eine gewisse funktionelle Bedeutung besitzen. Quantitativ ist abet anzu-
nehmen, daB im allgemeinen die aktiven Anteile, das heiBt, die a Pumpen>
das wichtigere Instrument der homoeostatischen Regulation darstellen. Ein
Beispiel daffir ist die oben erwihnte regulatorische Adaptation der Aldo-
steronsekretion an die aktuelle Situation im Elektrolythaushalt.
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ZUSAMMENFASSUNG

Der Kaliumiransport und seine Regulation

Die Nettobewegung des Kaliums dutch den tierischen Organismus erfolgt in
einem Strom, der in erster Niherung folgendermal3en beschrieben werden kann.
Er beginnt im Magendarmkanal mit der intestinilen Resorption des Kaliums, das
anschliefBend durch die Zirkulation im extrazelluliren Raum des Kbrpers verteilt
wird. Von bier aus wird es durch die Nieren in den Ham ausgeschieden, nimmt
aber auBerdem dutch Austauschvorgiinge Kontakt mit dem intrazellulHren Raum.
Die wichtigsten Stellen dieses Gesamtweges sind die Passage dutch das Darm-
epithel, der Austausch durch die Zellmembranen und die Ausscheidung in der
Niere. An allen drei Stellen steht die Frage im Vordergrund, wie weir es sich bei
den Verschiebungen urn aktive Transporte dutch pumpenartige Vorrichtungen
und wie weit es sich urn passive Diffusionsausgleiche handelt.

Die Darmresorption zeigte bisher keine Zeichen aktiver Transportmechanis-
men fur Kalium (im Gegensatz zu Natrium), ohne daB sich solche jedoch definitiv
ausschlieBen lassen.

Die Ausscheidung durch die Niere der Wirbeltiere ist komplex. Auf die Ultra-
filtration im Glomerulum folgt zunikhst im proximalen Tubulus eine RUckresorp-
tion des Kaliums, die m6glicherweise bis zur Erschopfung gehen kann (was
Pumpvorrichtungen voraussetzen wiirde). Im distalen Tubulus wird Kalium sekre-
torisch dutch die Tubuluszellen in das Tubuluslumen ausgeschieden, aller Wahr-
scheinlichkeit nach im Austausch gegen Natrium. Die Sekretion steht unter dem
EinfluB der Nebennierenrindenhormone.
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Der Austausch zwischen extrazelluliirem Wasser und intrazellulirem Raum
durch die Membran der verschiedenen Organe erfolgt durch Mechanismen, die
schematisch als <dLeck und Pumpe > bezeichnet werden k6nnen: dem fortwiihren-
den Austritt aus den kaliumreichen Zellen arbeitet ein ebenfalls kontinuierlich
wirkender Transportmechanismus entgegen, wiederum im Austausch gegen Na-
trium. Die physiologische Bedeutung dieses Austauschsystems liegt einmal darin,
daB es von gewissen Zellen fur spezifische Zelleistungen beniitzt werden kann
(so zum Beispiel von den erregbaren Zellen des Nervensystems und der Muskeln
fUr den Erregungsprozef3). Auflerdem ist es abet wahrscheinlich, daB diese Mecha-
nismen auch bei den transzellulliren Transporten dutch Darmepithel und Nieren-
tubuluszellen entscheidend mitwirken, das heilit, daB auch fUr diese Transporte
der wesentlichste Schritt die Passage der Zellmembran ist. Der transzellulire
Transport wiire in diesem Fall ein weiteres Beispiel for die Verwendung des offen-
bar weitverbreiteten <(Leck und Pumpe))-Prinzips fur spezifische Zelleistungen.

SUMMARY

The transport of polassium (in the animal organism) and its regulation

The net movement of potassium through the animal organism proceeds in the
form of a stream which, as a first approximation, can be described in the fol-
lowing way. It begins in the gastro-intestinal canal with the intestinal ab-
sorption of the potassium, which is distributed by the circulation in the extracel-
lular space of the body. From here it is excreted by the kidneys in the urine; but
in addition it is carried into the intracellular space by processes of exchange. The
most important points of this movement as a whole are the passage through the
intestinal epithelium, the exchange through the cell membranes and the excretion
in the kidneys. At all three places we are confronted with the question as to how
far the displacements are effected by active transportation by pump-like devices
and how far they are passive of diffusion processes.

The intestinal absorption so far shows no sign of an active transport mechanism
for potassium (in contrast to sodium), but this cannot be definitely excluded.

The excretion by the kidneys in vertebrates is complex. The ultrafiltration in
the glomerulus is followed first of all by reabsorption in the proximal tubule,
and this can possibly proceed to exhaustion (which would postulate pumping
arrangements). In the distal tubule potassium is secreted through the tubule cells
into the tubule lumen, in all probability in exchange for sodium. The secretion is
controlled by hormones liberated from the supra-renal cortex.

The exchange between the extracellular fluid and the intracellular space through
the membranes of the various organs proceeds by mechanisms which can be
schematically designated as "Leak and Pump". Emergence from the cells rich
in potassium works in opposition to an equally continuously operating transport
mechanism, again in exchange for sodium. The physiological importance of this
exchange system is that it can be utilised by certain cells for specific activities of
the cell (thus, for example, by the excitable cells of the nervous system and of the
muscles in excitation and recovery).
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Moreover it is, however, probable that these mechanisms also decisively co-
operate in the transcellular transport through the intestinal epithelium and the cells
of the kidney tubules, that is, the most important step in transport is the passing
of the cell membrane. In this case transcellular transport would be an additional
example of the application of the obviously widely distributed system of "Leak
and Pump" to specific functions of the cell.

Rlos UME

Le transport du potassium et sa rigulation
Le d6placement net du potassium dans l'organisme animal s'effectue selon un
courant qui pent, premire vue, &re d6crit comme suit: ii commence par la
r6sorption intestinale du potassium dans le tube gastro-intestinal; cet d6ment est A ce
moment r6parti dans tout le corps par la circulation dans le milieu extracellulaire.
De lA, it est excr6dt par les reins dans Furine, mais ii entre 6galement en contact
avec Ic milieu intracellulaire par des ph6nomcnes d'6change. Les points les plus
importants de cc courant g6n6ral sont: le passage A travers l'pithdium intestinal,
l'6change h travers la membrane cellulaire et l'excr&ion dans le rein. A ces trois
endroits se pose la question de savoir jusqu'h quel point ces d6placements sont dus
a un transport actif par des dispositifs semblables A des pompes ou s'ils sont dus
des 6quilibres de diffusion passifs.

Jusqu'A present la r6sorption intestinale n'a pr6sent6 aucun signe de transport
actif pour le potassium (contrairement au sodium); il n'est toutefois pas possible
d'exclure ddfinitivement la presence de tels dispositifs. L'excr6tion par les reins
des vert6br6s est complexe. Apr&s l'ultrafiltration dans le glom6rule, une r6absorp-
tion du potassium intervient dans le tubulus proximal qui se poursuit peut-&re
jusqu'h 6puisement (ce qui pr6sumerait des dispositifs de pompage). Dans le tubu-
lus distal, le potassium est secr6t6 par les cellules, tr s probablement dans le lumen
en 6change du sodium. La secr6tion s'effectue sous l'influence de l'hormone
cortico-surr6nale.

L'6change entre l'eau extracellulaire et le milieu intracellulaire par la membrane
des diff6rents organes s'effectue grAce A des m&anismes qui peuvent &re sch6ma-
tiquement d6finis par l'expression ovoie d'eau et pompe>: en opposition a la
sortie continue des cellules riches en potassium, agit un m6 canisme de transport
continu qui s'effectue A nouveau en 6change du sodium. La signification physiolo-
gique de ce systeme d'6change est entre autre constitue par le fait qu'il peut &tre
utilis6 par certaines cellules pour des travaux cellulaires spdcifiques (par exemple
par les cellules excitables du systdme nerveux et des muscles pour le processus
d'excitation). Mais il est en outre probable que ces m&anismes agissent galement
d'une fa on d6terminante lots des transports intracellulaires A travers l'6pith6lium
intestinal et les cellules des tubuli reinaux; c'est A dire que pour ces transports, le
point capital est aussi constitu6 par le passage de la membrane cellulaire. Le trans-
port intercellulaire constituerait dans cc cas un autre exemple d'utilisation du
syst me ovoie d'eau et pompe>), qui semble tr s r6pandu, pour les travaux cellu-
laires sp&ifiques.
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RESUMEN

151 movimieno del polasioy su regulacidn de concentracidn

El movimiento neto del potasio levado a cabo en el organismo animal se verifica
a trav6s de una corriente que, en primera aproximaci6n, puede describirse como
sigue. Se inicia en el tubo digestivo con la reabsorci6n del potasio por el intestino,
desde donde se distribuye pot medio de la circulaci6n a los espacios extracelulares
del cuerpo. De aqui, y sirvi ndose de las rifiones como medio de transporte, se
elimina a travds de la orina, efectuAndose, ademAs, un intercambio en los espacios
intercelulares. Los espacios mis importantes a trav6s de los cuales se realiza este
recorrido son: el tejido epitelial del intestino, por donde se efectia su paso; las
menmbranas celulares y los riftones, donde se Ileva a cabo su movimiento y elimina-
ci6n, respectivamente.

Por lo que se refiere a estos tres espacios se nos ocurre preguntar, en primar
lugar: d Hasta d6nde se trata en los desplazamientos de movimientos activos del
potasio por medio de mecanismos a manera de bomba, y de la difusi6n pasiva del
equilibrio?

La reabsorci6n del potasio por el intestino no ha mostrado, hasta ahora, nin-
guna seial de movimiento activo (contrariamente a 1o que ocurre con el sodio),
sin que por ello deba exclufrse de forma definitiva.

La eliminaci6n del potasio a travds del rifi6n, en los vertebrados, es compleja. A
la superfiltraci6n que se realiza en el glom6rulo sigue una reabsorci6n del potasio
en el tubulus proximal, hasta que se produce el agotamiento (esto es o que se
supone que act6a como mecanismo de bomba). En el tubulus distal, y por medio
de secreci6n, se elimina el potasio a trav6s de las cdlulas tubulares, siendo condu-
cido al lumen, donde posibIF'mente se realice un intercambio con el sodio. Esta
secreci6n estA influenciada por las glndulas suprarrenales.

El intercambio entre el liquido extracelular y los espacios intercelulares, a travds
de las membranas de los diferentes 6rganos, se realiza por medio de mecanismos
que, esquemiticamente, pueden designarse (Leck und Pumpea (derrame y bom-
ba): a la salida continua de las cdlulas ricas en potasio est opuesto un continuo
mecanismo de transporte efectuando de nuevo el intercambio de potasio y sodio.

La importancia fisioldgica de este sistema de intercambio radica precisamente
en que satisface las necesidades de ciertas cdlulas en los trabajos especificos a que
estfin destinadas. Ejemplo bien elocuente son las cdlulas sensibles del sistema ner-
vioso y del muscular en los procesos de excitaci6n, perturbaci6n, emoci6n y agita-
cian.

Pero, ademis, es probable que este mecanismo act6e decisivamente por medio
del movimiento transcelular a trav6s del tejido epitelial y de las c6lulas tubulares
de los ritiones, es decir, que para que se realice este moviriento es tambi6n fun-
damental que se efect6e por medio de la membrana celular.

El movimiento que realiza el potasio entre las c6lulas demostr6 en este caso
ser otto ejemplo mis de la aplicaci6n del ya conocido sistema <Leck und Pumpe a
(derrame y bomba) para el mejor desenvolvimiento de los trabajos especificos
desplegados por las cdlulas.



COMMUNICATION

Recherches sur les 6changes cellulaires en potassium
et leurs incidences biologiques

en particulier sous Pinfluence d'hormones corticost&oides

JOSEPH STOLKOWSKI
Professeur la Facult6 des Sciences de Paris

(Laboratoire de Physiologic Chimique)

Les travaux qui font 'objet de cette communication ont t6 entrepris ii y a
bient6t dix ans; ils se poursuivent en 6quipe, avec la collaboration de Rein-
berg, Lubochinsky, M CII Bellec et -irth. Is ont pour principe directeur l'6tude
des 6changes cellulaires en potassium (en particulier sous l'influence des
hormones corticostdroides); d'autre part, nous prospectons les probkmes
biologiques ou physiologiques que posent, a l'occasion, les r6sultats obte-
nus. Ces probl&mes sont de nature extr6mement diverse, cc qui n'est pas
surprenant quand on connait I'importance du potassium en biologic: is
vont de 1'&quilibre endocrinien A la croissance des animaux et A la formation
du sexe sous l'influence des ions (8, 9, 10). 11 est impossible, m6me succin-
tement, de passer en revue les r6sultats obtenus dans le temps d'une com-
munication de dix minutes; un m4moire d6taill6 paraitra sous les auspices
de l'lnstitut International de la Potasse.*Je signalerai seulement ici, l'un des
points essentiels qui nous ont retenus sur le plan fondamental: iI s'agit des
relations possibles entre le m6tabolisme protidique et le potassium, relations
dont nous avons abord6 l'tude par le biais des acides ribonucl6iques (dont
on admet qu'ils interviennent dans la synth6se des protides).

Nous avons d'abord montr6 qu'il existe un lien enlre /'accumulation du'po-
lassium dlans la cel/e et la poljmlrisation des acides ribonuckiques (ARN). En
effet, si l'on fait agir de la ribonucl6ase sur des cellules vivantes, on constate
que les cellules s'appauvrissent en potassium (6)

Ces exp6riences ont &6 faites sur des cccurs d'escargots (1-1e/ix aspersa
Muller) essentiellement. Cc mat6riel constitue, depuis le d6but de notre tra-
vail, notre matdriel de prospection. De mani6re g6n&ale d'ailleurs, nous
pr6f6rons op6rer sur des organes ou fragments d'organes isol6s, maintenus
en survie dans les solutions physiologiques convenables.

L'appauvrissement en potassium d6termind par la ribonucl6ase (RNase)
se manifeste par I'inhibition de l'entr6c du potassium lors des 6changes in-

* Voir cc texte en appendice de cc volume, pages 635 i 767.
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cessants qui se font entre la cellule et son milieu, inhibition que 'on peut
mettre en dvidence en utilisant du radio-potassium K42; simultan6ment on
observe une acc6l6ration de la (osortie)> du K de la cellule.

Ce fait peut s'expliquer par 'action des ions H+ produits en suppl6ment
dans la cellule lots de la ddpolym6risation ou du remaniement des ARN
sous l'influence de la RN-ase; la diminution concomitante de la teneur en
ARN polym6risd expliquerait la diminution du K.

Ds lors il se pouvait que certains facteurs susceptibles de faire varier
la concentration intracellulaire en K agissent dgalement sur la teneur en
ARN polymdrisd des cellules. Nous avons 6tudi6 l'action de la pression
osmotique, de la temperature et des corticost6roides.

La pression osmotique

Des cceurs d'Helix aspersa s'enrichissent en potassium quand la pression
osmotique du milieu oii ils baignent augmente. Simultandment les cellules
s'enrichissent en ARN polymdris6. On observe l'inverse quand la pression
osmotique s'abaisse et que les cellules s'appauvrissent en potassium.

Nous avons fait des observations identiques sur des crevettes (les dosages
dtaient alors effectuds sur le muscle abdominal) et chez la carpe (dosages sur
les muscles latdraux-dorsaux) (8).

La tempirature

Passant de la temp6rature ordinaire a 0, 5, 10, 15,20 et 300 C, les creurs d'Helix
aspersa s'enrichissent de 0' A 5-10 mais s'appauvrissent ensuite r6guli&re-
ment en K. Les variations de la teneur des tissus en ARN polym6ris6 sont
parall6les A celles du K, sauf A 300 oi l'on n'observe plus de baisse de la
concentration en ARN: il semble que l'on ait atteint une limite propre A ce
mat6riel biologique (9).

L-s corticostiroides

On sait qu'ils appauvrissent les cellules en K dans la plupart des cas (1-4).
Cependant nous avions eu l'occasion de montrer que la cortisone, agissant
en prdsence d'un exc&s de glucose, n'appauvrit plus les cellules en potassium
(5). LA encore on constate que l'appauvrissement des ceurs d'escargot en
K s'accompagne d'une diminution de la teneur en ARN polymdrisd, alors
qu'en pr6sence d'un exc6s de glucose on ne retrouve pas cette action sous
l'influence de la cortisone.
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On aboutit aux memes r6sultats si on op&e sur des carpes enti res que
Pon traite par du cortisol, les dosages 6tant effectu6s sur des fragments de
muscle lat6ro-dorsal pr6lev6s avant et 4 A 17 heures apr6s F'injection d'hor-
mone.

Sur de la peau humaine soumise A des infiltrations dermo-dpidermiques
de cortisol on obtient aussi dans la plupart des cas (certains sujets ne rda-
gissent pas), des rdsultats identiques (3). Dans toutes ces exp6riences, les
teneurs en eau et en sodium ne varient pas significativement, non plus que
celles de P'acide d6soxyribonucldique (bien qu'elles soient parfois irr6gu-
li6res) ou de l'acido-soluble.

Les liaisons entre les mouvements du potassium et la polym6risation des
ARN nous parait donc un fait bien &ablit; il serait souhaitable d'en tenir
compte dans les interpretations ou dans les recherches oLi le potassium a une
part pr6pond6rante: dans les 6tudes du fonctionnement nerveux ou car-
diaque par exemple. I1 se pourrait que les variations de l'at de polym6ri-
sation des ARN soient la cause premi&re de tout ou partie des mouvements
du potassium, sans que la «<membrane)> cellulaire air A intervenir.

On remarquera pr6cisdment que dans les travaux de ce laboratoire on n'a
jamais eu besoin de faire intervenir la prdsence d'une membranc et ses pro-
pridt6 physiques ou chimiques pour construire des sch6mas exp6rimentaux:
tout se passe comme si /a membrane n'avait pas d'existence pbysiologique, se confon-
dant enti&ement avec l'ensemble de la mati&e vivante. 11 nous parait lo-
gique par cons6quent de consid6rer d6sormais qu'il existe une opermiabiliti
ce/lulaire > et non une perm6abilitd propre a la seule membrane. Ce n'est pas
lI une th6orie nouvelle; c'est, nous semble-t-il, uneposition nouvelle A l'6gard
du problme des 6changes cellulaires et de la recherche de ces modalitds et
causes fondamentales.
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Investigation into the Mechanism of the Biological
Sodium-Potassium Differentiation

Dr.C.J. vAN Oss

Director Laboratory of Physical Biochemistry; National Veterinary College, Alfort, France

Although the K accumulation of living cells has been likened to the property
of ion exchange resins, which generally have a slight tendency to adsorb
more K than Na, the selectivity of known synthetic or natural ion exchan-
gers is much too small to account wholly for the comparatively enormous
differences cells are able to maintain as long as they are alive.

We have investigated the equilibrium and the non-equilibrium selectivities
of a number of simple and more complex biological substances. We have
found that proteins show no significant selectivity either at equilibrium or
in a kinetic system, as long as they are pure (van Oss, 4). The observation
that less pure proteins showed some selectivity in a kinetic system (high
pressure, agitated, ultrafiltration, 4), induced us to look into the selectivities
of artificial complexes of pure protein (bovine serum albumin) with simple
lipoids (anionic and cationic detergents). Here we found, in a kinetic system,
significant selectivities. Albumin-anionic detergent gave a K preference up
to about three times, while albumin-cationic detergent showed a Na pref&-
rence of a similar order. The same complexes showed no selectivity whatso-
ever at equilibrium (van Oss, Annicolas and Simonnet, 5; van Oss, Simonnet and
Annicolas, 9). The detergents alone show only faint selectivities in a kinetic
system, except dodecyl-sulphate, which has a K retention of up to two times
that of Na, but which produced no great selectivity when combined with
albumin (9).

A few conclusions can already be made from these results:
No Na/K selectivity is likely to be found at equilibrium either with in vilro.

models or in isolated cells in vivo (see for instance the speed with which
Na/K differences level out in conserved erythrocytes, Spaander, 10).

Pure protein is, by itself, inert as far as Na and K are concerned (see also
van Os and Koopman-van Eupen, 3).

Lipoids seem to play a role in the kinetic Na/K selectivity, particulary
when combined to, for instance, proteins. It would seem that negatively
charged lipoids prefer K, while those with positively charged lipoids prefer
Na. In this context it is interesting to point out that detergents act differently
upon extracellular (Na containing) and intracellular (K containing) ocular
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tissues (anionic detergents make the extracellular vitreous body swell, while
they tend to shrink the lens; cationic detergents act contracting upon the
vitreous body, but make the lens swell (van Oss, Baron, Bessinelon and Fon-
taine, 6).

Significant Na/K selectivities can, apparently, only occur in non-equi-
librium systems. An obvious explanation for this could be sought in an accu-
mulation of small effects, through the impossibility of attaining an equilibri-
um: a small K (or Na) preference may add up to a large one if equilibrium
is continuously and forcibly prevented to occur.

We must, however, not lose sight of two other possible mechanisms:
Although others (Alullins, 2; Steinbacb, 11) have found Na/K selectivities

in a different system, we have only used high pressure, agitated, ultrafiltration
through cellophane membranes (4, 5, 9). Notwithstanding a continuously
maintained turbulence over the membrane, it is not impossible that a micro-
scopically thin albumin/detergent layer remains on the membrane. The selec-
tivities we found could conceivably have been caused by the selective pas-
sage of K or Na through this hypothetical layer, of which we can neither
prove nor disprove the existence (but we never observed any clogging of
the membranes, with proper turbulence; on the other hand, when clogging
did occur, through insufficient agitation, aberrant specificities seemed to
appear).

Another possible mechanism for cellular K selectivity may be looked for
in the phenomenon of selective impermeability of precipitate-carrying mem-
branes. Hirsch-Ayalon (1) found that when certain, inorganic ions (capable of
precipitating with one another) are brought together in a carrier membrane,
the precipitate tends to be impermeable only to the two ions that formed it.
This specific impermeability is maintained as long as some of the forming
ions are present on either side of the membrane. This phenomenon, which
is the key to many different physical, chemical (van Oss and Hirsch-Ayalon, 7)
and biological phenomena (van Oss, Richou and Fontaine, 8), should also be
considered when looking for indications about the mechanism of cellular
K selectivity.

We are in particular looking for an organic anion of general intracellular
occurrence (may be of a phospho-lipid or, in view of what Professor Stol-
kowski just told us (12), of a phospho-polysaccharide nature) having a much
higher solubility as a K- than as a Na-salt. The presence of such an anion
in most cells would prevent most of the extracellular Na to penetrate into
the cell, through the formation of a specifically impermeable Na-anion bar-
rier in the cell wall, while allowing K ions to penetrate freely. Osmotic pres-
sure equilibria would then automatically keep most of the K ions inside the
cells.
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SUMMARY

Some recent results are given on the Na/K specificities of a number of models.
No specificities were found in equilibrium systems. In non-equilibrium systems
significant Na/K specificities were found with proteins combined with detergents.
Protein alone showed no, and detergent alone only feeble Na/K specificities. The
reasons and implications of these specificities are discussed. The importance of
further research into specifically impermeable membranes, as a possible basis for
the biological Na/K differentiation, is stressed.





Discussions, Second Session

Conf6rence du Prof. Dr. H. SIMONNET

Rpartition du potassium dans /'organisme animal

Dr. E. LATZKO (Freising-Weihenstephan). Auffallend grol3 sind die Schwan-
kungen im Kaliumgehalt der verschiedenen Gewebe und Organe. Setzt
man voraus, daB in den meisten Analysen der Kaliumgehalt der extrazellu-
ldren Kompartimente (zum Beispiel Blut) berficksichtigt ist, mUfBten sich
die beobachteten Konzentrationsunterschiede weitgehend auf den cyto-
plasmatischen Raum, die Mitochondrien und den Zellkern beziehen. Kann
nun angenommen werden, daB die Konzentrationsunterschiede ein Aus-
druck unterschiedlicher Stoffwechselaktivitit dieser Gewebe beziehungs-
weise Organe darstellen - ihnlich wie es bei der Pflanze tatsichlich der Fall
ist?

Prof. H. SIMONNET (Alfort). Les chiffres relatifs au taux du potassium concer-
nentsoit les liquides extracellulaires soit les tissus (ycompris eng6n6ral les liqui-
des intercellulaires). La constatation la plus simple qui peut &re tir6e est la pau-
vret6 des liquides extracellulaires en potassium qui s'oppose a leur teneur
dlev6e en sodium; dans le cas des tissus le taux du potassium est dlev6 par
rapport A celui du sodium.

Ces diff6rences peuvent tre rapport6es A l'activit6 cellulaire sans qu'il
soit possible d'affirmer une localisation particuli6re dans le noyau ou dans
les mitochondries par rapport au cytoplasme (voir en particulier pp.145 et
suivantes).

I1 est toutefois remarquable de constater que le taux du potassium dans les
h6maties varie, d'une manikre sensible, d'une espke A 'autre et 'm&me dans
une mme esp&ce (voir p. 80).

D'autre part l'&tude des diverses espces d'insectes montre des variations
qui font penser A une adaptation 6volutive sans rapport 6vident avec des
diff6rences d'activit6 fonctionnelle (voir p. 166 et suivantes).

Lecture by Prof. E.J.ComwAY
Physiological significances of potassium

Dr. E. LATZKO (Freising-Weihenstephan). Ober den Einflu3 von Na+ und
K+ auf die alkoholische Garung, die Atmung und die oxydative Phosphory-
lierung.
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Herr Prof. Conway (1, 2, 3) hat als erster gezeigt, wie man das Kalium
lebender Zellen fast vollstndig gegen andere lonen, wie Na+, NH4+ oder
Mg++, austauschen kann, ohne die Zelle letal zu schidigen. Da das Kalium
bei energieliefernden Stoffwechselprozessen (Gdrung, Atmung) sehr rasch
aufgenommen wird, bietet diese Versuchstechnik die M6glichkeit, spezi-
fische und primaire Funktionen dieses Ions bei intermedidren Stoffwechsel-
vorgingen zu untersuchen. Die folgende Bemerkung ist ein kurzgefa3ter
Ausschnitt unserer Ergebnisse.

In bezug auf ihre Aktivierbarkeit dutch Kalium und andere Alkali-lonen
sowie dutch Ammonium wurden folgende Stoffwechselwege untersucht:
1. Alkoholische Grung
2. Oxydation von Glucose
3. Oxydation von Acetat
4. Oxydation von Butanol
5. Oxydative Phosphorylierung

1. Alkoholische Grung

Ubereinstimmend mit Meerhof und Kaplan (4) sowie mit Alfunt z (5), der
mit dialysierten MazerationssOften von Bickerhefe arbeitete, zeigte Natrium-
hefe eine deutliche Aktivierung der alkoholischen Gdrung dutch Zusatz von
K+, Rb+ beziehungsweise NH 4 +. Die CO,-Entwicklung der Natriumhefe
war gegeniber frischer Hefe urn fast 50% herabgesetzt, die Aktivierung er-
reichte nach Zusatz von DPN, AMP, Mg + +, Mn ++ und Natriumphosphat-
puffer pH 6 in Gegenwart von K+, Rb+ beziehungsweise NH4

+ bis zu 90%
der Gairkraft einer unbehandelten Ausgangshefe (vgl. Figur 1).

2. Oxdation von Glucose

Die Geschwindigkeit der Oxydation von Glucose einer Kalium-verarmten
Hefe (Natriumhefe) war im Vergleich zu unbehandelter Hefe stets um 20
his 30% herabgesetzt. Die Intensitit der Sauerstoffaufnahme wird dutch
K+ im Vergleich zu Na+ im Durchschnitt um 20% erh6ht, NH 4+-Zusatz
lieB stets eine Depression der O-Aufnahme erkennen, wie aus Figur 2 zu
erkennen ist.

3. Oxydation von Acetat

Die Verwertung der Essigsdure in Hefezellen wurde von Lynen e coll. (6)
weitgehend aufgekNurt. Voraussetzung fir den Acetatabbau im Tricarbon-
sdurecyclus, wie auch fur die Assimilation des Acetats, ist die Bildung der
sogenannten "aktivierten Essigsiure"
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Enzym
Acetat+ATP+CoA - - Acetyl . CoA . PP

Die Oxydation der Essigsiure erfordert nach obiger Reaktionsgleichung
tine iquivalente Menge freies CoA, dessen Synthese ebenfalls unter Beteili-
gung von energiereichem Phosphat verliuft. Zur < Zindung der Reaktion,
das hei3t zum Start der Acetatoxydation, ist daher, je nachdem wieweit
durch die Kalium-Verarmung die Coenzym-A-Konzentration ersch6pft ist,
mehr oder weniger lange Induktionsphase notwendig.

400 . ih c r t el

!j 300. l C

CRbC!

-H'C
S200- K4 -ver&nnt c Hefe

SNaCI

olm0G /100 m /10

Figur 1 EinfluB von NHI,+, K+, Rb+ und Na+ auf die Intensitiat der alkoholischen Garung
von K+-verarmter IIefe (Natriumhefe)

Im vorliegenden Versuch (Figur 3) wurde die Oxydation Ober den Verlauf
Sauerstoffaufnahme gemessen. Da nach Alal (7) die Penetration von der
Acetat in die Zelle derart stark ist, daB eine Beeinflussung dieses Vor-
ganges durch Alkali-lonen nur von zweitrangiger Bedeutung sein kann,
bezieht sich eine beobachtete Aktivierung durch Kalium und Rubidium
nicht auf die Resorption des Substrates. Eine Aktivierung der Endoxydation
liegt ebenfalls nicht vor, wie der Verlauf der aeroben Dehydrierung von
Butanol zeigt (Figur 4).
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Somit betrifft die beobachtete Aktivierung der Acetatatmung durch K+
und Rb+ entweder die Svnthese der aktivierten Essigs!ure oder den Durch-
satz des Acetats im Zitronensdurecyclus bzw. beide Reaktionen gleichzei-

tK+

II
/ Na

150 I
I

I

I
I

/ /NH, +

'Ix /
./

/ /
/_f /

I/ /
II /

z/

/
/

45 75 105 Min.

Z =Reaktionsstart mit Glucose

Figur 2 Sauerstoffaufnahme einer K+-verarmten I-lefe nach Zusatz von DPN, AMP,
Mg++, Phosphatpuffer pH 6.0 und Glucose in AbhAngigkeit von K+, Na+ und NlH,+

tig. Naheliegend ist ein Vergleich mit den Ergebnissen von Korff (8),
der an einem acetataktivierenden Enzym im Schweineherzen eine betrdcht-
liche Intensivierung der Acetyl-CoA-Synthese beziehungsweise der Citrat-
bildung durch Kalium, Rubidium und Ammonium feststellen konnte.
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600. Rb+
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Figur 3 Vcrlauf der Sauerstoffaufnahme bei Acetatatmung in Gegenwart von
KCI, RbCI, NaCI und (N]-1,),SO, (Natriumhefe)

4. Oxydation von n-Butanol

Dutch Messung der Sauerstoffaufnahme bei der aeroben Dehydrierung von
n-Butylalkohol, dessen Abbau auf der Stufe der Buttersiure endet, wird
nach Jynen und Holzer (9) sowohl die Dehydrierung des Butanols als auch
die Oxydation des Sauerstoffacceptors erfaf3t.

n-CH,CH,-CH,-CH,OH -1 0,-±ACHCH2 -CH-COOH +A . H,
A . H,+PN+, A+PNH,
PNH 2  0,2 PN++H,O

Summenformel:
CHrCH,-CH2 CHzOH +072 CH,CH,-CH,COOH ±H,O
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Figur 4 EinfluB von Kalium und Natrium auf den Verlauf der Sauerstoffaufnahme
bei der Oxydation von Butanol in verarmter Hefe. A = KCI B = NaCI C = 11,0

Zu A', B' und C' wurden bei Zeit = 0 0,2 mMol Butanol gekippt
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Somit k6nnen an der aeroben Dehydrierung von Butanol eventuelle
loneneinfliisse auf den Verlauf der Oxydation des Alkohols und des Wasser-
stoffacceptors ohne St6rung durch komplizierte Folgereaktionen, wie sie
bei der aeroben Dehydrierung niederer Homologe auftreten, untersucht
werden (10).

Wie Figur 4 zeigt, werden die mit der aeroben Dehydrierung von n-Butanol
in Zusammenhang stehenden oxydativen Prozesse durch K+ nicht spezifisch
beeinfluBt. Bekanntlich wird die Atmung dutch Zuffigung nicht toxisch
wirkender Salze allgemein geringfijgig erh6ht (Salzatmung).

Aus der Figur 4 geht weiter hervor, daB diese Verhiiltnisse sowohl bei
der endogenen- als auch bei der Substratatmung beobachtet werden. Der
geringftigige Unterschied zwischen N+ und K+ ist wahrscheinlich nicht
reell, da er innerhalb der methodischen Fehlerbreite liegt.

5. Oxydative IPhosphorlierung

Der Abbau von Butanol dutch Hefe endet auf der Stufe der Buttersd.ure und
ist mit einer Phosphorylierung verkni.pft. Da die Hydrierung der Co-Dehy-
drase I durch Wasserstoffiibertragung von Butanol (bei der Oxydation von
Athanol liegen die gleichen Verhiiltnisse vor) (10) ohne Teilnahme von
anorganischem Phosphat verlHuft, muB die bei der Oxydation von Butyl-
alkohol eintretende Phosphorylierung <ausschlieflfich mit der Wasserstoff-
beziehungsweise Elektronentibertragung von den Wirkungsgruppen der
Dehydrasen iber die Fermentkette zum Sauerstoff in Zusammenhang
stehen.>)

Die Verwendung von n-Butanol als Substrat bietet daher bei der Hefe
die M6glichkeit, analog zu Versuchen von A. H.Lehninger el coll. (11) mit
isolierten Mitochondrien die Rate der Atmungskettenphosphorylierung
(Oxydative Phosphorylierung) zu messen.

Der gesteigerte Phosphateinbau im Verlauf des Elektronentransportes
der Endoxydation berechtigt zu der Annahme, daB das Kalium auch bei der
Hefe die oxydative Phosphorylierung aktiviert, was Lardy el coll. (12) fOr
tierische Mitochondrien schon 1951 nachgewiesen hatten.

Pre9mann und Lard (13) schlieBen aus ihren Versuchen mit tierischen
Mitochondrien, daB das K+ lediglich an der Transphosphorylierungsreak-
tion teilnimmt, ohne auf die oxydativen Reaktionen einen unmittelbaren
EinfluB auszuiben.

Auch dutch die vorstehenden Versuche ist erwiesen, daB die Oxydations-
reaktionen (Dehydrierung von n-Butanol, Oxydation von Butylaldehyd,
Verbrennung des Substratwasserstoffs in der Atmungskette) dutch Kalium
nicht beeinfluBt werden. Dagegen ist die Geschwindigkeit der Sauerstoff-
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1,2-

1,0.

o -- --'-III

5 10 20 Min.

Figur 5 Verlaufder oxydativen Phosphorylicrung bei Hcfe,
gemessen an der Abnahme von Orthophosphat

(K+-Verarmung der Hefc in m/10 Nil, Phosphatpuffer pi 7,0)

Kurve I Ansatz B mit NaC1
Kurve 11 Ansatz B mit KCI
Kurve III Ansatz Bmit KCI ohne ANP-Zusatz

aufnahme bei der Oxydation von Glucose unter dem EinfluB des K+ im
Vergleich zu Na+ erh6ht. Diese Beobachtung ist naheliegend und erklirt
sich aus dem aktivierenden Einflu13 des K+ auf Enzyme des glycolytischen
Stoffdurchsatzes und des Abbaues im Tricarbonsiurecyclus.
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Lecture by Prof. Dr. H. H. USSING
Biochemistry of potassim

Vortrag von Prof. Dr. W.WILBRANDT

Der Kaliumiransport und seine Regulation

Prof. Dr. E. J. CONWAY (Dublin). I should like to state in connection with
the communications of Professor Ussing and Wlilbrandt, that it appears to me
that too exclusive an emphasis has been placed on the interpretation of the
mechanism of the sodium pump as turning essentially on ATP-ase. The
evidence seems to me strong that the "redox pump" mechanism operates
in skeletal muscle and in yeast cells and possibly both mechanisms may be
interlinked in general. It would take too long a time here to summarise such
evidence, but I feel I should not let the occasion pass without indicating its
existence.

Prof.Dr.W.WILBRANDT (Bern). Zweifellos sind Verallgemeinerungen im-
mer etwas bedenklich. Die M6glichkeit, dab in den Versuchen von Hlodgkin
und KUnes der Kaliummangel durch Veriinderung des Membranpotentials
wirkt, ist von den Autoren in sorgfidtigen Kontrollversuchen mit der
((Spannungsklemme > geprtift worden mit dem Resultat, daB eine entspre-
chende Anderung des Membranpotentials ohne Ver inderung der Kalium-
konzentration den Natriumstrom nicht nennenswert beeinflul3t.
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Prof. Dr. H. H. USSrNG (Copenhague). I feel that we know too little yet to
be dogmatic as to the nature of the cation pump. It is true that much speaks
for the coupled Na-K pump, but the proof is not quite conclusive. Thus the
inhibition of sodium transport in the absence of potassium in the bathing
solution could be interpreted as a change in membrane structure, inhibiting
the diffusion of the sodium carrier. In this connection I may mention that
the active sodium transport of the frog skin is rather strongly inhibited
when sodium is left out of the inside bathing solution, that is, the solution
receiving the actively transported sodium. Sodium ions thus seem to influ-
ence the properties of the inward facing cell membrane of the epithelium.

Lecture by Prof. Dr. H. H. USSING

Biochemistr of polassium

Dr. E. LATZKO (Freising-Weihenstephan). Neben den von Herrn Professor
Ussing genannten Enzymen, die fur ihre maximale Aktivitiit einen hohen
spezifischen Bedarf an Kalium haben, kann auf einen Reaktionsmechanis-
mus verwiesen werden, dem in jUngster Zeit Ober die Ergebnisse von Slan-
bury und Aludge hinaus eine Bedeutung fOr die Kaliumbindung und den
aktiven Kaliumtransport beigemessen wird.

Nach Ergebnissen der Forschergruppe um Lehninger (1) k6nnen Leber-
mitochondrien durch Digitoninbehandlung in membranartige Partikel zer-
legt werden, die etwa 10% des gesamten mitochondrialen N enthalten und
etwa 40-60% der oxydativen Aktivitiit intakter Mitochondrien. Diese Frag-
mente sollen aus je einer dquimolaren Einheit sdmtlicher Enzyme der At-
mungskette bestehen und 4-6mal aktiver als ganze Mitochondrien sein. Wie
ganze Mitochondrien sind sie in der Lage Elektrolyte (K+, Phosphat) an-
zureichern, sobald sie oxydativ phosphorylieren. Sie k6nnen ungefiihr
400-600 mpmole K+/mg N binden.

Ober das Verhalten dieses gebundenen Kaliums wird auf Grund der Ver-
suche mit K" ausgesagt, daB Kalium bei Alterung der Prdparate ins Medium
verlorengeht und bei Reaktivierung, zum Beispiel durch fl-Hydroxybutyrat,
erneut fixiert wird. Da sowohl Cyanid als auch 2,4 Dinitrophenol den be-
schriebenen Austausch hemmen, ist es naheliegend, daB die Bindung des
Kaliums an Digitoninfragmente von Lebermitochondrien eng mit der oxy-
dativen Phosphorylierung gekoppelt sein muB. Diese aktive Bindung ist
ferner selektiv, da Natrium unter gleichen Bedingungen kaum gebunden
wird.

1 Lehnioger, A. L., Vladkins, C. L., Cooper, C., Delin, 7. M., und Gamble, jr.J. L. : Science 128,
450 (1958)
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Introduction

Les recherches concernant le potassium en physiologie et en pathologic
humaine se sont d6velopp6es de mani&re extraordinaire, particuli6rement
depuis 1950. Le nombre des documents rend illusoire toute tentative d'ana-
lyse exhaustive. L'dtendue du sujet est telle que certains chapitres ont pu,
a eux seuls, servir de th me A des rdunions spdcialis6es.

Un choix dtait donc n6cessaire. II importait, dans cc Congr6s, d'expliquer
pourquoi et comment les cliniciens ont 6t& amends 6tudier les perturbations
m6taboliques du potassium. Ce choix, en raison des tentatives d'interpr6-
tation et de classification qu'il implique, tendra donc A faire ressortir les
faits les mieux connus, et les probl6rmes les mieux 6tudids.

L'influence physiopathologique des perturbations mdtaboliques du potas-
sium a dt6 pressentie par que1ques auteurs A la fin du XIXO si&cle (Voit, 102;
tFelt et Ritter, 35).
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A la mrnme 6poque, les travaux de Sydney Ringer (86, 87), en 1883 r6vd-
16rent l'importance des r6les physiologiques du potassium et d'autres
616ments min6raux sur le fonctionnement du cceur.

Entre cette suite de recherches qui d6montraient, entre autres, P'action
cardiotoxique d'un grand exc6s de potassium, et l'observation de Smillie
(96) en 1915, d&rivant un collapsus circulatoire grave aprs absorption
d'une forte dose de KCI dans un cas de ndphrite, plus de trente ans se sont
6coul6s. 11 faudra attendre encore vingt ans l'apparition de recherches syst-
matiques et approfondies.

L'intervention de la glande cortico-surrdnale dans la r6gulation des m6ta-
bolismes de l'eau et des dlectrolytes est mise en 6vidence vers 1930.

II s'agissait de determiner par quels processus la surrdnalectomie en-
trainait la mort. Harrop et coil. (50), Loeb, Atchly et coll. (62), entre autres,
pr6cisaient que la surrdnalectomie modifiait les fonctions d'dlimination
r6nale de l'eau et de certains sels. En 1927, Baumann et Kurland (6) consta-
taient que le K plasmique du chat augmente apr&s ablation des surr6nales.
En 1936 Wilder et coll. (104) soulign6rent l'importance des perturbations du
m6tabolisme potassique dans l'insufflisance surrdnale pathologique, ou apr&s
surr6nalectomie chez le chat (W. D. Aller).

Les travaux sur l'influence des cortico-surr6nales et de leurs hormones
les corticost6roides, vis-A-vis des m6tabolismes du potassium, du sodium
et de l'eau se sont, depuis, multiplies de fa on 6tonnante. Les auteurs des
meilleures mises au point de ces questions renoncent a publier une biblio-
graphic complete (54, 71, 72,107).

Le ddveloppement des recherches de physiologistes, de ndphrologues, de
pddiitres, de nutritionnistes, de chirurgiens, etc... s'est poursuivi, depuis
les ann6es trente, et surtout depuis la fin de la seconde guerre mondiale,
avec une intensitd telle qu'il n'est pas exag6r6 de dire qu'aucun domaine de
la physiologic ou de la physiopathologie n'est restd inexplor6 du point de vue
des &hanges du potassium et de leur cons6quences. Cette v6ritable proli-
f6ration de travaux centrds sur le potassium en pathologie n'est pas due au
hasard. Elle s'explique A la fois par une prise de conscience des biologistes
et des m6decins, de l'importance fondamentale des effets directs ou indi-
rects du potassium, et par la mise A leur disposition de techniques d'explo-
ration pr6cises et relativement simples.

Les progr&s des techniques, qu'il s'agisse des dosages du potassium dans
les liquides organiques et les tissus, ou de l'appr6ciation qualitative ou quan-
titative des effets de ses variations, a joud en effet un r6Ie de premier plan
dans 'dlaboration de nos connaissances.

I me parait done indispensable de rappeler d'une part bri6vement quel-
ques notions de physiologie (elles sont d6veloppdes dans d'autres rapports),
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et d'autre part de passer en revue les divers moyens d'exploration, en pr&
cisant les limites et la signification des r6sultats qu'ils fournissent.

I. Rappel de quelques notions de pbysiologie

A. Teneur et rdpartition du potassium dans l'organisme adulte sain

On admet que la teneur de l'organisme en potassium se situe entre 0,15 et
0,35 % du poids du corps. En prenant une valeur moyenne de 0,25 %, on
peut estimer A 175 g ou 4460 mEq*, la quantitd totale de potassium d'un
sujet adulte et sain de 70 kg.

Le potassium est in6galement r6parti dans l'organisme. Les hdmaties, les
muscles sont tr& riches en K; le foie, les reins, un peu moins, la peau un
peu moins encore. Mais si les concentrations en K varient d'un tissu A
l'autre, les diff6rences de concentration entre un tissu et les liquides qui le
baignent sont plus accentu&s encore.

En schdmatisant A 1'extr6me on a convenu de distinguer dans l'organisme
deux milieux: 1. la masse 6norme des cellules qui constitue le milieu cellulaire
et 2. les liquides qui les baignent appelks liquides ou milieux extracellulaires.

La r6partition du potassium dans ces deux milieux est tr6s in6gale: on
admet que la masse cellulaire est 60 fois plus riche en K que 'ensemble des
liquides extracellulaires. Les valeurs donn&s par les divers auteurs diffdrent
de mani&e assez importante car il s'agit d'6valuations indirectes, mais tous
les r6sultats concordent sur Ic fait suivant: la concentration en potassium est
lrts ilevde dans le milieu cellulaire, et basse, au contraire, dans le milieu extracellulaire.

B. Relative stabiliti des concentrations cellulaires et extracellulaires
en potassium de l'organisme adu/te sain

Si lon 6value la teneur en K d'un tissu donn6 (muscle ou peau par exemple),
ou des liquides extracellulaires (plasma par exemple), 'amplitude des varia-
tions des r6sultats obtenus conduit A admettre une relative stabilit6 de ces

* On prf&e actuellement exprimer la concentration d'un ion en Equivalent: Eq (ou son
multiple inf6rieur le milli-Equivaln: mEq). La notation en Eq fait intervenir non seulement
lamasseatomique, maisaussi la valenre de l'ion consid6r& On calculc ]a concentration enmEq par
la formule suivante: Y Ing V

x mEq IM

ou Y = la concentration en mg de 'ion consid&6, par unit6 de volume ou depoids; V = la valence
et M = la masse atomique.
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concentrations. En cc qui concerne le plasma humain, par exemple, sa con-
centration en K peut varier de 3,9 A 5,2 mEq/1. I1 s'agit de variations phy-
siologiques de part et d'autre d'une moyenne tMorique qui est, pour de nombreux
auleurs, de 4,5 mq/Z II en est de m6me des concentrations cellulaires phy-
siologiques en potassium qui sont relativement constantes, entre certaines
limites.

11 importe donc de savoir que les concentrations cellulaires (pour un tissu
donn6) et extracellulaires moyennes du potassium sont assez constantes,
bien qu'elles puissent varier assez largement de part et d'autre de ces
moyennes.

Ces notions de variabilit6 et de stabilitd ne sont contradictoires qu'en
apparence: l'6quilibre physiologique de P'organisme est un dquilibre dyna-
mique, compromis ou r6tabli d'un moment A un autre.

11 convient d'examiner maintenant quels sont les processus ou les fac-
teurs qui interviennent dans le maintien de cet 6quilibre.

1. Equilibre des apports et des pertes quotidiennes de potassium

Un adulte sain perd chaque jour de 70 A 110 mEq de potassium (soit 2,8
4,3 g). Cette elimination est r6guli6re, pour ainsi dire in6vitable. Les reins
sont d eux seals responsables des 9/10 de ce/fe jlimination. Les diminations f6cales
et sudorales (6liminations extrardnales) sont, normalement, relativement
faibles. Des sujets recevant un r6gime suffisant du point de vue calorique,
mais ddpourvu de potassium, excrttent (<obligatoirement ) par voie r6nale
une quantit6 de K qui peutatteindre 50 m Eq en 24 h (Tarail et Elkinton, 100).

Cette perle quotidienne u potassium, est normalement compensde, par un apport
iquivalent. Le remplacement immddiat et permanent du potassium 61imin6
s'effectue exclusivement par voie alimentaire. Les v6g&aux constituent la
source principale de potassium pour 'Homme, c'est assez dire que leur
apport en qualit6 et en quantitd jouent un r6le fondamental dans le maintien
de son dquilibre physiologique.

Le potassium des aliments est absorb6 par voic digestive. Cette absorp-
tion, relativement n6gligeable dans 1'cesophage et l'estomac, est particulikre-
ment active au long de P'intestin, surtout dans ses portions gr6les.

L'absorption digestive du potassium est normalement: a) importante
puisqu'elle porte sur 80 A 90% du K ing6r6, les selles ne repr6sentant qu'une
voie tr6s secondaire d'dlimination; b) effcace puisque P'absorption de K se
produit dans F'intestin m6me lorsque sa concentration y est faible; c) rapide,
puisqu'en moins d'une heure le radiopotassium franchit la obarri&re>) in-
testinale.
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Les s6crdtions de salive, de bile, de suc pancr6atique qui se d6versent
finalement dans l'intestin y apportent une quantitd non n6gligeable de po-
tassium. A titre indicatif, voici quelques valeurs des concentrations du po-
tassium en mEq/l: salive de 18 a 40; liquide gastrique: de 14 A 40; suc pan-
cr6atique: de 15 A 25; bile: 6 A 10; liquide jejunal: 6; liquide ilkal: 6 A 11;
liquide colique: 4 A 8.

Une certaine fraction du K absorbde dans l'intestin, est reprise au niveau
du foie, puis avec la bile, retourne A l'intestin.

2. Transport du potassium ; r6le des liquides extracellulaires

Le potassium est dislribud aux divers tissus de l'organisme par les liquides
extracellulaires c'est-A-dire essentiellement le plasma sanguin et les liquides
interstitiels qui baignent les cellules. Dans les 15 litres de liquides extra-
cellulaires (LEC) le potassium se trouve A une m6me concentration, qui est
normalement, en moyenne, de 4,5 mEq/l.

11 n'y a pas pour le potassium de diff6rence de concentration entre le plas-
ma veineux et le plasma artdriel, ce qui est le cas du glucose par exemple.

Un irchange constant et iquilibri existe entre les cellules et le milieu extracellulaire.
Le potassium est en effet indispensable aux processus de synth6se et d'ana-
bolisme cellulaire des glucides et des protides. R6ciproquement les processus
de d6gradation et de catabolisme glucidique et protidique des cellules, s'ac-
compagnent d'une sortie du potassium du milieu cellulaire au milieu extra-
cellulaire. L'entr6e du potassium dans les cellules et la sortie du potassium
des cellules sont donc li6es aux phnom nes m6taboliques. Le potassium,
en effet, intervient dans de nombreux processus biologiques: croissance
cellulaire, 6dification tissulaire, mise en rdserve des glucides et de protides,
maintien des activitds communes A toutes les cellules, ou sp6ifiques A cer-
taines d'entre elles (activitd nerveuse, musculaire, glandulaire, etc...). On
peut dire qu'il existe une oconsommation> du potassium lide au m6tabolisme
cellulaire. Diff6rentes actions hormonales ou enzymatiques sont susceptibles
d'influencer ces 6changes mdtaboliques.
.En conclusion la constance relative de la concentration en potassium r6sulte

d'un double 6quilibre: a) 6quilibre entre d'une part /'apport alimentaire du
potassium, son absorption et son assimilation digestive et, d'autre part,
'ilimination cssentiellement rdnale et accessoirement extrar6nale du potas-

sium; b) au niveau des cellules, 6quilibre entre l'entr6e du K, li6e A l'ana-
bolisme, et la sortie du K, li6e au catabolisme; anabolisme et catabolisme
qui existent pour toutes les cellules mais qui peuvent prendre des formes
particulires du fait de leur sp6cialisation fonctionnelle. C'est cc que j'ai
tentd de sch6matiser dans la figure 1 (voir figure ci-dessous).
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Apports alimentaires

Absorption digestive

Entr6e du OM
~Sortie du

potassium dans potassium des
les cellules cellules

Passage de X'IO Passage du
LEC au MIC I1 CM , LEC ',t N11C au LEC

AnabolismCne1 Catabolisme
glucidique et 44 glucidique et
protidique, etc. 2, 0 protidique, etc.

Eliminations r6nale

et extra-rnale

LEC = Liquides extracellulaires

MIC =Milieux intracellulaires

Figure 1 Les f &hes indiquent Its omouvements,) du potassium. Dans lorganisme adulte sain

les apports en K s'dquilibrent avec leur 6limination, l'entr6e du K dans les cellules s'6quilibre

avec sa sortie. Les LEC constituent une sorte de carrefour
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C. Potassium elfonctions physiologiques

Les variations de concentrations du potassium dans les milieux cellulaires ou
extracellulaires retentissent A plus ou moins bref d6lai surl'activit6 des cellules.

Ces variations de concentrations peuvent s'exprimer de diverses mani6res
car il s'agit de milieux biologiques complexes. On consid&re, le plus souvent,
d'une part le rapport des concentrations intracellulaire (Ki) et extracellulaire
(Ke) du potassium, mais aussi, d'autre part, les concentrations relatives du
potassium par rapport aux autres ions (H+, Na+, Ca++, Mg + + , etc...) dans
les milieux intra et extracellulaires.

C'est en premier lieu l'activitd des swIues excitables qui se trouve modifi6e
par les variations des concentrations relatives du potassium.

1. Potassium et systhmes excitables

L'activit6 des syst mes excitables, que constituent les tissus nerveux, mus-
culaires, ou glandulaires, s'accompagne de modifications physiques et chi-
miques. Lors de l'excitation efficace d'une fibre nerveuse, par exemple, on
peut mettre en dvidence tout un ensemble de variations: modifications de la
r6partition des charges 6lectriques (polarisation), mouvements d'ions, chan-
gements thermiques, etc... Les variations de la polarisation superficielle des
svst6mes excitables peuvent 6tre 6valu6es avec une grande prdcision & 'aide
de galvanomtres ultra sensibles, ou d'oscillographes cathodiques. Les ren-
seignements fournis par l'6tude des diff6rences de potentiels dlectriques
r6sultant des changements de la polarisation superficielle des syst&mes exci-
tables sont extr&mement pr6cieux, pour ainsi dire irrempla:ables.

Du point de vue des applications cliniques on peut enregistrer les varia-
tions de la polarisation superficielle d'un syst me musculaire (dlectromyo-
gramme), du crur (dlectrocardiogramme ou ECG), ou cerveau (dlectro-
encdphalogramme ou EEG).

La signification physiologique des variations de la polarisation superfi-
cielle est encore discut6e, de m me que son ddterminisme. Repr6sente-t-elle
effectivement l'activation du syst6me ou n'en est-elle que le t6moin? On sait
avec certitude cependant que les ph6nom&nes dlectriques, thermiques, m6-
taboliques (m6caniques dans le cas du muscle) sont li6s: c'est IA une notion
fondamentale.

Les phases de d6polarisation et de repolarisation sont Ies & des remanie-
ments extr6mement rapides de la r6partition de certains ions de part et
d'autre de la «membrane> qui limite le syst&me A sa p&iphdrie. Ce sont ces
d6placements d'ions qui permettent actuellement de rendre compte des
fluctuations des potentiels dlectriques que l'on peut enregistrer en un point
du syst&me.
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L'in6gale r6partition du potassium de part et d'autre de la membrane est
suffisante pour expliquer la diff6rence de potentiel qui existe entre la surface
et la profondeur du syt6me excitable. Lors de l'activation une partie du po-
tassium intracellulaire sort du syst6me, tandis que le sodium se ddplace en
sens inverse. La polarisation superficielle est alors modifi6e. Une phase de
d6polarisation, tr6s rapide, est suivie d'une phase de repolarisation relative-
ment plus lente; cette derni&e correspondrait A une s6rie de processus me-
taboliques conduisant A une libration d'6nergie suffisante pour que 'in6gale
r6partition du potassium et du sodium de part et d'autre de la membrane
revienne A ses valeurs initiales.

Supposons qu'un processus surajout6 modifie la r6partition intra et extra-
cellulaire du potassium. 11 en r6sultera une modification de la polarisation
correspondant A une modificatiom de l'excitabilitd du ysteme. La perte de
potassium cellulaire, d6terminde par une r6duction de l'oxyg6nation ou par
l'acidification (baisse du pH) du milieu extracellulaire, s'accompagnera d'une
diminution ou de la disparition de l'excitabilit6.

L'accroissement de la concentration extracellulaire en potassium, peut
avoir les m8mes effets.

Les phdnom nes sont en rdalit6 infiniment plus complexes: il conviendrait
dans une repr6sentation plus d6taillde de tenir compte des mouvements des
autres ions, de ddfinir l'amplitude et la rapidit6 de leurs d6placements, de
situer l'importance des ph6nom6nes m6taboliques, de faire intervenir le
facteur temps, etc...

11 me semble utile cependant de pr6ciser que pour chaque systme existe un
optimum d'exeitabilitd tributaire, en/re autres, de la ripartition des concentrations
intra- et extracellulaires enpotassium. Il s'ensuit que certains syst&mes excitables
seront plus sensibles que d'autres aux variations des concentrations du
potassium.

L'influence des variations de concentration en potassium sur l'excitabilitd
des nerfs, des muscles et des glandes est fondamentale: a) les troubles
pathologiques lids aux perturbations m6taboliques du potassium sont essen-
tiellement des troubles nervins et musculaires; b) un des moyens pratiques
de les d6celer consiste A 4tudier les modifications de la polarisation super-
ficielle qu'ils d6terminent.

2. Potassium et processus mitaboliques

J'ai ddjA fait allusion au fait que le potassium est indispensable A l'anabolisme
glucidique et protidique. La mise en r6serve de glucides, la synthse proti-
dique s'accompagnent d'une augmentation du K cellulaire, et ne peut se
faire que si la concentration extracellulaire en potassium est proche des va-
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leurs physiologiques. R&iproquement le catabolisme des glucides, des pro-
tides s'accompagne d'une lib6ration cellulaire de K, de m6me que la destruc-
tion des cellules.

Nous avons montr6,j.Stolkowski et moi (85, 111, 112, 113) qu'il pourrait
exister une liaison entre les acides ribonucl6iques (ARN) et le potassium, les
concentrations de ces deux constituants cellulaires survenant simultan6ment
et variant dans le m6me sens. C'est ainsi que la prdsence de ribonucl6ase,
l'exc s de corticostdroides, l'616vation de la tempdrature ou la baisse de la
pression osmotique du milieu extracellulaire abaissent les concentrations de
certains tissus en potassium et en ARN. I1 est admis que les ARN inter-
viennent dans le m6tabolisme protidique, d'oi l'intdr& de l'6tudc des liai-
sons entre ARN et potassium.

Ces faits permettent entre autres de comprendre qu'une carence en po-
tassium puisse &re prdjudiciable & l'organisme, et particuli6rement i l'orga-
nisme jeune, en croissance, dont les besoins en potassium sont plus dlevds
que ceux de I'adulte.

Conclusion

Le rappel de ces notions physiologiques nous permet d'envisager en pre-
mi&re approximation le d6terminisme des perturbations m6taboliques du
potassium et les caract6res cliniques des troubles qui peuvent en r6sulter.

Les perturbations m6taboliques proviennent de modifications des apports,
des processus de rdpartition ou d'axcrdtion du potassium.

Ils conduisent: a) A un ddsquilibre par difaut de potassium (reduction des
apports, accentuation des excretions, troubles de la r6partition), ou, b) it un
disiquilibre par excAs de potassium (essentiellement r6duction des excr6tions
et troubles de la r6partition).

Le tube digestif et les reins vont jouer un r6le de premier plan en ce qui
concerne 1'exc&s ou le d6faut de potassium dans l'organisme.

Les perturbations des s6crdtions glandulaires, particuli6rement celles des
cortico-surrenales (corticost6roides) et du pancrdas endocrine (insuline),
peuvent modifier la r6partition et l'excr6tion de K.

Les d6s6quilibres par exc6s ou par d6faut vdnt se traduire sur le plan cli-
nique par des troubles m6taboliques et des troubles de l'excitabilit6 ner-
veuse et musculaire (muscles stri6s, muscles lisses, cccur).

I. Mitbodes et moyens d'itudes des perturbations mitaboliques du potassium

Les renseignements fournis par les dosages du potassium au photom6tre
. fiamme, par l'ECG et par les mouvements du 42K compltent, du point

de vue biologique, l'information du clinicien. Ces moyens d'dtude, qui sont
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les plus utilis6s, impliquent un certain nombre de m6thodes d'investigation.
L'interpr6tation des r6sultats - mesures ou enregistrement - est toujours
d6licate. II est donc indispensable de connaitre les possibilit6s et les limites
des moyens et des m6thodes mis en ceuvre, de juger de la valeur des infor-
mations qu'ils permettent de recueillir. Autrement dit, mdthodes et r6sultats
doivent 6tre critiqu6s de fa;on constructive pour 6tre utilisables en clinique.

A. Le po/assium plasmatique (kafimie)

Le sang doit &tre recucilli par ponction veineuse ou artdrielle dans des con-
ditions rigoureuses: matdriel sans potassium, absence d'h6molyse, s6paration
immddiate du plasma ou du sdrum. (En effet les 616ments figur6s du sang
sont susceptibles de lib6rer du potassium dans le plasma). 11 est g6n6ralement
admis que la valeur du potassium plasmatique varie entre 3,9 et 5,2 mEq/1,
la moyenne 6tant de 4,5 mEq/1. Sch6matiquement: on dit qu'il y a hyper-
kalimie ou hyperpotasshlie lorsque la concentration du potassium plasma-
tique est sup6rieure A 5,3 mEq/l; on dit qu'il y a hjpopotassmie ou hjpo-
kaliie lorsque la concentration du potassium plasmatique est inf6rieure A
3,8 m Eq/1.

Les perturbations observ6es sont d'importances variables. Les limites au
dela desquelles la survie du malade est compromise se situent vers 10 mEq/l
pour l'hyperkalidmie et vers 1,5 mEq/l pour l'hypokali6mie. On con oit
que les variations de la kali6mie puissent 6tre jug6es ndgligeables ou mod6-
r6es si elles se situent au voisinage des limites physiologiques; franches,
graves ou s6vres si elles se rapprochent des valeurs extremes qui viennent
d'&re signal6es.

Ce sont les modifications de la kali6mie, ou dyskalibmies, parce que la ka-
lidmie constitue 1'information biologique la plus accessible, donc la plus
courante, qui ont permis de grouper les perturbations mdtaboliques du po-
tassium en deux grands syndromes: l'hyperkalidmie et l'hypokalidmie.

Cette classification est commode; elle a &d adoptde par tous les auteurs
en raison de sa simplicitd, malgr6 ses imperfections, plus ou moins dvidentes.
11 convient de les passer brikvement en revue.

1. L'information fournie par la va/eur de la kalidmie est partielle:

elle ne concerne que le potassium extracellulaire. On ne peut, en effet, A partir des
valeurs de la kalidmie, connaitre la concentration intracellulaire du potas-
sium. En cas de ddficit de l'organisme en potassium, par carence d'apport
ou exc&s d'6limination, il existe une forte probabilitd pour que l'hvpokali6mie
coincide avec une baisse du potassium des celulles. Mais il n'en est pas tou-
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jours ainsi. Par exemplc l'injection d'insuline, avec administration de glu-
cose, abaisse la kali6mie et dlve la concentration cellulaire du potassium.

2. La kalidmie est variable,

non seulement d'un sujet . un autre, mais aussi chez le m6me sujet. La kalid-
mie augmente apr s les repas, diminue apr s le jeaine; elle subit au cours de
24 heures des fluctuations (rythme nycthdm6ral) parfois importantes, m6mes
si les apports en potassium sont constants.

On ne devrait donc parler en clinique d'hypo- ou d'hyperkalitmie qu'en
pr6sence de concentrations franchement perturbdes: en de A de 3 mEq/l et
au-delWC de 6 mEq/1. Mais pour diverses raisons, il se peut que des taux
anormaux de la kalidmie ne s'accompagnent pas de troubles.

Plus int6ressantes alors que le taux actuel un moment d6termin6 seraient
consid6rer les variations dans le temps de la kali6mie. Un abaissement, sur-

tout rapide, de la kali6mie de 5 4 mEq/l (valeurs normales) a plus de signi-
fication pathologique qu'une kali6mie A 3,5 mEq/l (valeur abaiss6e) une
seule fois constat6e. C'est dire tout l'int t des mesures r6p6t6es de la ka-
limie.

3. L'interprltation C/inique des valeurs de la kalimie implique la connaissance
d'autres facteurs humoraux ef cellulaires

Des troubles fonctionnels li6s a une perturbation m6tabolique du potassium
peuvent survenir alors que la kali6mie est peu modifide; r6ciproquement
une hypo- ou une hyperkali6mie peuvent ne pas s'accompagner de troubles.
Enfin, l'intensit6 des troubles n'est pas n6cessairement proportionnelle A
I'importance des perturbations humorales.

C'est que la kali6mie, bien que facteur tr s important du fonctionnement
cellulaire, n'est pas le seul facteur consid6rer.
a) Ka/imie etfacteur humoraux. Les influences des variations de la concen-
tration du K+ extracellulaire peuvent &tre modifi6es par toute une s6rie de
facteurs: variations des concentrations des ions Na+, Ca++, et Mg++, du
pH, de la tempdrature ou de la pression osmotique extra-cellulaire.

J'ai eu l'occasion de ddvelopper la notion d'une compensation possible
des effets d'une 616vation de la kali6mie par: une baisse de pH, une 616vation
de la temp6rature, une diminution de la pression osmotique, une 6dvation
de la concentration extracellulaire en ions Na+, Ca++, ou Mg+ + et r6cipro-
quement (81).

Inversement, il semble que les effets d'une hypokalidmie puissent &re
compensdes par: une diminution de la concentration des ions Na+, Ca++, ou
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Mg + + , une baisse de la temp6rature, une augmentation du pH ou de la
pression osmotique, et r6ciproquement.

Ces notions ont 6dt sch6matisdes au tableau 1.
On con9oit, bien entendu, que les effets d'une perturbation de la kali6mie

puissent &tre accentu6s: c'est ce qui se passe lorsque, par exemple, coexistent
une hyperkali6mie et une augmentation de l'alcalinit6 humorale (616vation
du pH, augmentation de la r6serve alcaline du plasma...).

Pourchaque facteur, il nes'agit que de variations relativement faibles, depart
et d'autre des valeurs (<normales ) moyennes, correspondant A l'optimum du
fonctionnement d'organes ou de syst6mes biologiques pris en consid6ration.

C'est assez dire qu'il est pr6f6rable, lorsqu'on se trouve en pr6sence de
troubles m6taboliques du potassium, d'6valuer non seulement la kali6mie,
mais aussi la natr6mie, la calc6mie, le pH, la reserve alcaline, la pression
osmotique, etc... du plasma prdlev6.
b) Kalidmie etfacteurs celulaires. Les effets physiologiques et pathologiques
des variations de la kali6mie d6pendent de la concentration intracellulaire
en potassium. Autrement dit, il importe de prendre en consid6ration le
gradient polassique, repr6sent6 par le rapport Ki/Ke (Ki = K intracellulaire
et Ke = K extracellulaire). Cette notion de gradient est essentielle pour de
nombrcux auteurs. C'est sur elle que se fondent les interpr6tations des modi-
fications de 1'excitabilit6 neuro-musculaire li6s aux perturbations m6tabo-
liques du potassium et particui6rement les interpr6tations de I'ECG (58).

Mais le probl6me du gradient potassique est tr6s complexe: 1. le rapport
Ki/Ke varie, et la vitesse de cette variation doit &re prise en consid6ration;
2. les facteurs extracellulaires qui ont td examinds au paragraphe pr&edent
sont susceptibles de modifier les concentrations cellulaires du potassium
done le gradient potassique (l'616vation du pH, ou de la pression osmotique,
toutes choses 6gales par ailleurs, augmentent la teneur ds cellules en po-
tassium par exemple).

Conclusion

S'il est indispensable pour juger d'une perturbation m6tabolique du potas-
sium d'6valuer la kali6mie, elle ne constitue qu'une information partielle,
parfois trompeuse et qui doit par cons6quent 6tre compl6t6e.

B. Le potassium cellulaire

La connaissance de la concentration cellulaire en potassium apparaissant
comme une donn6e indispensable l'interpr6tation physio-pathologique
des troubles d'hyper- ou d'hypokali6mie, un certain nombre de m6thodes
d'appr6ciation directes ou indirectes ont 6t6 propos6es.
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Tableau 1 Compensation des effets de variations de la concentration en potassium
du milieu par des variation d'autresfacteurs

Facteur du L'hyperconcentation L'hypoconcentration du

milieu extra- du milieu extracellulaire milieu extracellulaire

cellulaire en potassium peut &re en potassium peut &re
compense par: compens6e par:

Concentration
en sodium

Concentration
en calcium, en
magn6siun, ou
en Ca +Mg

p H

Tcmp6ature

Pression
osmotique

La flkche indique le sens de la variation du facteur consid6r6 partir de sa valeur type correspon-

dant a Foptimum du foncrtionnement biologique consid6r6
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1. Appriation odirerte>

On pr6l6ve des fragments de tissu et l'on dose le potassium qu'ils renfer-
ment. Ces op6rations, et l'interpr6tation des r6sultats qu'on en pent d6duire,
ne sont simples qu'en apparence.

a) 11 n'est pas toujours facile de pr6lever des fragments de tissus (muscles,
foie, visc&res), si ce n'est au cours d'interventions chirurgicales. I1 s'agit
done d'un moyen d'investigation qui, sans 6tre exceptionnel, n'est pas tr&s
courant. (Le dosage du potassium des h6maties du sang n'est pas tr6s satis-
faisant car il s'agit de cellules d'un type tr6s sp6cial). J'ai proposd d'6tudier
le potassium contenu dans de petits fragments de peau. Les t6guments, en
effet, reprdsentent une fraction non ndgligeable du poids du corps et le pre-
lkvement par ponction biopsie est tr6s simple A r6aliser, et facilement accepte
par les malades.

b) L'interpr6tation du resultat du dosage pose d'autres probl6mes. La
concentration en K peut etre ramen6e au poids frais, au poids sec, au poids
sec d6lipid6, h l'azote total du fragment prdlev6. Mais quel que soit le moyen
d'expression, le dosage represente la somme du potassium du tissu, c'est-A-
dire: le potassium cellulaire + le potassium des liquides extracellulaires.
Or i existe souvent, en meme temps qu'un trouble m6tabolique du potas-
sium, un trouble de la repartition des liquides extracellulaires (hdmo-con-
centration on h6mo-dilution, hyper-hydratation ou d6shydratation cellu-
laire). L'apprdciation du potassium cellulaire, A partir du potassium tissu-
laire, suppose donc une correction compte tenu du volume des liquides
extracellulaires (de l'ordre de 20 A 25%) et de leur concentration en potassium
qui est celle de la kali6mie. Les r6sultats diff6rent assez largement d'un auteur
a l'autre.

c) Un certain nombre de difflicult6s peuvent &re tourn6es de la fa9on
suivante: les conditions de pr6l&vement, l'expression des r6sultats des do-
sages, leur correction dventuelle doivent 6tre parfaitement dfinies; chaque
auteur doit presenter les valeurs de r6sultats t6moins de sujets sains, et pour
un m6me sujet, des r6sultats de dosages tissulaires au cours de l'6volution
de la maladie.

On voit que l'appr6ciation odirecte du potassium cellulaire n'est que
relative; elle est de plus partielle puisqu'elle n'int6resse que certains tissus
(muscles, peau, visc6res, 6lments figurds du sang). Elle permet cependant
au clinicien de se faire une id6e du sens (exc&s ou d6faut), et de I'importance
des variations cellulaires du potassium et complete de ce fait les r6sultats
de la kaliemie.
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2. Apprdciation indirecte; la mitbode du bilan

On 6value d'une part les apports quotidiens en potassium d'un sujet donn6;
soit A 'aide d'une table de composition des aliments, soit, ce qui est pr6f-
rable, en dosant le potassium de quantitds aliquotes des mets et boissons
ing6r6s et cc, plusieurs jours cons6cutifs.

On 6value d'autre part les excritions quotidiennes en dosant le potassium des
urines et des excrdients recueillis dans les 24 heures. On n6glige, en gdn6ral,
l'dimination sudorale. La comparaison du potassium ing6rd et du potassium
61imin6 permet de pr6ciser s'il y a iquilibre (pertes = apports), deficit (pertes
supdrieures aux apports), ou r&ention (pertes infdrieures aux apports).

A kali6mie relativement constante, un bilan d6ficitaire pourra signifier
une diminution globale du potassium cellulaire, une rdtention (bilan positif)
pourra signifier un gain cellulaire global en potassium.

La m6thode des bilans est largement utilis6e dans l'investigation clinique.
Elle suppose la coop6ration du malade et sa surveillance: il importe en effet
de collecter exactement les urines des 24 heures car la concentration urinaire
en potassium (entre autres) n'est pas constante, mais vatie suivant un rythme
nycthdm6ral; de poursuivre l'6tude pendant plusieurs jours; de veiller A
ce que les apports quotidiens soient constants et r6guli6rement r6partis; de
commencer la dite contr6l6e plusicurs jours avant 1'6tude du bilan et, de
ne collecter les fces qu'A partir du moment oii elles seront colordes par une
substance chimique addquate, ing6rde lors du premier repas du rdgime con-
tr616. 11 s'agit IA de pr6cautions techniques, qu'il est plus ou moins facile de
respecter et de faire respecter.

C. Autres mWodes d'exploration An mitabolisme
du potassium et de ses perturbations

1. Etude des fonctions rinales

Les fonctions rdnales jouent un r6le fondamental dans le maintien de l'6qui-
libre potassique. L'excrdtion du potassium rdsulte de la filtration du potas-
sium plasmatique dans les glomdrules (fonction glomdrulaire), de sa rdab-
sorption et de sa secrdtion au niveau des tubes contourndes (fonctions tubu-
laires).

I1 est possible . partir des concentrations urinaires et plasmatiques du
potassium et de certaines substances (filtr6es par les glomdrules, mais ni
secrdtdes ni rdabsorb6es par les tubes contournds, au moins en premi6re
approximation) d'dvaluer les quantitds de potassium filtr6es et excrdtdes
par unitd de temps.

20
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Des 6tudes de ce type ont permis de pr6ciser I'importance du rein dans
la gen&se des dyskali6mies et de montrer que les fonctions r6nales d'ex-
cr6tion du potassium pouvaient kre modifi&es par de nombreux facteurs:
perturbations 16sionnelles ou fonctionnelles des reins, influences hormonales
(corticost6roides, hormones antidiur6tique hypophysaire (ADH), influences
m6dicamenteuses, influence de 'alcalose, etc.).

2. Utilisation u radio-polassium: 12K

Elle permet d'6tudier la diffusion et ses caract&res : intensitd, rapidit6, no-
tamment.

Certaines recherches s'orientent actuellement vets l'utilisation du 42K
dans le but d'en mesurer les 6changes. (Corsa et coll., 17). On injecte une
quantit6 d6termin6e de radio-potassium. On admet que 24 heures apr6s
cette injection, la diffusion du 42K est achevde, et que le m6tabolisme du
radio-616ment est superposable A celui de l'616ment naturel. La radio-activitd
du plasma est rapport6e A la kali6mie. Cette valeur permet de calculer le
potassium 6changeable A partir de la radio-activit total (42K inject6 moins
4' 2K cxcr6t6).

Mais, les valeurs des vitesses de diffusion du radio-potassium, ou du
potassium 6changeable, sont d'interpr6tation tr&s d6licate (106).

3. Les ipreuves de surcharge

Un sujet re5oit par voie orale, ou par voie veineuse, une certaine quantit6 de
potassium (1 g de KCl, par voie orale, pour 10 kg de poids, dans 1'6preuve
propos& par Juslin-Besanfon et coll., 55' , 552). La kali6mie est 6valu6e avant,
puis une demie-heure, 1 heure, 2 heures et 24 heures aprs la surcharge;
les kaliuries sont 6valudes simultan6ment.

11 est possible d'observer dans ces conditions, des variations plus ou
moins impottantes de la kali6mie et de la kaliurie, qui dependent, entre
autres, du fonctionnement cortico-surr6nalien, d'oti leur int&t.

Ces 6preuves de surcharge, particuli&rement celles de surcharge par voic
veineuse, doivent 6tre pratiqu6es avec prudence et discernement. Elles ne
pr6sentent pas de danger chez les suiets dont les syst mes de r6gulation
hypophysaire, cortico-surr6naux et r6naux sont peu perturb6s; mais elles
peuvent accentuer de mani6re dramatique l'hyperkali6mie d'un sujet en
insuffisance r6nale ou cortico-surr6nale.

De plus, les rsultats de '6preuve peuvent &re fausss du fait de troubles
de I'h6modynamique, ou de troubles m6taboliques associ6s a ceux du potas-
sium.
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D. Signes d/ectrocardiographiques des perturbations mdtaboliques du potassium

Les enregistrements des variations de potentiels 6lectriques des muscles
stri6s (6lectromyogrammes) des centres nerveux supdrieurs (dlectroencd-
phalogrammes) et du myocarde (6lectrocardiogrammes) peuvent &re modi-
fi6s lots de perturbations m6taboliques du potassium. Ce sont les modifi-
cations de l'ECG qui sont les plus caract6ristiques et les mieux connues:
aussi donne-t-on A leur 6tude une place privil6gi6e.

Sch6matiquement l'enregistrement des variations de potentiel du myocarde
au cours de chaque r6volution cardiaque permet de discerner plusieurs acci-
dents graphiques: une onde P correspondant aux contractions auriculaires,
un complexe QRST correspondant aux contractions ventriculaires (figure 2).

L'ECG dit d'yperkaimie s'accompagne des modifications suivantes:
L'onde T, primitivement en d6me devient Jtroite etpointue (Braun et coll.,

14) ; et prend un aspect symdtrique <<en tente , (Levine et coll., 61). Ces variations
peuvent apparaitre dans l'heure qui suit le d6but de la surcharge potassique
avec hyperkalidmie au voisinage de 6 mEq/1.

Lors d'hyperkali6mies plus sdv6res (6 A 8 mEq/1), d'autres perturbations
peuvent apparaitre: r6duction de l'amplitude de l'onde R, accentuation de
l'onde S, allongement de l'espace QT.

Lorsque l'hyperkali6mie s'616ve au voisinage des concentrations toxiques
(8 A 10 mEq/l) les anomalies de 'ECG traduisent de graves perturbations
de l'activit6 myocardique: r6duction ou disparition de l'onde P (paralysie
auriculaire), 61argissement du complexe QRS, allongement de l'espace PR
(trouble de la conduction auriculo-ventriculaire).

11 existe dans ces conditions des troubles du rythme: brachycardie ou
fibrillation ventriculaire.

Divers autres types d'anomalies ont td signal6s; mais la perturbation la
plus caractdristique de l'hyperkali6mie reste cependant l'apparition d'une
onde T ample, pointue, symitrique, d base Stroite.

L'ECG di d'Iypoka1lmie peut s'accompagner des modifications suivantes:
L'onde T devient plate, au point de se confondre avec la ligne iso-dlec-

trique; elle peut m6me s'inverser.
Le segment QT peut Etre allong6 et une onde suppl6mentaire: U, appa-

rait 6ventuellement.
Les signes dlectrocardiographiques de l'hypokali6mie sont plus difficiles

A caract6riser que ceux de l'hyperkali6mie. Bellet (7, 8) a proposk de les
classer en 4 types, syst6matisation qui n'est pas unanimement acceptee.

Dans la mesure o,' les perturbations de I'ECG sont lides A celles du m6-
tabolisme du potassium, la disparition de la dyskali6mie am6nera la normali-
sation de I'ECG.
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R
Electrocardiogramme normal

Kali6mie entre 3,9 et 5,1 mEq/1

QS
ECC d'4'perkalidmie

Kali6mie entre 5 et 7 mEq/1
Onde T &roite et pointue, en forme de (tente)
Allongement de l'espace Q-T

Kali6mie entre 7 et 10 mEq/I
Allongement de lespace P-R
Complexe Q-R-S Miargi

.ASous-d6niv6lation de lespace S-T

Onde P absente

LFCG d'bypokaliimie

Kali6mie entre 3,9 et 3 mEq/1
Onde T large et plate
Allongement de I'espace Q-T
Bas voltage

Kali6mie entre 3 et I mEq/
L6g&e sous-d6niv6lation de I'espace S-T
Allongement de l'espace Q-T
Inversion de l'onde T
Apparition d'une onde U

Figure 2
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L'&ude 6lectrocardiographique des troubles de la polarisation du myo-
carde, lors des perturbations m&aboliques du potassium, appelle quelques
commentaires.

1. La valeur de 'ECG comme moyen d'information des dyskalimies est
indiscutable. L'ECG permet de se faire une idde du retentissement biologique des
perturbations mdtaboliques, de juger dans une certaine mesure de leur gravit6
et de leur intensitd. 11 est d'ex&ution facile, quasi immediate, donnant la
possibilit6 de suivre de tr&s pr&s l'6volution, dans le temps, d'une dvskali6mie.

2. Si les anomalies de l'ECG refl&ent dans une large mesure l'hyper- ou
l'hypokali6mie, il convient de ne pas perdre de vue que la polarisation super-
ficielle du myocarde d6pend du gradient potassique Ki/Ke et des facteurs
humoraux qui peuvent le modifier: concentration des ions Na+, Ca++, Mg++,
variations du pH, de la temp6rature ou de la pression osmotique. De plus,
les facteurs humoraux sont eux-m&mes susceptibles de modifier plus ou
moins directement la polarisation superficielle.

L'ECG pett dourc 6re normal lors d'ne dyskalimie grave, on au contraire
anormal lors d'une dyskaidmie nooddrde.

3. L'ECG peut &re modifi6 du fait de perturbations 16sionnelles ou fonc-
tionnelles int6ressant le myocarde: infarctus, isch6mie ventriculaire, prd-
pond6rance ventriculaire, etc... Les effets des dyskali6mies sur I'ECG ant&
rieurement perturb6 sont alors d'interpr&ation plus d6licate, encore que
des descriptions valables et pr6cises aient &d publi6es (Larcan et Huriet, 58).

Conclusion

Les movens et les m6thodes de ddtection et d'6valuation des dyskali6mies
ne manquent pas. Du fait des difficultds d'interpr6tation de chaque m6thode
il est clair que le clinicien a int&&t A multiplier ses informations c'est-i-dire
A utiliser simultandment plusieurs types d'examens, et cela A plusieurs re-
prises.

Le choix des examens a pratiquer est le plus souvent dictd par les circons-
tances, et en premier lieu par l'6tat du malade. L'origine de la dyskali6mie,
sa gravit6 d&erminent le degr6 d'urgence de la d&ision thrapeutique a
prendre. S'il faut aller vite, le clinicien doit se contenter, quant aux infor-
mations biologiques, de 1'6valuation des perturbations humorales et 6lectro-
cardiographiques, parce qu'il peut les obtenir A tr s bref d6lai. Dans d'autres
cas, i aura le temps de mettre en Ieuvre des techniques d'information plus
compl&es et plus adapt6es A la nature des troubles de son malade.

Nous allons voir maintenant que l'information biologique, aussi pouss6c
et aussi pr&ise qu'elle puisse 6tre, n'est que le compl6ment de l'information
clinique, c'est-A-dire l'examen et l'interrogatoire du malade.
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I1. Remarques gdnirales stir les troubles lids aux disiquilibres
d1 mitabolisme potassique

1. Le titre de ce chapitre correspond A une prise de position motiv6e: il n'y
a pas de «<maladie du potassium ou de <pathologie du potassium mais
des ensembles de troubles ou syndromes qui rel&vent, d'une part, des per-
turbations du m6tabolisme de cc cation, et d'autre part, des circonstances
pathologiques qui les ont provoqudes. Le travail du clinicien sera d'identifier
ces syndromes, d'en rechercher les causes et de tenter de les corriger.

2. Les chapitres qui pr&dent nous permettent de d6gager un certain
nombre de notions. Les perturbations m6taboliques proviennent de modi-
fications de P'apport, de la r6partition ou de l'excrdtion du potassium. Ils
conduisent d classer ces perturbations en 2 groupes: les d6sdquilibres par
ddfaut et les d6s6quilibres par exchs de potassium. L'information biologique
la plus courante dtant la kali6mie, l'habitude est prise de grouper sous la
rubrique: syndromes hypokali6miques, ou cc qui est pr6f6rable syndromes
kaliopkiques, les d6s6quilibres par d6faut, et sous la rubrique: syndromes hyper-
kalidmiques, les ddsdquilibres par exc s. Cette terminologie ne correspond
qu'imparfaitement nous l'avons vu la nature des perturbations, ou tout
au moins A ce que Pon en sait. Elle a Ie m6rite d'&tre pratique.

3. Dans les chapitres qui suivent seront d6crits les tableaux cliniques de
la kaliop6nie et de l'hyperkalimie. Les divers troubles qui correspondent
. ces perturbations m6taboliques sont assez peu caract6ristiques, ils sont

donc peu dvocateurs et peuvent pr6ter a confusion.
II importe done essenliellelment de connaitre les affections, les syndromes et defafon

plus gdnirale les circonstances pathologiques at cours desquelles une dyskalidmie peut
ventuellement survenir.

Les 6tapes du diagnostic d'une dyskalidmie sont donc souvent les sui-
vantes: reconnaissance de circonstances pathologiques susceptibles de per-
turber le m6tabolisme du potassium; identification d'un syndrome de dys-
kalidmie plus ou moins 6vocateur; confirmation de la dvskali6mic A l'aide
d'examens biologiques appropries.

IV. Les kaliopinies

Les kaliop6nies sont cinq fois plus frdquentes que les hyperkalidmies. Les
kaliop6nies <m6dicales>) ont des origines plus vari6es que les kaliopnies
<<chirurgicales >. Ces derni&res en revanche, surviennent plus souvent, et
sont d'une port6e pratique plus grande. En six mois, dans un h6pital de
3000 lits Afartin et coll. (68) en ont identifi6 plus d'une centaine de cas;
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Lans et colt. (57) en ont rencontr6 plus de 400 cas en un an. Les kaliop6nies
sont donc loin d'&re exceptionnelles.

A. Descriplion clinique

Les signes cliniques des kaliop6nies ddpendent de l'importance du deficit en
potassium, mais aussi de la rapiditi de son apparition. La symptomatologie
des &ats de kaliop6nie est assez riche mais reste essentiellement neuro-muscu-
laire.

1. Muscles striis

A un d6ficit mod&6 du potassium (kalidmie au voisinage de 3 m Eq/1) cor-
respond g6ndralement de la lassitude, de l'ast/nie et des sensations defaiblesse
musculaire.

Lorsque le ddficit est plus accentud (kali6mie au voisinage de 2 mEq/l), il
y a hypotonie, parsie, ou paralysie musculaire. Ce sont des paralysies flasques,
avec diminution ou mme abolition des rdflexes tendineux.

I1 s'agit d'une perturbation gdndralisde, touchant indiff6remment tel
groupe musculaire ou tel autre, sans ordre particulier, sauf en cc qui con-
cerne les muscles innerv6s par les nerfs crfniens, notamment les muscles de
la face, qui sont 6pargnds, ou les derniers A &re atteints.

Ces paralysies intdressent particuli&rement les muscles d tronc (difficult6
A se redresser, A se tenir assis) et ceux des twembres (difficult6 de setter la main,
de saisir un objet, de marcher).

Les muscles respiraloires, diaphragme et muscles intercostaux peuvent 6tre
touchds. 11 s'ensuit de la cyanose, de la dyspne, plus ou moins dramatique:
mouvements rapides, superficiels, avec soif d'air, qui m6rite bien le nom de

respiration agonique)>. Au demeurant la mort par asphyxie est toujours
possible.

Les troubles de la d6glutition, par atteinte des muscles du pharynx, sont
rares.

2. Muscles lisses

L'atteinte des muscles lisses des organes digestifs, lors des kaliop6nies, peut
determiner la diminution et m6me I'abolition de la motilit6 gastro-intestinale,
d'oi constipation plus ou moins importante, et A un degr6 de plus pseudo-
occlusion.

I1 survient une distension gazeuse des visc&es, pouvant aboutir A un
ilius paralytique.

L'atonie vdsicale a, de m6me, i6 observ6e.
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3. Muscle cardiaque

Les bruits du cceur sont affaiblis. Le pouls s'accdlre, la pression artdrielle
s'abaisse, particuli6rement la pression diastolique.

L'examen radiologique montre l'dIargissement de l'ombre cardiaque sur-
tout si le d6ficit en potassium est prolong6.

L'ECG est perturb6, fait dont l'importance A td soulign6c prdcMemment.
I1 est A noter que l'hypokali6mie augmente la sensibilit6 du cceur aux

tonicardiaques. Ainsi, la digitaline s'est rdv616e plus toxique chez les sujets
en 6tat de d6ficit potassique. La d6faillance cardiaque peut survenir an stade
ultime (51).

4. Systhe nerveux

11 existe de l'anorexie (perte de I'appdtit), une sorte d'indiffdrence aux gens et
aux choses, parfois de l'h6b6tude, de la stupeur ou m6me un 6tat proche au
coma.

A c6td de ces perturbations neuro-musculaires, une d6shydratation des
t6guments, coexistant avec des oedmes, peut se manifester.

Chcz l'enfant, et surtout chez le nourrisson, les manifestations cliniques
des hypokali6mics sont difficiles A mettre en Evidence. On peut constater
de l'hypotonie musculaire, de 'adynamie, un aspect de d6shydratation. Un
collapsus marqu6 peut survenir en quelques heures.

B. -1ssai de classification des circonstances d'apparition
des deficits en potassium

On peut tenter de classer, comme dans le tableau 2, les multiples causes des
ddficits en potassium sous 3 rubriques; insuffisances d'apports, pertes exces-
sives, troubles m6taboliques.

Cette classification n'a d'autre objet que de situer les probWmes afin de
faciliter leur abord par une vue d'ensemble.

En r6alit6, une classification rationnelle, souhaitable, des circonstances
physiopathologiques d'apparition des kaliop6nies ne peut &re 6tablie de
mani6re satisfaisante dans l'tat actuel de nos connaissances.

Dans de nombreuses affections et syndromes, plusieurs des causes inumiries
au tableau 2 peuvent intervenir simultanhVent ou successivement.

De plus, plusicurs rubriques font double emploi.
I1 faut donc nous contenter d'un inventaire des kaliop6nies et de leur

groupement un peu arbitraire, mais justifi6 dans une certaine mesure par
l'existence de circonstances d'apparition ou d'616ments physiopathologiques
communs ou comparables.
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Tableau 2

1Rgimes alimentaires pauvres en K

Insuffances Anorexics

d'apports en Vomissements I - V. fonctionnels
Potassium -V. par obstruction digestive haute

Aspiration gastro-intestinale continue

raitement par r6sines &hangeuses de cations

Vomissements (K+ limin6 "avcc" Cl-)

Par voie I gastro-ent6rites aigues du
digestie Diarrh&s nourrisson. Diarrh6es aigues

d ges ive parhes ! ou chroniques de 'adulte.SSprue, etc.

Traitcment par r6sines 6changeuses de cations

N6phrites chroniques et autres atteintes r6nales
Perterexce.res Corticost&oidcs en exces
en polassiem Par voie J ffets de Di.r6tiques (mercuriels on

rnal" diverses autres).
drogues Excs de Na, sulfamides,

etc.

Autres elysfonctionnements secondaircs du rein.

Par voie JRein artificiel. Dyalyse p6riton6ale.

extra-riale Aspiration digestive continue
Sudation trop abondante, etc.

Excis d'insuline endog ne, ou exog rne
IHypoglycemie

E,docriniens Excs d'hormones corticosurr6nales endog&nes

on exog nes (SyndrAme de Cushing, hyper-
Troubles aldost6ronisme, agressions, etc.)

gtaboliquex

Alcaloses: (cong6nitale, post-op6atoire, th6rapeutiques).

Troubles do m&abolisme de l'eau.
Paralysie p&iodique familiale.
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C. Kaliopinies d'origine thrapeutique

I1 s'agit de kaliop6nies d6termin6es par 'absorption de diverses drogues,
mais aussi de kaliop6nies relevant de techniques instrumentales, m6dicales
ou chirurgicaleg pratiqu6es dans un but curatif.

1. Exs de corticostiroides (Hpercorticismes thdrapeutiques)

Les kaliop6nies induites par 1'exc6s de corticost6roides r6sultent de trois
effets: augmentation de lexerition urinaire d potassium, inhibition de la p9nitration
celulaire du potassium, diminution de son absorption inteslinale.

Les hypercorticismes th6rapeutiques sont assez frequents, en raison de
l'utilisation extr6mement tendue des corticost6roides, car ces drogues se
sont rv616es actives dans le traitement d'affections tr6s variees: endocri-
niennes, rhumatismales, dermatologiques, infectieuses, allergiques, etc...

La connaissance de la structure chimique des hormones secretes par la
corticosurr6nale (cortisone, cortisol, cortexone, aldost6rone, etc...) ou de
leurs derives synthtiques halog6n6s (principalement fluor6s), mthyl6s ou
d6shydrog6n6s, et la comparaison de 'efficacit6 de ces substances fond6e sur
differents tests biologiques ou cliniques, sont A l'origine de diverses classi-
fications. En cc qui concerne l'6limination du potassium et la retention du
sodium, appr6ciees dans des conditions parfaitement d6finies, i apparait
qu'i doses dgales l'aldost6rone est franchement plus active que Ia cortexone
dont l'efficacit6 ddpasse elle-m6me nettement celle du cortisol ou de la cor-
tisone. Les modifications de la molecule de 17-hydroxy-corticostdrone per-
mettent d'obtenir des corps extr&mement actifs sur le m6tabolisme mineral
(derives 9a fluor6s ou derives m6thyl6s en C 2 et fluor6s en aC 9). Inversement
i a 6t6 possible de modifier la structure chimique des corticost6roides de
manire A obtenir des derives dont l'influence sur les m6tabolismes du K
et du Na est faible.

I1 ne faut pas cependant se laisser abuser par la publicit6 de laboratoires
pharmaceutiques qui insistent sur 'avantage de tel on tel corticost6roide
synthdtique parce qu'il <(respecte >l le m6tabolisme hydro-min6ral. En ra/itd,
tous les corticostiroides u/i/isis actuellement en thirapeutique sont susceptibles de diter-
miner une kaliopinie plus on moins prononcie.

L'importance de la perte en potassium depend des doses quotidiennes et de
la durie du traitement; mais aussi de /'ital physiologique du sujet traitd. Cette
derni&re notion est trop souvent neglig6e ou simplement ignorde. A dose
dgale un corticost6roide peut abaisser la kalidmie d'un sujet et respecter
celle d'un autre sujet. AvecJ.Stolkowski (85) j'ai montrd que l'appauvrisse-
ment des tissus en potassium, provoqud par un corticost6roide, ddpendait
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entre autres, du pH et de la concentration en glucose du milieu extracellu-
laire. La connaissance de donn&s physiologiques de cet ordre pourrait per-
mettre d'interpr6ter, au moins partiellement, les variations des effets d'un
corticost6roide d'un individu A un autre.

L'utilisation th&apeutique de I'ACTH hormone ant6hypophysaire qui
stimule sp6cifiquement la secr6tion endog6ne de corticost6roides, peut,
elle aussi, &re A l'origine d'un d6ficit en potassium.

2. I_xcs d'insuline

L'exc6s d'insuline, hormone de la fonction endocrine du pancr6as, peut
faire apparaitre une hypokalidmie importantc dont le d&erminisme est com-
plexe. L'insuline favorise, entre autres, la mise en reserve cellulaire de gly-
cog&ne; il en r6sulte un enrichissement des cellules en potassium, au ddtri-
ment des liquides extracellulaires. Les exp6riences de Cicardo et Fonlana (16)
rdv&lent que le potassium contribue au r6veil des chiens plong6s dans le
coma par un exc&s d'insuline; quelques observations indiquent qu'il pourrait
en &re ainsi chez l'Momme.

Nous verrons en 6tudiant I'acido-c&ose diab&ique s6v&e (coma diabd-
tique) et les 6tats hypoglyc6miques que d'autres facteurs is a Vaction de
l'insuline, et A diverses perturbations m6taboliques, concourent a l'appari-
tion ou A I'accentuation d'une hypokali6mie.

3. Les diuritiques

Sch6matiquement ils visent A corriger les surcharges et les retentions anor-
males de I'eau, avec ou sans oed6mes, en favorisant la diur se r6nale. Le
m6tabolisme de l'eau est intimement 16 aux 6changes ioniques (K + , Na+,
H+, Cl-).

Les diur&iques, en modifiant les fonctions tubulaires r6nales vis A vis de
l'eau et des sels, influencent Ic m&abolisme hydromin&al de l'organisme.

a) les diurdtiques mercuriels augmentent l'excr6tion du potassium, effet qui
peut &tre utile ou gnant suivant l'dtat du malade. Pour divers auteurs, dont
Schwar Z et Wallace (94), l'hypokali6mie r6sultante relverait de I'dimination
excessive du chlore, excr& sous forme de chlorure de potassium. Mais la
d6chloruration de l'organisme trait6 par les diur&iques mercuriels peut, au
contraire, correspondre A une perte excessive de chlorure de sodium, avec
pour consequence, une hyperkali6mie relative (KelIj et Deming, 56). I1 con-
vient de surveiller les concentrations plasmatiques en K, Na et Cl des malades
trait6s par les diur&iques mercuriels, surtout s'il s'agit de traitement pro-
long6s, et plus encore s'il sont soumis A des r6gimes pauvres en 616ments
mindraux.
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b) Les ddrivis sufamids diuriliques. Des substances comme l'acdtazolamide,
la chlorothiazide, 'hydrochlorothiazide agissen en inhibant /'acivitd enuma-
tique de l'anbydrase carbonique. Cette enzyme peut modifier l'6quilibre entre
CO 2 + H20 d'une part, et CO,H +H d'autre part. L'anydrase carbonique
interviendrait au niveau des tubules r6naux et conduirait la lib6ration d'ions
H+ dans leur lumi6re, acidifiant ainsi les urines. 11 existe de plus au sein des
cellules, une o(comp6tition> entre les ions H+ d'une part, et les ions K+ (et
Na+) d'autre part, si bien que la concentration des premiers augmente
quand celle des autres diminue et r6ciproquement. La lib6ration d'ions H+
s'accompagnerait donc d'une r6tention d'ions K+.

Berliner et Kennedy (9, 10) et d'autres auteurs ont observd que les inhibi-
leurs de 'anhydrase carbonique provoquent 'alcalinisation et i'enrichissement en po-
lassium des urines.

Ce m6canisme bio-chimique existe tr6s vraisemblablement, mais il n'est
sans doute pas seul intervenir.

Pratiquement les sulfamides diur&iques inhibiteurs de l'anhydrase carbo-
nique d6terminent une fuite r6nale du potassium qui peut &re A l'origine
d'une hypokali6mie. L'administration de ces drogues, qui rendent de tr6s
grands services, implique une surveillance de la kali6mie, particuli&ement
si le malade prdsente une d6faillance cardiaque traitte par la digitaline, ou
s'il existe une tendance A F'azot6mie que le d6ficit en potassium peut aggraver.
Le plus souvent leur prescription est compl6t6e par celle d'un r6gime riche
en potassium.

Signalons ici quc certains d6riv6s sulfamid6s utilis6s comme bact6rio-
statiques ou comme antidiab6tiques peuvent provoquer une hypokalidmie,
en gdndral mod6r6e. Dans le cas des sulfamides antidiabdtiques, substances
hypoglyc6miantes (par <renforcement)> de Faction de l'insuline pour Lou-
bati res), 'hvpokali6mie pourrait relever de perturbations a la fois rdnales
et cellulaires.

4. Rgsines ihangeuses de cations

Ce sont des substances polym6res de poids et de dimension mol6culaires
6lev6s qui portent des fonctions acides ou basiques susceptibles de se saturer
en ions de charge contraire.

Leurs indications thdrapeutiques concernent surtout les affections au
cours desquelles des ced6mes se ddveloppent: insuffisances cardiaques,
cirrhoses, n6phroses lipoidiques, etc... On administre ces rdsincs par voic
digestive - r6sines carboxyliques satur6es en ammonium par exemple -
dans le but de soustraire du sodium A l'organisme et ainsi de rdduire les
ced6mes. La risine parcourt le tube digestif stir toute sa Iongueur ei s'Ylimine avec
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les ca/ions qu'elle a ichangs. Mais les r6sines utilis6es en thdrapeutique ont sou-
vent une affinit6 plus grande pour le potassium que pour le sodium. I1 peut
donc se d6velopper, A plus ou moins bref Mlai, une kaliop6nie par carence
d'apport.

La difficult6 peut &tre tourn6e par l'utilisation de r6sines charg6es en po-
tassium, ou par Fadministration syst6matique de potassium entre les
prises de r6sines cationiques.

5. Drogues diverses

Les sels de sodium (chlorure, bicarbonate, para-amino-salicylate, para-
amino-hippurate) ont t6, dans quelques cas d'administration massive, A
F'origine d'un ddficit en potassium avec alcalose et hypochlor6mie.

Les neurol6ptiques, de prescription si courante actuellement, peuvent
d6terminer de l'asth6nie avec bradypsychic qu'on peut rattacher A une hypo-
kalidinie associde A un enrichissement des cellules en K. L'asthdnie, si g6nante
pour la psychothdrapic de ces malades, r6gresse dans certains cas, apr s
absorption d'un suppl6ment de potassium.

Les abus prolong6s de laxatifs ou de purgatifs peuvent aussi faire appa-
raitre une hypokalidmie.

6. Les mithodes d'ipuration extrarnales de I'organisme

Elles ont pour but de permettre au malade, dont les reins ne fonctionnent
plus ou mal du fait d'une intoxication ou d'une infection, d'attendre le re-
tour possible de ces fonctions. Avant la mise au point de ces mdthodes,
scules les anuries ne se prolongeant pas au-delA de quelques jours avaient des
chances de gudrir. Les m6thodes d'dpuration extrar6nales ont permis de sau-
ver des malades dont l'anurie a persist6 3 semaines (Derot et coll., 28, 29).

Le <rein artificiel)> est un dispositif qui conduit le sang, hors de 'orga-
nisme, dans un tube A paroi semi-permdable plongd dans un liquide de dia-
lyse convenable. Le sang dpur6 retoumne ensuite dans les vaisseaux.

La o<dialyse p6ritondale consiste a 6tablir une irrigation continue A tra-
vers la cavit6 abdominale du malade; des 6changes vont se produire entre
le liquide circulant et le sang, la sdreuse du p6ritoine et les parois capillaires
fonctionnant comme une membrane semi-permdable.

Ce sont les petites mol6cules (ur6e, d6chets azotds, sels alcalins et alca-
lino-terreux) qui vont diffuser dans le liquide de dialyse et s'6liminer avec lui.

On peut, en principe, rdgler ces 6changes en rnodifiant la composition et
la pression osmotique des solutions utilisdes (16g6re hypertonie par rapport
au plasma) de manre . soustraire de I'organisme des d6chets azot6s, de
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l'urde, du potassium qui se trouvent en exc6s dans les liquides extracellu-
laires du fait de l'insuffisance des fonctions r6nales.

Mais, plusieurs cas d'hYpokalimie, de gravit6 variable, ont dt6 signal6s
lots des traitements par une mdthode d'6puration extrar6nale. II est a noter
que ces malades ndphritiques sont souvent soumis A un r6gime exclusive-
ment glucido-lipidique, et qu'ils peuvent kre par consequent priv6s d'ap-
ports en potassium.

7. L'aspiration digestive continue

Wangensteen, en 1930, mit en evidence les avantages de l'aspiration digestive
continue. Les gaz, et les liquides gastriques, duoddnaux et jejuno-il6aux
sont aspires de fa§on permanente A l'aide d'une sonde relide d'une part A un
dispositif approprid, et qui atteint d'autre part, la portion ddsir6e du tube
digestif.

C'est essentiellement au cours des occlusions intestinales et des syndromes
digestifs que les chirurgiens ont recours A cette m6thode, avant, pendant
ou apr6s l'intervention. L'aspiration digestive est parfois n6cessaire a long
d6lai (plus d'un mois) et peut priver lorganisme de quantit6s importantes
de liquides riches en K, Na et CI.

11 peut donc en rdsulter de la ddshydratation avec kaliop6nie, chlorop6nie
ct alcalose, Afartin et coll. (68) constatent que 60/ des deficits en potassium
sont dus A l'aspiration digestive continue; pourcentage confirm6 par les
statistiques d'autres chirurgiens.

Les troubles cliniques, 6lectro-cardiographiques et biologiques peuvent
survenir 4 A 6 jours environ apr6s la mise en ceuvre de l'aspiration digestive.

L'aspiration des segments infdrieurs de l'intestin gr6le n'entraine le plus
souvent que de P'hypokalidmie, alors que l'aspiration gastroduod6nale d6-
termine de l'hypokali6mie associ6e A de l'hypochlor6mie et de l'alcalose.

Enfin d'autres facteurs d'hypokali6mie peuvent se surajouter chez les
op6r6s.

8. KaliopdMies chirurgica/es

Leriche d6crivait en 1934 une ((maladie post-op6ratoire > survenant quelques
jours apr&s l'intervention, et caract&is6e, dans sa forme tardive, par de
l'apathie, de l'anorexie, de la faiblesse musculaire, de la distension abdomi-
nale et de l'hypochlormie.

L'origine en partie dyskali6mique de ces troubles et les causes trAs diverses
de cette hypokalidmie ne sont reconnus que depuis une dizaine d'anndes
(Randall, 77; liel, 31; E/man, 33; Evans, 34; Lans et coll., 57, etc...). Cette
hypokalidmie peut 6tre importante.
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La mise en ceuvre de certaines th6rapeutiques intervient: r6gime alimen-
taire r6duit, aspiration digestive continue, administration de cortexone,
perfusion de solutions de NaCI. De plus l'op&6 peut &re anorectique, vomit
ou transpirer abondamment. Ce sont les opirds des voies digestives qui sont les plus
exposis d l'ypokalidmie post-opsraloire.

Mais il faut consid6rer que tous les op6r6s se pr6sentent comme des sujets
ayant subi une agression (stress) qui a pour cons6quence une stimulation hypo-
physocortico-surr6nalienne plus ou moins intense, et 6ventuellement une
stimulation de la secr&ion de V'aldostdrone.

La surveillance de la kalidmie des opdr6s fait donc maintenant partie de
l'ensemble des acres post-op6ratoires du chirurgien.

D. Kaliopdnie des sndromes digestifs

1. Les gaslroentiriles aigues du nourrisson

Bien que le d6ficit des cellules musculaires en potassium ait &6 signald par
Tobler (101) en 1911, chez des nourrissons morts au cours de syndromes
diarrh6iques, ce n'est qu'en 1933 que Butler, Mc Khann et Gamble (15), en-
visag6rent la possibilitd de compenser les pertes en sels min6raux, particu-
li6rement en potassium survenant dans ces conditions.

En 1939, Robinson (88) insistait sur les cons6quences catastrophiques de
l'hypokalidmie des diarrh6es aigues fdbriles du nourrisson: douze morts sur
douze petits malades dont la kalidmie dtait infdrieure A 2 mEq/l; huit morts
parmi 22 enfants dont la kali&mie se situait entre 2 et 3,5 mEq/1. Aucun
d& s au contraire lorsque la kalidmie avait conserv6 une valeur normale.

L'dventualit6 d'une kaliop6nie et la connaissance des troubles qu'elle pou-
vait entrainer venaient compl6ter l'information des pddiAtres dont F'attention
6tait d6jA attirde par l'importance de la disl6dratation au cours de ces syndro-
mes.

Darrow et coll. (19), en 1949, entreprirent une 6tude rigoureuse des bilans
hydriques et potassiques; elle devait leur permettre de prdciser les caract&es
cliniques et m6taboliques de ces troubles et de mettre au point une thdra-
peutique efficace. Les ddficits moyens rapport6s au kilo de poids du corps
sont, pour ces auteurs, les suivants: eau: 12 5 g, potassium 10 mEq, sodium
9,5 mEq, chlorc 9,2 mEq. La perte en potassium peut atteindre 10 A 25%
de sa valeur initiale; elle est A la fois cellulaire et extracellulaire.

Ces troubles sont encore majords si l'enfant vomit, ou par divers traite-
ments non contr6lds.

L'examen clinique ne r6vle pas, en g6n6ral de troubles d'hypokali6mie,
c'est assez dire l'int6r&t des contr6les biologiques. Ils sont d'autant plus
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justifids qu'au cours des diarrhies graves avec choc, ddsbydratalion el neuro-toxicose,
les perturbations mitaboliques ivoluent avec le temps: A la p6riode initiale avec
acidose hypertonie et choc, la kali6mie peut 6tre normale ou 6lev6e (Darrow,
18, 19; Royer, 90, 91) ; A la p6riode post-acidosique, l'hypopotass6mie se
ddveloppe. En outre, la concentration en potassium du liquide c6phalorachi-
dien subit des variations comparables A celles du plasma.

En traitant les gastroent6rites aigues graves du nourrisson par des per-
fusions contr6l6es de liquides contenant, en plus du glucose et du NaCl,
des quantit6s convenables de sels de potassium, la mortalit6 de cette affection
dramatique a consid6rablement diminu6.

2. Alcalose congnilale avec diarrbUe

Gamble et coll. (37), puis Darrow (18) ont d6crit une affection cong6nitale
du nourrisson caract6ris6c par des diarrh6es, de 1'hypokalidmie et de l'alca-
lose.

Ces perturbations plasmatiques se rapprochent de celles que 'on peut
observer lots de st6noses du pylore et de vomissements abondants. Dans
tous ccs cas l'6limination excessive de l'ion chlore serait un facteur d6ter-
minant. (cf. 5 4.)

3. Les diarrhies de l'adulte

Les diarrbies aigues de l'adulte peuvent &re A l'origine d'une hypokalidmie.
L'intensitd de la diarrh6e, mais aussi sa dur6e, d6terminent l'importance

du ddficit en potassium. Les contr6les biologiques et 6lectrocardiographi-
ques s'imposent donc, particuli&rement dans les diarrhies rcidivantes.

L'hypokalidmie A 6td signal6e dans divers autres types de diarrbes: au cours
du cholra asiatique, au cours du syndrome de sprue, et m6me chez des sujets
ayant fait un usage abusif et prolong6 de purgatifs (76).

4. Les vomissements,

s'ils sont abondants et r6p6t6s, ils peuvent d6terminer un d6ficit en potas-
sium. C'est cc qui se passe lorsqu'il existe un obstacle haut situ6 des voies
digestives: st6nose du pylore, obstruction de l'intestin gr6le; mais aussi, lors
de vomissements de toutes autres causes, comme par exemple au cours des
formes nerveuses de vomissements cycliques de l'enfant.

L'origine du d6ficit doit ftre recherch6e non seulement dans la privation
d'apports, mais 6galement dans l'accentuation des pertes en potassium. En
effet, le chlore des sdcr6tions gastriques est rejet6 en quantit6s importantes
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sous forme de CINa et de CIK. De plus, la perte de chlore a pour cons6-
quence indirecte une alca/ose mi/abo/ique qui A son tour retentit sur les fonctions
r6nales et accentue la perte urinaire du polassium m6me si Ia kali6mie est basse;
ainsi s'expliqueraient les perturbations humorales r6sultantes: hypochlor6-
mie, alcalose.

5. Aulres nyndromes digestifs

L'obstruction inlestinale d'une portion terminale du tube digestif peut &re
SF'origine d'une hypokalidmie. Mais dans cc cas le trouble majeur est Ia

dishydratation ct cc n'est qu'au cours de Ia r6hydratation de tels malades, A
l'aide de perfusion de solution de NaCI, que 'hypokalidmie viendrait A
apparaitre.

Dans les co/ites ulcreuses les effets de la maladie (perte de potassium avec
les selles), du traitement m6dicamenteux (corticost6roides) et du rdgime
(suppression des fruits et des lgumes) se surajoutent et peuvent conduire A
un d6ficit potassique.

E. Kaliopnies endocriniennes

1. Les 4ypersdcrdtions cortico-surrMales

Les hypersdcrdtions pathologiques d'hormones cortico-surr6nales peuvent,
revetir des aspects divers que l'on peut tenter de classer suivant le type des
hormones secr6t6es en exc6s et suivant l'origine du d6s6quilibre hormonal.

Sch6matiquement on peut distinguer:
a) L'Igpercorticisme surrinal primaire c'est-A-dire d'origine cortico-sur-

r6nalienne proprement dite, et l'hypercorticisme surrinalsecondaire A une hyper-
s6cr6tion d'hormones cortico-stimulantes n6es de 'hypophyse, syndrome
d6crit pas Cushing en 1932. L'hypercorticisme est liS dans ces cas essentielle-
ment A l'4ypersdcrdition du corlisol, mais aussi A l'hypers6cr6tion 6ventuelle de
Ia cortisone et des stdroides androg&nes de la cortico-surr6nale (26).

b) Les byper-mindralo-corticismes correspondent A l'hypersdcr6tion des hor-
mones les plus actives sur les mdtabolismes de l'eau et des sels mindraux
(K et Na essentiellement). Une des formes les mieux individualis6es est
I'lyperaldostironisme primaire, syndrome d6crit par Con en 1955. I1 corres-
pond A une hypers6cr6tion de l'aldost6rone. I1 existe des byperaldostdronismes
secondaires A une hyperstimulation pathologique. Mais l'hypermin6ralocorti-
cisme peut aussi rdsulter de Ia s6crdtion exag6r6e de corticostdrone, de cor-
texone ou d'une autre hormone dont Ia prdsence et l'ex:s relkvent d'un
trouble de la biogdn&se des st6roides cortico-surr6naux.

21
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c) Les hypersdcritions cortico-surrna/es hStirognes. A c6td des formes dites
(pures , c'est-A-dire ofi pr6domine l'hyperscr&tion de cortisol (syndrome de
Cushing) ou l'hypers6cr&ion d'aldost&one (syndrome de Con, 109), il existe
des formes dites <mixtes)) ou <hdtdrog&nes ), ces qualificatifs s'appliquant
aussi bien au fait que I'hypers6crdtion porte sur plusieurs types de corti-
cost6roides, qu'A la symptomatologie clinique qu'elle d6termine.

Les multiples probl6mes que posent les hypercorticismes, particulre-
ment dans le domaine de la physiopathologie sont loin d'tre r6solus, cepen-
dant d'immenses progr6s ont t6 r6alis6s. L'identification et le dosage chiezique
des steroides, la localisation des lisions (surrdnale, bypophysaire, etc...) la carac-
tdrisation histologique de 'hyperscrition, (hyperplasie, addnome, tumeur b6nigne
ou maligne, etc...), les ipreuvesfonctionnelles de route nature compl6tent les
donrndes souvent tr6s subtiles de 1'examen clinique et conduisent des sanc-
tions thdrapeutiques de plus en plus efficaces.

Les hypokali6mies que l'on peut observer au cours de ces affections ont
une importance et des cons6quences variables. Alors que dans les hyper-
min6ralocorticismes elles repr6sentent une des perturbations humorales
fondamentales, elles peuvent souvent tre absentes ou cours du syndrome
de Cushing. Ce qui a 6 dit a propos des hypercorticismes th6rapeutiques,
par apport de corticost6roides exog nes, peut tre r6p&6 ici:

L'importance de l'hypokalihvie et de la kaliopdnie des ypersdcrdtions cortico-
surrnaliennes d4pend: de a" structure chimique des corticos/droides secrtis en excis,
de l'importance de eet excis et des perturbations mtaboliques qui peurent plus ou
moins masquer, accentuer ou neutraliser les effels de ces hormones.

La kaliop6nie des hypercorticismes rdsulte:
a) de l'accroissement de l'excr6tion r6nale du potassium mise en 6vidence
par -larrisson et Darrow (49), en 1939, avec hvpokali6mie, alcalose, hvpo-
chloidmie et secondairement d6ficit cellulaire en potassium; b) de l'action
directe des corticost6roides en exc&s sur les cellules qui s'appauvrissent en
potassium fait que Sto/kovski et moi (84) avons ddmontri exp6rimentale-
ment en 1952; c) de la r6duction de l'absorption digestive du potassium.

Dans sa forme typique d'hyperplasie cortico-surrdnale bilat6rale avec
hypercortisolisme, le syndrome de Cushing se caract6rise cliniquement par
de 'ob6sit6, de I'asth6nie, de l'amyotrophie, des vergetures rouges, de l'hyper-
tension art6rielle, de l'ost6oporose, des troubles psychiques. Les perturba-
tions humorales portent sur la glycor6gulation (hyperglycdmie discrke ou
franche), 'accentuation du catabolisme protidique (bilan azoti n6gatif) (39).
L'hypokali6mie, l'hypochlor6mie, I'hypernatr6mie et I'alcalose sont incons-
tantes; tr&s prononcdes dans certains cas, elles peuvent manquer dans d'au-
tres. 11 est cependant possible de mettre en 6vidence, par des 6preuves ad6-
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quates, une perturbation du fonctionnemcnt rdnal vis-A-vis du potassium
(79).

Le tableau clinique du syndrome de Corn, qui correspond A l'hyperaldos-
tdronisme corticosurrdnalien tumoral est caractdris6 par: a) des signes neuro-
musculaires: asthdnie, faiblesse musculaire, crises pseudo-paralvtiques; b) de
l'hypertension artdrielle; c) des signes urinaires: polyurie, hyperkaliurie;
d) de la spasmophilie avec crises t6taniformes A vrai dire inconstantes.
L'hypokalidmie est tr6s accentude; il existe souvent de l'alcalose et de l'hypo-
chlordmie mais la natr6mie est normale ou peu augment6e.

Con (109) admet qu'il apparait, au cours de l'aldostdronisme primaire,
une atteinte rdnale relevant du d6ficit en potassium. Cette <<n6phropathie
kaliopdnique)> s'accompagne non seulement de troubles fonctionnels (ddficit
de la r6absorption tubulaire de l'eau, d6faut d'acidification des urines, etc... ),
mais aussi des troubles Isionnels (art6rioloscldrose, points de ndcrose tubu-
laire, etc...). Ces troubles fonctionnels et ldsionnels sont r6versibles dans la
mesure o6i le ddficit en potassium peut tre compens6 de mani6re satisfai-
sante et pr6coce. II s'agit donc d'une atteinte r6nale d'origine mdtabolique,
et Conn pense qu'elle est A m6me de diminuer les rdsistances des reins aux
infections.

L'influence du d6ficit cellulaire et extracellulaire en potassium sur la
symptomatologie des hypercortiscimes a &d discut6e. On lui accorde habi-
tuellement un r6le pr6ponddrant dans les hypermin6ralocorticismes, un
r6le accessoire ou m6me n6gligeable dans le syndrome de Cushing. Ce faisant
on isole Faction des corticost6roides sur le m6tabolisme des sels min6raux
et particuli&ement du potassium, des autres effets de ces hormones. Or, les
recherches les plus rdcentes montrent que les mouvements cellulaires du
potassium sont lids plus ou moins directement aux modifications des mdta-
bolismes glucidique et protidique induits par les corticostdroides (85, 107).

2. Les lypokalidmies Iides aux perturbations du mdabolisme glucidique

a) L'Iypokalidmie du coma diabilique traitd

Holler (53), en 1946, observait chez une malade, qu'un traitement judicieux
par l'insuline et la perfusion de NaCl avait sorti d'un coma diabdtique: de
l'asthdnie, de la faiblesse musculaire, et de la dyspnde. L'hyperglyc6mie et
I'acidose de cette malade dtaient cependant corrig6es. Holler suspecta une
hypokalimie. La concentration plasmatique du potassium dtait effective-
ment tombde A 2,5 mEq/l. Les troubles disparurcnt apr&s administration
de KCI. De nombreux travaux sont venus confirmer et prdciser les obser-
vations initiales (3, 16, 43).
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II est . peu pr6s constant, au cours du traitement par l'insuline du coma
diab&ique acido-cdtosique, d'observer une hypokalidmie accentu& et sus-
ceptible par elle-m6me de provoquer des accidents graves.

Le d6terminisme de cette hypokali6mie est complexe. Dans la phase ini-
tiale, la degradation protidique li6 aux destructions tissulaires lib6re du
potassium dans les liquides extracellulaires. 11 peut en r6sulter de 'Iyper-
kaldmie accenrue par l'h6moconcentration et la d6shydratation, mais en
m6me temps, en partie compens& par le d6faut d'apport alimentaire et par
l'6limination r6nale accrue (polyurie).

Dans la phase de ricupdration, le potassium pdn?tre massivement dans les tissus
(synth&e protidique et surtout reconstitution des reserves en glycog6ne
sous l'influence de l'insuline); d'oh bypokalimie accentu& par la correction
de F'acidose et la r6expansion des liquides extracellulaires cons6cutive A la
r6hydratation.

Ainsi s'expliquerait le caraclrre tardifu s'ndrome d'ypokalimie qui se mani-
feste A un moment oO la p6riode critique du coma diab6tique parait sur-
mont6e.

La kali6mie et 'ECG des comas diab&iques sont r6guli6rement contr6l6s
en cours de traitement de mani&e A pouvoir juger des doses n&essaires, et
du moment oa il convient d'administrer du potassium.

b) Les dials bypog1joimiques

L'hypokali6mie et l'hypophosphor6mie qui suivent l'administration d'in-
suline sont en g6n6ral mod6r6es. Rappelons que de fortes doses d'insuline
peuvent d6terminer un coma hypoglyc6mique. L'hypokali6mie qui en
r6sulte est alors plus accentu6e et peut tre A l'origine de certains des troubles
observes dans ces conditions.

F. Kaliopinies des ndphropathies

Le retentissement des affections r6nales sur le m6tabolisme du potassium
est A la fois important et complexe.

On admet en g6n6ral que les dyskali6mies, des n6phrites ou des n6phroses
rel6vent d'un trouble dufonclionnement tubulaire.

La fonction de secr6tion des ions K+ par le tube r6nal est une des plus
r6sistante: elle est une des derni6res, sinon la dernire, A c6der lots de l'at-
teinte localis6e ou partielle du n6phron en general, et du tube en particulier
(Royer, 90; Lesiradet, 60).
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Ceci explique que, dans les glom6rulon6phrites subaigues ou chroniques,
l'dimination du potassium, et le maintien de la kalidmie puissent &tre rela-
tivement bien conservds, alors que les dpurations de l'urde, de sulfates ou du
phosphore sont tr6s perturbdes.

Par contre l'altdration des fonctions tubulaires retentit tr&s rapidement
sur 1'excrdtion du potassium, qui peut 6tre accentu6e et entrainer une kalio-
pdnie, ou au contraire r6duite ou nulle et entrainer une hyperkalidmie.

L'insiqfsance rinale peat donc conduire aussi bien d une byperkalidmie qu'a une
ypokal9dmie, ces deux Stats pouvant se succider chez un Mime ma/ade. Le type ana-
tomique ou l'dtiologie de l'alt6ration rdnale ne permettent pas de pr6voir
une dyskalidmie ni de prdjuger de son sens: hypo- ou hyper.

11 faut consid6rer, avec Hamburger (48), le sujet en 6tat d'insuffisance
r6nale comme priv6 d'un des organes essentiels de la rdgulation kali6mique;
les facteurs de dyskalidmie auront done chez lui un retentissement beaucoup
plus important.

L'alcalose ou m6me l'absence d'acidose, un r6gime riche en glucides, une
polyurie peuvent favoriser, d6terminer ou accentuer l'hypokali6mie d'une
insuffisance rdnale. De plus certaines perturbations humorales r6sultant d'un
trouble r6nal sont A l'origine d'une hypersdcrdtion d'aldost6rone (hyper-
aldostdronisme secondaire) susceptible d'accentuer, l'hyperkaliurie et l'hy-
pokali6mie. Tel est le cas de la ndphrose lipoidique, ou de la n6phrite avec
perte de sel, l'origine de cette dernikre 6tant le plus souvent une infection
rdnale A type de pydlon6phrite. Enfin, les insuffisances rdnales aigues, avec
d6perdition hydrosaline importante d'origine digestive (vomissements,
diarrh6es), se compliquent presque toujours d'hypokalidmie.

La kaliop6nie qui survient 6ventuellement au cours d'une n6phrite appa-
rait comme une complication pouvant entrainer des paralysies ou des crises
t6taniformes dvoluant par poussdes. La n6phrite peut 6tre ignor6e, et il est
de r gle actuellement de pratiquer des explorations r6nales addquates lors-
qu'on rencontre en clinique un syndrome hypokalidmique dont l'origine
nest pas 6vidente.

Rappelons enfin que certaines th6rapeutiques des insuffisances rdnales
peuvent aussi ddterminer de I'hypokalidmie.

G. Kaliopinies des affections d composantes neurologiques

1. La paral,sie piriodique familiale (64)

C'est une maladie rare, mais cxtr6mement int6ressante, car ses attaques
coincident avec une chute du potassium extracellulaire et une augmentation du po-
tassium cellulaire. Les accs intermittents de paralysie d6butent dans l'ado-
lescence et touchent principalement l'adulte jeune. I1 s'agit tant6t de para-
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lysies partielles, tant6t d'une paralysie de type flasque, avec abolition des
reflexes tendineux g6ndralisce A tous les muscles, exception fake du dia-
phragme et des muscles innerv6s par les nerfs crAniens. I1 n'y a pas de
troubles de la sensibilit6, et les r6flexes cutands sont normaux.

Les crises ne sont pas pr&6d6es d'une 6limination de potassium, mais
elles s'accompagnent d'une diminution de la kalimie (pas toujours nette) et
d'une augmentation du potassium cellulaire. L'ECG enregistr6 au cours des
crises est du type hypokali6mique, alors que la kali6mie peut n'&re que fai-
blement abaiss6e.

Un certain nombre de facteurs sont susceptibles de d&lencher une crise:
un repas riche en sucre, l'administration d'insuline ou d'adr6naline, un r6
gime pauvre en potassium, le repos prolongS, l'exposition au froid. Tous
ces facteurs modifient soit le mdtabolisme du potassium, soit les r6actions de
l'organisme aux variations de ce cation.

Dans la plupart des cas, l'administration de sels de potassium permet de
faire avorter la crise, d'en r6duire la durde, et mme, d'en emp&her le
retour. Mais l'arr&t des crises peut &re obtenu par l'utilisation de moyens
ou de mddicaments qui appauvrissent les cellules en potassium ou qui
augmentent la kali6mie (ac6tyl-choline, exercice musculaire, etc...).

On ne sait pas encore A quelles perturbations du m6tabolisme inter-
mdiaire sont lies les variations humorales et cellulaires du potassium dans
la paralysie p6riodique familiale.

2. Hjpokalivies des syndromes neuro-inferlieux

L'hypokali6mie a &d signalde au cours de mdningites, de mdningo-encepha-
lites et de polyomy6lites. On congoit qu'il peut Lre ddlicat, sans contr6le
biologique, d'Itablir l'origine hypokalidmique d'une paralysie ou de mani-
festations neuro-musculaires, dans ces cas obi une atteinte organique du
syst6me nerveux central est le plus souvent responsable des manifestations
cliniques.

Toutefois, les vomissements, 'anorexie, frdquentes au cours de ces affec-
tions, doivent &re pris en considdration comme facteurs d'hypokalidmie.

Enfin, il se peut que l'affection causale perturbe la rdgulation diencdpha-
lique du m6tabolisme du potassium.

3. Hypoka/ijdmes des agressions

Lorsque l'organisme est exposd A des agressions (stress) aussi diverses que
celles produites par les traumatismes mdcaniques, chimiques ou thermiques,
l'exposition aux rayons X, le froid intense, les interventions chiturgicales,
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les h6morragies, les infections microbiennes ou virusales, les Emotions
memes, une hypokali6mie peut apparaitre. Elle peut &re li6e A une hyper-
s6crdtion d'hormones cortico-surr6nales (93).

L'agression r6alise une stimulation nerveuse dienc6phalique puis hypo-
thalamique qui determine A son tour une stimulation hypophysaire avec
lib6ration d'hormone anti-diur&ique et d'hormones cortico-stimulantes. La
cortico-surr6nale r6pondra A ces sollicitations par une lib&ation Xa/dosld-
rone et de corticol. I1 s'agit donc d'une stimulation i point de dpart neural

Mais l'agression par les destructions ou les perturbations cellulaires qu'elle
provoque, peut aussi induire une hyperkalimie avec modification du rap-
port K/Na dans le plasma. Cette hyperkali6mie initiale relative est, eHe aussi,
un facteur de stimulation hypophyso-corticosurrdnalienne secondaire.

La stimulation endocrinienne resullant de /'agression emprunte donc deux voles,
'me priponddrante, essentiellement nerveuse, 'aulre essentiellement humorale.

Cette conception neuro-endocrinienne qui s'appuie sur de solides bases
cliniques rendrait compte des variations 6ventuelles de la kali6mie apr6s une
agression: parfois hyperkali6mie initiale et souvent hypokali6mie secondaire.

L'importance de la dyskali6mie d6pendrait aussi de l'intensitd de l'agres-
sion de sa durde, de sa rdp&ition ou des lesions dont elle a pu &tre respon-
sable.

IH. Traitement des kaliopdnies

1. Traitement de fond

Il varie essentiellement avec la cause de la kaliop6nie: stdnose pylorique,
diarrh& infectieuse, acido-c6tose diab&ique, etc... I convient donc de traiter
l'affection causale, cc qui n'est pas toujours possible ou immddiatement r6ali-
sable. D'oi la n6cessit6 de corriger l'hypokali6mie et les perturbations
humorales 6ventuellement assocides.

2. Mode d'administration du potassium

a) Par voie buccale. C'est le mode d'administration de choix. L'apport de po-
tassium peut &re important, donc suffisant, sans courir le risque d'une sur-
charge brutale.

L'alimentation apporte habituellement A l'organisme 2 A 4 g de potassium
par 24 h. II est possible, en sdlectionnant les aliments, de fournir un suppl-
ment de potassium appr&iable et bien toldr Les sels de potassium (surtout
chlorure, 6ventuellement citrate, nitrate ou ac6tate) ont l'avantage de cons-
tituer un apport pr6cis, facile A contr6ler.

Les doses quotidiennes sont de l'ordre de 2 A 10 g de K. La prise unique
de 8 g de K 616ve peu la kali6mie des sujets dont la fonction r6nale est intacte.



328 A. REINBERG

Mais on conseille cependant de r6partir la dose quotidienne en plusieurs prises.
La voic buccale est toujours pr6f6rable. Diverses circonstances (vomisse-

ments, aspiration digestive continue, coma, etc...) la rendent parfois in-
efficace ou impraticable. L'injection de solutions est alors n6cessaire.

b) Par voie parentdrale. Les sels utilis6s sont des chlorures ou des phos-
phates. Un certain nombre de solutions ont 6 propos6es pour r6pondre
aux besoins th6rapeutiques (hypokali6mie associ6e A de l'acidose, de l'alca-
lose, etc.).

Les solutions injectables doivent 6tre stables, isotoniques au plasma nor-
mal, et surtout non toxiques.

Les injections et particuli6rement les perfusions par voie veineuse seront
ex/rmement lentes afin d'6viter un accident cardiaque. Elles doivent toujours
6tre ralis&s en milieu hospitalier, par des dquipes m6dicales comp6tentes,
disposant de moyens techniques ad6quats.

3. Contre-indications

L'insufisance rdnale avec oligurie est une contre-indication formelle. L'in-
suffisance cortico-surr6nale en est une autre.

I1 faut aussi tenir compte de l'hyperkali6mie initiale de certaines affections
qu'il convient de ne pas accentuer.

4. Surveillance du trailentent

Des contr6les rdpdt6s de la kali6mie et de I'6ectrocardiogramme sont in-
dispensables, particuli6rement s'il s'agit de perfusion par voie veineuse. Le
retour de la kali6mie A une concentration normale, la disparition des anoma-
lies 6lectrocardiographiques sont de bons crit&res d'efficacit6 th6rapeutique.
L'apparition d'une hyperkalidmie impose l'arr & du traitement par perfusion.

La voie veineuse sera abandonn6e d6s que la voie buccale sera praticable.

V. Les hyperkafidmies

L'exc s de potassium dans les milieux extracellulaires et cellulaires doit 6tre
considdr6 comme plus rapidement nuisible A l'organisme que ne l'est le
ddficit en potassium. L'hyperkali6mie est une perturbation qui, sans &re
exceptionnelle, est cependant moins fr6quente que la kaliop6nie.

Le sujet sain tol6re parfaitement de trs importantes surcharges alimen-
taires de potassium. Par contre, s'il existe une insuffisance d'une ou de plu-
sieurs fonctions qui contribuent & maintenir la kali6mie au-dessous de 5 ou
6 mEq/l, des signes d'intoxication potassique apparaissent, m6me si les
apports quotidiens en potassium ne sont pas augment6s.
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A. Description clinique

De la fatigue g6n6rale, de la lourdeur des jambes, des sensations de four-
millement des mains et parfois du visage, des naus6es, des douleurs 6pi-
gastriques peuvent survenir au d6but d'une intoxication potassique, ou lors
d'une hyperkali6mie d'importance moyenne.

Les hyperkali6mies sdv6res ont souvent une symptomatologie plus dra-
matique: paralysie flasque des membres, accompagnde de l'abolition des
r6flexes tendineux, troubles digestifs plus ou moins importants. Les vo-
missements ne sont pas exceptionnels, et ils contribuent A soulager le ma-
lade dans la mesure o6i ils lui font perdre du potassium.

Mais aucun de ces signes n'est ni constant ni ivocateur d'une hperkalihivie. De tels
sympt6mes peuvent apparaitre au cours de nombreuses affections, et, entre
autres, au cours d'une hypokali6mie.

Le tableau clinique de certains malades pourra 6ventuellement faire penser
une intoxication potassique, mais il ne permettra pas d'en affirmer l'exis-

tence, ni A plus forte raison d'en apprdcier la gravit6.

B. Circonstances d'apparition des byperkalimies
et des intoxications potassiques

Schmatiquement, l'intoxication potassique r6sulte soit d'une insuffisance de
l'limination r6nale, soit de perturbations m6taboliques de l'ion K (lsions
cellulaires, insuffisance cortico-surr6nale, ddshydratation, etc...). II est A
remarquer que l'intoxication potassique apparait, en rgle gndrale, an cours d'"tats
pathologiques on ces diverses causes interviennent simultaniment.

Quant A l'intoxication par apport exogne de potassium elle ne peut 6tre
qu'accidentelle et devrait par cons6quent &re dvit6e; il suffirait pour cela
de connaitre, et de respecter les r&gles de prescriptions qui ont td sommaire-
ment expos6es dans le paragraphe consacr6 au traitement des hypo-
kaliemies.

C. Les byperkaIiimies des insufflsances rinales graves

La r6tention du potassium est frdquente chez les sujets souffrant de ndphrites
chroniques hyperazotdmiques. L'hyperkali6mie apparait plus tardivement
au cours de l'dvolution de la maladie que l'ur6mie et que les autres pertur-
bations humorales. Elle est sans doute responsable de la mort subite de
ces malades. Suivant Pasteur Valeg-Radot et coll. (74), lorsque l'oligurie
est tr6s marqu6e, infdrieure A 250 ml par 24 heures, I'hyperkali6mie est tou-
jours pr6sente; elle peut manquer au contraire lorsque la diur&se est main-
tenue.
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L'anurie oul 'oigurie des nephropatbies aiguesfavorisefrquemment l'yperkalimie.
Derot et coll. (28, 29) distinguent plusieurs p6iodes dans leur 6volution.

Unepiriode inifiale, dont la dure est courte, de l'ordre de 3 jours, pendant
laquelle on constate que ]a kali6mie est normale ou 16g6rement 6lev6e
(entre 4,3 et 5,8 mEq/l), alors que l'ure sanguine augmente rapidement.
A cc stade, la diur6se persiste encore parfois (500 ml/24 h); des vomisse-
ments et plus encore de la diarrh6e sont souvent observ6s.

Puis survient la piriode d'anurie pure au cours de lacluelle la kali6mie
atteint 7-8 mEq/1, pouvant m6me d6passer 11 mEq/l. L'o,perkafihwie
s'observe dans trois quarts des cas d'anurie; elle apparait A une date variable, soit
pr6cocement, soit le plus souvent du 8 au 10' jour, soit m6me lorsque la
diur&se reprend. C'est A cc stade que les perturbations cliniques et 6lectro-
cardiographiques sont souvent franches.

La concentration de 'ur& sanguine augmente encore en m&me temps
que celle du potassium; mais il existe des exceptions oC l'on a observ6 des
variations ind6pendances de l'ur6e et du potassium.

Lorsque le malade parvient A franchir la p6riode d'anurie pure, il entre
dans une lroisinze piriode caractirisie par la reprise de la diuHse. Dans les jours
qui suivent cette reprise, 'hyperkali6mie pent s'accentuer, se stabiliser ou
amorcer sa d6croissance.

Puis tr&s rapidement (en quatre A cinq jours) I'hyperkali6mie disparait.
Assez souvent la baisse de concentration plasmatique en potassium est si
importante que I'hypokalidhie succde d l'yperkalidmie.

A la diminution ou au tarissement de la diur6se, A l'insuflisance r6nale
proprement dite se surajoutent d'autres perturbations: cytolyse, acidose
grave, etc... C'est en fait l'cnsemble de tous ces troubles qui d6termine la
surcharge potassique.

L'hyperkali6mie est aggrav6e par la glolyse. Les destructions ou les 16sions
Celulaires importantes, contemporaines de l'atteinte rdnale, ont pour con-
sequence un enrichissement des liquides extracellulaires en phosphate, en
sulfate, en substances azot6es et en potassium. (La proportion est de l'ordre
de 1 g de N pour 2,4 g de K). Le catabolisme protidique peut &tre augment6.

Une acidose s/ore, une hj,perydratation ce//ulaire favorisent, elles aussi,
I'hyperkalidmie des insuffisances rdnales oligo-anuriques.

Des d6sordres organiques aussi graves sont tr&s souvent le fait des redou-
tables septicdmies survenant apres les tentatives clandestines d'avortement.
Mais quelle que soit l'affection initiale, de tels malades rel6vent de services
hospitaliers sp6cialis6s dans lesquels les 6quipes m6dicales compdtentes dis-
posent A tout moment de mdthodes d'exploration biologiques pr6cises et
rapides (dosage de K, ECG, etc...) et de moyens th6rapeutiques ad6quats
(mddicaments, dispositifs d'dpuration extra-renale, r6gime contr616, etc...).
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D. Les byperkalimies des insufisances corfico-surrnales

L'insuffisance cortico-surr6nale peut &tre a 'origine d'une surcharge de
l'organisme en potassium. Ce que l'on sait de l'action des corticost6roides
permet d'en sch6matiser le d6terminisme: r6duction de 1'dlimination rdnale,
accroissement de la pdndtration cellulaire et de l'absorption digestive du
potassium.

Les endocrinologistes ont d6crit diverses formes d'insuffisances cortico-
surr6nales dans la physiopathologie desquelles il convient d'6tudier l'origine,
l'importance de i'hyposdcrdtion (ou l'absence de s6cr6tion) et son caract&re
global ou limitW a un ou plusieurs types de corticost6roides. La kali6mie
n'est pas perturb6e dans certaines de ces formes, alors que dans d'autres
son augmentation excessive est dans une large mesure responsable de l'issue
fatale de la maladie (4, 41, 42, 46, 55).

1. Insuffsances surrdnales globales primaires

En 1855 Addison ddcrivait, de mani&re d'autant plus remarquable qu'elle
pr6c6dait toute recherche physiologique, le tableau clinique de l'insuffisance
surrdnale chronique. La maladie bronz6e d'Addison se caract6rise essen-
tiellement par: a) La m9lanodermie, pigmentation cutan6o-muqueuse tr s
particulire; b) L'asthinie constante, ou mieux la fatigabilitd excessive;
c) L'hypotension artMrielle; d) L'amaigrissement; e) Les troubles digestifs, ano-
rexie dventuellement vomissements et diarrh6e; f) Divers autres troubles
int6ressant le psychisme, les fonctions gonadiques, etc...

Dans laforme chronique lente, il est parfois possible de constater une hyper-
kalidmie associde une hyponatrdmie et une hypochlordmie; mais ces per-
turbations sont rarement nettes en dehors des poussdes &o/utives aigues.

Celles-ci peuvent rdvdler la maladie, mais habituellement elles surviennent
au cours de l'dvolution d'une insuffisance surrdnale lente, 'occasion d'une
infection, d'un choc minime, etc... Les troubles digestifs cardio-vasculaires
et nerveux sont d'emblde dramatiques et alarmants.

Les perturbations humorales sont alors importantes et du plus haut
intdr&t pour le clinicien. L'hyperkaliimie sYlve t 7 ou 8 mEqll; les concentra-
tions du plasma en sodium en chlore el en glucose sont abaissdes. II existe de la dds-
bydratation avec himoconcentration. Les urines sont tr6s riches en sodium et en
chlore, tr6s pauvres en potassium. La mort rapide ou subite peut 6tre le
mode de terminaison d'une de ces poussdes.

Le pronostic de ces insuffisances surrdnales a 6td transformd par 'ad-
ministration judicieuse de corticostdroides, particuli6rement de l'association
de cortisone (ou de cortisol) et de cortexone. C'est qu'en effet, I'atteinte
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cortico-surr6nale est globale et qu'il est rationnel, dans ces conditions, de
fournir A l'organisme des doses convenables des divers types de st6roides
que requiert le maintien de son 6quilibre m6tabolique.

2. Les insuffisances surrdnales secondaires

ont une symptomatologie clinique et biologique sensiblement diff6rente.
Elles relkvent en effet d'insuffsances ypopbysaires d'origines diverses. Le d6faut
de s6cr6tions d'ACTH d6termine secondairement une r6duction plus ou
moins importante des s6crdtions de cortisol et d'androg6nes surr6naux. La
s6cr6tion d'aldost6rone, qui 6chappe au moins partiellement A la stimulation
hypophysaire, est dans une certaine mesure respect6e. La persistance, m6me
rdduite, de la sdcrdtion d'un corticostdroide, agissant tr6s activement sur le
m6tabolisme hydro-min6ral, permet d'expliquer que la kalidmie soit en
g6n6ral normale ou mod6rdment augment6e au cours des insuffisances
surr6nales secondaires. Mais l'organisme de ces malades priv6s d'hypophyse,
donc d'un relais essentiel de leur r6gulation humorale, n'est pas m&me de
r6pondre aux agressions (stress). Celles-ci pourront donc d6terminer des per-
turbations m6taboliques importantes et 6ventuellement une hyperkali6mie.

3. Les insufisances surrinalesfonctionnelles

surviennent comme des 6pisodes secondaires a d'autres affections: maladie
de Biermer, certaines diarrh6es chroniques, insuffisance thyroidienne, etc...
G6ndralement elles r6troc dent compl6tement et ne s'accompagnent pas de
perturbations notables de la kalidmie.

4. Les insuffsances surrina/es dissocides

11 s'agit d'affections au cours desquelles le d6ficit cortico-surrdnalien est
limitd au ddfaut de sdcr6tion d'un type d'hormone. 11 ne sera fait allusion
ici qu'aux insuffisances dissoci6es susceptibles de provoquer une hyper-
kalidmie.

a) Le sndrome de Debri-Fibiger, forme de i' hperp/asie conggnitale des surr/-
nales (23, 90, 91). C'est une maladie congdnitale du nourrisson et du jeune
enfant. Le m6canisme de base est un trouble hiriditaire de la biog,nt&se du cor-
tisol. En 'absence de cortisol la production d'ACTH par l'hypophyse n'est
plus frein6e. L'excbs de s/cr/tion d'ACTH r6sultante retentit A son tour sur
la cortico-surr6nale, qui r6agit du point de vue anatomique en s'hyperpla-
siant, et du point de vue fonctionnel en s6cr6tant un excAs d'andrognes, et
une substance particultre dterminant un deficit en sodium.
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1 s'agit donc bien d'une insuffisance cortico-surrdnale dissocide puisque
la sdcrdtion de cortisol est absente, et la sdcrdtion de l'aldost6rone normale
ou faiblement augment6e, que la sdcr6tion des androgines est fortement exa-
g6r6e, et qu'il apparait une hormone anormalefavorisant la diur se sodique.

Du point de vue clinique on observe: 1. des modifications g6nitales li6es
A l'hyperandrogdnie (ambiguit6 sexuelle, pseudo-hermaphrodisme chez la
fillette, d6veloppement sexuel chez le garI;onnet de 2 A 3 ans). 2. des signes
digestifs lids aux d6sordres m6taboliques (vomissements frdquents, avec
perte de poids, d6shydratation, collapsus, etc...).

Du point de vue humoral les concentrations en sodium et en chlore sont
basses, alors que la ka/idmie est souvent supdrieure i 6 mEqll, pouvant m6me
atteindre 11 mEq/l. L'61imination urinaire du chlore et du sodium est
dlevde, mais aussi celle du potassium (A l'inverse de ce qui se passe dans la
maladie d'Addison).

Le d6terminisme de l'hyperkalidmie rel6ve, certes de la perte de Na et de
Cl, mais aussi de facteurs plus complexes, mal connus.

Non trait6, le syndrome de Debrd-Fibiger 6voluait presque toujours vets
la mort (sans doute li6e A l'hyperkali6mie dans un grand nombre de cas).
L'administration judicieuse de cortisol a ddjA modifi6 partiellement le pro-
nostic de cette affection rare, mais redoutable.

b) Les insqff'sances surrdnales dissocides de 'adulte. Tr6s peu de cas d'hypo-
aldost6ronisme put, isol6, ont 6td publi6s. A ma connaissance cc sont des
formes d'insuffisances cortico-surr6nales dans lesquelles pridominait un
d6ficit des corticost6roides actifs sur le m6tabolisme hydro-mindral qui ont
6t6 d6crites. Leur syndrome humoral est comparable A celui de l'insuffisance
surr6nale globale, tout au moins en ce qui concerne le potassium, le sodium
et le chlore.

E. L'bjperka/iimie dA coma diabitique (3)

Le coma diab6tique avec acido-c6tose s'accompagne souvent, nous l'avons
vu, d'une hyperkali6mie dans sa phase initiale, pr6-th6rapeutique. Je ne
veux insister ici que sur un fait: cete hb,perka/idmie risulte des effels simu/tanis
deplusieursfacteurs. Dans le coma diab6tique I'acido-c6tose, l'h6moconcentra-
tion, la perturbation du m6tabolisme des glucides tide A l'absence d'insuline,
la d6gradation protido-lipidique et l'insuffisance rdnale favorisent la perte
cellulaire du potassium ou contribuent A son accumulation dans les liquides
extracellulaires. Une forte hyperkali6mie est relativement frdquente chez les
diab6tiques en coma acido-c6tosique.

Rappelons que le traitement de ces malades peut 6tre a l'origine d'une
hypokali6mie secondaire.
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F. Les hyperkaidmies des Stats de choc et des idsions tissulaires importantes

D s 1936, Wilson et coll. ayant observd que la cortexone agissait favorable-
ment sur l'dtat g6ndral des grands bril6s, pens&rent A rechercher chez ces
malades des troubles du m6tabolisme des dlectrolytes. Ils constat6rent que
les brblures graves entrainaient une chute plasmique de Na et de Cl. L'h)per-
kafiimie ne devait &re reconnue que plus tard, car elle n'est marqude que dans
la phase initiale, immddiatement post-lsionne/le.

Lots des traumatismes graves par 6crasement (crush syndrome) le taux
du potassium plasmatique peut s'6lever de mani6re importante conduisant
Al'apparition de signes cliniques et 6lectrocardiographiques d'hyperkalidmie.

L'excis de potassium vient indiscutab/emen des celules lises ou ddiruites mais la per-
sistance ou 'aggravation de /'4yperkaidmie s'explique surtout par une difaillance plus
ou moins profonde desfonctions rdnales. Ici encore, nous retrouvons les pertur-
bations simultan6es de plusieurs fonctions rdgulatrices. Les recherches
cliniques montrent en effet que les hyperkaIimies graves, survenant au
cours des 6tats de choc, apparaissent surtout chez les malades souffrant de
Idsions tissulaires et dont les reins excr6tent peu de potassium. Au contraire,
lors de traumatismes cellulaires, extra-r6naux, on n'observe pas en gdndral
d'hyperkali6mie importante et durable. Par exemple, dans les syndromes
h6molytiques (destruction d'hdmaties) l'hyperkali6mie est, la plupart du
temps passagfte et peu accentu6e. Les m6canismes rdgulateurs, dont nous
avons park6 en 6tudiant les agressions, interviennent avec efficacit6, et il en
rdsulte une abondante dlimination urinaire de potassium.

G. Traitement des byperkaibmies

Les hyperkalidmies sont gdndralement des ph6nom6nes transitoires lids A
une 6tape dvolutive d'une affection: insuffisance surrdnale aigue, phase cri-
tique de l'insuffisance rdnale, etc.

Le traitement tiologique appropri doit donc iRre mis en auvre, et il peut parfois
suffire A assurer la correction des troubles. On y aidera par le recours A une
alimentation pauvre en potassium.

Mais l'hyperkali6mie peut se prolonger un temps suffisant pour exiger
une correction spdcifique, particuli6rement lorsqu'il existe de l'anurie ou
de 'oligurie.

1. Les regimes strictement glucido-lipidiques r6duisent au minimum l'apport
potassique en respectant l'apport calorique. Mais ils ont le ddfaut d'tre
monotones; leurs effets sont limitds et ne se manifestent qu'assez lentement.

2. Epurations extra-rdnales. Ces mdthodes auront souvent une action efficace
et rapide. La dialyse pdritondale, le rein artificiel ont permis d'obtenir d'im-
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portantes soustractions de potassium. Des r&ultats remarquables sont A
inscrire A leur actif.

3. Les risines ichangeuses de cations ont une action nette, mais assez lente.
De fortes doses sont n6essaires pour obtenir une 6limination appr6ciable de
potassium. Cependant, il peut &re difficile de les utiliser si le malade vomit.

4. Les injections ripitees de glucose et d'insuine favorisent le passage du po-
tassium des liquides extracellulaires aux cellules. Le sucre, de plus, r6alise un
apport calorique important qui exerce une action d'6pargne sur le catabo-
lisme protidique. Ce peut 6tre une thrapeutique d'urgence des intoxications
potassiques. Mais l'effet obtenu est passager.

5. Les injections de sels de calcium sous forme de gluconate ou de lactate,
ont leur int6r& dans certains accidents d'hyperkali6mie, notamment lors-
que l'hyperexcitabilit6 neuro-musculaire est importante. lls abaissent dans
une certaine mesure le rapport K/Ca. Mais 'efficacitd des sels de calcium
est moindre que celle de l'insuline et l'am6lioration obtenue est tr s fugace.

Rappelons encore que, quelle que soit la th6rapeutique mise en ceuvre,
die exige, le plus souvent, des contr6les biologiques et dlectrocardiogra-
phiques r6p6t6s.

VI. Remarques concernant divers probkmes de pathologie

A. Cancer el potassium

Le problkme des relations entre les d6s6quilibres m&aboliques du potassium
et le ddveloppement de tumeurs malignes n'est pas nouveau; un nombre
important de travaux traitant de ce sujet ont 6t6 publi6s, surtout entre 1920
et 1939. (Le m6tabolisme du potassium &ait alors beaucoup moins bien
connu qu'il ne lest aujourd'hui.) Un certain nombre de ces publications
anciennes d6nongait <des dangers du potassium>) et (('action canc&ig ne
des engrais potassiques.)) Elles ont souvent un ton pol6mique qui surprend,
d'autant plus que ces affirmations se fondaient sur des arguments dont la
rigueur scientifique est loin d'&tre satisfaisante.

Quels sont ces arguments?
1. Deux faits sont rapproch6s: L'augmentation de la consommation d'en-

grais potassiques et la recrudescence des affections canc&euses d&eldes.
On en d6duit une relation de cause A effet.

2. Certains auteurs ont cru pouvoir attribuer au potassium une action
canc6rig6ne en raison de sa radio-activit6 spontan6e.

3. Les tumeurs malignes et b6nignes ont souvent des teneurs 6lev6es en
potassium, d'o6 l'id6e de consid6rer cette perturbation comme un facteur
de canc&isation, ou tout au moins favorable a la canc6risation.
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La validit6 de ces arguments ne r6siste pas A l'analyse critique (82):
1. La confrontation des taux de d6c&s par cancer et fa consommation d'en-

grais potassiques (ou la richesse des sols en sels de K), ne r6v le pas de
corr6lations. Aucun argument statistique ne pent etre invoqud P /'appui de Phypo-
thitique action cancdrzgne du potassium.

2. La radio-activit6 spontan6e du potassium naturel, relevant de la prd-
sence de l'isotope 40K, est trop faible pour avoir une action canc6rig ne, ou
m6me physiologique.

3. L'abondance Au potassium dans les tumeurs n'est que le thwoignage d'une proli-
firation cellulaire active, elle n'en est pas la cause. L'anabolisme des tissus, leur
d6veloppement s'accompagnent d'un gain en potassium, et de cc point de
vue les cellules canc6reuses ne semblent pas se comporter autrement que
les cellules normales. La richesse en potassium des tissus tumoraux n'est
pas non plus un signe de malignitd.

En conclusion : rien ne permet d'attribuer an potassium une action spicifique dans
les processus de cancrisation.

Soulignons que les r6gimes g6n6ralement pr6conis6s pour I'alimentation
des canc6reux tendent surtout A maintenir leur 6tat gdndral; il s'agit le plus
souvent de r6gimes 6quilibr6s, riches en l6gumes et fruits frais, et la forte
teneur de ces aliments en potassium ne peut ktre consid6r6e comme g6nante.

Enfin, l'hypokali6mie post-op6ratoire 6ventuelle doit &tre corrig6e, chez
les canc6reux, comme chez les autres malades ayant subi une intervention
chirurgicale.

B. Titanie chronique et potassium

Le r6le des perturbations humorales (et cellulaires) dans la physiologie des
tdtanies chroniques pose encore de nombreux probl6mes.

Du point de vue clinique une t6tanie chronique peut 6tre rdv&e par des
contractures smStriques des extrimitis, des contractures /ar'ngdes ou viscira/es, ou
divers autres signes plus ou moins 6vocateurs.

Du point de vue biologique /'hypoca/cdmie en est la manifestation humorale
essentielle. Mais, si elle est constamment retrouvde dans la t&anie qui sur-
vient apr6s ablations des glandes parathyroides, 'hypocalc6mie est relative-
ment peu frdquente au cours des tdtanies chroniques, idiopathiques ou
neurog nes (H.P.KlotZ, 110).

L'hyperkaliimie, en g6n6ral mod6r6e, a pu kre constate, dans quelques
cas. Chez certains malades, dont la kali6mie et la calc6mie 6taient abaiss6es
du fait d'une diarrh6e chronique, l'administration de potassium fit appa-
raitre des crises t6taniques typiques.

L'alcalose intervient 6galement puisqu'elle peut provoquer l'apparition
de manifestations t6taniques m&me chez un suiet sain.
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L'hypocalc6mie, l'hyperkali6mie, l'alcalose 6tant inconstantes ou peu
prononc6es on a tent6 d'appr6cier plus fidlement le d6s6quilibre humoral de
la ttanie chronique en tenant compte simultandment de ces perturbations
(Decourt et coll., 25). Les manifestations tdtaniques peuvent effectivement
correspondre A une augmentation humorale du rapport K/Ca, particuli6re-
ment s'il existe en plus de l'alcalose.

Mais les recherches r6centes sur les perturbations mdtaboliques du po-
tassium ont permis de montrer que des crises titaniques pouvaient survenir lors de
deficit enpotassium et en dehors de toute perturbations de la calcdmie.

Les manifestations cliniques iventuelles apparaissent lorsque l'ypokalidmie s'ac-
compagne d'alcalose et d'bypocblorimie. Les crises t6taniques observ6es au cours
des hyperald6ronismes, par exemple, semblent relever effectivement de cet
ensemble de perturbations humorales (cf. § E: Kaliopdnies endocriniennes).

H.P.Klotz insiste sur le fait que 'tat t6tanique ainsi d6termin6 peut 6tre
transitoire mais aussi permanent (110).

En mati&e de t6tanie le r6le jou6 par le potassium est donc complexe.
L'int&& pratique de ces faits n'est cependant pas n6gligeable; l'adminis-

tration de chlorure de potassium peut, par exemple, faire disparaitre les
manifestations cliniques des malades dont les examens plasmatiques r6v&lent
une calc6mie normale, une hypokali6mie, une hypochlor6mie et de 'alcalose.

C. Alanifestations pathologiques des dskaliIzies frustes

De nombreuses affections s'accompagnent de modifications mod6r6es de la
kali6mie. Dans l'insuffisance cardiaque congestive, au cours de certaines
affections fdbriles, lors des crises d'urticaire ou d'astbme il n'est pas rare de
constater une 616vation de la kali6mie. Les valeurs trouvdes d6passent peu
les limites supdrieures des variations physiologiques normales, et ces hyper-
kalidmies moddr&s ne d&terminent pas de troubles en g6n6ral.

La constipation atonique, certaines formes du gndrome primenstruel de /a
femme peuvent correspondre A des d6ficits moddr6es en potassium. L'intdrit
de leur dtude reside Sans le fail que /'administration de sels de potassium peut diter-
miner la disparition on /'attdnuation de ces troubles

Le ddficit en potassium conduit souvent, nous 'avons vu, A une atonie
intestinale.Juslin Besanfon et coll. (552), Guerre (45), ont observ6 la disparition
de la motifit6 colique dans certaines formes de constipation, et la r6appari-
tion de cette motilit6 apr s 'administration de sels de potassium. La kali6mie
de ces malades dtait normale, mais un d6ficit potassique existait cependant
en raison des circonstances pathologiques particuli&res.

Sur 122 malades trait6s par des doses moddr6es de corticost6roides, ab-
sorbds par voie buccale, j'ai observ6 (83) que 47 d'entre eux souffraient de
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constipation, leur kali6mie se situant souvent au voisinage de la limite infd-
rieure de la normale. L'exp6rimentation animale m'a montr6 que cette
atonie relkve vraisemblablement, dans ce cas, d'une action directe des corti-
cost6roYdes sur les tissus intestinaux dont les cellules s'appauvrissent en
potassium.

Le gndromeprimenstruel se d6finit par un groupement de symptomes appa-
raissant dans la seconde partie du cycle menstruel et rdtroc6dant avec l'ap-
parition des r6gles. 11 s'agit habituellement de la tension douloureuse des
seins, des modifications du caract&e et du <<gonflement> abdominal.

Divers troubles, a vrai dire peu accentu6s de l'quilibre hydro-6lectro-
lytique ont, dans certains cas, 6td observds au cours du syndrome pr6-
menstruel, et parfois notamment, une hypokalidmie relative et de l'alcalose.

La physiopathologic de ces troubles est extr6mement complexe du fait
des multiples interventions hormonales. 11 ne semble pas toutefois qu'ils
relkvent d'une hypersdcrdtion d'ald6rost6rone.

Quoi qu'il en soit, F'administration de nitrate de potassium, pr6conis6e
par Durlach (30), contribue A am6liorer la symptomatologie g6nante d'un
certain nombre de ces malades.

Signalons enfin, que certains tats de fatique ou de maigreur peuvent
&re amdlior6s par la testost6rone ou ses d6rives synth6tiques. L'action
<oanabolisante de ces substances s'accompagnant d'un gain cellulaire de K,
Romani el coll. (114) proposent d'admettre que les amdliorations observees
relevent en grande partie de ces effets.
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R11SUMA

Palhologie humaine el polassium

Des perturbations mdtaboliques du potassium peuvent survenir au cours de trEs
nombreuses affections et en modifier l'aspect clinique et le pronostic. L'intdrt
que prdsente la connaissance de ces perturbations, en vue de leur correction 6ven-
tuelle, est donc 6vident: l'importance, la diversit6 et le nombe des travaux qui ont
td consacr6s A leur dtude en est une preuve.

Les recherches concernant le m6tabolisme du potassium et ses perturbations,
chez l'lomme, se sont, en effet, ddvelopp6es de fagon extraordinaire, particuli6re-
ment depuis une vingtaine d'ann6es. Ceci s'explique A Ia fois par la prise de con-
science de l'importance du r6le jou6 par le potassium dans le d6roulement normal
de trEs nombreux ph6nom&nes physiologiques et biologiques, et par les progres
techniques r6alis6s dans le domaine de l'appr6ciation des variations m6taboliques,
normales ou pathologiclues, du potassium (dosage au photomftre A flamme, uti-
lisation du radio-potassium, dtude des trac6s 6lectrocardiographiques, etc...).

Un certain nombre de notions se ddgagent des r6sultats de ces recherches.
11 n'existe pas, A proprement parler de opathologie du potassium >, mais des

troubles lids aux perturbations de la r6partition et de la concentration du potas-
sium dans les milieux cellulaires et extracellulaires. Ces troubles relkvent d'un
excs, ou d'un d6faut de potassium, soit en valeurs absolues, soit en valeurs rela-
tives A celles des autres constituants des milieux biologiques (ions l+, Na+, Ca++,
Mg++, glucose, etc...).

La symptomatologie de ces troubles est essentiellement neuromusculaire. Mais
elle n'est pas caract6ristique, aussi est-il essentiel pour le clinicien de bien connaltre
les circonstances pathologiques qui peuvent conduire A une perturbation du mdta-
bolisme du potassium.

Ces perturbations ou dyskalidmies ont 6t6 group6es de fa on pratique, mais un
peu arbitraire, suivant que la concentration plasmatique en potassium est anorma-
lement augmentde (hyperkalidmie) ou anormalement diminu6e (hypokalidmie). On
peut admettre, en premiere approximation, que l'hypokalitmie correspond A un
d6ficit global, et que l'hyperkalidmie correspond A une surcharge globale de l'or-
ganisme en potassium. Si cela est vrai dans la majorit6 des cas, il existe cependant
de nombreuses exceptions r6v&lant que les variations humorales do potassium
different de ses variations cellulaires.
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Le d6terminisme des dyskalimies fait intervenir des perturbations des fonctions
rdnales, digestives, cortico-surrdnaliennes, etc... Ces perturbations, rarement iso-
ides, conduisent un d6ficit en potassium lorsque son apport digestif est diminud,
son excr6tion rdnale on extrardnale est augment6e; elles conduisent une sur-
charge de l'organisme en potassium principalement lorsque son excrdtion est r6-
duite on supprimde. L'indgale r6partition biologique du potassium dans les mi-
lieux cellulaires et extracellulaires ddpend de divers facteurs dont le d6r&glement
peut d6terminer une dyskali6mie. Parmi ces facteurs les s6cr&ions hormonales
(corticostdroldes, insuline, etc...) jouent un r6le de premier plan.

La connaissance des circonstances d'apparitions des dyskalidmies, et leur mise
en dvidence par des moyens appropri6s conduisent des sanctions th6rapeutiques
trds souvent efficaces. C'est donc juste titre que l'attention des mddecins, et parti-
culi&rement des pddiAtres, des chirurgiens, des endocrinologistes et des ndphro-
logues, a dtd retenue par l'dtude des troubles lids aux perturbations mdtaboliques
du potassium.

SUMMARY

Human pathology and potassium

Irregularities of potassium metabolism may arise in the course of very numerous
diseases, modifying the clinical picture and the prognosis. The value of learning
more about these irregularities, with a view to their possible correction, is quite
clear. The number, extent and diversity of the researches which have been devoted
to this subject are a testimony of its importance.

Investigations of normal and abnormal potassium metabolism in man have in-
deed developed to an extraordinary extent, especially in the last twenty years. This
is due to growing realisation of the importance of potassium in the normal course
of very many physiological and biological porcesses, and also to technical advances
by means of which we can now follow the normal or pathological metabolism of
the element so much better: these include flamephotometric analysis, radio-potas-
sium technique, electrocardiographic studies, etc. From all this research, certain
principles emerge.

Properly speaking there is not any "pathology of potassium", but there are
disorders linked with disturbances of the repartition and concentration of potas-
sium in the intracellular and extracellular media. These disorders arise from excess
or deficiency of potassium, either in absolute terms or relative to other constituents
such as hydrogen, sodium, magnesium and calcium ions, glucose, etc.

The symptomatology of these disorders is neuromuscular in essence, but is not
in itself characteristic. The clinician must also be aware of the pathological cir-
cumstances likely to lead to impairment of potassium metabolism.

These disturbances (or dyskalaemias) have been classified in a manner which is
practical, though to some slight degree arbitrary, according as potassium con-
centration is abnormally raised (hyperkalaemia) or lowered (hypokalaemia). As
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a first approximation one may take it that hypokalaemia implies a global deficit
of potassium in the organism, hyperkalaemia an excess. This may cover most
instances but there are many exceptions, showing that the humoral variations of
potassium differ from its cellular changes.

Dyskalaemia can arise through impaired function of the kidneys, digestive sys-
tem, adrenal cortex, etc. These malfunctions, rarely found in isolation, lead to a
deficit of potassium when its alimentary absorption is reduced, its renal or extra-
renal excretion increased; they lead to a surplus of potassium in the organism,
chiefly by reduction or suppression of its excretion. Unbalanced partition of the
element between cells and the extracellular medium depends on various factors,
whose interplay may result in a dyskalaemia. Among such factors, hormones
(corticosteroids, insulin, etc.) are of primary importance.

Knowledge of the circumstances 'in which dyskalaemia is likely to arise, and
detection of the condition by the appropriate methods, lead to therapeutic action
which is very often effective. Thus it is right and proper that the attention of medi-
cal men, especially pediatricians, surgeons, endocrinologists and kidney specialists
has been engaged by the study of disorders associated with metabolic disturbances
of potassium.

ZUSAMMENFASSUN(

Pathologie des Menscben und Kalium

Im Laufe zahlreicher Krankheiten k6nnen Stbrungen im Kaliumstoffwechsel auf-
treten, wobei sich der klinische Aspekt und die Prognosen veriindern. Demzu-
folge ist es sehr wichtig, diese St6rungen zu kennen, urn sie im gegebenen Fall
auszuschalten; der Umfang, die Mannigfaltigkeit und die Anzahl der diesbeziig-
lichen Arbeiten sind ein Beweis fur die Bedeutung dieser Frage.

Besonders in den letzten zwanzig Jahren sind die Forschungsarbeiten Ober den
Kaliumstoffwechsel und seine St6rungen im Menschen in auBergewohnlichem
MaBe vorangeschritten. Diese Entwicklung fiand ihren Ursprung darin, daB man
die bedeutende Rolle erkannte, die das Kalium beirn normalen Ablauf zahlreicher
physiologischer und biologischer Vorgainge spielt, und da3 in der Beurteilung der
normalen oder krankhaften Veriinderungen im Kaliumstoffwechsel Fortschritte
erzielt worden waren (Mengenbestimmung mit dem Flammenphotometer, Ver-
wendung von radioaktivem Kaliun, Untersuchung der Elektrokardiagramme
usw.). Bei diesen Untersuchungen wurden eine Anzahl von Begriffen gepr igt.

Es gibt keine eigentliche <<Kaliumpathologie>,, aber es gibt Storungen, die mit
Abweichungen in der Verteilung und Konzentration des Kaliums in den zellu-
laren und extrazellularen Medien in Verbindung stehen. Diese Stbrungen werden
in absolutem MaBi oder gegeniber den Werten der anderen Bestandteile der bio-
logischen Medien in einem relativem Ma3 dutch einen OberschuB oder Mangel an
Kaliurn verursacht (N + -, Na + - , Ca+ + -, Mg++-Ionen, Glukose, usw.).

Die Symptomatologie dieser St6rungen ist hauptsdchlich neuromuskularer
Natur. Sie ist aber nicht charakteristisch, so daB es fur den Arzt sehr wichtig ist,
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die pathologischen Umstinde zu kennen, welche zu Stbrungen im Kaliumstoff-
wechsel fiihren k6nnen.

Diese Storungen oder Diskali imien wurden in praktische, aber etwas willkiirlich
geordnete Gruppen eingeteilt: eine anormal gesteigerte Kaliumkonzentration im
Plasma entspricht der Hyperkali imie und eine anormal verminderte Kaliumkon-
zentration der Hypokaliimie. Man kann beim ersten Betrachten annehmen, daB
der Hvpokaliiimie ein Defizit und der Hyperkaliimie cin CberschuB an Kalium
im Gesamtorganismus entspricht. Wenn dies in den meisten FHllen auch zutrifft,
gibt es doch zahlreiche Ausnahmen, welche zeigen, daB die humoralen Kalium-
verainderungen sich von den zellularen Veriinderungen des K-Status unter-
scheiden.

Der Determinismus der Diskaliimien verursacht St6rungen der Nieren-, Ver-
dauungs- und Nebennierenrindenfunktionen. Diese Storungen treten selten ein-
zeln auf und fuhren, wen sich die Kaliumzufuhr dutch die Verdaungsvorgiinge
verringert und die renale oder extrarenale Kaliumausfuhr erh6ht hat, zu einem
Kaliummangel; haben sich aber die Kaliumausscheidungen auf Grund dieser
St6rungen verringert, oder sind sic gar v6lig unterbunden worden, dann fiihrt
dies zu einer Kaliumbberlastung des Organismus. Eine unausgeglichene biolo-
gische Verteilung des Kaliums in den zellularen und extrazellularen Medien hiingt
von verschiedenen Faktoren ab, die, weno sie gest6rt werden, Diskaliimien ver-
ursachen kbnnen. Zu diesen Faktoren gehort die hormonale Ausscheidung (Corti-
costeroide, Insulin usw.), welche eine sehr wichtige Rolle spicIt.

Kennt man die Umstinde, unter welchen die Diskaliimien auftreten und ver-
schafft man sich mit Hilfe geeigneter Mittel Klarheit iber sic, so kommt man zur
Anwendung therapeutischer MaBnahmen, welche schr oft wirksam sind. Es ist
deshalb vollkommen am Platze, daB die Arzte und besonders die Kinderirzte,
Chirurgen, Endokrinalogen und Nierenspezialisten ihre Aufmcrksamkeit den
Untersuchungen der St6rungen gewidmet haben, die mit Abweichungen im
Kaliumstoffwechsel in Verbindung stehen.

RESUMEN

Palologia humanay potasio

Perturbaciones metab6licas del potasio pueden presentarse durante numerosisi-
mas afecciones y modificar el aspecto clinico y el pron6stico de estas 6ltimas. El
inter6s que presenta el conocimiento de esas perturbaciones es, pues, evidente:
constituyen una prueba de ello la importancia, la diversidad y el n6mero de los
trabajos consagrados al estudio de dichos trastornos.

Las investigaciones relativas al metabolismo del potasio y a sus perturbaciones
en el hombre ban conocido, en efecto, un desarrollo extraordinario, muy parti-
cularmente desde hace unos veinte afios. Esto se explica, a la vez, pot haber sido
comprendida la importancia del papel desempefiado por el potasio en el desenvol-
vimiento normal de numerosisimos fen6menos fisiol6gicos, y biol6gicos, y por los
progresos t6cnicos realizados en el dominio de la apreciaci6n de las variaciones meta-
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b6licas, normales o patol6gicas, del potasio (determinaci6n pot medio del fot6metro
de llama, utilizaci6n del radio-potasio, estudio de los trazados electrocardiogrificos,
etc...).

Cierto n6mero de nociones se desprenden de los resultados de esas investiga-
clones.

Flablando con propiedad, la <<patologia del potasio)> es inexistente; hay en
cambio diversos trastornos ligados a las perturbaciones de la repartici6n y de la
concentraci6n del potasio en los medios celulares y extracelulares. Esos trastornos
se deben a un exceso o a un ddficit de potasio, ya sea en valores absolutos o en
valores relativos a aqu6llos de Los demis constituyentes de los medios biol6gicos
(iones H+, Na + , Ca++, Mg++, glucosa, etc...).

La sintomatologia de dichos trastornos es esencialmente neuromuscular. Sin
embargo, no es caracteristica; por consiguiente es esencial para el clinico conocer
bien las circunstancias patol6gicas que pueden conducir a una perturbaci6n meta-
b6lica del potasio.

Esas perturbaciones o dispotasemias fueron agrupadas de manera prActica,
aunque un poco arbitraria, seg6n la concentraci6n del potasio en el plasma, anor-
malmente aumentada (hiperpotasemia) o anormalmente disminuida (hipopotase-
mia). Al proceder a una apreciaci6n aproximada, puede admitirse que la hipopo-
tasemia corresponde a un d6ficit global, y que la hiperpotasemia corresponde a
una sobrecarga global del organismo en potasio. Si esto es verdad en la mayoria
de los casos, hay sin embargo numerosas excepciones que revelan que las varia-
ciones humorales del potasio difieren de sus variaciones celulares.

EL determinismo de las dispotasemias hace intervenir perturbaciones de las
funciones renales, digestivas, corticosuprarrenales, etc... Esos trastornos que raras
veces se presentan aislados, conducen a un d6ficit en potasio, en caso de disminu-
ci6n de su aporte digestivo o de aumento de su excreci6n renal o extrarenal; por
el contrario, dan lugar a una sobrecarga del organismo en potasio, principalmente
cuando su excreci6n queda reducida o suprimida. La repartici6n biol6gica desi-
gual del potasio en los medios celulares y extracelulares depende de diversos fac-
totes, cuyo desarreglo puede determinar una dispotasemia. Entre esos factores,
desempenian un papel primordial las secreciones hormonales (corticosteroides,
insulina, etc...).

El conocimiento de las circunstancias de la aparici6n de las dispotasemias, y
su puesta en evidencia pot medios apropiados, conducen a sanciones terap6uticas
muy a menudo eficaces. Esti, pues, perfectamente justificado que la atenci6n de
los mddicos, y muy particularmente de los pediatras, de los cirujanos, de los endo-
crin6logos y de los nefr6logos, haya quedado retenida por el estudio de los tras-
tornos ligados a las perturbaciones metab6licas del potasio.
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Since in early times chemistry had been recognized as a suitable tool to use
in the study of physiological and pathological phenomena in animals and
plants, full attention has been focused on potassium as an indispensable
element. Owing to the numerous papers on this topic which have appeared
in the course of many years a purposeful selection had to be made in order
to secure a maximum of helpful information related to present knowledge
of the pathology of potassium in animals in general, and livestock in parti-
cular. However, for a clear apprehension of "physio-pathology" - the
gradual changeover of physiological to pathological conditions which often
may be observed - an introduction including the part played by potassium
in normal animal life is indispensable. We shall mainly deal with mammals.

Potassium as an essential element in normal animal life

Potassium is one of the four indispensable cations occurring in high con-
centrations, the so-called major elements, in the animal body. In normal life
the K ion is in balance with the other three basic ions, viz. Na, Ca and Mg.
An apparent requirement for one of these specific cations may be the result
of an imbalance in the proportions of the various ions supplied. So, a sur-
feit or a deficit of K, both leading to pathological changes in the animal
body primarily due to an abnormal supply of K, may be complicated by
changes in the concentrations of the other ions in the blood and tissues.

The univalent K ion is found for the greater part as the principal inorga-
nic cation of cells, whereas the Na ion is present mainly as the cation of
extracellular tissue fluids. These two cations and univalent chlorine and
bicarbonate anions play an important part in the osmotic regulations of
body fluids, e.g. the blood. The red cell membrane is permeable to both K
and Na ions. The maintenance of the K ions concentration within the cell
and the exclusion of Na ions from the cell must depend upon a mechanism
involving the active uptake of K ions and the active extrusion of Na ions.
Apparently, the two ions are transported by somewhat different mechanisms,
although both processes may be linked in some way (Gynn, 17; Post, 32).
It should be noted, however, that the transport of a given ionic species such
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as K into a single cell type can occur both by active transport and by passive
diffusion in accordance with the Donnan-law.

A conditio sine qua non for the maintenance of the cell function in this
respect, and in general, is a normal balance of the four major cations, since
these ions determine in the first instance the integrity of cell membranes and
the characteristic bioelectric potential of the tissue (Fruton, 14). In addition,
the pl- within the cells and tissues must be carefully regulated by the re-
moval of excess acid and alkali arising from the metabolism of nutrients.
The distribution of inorganic (and organic) ions, and water, is largely
determined by their passage across cell membranes and by their passage
across intra-cellular boundaries. Structural units such as mitochondria,
which are indispensable for energy-yielding enzyme reactions, and nuclei,
play a part in the uptake of the extrusion of ions by intact cells (Soloillon, 50;
Hope, 22). The maintenance of a high K and a low Na ion concentration
within the cells of the nerve tissues such as brain cortex and retina depends
on the aerobic oxidation of glucose, or of lactic or pyruvic acid. Similarly,
loss of K ions from red cells occurs when intracellular energy-yielding re-
actions are inhibited (Birt, 6; Taggart, 52).

From experiments in vitro evidence has been obtained of the existence
of a vicious series of events which develops in this respect, since K ions may
act as activators of several enzyme systems active in carbohydrate and fat
metabolism, such as ATP-pyruvic transphosphorylase, fructokinase, phos-
photransacetylase and aceto-CoA-kinase (Fruton, 14). (For some of these
reactions Na ions act as inhibitors.) In addition to this, K ions are the cationic
equivalent for the glutamic acid anions in the assimilation process. Glutamic
acid by virtue of its metabolic conversion to t-ketoglutaric acid, serves as
an important link between the intermediate metabolism of proteins and
carbohydrates. It should be noted, however, that the features arising from
an abnormal supply of K to intact animals are difficult to interpret from the
action of K ions on enzyme processes in vitro. Apparently, in this respect K
is acting rather as a minor than as a major ion. So, affection of intermediate
metabolism may hardly be expected, unless in cases of severe K depletion.

The regulation of potassium absorption and secretion
with reference to abnormal dietau conditions

It stands to reason that a real deficit of K in the feed, in proportion to the
requirement of the animal, sooner or later leads to features of deficiency,
due to ionic imbalance in the blood and tissues, and a chronic lack of the
specific element for metabolic processes.
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Much more complicated is the influence of a surfeit of K in the feed. If
absorption of the K excess from the digestive tract keeps step with K excre-
tion by the kidneys, large bowel and sweat glands, no K accumulation in
the blood and tissues occurs. The new level of K balance, though more
elevated than it was before, is not injurious to health. However, if more K
is absorbed than excreted, a K accumulation in the blood and tissues occurs,
giving rise to mineral imbalance and acute features of K intoxication.

In this connection two questions arise. First of all whether the mineral
ions, including K, present in the gut are absorbed in the same proportion
they occur in the feed. Strong evidence has been obtained that the absorp-
tion process is a selective one, chiefly pointed to the maintenance of homeo-
stasis and a normal "steady state" in the tissues (Seek/es, 34, 35). This is a
kind of "safety valve" of the normal organism. Part of the excess of K is
passed right through without being absorbed. In this way the animal is
partly protected from harmful effects of K excess. It should be noted, how-
ever, that this selective absorption is highly dependent on the integrity of
the cells of the intestinal wall which is essential for the ability of the cells
to absorb or not absorb K ions. Recent experiments have resulted in the
conclusion of the occurring of a simultaneous flux of K into and out of the
dog intestine (Berger, 4). K moves across the intestinal mucosa from the
lumenal surface to the blood simultaneously with a stream in the opposite
direction from blood to lumen. The two flows were measured across iso-
lated loops of intestine in the dog with K42. For a 20 cm length of intestine,
K enters the lumen at 0.8-6.5 it Eq/min., and simultaneously leaves the lumen
at 0.7-5.2 1( Eq/min.

The second question which is of equal importance concerns K excretion,
chiefly by the kidneys. This is a selective process as well, in which the
"mineralo-corticoids" aldosterone and deoxycorticosterone, produced by
the adrenal cortex, play an important part (Pruton, 14). In adrenalectomized
animals and Addisonian patients features of adrenal dysfunction develop,
characterized i.a. by changes in the mineral pattern, such as 1. high levels
of K in the blood, mainly due to K retention in the kidneys; 2. a shift of
K and water into tissue cells; and 3. increased excretion of Na, Cl and
HCO, ions in the urine. It is probable that the primary action of the "mine-
ralo-corticoids" is to promote the reabsorption of Na ions and the clearance
of K ions in the kidney tubulus (Gaunt, 15). A review with about 100 refe-
rences on the kidney in K depletion has been given by Relman (33).

The high concentrations of K are toxic to the organism. Aldosterone is
about 25 times as effective as deoxycorticosterone in promoting Na reten-
tion and about 5 times as effective in promoting K excretion (experiments
with adrenalectomized rats). In accordance with these facts aldosterone is
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about 25 times as active as deoxycorticosterone in the prolongation of life
in adrenalectomized animals (dogs) (Fruton, 14).

The overall picture of K pathology includes two aspects, vi., the patho-
logy in a negative sense due to K depletion, and the pathology in a positive
sense due to K excess. Both aspects seem to be important with respect to
the problems met with in animal husbandry and veterinary medicine.. From
studies on K depletion data may be obtained concerning the minimum re-
quirement for normal life, whereas data about the maximum tolerance may
follow from experiments in which an excess of K is administered to the
animal.

Potassium depletion

Rats kept on a diet deficient in potassium (0.001 per cent K) showed stunted
growth and death within 7 days. In the heart muscle a hyaline degeneration
was shown to develop from the fifth day onwards (Grundner-Culemann, 19).
About 0.2 per cent K in the diet was sufficient to support normal growing
mice (Bell, 3).

In recent years some papers have been published which point to the im-
portant part K plays in the conversion of organic substances in intact ani-
mals. This is in accordance with the facts mentioned before, concerning the
activation of several enzyme systems by K in vitro. In addition to this speci-
fic function, K influences mineral metabolism, viz, the calcification of bone.
This seems to be rather unexpected and unpredictable. Experiments with
chickens and rats afford helpful information related to these two inter-
relationships.

Chicks were shown to require 0.20 per cent K in an otherwise adequate
diet for a maximum rate of growth during the first 4 weeks of life (Gillis, 16).
It appeared, however, that due to an interrelationship in the metabolism of
K and P, the requirement for K was increased to 0.24 per cent when the P
content of the diet was suboptimal. Bone calcification, as measured by the
per cent of bone ash, was significantly influenced by the amount of K in the
diet. Diets containing inadequate K resulted in reduced calcification due to
a disturbance in P metabolism. Under such conditions the inorganic P in
blood plasma was significantly reduced, while there was no measurable effect
on Ca in the plasma. In other experiments the K requirement of the chick
was found to be 0.4 per cent K of the diet, dependent on the rate of growth
and the Na content of the ration (Burns, 8). If the Na content of the diet is
0.8 per cent, then a K level of 0.33 per cent is adequate for maximum
growth. For a slow rate of growth 0.23 per cent K is satisfactory. Potassium
was also concerned in the economy of feed utilization in the chick, the maxi-
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mum feed efficiency being obtained with amounts of P which were appro-
ximately optimum for growth (Gillis, 16). Contrary to results reported with
certain other species, K deficiency was easily produced in chicks receiving
adequate amounts of biotin.

Results obtained with rats confirmed the effect of K (and P) requirement
for growth and bone calcification as observed in chicks. However, the K
requirement of the rats in these studies was approximately 0.16 per cent of
the diet (Gil/is, 16). The amount of P required for maximum bone calci-
fication in the rat was greatly in excess of the amount required for normal
growth.

Potassium deficiency in rats causes a lowered chloride concentration in
plasma, an increased bicarbonate content (alkalosis) and a loss of muscle K
with a partial replacement by Na. The total K+Na content of the intra-
cellular phase of muscle is lowered in K deficiency (Munhyler, 30). Potassium
deficiency influences the composition of gastric secretion resulting in a rise
of pH and the Na content (Carone, 9).

A difference was noted in the response of rats and dogs to a K deficiency,
particularly in muscle changes, a waxy degeneration of the striated muscle
fibres occurring in dogs, but not in rats (Smith, 48).

In a recent paper a definite interrelation between K requirement and
protein level of the diet was demonstrated in the chick (Leach, 26). In-
creasing the protein content of the diet increased the K requirement for
optimum growth and survival. The increase of the K requirement, how-
ever, was not simply in proportion to the increase in protein content of the
ration. The effect of fat on the K requirement of the chick appeared to be
mediated through changes in the caloric content of the diet. The changes
in the K requirement paralleled closely the changes in energy content of
the diet in general. As might be expected the requirement for K decreased
with increasing age of the chick.

In connection with the important part K and other inorganic ions play
in muscle physiology, it should be noted that striate and smooth muscles
behave differently in this respect (Daniel, 10). Analysis of mammalian
smooth muscle has resulted in the conclusion that the K content of these
cells is as high or higher than in striate muscle. However, in contrast to
striate muscle, smooth muscle contains large quantities of Na and, in some
cases, appreciable quantities of chloride. Furthermore, studies of the elec-
trical potentials of smooth muscle show that the membrane resting poten-
tials of smooth muscle cells may be lower, as high, or higher than in striate
muscle and that depolarization on activation is incomplete or absent. These
findings suggest that the mechanisms controlling the distribution of electro-
lyte across the smooth muscle cell membrane are different from those in



354 L.SEEKLES

striate muscle. These differences were manifest in a study in which alterations
in plasma electrolyte concentrations were produced by K deficiency, by adren-
alectomy and by administration of cortisone and adrenalin. The effect of these
procedures on thigh and stomach muscle in rats was compared. Calculations
presented suggest that cortisone and adrenalin enhance the K concentration
ability of skeletal muscle cells and that adrenalin restores the ability of
muscle cells from adrenalectomized animals to exclude Na. This experimen-
tal study shows the intricacy of muscular phenomena - both of striate and
smooth muscles - in which an abnormal supply of K and other ions such as
Mg and Ca, and hormonal dysfunctioning, may play a part, as might happen
in nutrition tetany of cattle.

The question arises whether K deficiency might play a part in the origi-
nation of disease in livestock, e.g. cattle. In view of the data mentioned con-
cerning the K requirement of growing chicks and rats, this seems to be im-
probable in general and in the Netherlands in particular. For the K content
of the feed often amounts to the five or ten fold of the values found to be
adequate for normal life in growing rats and chickens. However, it should
be noted that on synthetic milk rations, without K supplement, severe para-
lysis developed in calves from 5 to 63 days after being placed on the experi-
ment (Flipse, 12). The paralysis was of a progressive nature involving in
order the rear legs, fore legs, neck and respiratory system. If untreated,
death resulted in from 12 to 24 hours after the appearance of the initial
symptoms. Cure was effected by the oral administration of a potassium salt
(or the subcutaneous injection of biotin). Improvement frequently was
noted within 3 hours after treatment, and recovery usually was complete
within 30 hours.

Some evidence has been obtained of the occurrence of K depletion in
adult dairy cattle (Ward, 53). According to observations made in the USA,
a negative K balance occurs in the period from 30 days before to 30 days
after parturition, in milking cows in which milk fever developed after
freshening. Normal cows remained essentially in equilibrium in that period.
This observation fits in with a theory developed about 20 years ago (Seekles,
36, 37, 38). According to this theory a relative hyperfunction of the pituitary
gland plays an important part in the origination of milk fever. Since the
secretion of the adrenal cortex is under the control of ACTH, this pituitary
hormone can also influence electrolyte balance. To what extent the stimu-
lation of the adrenal cortex by ACTH gives rise to the secretion of,, mine-
ralo-corticoids" is but imperfectly known. It appears that the secretion of
aldosterone by the adrenal cortex, which results in K secretion and Na
retention by the kidneys, is not controlled by ACTH to the same extent as
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the secretion of corticosterone and the other 11 oxygenated steroids, that
are more active in promoting glycogenesis and improving the muscle work
performance (Fruton, 14).

Anyhow, there is still another important and complicating difference bet-
ween cows that get milk fever and animals which remain normal after
freshening. In the animals first mentioned a strongly negative Ca balance
was shown to occur in addition to a negative K balance, whereas in the
animals that did not get milk fever a positive Ca balanceoccurred (Ward, 53).

Potassium excess

Since vegetable feed very often contains a surplus of K, the quantity of K
ingested by herbivorous and to a smaller degree by omnivorous animals
may greatly exceed the requirement for normal life. It should be noted, how-
ever, that in normal mammals it is extremely difficult to provoke symptoms
of K intoxication. Potassium retention leading to increased K values in the
blood may occur by way of exception in cases of hypofunction of the kidneys
and adrenal cortex. The possibility of tubular secretion of K ions could ex-
plain why K intoxication so seldom occurs, even in progressive stages of
kidney insufficiency (Berliner, 5; Mudge, 29).

In K poisoning features such as anorexia, vomiting, diarrhoea, hyper-
aesthesia and heart trouble have been recorded. In humans an increase of the
K content of blood plasma from the normal value of c. 5m Eq/l to c. 6.5 m Eq/I
gives rise to changes in the electrocardiogram. At a K level of 8 mEq/l the
first clinical symptoms of heart failure develop. A K value of 9 to l0mEq/l
is compatible with normal life for a very short time only. An intricate neu-
rological complex of symptoms arises, characterized by atonia and paralysis
of the skeletal muscles of the extremities. In the last stages either a paralysis'
of the respiratory muscles or of the heart occurs. The heart comes to a
standstill in a greatly dilated or diastolic position.

From laboratory observation it has been suggested that K plays an active
role in the regulation of blood pressure (Freed, 13). In renal hypertensive
rats, the K content of the aorta wall was found to be significantly higher
than normal. The Na content is only slightly elevated. Reduction of blood
pressure through K deprivation is associated with a lowered aorta K con-
tent. Restoration of hypertension in such rats by cortisone administration
is associated with a return of the aorta K content to the previous elevated
levels. It is suggested that the K content of the arteries influences arterial
tone and, by altering peripheral vascular resistance, may be a significant
factor in blood pressure regulation.
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It may be wondered whether K intoxication occurs in livestock under ab-
normal farming management. If so, in addition to a general action on os-
motic regulation determining the integrity of body cells mentioned before,
a direct influence of K on the autonomic nervous system might be expected.
This involves a stimulation of the parasympathetic nerves, the action running
parallel to that of the parasympathetic hormone acetylcholine. This action of
K ions is counteracted by Ca ions which stimulate the sympathetic nerves.
Anyhow, we know that K has a profound influence on the heartbeat in the "
isolated heart, for when theproportionofit in the perfusion fluid is increased,
the beat becomes very slow and the tone of the heart is greatly diminished,
that is, it becomes extremely relaxed between the beats (McLeod, 28). How-
ever, the direct action of K on the parasympathetic nerves, leading to a
slow heartbeat and other parasympathicomimetic effects may be expected in
cases without complications only. As soon as the situation in the animal
body gets more complicated, e.g. in metabolic diseases due to abnormal
farming, other influences make themselves felt to a much larger extent. As
a rule the syndrome that presents itself is intricate and unpredictable.

In recent years researches have been made into the response of new-born
piglets to an excess of K (McCance, 27). Liquids containing (1.) KCI
(120 mEq/1), or (2.) sow's milk to which KCI was added to make the con-
centration and amount of K in the water of the milk approximately equal
to the concentration of K in the water given to the pigs of the first group,
or (3.) sow's milk, were given by stomach tube every 2 hours for 40 hours.
Per kg birth weight per 24 hours the dosages of K were as follows:
(1.) 25.5, (2.) 26.7 and (3.) 8.1 mEq; the K balances being (1.) +2.9, (2.)
+10.5 and (3.) +6.4 mEq. The blood sugar levels were (1.) 206, (2.) 155
and (3.) 140 mg per cent and the haematocrit values (1.) 53.1, (2.) 38.3 and
(3.) 38.9 per cent. Loading with K had no effect on body weight, nor on the
percentage of water in the tissues at death whether the animals were given
water or milk. The addition of KCI to the water raised the serum K from 4.3 to
9.3 mEq/1, and its addition to the milk from 4.3 to 5.9, a much smaller increase.

The experiments show that most of the KCI administered was excreted,
but the administration of KCI in water led to paralysis and raised blood
sugar. The animals getting KCI in milk retained a mild excess of K. Appar-
ently metabolism of milk constituents protects the animals from K intoxi-
cation. The increase of the haematocrit values after the administration of
KCI in water might point to acidosis. However, this has not been checked
in this study. The observation of raised blood sugar makes one think of the
h,perglycaemia reported to follow injection of K salts in some species
(Silvette, 46, 47). The hyperglycaemia may be due to the effect of K salts on
the liberation of adrenaline (Fenn, 11).
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In cattle pertinent observations and experiments concerning the ingestion
of excessive amounts of K are mostly related to the problem of nutrition
tetany. Before entering into this practical topic the general problem of K
metabolism in relation to gastro-intestinal function excites comment.

Potassium metabolism and gastro-intestinal function

In his semi-quantitative approach to K metabolism and gastro-intestinal
function (a review including 52 references), Spencer points out that the
intimate relationship of K to gastro-intestinal function is of more than
passing interest, for it may provide the key to interpreting a number of
bizarre clinical manifestations of (human) disease (Spencer, 51).

Based on experimental work in animals and man, and clinical observations,
the author focuses attention on the importance of K to the digestive canal
which centres about three basic observations.

1. In a healthy individual, daily body requirement of K is met entirely by
intestinal absorption. Abnormalities of absorption may thus deprive the
body of its K requirement, even though oral intake is "adequate".

2. Potassium normally diffuses across the gut wall in both directions (as
has been mentioned higher up). The outward flux, comprising the digestive
secretions, often contains K in a concentration greater than that of blood
plasma. Loss of this K-rich fluid, beyond the amount normally present in
the faecal excretion, results in K deprivation.

3. Intestinal motor function, and perhaps certain absorptive processes as
well, are sensitive to the K concentration of the internal environment. This
apparently works cyclically; deranged gastro-intestinal activity may result
in K loss, and the gut deprived of K reveals further abnormalities.

Intestinal mucosal cells are in a unique position in regard to electrolytes.
Owing to the high K concentration of the mucosal cell and the lower K
concentration in the gut, K absorption from the gut is dependent upon an
energy source, most likely glucose oxidation. For usually, when glucose
passes into cells, K also enters. Additionally, there is probably an active
mechanism for transporting K from the blood stream to the mucosa.

Several factors are involved in the alimentary K absorption. Adrenalec-
tomy decreases the rate of alimentary absorption of Na, and to a lesser
extent, of K in dogs and rats. There is a concurrent decrease in the ability of
the mucosa to take up water and to lower the osmotic pressure of an iso-
tonic solution placed in the lumen. All these defects are corrected by the
administration of corticosteroids.
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As Spencer very properly observed, absorption requires both a finite
time interval and a definite surface area. If either factor is reduced beyond a
certain point, some portion of K in the diet will not be taken from the
lumen. Certain diarrheal illnesses are marked by a rapid transit through the
gut. In such cases K loss in the faeces increases.

Though it is usually recognized that alimentary disorders may result in
K alterations, recognition of the converse, namely that alterations of the
K level can lead to gastro-intestinal derangements, is not as readily made
clinically (Spencer, 51). Experimental evidence has accrued that a deficiency
of K may induce intestinal paralysis. Clinical data (in man) are also available
that intestinal distension may follow K loss and K deficiency. A blood level
of 3.1 mEq/l was critical.

Three principal actions are probably performed by K within the alimen-
tary apparatus (Spencer, 51).

1. Potassium is the principle intracellular cation of both the mucosa and
surrounding muscle cells.

2. Alimentary secretions contain K and an active mechanism is perhaps
involved in transferring this cation from the blood stream to lumenal secre-
tions.

3. Potassium plays a role in the functioning of nerve and muscle cells
within the gut wall. The digestive canal is essentially a hollow tube, sur-
rounded by three muscle groups (circular, longitudinal and mucosal). Ali-
mentary smooth muscle cells function in a manner fairly similar to other
smooth muscle groups, and they are sensitive to changes in K concentration.
It has been demonstrated that K moved out of alimentary muscle cells fol-
lowing stimulation.

There are also observations that K loss in general can deprive gastro-
intestinal muscles of this element, perhaps thus accounting for distension
and ileus.

In Spencer's review gastro-intestinal function is mainly considered in re-
lation to K deficiency. The converse,.the interrelationship of gastro-intesti-
nal derangement and K excess has to be faced as well. It has already been
mentioned that in K poisoning gastro-intestinal features such as anorexia,
vomiting and diarrhoea have been recorded. It is to be expected that in-
creased intestinal movement is closely related to the direct action of the K
ion, the mineral analog of the parasympathetic hormone acetylcholine which
is the normal secretion product of the Auerbach plexus. In this way the
increased peristalsis after the oral administration of excessive amounts of
K can be understood (Seekles, 35).
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Does potassium play a part in the origination of nutrition tetany
(grass tetany, bypomagnesaemic tetany) ?

The incidence of nutrition tetany in cattle, characterized by low values of
magnesium in the blood serum, is shown to increase with the intensification
of farming management (Seekes, 39). Since there is a general trend to speed
up production, the incidence of nutrition tetany is tending to increase ac-
cordingly. Although there appears to be no association with soil type and

no correlation with Mg content of soil or pasture and severity of the disease,
the condition does appear to be more prevalent on some farms than on

others. The increased incidence is often associated with the increase in yield

of grassland, and with an intensive system of ley farming, where heavy use
is made of artificial fertilizers and liquid manure, e.g. originating from pigs.
Pastures can become potentially "tetany prone" after heavy nitrogenous
dressing. However, it is not suggested that this is the only cause of hypo-
magnesaemia, since it is well known in the Netherlands and Great Britain,
that it can occur under many dissimilar conditions, on old and new pastures
of various compositions and at various stages of growth, and after treat-
ment with a variety of fertilizers, as well as in the absence of any fertilizer
treatment.

The hypothesis has been advanced, particularly in the Netherlands, that
a surplus of K might cause nutrition tetany, especially when the K content
was very high in proportion to that of Mg and Ca (Brouwer, 7; Kemp, 25).
From a statistical point of view, and especially with regard to the farms in
which the observations have been made in recent years, the hypothesis
seems to line up with the facts stated. In farms served by the Ambulatory
Service of the Faculty of Veterinary Science, State University of Utrecht, a
relationship has been stated between the equivalent ratio K/(Ca+Mg) in
the herbage grazed by 6566 milking cows and the incidence of nutrition
tetany (163 cases) (Wind, 55). At a K/(Ca+Mg) ratio in the pasture from
< 1.01 to 1.80 nutrition tetany was found to occur very seldom, viz . only
1 cow out of 2604 cattle (0.04 per cent) suffered from tetany. At a K/ (Ca +
Mg) ratio from 1.81 to 2.20, 35 out of 2051 milking cattle showed tetany

(1.7 per cent). At a K/(Ca+Mg) ratio from 2.21 to 2.60, the incidence was
54 out of 1054 cows (5.1 per cent), at a ratio from 2.61 to 3.00, 49 out of
716 cows (6.8 per cent) and a ratio > 3.00, 24 out of 138 animals (17.4 per
cent) suffered from nutrition tetany.

Comparing these results with the data recorded over a period of many
years and not in a special area in the Netherlands (Seekles, 40), the view
that at a K/(Ca+Mg) ratio < 1.80 in the pasture nutrition tetany very
seldom occurs, is not tenable. Taking 3 per cent K - dry matter and sand
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free basis - in the herbage roughly as the alleged critical limit of K excess
leading to nutrition tetany, it has been found that 74 out of 291 tetany-prone
pastures (25.4 per cent) on which one or more cases of nutrition tetany, all
checked by blood analysis, had occurred on the very day of sampling, showed
K values less than 3 per cent. In 39 out of these 74 samples (52.8 per cent)
the K/(Ca +Mg) ratio was shown to vary between 0.63 and 1.80, the inci-
dence of disease being 7.1 per cent of the cattle grazing on these pastures.
This figure (7.1 per cent) differs widely from that mentioned higher up
(0.04 per cent). These results are in line with recent experience in Germany,
according to which no simple or direct correlation is shown to exist bet-
ween the K/(Ca+Mg) ratio in the pasture and the incidence of nutrition
tetany (Werner, 54; Allen, 1, 2).

Heavy fertilizing with K is not the cause of nutrition tetany in itself. Out-
breaks of nutrition tetany have been observed in the Netherlands regularly
in the autumn, as early as 1880 and even before that time, when an excessive
use of K did not yet occur. In this connection the state of affairs in the
Netherlands in the present time is quite instructive. About 1 to 2 per cent
of round 1.5 million dairy cattle suffer from nutrition tetany every year,
whereas 98 to 99 per cent of the lactating cows living under similar con-
ditions as the diseased ones are not affected - though a mild hypomagne-
saemia may occur in some animals (vide infra). Considering only the so-
called tetany farms in which feeding experiments with magnesium oxyde
on a large scale have been conducted in 1954 and 1955, the incidence of
nutrition tetany was from 6 to 8 per cent of the milking cows in the pre-
vious years (Seekles, 41). We arrive at the conclusion that in these farms
92 to 94 per cent of the cows in lactation don't get affected, in spite of the
intensive management applied in most farms that gives rise to increased
pasture yields and high values of K and protein, and low values of carbo-
hydrates including crude fibre in the herbage. Apparently the great majority
of cattle succeed in overcoming the "stress" of imbalanced feed, including
a daily intake of K amounting to more than 400 g, as well as a smaller or
larger degree of hypomagnesaemia which might originate from it. Obser-
vations in Switzerland have shown that in dairy cattle of the Simmenthaler
breed receiving 480 g of K in the feed (not as a salt supplement) daily for
a long time, infertility developed. However, the animals did not show any
increase in the incidence of nutrition tetany (Hofmann, 21).

An experiment in the Netherlands has shown that by oral administration
of ammonium lactate (200 g a day for several weeks) to a stall-fed heifer on
a ration low in K, intestinal dysfunctioning occurred that gave rise to the
clinical and biochemical features of nutrition tetany, vi Z. hyperaesthesia,
tetany, hypomagnesaemia and a moderate hypocalcaernia. The animal was



PATHOLOGY OF POTASSIUM IN ANIMALS 361

cured by means of the usual treatment with a Ca and Mg injection (Seekles,
42). Potassium was surely not involved in the origination of this typical
case of nutrition tetany.

Gastro-intestinal function, nutrition letanj and potassium

Imbalanced feed, either poor or rich in K, may give rise to gastro-intestinal
dysfunctioning, characterized biochemically by an increased production and
absorption of toxic substances including biogenous amines, chiefly origi-
nating from abnormal fermentation and putrefaction of protein (Seekles, 43,
44, 34). Chronic and acute forms of nutrition tetany have been observed in
which diarrhoea occurs with the passage of evil smelling and very loose
faeces pointing to gastro-intestinal dysfunctioning. This symptom is of
pathogenetic importance. Close observation in the Netherlands of 315 cases
of acute nutrition tetany in the spring have shown the passage of evil
smelling loose faeces in 132 animals (42 per cent) (Seekles, 39). Six animals
(2 per cent) showed constipation, whereas in 177 animals (56 per cent) the
faeces were apparently "normal", that means very loose. It may be taken
that many of the so-called normal faeces were not really normal but on the
border line of abnormal or beyond. So, the actual percentage of intestinal
disturbance will be much higher than the figures mentioned.

Evidence obtained in the course of many years of research in a broad
field of metabolic disorders in dairy cattle in the Netherlands shows a strik-
ing similarity, though no identity, between nutrition tetany and other
gastro-intestinal disorders (Seek/es, 39). The latters include foot-and-mouth
disease of the gastro-intestinal type, abnormal intestinal functioning due to
the uptake of large quantities of protein, unripe apples, lush pasture and
potassium nitrate, to Johne's disease and indigestions of unknown origin.
In about 50 per cent of these cases, in the majority of which K may be
excluded as a pathogenetic factor, hypomagnesaemia was shown to occur.
It should be noted, however, that loading the organism with K by intra-
venous injection is likely to have a depressing action on Mg in the blood
serum. On the other hand, Mg administered intravenously lowers the K
content of the blood serum. In this respect K and Mg act antagonistically.

So far, increased K values in the blood serum which might depress Mg
in the blood in a direct way have not been recorded in cattle suffering from
nutrition tetany. Experimental data available to date give rise to the con-
clusion that imbalances of mineral and organic character in the diet includ-
ing high dietary K, under unfavourable environmental conditions, may pro-
mote intestinal derangements. These include abnormal intestinal move-
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ments, fermentation and putrefaction processes giving rise to poisonous
substances interfering with the integrity of mucosal and other body cells.
Hypomagnesaemia is often one of the features in gastro-intestinal auto-
intoxication.

Possible relation between loading the organism with potassium and
the actions of noxious substances of enterogenic origin on body functions

Although hitherto no evidence has been obtained of a direct depressing
action of high K values of the blood in nutrition tetany on the blood magne-
sium level, the question has to be faced whether a relationship, if any, exists
between dietary K excess leading to loading of the organism as a whole
with K, and the actions of poisons of enterogenic origin on body functions,
including magnesium metabolism. Some recent findings should be men-
tioned in this connection.

Histamine-like substances occur amongst the noxious substances of en-
terogenic origin in cases of nutrition tetany and other gastro-intestinal dis-
orders in cattle and horses (Seekes, 39). High histamine values in the blood
may occur in the acute stage of disease and very low figures in the chronic
stage (Seekles, 45). Obviously there is a tendency of histamine to be fixed
to the proteins of the blood and tissues.

The capacity of blood plasma proteins to fix histamine is found to be
relatively high in normal (human) subjects, and low or completely lacking
in patients with allergic derangements and some chronic ailments in-
cluding gastro-intestinal disorders (Parrot, 31). This was shown to be due
to qualitative differences in the plasma proteins of the different groups.
Addition of KCl to the diluted plasma decreased the histamine-fixing power
and therefore increased the toxic properties in vitro. In Parrot's experiments
the potentiating action of K ions could be shown following the addition
of 250 mg KCI/l. It was completed at about 350 to 400 mg KCI. Although
these high K concentrations don't occur in the blood in cases of nutrition
tetany, a potentiating activity of K ions on histamine action in the tissues
may not a priori be excluded.

The cardiovascular actions of intravenous histamine in doses from 2.5 to
20 pig/kg were studied in the pentobarbitalized dog (Hanna, 20). With the
small dose there was consistent but small initial increase in cardiac output, and
with the larger doses there was a biphasic change in output. Infusions of hista-
mine and of KCI at the rate of 1 fig and 1 mg/kg/min., respectively, mode-
rately increased the cardiac output. Both the infusion of KCI and injection
of histamine produced a comparable elevation of the plasma K. It is thought



PATHOLOGY OF POTASSIUM IN ANIMALS 363

to be possible that the actions of histamine to increase plasma K contribute
to the cardiovascular actions of this amine, especially on the cardiac output.

Although the results of Hanna's experiments also point to potentiation
of the histamine action by K ions, as Parrot's experiments do, it seems to be
doubtful, for the time being, wether they throw any more new light upon
the alleged action of K in the pathogenesis of nutrition tetany. In this con-
nection, the interesting cardiographic observations made recently in cows
with hypomagnesaemia, in comparison with the same animals with nor-
mal magnesium levels in the blood serum, call for special attention (Groot,
18). It would be desirable to carry out experiments on the same line in
which, in addition to the Mg values, the values of K and histamine of the
blood should be taken into account, with regard to the alterations of the
electrocardiogram.

The decisive item to deal with is the question whether dietary K excess,
under practical farming conditions, will lead to loading of the bovine orga-
nism as a whole with K, to such an extent that the K excess in the cells
would interfere with the actions of histamine and other noxious substances
of enterogenic origin in the tissues, and in this way would give rise to the
origination of hypomagnesaemia.

In recent years two series of balance trials have been effected in the
Author's laboratory. In the first series of experiments (September 1957)
milking cows have been fed "normal grass" and "K-rich grass" successively
(Horst, 23). The "normal grass" was fed for some time and the feeding
balance was estimated over a period of 5 days (period No. 1). Two cows
(Nos. 1 and 2) were used, which were kept indoors. After a transitional
period of 1 day in which "K-rich grass" was supplied, the balance trial was
continued for another period of 5 days (period No. 2) in which the "K-rich
grass" was given. To get an impression of the possible influence of the
weather, 2 other cows (Nos. 3 and 4) were kept outdoors on a sandy, mowed
field, where they were fed the same grass the cows got which were kept
indoors. The weather was cold and wet during both experimental periods.

The composition of the "normal grass" and the "K-rich grass" on the
days of the balance trials is mentioned in table 1 (dry matter basis).

On the very first day after changing-over from "normal grass" K/(Ca +
Mg) = 1 to "K-rich grass" K/(Ca+Mg) = 2.9.3 out of 4 animals showed
a non-significant drop (c. 0.3 mg per cent) of Mg in the blood serum. Then
the Mg content rose to the normal level at an equally unfavourable K/(Ca +
Mg) ratio in the "K-rich grass" (table 2).

The average loading with K in the 5 days' period No. 1 ("normal grass")
for cows Nos. 1 and 2 was +42 g and 29.4 g per day, respectively. In the
5 days' period No. 2 the K loading was even considerably smaller, viz. +8 g
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Table I Composition of th "normal" and "potassium rich" grass (drg matter basis)

Date Na K Ca Mg Mn CI S NO. Crude Crude
g% g% g% g% mg% g% g% g% protein as fibre

Ng% g%

"Normal grass"

16.9. 0,57 1.89 0.91 0,29 12.6 0.76 0.28 0.22 2.40 25.7
17.9. 0.48 1.85 0.85 0.24 13.5 0.70 0.20 0.22 2.34 23.5
18.9. 0.43 1.60 0.80 0.21 13.3 0.69 0.22 0.23 2.36 22.3
19.9. 0.56 1.75 0.92 0.27 20.5 0.65 0.23 0.20 2.37 23.2
20.9. 0.49 1.78 0.85 0.25 12.6 0.69 0.23 0.16 2.34 23.4

"Potassium-rich grass"

23.9. 0.13 3.30 0.50 0.09 19.8 1.9 0.14 0.081 1.94 24.8
24.9. 0.13 3.42 0.60 0.14 14.0 2.0 0.16 0.121 2.04 26.4
25.9. 0.14 3.08 0.53 0.13 14.2 1.9 0.12 0.035 1.95 25.3
26.9. 0.12 3.23 0.49 0.13 11.7 1.9 0.13 0.020 1.86 25.1
27.9. 0.12 3.14 0.47 0.12 12.7 1.9 0.16 0.052 1.76 24.8

Table 2 The composition of the bloodserum

cow 1 cow 2 cow 3 cow 4
Ca Mg Ca Mg Ca Mg% Ca Mg
mg% Mg% mg% mg% rag% mg% mg% mg%

"Normal"-grass period

16.9-20.9. 10.2 2.4 10.0 2.2 10.0 2.3 9.7 2.2

"Potassium-rich" grass period

23.9. 10.4 2.0 9.4 1.9 9.2 1.8 9.6 2.2
24.9. 11.3 2.2 10.8 2.2 9.0 2.3 9.1 2.3
25.9. 11.2 2.2 10.6 2.2 10.0 2.2 10.0 2.3
26.9. 11.2 2.2 10.6 2.4 9.7 2.3 10.2 2.3
27.9. 10.5 2.3 10.1 2.4 10.0 2.0 10.0 2.2
30.9. 11.1 2.3 10.4 2.2 10.6 2.3 10.4 2.2

Table y Balances

Na K Ca Mg

cowl cow2 cowl cow2 cow I cow2 cowl cow2

period I -. 2 g I - 3.2 g I + 42 g I + 29.4 g +1. 7 g + 6.2 g -0.3 g + 2 .Og
period II +5.4g + 6.2 g + 8g +IS.5g - 6 .3 g - 8 .5g -1. 9 g - 3 .0g

Average values per day
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and +18.5 g per day, respectively. This is in agreement with the laxative
action of K excess mentioned higher up. In proportion to the body weights,
448 kg and 413 kg, respectively, the amount of K retained in the tissues
during period No. 2 ("K-rich grass") appears to be relatively small (table 3).
No special action is to be expected from it.

The second series of balance trials with milking cows was carried out in
the spring 1958 (Horst, 24). The animals were first of all kept indoors and
fed on hay and fodder cake (the "hay period"). Later 3 kinds of grass were
administered, viz . a) "tetany-prone grass" (Nos. 1 and 2, both kept in-
doors), b) "K-rich grass" (No. 3 kept indoors and A at pasture), and c)
"N-rich grass" (No. 4 kept indoors and B at pasture). The cows A and B
were kept outdoors viz . on the plots from which originated the "K-rich
grass" and the "N-rich grass" respectively.

The composition of the "tetany-prone grass", the "K-rich grass" and
the "N-rich grass" on the days of the balance trials is mentioned in table 4.

Five out of 6 cows showed a significant fall of the Mg level of the blood
serum on changing over from winter fodder (the "hay period") on grass,
irrespective the K/(Ca+Mg) ratios which were 2.6, 2.3 and 0.8 in the
"tetany-prone grass", the "K-rich grass" and the "N-rich grass", respec-
tively. In the animals fed "K-rich grass" and "N-rich grass" the Mg level
of the blood serum rose to the normal value within a few days, on constantly
feeding these grasses. Both cows fed "tetany-prone grass" showed a deeper
and longer lasting fall of the Mg level of the blood serum, the minimum
figures being about half the original values. The animals were reluctant to
eat the grass, especially in the beginning. The faeces were very loose. After
11 days these cows were given 50 g of magnesium oxide extra every day,
after which the Mg values of the blood serum became normal in 2 days
time (table 5).

Apparently the hypomagnesaemia in cattle which has been recorded by
several authors on changing over from winter feed to lush pasture is not
per se linked up with high K values or high K/(Ca+Mg) ratios in the
herbage. Obviously decreased uptake of fodder including Mg and other
factors present in or originating from "tetany-prone grass", including
gastro-intestinal dysfunctioning, which can be counteracted by extra gifts
of magnesium oxide, play an important part.

The balance trials on winter feed (the "hay-period"), and the balance trials
on "tetany-prone grass", "K-rich grass" and "N-rich grass" were effected
in April and May 1958, respectively. The results are as follows (table 6).

In the "hay-period"cow No. 1 was approximately in K-balance, cows
Nos. 2 and 3 showed a negative K-balance of -22.5 and -30.1 g per day,
respectively.
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Table 4 Composiiton of the grasses (dry mater basis)

"Tetany-prone" grass

day Na K Ca Mg Mn S NO, P N N Crude
Crude True fiber
p5rot. prot.

g% g% g% g% mg% g% g% g% g% g% g%

1 0.25 4.28 0.57 0.19 13.1 0.25 0.53 0.46 4.34 3.34 15.1
2 0.19 4.48 0.57 0.19 13.4 0.27 0.54 0.47 4.60 3.57 14.5
3 0.19 4.36 0.55 0.21 11.7 0.28 0.41 0.49 4.23 3.23 15.2
4 0.19 4.61 0.51 0.21 12.4 0.29 0.60 0.55 4.19 2.93 15.5
5 0.20 4.60 0.54 0.21 12.8 0.29 0.62 0.57 4.11 3.18 16.8
6 0.22 4.28 0.59 0.21 13.4 0.27 0.46 0.55 4.02 3.08 17.3
7 0.25 4.44 0.59 0.21 14.0 0.26 0.40 0.63 3.96 3.05 18.1
8 0.23 4.64 0.62 0.21 14.4 0.25 0.34 0.57 3.63 2.80 17.5
9 0.20 5.08 0.56 0.20 13.1 0.28 0.34 0.56 3.62 2.88 18.3

10 0.22 5.24 0.59 0.20 12.6 0.26 0.34 0.57 3.64 2.87 19.2

0.21 f4.60 0.57 0.20 13.1 0.27 0.46 0.54 4.03 3.09 16.7

"Potassium rich" grass

1 0.13 4.64 0.69 0.20 12.3 0.27 0.48 3.33 2.52 21.2
2 0.14 4.56 0.66 0.20 11.8 0.29 0.15 0.48 3.24 2.54 22.0
3 0.13 4.52 0.66 0.20 11.8 0.27 0.46 3.28 2.52 21.8
4 0.20 4.10 0.65 0.19 11.9 0.28 0.12 0.48 3.29 2.67 20.7
5 0.13 4.52 0.72 0.20 10.5 0.25 0.51 3.13 2.40 22.3
6 0.13 4.42 0.63 0.18 10.6 0.27 0.49 3.26 2.53 22.3

0.14 4.46 0.67 0.20 11.5 0.27 0.14 0.48 3.25 2.53 21.7

"Nitrogen rich" grass

1 0.38 2.83 0.88 0.28 10.7 0.35 0.47 3.63 2.59 20.0
2 0.36 2.71 0.92 0.29 8.3 0.33 0.47 3.61 2.48 21.0
3 0.42 2.10 0.99 0.29 10.1 0.27 0.48 3.59 2.71 20.8
4 0.59 2.05 1.05 0.29 9.3 0.27 0.71 0.48 3.74 2.48 20.4
5 0.46 1.87 0.99 0.30 9.6 0.35 0.47 3.94 2.82 19.6
6 0.52 1.69 1.02 0.30 9.4 0.33 0.70 0.48 3.66 2.61 20.3

0.45 2.21 0.97 0.29 9.6 0.32 0.70 0.47 3.70 2.61 20.3

On "tetany-prone grass" and on "N-rich grass" the K balances were
moderately positive, viz. from +24 to +30.6 and +16 g per day, respec-
tively. However, on the "K-rich grass" the K balance was strongly posi-
tive, viz. 141 g per day. In spite of the heavy K loading of the organism
which occurred on feeding "K-rich grass ", there was only a moderate hypo-
magnesaemia which disappeared on the 6th day without any treatment
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Table 6 Balances (grais per day)

Days Na K Ca

cow 1 cow 2 cow 1 cow 2 cow 1 cow 2
5 "Hay-period" - 4.1 - 6.8 + 2.6 -22.5 +5.1 -13.3

10 "Tetany-prone grass" -19 -18.1 +24 +30.6 -2.9 - 2.0

cow 3 cow A cow 3 cow A cow 3 cow A
5 "Hay-period" - 3.7 - -30.1 - +6.8 -

6 "K rich grass" - 0.4 - +141 - +7.2 -

cow 4 cow B cow 4 cow B cow 4 cow B
"Hay-period" - . . . . .

6 "N-rich grass" - 0.9 - +16 - +31.5 -

Days Mg N P-

cow I cow 2 cow I cow 2 cow 1 cow 2
5 "Hay-period" + 7.8 +6.1 +64 +19.8 +12.4 +6.9

10 "Tetany-prone grass" - +2.1 -19 -44.4 + 1.7 +2.8

cow 3 cow A cow 3 cow A cow 3 cow A
5 "Hay-period" +11.1 - +55 - -16.2 -
6 "K rich grass" + 3.7 - +31.4 - + 3.7 -

cow 4 cow B cow 4 cow B cow 4 cow B
"Hay-period" -. - - -.

6 "N-rich grass" + 6.3 +43,6 +13.7

Cow No. 4: no balance trial in the "hay-period"
Cows A and B: kept outdoors, on "K-rich" and "N-rich" pasture,

respectively; no balance trials

(table 5). On the other hand, on the "tetany-prone grass" where the K
loading was relatively small, the hypomagnesaemia was much more strongly
marked and the animals recovered only following the daily administration
of magnesiumoxide. This result shows again that the magnitude and the
duration of hypomagnesaemia is not dependent on the extent to which the
bovine organism is loaded with potassium.

A negative Mg balance has never been recorded, even not in the cows
kept on "tetany-prone grass" which developed a significant and long
lasting hypomagnesaemia.

Obviously, more complicated metabolic derangements develop on
"tetany-prone grass ", as compared with "K-rich grass" and "N-rich grass ".
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In addition to reluctance to food intake and heavy scouring, the Na and
N balances were found to be negative in the animals fed "tetany-prone
grass".
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SUMMARY

Pathology of potassium in animals

A conditio sine qua non for the maintenance of normal cell function is a normal
balance of the major cations K, Na, Ca and Mg. An apparent requirement for one
of the specific cations may be the result of an imbalance in the proportions of the
various ions supplied. So, a surfeit or a deficit of K, both leading to pathological
changes primarily due to an abnormal supply of K, may be complicated by changes
in the concentrations of the other ions in the blood and tissues.

The effects of K depletion are unpredictable. Potassium plays an important part
in the conversion of organic nutrients and in bone calcification. The effect last
mentioned is mainly due to a disturbance in P metabolism. About 0.2 per cent K
in the diet was shown to be sufficient to support normal growth in mice, rats and
chicks.

In severe K deficiency an intricate complex of features develop. For instance,
calves show severe paralysis from 5 to 63 days. Cure can be effected by the oral
administration of a K salt, or the subcutaneous injection of biotin.

Potassium retention leading to increased K values in the blood and features of
acute K intoxication may occur by way of exception after oral administration of
K salts in cases of hypofunction of the kidneys and adrenal cortex. An intricate
neurological complex of symptoms arises, in the last stages of which either a para-
lysis of the respiratory muscles or of the heart occurs. In new-born pigs K-excess
may i. a. lead to paralysis and raised blood sugar, possibly due to the effect of K
salts on the liberation of adrenaline.

Intestinal absorption requires both a finite time interval and a definite surface
area. If either factor is reduced beyond a certain point, some portion of K in the
diet will not be taken from the lumen. Certain diarrhoeal illnesses are marked by
a rapid transit through the gut. In such cases K loss in the faeces increases. On the
other hand, increased intestinal movement is closely related to the direct action
of the K ion, the mineral analog of the parasympathetic hormone acetylcholine
which is the normal secretion product of the Auerbach plexus. In this way the
increased peristalsis after the oral administration of excessive amounts of K can
be understood.

The hypothesis has been advanced, especially in the Netherlands, that a surplus
of K might cause hypomagnesaemic tetany in cattle, particularly when the K con-
tent was very high in proportion to that of Mg and Ca. However, the view that
at a K/(Ca+Mg) mEq ratio < 1.80 in the pasture hypomagnesaemic tetany seldom
e.g. in only 0.04 per cent of the grazing cattle, occurs, is not tenable. In samples of
tetany-prone pastures showing K values less than 3 per cent (dry matter basis),
52.8 per cent showed K/(Ca+ Mg) ratios between 0.63 and 1.80, the incidence of
hypomagnesaemic tetany amounting to 7.1 per cent of the grazing cattle.

Experimental data available to date give rise to the conclusion that imbalances
of mineral and organic character in the diet, including high dietary K, under un-
favourable environmental conditions may promote intestinal derangements.



PATHOLOGY OF POTASSIUM IN ANIMALS 373

These include abnormal intestinal movements, fermentation and putrefaction
processes giving rise to noxious substances e.g. histamine which interfere with the
integrity of mucosal and other body cells. Hypomagnesaemia is often one of the
features of gastro-intestinal autointoxication in cattle.

Some evidence has been obtained of a potentiating activity of K ions on the
action of histamine in the tissues including the cardiovascular system. It seems to
be doubtful, however, whether for the time being these findings throw any more
new light upon the alleged action of K in the pathogenesis of hypomagnesaemic
tetany in cattle.

The decisive item to deal with is the question whether dietary K excess, under
practical farming conditions, will lead to loading of the bovine organism as a whole
with K, to such an extent that the K excess in the cells would interfere with the
actions of histamine and other noxious substances of enterogenic origin and in this
way would give rise to the origination of hypomagncsacmia.

Balance trials with dairy cattle showed that on tetany-prone and N-rich grass
K balances were moderately positive. However, on K-rich grass the K balance was
strongly positive. In spite of the heavy K loading of the organism there was only
a moderate hypomagnesaemia which disappeared without any treatment. Hypo-
magnesaemia was not closely related to the K/(Ca +Mg) ratio in the grass. These
results show again that the magnitude and the duration of hypomagnesaemia is
not dependent on the extent to which the bovine organism is loaded with potas-
sium, nor on the K/(Ca+Mg) ratio of the feed.

It should be noted that more complicated metabolic derangements developed
on tetany-prone grass, in comparison with K-rich and N-rich grass. In addition
to reluctance to food intake and heavy scouring, the Na and N balances werefound
to be negative on tetany-prone grass.

ZUSAMMENFASSUNG

Pathologie des Kaliums bei Tieren

Ein normales Verhiiltnis zwischen den wichtigsten Kationen K, Na, Ca und Mg
ist fUr die Erhaltung einer normalen Zelltdtigkeit condilio sine qua non. Eine ungleich
verteilte lonenversorgung kann zu einem ausgepriigten Verlangen nach einem
dieser spezifischen Kationen ftihren. So kann ein OberschuB oder Mangel an
Kalium, welche beide pathologische Verinderungen verursachen, durch Ver-
iinderungen der Konzentrationen der anderen lonen im Blut oder in den Geweben
erschwert werden.

Die Auswirkungen des Kaliummangels kann man nicht voraussehen. Das
Kalium spielt eine wichtige Rolle bei der Transformation der organischen Nah-
rungsstoffe und der Kalziumanlagerung in den Knochen. Die zuletzt erwihnte
Auswirkung ist hauptsichlich auf eine Stbrung im P-Stoffwechsel zuriuckzufiih-
ren, welche bei K-Mangel auftreten kann. Es wurde festgestellt, daB eine Nahrung
mit ungefiihr 0,2% K-Gehalt fUr die normale Entwicklung von Miusen, Ratten
und Kiicken ausreichend ist.
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Schwerer Kaliummangel hat eine Anzahl verwickelter Erscheinungen zur Folge.
Bei den Kiilbern kommt es zum Beispiel zwischen dem 5. und 63. Tag zu schweren
Lhmungen. Sic kannen mit Hilfe peroraler Verabreichung eines K-Salzes oder
subdermaler Biotineinspritzungen geheilt werden.

Die Kaliumretention, welche zu einem erh6hten Kaliumgehalt im Blut fiihrt
und Anzeichen einer akuten Kaliumvergiftung zur Folge hat, kann im Ausnahme-
fall nach Verabreichung von K-Salzen bei Nieren- und Nebennierenrindenhypo-
funktion auftreten. Es treten verwickelte neurologische Symptome auf, die in den
letzten Stadien zu Lihmung der Atmungs- oder Herzmuskulatur fihren konnen.
Bei neugeborenen Schweinen kann ein K-OberschuB eine Lhmung und eine
Erh6hung des Zuckergehaltes des Blutes verursachen, was vielleicht auf die Wir-
kung zurckzufUhren ist, welche die K-Salze auf die Adrenalinsekretion ausulben.

Die Aufnahme dutch die Darmwand effordert eine bestimmte Zeitspanne und
eine gegebene Darmwandoberffiche. Wenn ciner dieser Faktoren Uber ein be-
stimmtes MarB hinaus beeintraichtigt wird, wird ein Teil des in der Nahrung ent-
haltenen Kaliums aus dem Darminhalt nicht absorbiert. Gewisse diarrh6se Krank-
heiten sind dutch einen raschen Darmdurchgang charakterisiert. In diesem Fall
nimmt der K-Verlust in den Faeces zu. Gesteigerte Darmbewegungen stehen
anderseits mit der direkten Wirkung des K-Ions in enger Beziehung. Das K-Ion
ist dann das mineralische Analog des parasympathischen Acetylcholin-Hormon,
welches das normale Absonderungsprodukt des Auerbachschen Plexus darstellt.
Auf diese Weise kann die erh6hte Peristaltik erlkrt werden, welche nach peroraler
Verabreichung von UbermiBigen K-Mengen auftritt.

Besonders in den Niederlanden wurde eine Hypothese aufgestellt, daB cin K-
OberschuB3 beim Vieh eine hypomagnesaemische Tetanie besonders dann ver-
ursachen k6nnte, wenn der K-Gehalt des Futters, verglichen mit dem Mg- und
Ca-Gehalt, sehr hoch ist. Die Ansicht, daB bei einem K/(Ca+Mg)-Verhiltnis
< 1,80 mEq im Weidefutter die hypomagnesaemische Tetanie nut selten vor-
kommt, zum Beispiel nut bei 0,04% des Weideviehs, ist nicht haltbar. Von den
Proben, die man von Weiden genommen hatte, welche die Tetanie verursachen
und einen Kaliumgehalt von weniger als 3 % (auf Trockensubstanz bezogen) auf-
wiesen, zeigten 52,8 % ein K/(Ca +Mg)-VerhiilMnis zwischen 0,63 und 1,80 %, wo-
bei der Tetaniebefall 7,1 % betrug.

Die his jetzt zur Verfilgung stehenden Untersuchungsergebnisse erlauben fol-
gende Schlul3folgerungen: ein unausgeglichenes VerhOmtnis der organischen und
mineralischen Substanz im Futter und hohe K-Gehalte kninnen unter ungiinstigen
Umweltsbedingungen St6rungen in der Darmtfitigkeit verursachen. Diese St6-
rungen manifestieren sich in abnormalen Darmbewegungen, Giirungs- und Ver-
wesungsvorg-ingen, welche schiidliche Substanzen, wie zum Beispiel Histamin,
bilden, das seinerseits die normale Funktion der Schleimhautzellen und der Zel-
len anderer Gewebe beeintr6chtigt. Die HypomagnesAmie ist oft cines der Sym-
ptome, die im Zuge einer Darmautovergiftung beim Vieh auftreten.

FUir die potentielle Aktivitai der K-lonen auf die Wirkung des Histamins in den
Geweben und dem cardiovaskuliren System konnrteeiniges Beweis material erbracht
werden. Es erscheint jedoch 2weifelhaft, ob diese Entdeckungen viel dazu bei-
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tragen werden, um Klarheit Uber die dem Kalium zugeschriebene Pathogenese
der Weidetetanie des Viehs zu erlangen.

Der entscheidende Punkt, der zu behandeln ist, ist die Frage, ob der Kalium-
iberschu3 unter normalen landwirtschaftlichen Bedingungen zu einer solchen
K-Belastung des tierischen Organismus f0hren kann, daB der K-OberschuB in den
Zellen auf das Histamin und andere schadliche Substanzen enterogener Herkunft
einwirken und dadurch die Hypomagnesimie verursachen kann.

Bilanzversuche beim Milchvieh haben gezeigt, daB die K-Bilanzen beim
Vieh, welches tetanieverursachendes N-reiches Gras aufgenommen hatte, mittel-
mi0ig positiv waren. Die K-Bilanz war stark positiv beim Vieh, welches K-reiches
Gras aufgenommen hatte. Trotz starker K-Belastung des Organismus erschien
nur eine schwache HypomagnesH.mie, welche ohne Behandlung von selbst
wieder verschwand. Die Hypomagnesiimie stand nicht in engem Zusammenhang
mit dem K/(Ca+Mg)-Verhiltnis im Gras. Diese Ergebisse zeigen wiederum,
daB der Umfang und die Dauer der HVpomagnesiimie weder vom Umfang der
Kaliumbelastung des tierischen Organismus noch vom K/(Ca+Mg)-Verhiltnis
im Futter abhingt.

Wit miUssen noch bemerken, daB komplexere Stoffwechselst6rungen auftetanie-
verursachendem Gras erscheinen, als auf K- oder N-reichem Gras. Neben Ab-
neigung gegen Nahrungsaufnahme und starkem AbfluB haben sich die Na und
N-Bilanzen beim tetanieverursachendem Gras negativ gezeigt.

RISUME

Patho/ogie du potassium cbe Z les animaux

Une des conditions sine qua non du maintien d'une fonction cellulaire normale,
est un 6quilibre normal des cations principaux, K, Na, Ca et Mg. Un besoin 6vi-
dent pour un de ces cations sp6cifiques peut &tre le rdsultat d'un d6s6quilibre dans
les proportions des diff&ents ions fournis. Ainsi, une surabondance ou un manque
de K aboutissant tous deux A des variations pathologiques dOes en premier lieu i
un approvisionnement anormal en K, peuvent tre aggrav6s par des modifications
de concentrations des autres ions dans le sang et les tissus.

Les effets de la carence en K sont imprdvisibles. Le potassium joue un rOle im-
portant dans la transformation des aliments organiques et dans la calcification des
os. Ce dernier phdnom&ne est surtout dO au trouble du mdtabolisme du P. On a
d6couvert qu'environ 0,2 pour cent de K dans le rdgime dtait suffisant pour un
d6veloppement normal chez les souris, les rats et les poussins. Dans le cas d'une
carence importante en K, un complexe confus de caract6ristiques se ddveloppe:
par exemple, les veaux sont gravement paralys6s pendant 5 a 63 jours. Es peuvent
gudrir par administration buccale d'un sel K ou par des injections sous-cutan6es
de biotine.

La r&ention du potassium aboutissant A une augmentation de la teneur de K
dans le sang et 4 des caract6ristiques d'une intoxication aigui de K, peut se pro-
duire exceptionnellement apr s l'administration de sels K lots d'hypofonction des
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reins et des cortico-surr6nales. Un complexe neurologique confus de sympt6mes
apparalt, en conclusion desquels une paralysie des muscles respiratoires ou du
coeur survient. Chez les porcelets nouveaux-n6s, un exc s de K peut i.a. provoquer
une paralysie et une 616vation de la teneur du sang en sucre, peut-Etre dOs A l'effet
des sels K sur la libdration de I'adrdnaline.

L'absorption intestinale demande un intervalle de temps et une surface donn6e.
Si l'un des facteurs est rdduit au-delA d'un certain point, une portion de K du
rdgime ne sera pas absorb6e par la paroi intestinale. Certaines maladies diarrhdiques
sont caract6ris6es par un passage rapide i travers l'intestin. Dans de tels cas, la
perte de K dans les f&ces augmente. D'autre part, le mouvement intestinal ampli-
Ud est en union dtroite avec I'action directe de l'ion K, l'analogue min6ral de l'hor-
mone parasympathique acetylcholine qui est le produit de secrdtion normal du
plexus Auerbach. Le p6ristaltisme accru apr6s l'administration buccale de quantitds
excessives de K, peut 6tre compris de cette manikre.

Une hypoth se a td avanc6e, surtout aux Pays Bas, qu'un excddent de K pour-
rait provoquer une t6tanie hypomagndsdmique parmi le b6tail, surtout lorsque la
teneur de K dtait trds 61evde par rapport A celle de Mg et Ca. Cependant, l'opinion
que pour un rapport K/(Ca+Mg) < 1,80 mEq dans le piturage, la t6tanie hypo-
magnds6mique n'intervient que rarement soit chez seulement 0,04 pour cent du
b6tail qui piture, n'est pas soutenable. Dans les prd6lvemcnts sur des piturages
enclins A la tdtanie riv6lant des valeurs de K inf6rieures A 3 pour cent (base de
matidre sche), 52,8 pour cent montraient des rapports K/(Ca +Mg) entre 0,63 et
1,80, l'incidence de la t6tanie hypomagn6s6mique atteignait 7,1 pour cent du bdtail
qui pAture.

Des donn&cs expdrimentales actuellement disponibles donnent naissance a la
conclusion que le dds6quilibre du caractre organique et min6ral dans le r6gime, y
compris les fortes teneurs en K, peuvent, sous des conditions ambiantes d6favo-
rabies occasionner des d6rangements intestinaux. Ceux-ci pr6sentent des mouve-
ments intestinaux anormaux, des processus de fermentation et de putr6faction
donnant naissance A des substances nocives, par exemple l'histamine qui entrave
la fonction normale des cellules des muqueuses et des autres corps. L'hypo-
magnds6mie est souvent 'un des traits d'une auto-intoxication intestinale chez le
bdtail.

On a obtenu une preuve de 'activit6 potentielle des ions K sur I'action de I'his-
tamine dans les tissus y compris le syst&me cardiovasculaire. Cependant, on se de-
mande si, pour le moment, ces ddcouvertes nous apportent beaucoup de nouvelles
lumi6res sur l'action all6gu6e du K dans la pathog6n se de la tdtanie hypomagnd-
sdmique chez le bdtail.

Le point ddcisif A traiter est la question de savoir si l'exc s de K, sous des con-
ditions de fermage pratiques, aboutira A charger l'organisme bovin avec cet did-
ment, A un tel point que l'exc&s de K dans les cellules interviendra dans l'action
de [histamine et d'autres substances nuisibles d'origine ent6rog6nique et de cette
fa5on donnerait naissance A 'hypomagndsemie.

Des analyses d'6quilibre avec du b6tail laitier ont montr6 que sur l'herbe sujette A
la t6tanie et riche en N, les balances 6taient moyennement positives. Cependant, sur
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de l'herbe riche en K, la balance K 6tait fortement positive. Malgrt la lourde
charge de K dans l'organisme, il y avait seulement une faible hypomagn6s6mie
qui disparaissait sans traitement. L'hypomagn6s6mie n'6tait pas &roitement like
au rapport K/(Ca+Mg) dans l'herbe. Ces r6sultats montrent i nouveau que l'im-
portance et la dur6e de l'hypomagn6s6mie ne ddpend ni de la mesure suivant la-
quelle 'organisme bovin est charg6 de potassium, ni du rapport K/(Ca+Mg)
dans le fourrage.

Il faut remarquer que des d6rangements m6taboliques plus complexes se dd-
veloppent sur de l'herbe riche en K ou en N. Outre la r6pugnance i l'admission
de la nourriture et la forte 6vacuation, les balances Na et N se sont montr6es &re
n6gatives chez l'herbe sujette h la t6tanie.

RESUMEN

Palologia delpotasio en los animales

Una conditio sine qua non para el mantenimiento de la funci6n normal de la c6lula
es el que exista un equilibrio normal de los cationes mis importantes, K, Na, Ca
y Mg. Una manifiesta demanda de cualquiera de los cationes especificos puede ser
el resultado del desequilibrio en las proporciones en que se suministran los diver-
sos jones. De igual modo, el exceso o ddficit de K conducen a cambios patol6gi-
cos, debidos principalmente al suministro anormal de K, que pueden complicarse
por las alteraciones en las concentraciones de los otros Jones en la sangre y en los
tejidos.

Los efectos del agotamiento de K no pueden predecirse. El potasio juega un
importante papel en la transformaci6n de los elementos nutritivos orginicos y en
la calcificaci6n de los huesos, debidndose el efecto iltimamente citado a una altera-
ci6n en el metabolismo de P. La aplicaci6n de un 0,2 %, aproximadamente, de K,
en la dicta de ratones, ratas y pollos, demostr6 ser suficiente para ayudar el normal
desarrollo de estos animales.

Como consecuencia de una severa deficiencia de K se desarroll6 un intrincado
complejo de caracteristicas. Por ejemplo, los terneros muestran una severa parA-
lisis desde los 5 a los 63 dias de su nacimiento. La cura puede efectuarse por la
administraci6n oral de sal de K, o por inyecci6n subcutinea de biotina.

La retenci6n de potasio lleva a incrementar los valores de K en la sangre, y las
sefiales de una aguda intoxicaci6n de K pueden sobrevenir de manera excepcional,
despu6s de la administraci6n oral de sales de K, en casos de hipofunci6n de los
rifiones y de las glindulas suprarrenales, originAndose un complejo neurol6gico de
sintomas, en cuyo 6ltimo estado aparece, bien una parAlisis de los mdasculos respi-
ratorios o del coraz6n. En cerdos reci6n nacidos, el exceso puede conducir a la
parilisis y al aumento en el contenido de az6car en la sangre, debido, posible-
mente, al efecto que ejercen las sales de K en la liberaci6n de la adrenalina.
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La absorci6n intestinal requiere un periodo de tiempo limitado, y una definida
superficie. Si cualquiera de estos factores se reduce mAs ali de un cierto Ifimite,
algunas de las partes de K contenidas en ]a dieta, no serin restadas del lumen.

Ciertas enfermedades diarreicas se sefialan par su ripido paso a trav6s del in-
testino. En tales casos, la p6rdida de K aumenta en las heces. Par otra parte, el
aumento del moviriento intestinal esti intimamente relacionado con la acci6n
directa del i6n de K, mineral anilogo a la acetilcholina, producido por la hormona
parasimpatica, que es el producto de la secreci6n normal del plexo de Auerbach.

De esta forma, puede comprenderse el aumento del movimiento peristMtico,
despu6s de la administraci6n oral de cantidades excesivas de K.

Se ha insinuado la hip6tesis, especialmente en Holanda, de que un exceso de
K puede producir la tetania hipomagn&sica en el ganado vacuno, en particular
cuando el contenido de K era muy alto en relaci6n con el de Mg y K. Sin embargo,
no es defendible la tesis de que la relaci6n miliequivalente K/(Ca +Nlg) < 1,80 %
en la tetana hipomagn6sica de los pastas ocurre pocas veces, en un 0,04% del
ganado vacuno apacentado. En las pruebas realizadas en pastos propensos a la
tetania con contenidos de K inferiores a un 3 % (sobre la base de materia seca), el
52,8% mostr6 la relaci6n K/(Ca+Mg) entre 0,63 y 1,80, representando el 7,1%
el ganado vacuno afectado por ]a tetania hipomagn6sica.

Los datos experimentales tiles para computar Ilevan a la conclusi6n de que el
desequilibrio entre los elementos minerales y organicos de la dieta, incluido el
altamente diet tico K, bajo condiciones desfavorables del medio ambiente, puede
ocasionar desarreglos intestinales. En estos desarreglos se incluyen los movimien-
tos anormales del intestina, procesos de fermentaci6n y putrefacci6n que dan
lugar a sustancias nocivas, como por ejemplo la histamina, que se interfiere con la
integridad de la mucosa y otras c6lulas del cuerpo. La hipomagnesia es con fre-
cuencia uno de los rasgos carcteristicos de ]a autointoxicaci6n gastrointestinal en
el ganado.

Se ha obtenido una demostraci6n de la actividad potencial de los Jones de K
en la acci6n de la histamina en los tejidos, incluido el sistema cardio-vascular.
Parece dudoso, sin embargo, predecir si para el futuroestosdescubrimientos darin
nuevas ideas sobre la ya citada acci6n de K en la patog6nesis de la tetania hipo-
magn6sica en el ganado vacuno.

El hecho decisivo a tratar es la cuesti6n de si el excesivo diet&ico K, bajo las
actuales condiciones prActicas en que se desenvuelve la agricultura, Ilevarg a una
concentraci6n en el organismo del ganado bovino, como un todo de K, en tal
extensi6n, que el exceso de 6ste en las c6lulas pudiera interferirse con las acciones
de la histamina y otras sustancias nocivas de origen enterog6nico, y de esta forma
daria lugar al principio de la hipomagnesia.

Los ensayos realizados para estudiar el equilibria en el ganado lechero, demos-
traron que en los prados predispuestos a la tetania y con c6sped rico en N, el equi-
librio de K fud moderadamente positivo. Sin embargo, en pastos ricos en K, el
equilibrio de dste era fuertemente positiva. A pesar de la fuerte concentraci6n de
K en el organsimo, s6o hubo una moderada hipomagnesia que desapareci6 sin
ning6n tratamiento. Esta enfermedad no estaba relacionada estrechamente con la
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relaci6n K/(Ca+Mg) en los pastos, demostrando una vez mAs estos resultados
que la magnitud y la duraci6n de la enfermedad no depende del grado en que el
organismo del ganado vacuno est6 cargado de potasio, ni de la relaci6n K/(Ca +Mg)
en los pastos.

Debe observarse que en los pastos propensos a la tetania se desarrollan los des-
arreglos metab6licos mds complicados, en camparaci6n con los pastos ricos en
K v en N. AdemAs de la mala predisposici6n a la absorci6n de los pastos y fuertes
purgas, se encontr6 que los equilibrios de Na y N eran negativos respecto de las
partes predispuestas a la tetania.
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Les donn6es dont nous disposons pour connaitre le besoin en potassium de
I'homme et des animaux sont en g6n6ral le r6sultat d'observations indirectes,

cause de la difficult6 de pr6parer une ration qui, tout en 6tant compl6te du
point de vue des constituants indispensables, soit d6pourvue de potassium.
En effet, vu que le potassium se trouve en grande quantit6 dans tous les ali-
ments naturels, un d6faut de cet 616ment ne devrait se v6rifier ni chez
Phomme ni chez les animaux d'61evage; d'autre part on ne devrait pas
craindre une introduction en exc6s avec I'alimentation . cause de la rapidit6
avec laquelle cet execs est 61imin6 en conditions physiologiques.

Pour ces raisons, malgr6 la tr6s nombreuse bibliographie au sujet du po-
tassium, on n'y trouve que peu de recherches sur la quantit6 n6cessaire A
l'organisme. I1 faut cependant rappeler, au moins en bref, quelques notions
physiologiques concernant la r6gulation de l'hom6ostase des m6taux alca-
lins, afin de se rendre compte des conditions qui peuvent modifier le bilan
du potassium.

Dans l'organisme adulte et sain, les quantitds 61imin6es sont les m6mes
que celles introduites, parce que le potassium ne peut &tre accumul6, mais
sa concentration d6pend de la pr6sence d'autres cations monovalents et sur-
tout du Na+ qui, dans l'organisme des vert6br6s, se trouve presque en me-
sure 6quivalente A celle du potassium, bien qu'avec une diff6rente distri-
bution, parce qu'il pr6vaut dans le liquide extracellulaire, tandis que le
potassium se trouve surtout darns les cellules. Cette diff6rence de localisation
du potassium et du sodium dans l'organisme est un des problmes les plus
int&essant de la physiologie g6n&ale, qui n'a pas encore trouv6 son expli-
cation ddfinitive.

L'int6r6t du potassium pour la fonction biologique augmente de plus en
plus, comme on peut le constater par le nombre de publications A ce sujet.
Pour une bibliographic presque complte, on peut consulter les r6centes
monographies de Khns et Weber (104), et de Ussing, Kruhoffer, Hess, Thysen
et Thorn (198).
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Le bilan du potassium

Le potassium total dans l'organisme

La radioactivit6 de P'isotope K 40 (demi-vie, t 12 = 1,4 x 10-' environ) qui
existe dans le K naturel dans la mesure de 0,0119%, peut &re utilis6e pour
d&erminer le K total de P'organisme (Sievert, 178). Plus r&emment la tech-
nique de d6termination a t& perfectionn6e grAce la construction d'un
compteur A scintillation h liquide, dans lequel un homme peut &re compl&e-
ment plong6, ce qui permet d'utiliser du point de vue g6om&rique le 100%
des radiations 6mises. Chaque mesure n'exige que quelques minutes de sorte
que la m&hode a & employ6e pour des d&terminations en s6rie. La radio-
activit6 des autres 616ments qui peut exister dans 'organisme, peut &tre dis-
tingu6e de celle du potassium sur la base de l'6nergie des radiations s6lec-
tives 6mise.

Une s6rie de recherches a 6t6 effectu6e avec le ((human counter dans le
but de d&erminer le potassium total moyen d'une population (Anderson et
col., 5). L'activit6 du K 4

0 total de chaque individu est proportionnelle A son
poids, les valeurs rapport6es au poids sont inf&ieures chez la femme que
chez l'homme et dans les deux sexes on remarque une diminution avec l'&ge.
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Folds sujet en livres d'apr s Anderson et coll., (5) *

•Les figures 1, 2 et 3 sont reproduites de ((Science> et atScientific Monthly ) avec F'autor-
isation de I'Americam Association for the Advencement of Science.

Les,variations selon le sexe, I'Age et F'activit6 physique des individus s'expli-
quent par le fait que la pr6sence de tissus adipeux et de substances m6ta-
plasmatiques, tons les deux pauvres en potassium, tend A. r6cluire. I'activit6
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totale. En r6alit6, si le potassium total est rapport6 t l'eau totale du corps et
non A son poids, on obtient des valeurs bien plus uniformes (Woodvard et
col., 215). Par cette m6thode on a trouv6 pour 'homme moyen d'un poids
de 70 kg, une quantit6 de potassium de 133 g, cc qui correspond A 0,19% du
poids du corps, et qui donne lieu _ 400 d6sint6grations gamma/sec environ;
la quantit6 de potassium rapport6e a 1 kg de poids du corps est de 1,9 g -
49 mEq.

Les variations du potassium avec I'Age ont 6t6 6tudi6es chez 'homme
par Anderson et Langham (7), qui ont examind 1590 sujets, hommes et
femmes Ag6s de quelques mois 79 ans. La concentration exprim6e en g/kg
augmente d&s la naissance, avec un maximum chez les deux sexes a 8-9 ans,
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ensuite elle tend A diminuer, exception faite chez 'homme, qui prdsente
un deuxi6me maximum, plus 61ev6 que le premier vers 14-16 ans, mais avec
l'Age on arrive A des valeurs infdrieures A celles observ6es A la naissance.
Puisque 98% environ du potassium se trouve dans les cellules, les modi-
fications de sa concentration sont 1'expression du rapport entre masse proto-
plasmatique et les tissus osseux et adipeux qui contiennent peu de potas-
sium. La diminution de la concentration du potassium dans les deux sexes
apr&s l'Age de 9 ans peut &re due sclon ces auteurs Ala croissance du squelette,
comme F'illustre F'augmentation de la teneur en Sr9o dans l'organisme A cet
Age; le deuxieme maximum chez 'homme doit &tre attribu6 A l'augmentation
de la masse musculaire l'A ge pub6ral. La diminution progressive qu'on
observe chez la femme apr6s 'Age de 12 ans, chez l'homme aprAs 21 ans,
correspond, comme on vient de dire, avec toute probabilit6 A l'augmenta-
tion des substances mdtaplasmatiques et A la diminution de la substance
vivante proprement dite, en analogie A cc qu'on observe pour le m6tabo-
lisme rapport: A l'unitd de poids. La d6termination du potassium total
pourrait donc 6tre aussi utilis6e pour l'6tude du vieillissement, pour l'dvalu-
ation des masses musculaires et par cons6quent de la capacit6 de travail, ainsi
que pour 1'6tude du catabolisme associ6 au jeOne et A la dystrophie musculaire.

La m6me dquipe a effectu6 aussi des recherches sur la teneur en viande
maigre des jambons frais (Kulvich et coll., 106) et la mme m6thode a W
sugg6r6e pour la ddtermination du rendement de la carcasse et pour la sdlec-
tion gdndtique des animaux destin6s A la production de viande. Le Cs'
6tant un produit de fission des explosions atomiques, la d6termination
simultande du rapport K'/Csl'7 a permis de d6terminer la contamination
par d6chets radioactifs de l'homme et du lait (Anderson et coll., 5; Anderson, 6).

La mdthode qui utilise la radiation du potassium naturel pour la d6ter-
mination du potassium total de l'organisme exige un 6quipement trs sp&-
cialis6; par contre, on peut d6terminer plus facilement cc qu'on appelle le
potassium 6changeable en employant le K42 (t 2 - 12,4 h) par la <<m6thode
de la dilution ). On admet qu'apr s un certain temps un 6quilibre va s'6ta-
blir entrc le potassium normal et le potassium radioactif. Le rapport K42 est
d6termind en g6ndral apr6s 24 h sur un 6chantillon d'urine. II faut connaitre
aussi la quantit6 totale de K42 inject6e et celle dliminde par l'urine.

K conc. urine x(K" introduit-K 42 total 6limind urine)
K 6changeable =- K" concentration urine

L'6quilibre s'6tablit dans tous les organes, mme si cela n'a pas lieu en
m&me temps. En effet, dans une premi6re p6riode, I'absorption de K42 effec-
tu par les organes ddpend plus de la quantit6 de sang qui passe A travers
eux que de leur tcneur en potassium (Black et co/l., 17). Ginsburg et Wilde
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(72) ont observ6 que chez le rat, tandis que dans quelques organes 'dqui-
libre s'6tablit en peu de minutes (par exemple dans le rein), dans d'autres
organes (par exemple dans le cerveau et dans Ics 6rythrocytes), il ne s'6tablit
pas meme compltement apr6s 24 h. Les diff6rences mentionn6es entre les
deux sexes, ainsi que selon l'.Age ont dgalement dtd trbuv6es avec la m6-
thode de la dilution (Sag/id, 167; Corsa et coll., 33).

Les valeurs de potassium 6changeablc chez l'homme, d6termin6es par la
m&hode que l'on vient de mentionner, sont inf6rieures A celles du potas-
sium total, obtenues en d6terminant la radioactivitd du potassium naturel
et A celles de potassium total, obtenues dans peu de cas par la mthode
chimique. Forbes et Lewis (62) ont effectu6 la d6termination chez deux
cadavres, et leurs r6sultats ont 6t6 les suivants:

Age Sexe Poids Graisses mE/kg mE1/kg
kg % (poids brut) (poids sans graisse)

K Na K Na

60 mile 73,5 27,0 48,6 57,1 66,6 78,2

On vot que les valeurs du potassium, si on les rapporte A l'unit6 de poids
du corps sans graisses, concordent 6galement dans cc cas d'une fa on sur-
prenante, de sorte qu'on peut admettre que la teneur en potassium constitue
vraiment l'expression de la masse des tissus vivants.

Puisque l'utilisation du K42 n'est pas indiqu6e pour des d6terminations de
longue dur6e, A cause de sa rapide d6sint6gration, on a essav6 dans ce but
le Rb" qui a un t2 de 19,5 jours, et qui a, sous plusieurs points de vue, un
comportement analogue A celui du potassium dans 'organisme o6 il peut
s'6changer avec cc dernier. La m6thode n'a toutefois pas donn6 des r6sultats
satisfaisants (Threefoot et coll., 196; Martin ct Walker, 125), ce qui s'explique
par les exp6riences de Kilpatrik el col. (99), Ces auteurs ont observ6 que des
mdlanges 6quimol6culaires de K" et Rb8  inject6s, tout en substituant le
potassium dans les tissus, ne gardent leur rapport original que dans les
6rythrocytcs et pas dans d'autres organes.

L'absorp/ion du potassium

11 semblerait que l'absorption du potassium par l'intestin d6pend surtout
du gradient de concentration existant entre I'intestin, le liquide extracellu-
laire et les cellules qui retiennent le K, par un m6canisme encore en partie
inexpliqu6, sous une forme beaucoup plus concentr6c que dans les liquides
extracellulaires. 11 parait encore qu'il est possible aux cellules de se charger

25
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transitoirement du potassium en exc s, ce qui 6vite I'accumulation de cet
dment dans le liquide extracellulaire. Le potassium en exc s est d'autre
part dimin6 assez rapidement avec un mouvement en direction inverse: des
tissus au sang et de ce dernier A l'urine. Une absorption active du potassium
de P'intestin n'est pas indispensable, parce que le gradient de concentration
entre l'intestin et le plasma est, pour le potassium, toujours plus 6lev6 que
pour le sodium cause du rapport existant entre la concentration de ces
dments dans le plasma. Pour le sodium, l'abolition de l'absorption active
effectu6e par les inhibiteurs des processus oxidatifs (Ingrabam et Visscher,
95) d6montre cc phdnom ne qui pr6vaut sur l'absorption passive dans les
parties les plus distales du tube digestif. Selon Berger el coll. (13) le passage
du K4' A travers P'intestin isol du chien peut avoir lieu dans les deux direc-
tions, A peu pr6s avec la m6me vitesse.

La vitesse d'absorption a 6t6 6tudi6c comparativement pour le sodium et
le potassium par Hamilton (78) etJoseph el coll. (97). Ils ont observ6 que
chez l'homme le sodium radioactif apparait dans la main 34 minutes apr&s
ingestion et que son absorption est complte apr&s 3 heures; pour le potas-
sium son apparition dans la main a lieu apr s 6-15 minutes et l'absorption
est compl&te seulement aprs 5 heures. L'absorption des Na+ dans 'estomac
est r6duite si la concentration des H+ augmente, au contraire celle des K+
n'est pas influenc6e (Code et coll., 27; Aloll et coll., 136). L'adr6nalectomie
inhibe l'absorption du sodium, mais pas celle du glucose (Clark, 26) et a
une influence plus remarquable sur la r6absorption du sodium que sur celle
du potassium (Dennis et Wood, 43).

Sperber et Ijyden (185) ont &tudid P'absorption des ions Na+, K+, HPO4 --
et Cl- A travers le rumen de ch6vre, en suivant les modifications de la com-
position d'une solution saline priv6e de potassium, introduite dans la vdsi-
cule conique ventrale. Ils ont observe un passage de Na+ ainsi que de Cl-,
bien que moins accentud, vers le sang, tandis que dans le liquide de la v6si-
cule paraissent des K+ en concentration plus dlev6e que dans le sang; les
HP04- ne se modifient pas. Ils conclurent A un passage actif de Na+ et
de Cl- vers le sang, tandis que les K+ effectueraient un parcours actif dans
la direction inverse. Parhasaratby et Phillipson (150) au contraire, en d6ter-
minant la concentration des K+, Na+ et Cl- dans le sang artdriel et veineux
refluant du rumen de brebis, ont observ6 un passage de Na+ et de K+ en
rapport avec le gradient de concentration du rumen au sang et vice versa et
ont confirmd un passage actif de Cl-. Dobson et ]'hilipson (46) expliquent le
passage des Cl- comme passif et d&ermin6 par une diffdrence du potentiel
de 25,4-44,0 mV entre le rumen et le sang, le sang 6tant charg6 posi-
tivement par rapport au rumen. Selon Dobson (47) 'absorption des Na+,
qui a lieu en direction contraire au potentiel 6lectrochimique, est active, et
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d'elle d6pend avec toute probabilit6 le potentiel 6lectrochimique. II n'est pas
clairement d6termine si l'absorption des K+ peut au moins &tre partiellement
active, et on ne sait s'il existe une influence des H+ sur l'absorption du
sodium et du potassium. Selon Annison et Lewis (9) une augmentation de
la concentration des K+ dans le rumen pourrait, en 6levant par diffusion Ia
difference du potentiel 6lectrochimique entre rumen et sang, repr6senter un
obstacle . l'absorption des Mg2 + et des Cal + et contribuer A l'apparition
de la ((grass tetany ), attribu6e au d6faut de magnesium.

L'd/inination du potassium par l'urine

L'61imination du potassium par I'urine est lide A une s6rie de ph6nom6nes
concernant la physiologie du rein et qu'on ne peut pas traiter ici en detail;
il suffira de d6crire les conditions dans lesquelles a lieu une augmentation
ou une diminution de l'dlimination du potassium. Les ph6nom6nes seront
expliqu6s sur la base des theories les plus admises sans s'arr&er sur les incer-
titudes encore existantes A cc sujet.

Lorsqu'il n'y a pas de manque de potassium dans l'organisme, l'exc6s
introduit est d1imin6 par l'urine. Vu que cette quantit6 touche en moyenne
seulement le 10% du potassium contenu dans le filtrat glom6rulaire, elle
doit provenir d'une filtration glom6rulaire associ6e A une r6absorption tubu-
laire incomplke. Aujourd'hui toutefois, A la suite des observations de
Berliner et coll. (15, 16) et de Aludge et coll. (143), on admet que la pluls
grande partie du potassium qui apparait dans I'urine provient de la s6cretion
du tubulus distal, tandis que la plupart de celui qui se trouve dans le filtrat
glomcrulaire serait rdabsorb6e dans le tubulus proximal. La r6absorption
des K+ et des Na + a lieu A cause d'un dchange de ces cations contre les H +

fournis par les cellules du tubulus proximal qui proviennent de 'hydratation
du CO m6tabolique, catalys6e par l'anhydrase carbonique; plus la produc-
tion de H+ est active, plus l'6change avec les K+ et les Na+ sera actif. La
s6crdtion de potassium dans le tubulus distal serait au contraire d6termin6e
par un 6change entre les Na+ de l'urine et les K+ cellulaires.

L'61imination de potassium par l'urine suit un rythme journalier qui ne
parait pas d6pendre du sommeil ou de la veille et qui ne serait modifi6 ni par
les narcotiques, ni par les medicaments qui provoquent le r6veil. Chez
I'homme par exemple pendant la nuit, la concentration de potassium dimi-
nue et 'acidit6 augmente (Kiihns et Weber, 105). Le mme rythme existe
aussi, selon Lerbor et Brochart (115), chez les bovins o6i la concentration de
potassium dans l'urine atteint un maximum vers 22 heures et on minimum
vers 10 heures, tandis que le rapport K/Na n'est pas constant.
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Conditions dans lesquelles /'on constate tine diminution de l'd/imination dn potassium
par le rein :

1. Modifications de 'quilibre acido-basique: acidose respiratoire, alcalose d6-
termine par d6faut de potassium.

2. Anurie et oliguric.
3. D6faut de potassium.
4. Causes hormonales: insuffisance corticosurr6nale, androg&nes, hormone

de la croissance.

Conditions dans lesque//es Pon constate une augmentation de 'd/imination Sn potas-
sitm par le rein :

1. Modifications de l'6quilibre acido-basique: alcalose respiratoire et meta-
bolique, acidose m6tabolique.

2. Polyurie: diur&se provoqu6c par l'eau et diurtse osmotique, diur&se pro-
voque par les scls acidifiants (diurse mercuriale), diurse provoqu6c
par inhibition de la carboanhydrase.

3. Introduction de potassium, dIplacement effectud par le Li, Na, Rb, Cs.
4. Causes hormonales: aldost6rone, d6soxycorticost6rone.

L'Yquilibre acido-basique et 'ilimination du potassium

A cause des rapports entre 6limination des H+ et celle des K+ et des Na+,
les troubles de l'6quilibre acido-basique sont 6videmment associ6s A des
modifications dans l'limination du potassium.

Dans l'alcalose respiratoire ou m6tabolique, l'dimination du potassium
augmente selon toute probabilit6 parce que 'alcalose cellulaire r6duit la con-
centration des H + A disposition pour les dchanges avec les K+ et les Na+.
Dans l'urine les K+, les Na+ et les HCO-3 augmentent; cc dernier diminue
seulement dans l'alcalose hypochlor6mique.

Dans 'acidose respiratoire au contraire 'on constate les ph6nom nes in-
verses, c'est A dire une elimination plus forte de H+ et une retention de K+,
Na + et HCO-.

Dans 'acidose m6tabolique, la potassi6mie augmente et on observe une
augmentation de I'dlimination de H+, K+ et Na+ qui persiste jusqu'A cc que
la formation de NH, soit activ6c clans le rein. L'augmentation de 1'61imina-
tion de K+ est caus6e avec toute probabilitd par une substitution partielle
des H+ de I'urine par les K+ et les Na+ des cellules r6nales. L'activation suc-
cessive de La formation de NH 3 dans le rein rdduit les pertes en alcali fixes;
les Na+ et les K+ sont r&absorb6s par suite d'un 6change avec les NH+,.
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Les effets du difaul et de l'excis de potassium stir /'iqui/ibre acido-basique

L'alcalose qu'on observe a la suite d'un d6ficit de potassium s'accompagne,
contrairement aux r6gles, d' une acidification de l'urine. Dans le sang, outre
une diminution des K +, on remarque une augmentation des HCO-, et une
diminution des C- comme dans l'alcalose mdtabolique, mais dans l'urine
on n'observe pas d'augmentation des HCO-,, de sorte qu'elle reste acide.
Cooke et co/. (29) ont expliqu6 cc fait comme suit: A cause d'un d6faut de
K + dans les cellules, ces derniers sont remplac6s en partie par des Na+ et
des H+, et 3 ions K+ sont substitu6s par 2 Na+ et 1 H+. Ainsi, tandis que le
liquide extracellulaire augmente sa teneur en HCO-3 , la cellule est acidifi6e
et par cons6quent, la disponibilit6 de H+ dans les cellules rdnales et la possi-
bilit6 d'une r6absorption de ions Na+, K + et HCO-, augmentent. Seule Fin-
troduction de KCI et non pas celle de NaCl r6tablit l'6quilibre ionique entre
les cellules et le sang sans l'intervention du rein, mais simplement en provo-
quant un dchange d'ions inverse au pr6c6dent, c'est A dire entre cellules et
plasma, de sorte que les H+, lots de leur passage des cellules au liquide
extracellulaire, d6placent un cation en formant, avec les HCO-, de I'H,O
et de l'anhydride carbonique qui est 6limin6e. Cette explication du m6canisme
de l'alcalose provoqu6e par un d6ficit de potassium a 6t6 r6cemment mise en
discussion par Grollman et Gamble (76), selon lesquels le chien soumis A une
di6te pauvre en potassium, avec une diminution de 15% du potassium mus-
culaire, ne pr6sente pas une alcalose, qui au contraire se manifeste en admi-
nistrant du DCA, de I'ACTH et de la cortisone; d'autre part une alcalose
d6termin6e par la perte de chlore ou par la cortisone, lorsque le sodium
manque compl&tement, n'est pas associ6e A une diminution du potassium.
Pour cette raison les auteurs sont d'avis que I'alcalose m6tabolique est un effet
sp6cifique des hormones corticales.

A la suite d'une introduction de potassium en exc6s, on observe les ph&
nom&nes inverses, c'est A dire alcalose cellulaire et acidose extracellulaire.
La diminution de I'absorption rdnale de Na+ et de K+ A cause de la r6duction
des H + A disposition pour '6change, provoqu6e par I'alcalose des cellules
des tubuli, est A l'originc d'une augmentation dans l'urine d'ions Na+, K +

et HCO-,. Les K+ proviennent avec toute probabilit6 des cellules du tubu-
lus distal, A la suite d'un dchange avec les Na+ de I'urine, dans laquelle cet
ion se trouve en concentration plus dlev6e, puisque, comme l'on vient de
le dire, son absorption dans le tubulus proximal est empch6e par l'alcalose.

L'alcalinisation de l'urine provoqu6e par l'introduction de sels de potas-
sium ne s'observe pas apr s l'injection de sulfate de potassium, parce que
Panion n'est pas r6absorb6 (Winkler et Smith, 211).
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Les effets de la polyurie et de Poligurie sur 1finination du potassium

L'anurie est la cause la plus importante d'une accumulation excessive de
potassium dans l'organisme, une augmentation de la diur&se peut au con-
traire provoquer une 6limination plus remarquable de potassium. L'urine
peut 6tre hypotonique, isotonique et hypertonique et les pertes salines aug-
mentent aussi dans le premier cas qui peut se v6rifier par exemple A la suite
d'une ingestion excessive d'eau. Aussi 'introduction de sels lorsque l'eau
est disponible, provoque une augmentation de la diur&se. Les sels acidi-
fiants, tels que le chlorure d'ammonium et le chlorure de calcium, causent
une augmentation de l'61imination de potassium, qui se prolonge jusqu'A ce
que la production d'ammoniaque par le rein permette la r6absorption des
bases fixes, comme dans 'acidose mtabolique. Dans la diurse osmotique,
provoqu6e par des substances organiques dont la r6absorption rdnale a lieu
dans une mesure limit6e (ur6e, glucose, mannitol, etc.), l'6puisement con-
cerne davantage le sodium que le potassium, hormis dans la polyurie du
diab6te sucr6 associde A 'acidose. Les composds mercuriaux, employ6s
comme diur6tiques, paraissent d'une part diminuer la s6cretion du potassium
dans la partie distale du tubulus r6nal, de l'autre emp6cher la r6absorption
du Cl- dans la partie proximale et par cons6quent une r6absorption des
cations, parmi lesquels se trouve le potassium (ludge et coll., 142). Chez le
poulet le m6canisme tubulaire de la s6cr6tion du potassium est compl6te-
ment inhib6 par le mercure et la r6absorption totale du potassium du filtrat
glom6rulaire dans les tubuli est ddmontre par la disparition compl6te de
ce dernier dans l'urine (Orloff et Davidson, 147). Les ddriv6s de la xanthine
sont sans influence sur une 61imination pr6f6rentielle de potassium. Les
pertes de potassium peuvent 6tre importantes lorsque la diur&se est provo-
qu6e par exemple par l'introduction d'ac6tazolamide, qui, en inhibant la
fonction de la carboanhydrase du rein, diminue la disponibilitd de H+ dans
le tubulus r6nal et par cons6quent l'6change de cc dernier avec les K+ et les
Na+. Normalement ces pertes sont compens6es par le potassium introduit
avec les aliments, mais chez les animaux A jefn l'administration r6p6tde de
cette substance provoque une diminution du potassium qui peut causer la
mort.

L'action des sels de sodium sur l'61imination du potassium et vice versa
sera trait6e plus compl6tement plus bas.

Le diplacement du potassium par d'autres mitaux alcalins

Ce sujet a un int6r6t surtout th6orique puisque, 1 l'exception du sodium, tes
autres mdtaux alcalins sont trop peu repr6sentds dans la nature pour pouvoir
substituer le potassium dans F'organisme d'une fa5on sensible.



POTASSIUM ET 9QUILIBRE MINERAL 391

Le lithium peut exercer, en se substituant au sodium et au potassium une
action toxique qui se manifeste dejA pour des concentrations de 0,7 mEq/
dans le sdrum, tandis que les sympt6mes d'un effet toxique proprement dit
se manifestent avec 2,2-3,9 mEq/1. Le lithium peut substituer le sodium
pour la survie du ccur isold si on augmente en m6me temps la concentration
du potassium et si on diminue en m6me temps celle du calcium (Duidre, 50).
Le lithium peut aussi substituer le sodium, mais seulement pendant une p6-
riode limit6e, dans le liquide de perfusion, pour la contraction d'un muscle
squelettique (Overton, 148), toutefois la symptomatologie de l'intoxication
ressemble, surtout par ses effets sur le c(rur plus A celle du potassium. L'ad-
ministration de chlorure de sodium fait diminuer la toxicit6 du lithium en
augmentant son 6limination, comme Ta/so et Clarke (190), ainsi que Schou
(169) l'ont observd. Cela pourrait 6tre caus6 tant par une comp6tition des
deux ions pour la r6absorption r6nale, que par une augmentation de la diu-
r6se de opropulsion ), par suite de l'administration de chlorure de sodium.
L'administration de lithium fait augmenter plus remarquablement l'6limi-
nation du potassium que celle du sodium (Foulks et coll., 63) ; cela semble
d6pendre d'une s6cr6tion plus accentu6e, puisque l'61imination du potassium
est arr6t6e dans ces conditions par les diur6tiques mercuriaux. 11 est possible
que la comp6tition du Li+ avec le Na+ et le K+ pour la r6absorption dans
le tubulus proximal laisse disponible dans le tubulus distal une quantit6
plus dlev6e de Na+ qui peut s'6changer avec le K+. I1 se peut aussi que
l'augmentation du potassium dans P'urine, ainsi que la symptomatologie
cardiaque dans les intoxications, soient la cons6quence de i'augmentation du
potassium dans le sdrum, qui peut atteindre une valeur double de la normale,
comme McKusick (128) a pu l'observer; cette augmentation peut s'attribuer
A la sortie du K+ des cellules comme cons6quence du fait que ces detrniees
retiennent le lithium en concentration sup6rieure A celle existant dans le
sdrum (Foulks et coll., 63). Selon Radomski (154), la ddsoxycorticost6rone
ne modifie ni la toxicit6 du lithium, nile cadre 6lectrolytique du plasma.
Selon Freglj (66), les rats sur6nalectomis6s refusent le chlorure de lithium,
tandis qu'ils acceptent les sels de sodium, m&me si ces derniers ont une saveur
d6sagr6able, par exemple le Na,SO 4 et le NaHCO,, mais seul le NaC1 permet
'augmentation de poids des animaux.

Le rubidium, et dans une plus faible mesure le c6sium, qui se trouvent
normalement en quantit6 limit6e dans l'organisme animal, peuvent rempla-
cer le potassium; ce fait a un int&t pratique parce que le Cs'' est un des
produits de fission des explosions atomiques (t - 33 ans). Relman et coll.
(158) ont observd que si on administre pendant 2-3 semaines A des rats des
quantit6s 6quivalentes de potassium et de rubidium ou de potassium et de
c6sium, ces 616ments sont accumulds par les tissus et que la concentration
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dans le muscle, exprimde en mEq/1, est, pour le rubidium mais encore plus
pour le cdsium, plus dlev6e que celle du potassium. D'autre part le potassium
ainsi que Ic sodium, pourvu qu'il n'y ait pas un manque de potassium, sont
capables de d6placer le cdsium, et une administration de potassium en quan-
titd dlev6e peut donc accdrer l'limination du cdsium. En effet une 6limi-
nation plus rapide du Cs... a 6t6 observee chez les porcs par Mraz et coll.
(140) A la suite de l'administration d'aliments riches en potassium, tandis
que la rdtention du cesium 6tait plus 6levde lorsqu'il y avait un manque de
potassium. En administrant de la thyroide s6che on peut aussi, selon ces
auteurs (139), diminuer le c6sium radioactifchez le rat pourvu que le poids des
animaux diminue; la perte de poids est moins accentu6e si on administre aux
animaux une quantit6 convenable de potassium.

La pr6f6rence des tissus pour les cations monovalents diminue dans l'ordre
suivant: Cs+> Rb+> K+> Na+> Li+, pour cette raison tant le Rb+
(Relman, 157) que le Cs+ (Mraz el coll., 141) peuvent d6placer le K + qui est
alors 6limin6; cette pr6fdrence est confirm6e aussi par le t0/ biologique de
ces 616ments, c'est A dire par le temps n6cessaire pour l'61imination de la
moitj6 des isotopes radioactifs administr6s. Selon Comar (28), le tV2 biolo-
gique du Cs+ est de 17 jours, celui du Rb+ de 7-8 jours, celui du K+ de 12,24
heures, celui du Na+ de 14,6 heures. La dur6e un peu plus longue du temps
du Na+ en comparaison A celle du K+ est avec toute probabilit6 en rapport
A l'existencc dans l'organisme de d6p6ts de sodium (tissu osseux) ct A la
capacit6 plus 6lev6e de retention de Na+ du rein. Une substitution quanti-
tativement importante et prolong6e du K+ par le Rb+, et surtout par le Cs+,
n'est pas compatible avec une croissance r guli6re des rats A cause des effets
toxiques que ces 616ments exercent sur le cceur et les muscles squelettiques.
Leur administration peut toutefois pr6venir la n6crose du myocarde et 6vi-
ter les 16sions des tubuli rdnaux causdes par le manque de potassium
(Follis, 60).

Les rapports entre ' iliminalion rinale du potassium et celle du sodium

Selon Bunge (21) l'app6tit spdcifique des herbivores pour le chlorure de
sodium est provoqude par la grande quantit6 de potassium qu'ils ab-
sorbent avec l'alimentation vdgdtale, et qui cause A son tour une augmen-
tation de l'61imination de sodium par l'urine; cc fait a 6td plusieurs fois con-
firm& L'appdtit spdcifique pour le chlorure sodique a t6 d6montrd par
exemple chez les rats par Richter (161) apr6s extirpation des surrdnalcs A la
suite de laquelle les pertes de Na+ augmentent.

Une introduction de sodium cause a son tour une 61imination plus accen-
tue de potassium, mais ce phdnomne est moins dvident que le prdcddent,
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parce que les tissus ont, selon toute probabilitd, la capacit6 de le retenir plus

efficacement que le sodium.

La plupart des observations sur les rapports entre l'dlimination du sodium
et celle du potassium par l'urine concernent Pintroduction de chlorures de
ces m&aux; l'introduction simultan6e d'anions diff6rents du Cl- complique
les eflets d6pendant de l'action sp6cifique des anions sur la diur6se. Le dd-
placement du sodium par le potassium a dt6 confirmd par exemple par
GlatZel e Afecke (74) chez l'homme, par Whelan (206) chcz le chien, par

Miller (132, 133), chez le porc et le rat, par Bock (18) chez le lapin et par
Sellers el colt (173) chez les bovins.

Le potassium, au moins entre certaines limites fix6es par la compatibilitd
avec la vie, peut substituer le sodium, qui est d6plac6 des cellules au plasma
et puis A 'urine. La r6absorption du sodium par les tubuli qui, comme 'on
suppose, a lieu A cause d'un 6change avec les ions H+ fournis par les cellules
du tubulus r6nal et qui, comme 'on vient de dire, proviennent de laction
catalytique de l'anhydrase carbonique sur l'hydratation du CO 2 - serait em-
p6chdIe par la compdtition des K+, qui, selon toute probabilit6st, ubissent dans
le tubulus proximal une r6absorption pr6fdrentielle. Malgrd une concentra-
tion plus dlev6e de sodium dans le tubulus distal, l'6change que l'on constate
a cc niveau avec le K+ n'est pas suffisant A la r6absorption de tout le Na+,
qui sera ainsi 6limin6, avec Ic K+, en concentration plus 6lev6c. Mme pas
l'administration de ACTH, qui peut causer ure retention de Na+ , peut
abolir chez l'homme l'effet du potassium (Liddle et coll., 116).

Le ph6nom ne contraire, c'est A dire le d6placement du potassium par le
sodium, se v6rifie, comme 'on vient de dire, moins facilement, mais devient
plus 6vident lorsqu'il existe dans I'organisme un certain manque de sodium.
En cc cas le sodium est remplac6 partiellement par le potassium et c'est cette
fraction qui, selon toute probabilit6, est lib6rde aussit 6 t que la disponibilitd
du sodium augmente. 11 est au contraire plus difficile que le sodium puisse
prendre la place habituellement occup6e par le potassium, en le ddpla5ant.
L'61imination plus 6lev6e de Na+ par le glom6rule diminue la r6absorption
6ventuelle du K+ dans le tubulus proximal, et la concentration plus 6lev6e
du Na+ dans le tubulus distal favorise l'6change avec les K+ des cellules
r6nales. Ainsi on aura une 6limination plus abondante non seulement de
Na+ mais aussi de K+. Parmi les nombreuses publications A cc sujet il faut
mentionner celles de Glazel et Mecke (74), Schwarz et coll. (170).

Le fait que 1'change, au niveau des tissus, du K+ par le Na + soit plus
difficile que celui du Na+ par le K+, est confirm6 par le fait que scule les

solutions hypertoniques et non celles isotoniques ou hypotoniques, de NaCI,
administr&s par voie parant6rale, peuvent augmenter l'61imination de K+
par l'urine. Ce fait a &6t observ6 par I-lkinton et Wink/er (58) et par Darrow



394 P. ROWINSKI

et Yannet (36) chez le chien, par Wolf (212) chez l'homme. Le DCA et la
cortisone n'augmentent pas I'dimination du potassium chez 'homme et les
rats soumis A une di6te pauvre en sodium - la rdabsorption du sodium
dans le tubulus proximal 6tant facilit6e-ce dernier n'est plus disponible dans
le tubulus distal pour un 6change dventuel avec le potassium (Seldin elcoll.,
172; We/lel coll., 203).

Afin d'illustrer l'effet de l'administration de potassium et de sodium sur
l'dlimination r6ciproque, citons un exemple pris dans la publication de
Sellers et coll. (173). Ces auteurs administraient A des bovins per os 0,5 g/lb de
KCI et 0,65 g/lb de NaCl. Comme on le voit d'aprs les figures, l'adminis-
tration de potassium provoque une augmentation de la potassi6mie, qui se
prolonge pendant 24 heures, et en m6me temps de la sodi6mie, qui touche
les m6mes valeurs observ6es apres administration de NaCl. Dans l'urine
recueillie pendant les deux premi&res heures d'exp6rience, on observe une
dimination relativement plus abondante de sodium en comparaison A celle
du potassium, cc qui provoque une diminution du rapport K/Na; le sodium
est dlimin6 presque dans la m6me quantit6 qu'apr6s administration de NaCI.

Le phnom ne r6ciproque, c'est A dire l'dlimination de potassium apr6s
administration de sodium, est bien moins dvident. En effet l'augmentation
du potassium dans le plasma est plus mod6r6e que I'augmentation du sodium
apr6s administration de potassium, et le rapport K/Na dans l'urine ne tend
pas A augmenter mais il diminue, malgr6 l'dlimination plus remarquable de
potassium. Ces observations peuvent s'expliquer en admettant que le K+
d6place le Na+ intracellulaire plus facilement que le Na+ ne d6place le
K+. Pour d6placer le K+ par le Na+ il faudrait que ce dernier fit administr6
dans une concentration molaire plus dlevde que celle du potassium.

Rapports en/re mitabolisme dit potassium, du magnisium et di calcium

Afin d'expliquer la pathog6n6se de la ot6tanie d'herbages>, maladie des
bovins, caract6ris6e par une hypomagn6si6mie et parfois aussi par une hypo-
calc6mie, que plusieurs auteurs attribuent A une absorption excessive de sels de
potassium, on a admis des rapports entre le m6tabolisme du potassium du
magn6sium et du calcium.

11 se peut que le potassium, en modifiant la teneur en magnesium et en
calcium dans le plasma, tout en n'&ant pas la cause, puisse toutefois jouer
un r6Ie dans I'apparition de la << t6tanie d'herbages >>, ce qui expliquerait les
r6sultats positifs parfois obtenus par l'introduction du potassium, afin de
provoquer une hypomagn6i6mie exp6rimentale.

Pearson et coll. (151) en administrant A des brebis une ration contenant
5% de potassium sous forme de bicarbonate et malgr6 la tendance probable
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KCt NaCI

K - K du plasma Na K - K du plasma Na

mEq/l ---- Na du plasma mEq/l mEq/1 ---- Na du plasma mEq/l

6,0 155 6,0 155

5,5 5,5

156 150
5,0 5,0

4,5 / ,4,5 f-
S145 145

4,0 4--- 1404

3,5 140 3 5 /140

3,0 3,0L
0 1 2 24 0 1 2 24

heures heures

Figure 4 La concentration du K et du Na dans le plasma des bovins h Ia suite de
'administration per os de quantit6s 6quivalentes de KCI (0,65 g/lb) et de NaCI (0,5 g/lib);

modifi d'apr s Sellers et coll. (173)

Sl'alcalose en ces conditions, n'ont remarqu6 ni d'effets nuisibles, ni de
modifications du calcium, du magnesium et du potassium dans le sang. Des
r6sultats analogues ont 6te rapport6s par Ode/I et coll. (146), qui adminis-
traient, avec les aliments, 7,7% de chlorure de potassium. Eaton et Avant-
pato (53), tout en ne trouvant, avec des di6tes contenant diff6rentes
quantit6s de potassium, aucune modification du magnesium dans le sang,

ont observe chez la brebis, parall6ement A une forte introduction de potas-
sium par l'alimentation, une rdtention plus limitee de calcium etde magn6sium.
Kunke/et co/. (107), en ajoutant A la di6te 5 % de bicarbonate de potassium,
ont provoqu6 chez les brebis une hypomagnesi6mie et une l6g re hypocal-
cemie, sans aucune modification importante des autres 6lectrolytes du plas-
ma et sans symptomatologie clinique, sauf une hyperexcitabilitd passag re;
les auteurs se demandent si l'hypomagn6si6mie n'aurait et6 plus accentuec si

l'introduction d'aliments, et par consequent de potassium, n'avait pas 6t6
limit6e par la mauvaise saveur du sel de potassium ajoutd; la disponibilitd
ad libitum de sels de magnesium chez quelques groupes d'animaux n'a toute-

fois pas modifi6 les resultats.
En 6tudiant le bilan du potassium, du sodium, du calcium et du magn6-

sium de vaches laiti6res nourries avec de l'herbe qui contenait diff6rentes



396 P.ROWINSKI

quantitds, de potassium Horsl et Hendriks (90) ont observ6 que si le potas-
sium 6tait en quantit6 dlev&, le bilan du calcium et celui du magn6sium, qui
&aient d'abord positifs, devenaient ndgatifs. Puisque le fourrage qui &ait
plus riche en potassium, contenait moins de calcium et moins de magn&-
sium, il n'est pas d6montr6 que le bilan n6gatif du calcium et du magn6sium
felt, en ce cas, en rapport avec F'introduction d'une quantit6 plus 6lev6e de
potassium. Au contraire, Sellers et coll. (173) dans les exp&iences susnom-
mdes, n'observent en administrant du NaCl et du KCI A des bovins, aucune
modification dans l'dlimination du magn6sium par l'urine et remarquent que
la concentration du magn6sium est inversement proportionnelle au volume
de l'urine; en outre l'dlimination de calcium n'est pas beaucoup plus 6levds
que celle que l'on observe en provoquant une diur6se saline.

Chez les veaux aliment6s pendant longtemps seulement avec du lait,
Duncan el coll (51) et Smith (180) ont observ6 une hypomagn6sidmie, et ce
dernier aussi une hypocalc6mie, tandis que ni la phosphatdmie nile rapport
calcium/magn6sium libres ou lids ne se sont modifi6s; les auteurs attribuent ce
fait A une absorption progressivement rdduite du calcium et du magn6sium.
Alaclnyre et Davidson (122), en 6tudiant chez les rats les effets d'une di&e
pauvre en magn6sium, ont observd que les animaux commencent A mourir
apr6s 39 jours; les muscles accusent une diminution de magn6sium de 78%,
une diminution proportionnelle de potassium et une augmentation du sodi-
um et du chlore; le magndsium des os diminue aussi de 50% pendant les
trois premitres semaines, et en suite plus lentement. Dans le cerveau, le foie
et le rein on n'observe pas de modifications dignes de considdrations dans
la teneur en cations; dans le plasma on remarque une augmentation du cal-
cium et du sodium et dans le rein unecalcinose. Les auteurs expliquentla perte
de potassium des muscles par une diminution de la phosphorylation oxidative
causdc par le ddfaut de magn6sium, phosphorylation n6cessaire A la stabilitd
du gradient sodium-potassium.

Chez les rats la n6crose cardiaque et la ndphrocalcinose d6termindes par le
manque de potassium, aggravdes par le NaC1 et surtout par le Na2HPO 4,
peuvent 6re dvitdes en administrant tant du KCI que du MgCIz (Sel,e et
Bajus.Z, 176) ; les m6me sels peuvent prdvenir ]a n6crose cardiaque et hdpa-
tique qu'on provoque en administrant en association au 2(t -m6thyl-9a -chloro-
cortisole du NaHSO, ou Na 2SO 4 (Selye, 174). Le MgCI2 ou le KCI pro-
t6gent de jeunes rats contre l'action destructrice sur 'os de l'extrait para-
thvroidien associd A du NaH 2PO4 (Se'e, 175). Cette action analogue des
sels de potassium et de magndsium au niveau des cellules n'a pas encore dtd
expliqu6e.

Le K+ peut agir comme antagoniste sur l'action narcotique du ion Mg++,
mais les autres ions alcalins ont aussi la mdme action, qui diminue du K+ au
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Rb+ au Na+ au Li+ (So/lman, 182). La paralysie provoqu6e chez les chiens
par P'administration parent6rale de sels de magn6sium peut s'att6nuer en
ajoutant .la solution du KCI, et cette action est proportionnelle A la dimi-
nution du niveau du Mg++ et A l'augmentation de celui du K+ du s6rum
(Smith, 181). Toutefois on sait que le Ca++ a, aussi dans ces cas, une action
antagoniste A celle du Mg++.

Les perles de potassium par la voie gastro-intestina/e

L'absorption du sodium dans F'intestin est pratiquement compl6te, tandis
que dans lCs f6ces on trouve toujours de petites quantit6s de potassium, qui
se trouvent en partie dans les microbes. Chez l'homme la perte de potassium,
selon les analyses f6cales effectu6es par Danowski et Greenman (35) dans 23
cas a &6 en moyenne de 9,7 mEq/24 h et celle du sodium de 3,9 mEq/24 h.

L'absorption intestinale des m6taux alcalins comprend tant le sodium et
le potassium contenus dans les aliments, quc Ie sodium et lc potassium
sdcrdtds par les glandes du canal digestif cette derni&re fraction se compose
chez l'homme sain comme dans le tableau ci-dessous.

Dans des conditions pathologiques, comme par exemple les diarrh6es, la
perte de sodium, et, en mesure relativement plus accentu6e, celle de potas-
sium, peuvent augmenter remarquablement, car les s6cr6tions qui se
d6versent dans le canal digestif ont une concentration en potassium plus 6le-
vde que cclle des liquides extracellulaires soit en movenne de 10 mEq/l,
tandis que la concentration dans le plasma est de 4-5 mEq/l. Aussi le vo-
missement ou le drainage des s6crdtions gastro-ent6riques A l'extdrieur peut
ddterminer un bilan n6gatif de ces 616ments, surtout si 'alimcntation est
insuffisante, comme il arrive souvent dans ces conditions.

QuanfiM6 approximalive de iNa, K el /12/0 dans les sicritions du canal digesif
chez l'homme normal (Krihdffer et Thaysen, 102)

S6cr&- saliv. gastr. pancr. biliaire intest. du totale % de I quan-

tion colon tit6 totale
&ehangmablc
du corps

Volume: 1000- 1500- 500- 500- 2500- 100- 6100- 20
m1124 h 1500 2500 1000 1000 3500 200 9700 environ
N'a

mEq/24h 35-45 45-75 80-160 80-160 400-560 20-40 650- 30
1040 environ

K
mEq/24h 15-20 15-25 2-5 2-5 15-25 1-2 50-82 3 environ
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On ne sait si les grandes quantit6s de potassium que les h4 bivores con-
somment sont effectivement absorb6es. Une partie en est probablement 6li-
min6e par les f6ces, tant avec des aliments non digdr6s que dans les corps
des micro organismes. En effet, si on admet qu'un bovin ing6re 450 g de
potassium (quantit6 qui pourrait m6me &re plus dlev6e) le maximum dlimin6
par 'urine, selon les tables de Spector (184), est de 117 g; les valeurs dans
l'urine varient entre 64 et 117 g, avec une moyere de 92 g. Les pertes de
potassium par les fces doivent donc 6tre sans doute bien plus 6levdes que
celles qui ont lieu chez l'homme et les carnivores. La multiplication des
microorganismes dans le rumen ne devrait donc pas normalement 6tre limit6c
par un manque de potassium. 11 est d'ailleurs peu probable que Ics microorga-
nismes puissent soustraire du potassium A I'animal pour leur multiplication.

Les quantit6s de sodium et de potassium qui sont absorb6es par l'appareil
digestif des bovins r6sultent d'une exp6rience de Scerbakov (168) sur deux
bovins en lactation avec fistule duod6nale. Les observations se rapportent A
4 p6riodes avec des alimentations diff6rentes qui comportaient une intro-
duction de potassium respectivement de 127, 208, 327 et 425 g par jour.
Bien que la quantitd d'eau dans les fourrages n'aie pas toujours 6t6 la mdme,
le chyme avait un rdsidu sec assez constant, de 4,49 A 3,13%, et les s6cr6tions
de salive et de suc gastrique ont 6td calcul6es dans la mesure de 8,5 A 14,71/kg
de matire s6che introduite. La quantit6 de sodium qui passait par le duo-
ddnum 6tait de 246 g A 278 g par jour, c'est a dire a peu prs 6-9 fois plus
dlev6e que celle introduite, et celle de chlore de 591-850 g, c'est A dire jus-
qu'A 10 fois plus 6lev6e. Le potassium et le calcium, au contraire, passaient
A travers le duod6num en quantit6 inf&ieure A celle introduite: le potassium
diminuait de 13 A 40 get le calcium de 2 A 9 g. La teneur en potassium de
chyme 6tait de 0,087% pour le fourrage le plus pauvre et de 0,144% pour
le fourrage le plus riche. Selon ces experiences, le potassium et le calcium,
qui d'ailleurs sont repr6sent6s en petite quantit6 dans les s6crdtions salivaire
et gastrique, seraient d6jA en partie absorb6s avant d'arriver au duod6num.

Les pertes de potassium par d'autres voies

Pour le bilan du potassium, outre Its pertes par la voie rdnale et 6ventuelle-
ment par la voic gastrointestinale, on doit considdrer aussi les pertes par la
sueur qui, au moins chez l'homme peuvent 6tre remarquables, tandis que
les pertes par les autres glandes sauf la glande mammaire ont peu d'impor-
tance. Les pertes de potassium A travers le lait et les cnufs (poule) seront dis-
cut6es dans un paragraphe suivant. La teneur en potassium des s6crdtions
des glandes sdbac6es parait remarquable, comme on peut le constater par
la quantit6 de cet 616ment qui se trouve dans la laine non lavde (4,67%), ce
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qui s'explique par le caract6re holocrine de la s6cr6tion s6bac6e; il s'agit de
sels de potassium d'acides gras solubles dans l'eau, par cons6quent la teneur
diminue dans la laine des animaux soumis aux intemp6ries (Al'Iorrison, 137).

Les connaissances au sujet des pertes de potassium par la sueur concernent
'homme, tandis que la composition en dlectrolytes de la sucur des animaux

domestiques est encore peu connue.
Dans la sucur humaine la concentration du potassium est pratiquement

constante et ind6pendante de la rapidit6 de la s6cr6tion; elle est A peu prs
la m6me ou un tout petit peu plus dlev6e que celle du sdrum, c'est A dire
5 mEq/l; les concentrations en sodium et en chlore sont au contraire inf6-
rieures A celles du serum, et elles augmentent avec l'augmentation de la
vitesse de secretion; toutefois l'61imination quantitative du sodium et du
chlore est bien plus importante que celle du potassium, et les manifestations
pathologiques apr6s une sueur abondante sont caus6es par les pertes de sodi-
um et d'eau, et non par celle de potassium. L'administration de sels de potas-
sium A des individus vivant dans les r6gions d6sertiques ne favorise pas leur
activit6 (Fregy etjampietro, 67); dans ces climats la sueur produite peut
atteindre A 11-15 litres par jour, les pertes d'eau peuvent 6tre de 25% de
l'eau du corps, et celles de sodium atteignent 20-30% du sodium dchangeable
(Hess et Thaysen, 87); en admettant une scr6tion de 10 litres avec une
teneur moyenne de 60 mEq/l de sodium et de 5 mEq/1 de potassium, la
perte par jour serait A peu pr6s de 14 g de sodium et de 1,9 g de potassium.

Le rapport Na/K dans la sueur se r6duit non seulement avec l'augmen-
tation de la vitesse de s6cr6tion, mais aussi avec le manque de NaCI (Alc-
Cance, 126) et par action de I'ACTH et des hormones cortico-surr6nales
mindraloactives (Laddel, 108; Conn, 30) : cc rapport a aussi 6t6 pris en con-
sid&ation comme index de la fonction cortico-surr6nale, par analogic au
rapport Na/K de la salive. De nombreux travaux ont 6 publi6s a cc sujet.
L'hormone antidiurtique hypophysaire ne parait pas pouvoir influencer la
s6cr6tion de la sueur (Amatruda et Welt, 3; Pearc et coll., 152). Dans la d6-
g6n6ration fibrocystique du pancr6as I'on peut observer une perte aigui de
sodium et de potassium par la sueur et dans cc cas la symptomatologic est
att6nu6e en administrant des sels de potassium (Rendle-Shorl, 160).

L'action des hormones sur le mdtabolisme du potassium et dn sodium

Parmi les glandes endocriniennes, les surr6nales jouent un r6Ie de premiere
importance pour la r6gulation du mdtabolisme des m6taux alcalins. La con-
centration du sodium et du potassium dans les cellules, leur passage des cel-
lules au liquide extracellulaire et vice versa, leur concentration dans le
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plasma, le rapport entre ces 616ments dans les s6cr6tions et enfin leur dlimina-
tion rdnale, d6pendent des hormones corticales.

L'insuffisance ou P'extirpation des surr6nales donne lieu A un bilan n6gatif
du sodium et A une augmentation du potassium dans le sang et dans les tissus.
Ces modifications, avec d'autres int6ressant le m6tabolisme intermddiaire,
exigent pour 6tre compatibles avec la survie, que l'insuffisance de la fonction
des surr6nales soit compens6e par I'administration d'hormones corticales,
ou m6me seulement par un suppl6ment de chlorure de sodium dans 'ali-
mentation. En effet chez Ie rat surr6nalectomis6 un app6tit sp6cifique pour
le chlorure de sodium se manifeste qui permet A I'animal de survivre A la
surr6nalectomie (Richter, 161). Cela d6montre I'importance de l'6quilibre
des 6lectrolytes.

Les hormones corticales responsables de 1'6quilibre entre potassium et
sodium sont nombreuses et peuvent se diviser en deux groupes: celui des
(minfralocorticodes qui a surtout la fonction de retenir le sodium et
d'augmenter l'dlimination du potassium, et celui des <<glycocorticoides ),
qui agit sur lc mdtabolisme des glycides et de l'azote et en m&me temps
exerce une action probablement inverse sur le rapport K/Na dans I'orga-
nisrme.

Chez l'homme l'insuffisance corticale est la cause de la maladie de Addison,
tandis qu'une hyperfonction caus6e par un addnom de 1'6corce surr6nale,
qui a comme consIquence une production exag6r6e de mindralocorticoides,
provoque 'aldost6ronisme primitif (Corn, 31, 32), maladie qui s'accom-
pagne d'un 6puisement du potassium et d'une polyurie r6sistante A la vaso-
pressine. On observe encore des modifications de l'6quilibre 6lectrolytique
de la m6me nature dans la maladie de Cushing, oii un addnome basophile de
l'hypophyse est responsable d'une surproduction de corticotropine et de
glycocorticoides, mais parfois aussi de mindralocorticoides.

Des phdnom nes inflammatoires, ddgdn6ratifs et n6oplastiques intdres-
sant les capsules surr6nales peuvent provoquer aussi chez les animaux des
6tats pathologiques analogues A ceux que 'ontvient de ddcrire chez l'homme,
mais les connaissances au sujet du r6le des surrdnales pour la production des
animaux domestiques sont encore tr s limitdes. La fonction de la surr6nale
est sans doute tr:s importante pour la lactation; en effet on a ddmontrd que
chez le rat la surrdnalectomie arr6te la s6crdtion du lait, qui peut reprendre
sculement si on administre des hormones corticales. Voir A ce sujet la mono-
graphie de Fo/lg et la/press (61). On ne sait pas encore si ces hormones
peuvent modifier 1'dlimination du sodium et du potassium par le lait.

L'aldostdrone est parmi les inindralocorticoides la plus active du point de
vue pharmacologique, mais elle est aussi la plus abondante dans la s6crdtion
des surr6nales, tandis que la ddsoxvcoticostdrone est non seulement A peu
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pr6s 100 fois moins active, mais elle se trouve aussi en concentration moins
6lev6e; toutefois la plupart des exp6riences concernant l'action des min&alo-
corticoides a &6 effectu& avec cette hormone qui a &6 la premire a &tre
synth6tis&.

L'hypophyse via sdcr6tion d' ACTH, tout en ayant une action tr&s faible
sur la s6cr&tion des min6ralocorticoides, ne r6gle pas la s6cr6tion de l'aldo-
st&one, mais celle des glycocorticoYdes; en effet 'hypophysectomie (Lane et
de Bodo, 112; Alac Lean et coll., 123), n'influence pas le pouvoir de conser-
vation du sodium. Dans certains cas d'hypofonction hypophysaire, Luet-
scher et Axelrad (121) et Dingman et co/l. (45) ont trouv6 chez I'homme une
diminution de l'limination des 17-hydroxycorticostdroides, mais une quan-
tit6 d'aldostdrone normale. La s6cr6tion d'aldost6rone est au contraire aug-
ment6e par l'introduction de potassium et par le d6faut de sodium.

L'61imination d'aldost6rone augmente aussi lots d'une rdtention d'eau et
de sodium, comme par exemple dans Pinsuffisance cardiaque, dans le syn-
drome n6phrotique, dans la cirrhose h6patique et dans la grossesse (IVenning
et coll., 201). Dans ces cas le stimulus A la s&r6tion de I'aldost6rone pourrait
&tre provoqu6 par des modifications h6modynamiques et dans les maladies
du foie I'61imination plus 6levde pourrait d6pendre d'une inactivation re-
duite de l'aldost&one par le foie (Wolffe co/l., 213).

En cc qui concerne les relations admises entre le m&abolisme du potas-
sium et du magnesium, on a observ6 que chez 'homme, bien que la r6duc-
tion alimentaire du sodium ou la charge de potassium augmentent 1'6limi-
nation d'aldost&one et le rapport K/Na dans 'urine, l'6limination du magn-
sium n'est pas modifi& (Miller et coll., 135).

Des injections r6p&es de d6soxycorticost6rone A des rats, provoquent
des modifications histologiques de la region glom6rulaire de l'6corce sur-
r6nale (Deane et coll., 39) ; des modifications hystologiques analogues bien
plus 6videntes chez les mAles que chez les femelles ont t6 observ&s aussi
chez les chiens, par Rowinski et coll. (165). Ces modifications ont &6 inter-
pr& es comme une inhibition seective de la region glom6rulaire, et on
pense que cette derni6re peut &re le si&ge de la formation des min6ralo-
corticoldes. Cette supposition a 6t6 confirm& par la constatation qu'in vitro la
region glomdrulaire forme avant tout de l'aldost6rone et de la corticost&
rone, tandis que les autres r6gions sont d6stin&s A la formation des 17-
hydroxycorticost6roldes (Wettstein, 205).

La r6tention de sodium provoqu6e par 'aldost6rone, qui s'exerce sp6-
cialement au niveau du rein, en facilitant avec toute probabilit6 I'&hange
entre sodium et potassium dans le tubulus distal, s'observe aussi au niveau
des glandes intestinales, salivaires et sudoripares. Le fait que, lors d'une
carence en sodium, la d6soxy-corticost6rone n'est pas capable d'augmenter
26
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I'61imination du potassium (-lowell et Davis, 91) et que 'urine des tubuli
distales pr6sente chez les animaux surrdnalectomis6s une teneur en sodium
plus dlev6e que celle des animaux normaux et qui peut &re normalis6e en
injectant de l'aldostdrone (/ander el col., 199) parle en faveur de cette hypo-
th se. Dans les fces aussi F'aldost&one provoque une r6duction remarquable
du rapport Na/K, qui augmente apr6s surr6nalectomie (Davis et coll., 37).
Les m6mes AA ont aussi admis qu'il y a apr s hypophysectomie une dimi-
nution de la sdcr6tion d'aldost6rone, car ils ont observ6 une augmentation
des pertes de sodium et une augmentation du rapport Na/K dans les
f ces.

L'augmentation du potassium du plasma que 'on observe dans l'insuffi-
sance surrdnale ne ddpend pas uniquement d'une &onomie du potassium
au niveau du rein, mais elle est aussi la cons6quence de la perte de potassium
des tissus; en effet les min&alocorticoides peuvent determiner chez les ani-
maux surrdnalectomis6s une diminution du potassium plasmatique m6me
apr&s n6phrectomie (Tompkins et coll., 197).

L'action des glycocorticoddes sur le m6tabolisme 6lectrolytique est plus
compliqu6e. A la suite du catabolisme prot6ique provoquI par ces hor-
mones, le potassium est 6limin par les tissus, et pour cette raison 1'excr6tion
rCnale du potassium augmente. Parfois, avec toute probabilit6 en rapport A
la dose, il se v&rifie une 61imination de sodium et une r&ention de potassium,
phdnom&ne qui repr6senterait 1action principale des glycocorticoides sur
1'6quilibre min6ral. Cet effet contraire a celui des min6ralocorticoides, est
d6sormais confirm6 par plusicurs recherches (Thorn et coll., 195) ; Woodbury
el coll., 214; Davis ei coll., 38; Desaulles et coll., 44; Skanse et coll., 179). Cet
effet a aussi &d6 observ6 par Tompkins et coll. (197) chez des rats ndphrec-
tomis6s et 6viscdr6s en injectant de I'hydrocortisone (5 mg/rat), tandis que
la corticost6rone et la 2 m&hyl-9 fluorohydrocortisone n'ont aucun effet.
Swingle et coll. (189) ont pu maintenir en vie et en bonnes conditions des
chiens surr6nalectomisds en injectant de la pr6dnisolon6, bien que cela d6-
terminait par la suite une r6duction du sodium dans le sang; I'aldost6rone,
m6me en doses tr6s 6lev6es ne provoque pas une am6lioration digne de
consid6ration chez animaux. Les auteurs sont d'avis que, tandis que 'aldostd-
rone r gle 'dquilibre 6lectrolytique surtout au niveau des reins, les glyco-
corticoides jouent leur r6Ie au niveau des cellules.

Reinberg et Siolkowski (155, 156) qui ont exp&iment6 avec le K42, ont
trouv6 que la d&soxycorticostdrone emp&che la pdndtration du potassium
dans les cellules. Hepps et coll. (86) ont observ6 que la cortisone, un glyco-
corticoide, peut normaliser chez le rat le passage de K42 dans les tissus, pas-
sage qui avait pr6c6demment td r6duit par la surr6nalectomie; sur ce ph6-
nom6ne la ddsoxycorticostdrone n'a aucun effet.
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Dans l'insuffisance surrdnale, malgr6 'augmentation des pertes de sodium,
on observe un retard dans l'Vimination d'une charge suppl6mentaire de
chlorure de sodium et d'eau, ce qui doit 6tre pris en consid6ration lors du
traitement des animaux surrdnalectomis6s, car un suppl6ment convenable
de chlorure de sodium peut prolonger leur vie, tandis qu'un exc&s peut 6tre
nuisible et provoquer la mort (Anderson, 4). Cette alt6ration fonctiornelle
n'est pas compens6e par les mindralocorticoides mais par les glycocorticoides
qui, en permettant le d6placement du sodium des tissus au liquide extracel-
lulaire, feraient augmenter le volume de ce dernier et par cons6quent Ia
pression du sang et la filtration de 'urine. La d6soxycorticostdrone au con-
traire, en augmentant non seulement le sodium plasmatique mais aussi le
sodium intracellulaire, favoriserait l'hydratation des tissus, de sorte qu'elle
serait inefficace. Sclon une autre hypoth6se les glycocorticoides joueraient
un role antagoniste A la vasopressine.

Une polyurie provoqude par les glycocorticoides et I'ACTH a dt6 aussi
observde cbez F'animal normal et interprdtde comme une diur6se osmotique
causde par l'dlimination de produits du catabolisme protdique qui, comme
l'ont vient de dire, est influencdc par ces hormones.

Apr s un traitement prolong6 des animaux avec des min6ralocorticoides,
on observe aussi une polyurie parfois copieuse, qui n'est pas modifi6e par
la vasopressine et qui depend, avec toute probabilitd, des ldsions rdnales
provoqudes par l'appauvrissement de l'organisme en potassium; ces ldsions
sont peut 6tre la cause del'insensibilitddes tubuli Al'actiondelavasopressine.

Puisque le besoin en potassium eten sodium d6pend de l'activitd del'6corcd
de la surrnale dont l'hypo- ou 'hyperfonction peuvent dtre au moins en partie
corrig6es par l'introduction de ces ddments, il est dvident, que, mme dans les
limites des oscillation individuelles et physiologiques de l'activitd de l'dcorce
de la surrdnale, le rapport K/Na, dans 'alimentation pourra avoir des cons6-
quences favorables ou dtfavorables. Dans l'alimentation des animaux do-
mestiques, faute de donn6es exactes, it sera toujours utile d'offrir aux ani-
maux la possibilitd d'introduire ces dldments ad libitum.

L'adr6naline et la noradr6naline qui provoquent comme premier effet une
augmentation du potassium dans le plasma, n'ont pas une importance par-
ticuli6re pour le bilan total du potassium. L'augmentation de la potassidmie
d6pend, au moins en partie, dce la glycog6nolyse, tandis que la synth se du
glycogne cause un ddplacement du potassium du liquide extracellulaire
vers les cellules. Une action indirecte de I'adrdnaline sur le mdtabolisme mi-
ndral pourrait ddriver aussi de la stimulation de la sdcr6tion de la cortico-
tropine.

L'insuline, qui favorise la synthse du glycog6ne, surtout lorsqu'on I'ad-
ministre avec le glucose, provoque au contraire une diminution du potas-
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sium dans le plasma (Dury, 52). Dans le diab6te, o6a F'acidose peut 6tre la
cause d'un appauvrissement du corps en potassium, I'injection d'insuline
peut provoquer une hypopotassi6mie aiguE, qu'on peut combattre tant en
administrant du potassium que de I'adr6naline. L'injection d'insuine peut
aussi provoquer un acc6s de myasth6nie paroxystique familiale; d'autre part
les sympt6mes d'une hyperpotassidmie, due par exemple A une anurie,
peuvent 6tre momentan6ment attdnuds par I'insuline.

Le progest6rone en doses 6lev6es peut remplacer les hormones corticales
chez 'animal surr6nalectomis6 et on sait que les sympt6mes d'une insuffi-
sance surr6nale s'att6nucnt pendant la pdriode de grossesse. Toutefois on a
aussi remarqu6 que l'd1imination du sodium et du potassium peut augmenter
h la suite du traitement avec de la progestdrone (Landau et coll., 111). L'ac-
tion des oestrog6nes sur le m6tabolisme des diectrolytes n'est pas tout A fait
claire et dans la littdrature on rencontre a cc sujet beaucoup de contradic-
tions. Leur action directe n'est toutefois pas remarquable.

La testost6rone provoque une r6tention simultan6e de sodium, d'azote et
de potassium qui depend de 'am6lioration de l'anabolisme prot6ique, pro-
voqud par l'hormone (Thorn et Engel, 194; Knowllos et coll., 101 ;Fourman, 64).

On pourrait penser que la thyroide, en augmentant le m6tabolisme et
l'6limination d'azote, aie comme cons6quence une augmentation de 1'dlimi-
nation du potassium, ce qui n'a pas dtd confirm6 par Stephan et coll. (187), qui
ont observ6 chez le rat que l'dimination d'eau, de sodium et de potassium
est augmentde apr6s I'extirpation de la thyroide ou apr6s traitement avec du
propylthiouracyle. Cette dlimination est normalisde par la thyroxine meme
si les animaux sont successivement surrdnalectomisds et maintenus en vie
avec du DCA ou de P'ACTH.

Au sujet des hormones hypophysaires, on vient de dire que l'extirpation
de 'hypophyse n'a pas d'action sur le mdtabolisme des 6lectrolytes. Toute-
fois il faut souligner que l'hormone de la croissance provoque une rStention
de potassium et d'azote, proportionnelle A I'anabolisme prot6ique. Les hor-
mones posthypophysaires, tels que la vasopressine, tout en rdglant la r6ab-
sorption de l'eau, n'ont pas une action digne de considdration sur le bilan du
sodium et du potassium, comme le prouve aussi le fait que dans le diab6te
insipide, si I'eau est A disposition en quantitd suffisante, on n'obscrve pas de
troubles dans le bilan des 6lectrolytes.



POTASSIUM ET EQUILIBRE MINERAL 405

La quantiti de potassium nicessaire
Sl'bomme et aux animaux domestiques

Le besoin p4ysiologique de potassium

Chez l'homme et les animaux domestiques en conditions physiologiques et
avec une alimentation naturelle et suffisante 'on ne peut jamais constater de
carence en potassium puisque cet 61dment se trouve en abondance soit dans
les aliments des herbivores soit dans ceux des carnivores. Une r6gulation
active du mdtabolisme du potassium pourtant, n'est pas n6cessaire, tandis
que celle du sodium et des chlorures est indispensable, soit pour 6viter leur
pertes (animaux terrestres et d'eau douce), soit pour les 6liminer (animaux
marins). Pour les animaux terrestres, particuli6rement pour les herbivores,
la disponibilitd en sodium est limit6e, car le sodium n'est pas un constituant
indispensable des tissus v6gdtaux.

Le rapport K/Na dans les aliments des carnivores est 6videmment 6gal A
celui qui existe dans l'organisme animal in toto, c'est A dire environ 1, si les
valeurs sont exprim6es en poids; au contraire, chez les herbivores Fintro-
duction de potassium est supdrieure A celle du sodium; dans les fourrages
le rapport K/Na vaie de 4 A 30, et dans les concentr6s il peut &tre encore plus
61ev6, par contre dans les concentr6s d'origine animale (farine de sang,
farine d'os, certaines farines de poisson) il estinfdrieur A l'unite (M'Iorrison 138).

Chez P'homme l'introduction journali6re de potassium d6pend du genre
de l'alimentation: aux Etats-Unis les valeurs varient de 2,8 a 3,9 g (70 A
100 mEq) (Hoffman, 88), tandis que le rapport exprim6 en poids vatie entre
0,25 et 1,0 (Ashe, 10) ; l'exc6s du sodium sur le potassium est en rapport
avec 'utilisation du sel commun comme assaisonnement.

Une enqu6te sur la consommation de potassium, sodium et chlore en
Italic, faite chez des ouvriers a d6montr6 cue par chaque repas, a 1'exclusion
du pain, la quantitd de potassium introduite 6tait de 0,5-3,0 g, celle de sodium
de 1,7-4,3 g, celle du chlore de 2,6-7,2 g. Le rapport entre la consommation
d'eau et celle de sodium 6tait assez constant, et pr6cis6ment de 2,9 mg/ml;
chez les ouvriers qui travaillent dans des milieux A temp6rature 6lev6e, I'm-
troduction de sodium 6tait, par rapport A I'eau, inf6rieure A la moyenne
(Parmeggiani et coll., 149).

On sait que, en travaillant dans des milieux A temp6rature 6lev& les pertes
de chlorure de sodium par la sueur sont consid6rables, et que les conditions
de travail peuvent 6tre am6lior6es avec un suppl6ment de cc sel dans 'ali-
mentation. Dans les mCmes conditions, l'on n'obtient aucune am6lioration,
en donnant un suppl6ment de chlorure de potassium, qui est rapidement
61imin6 par l'urine (Fregv etjampietro, 67).
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Chez l'homme, il existe un besoin de chlorure de sodium plus dev6 que
chez la femme (Asbe, 10) et cette observation a 6t6 confirm6e par les re-
cherches sur l'app6tit sp6cifique chez les rats (Rowinski et Manunta, 164). La
prdfdrence pour ce sel augmente chez le mile ou chez la femelle aprs castra-
tion; la femelle castr6e en a presque autant besoin que le mile non castr6.
Un besoin plus fort de sodium se manifeste chez les males aussi bien que
chez les femelles castr6es, par une r6tention plus accentude de sodium lors-
que les animaux sont priv6s de cet dl6ment dans leur alimentation; la testos-
t6rone ne semble pas modifier chez le mile castr6 la r6tention du sodium,
tandis que chez la femelle la folliculine cause une augmentation de l'dlimi-
nation, mais seulement si le manque de sodium ne se prolonge pas trop
(Manunta et Arru, 124).

Le besoin en min6raux des animaux domestiques est moins connu que
ne 'est leur besoin 6nerg6tique et prot6ique. La plus grande partie des re-
cherches concerne le calcium et le phosphore; quant aux chlorures de sodium
et de potassium, l'animal peut en supporter des quantit6s considdrables, A
condition qu'il ait A sa disposition une quantit6 sluffisante d'eau pour 61iminer
l'exc s. L'introduction du potassium est g6n6ralement supdrieure A celle du
sodium, mais tandis qu'une insuffisance 6ventuelle de I'introduction alimen-
taire du potassium peut entrainer la mort des animaux d'exp6rience, le
manque de chlorure de sodium est support6 plus longtemps A cause du
pouvoir de F'organisme i r6duire les pertes au minimum.

La quantit6 de sodium et de potassium n6cessaire A 'homme, selon le
Food and Nutrition Board, National Research Council, et celle sugg6r6e pour
les animaux par le Committee of Animal Nutrition, Agricultural Board
National Research Council des Etats-Unis, rdf6rdes aussi dans Spetor, Hand-
book of biological Data (183), sont rassembl6es dans le tableau ci-dessous.

Puisque le potassium est un 61ment fondamental de la cellule, la n6cessit6
de son introduction est plus forte au moment de la croissance, la grossesse,
et aussi de l'allaitement, car le lair contient un fort pourcentage de potassium.
Chez les oiseaux, on a aussi une baisse de potassium A cause de la ponte; en
g6n6ral, on peut dire que le besoin en potassium est, A peu pr6s, directement
proportionnel A l'assimilation de I'azote dans le cas de la croissance et de la
grossesse, et A la s6cr6tion du lait et la production des ceufs dans les autres cas.

Les rapporls du potassium avec la croissance

La prdsence du potassium dans les cellules est la cause de la relation existant
entre potassium et anabolisme et catabolisme prot6ique; en effet, la destruc-
tion des cellules provoque la perte du potassium; au contraire, la croissance
et la multiplication cellulaire capturent cet 616ment et cela arrive soit dans le
monde animal soit dans le monde v6gdtal.
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Quanils en mg/kg1jour

Homme Bcruf Vache Chien Singe Souris Rat Mou- Porc Poulet
I ton

65 800 900 Rhesus 0,025 0,300 79 227 1,82
kg kg kg kg kg kg

K R R R 220 135 600 60 R 55-110R
Na 60 20 R 150 130 500 20 100 30 100

R= n6cessaire mais en quantit6 inconnue

On a observd plusieurs fois qu'au cours du je6ne le rapport entre l'6limi-
nation de l'azote et celle du potassium par 'urine est fixe et analogue au
rapport de ces 616ments dans le muscle; la quantit6 totale de potassium dans
l'organisme diminue aussi proportionnellement A la perte de la masse de
substance vivante, cc qui a dt6 confirm6 encore une fois par Huth et Ekinton
(93). La valeur du rapport N/K dans l'urine est environ de 2,4-3,0 mEq de
potassium pour 1 g de N, c'est A dire 0,096-0,117 g, tandis que dans le
muscle, selon Lilienthaletcoll. (117) elle est de 3,5 mEq, c'est a dire0,136 g
pour 1 g de N.

Selon 111ers et Mangun (144) le potassium dans le muscle se pr6senterait
sous forme de phosphocrdatine, A cause du parall6lisme existant entre la
quantit6 de cr6atine et celle de potassium. Un rapport avec les prot6ines, et
sp&ialement avec la myosine, parait avoir t6 d&ouvert par les 6tudes dlec-
trophor6tiques de Frd_s et Snellwan (59).

D'ailleurs i a dtd ddmontrd que l'anabolisme protdique n'est pas possible
en I'absence de potassium. Miller (134) a observe que de jeunes rats nourris
d'un r6gime normal, mais privds de potassium (1 mg ou moins pro die) ne
se ddveloppent pas et meurent sous 8 semaines; le minimum par jour serait
de 15 mg pour Ie mile et de 18 mg pour la femelle. Le besoin d'une intro-
duction suffisante pour la croissance de rats a dt6 confirm6e aussi par Meyer
el coll. (131) ; ils ont de m&rme observd que la mortalitd d6coulint d'un r6-
gime pauvre en potassium augmente si on dlkve la quantit6 de sodium dans
l'alimentation, tandis qu'une augmentation du sodium est sans effet si on
d1ve en m&me temps la quantit6 de potassium. Selon Cannon (24) des rats
nourris d'un rdgime insuffisant en protdines, la place desquelles on adminis-
trait des acides aminds, ne peuvent pas les utiliser sans P'addition de potas-
sium qui, pour achever une croissance optimale, doit &re ajoutd A raison
de 10 mg/100 g par jour. Frost et Smith (69) remarquent que chez l'homme
aussi l'administration parent6rale de protdines n'est pas efficace en l'absence
de sels de potassium. Frost et Sandy (68) observent que des rats nourris de
mdlanges d'acides aminds meurent si on ne leur donne pas de potassium, et
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qu'il est n6cessaire d'ajouter 14 mgpro capite etpro die afin qu'ils survivent;
selon les m6mes auteurs, une addition de 10 mEq/1 A de la fibrine hydrolys6e
serait suffisante pour permettre 'assimilation de l'azote. Bell et Erfle (11)
pensent qu'une quantitd de 0,2% de potassium dans les aliments est suffi-
sante pour la croissance r6guli6re des rats. Meqzasaba et Sfondrini (129), en
faisant suivre . des rats d'un poids initial de 20 g, pendant une p6riode de
60 jours un r6gime pauvre en potassium, ont observ& une augmentation
moyenne de 30 g rapport6e aux 90 g chez les t6moins; malgr6 la petite quan-
tit6 de potassium introduite dans les aliments, la r6tention par le rein 6tait
apparemment de 85% chez les animaux privds de potassium, et de 30% chez
les t6moins. Mais en calculant A partir de ces donn6es la quantit6 de potas-
sium retenue, on observe que cette dernire est proportionnelle A F'augmen-
tation de poids et presque 6gale dans les deux groupes, puisque elle est de
7,7 mg chez les animaux A r6gime pauvre en potassium, et de 7,1 mg chez
les tdmoins; la quantit6 l6g&ement plus 6lev6e dans le premier cas, pourrait
bien 6tre fortuite car elle peut entrer dans les limites de 'erreur, mais elle
pourrait aussi ktre caus6e par le fait que chez les animaux manquant de potas-
sium la malnutrition emp6che la formation des graisses d6munies de potas-
sium. Pourtant, une r6tention plus 6lev6e de potassium ne constitue pas,
dans ces expdriences, une preuve de la capacit6 du rein A le retenir en cas de
d6faut, la rdtention 6tant en rapport 6troit avec l'augmentation de poids,
c'est A dire avec la formation de nouvelle substance vivante.

Hugues et Ittner (92) ont 6valu6 la quantit6 de potassium n6cessaire cha-
que jour aux porcelets A partir d'un r6gime de base pauvre en potassium avec
addition de 2,5 g, 4,4 g et 9,5 g de KCI/45 kg de poids par jour; si on en
ajoutait 4,5 g et 9,5 g, la croissance 6tait excellente et ne pr6sentait aucune
diff6rence entre les deux groupes tandis que 2,5 g se montraient insuffisants
pour une croissance optimale; la croissance des animaux avant un rdgime
priv6 de potassium 6tait difficile et on cut quelques morts au cours de 'ex-
pdrience. Sur la base de ces recherches les auteurs sont d'avis que le minimum
par jour est d'environ 2,36 g de potassium / 45 kg de poids, cc qui corres-
pond A une alimentation avec un pourcentage de potassium de 0,15%.
Me,er el coll. (130), toujours chez les porcs, trouvent que, afin d'obtenir une
augmentation de poids de 600 g par jour, il faut administrer 0,100-0,120 g
de potassium, 0,053-0,064 g de sodium, et 0,053-0,064 g de chlore.

McCance et Widdowson (127), en nourrissant 5 groupes de porcelets d&s
lenr naissance, toutes les deux heures et pendant 40 heures au moyen d'une
sonde, uniquement avec de l'eau, ou bien avec de I'eau et du KCI, avec
du lait de truie, ou bien du lait de truie et du KCI, ou encore A jeen, ont
observ6 que i'administration de KCI et d'eau cause une r6tention progressive
de potassium dans le plasma suivie de paralysie et d'une augmentation de la
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glycdmie; le lait avec du KCI, au contraire, provoque une croissance nor-
male et une hyperpotassi6mie moins accentu6e. Les auteurs soulignent que la
possibilit6 d'une croissance normale protege les porcelets nourris de lait et
de potassium de l'intoxication caus6e par le potassium.

Chez les poulets, selon Ben Dor (12), la quantit6 minimum de potassium
dans l'alimentation doit 6tre de 0,13%, tandis que pour une croissance opti-
male clle est de 0,17%; en essayant de substituer le potassium par le rubi-
dium, P'auteur trouve que cet 61 ment n'est efficace que pendant peu de temps
et d'une fa on incomplte.

Gissis (73) note un rapport entre la quantit6 de potassium et celle de
phosphore n6cessaire pour la calcification des os chez les poussins et de
plus, il pense que la quantit6 de potassium dans les aliments doit &re de
0,20% environ, mais que l'insuffisance de phosphore fait augmenter le
besoin a 0,24%; il trouve aussi que l'utilisation des aliments est en rapport
avec la quantit6 de potassium. Des effets r6ciproques du potassium et du
phosphore sur l'ossification ont W observes aussi chez les rats.

Burns et coll. (22) ont 6tudi6 chez les poulets le besoin en potassium,
sodium et chlore: pour le potassium ils trouvent des valeurs plus dev6es
que celles deBen Dor (12), c'est A dire de 0,23-0,40% et pour le sodium des
valeurs de 0,10-0,30%. La croissance est mcilleure avec les valeurs les plus
6lev6es tant en potassium qu'en sodium, tandis que pour le chlore il suffit
d'une quantitd de 0,06%, quantit6 qui n'est pas m&me 6quivalente A celle du
sodium; en augmentant encore la quantit6 de potassium et de sodium dans
les aliments, on observe une action toxique, mais la toxicit6 de chaque 616-
ment peut 6tre r6duite, jusqu'A un certain point, par l'61dvation propor-
tionnelle de la quantit6 de l'autre.

L'importance du potassium pour la croissance des poussins a 6te confirm6e
plus r6cemment par Leach et coll. (114). Leur alimentation de base contenait
le sodium et le potassium juste necessaires pour une croissance r6gulire.
En augmentant la quantit6 de sodium et de potassium de 0,26 A 0,33% on
obtient une augmentation consid6rable de la croissance d6e au potassium.
En variant la quantite de prot6ines des aliments, en les maintenant isocalo-
riques (3,68 Cal/g environ) en changeant la quantit6 de graisses, les auteurs
constatent qu'une augmentation des seules prot6ines, sans 6leveren proportion
la quantit6 du potassium, retarde la croissance et cause une plus grande
mortalit6, elle est au contraire bien supportee si l'on administre une quantit6
suffisante de potassium; en outre, le besoin de potassium est proportionel A
la valeur 6nerg6tique des aliments, en faisant abstraction de la quantit6 de
graisses. Dans les rations ob le potassium constitue le facteur limite l'aug-
mentation de poids par g de potassium est relativement constante. Avec
'ige, le besoin de potassium diminue chez Ics poussins.
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Un besoin plus 6lev6 de potassium a 6t6 observ6 chez le cobaye, A cause
de sa croissance tr6s rapide, par Ieinicke et co/l. (82). Chez 'homme, au
cours de son premier mois, Werner (204) a 6galement constat6 une r6tention
de potassium plus dlev6e en relation avec le rythme de la croissance.

La composition des acides amin6s libres dans les tissus est modifi6e par le
manque de potassium, d'apr s les travaux de 3ckel el coll. (54, 55, 56) qui
ont observ6 une augmentation des acides aminds basiques qui pourraient
compenser le d6ficit du cation dans la mesure de 8-40%. Cette observation
a 6td confirmde par Jacobellis et Dodgen (94), qui ont observd chez ie rat
nourri d'un r6gime pauvre en potassium, avec addition - ou non - de la
DCA - an m6me moment une augmentation de l'arginine et de la lysine
libres et une diminution des acides aspartique et glutammique, tandis que
l'administration du potassium r6glait la composition des acides amin6s. Au
contraire d'autres rats soumis A un r6gime sans protdines et sans potassium
ne prdsentaient aucune modification de la composition des acides aminds
libres, mais apr&s une r6alimentation de protdines pendant 6 jours, on ob-
servait les m6mes modifications que dans le premier groupe d'animaux.
Gershoff et coll. (71) ont 6tudid aussi chez les rats la croissance en rapport
avec l'introduction de potassium et de lysine.

Un rapport entre la quantit6 en potassium du muscle et sa structure a dt&6
mis en dvidence par Williams et coll. (208) qui ont observd une diminution
du potassium et une 6dvation du sodium, sans variation du phosphore, chez
les malades de dystrophie musculaire progressive.

L'administration de I'hormone de la croissance aux rats femelles d'une
dose sup6rieure aux 75 microg pro capite et pro die, cause un bilan positif du
potassium, de 'azote, ainsi que du sodium (Whitny el coll., 207). Le mCme
effet 6tant observ6 chez les animaux surr6nalectomis6s, l'on peut conclure
que cet effet est de nature directe (Stein et coll., 186).

Ikkos (96) a pu observer que P'hormone de la croissance isolde de l'hypo-
physe humaine, injectde A la dose journali&re de 10 mg, provoque chez
'homme (deux cas) une r&ention d'azote, de potassium et de phosphore;

la r6tention du potassium est relativement plus dlevde que celle d'azote et la
diff6rence est attribude A la formation simultande de glycog&nc.

En consid6rant les hormones corticales, on s'est demandd si leur action
catabolique ne pouvait d6pendre de la perte du potassium cellulaire, qu'en
mesure diffdrente, tous les hormones corticaux produisent. Rupp et coll.
(166) ont observd que le catabolisme protdique caus6 par I'ACTH et par la
cortisone ne peut pas 6tre arr6t6 par I'administration du potassium. Plus
r6cemment Haze/wood et coll. (81) ont au contraire observ6, que 'action de
'ACTI- peut &re contrari6e, chez le rat, par une alimentation riche en

potassium.
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Selon Butler et coll. (23) i'action anabolique de la testost6rone est aussi
assocke A une augmentation du K+ cellulaire.

Dans les tissus en croissance la quantit6 de potassium est plus 6lev&.
Winkler (209) a observ6 cela dans l'ut6rus pendant i'hypertrophie et l'hyper-
plasie qu'il subit au moment de la grossesse. Hawkins et Nixon (80) trou-
vent, au contraire, une augmentation entrecellulaire du sodium, qu'ils attri-
buent aux cestrog6nes, la concentration du potassium 6tant constante. Selon
Rodeck (162) la quantit6 plus 6lev6e de potassium dans les cellules en crois-
sance n'est pas en rapport avec la quantitd d'eau.

On sait que les tumeurs sont riches en potassium (Stern et Willheint, 188)
et pauvres en calcium; cette derni6re constatation, selon Long et coll. (118),
est encore plus caract6ristique, parce qu'on retrouve par exemple une aug-
mentation du potassium dans les tissus h6patiques se r6g6nerant apr s i'am-
putation du foie. Liihrs et coll. (120) ont aussi observ6 une augmentation du
potassium dans les tumeurs. R6cemment Breuer (19) trouve, dans les tu-
Incurs, des valeurs r6ciproques entre la teneur en Na+ et K+, tandis que
i'ensemble des deux 61dments est constant. Selon cet auteur, une teneur moins
dlev6e indiquerait un m6tabolisme r6duit et vice versa; dans la tumeur m6me
on trouve des parties plus ou moins actives et le rapport K+/Na+ pourrait
servir pour 6valuer la nature plus ou moins maligne du n6oplasme. I1 faut
souligner, pourtant, que l'augmentation du potassium n'a aucune importance
pathogdntique, mais elle est une caract6ristique de tous les tissus jeunes.

Le besoin en potassium pendant la lactation

Un point de depart pour 6tablir le besoin en potassium de l'organisme au
cours de la croissance peut 6tre, chez les mammif6res, la composition du
lait qui doit donner au nourrisson tout le potassium dont il a besoin. Les
valeurs qui nous int6ressent rapport6es par Hawk, Oser et Summerson (79)
sur la composition du lait sont les suivantes:

Composition du Jait de femme et de vache Potassium dans les cendres
(valcurs %) (valeurs %)

Vache Femme Vache Femme

Prot6ines (N x 6,38) 3,0,0 1,0-1,5 20,7 23,5
Cendres 0,7 0,2

Le pourcentage de potassium dans les cendres du lair des deux esp6ces
est presque le mme comme, d'ailleurs, celui des autres d6ments, l'excep-
tion du phosphore; celui-ci est plus abondant dans le lait de vache A cause de
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]a presence d'une quantitd plus forte de casdine; an contraire, la quantit6 de
cendres est diff6rente, puisqu'elle est beaucoup moins 6lev6e dans le lait de
femme que dans le lait de vache. En comparant la quantit6 de potassium A
celle d'azote prot6ique dans les deux types de lait, en d6pit de la diffdrence en
protdines dans les deux esp6ces de lait, on constate que le potassium et les
prot6ines sont en rapport relativement constant. Si on admet que l'azote du
lait est utilis6 compl6tement pour la croissance de l'organisme et si on fait
la moyenne des valeurs calculdes pour le lait des deux esp&es, on conclut
qu'il faudrait pour chaque gramme d'azote assimil6 0,241 g de potassium.
Puisque dans le muscle squelettique pour 1 g d'azote on trouve environ
0,136 g de potassium (Li/ienthal et coll., 117), la quantit6 de potassium dis-
ponible dans le lait est le double environ. Si la composition du lait pouvait
servir d'indication pour dtablir le besoin min6ral chez les animaux en pleine
croissance, pour obtenir une augmentation en poids de 1 kg de muscle avec
20% de prot6ines, ilfaudrait 7,5 g de potassium et 1,9 gde sodium, le rapport
K/Na dans le lait, exprim6 en poids, &ant environ 4. Une augmentation de
poids d'un kilogramme n6cessiterait, pourtant, 8 g de K et 2 g de Na. Mme
si l'on admet que la teneur du lair en potassium est supdrieure A la dose dont
l'animal a normalement besoin, 'on doit se demander si I'inversion parfois
complete du rapport provoqu6e artificiellement par l'homme dans son ali-
mentation, n'est pas vraiment A P'origine de l'hypertension art6rielle et
autres maladies, cc que beaucoup d'auteurs ont suggdrd. Pour l'animal adulte,
un rapport en poids K/Na = 1 (6quivalent A celui qui existe dans l'or-
ganisme in loto) devrait 6tre le plus indiqu6.

I1 est probable que la forte teneur du lair en potassium ddcoule de la dd-
composition des cellules de la glande mammaire, glande apocrine dont la
sdcrdtion ne subit pas de modifications notables au cours du passage A tra-
vers les conduits; cela expliquerait le rapport constant entre N et K dans le
lait. Rook et Wood (163) ont analysd statistiquement les relations entre
sodium, potassium et lactose et ils sont arriv6s A Ia conclusion que, m&me
s'il existe un rapport sodium-lactose et sodium-potassium, les variations du
potassium sont inddpendantes de celles du lactose. Le potassium du lait
serait incompl6tement ionisd et probablement he6 A un ion trivalant (citrate).

Les pertes de potassium par le lair sont notables, c'est A dire d'environ
0,55 g pour 1 litre de lait de femme et 1,38 g pour 1 litre de lair de vache. On
ne doit cependant pas craindre un appauvrissement de K+ parce que la dif-
f6rence est compensde par le suppl6ment d'alimentation ndcessaire A la pro-
duction du lait. En supposant que la teneur en potassium de la vache consti-
tue, comme celle de l'homme, le 0,19% du poids du corps, une vache de
500 kg, qui donne 10 1 de lait par jour, perd quotidiennement par son lait
1,5% de la teneur totale de son c6rps en potassium.
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Le potassium et l'ovulation chez la poule

L'ceuf contient une movenne de 82 mg de potassium, 66 mg de sodium,
76 mg de chlore, 12,8 g environ de prot6ines correspondantes A 2,0 g
d'azote. Pour 1 g d'azote il y a done 41 mg ou bien 1,05 mEq de potassium.
En supposant, que la poule ait, tout comme l'homme, one quantit6 de potas-
sium A peu pr6s correspondante a 0,19% du poids du corps, pour chaque
ceuf la perte en potassium serait de 2,2% environ, elle sera par cons6quent
plus forte que la perte journalikre chez la vache au cours de la lactation.
Scott et coll. (171) ont dtudi6 l'effet de l'addition de KCI aux aliments sur la
ponte des ceufs, et ils ont observe une augmentation de la production.

Les cons/quences du manque et de l'exc s de potassinm

Carence potassique provoqude expirimentalement

L'6puisement aigu peut 6tre provoqu6 par la vivodialyse avec un liquide
d6pourvu de potassium (1-fabib et coll., 77) ; l'6puisement lent s'obtient par
une alimentation pauvre en potassium, dont les consdquences peuvent &tre
accdl6rdes par des injections de d6soxycorticost6rone, d'aldostdrone et
d'autres min6ralocorticoides; on peut aussi la provoquer en administrant
des r6sines 6changeuses d'ions, qui sont employ6es m6me dans la th6rapie
de la r6tention de potassium dans l'insuffisance r6nale (l/kinton et coll., 57;
Knowles et Kaplan, 100).

Dans 1'6puisement aigu on a surtout des pertes de potassium du liquide
extracellulaire et des petites reserves qui existent dans les os (Bergstrim et
Wallace, 14), puisque le cour, les muscles et le foie ne modifient pas leur
teneur (Thorn, 193); tandis que dans l'6puisement chronique tous les or-
ganes sont plus ou moins int6ress6s.

La symptomatologie de l'6puisement aigu commence par une faiblesse
musculaire et se conclut par une paralysie qui atteint d'abord la muscu-
lature des membres et ensuite aussi les muscles de la respiration; on re-
marque trs t6t des modifications de l'61ectrocardiogramme, caract6ris6es
par un prolongement de l'intervalle Q-T, par une ddpression du segment
S-T et enfin par un arrondissement et par une inversion de l'onde T (Perelson
et Cosbj, 153).

Dans 1'dpuisement chronique on observe, outre les sympt6mes caractd-
ristiques de l'6puisement aigu, anorexie, naus6e et atonie des muscles lisses
(Henrikson, 84) et enfin, A l'examen anatomopathologique, des 16sions int6-
ressant le rein, le myocarde et aussi les muscles stri6s.

Le rein des rats manquant de potassium, malgr6 'arrkr de la croissance
du corps, a un poids plus fort que celui des t6moins et pr6sente des ldsions
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histologiques int&essant surtout les tubuli (Tauxe et coll., 191; Mezzasalma
et Sfondrini, 129), l6sions qui sont reversibles avec l'addition de potassium A
l'alimentation; ces 16sions seraient aggrav6es par la carence et non pas par
l'addition, comme il arrive en g6ndral, de sels de sodium (Craig et Schwartz,
34). Chez le rat manquant de potassium, Fourman et co/l. (65) ont observ6
apr6s 6-8 semaines, le d6but d'une urdmie qui persiste m&me apr6s 7 mois
d'alimentation normale.

Dans le myocarde on observe des 16sions localis6es; la structure des
fibrocellules disparait et est remplac& par un cytoplasme granuleux qui,
dans les cas les plus graves, est A son tour envahi par des cellules connectivales.

Dans les muscles squelettiques, les Idsions sont analogues A celles du
myocardium.

Les 16sions provoqu6es chez le rat par une alimentation d6pourvue de potas-
sium et par une administration de mindralocorticoldes sont en gdndral ac-
centudes par l'administration de sels de sodium. Elles sont aussi aggravdes
non seulement par le cation, mais aussi par l'anion; le NaBHPO4 cause des
lesions particulRrement pr6coces et graves, tandis que NaCI, en quantitd
6quivalente quant A la teneur en sodium, n'a aucun effet; le KCI et le MgC2
peuvent prdvenir les ldsions, dont on a ddj A par16 (Syle et Bajusz, 176, 177).

L'administration prolong6e de ddsoxycorticostdrone provoque aussi la
symptomatologie du manque de potassium, qui est suivie par des 16sions
des reins et du myocarde, assocides A une hypertension. Chez les chiens les
16sions sont bien plus 6videntes chez les mAles que chez les femelles; chez
les petits chiens des deux sexes au contraire, avec une dose proportionnelle
au poids, les 1Isions rdnales et l'hypertension ne se manifestent pas (De Muro
et Rowinski, 41). Pour une bibliographic plus de d6taill6e sur les lsions
histologiques du rein provoqu6es par la carence de potassium, voir Re/nan
et Schwartz (159).

L'dpuisement de potassium emp&he la sdcr6tion de HCI de I'estomac
(Caronne et Cooke, 25), et la prdsence de potassium est n6cessaire pour la
s6cr6tion de HCI de la muqueuse gastrique isolde de grenouille (Delrue, 40).
Selon Lahiri (110), les hormones corticales mindraloactives, font diminuer
I'acidit6 du suc gastrique, et il a 6galement observd que chez l'homme l'eflet
d'une seule injection de d6soxycorticost6rone peut persister pendant 96
heures. De MNro et coll. (42) par un traitement prolong6 de DCA, ont ob-
tenu chez le chien la disparition complte de 'HCl du suc gastrique, qui rd-
apparait seulement si, tout en poursuivant le traitement, on administre du
KCI. L'ACTH et les hormones glycoactives semblent avoir une action op-
posde, puisque celles-ci favorisent la sdcr6tion gastrique et la formation de
I'ulc&re peptique ( Villarealetcoll., 202; Gray, 75). L'importance des surrdnales
pour la sdcrdtion gastrique est signalde aussi par Heinz et Obring (83).
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L'alcalose du sang qui s'accompagne d'une acidose cellulaire et les pertes
de potassium pendant l'acidose ont d6jA 6t6 discut6es lorsqu'on a traitd des
effets du potassium sur 1'6quilibre acido-basique. On a aussi park& des effets
du manque de potassium sur la croissance.

Selon Gardner el coll. (70) un manque grave de potassium emp6cherait la
glycogn6se, puisque, la formation de gIycog&ne s'accompagne normalement
de la fixation de potassium par les cellules; au contraire Dodgen et Muntw)y/er
(47) n'ont pas observe de diffdrences dans la glycog n6se en administrant
A des animaux d6munis de potassium, du glucose, du 1dvulose et de P'alanine
avec ou sans addition de potassium.

Chez le porc soumis A un ostress > prolongd (contention, dchauffement et
bruits), Henry (85) a observ6 au d6but une r6tention de sodium, suivie par
un bilan ngatif du potassium et d'une dystrophie musculaire.

En d6pit du fait qu'un manque alimentaire de potassium non provoqu6
artificiellement soit un 6v6nement trs rare, on I'a toutefois observ6 A I'ori-
gine de deux conditions pathologigues chez P'homme et le cheval.

On a signaI6 une maladie aiguE avec mortalit6 6lev6e qui atteint P'homme
surtout A la fin de Phiver et qui disparait au d6but de 1'6t6. Cette maladie,
qui se manifeste dans la province de Sinkiang en Chine, a 6t6 d6crite par
Van Tsen-Fa (200) : elle est caractdris6e par un manque d'app6tit qui s'ac-
compagne d'une faiblesse croissante. Tandis que les aliments avaient une
valeur 6nerg6tique, protdique et vitaminique suffisante, la petite quantit6 de
vdg6taux, introduite A cause du manque saisonnier, limitait trop la quantit6
de potassium par jour, qui 6tait de 1,9 g pour les mAles et de 1,1-1,5 g pour
les femelles; le potassium dans le sang avait une valeur moyenne de 14,5 mg
pour-cent alors que la moyenne pour les individus sains d'autres regions
tait de 17,9%.
Neumann-K/einpaul el coll. (145) ont dtudi6 une acidose mdtabolique pro-

voqu6e chez des chevaux par une alimentation constitu6e presque exclusive-
ment par de I'avoine, avec une teneur en potassium de 4 g/kg environ rap-
port6e A la mati6re s che. Au d6but les animaux consommaient 6 kg d'avoine
par jour, apr&s un certain temps its perdaient l'app6tit, donnant des signes
d'6puisement; its mangeaient de moins en moins d'avoine, et enfin la refu-
saient absolument. La condition morbide provenait d'un appauvrissement
progressif du potassium de l'organisme A cause de I'acidose provoqude par
la teneur dlev6e en phosphore, sous forme de phytine.

L'introducaion expdrimentale de potassium en exch

L'introduction parentdrale aigud de sels de potassium influence toutes les
fonctions de 'organisme et ses effets pharmacologiques sont nombreux,
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mais trop nombreux, pour &tre signal6s ici. Au contraire du point de vue
pratique les consdquences d'une introduction excessive per os de sels de po-
tassium, aussi bien occasionnelle qu'habituelle, peut 6tre intdressante a6 tudier.
Une charge aiguE de potassium provoque agitation, faiblesse muscu-

laire, engourdissement des membres, diminution de la sensibilitt, pardsie et
paralysie atonique, seule la musculature inerv6e par les nerfs craniens n'est
en g6n6ral pas int6ress6e; la conscience reste intacte et la mort a lieu A
la suite de l'arr&t du ccrur. Wink/er et rol. (210) ont suivi chez le chien les
modifications 6lectrocardiographiques provoqu6es par une augmentation
graduelle de la concentration du potassium dans le sang, aprs injection in-
traveineuse de chlorure de potassium effectu6e lentement. Is ont observd
avec F'augmentation du potassium dans le sang une 616vation de l'onde T
(5-6 mEq/l), une d6pression du segment S-T (8-10 mEq/l), bloc intraven-
triculaire (10 mEq/1), disparition de l'onde P (8-11 mEq/1) et tlargissement
de l'ensemble ORST, qui prend I'aspect d'une onde biphasique, et enfin
arr& du creur (14-16 mEq/). Les sympt6mes de l'intoxication peuvent se
manifester aussi avec I'introduction expdrimentale per os de grandes quan-
tit6s de sels de potassium ou bien par accumulation de potassium caus6e
par une alt6ration de la fonction r6nale, qui en emp&che '61imination.

Bunge (20) a observ6 que I'homme supporte bien l'introduction per os de
140 mEq de K (5,5 g) en une seule fois. Selon Keilh et col. (98) une modifi-
cation de I'6lectrocardiogramme se manifeste avec 2,5 mEq/kg, c'est dire
avec F'introduction, en uneseule fois, chez un homme d'un poids de 70 kg, de

Hcl concentration en n Eq/ (vertical droit) - DOCA mg 1,4/kg/24h
r- rion gastrique en ml par 60 min (vertical gauche) - KCI g 1,0/24 h

50 -- Total acide en .l NaOH N/10 (vertical gauche) . NaCl g 1,0/24h , 100
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Figure 5 Stimulation de ]a s6cr6tion gastrique par 'histamine
Activivation de Ia sccr6tion du HCI par le KCI au cours dun traitement prolong6 d'un chien

par Ia d6soxycorticost6rone qui provoque onc inhibition de Ia secretion gastrique
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175 mEq de K, correspondants A 18,5 g de KCl; pour une quantit6 double
introduite pendant 2-3 heures, on observe d6jA une faiblesse musculaire et
une par6sie. Des doses de 5 mEq/kg et pro die, administr6es pendant long-
temps, ne provoquent pas d'effets toxiques chez Phomme; chez les individus
dont l'alimentation est essentiellement repr6sent6e par des pommes de
terre, l'introduction par jour peut atteindre 500-1000 mEq 20-40 g.

Chez le rat et le chien, apr&s plusieurs introductions de potassium, on ob-
serve une augmentation de la tol6rance, qui persiste m6me une semaine
apr s la fin du traitement (Thatcher et Radike, 192). La carence de sodium rend
les animaux sensibles A une augmentation de potassium (Laragb et Capeci,
113; Anderson et Laragb, 8) ; selon Lowonstein et Zwemer (119) le DCA a une
action protectrice, tandis que l'administration de thyroide diminue la tol6-
rance. Drescher et coll. (49) ont aliment6 des rats avec des quantit6s de plus
en plus 6lev6es de potassium A partir de 1,6 mEq/100 g de poids de l'animal
jusqu'a 36,8 mEq, et ils n'ont observ, jusqu'A 25,6 mEq, ni de sympt6mes
toxiques, ni de modifications de l'dlectrocardiogramme, tandis qu'avec des
doses plus 6leves la moiti6 des rats mourrait sous 3 jours et les animaux qui
survivaient pr6sentaient des alt6rations 6lectrocardiographiques, une aug-
mentation du potassium dans le s6rum, mais pas de modification du po-
tassium total, qui dans le ccur 6tait mutme diminud; seulement lorsque l'or-
ganisme a touch son maximum de capacit6 A accumuler et 6liminer le potas-
sium, on observe une augmentation dans le s6rum et des sympt6mes d'in-
toxication. Lorsque l'organisme est en d6faut de potassium son 6limination
est retard6e; une charge de potassium peut servir a r6tablir 1'existence d'un
manque latent (Kiibns et Hlospes, 103).

Les bovins, selon A/ten (1) supportent bien une administration suppl&
mentaire d'ac6tate de potassium jusqu'a la quantit6 totale de 1,5 kg pro die,
qui donne lieu A la soif et A une introduction d'eau qui peut atteindre jusqu'A
120 l/pro die; I'introduction normale de 75 kg de fourrage frais par jour
environ, correspondant A peu prs A 15 kg de mati6re sche, avec une teneur
en potassium de 3%, 6quivaut a l'introduction de 0,450 kg de potassium.
Cette quantit6, qui est proche du maximum pour ce qui concerne la teneur
en potassium des fourrages, est toutefois presque 3 fois inf6rieure A celle que
les animaux ont supportd au cours des exp6riences, sans aucun inconv6nient.
Un autre exemple d6montre qu'une charge soudaine de potassium peut 6tre
rapidement dlimin6e. Selon Latteur (cit. par A/ten et co/l, 2) chez les bovins
le niveau de K dans le s6rum redevient normal d6ja une heure apr6s une
injection intraveineuse de gluconate de potassium A 10% suffisante A 1'd1-
vation de la teneur en K dans le strum de 3 fois.

Lenkeit et Stahn-Taupitz, cit6s eux aussi par Alten et coll. (2), en 6tudiant
chez les porcs la tol6rance au potassium, sont arriv6s A administrer

27
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graduellement, en addition A l'alimentation normale, jusqu'a 1,5 g de potas-
sium/kg de poids de I'animal sans aucune consdquence, exceptd une aug-
mentation de la soif.

Chez les poulets selon les m6mes auteurs, on observe une toldrance d'une
quantit6 de potassium 14 fois plus dlev6e que celle contenue dans une ration
normale; la ponte ne diminue pas et la teneur en potassium des eufs est
normale.

La toldrance des animaux, et surtout des herbivores, A 'administration de
quantit6s de potassium m6rne bien plus 6lev6es que celles qui se trouvent
dans les fourrages les plus riches en cet dldment, a 6t6 sp6cialement 6tudi6e
par rapport A la <<t6tanie d'herbage>>, maladie qui prdsente une symptoma-
tologie analogue A la <(fievre de lait . Cette maladie se manifeste plus frd-
quemment chez les vaches qui donnent beaucoup de lait, lorsqu'au prin-
temps elles passent des dtables au pAturage, en particulier si ce dernier est
constitud par des gramindes jeunes, avec une teneur en potassium pouvant
atteindre 3,5% de la mati&re s che, et pauvres en calcium. Une diminution
du magndsium et parfois aussi du calcium dans le sang, serait la cause de
l'hyperexcitabilit6 et de la tdtanie qui est parfois mortelle. Al/ten et coll. (2)
et Ladrat et coll. (109), tout en n'excluant pas qu'il puisse exister une in-
fluence du potassium sur le m6tabolisme du calcium et du magn6sium,
comme on a vu aussi dans un chapitre pr6c6dent, sont d'avis que le concours
d'autres facteurs est beaucoup plus important. D'un intdr&t particulier est le
fait que dans les cas ddcrits par Ladrat et coll. (109), avant l'apparition de la
t6tanie, iA y avait une p6riode pendant laquelle les animaux introduisaient
une grande quantit6 d'aliments et produisaient beaucoup de lait; ensuite se
manifestaient des troubles de la digestion et un manque d'app6tit que les
auteurs ont attribud A des troubles digestifs, A cause de la petite quantit6 de
cellulose; il est int6ressant de souligner que, malgrd ces troubles, la produc-
tion du lait se maintenait abondante jusqu'A I'apparition de la tdtanie. Par
consdquent, les quantitds de calcium et de magndsium, soustraites par le lait
A l'organisme, ne pouvaient pas &re remplacdes par l'alimentation. La perte
de phosphore, toujours A travers le lait, provoque de plus une tendance A
l'alcalose qui peut rdduire le rapport entre calcium diffusible et calcium lid
aux prot6ines, en favorisant ainsi l'instauration des conditions pour la tdta-
nie. I1 se peut qu'il existe dans ce cas aussi une tendance A l'alcalose respira-
toire, qui avec toute probabilitd est A l'origine d'un autre type de tdtanic,
celle qui se vrifie chez les animaux transportds. Au contraire il n'est pas
probable que la <t6tanie d'herbage> s'accompagne d'un 6tat d'acidose,
comme d'autres auteurs Pont alffrmd.

Hoffmann (89) a observd qu'une alimentation trop riche en potassium
peut compromettre la fdcondit6 des animaux.
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RPSUMI

Potassium el iquilibre miniral dans 'alimenlation de /'homme el des animaux

La quantit6 de potassium contenue dans un animal est directement proportion-
nelle A la masse cle la substance vivante et inversement proportionnelle aux graisses
et aux autres structures m6taplasmatiques. L'affinit6 du potassium pour la substance
vivante est encore inexpliqu6c, mais beaucoup de donn6es peuvent 6tre inter-
pr6t6es en admettant que le potassium poss de une affinit6 particuli6re de nature
physico-chimique pour les macromolecules prot6iques et glycidiques (glycog6ne)
lorsqu'elles sont organisdes dans la cellule vivante. 11 y a plusieurs analogies de
comportement du potassium dans l'organisme avec celui du potassium et des
m6taux alcalins vis-a-vis des r6sines dchangeuses de cations. Notamment le potas-
sium peut ftre ddplacd de la cellule par d'autres cations, qui ont la possibilitd d'y
p6n6trer, selon leur affinit6 pour les macromol6cules et leur concentration.

A la suite de cette attraction exercde par les structures cellulaires, sur le po-
tassium, one absorption active du potassium ne serait pas ndcessaire, elle a toute-
fois lieu dans le rein, dans 'intestin et les glandes exocrines et se base vraisemblable-
ment sur le m6me m6canisme que l'absorption du sodium.

Le rapport entre le sodium et le potassium qui existe normalement entre les
compartiments endo- et extracellulaires peut 6tre changd par les hormones corti-
cales au moyen d'une action qui est localisde non seulement an niveau do rein mais
aussi au niveau cellulaire; les min6ralocorticoides favorisent la r6tention du sodium
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et 1'6imination du potassium, tandis que les glycocorticoides ont une action con-
traire. Le m&anisme de leur action est toujours inconnu.

Le potassium en exc s est rapidement 6limin6 si la fonction r6nale est bonne,
en cas contraire il existe un danger d'accumulation. Un d6ficit de l'organisme en
potassium provoque une r6tention jusqu'A la saturation.

L'introduction et l'6limination excessive de potassium qui modifient au debut sa
concentration dans les compartiments extra- et endocellulaires sont A l'origine
d'une sdrie de troubles fonctionnels qui peuvent se terminer par la mort; un exces
et un manque chronique sont mieux tol6rs, mais cc dernier est i l'origine de
16sions d6g6n6ratives du rein, du cceur et des muscles. Les sels de sodium ont
gdn6ralement une action d6favorable sur les cons6quences d'un manque de potas-
sium, tandis qu'ils ont la propri& de rdduire les effets d'une surcharge.

En l'absence de potassium, la croissance est impossible. Elle est limit6e par les
disponibilit6s en cet 616ment; d'ailleurs le catabolisme des prot6ines et la destruc-
tion cellulaire sont suivies par la lib6ration et l'6limination du potassium par 'or-
ganisme. C'est pour cela que le besoin en potassium sera plus dlev6 pendant la
croissance, la grossesse et aussi pendant 'allaitement, cette derni&re 61vation
6tant en rapport avec la teneur dlevde en potassium du lait; chez les oiseaux aussi
l'ovulation augmentera les besoins. Toutefois la richesse en potassium des ali-
ments, particuli&rement des aliments v6g&aux, fait en sorte qu'un d6faut de potas-
sium d'origine alimentaire est trAs rare. Plus fr6quent est un d6faut secondaire A
la suite de diverses conditions morbides qu'il faut connaitre afin d'6viter que le
d6faut en potassium soit A l'origine d'un empirement de la maladie primitive.

Chez l'homme une introduction exag6r& de potassium avec les aliments n'est
pas possible, au contraire l'emploi du sel comme assaisonnement fait baisser le rap-
port K/Na dans l'alimentation de fa§on d6favorable si l'on admet, que le rapport
qu'on trouve dans le lait, soit le plus physiologique. Chez les herbivores au con-
traire le rapport K/Na semble trop 6leve, comme l'illustre d'ailleurs la manifesta-
tion d'un appdtit sp&ifique pour le sel.

11 se peut que chez les herbivores la tol6rance au potassium soit plus grande que
chez les carnivores, mais it faut consid&er que le potassium introduit n'est peut-
&re pas complkement absorb6. Certainement la quantit dlimin& par les ftces
tant avec les aliments non dig6r6s qu'avec les microbes, doit 6tre beaucoup plus
6lev6e que chez les carnivores, une partie du potassium ing6r6 Ctant utilis6 pour
la multiplication des microorganismes.

SUMMARY

Potassium and mineral balances in human and animal nutrition

The quantity of potassium which an animal contains is directly proportional to
the mass of its living material and inversely proportional to the fat deposits and
other metaplasmatic structures. The affinity of potassium for living tissues is still
unexplained, but much of the available data may be interpreted on the assumption
that potassium has a special affinity of a physico-chemical nature for macromole-
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cules, both protein and carbohydrate (glycogen) in character, when they are orga-
nised within the living cell. There are many analogies between the behaviour of
potassium in the organism and the behaviour of this element, and also of the alkali
metals, towards cation exchange resins. Notably, potassium can be displaced from
the cell, by such cations as are able to enter it, to an extent depending on the con-
centration of these cations and their affinity for the macromolecules.

In consequence of this attraction which cellular structures have for potassium,
active potassium absorption would not seem to be a vital necessity, nevertheless
it does take place in the kidney, the intestine and the glands of external secretion,
being based in all probability on the same mechanism as sodium absorption.

The normally existing distribution of sodium and potas ium between the endo-
and extracellular divisions of the body may be altered by the cortical hormones,
through an action which is not only localised in the kidney but also operates at the
cellular level. The mineralocorticoids favour the retention of sodium and the eli-
mination of potassium whereas the glycocorticoids have the contrary action. The
mechanism of these actions is entirely unknown.

Potasium in excess is rapidly eliminated if the renal function is good, but if this
is not so there is a danger of accumulation. A deficiency of potassium in the orga-
nism induces retention until saturation is attained.

Excessive intake or elimination of potassium first alter its concentration in the
extracellular and intracellular media, which condition leads on to a series of func-
tional disorders which may terminate in death. Chronic excess or deficiency are
better tolerated, but the latter is a cause of degenerative lesions of the kidney,
heart and muscles. Sodium salts generally have an aggravating effect on the con-
sequences of a potassium shortage; they reduce the effects of an excess.

In the absence of potassium, growth is impossible. Growth is limited by the
availability of potassium. Moreover, catabolism of proteins and cell destruction
are followed by liberation of potassium ions within the organism, and their eli-
mination. On account of this potassium requirements are higher during growth
and pregnancy and also during lactation, this last heed being related to the high
potassium content of milk; in the case of birds, ovulation similarly increases re-
quirements. For all that, the richness of ordinary foodstuffs, especially those of
vegetable origin, in potassium, ensures that potassium deficit of alimentary origin
is very rare. More common is a secondary deficit arising through various morbid
conditions. Recognition of this situation is necessary, if a worsening of the pri-
mary illness through potassium deficiency is to be avoided.

In man an exaggerated potassium intake in any reasonable diet is impossible,
on the contrary the use of salt as a seasoning depresses the K/Na ratio in the food
in a manner which must be considered unfavourable if it is assumed that the pro-
portions found in milk are physiologically the best. With herbivores on the con-
trary the K/Na ratio seems too high, as is also illustrated by their specific appetite
for salt.

It may well be that herbivores have a greater tolerance than carnivores for potas-
sium, but it must be considered that the potassium which they ingest may not be
fully absorbed. Certainly the quantity eliminated in the faeces, both in undigested
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residues and in microbial form, must be much greater than is the case with the
carnivores, part of the potassium intake being utilised in the growth of micro-
organisms.

ZUSAMMENFASSUNG

Kalium und mineralisches Gleichgewicht
in der menschlichen und lieriscben Erndhrung

Die in einem Tier vorhandene Kaliummenge verhiilt sich direkt proportional zur
Masse der lebenden Substanz und umgekehrt proportional zum Umfang der Fett-
gewebe und anderer metaplasmatischer Strukturen. Die Affinitdt des Kaliums zur
lebenden Substanz ist noch ungeklirt, aber zahlreiche Angaben konnen auf Grund
der Annahme gedeutet werden, daB das Kalium eine besondere Affinitst physi-
kalisch-chemischer Natur zu Proteinmakromolekiilen und Glykogenmolckilen
besitzt, wenn diese in der lebenden Zelle organisiert sind. Es gibt verschiedene
Ahnlichkeiten zwischen dem Verhalten des Kaliums im Organismus und dem
Verhalten dieses Elementes und der Alkalimetalle gegenilber den Kunstharzen.
Namentlich das Kalium kann aus der Zelle durch andere Kationen verdriingt
werden, die je nach ihrer Konzentration und je nach ihrer Affinitift zu den Makro-
molekiflen in die Zelle cindringen k6nnen.

Auf Grund dieser Anziehung, welche die zelluldre Struktur auf das Kalium aus-
Obt, ist eine aktive Kaliumabsorption nicht erforderlich, obzwar sic in der Niere,
im Darm und in den exokrinen Dribsen stattfindet und sehr wahrscheinlich auf dem-
selben Mechanismus beruht wie die Natriumaufnahme.

Das Verteilungsverhiiltnis von Natrium und Kalium, welches normalerweise
zwischen den endo- und extrazellul iren Riumen besteht, kann, mittels einer 6rtlich
begrenzten Einwirkung auf die Nieren und Zellen, durch die corticalen Hormone
veriindert werden. Die Mineralnebennierenrindenhormone begiinstigen die Na-
triumretention und die Ausscheidung des Kaliums, wihrend die Glykocorticoide
oft eine entgegengesetzte Wirkung ausiben. Der Wirkungsmechanismus ist je-
doch immer noch unbekannt.

Sofern die Nierenfunktion gut ist, wird das iberschissige Kalium rasch aus-
geschieden, ist sic schlecht, besteht die Gefahr einer Kaliumanhiufung. Ein
Kaliummangel im Organismus verursacht eine Retention bis der Sittigungsgrad
erreicht ist.

Oberschiissige Kaliumzufuhr als auch akute Kaliumverluste veriindern zuerst
die Kaliumkonzentration in den endo- und extrazellulren Riumen, wodurch cine
Reihe von funktionellen St6rungen verursacht wird, die den Tod herbeifihren
k6nnen. Dagegen wird chronische iiberschiissige Kaliumzufuhr oder chronischer
Kaliumverlust besser ertragen. Letzterer verursacht jedoch degenerative Ver-
letzungen der Niere, des Herzens und der Muskel. Die Folgen eines Kalium-
mangels werden im allgemeinen von den Natriumsalzen ungiinstig beeinflu3t, die
Wirkungen eines KaliumUberschusses verringern sic jedoch.

Ist kein Kalium vorhanden, so ist Wachstum, welches durch die Verfiigbarkeit
an Kalium bedingt ist, unm6glich. Auf Proteinabbau und Zellvernichtung
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folgt innerhalb des Organismus cine Kaliumbefreiung und Ausscheidung. Des-
halb ist das Bediirfnis nach Kalium wihrend des Wachstums, der Trkchtigkeit,
der Milcherzeugung und der Eierproduktion gr6Ber als sonst. Die Nahrungs-
mittel, besonders die Pflanzen, sind aber so reich an Kalium, daB ein ernihrungs-
bedingter Kaliummangel sehr selten auftritt. Hiuufiger kommt ein sekundirer
Kaliummangel vor infolge verschiedener krankhafter Bedingungen, und es ist
notwendig, diese Bedingungen zu kennen, um eine dutch Kaliummangel ver-
ursachte Verschlimmerung der urspringlichen Erkrankung zu verhuten. Eine
iberschiissige Kaliumzufuhr ist beim Menschen dutch die Nahrung unm6glich;
im Gegenteil fijhrt die Verwendung des NaCi als Gewirz zu einer ungiinstigen
Erniedrigung des K/Na-VerhMltnisses in der Nahrung, wenn wit das in der Mich
auftretende K/Na-Verhiltnis als das physiologisch geeignetste ansehen. Bei den
Pflanzenfressern hingegen scheint das K/Na-Verhiltnis zu hoch zu sein, was
dutch das spezifische Beditrfnis nach NaCl angedeutet wird.

Es ist moglich, dab bei den Pflanzenfressern die Toleranz hoher ist, als bei
den Fleischfressern; wir missen abet auch bedenken, dass das zugeftihrte Kalium
vielleicht nicht volikommen aufgenommen wird. Die dutch die Faeces, dutch
unverdaute Futtermittel und Mikroorganismen ausgeschiedene Kaliummnenge ist
bei den Pflanzenfressern sicher viel h6her als bei den Fleischfressern, denn Cin
Teil des zugefiihrten Kaliums wird zur Vermehrung der Mikroorganismen ver-
wendet.

RESUMEN

El potasio y el equilibrio mineral en la alimentacin del bombrey de los animales

La cantidad de potasio contenida en un animal es directamente proporcional a la
masa de sustancia viva, e inversamente proporcional a las grasas y otras estruc-
turas metaplasnfticas. La afinidad que existe entre potasio y sustancia viva est6
a6n sin explicar, pero pueden interpretarse muchos datos a admitir que el potasio
posee una afinidad particular de naturaleza fisico-quimica pot las macromolculas
proteicas y glicidicas (glicOgeno), cuando estOn organizadas en la c6iula viva. Hay
varias analogias de comportamiento de K en el organismo, con el del potasio y de
los metales alcalinos, frente a las resinas que cambian los cationes. El potasio
puede set particularmente desplazado de la c51ula por otros cationes, que tienen la
posibilidad de penetrar en ella, segdn su afinidad por las macromolculas y su con-
centraci6n.

Despu6s de esta atracci6n ejercida por las estructuras celulares sobre el potasio,
no seria necesaria una absorci6n activa de dicho elemento que, sin embargo,
tiene lugar en los rifiones, en los intestinos y en las glindulas exocrinas, y se basa
verdaderamente en el mismo mecanismo que la absorci6n del sodio.

La relaci(Sn entre sodio y potasio que normalmente existe entre los cornparti-
mentos endo y extracelulares puede set cambiado pot las hormonas corticales por
medio de una acci6n que esti localizada, no s6lo at nivel de los rifiones, sino tam-
bidn al celular; los mineralocorticoides favorecen Is retenci()n del sodio y la eli-
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minaci6n del potasio, mientras que los glicocorticoides ejercen una acci6n con-
traria. Sin embargo, el mecanismo de su acci6n sigue siendo desconocido.

El exceso de potasio es ripidamente eliminado si la funci6n renal es buena; en
caso contrario, existe el peligro de su acumulaci6n. Por el contrario, la falta de
potasio en el organismo provoca una retenci6n hasta la saturaci6n.

La introducci6n y eliminaci6n excesiva de potasio modifican al principio su
concentraci6n en los compartimentos extra y endocelulares, y tienen en su origen
una serie de turbaciones funcionales que pueden terminar pot la muerte; el exceso
o la falta cr6nica son mejor tolerados, pero dsta itima origina lesiones degenera-
tivas de los rifiones, del coraz6n y de los m6sculos. Las sales de sodio tienen gene-
ralmente una acci6n desfavorable sobre las consecuencias de una falta de potasio,
mientras que tienen la propiedad de reducir los efectos de una sobrecarga.

Si hay ausencia de potasio, el crecimiento resulta imposible, estando limitado
pot las disponibilidades de dicho elemento; pot otra parte, el catabolismo de las
proteinas y la destrucci6n celular son seguidos de la liberaci6n y eliminaci6n del
potasio por el organismo. Este es el motivo por el que la necesidad de potasio
seri mis fuerte durante el crecimiento, la prefiez y tambidn durante la lactancia;
este 6ltimo aumento esti intimamente relacionado con el alto contenido de potasio
en la leche; en las ayes, durante la ovulaci6n, tambi6n aumentarin las necesidades
de potasio. Sin embargo, la riqueza en potasio de los alimentos, particularmente
n los alimentos vegetales, actia de manera que una falta de potasio de origen al-

menticio sea muy rara. Con mis frecuencia es una falta secundaria a consecuencia
de diversas condiciones m6rbidas que es preciso conocer, a fin de evitar que la
falta de potasio sea el origen de un empeoramiento de la enfermedad primitiva.

En el hombre, no es posible una introducci6n exagerada de potasio con los
alimentos; por el contrario, el empleo de la sal como condimento hace bajar la
relaci6n K/Na en los alimentos, de manera desfavorable si se admire que la rela-
ci6n que se encuentra en la leche es la mis fisiol6gica. Entre los herbivoros, por
el contrario, la relaci6n K/Na parece demasiado alta, como lo demuestra, por
otra parte, la manifestaci6n de un apetito especifico por la sal.

Puede set que en los herbivoros la tolerancia al potasio sea mis elevada que
entre los carnivoros, pero debe considerarse que el potasio introducido no es
quizi absorbido pot completo. Ciertamente, la cantidad eliminada por las heces,
tanto los alimentos no digeridos como los microbios, debe ser mucho mis clevada
que entre los carnivoros, siendo utilizada una parte del potasio ingerido para la
multiplicaci6n de los micro-organismos.
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Introduction

Le potassium naturel contient deux isotopes stables, le K" (93,4%) et le
K" (6,6%) et un isotope radioactif, le K 40 (0,012%), dont la p6riode est de
4,5 x 108 ans. Cette p6riode est trop longue pour que cet isotope puisse 8tre
utilis6 comme traceur.

Le K 4 est l'isotope du potassium que 'on peut obtenir le plus facile-
ment. Sa p6riode est de 12,4 heures. 11 se d6compose en 6mettant un rayon-
nement #9 et y. Nous l'avons obtenu des Centres d'Amersham (Grande-
Bretagne), Saclay (France) et Mol (Belgique). Il est produit par capture de
neutrons (figure 1) dans un rdacteur A uranium selon la r6action K" (n,V)
K'. I peut 6galement 6tre obtenu, mais avec de moins bons rendements,
h partir de Sc" ou Ca4 .

On connait encore un autre isotope, le K 43 (T/2 = 22,4 h), pr6par6 A
l'aide d'un cyclotron. Le produit de d6part est un gaz, 'argon (1).

En clinique, on utilise le K4. I1 permet, par la m6thode de ((dilution iso-
topique > de d6terminer le potassium icbangeable ou (<K,>), c'et-i-dire la
fraction du potassium corporel total dans laquelle l'isotope s'est dilu6.

. Ddlermination du potassium ichangeable

Le potassium 6changeable repr6sente environ 90% du K corporel total.
On admet que le K, repr6sente le potassium m6taboliquement actif de l'or-
ganisme.

Comme le compartiment extracellulaire ne contient que 2% du K cor-
porel total, le potassium 6changeable (<renseigne> sur l'dtat du comparti-
ment intracellulaire et sur la masse cellulaire, en particulier la masse muscu-
laire qui contient environ 65% du K corporel total, et dont le potassium
est enti&rement 6changeable.

* Travail effectu6 avec l'aide du Fonds national suisse de la Recherche scientifique (Commission
pour la science atomique).
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Figure 1 Preparation et d6sinttgration du potassium" et du sodium"
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La determination rdp6t6e du K, chez un m&me sujet permet de suivre
l'volution d'une d6pl6tion en potassium et d'appr6cier la gravitd de l'af-
fection.

Cette m&hode pr6sente des avantages sur les autres mthodes qui per-
mettent d'ointerroger le m6tabolisme du potassium. La kaidmie ne ren-
seigne que sur le compartiment extracellulaire; elle d6pend bien plus de
l'6quilibre acide-base que de la concentration intracellulaire du K. La m6-
thode des bilans ne renseigne que sur la r6tention et la d6perdition du potas-
sium et non sur le capital initial; elle est fastidieuse tant pour le malade que
pour le personnel infirmier. Les causes d'erreur sont nombreuses. Enfin,
les biopsies musculaires entrainent une intervention chirurgicale et des dosages
biochimiques longs et ddlicats. La d6termination du K, est une m6thode
simple et pr&ise qui permet d'6valuer les variations du capita/en K dans des
6tats pathologiques.

A. Aldhode

Nous avons utilis6, avec quelcues modifications, la m6thode d6crite par
Corsa el coll. en 1950 (2). On injecte par voie intraveineuse 50 A 150 micro-
curies de K 4

2 qui, ayant les m&mes propri6t6s chimiques que le potassium
naturel prdsent dans l'organisme, va se diluer dans la masse totale du K.

On d6termine 'activitd spdcifique de trois 6chantillons urinaires pr6lev6s
23, 24 et 25 heures apr&s l'injection (figure 2).

Connaissant ]a quantitd de K42 inject6e (en coups par minute = cpm) et la
quantitd de K excr6t6 (2 h 8%), on peut calculer la dilution du potassium
inject6 et en d6duire le (Potassium changeable> selon la formule suivante:

K, (m Eq) -- K* inject6 (cpm) - K* excr6t6 (cpm)

[K*] (cpm/1)

[K] (mEq/)

K, = potassium 6changeable
K* = potassium radioactif

1. Mesure de la radioactivild

Lorsqu'on effectue des mesures sur l'urine, l'utilisation d'un compteur Gei-
ger-Muller pour liquides pr6sente certains avantages sur un compteur A
scintillations:



438 R. A.COLLET

a) prix moins 61ev6,
b) bruit de fond plus bas,
c) possibilitd d'effectuer des mesures sur des dchantillons de 20 ml (avec un
cristal A puits de 1 pouce 3/4, le volume maximum mesurable est de 4 ml).

100

to,

------ -iAS urine
3 , - .....

-AS plasnia
< 10'

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 21 22 23 24hI
Figure 2 Representation graphique de l'activit6 sp6cifique

d'&hantillons urinaires et plasmatiques

Nous avons adoptd un tube k halog&nes en verre*. Ce type de tubes n'est
pas photosensible. La tension d'utilisation (350 volts), est plus basse que
celle des tubes organiques; ce qui pourrait permettre leur emploi avec une
6chelle portative (transistors et piles). Pour dlminer le risque d'6change
isotopique avec le verre, nous utilisons des manchons en plexiglas (figure 3).

2. Remarques

L'emploi du K" pour l'6tude du m6tabolisme du potassium chez l'homme
n'est pas encore tr6s r6pandu (3). Ceci pourrait s'expliquer par les raisons
suivantes:

a) les mdthodes radioisotopiques ne sont pas encore tr6s utilisdes en
chimie clinique;

b) l'emploi de radio6l6ments ayant une p6riode tr6s courte ne peut se
faire qu't proximit6 d'un centre nuclkaire ou d'un a6roport;

c) il y a quelques ann6es, la pratique des examens effectuds avec le K 42
6tait assez cofiteuse, ce qui n'est plus le cas actuellement;

d) le mat6riel irradi6 doit 6tre d'une tr6s grande puret6. Une analyse
spectrale des impuret6s n'est pas suffisante.

* Type B 12H 20th Century Electronics, Ltd. 30-35 mg/cm*
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wi -tu compreur

manchon de
Marinc[li

-_protection dc
Ph (I,8 cm)

Figure 3 Compteur Geiger-Muller

e) la verrerie utilis6e lots des manipulations des 6chantillons, doit ktrc
fimit& au strict minimum. Henry* avait attir6 notre attention sur 1'dchange
isotopique du K2 en solution avec le sodium conteru dans le verre. Cet
6change pourrait, dans certains cas mal d6finis, prendre des proportions
considdrables. Pour 6lminer cet effet, nous ajoutons un excs de KC1 lors
de la pr6paration des dtalons.

3. Effets biologiques des radiations

Le d6veloppement des techniques de mesure de la radioactivitd permet de
diminuer encore les doses injectdes aux malades.

Le K 42 remplit les conditions ndcessaires pour 6tre class6 parmi les iso-
topes peu dangereux:
a) il est rapidement 61imin6
b) sa pdriode est de 12,4 heures**
c) il se rdpartit dans tout l'organisme.

* R.Heng', Service des radio6l6mcnts artificiels. CEA Saclay (communication personnelle).

** Trois jours ct demi apr s l'injection, il restc moins de I % de la dose initiale.
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Des physiciens ont calcuI6 que ]a dose absorb6e par un malade ayant requ
100 microcuries de K" est de 0,1 r/24 h.* A titre de comparaison, la dose
reque lots d'une seule radiographie dentaire est au minimum de 0,5 r.

Eisenbund** 6crivait dans un r6cent 6ditorial de Nucleonics: "...more is
known about the effects of ionizing radiation than is known about the bio-
logical effects of any of the innumerable nuisances that man has created..."

4. Ditermination d K, clans des ichantillons salivaires (4) :

Nous avons constat6 plusieurs reprises que certains malades ne pouvaient
pas fournir les trois 6chantillons urinaires necessaires pour la d6termination
du K.. Dans ces cas, on peut utiliser des 6chantillons salivaires (concentra-
tion moyenne en K de la salive: environ 20 m Eq/), la s6crdtion de la salive
6tant activ6e par mastication de paraffine. La pr6cision est un peu moins
bonne qu'avec les trois &hantillons urinaires, mais n6anmoins bien meil-
leure que celle obtenue en calculant le K, avec un seul 6chantillon d'urine.

B. Rdsultats
1. Sujets normaux

Nous indiquons ci-dessous les valeurs du K. obtenues chez 48 sujets nor-
maux:
Sujets masculins (24): 3096±332 mEq ou 46,0+3,5 mEq/kg
Sujets fdminins (24): 2133+168 mEq ou 37,5±3,2 mEq/kg

a) Prcision de la mdthode

Le coefficient de variation des trois activitds sp6cifiques sur P'ensemble de
nos sujets est de 4,15%. Le coefficient de variation du K,/kg d6termin6 chez
un m6me sujet A plusieurs semaines d'intervalle est de 2,6%.

b) Correlation entre le K, et le poids

Nous constatons une bonne corr6lation chez les sujets du sexe masculin,
cc qui n'est pas le cas chez les sujets du sexe f6minin (figure 4). En revanche,
si l'on calcule la masse maigre (lean body mass) au moyen de l'eau totale
(dctermin6e e l'aide de l'eau triti6e), on trouve une excellente corr6lation
entre le K, et la masse maigre.

* La dose de to]6rance est fix6e A 300 mr/semaine.
** Eisenbud, M., Director of Environmental Radiation Laboratory, New York University,

Medical Center (Nucleonics, June 1960).
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Figure 5 Potassium changeable expri 6 en mEq et mEq/kg

dans diff6rents 6tats pathologiques

Les rectangles indiquent la d6viation standard
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2. Cas pathologiques

Nous avons 6tudid la variation du K, dans divers 6tats pathologiques (5):
a) la d6nutrition,
b) l'amyotrophie progressive,
c) la cirrhose h6patique,
d) la d6compensation cardiaque.

La figure 5 r6sume 'ensemble des r6sultats obtenus. Le tableau indique
les valeurs moyennes obtenues dans les diff6rents groupes de malades.

Sujets masculins Sujets f minins

Cas Nbre K, K'/kg Nbre K, K,/kg

(mEq) (mEq/Kg) (mEq) (mEq/kg)

Sujets normaux 24 3096 ± 332 46,0 ± 3,5 24 2133 + 168 37,5 ± 3,2
D6nutris 6 2225 45,3 15 1484 + 248 37,4 ± 4,0
Amyotrophiques 5 23471 35,7 2 1625 27,0
Card., Cirth.
Stade P* 23 2016 ± 447 31,5 ± 6,0 9 1505 - 222 26,7 ± 3,5
Stade II 30 1998 ± 412 26,2 1 3,9 it 1522 -418 21,7 + 4,6

* Nous appelons <(stade II a les malades en phase de d6compensation ayant des admes im-
portants; <stade I >> les malades qui apr s traitement n'ont plus d'ud6nes cliniquement d6celables.

Corrdlafion entre le K, et a kafidmie :
I1 n'y a aucune corr6lation entre la kali6mie et le K. (figure 6).

C. Risumd

Nous constatons qu'il n'existe pas d'dtats pathologiques o6 le K. soit augmen-
t6. Dans les cas de cirrhose h6patique et de d6compensation cardiaque, le
K, est toujours diminu6 et il semble que cette diminution soit proportion-
nelle A Ia s6v6rit de la maladie. Nous pensons m6me que la diminution du
K, a une valeur pronostic sur la dur6e de survie des malades (5).

Nous avons remarqu6 que chez les cardiaques et les cirrhotiques 1'6quilibre
entre le K 4

2 inject6 et Ie K cellulaire n'est pas atteint apr6s 24 heures; chez
ces malades, il faut donc d6terminer le K, 48 heures apr&s l'injection (6).

Un apport, m6me massif, de potassium administr6 soit par voie orale,
soit par voie intraveineuse, ne peut corriger la d6pl6tion en K observ6e chez
ces malades.

En revanche, dans les cas de d6ficit en potassium (diarrh6es, etc...) la cel-
lule est intacte et I'organisme est capable d'accepter le K administr&
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Figure 6 Corr6lation entre la kali6mie et le K.

II. Etude de 'absorption intestinale du potassium (8)

Lorsqu'on se trouve en pr6sence de malades d6pl6t6s en potassium, it est
important de pouvoir d6terminer si ceux-ci sont atteints de troubles de la
rdsorption de cet 6l6ment. Ceci peut &rc 6tudi6 par unc m6thode extr8me-
ment simple. On administre aux malades A jeun une dose de 100 A 150 micro-
curies de K 4' par voie orale ou par sonde duod6nale. Le malade, couch6 dans
son lit, pose la main sur le cristal d'une sonde At scintillations coupl6e avec
un int6grateur et un enregistreur sur papier. On peut ainsi suivre l'apparition
du K dans le syst6me circulatoire (figure 7).

Dans les cas 2 et 3, on note un retard de I'apparition de la radioactivit6,
ainsi qu'un taux d'absorption fortement diminu&

I. Autres wi/isations du K 42

Dans notre laboratoire, le K4 a encore 6et utilisd pour l'dtude des &hanges
endolymphe-p6rilymphe dans I'oreille interne du cobaye (9) et pour des
etudes de physiologie r6nale par la m6thode du ((stop-flow>) (Dr. Falbriard).
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Figure 7 Apparition de Ia radioactivit6 dans le sang p6riph&ique apr s administration de K42

Conclusion

Nous esp6rons avoir pu montrer combien les applications du radiopotas-
sium 6taient nombreuses et importantes en m6decine humaine.

L'intdr& des rdsultats obtenus en clinique nous incite A poursuivre des
&udes en vue de tenter d'ducider certains probl&mes que l'utilisation du
K" a permis de mettre en 6vidence:

1. Pourquoi les cellules des sujets cardiaques et cirrhotiques ne peuvent-
elles pas retenir ou accepter le potassium?

2. Pourquoi la vitesse de diffusion du K'2 est-elle ralentie chez ces malades ?
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Des recherches de cc type, au niveau cellulaire, rendraient n6cessaire 'uti-
lisation d'ultramicro-m6thodes (12). Pour d6terminer la radioactivit6 sur
des fragments infimes de tissu, nous pensons que la m6thode des scintilla-
teurs liquides et ses d6veloppements r6cents (10, 11) s'imposera sans doutc.
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On est frapp6, lorsqu'on consulte la littdrature, de la diversit6 des r6sultats
obtenus dans le dosage du potassium sanguin chez des bovins normaux.

On ne peut gu&re attribuer ces variations aux techniques de dosage, qui
sont assez satisfaisantes; par contre le r6le du mode de pr6lvement et du
traitement de 1'6chantillon de sang semble primordial.

Les ph6nom6nes d'6changes actifs de potassium entre le plasma et les
globules sont trop connus pour qu'il soit n6cessaire de les rappeler ici; i
n'en reste pas moins vrai que les dosages de potassium sanguin continuent
g6ndralement d'&tre faits sur des 6chantillons rdcolt6s de fa9on anarchique.

Influence de la technique de prd/kvement

L'influence de la technique de pr6l6vement ressort des experiences de Block
(1) qui montrent que, chez la ch6vre, la manipulation de l'animal entraine
une baisse rapide du potassium plasmatique, baisse qui se manifeste en moins
de 20 minutes. Cette m&me influence nous est apparue tr6s nettement chez
la vache au cours de l'expdrience suivante:

Nous avons effectu6, chez deux couples de vaches jumelles univitellines
(2) des dosages syst6matiques du potassium plasmatique toutes les semaines
pendant un an, et nous avons tudi6, pour chaque couple, la diff&ence entre
le potassium plasmatiquc des deux animaux, chaque semaine (c'est-A-dire cc
que les statisticiens appellent l'erreur cxp6rimentale). Si l'on compare la courbe
d'dvolution de cette erreur exp6rimentale pour les deux couples, on cons-
tate entre les deux courbes un parall6lisme manifeste (coefficient de corrdla-
tion r = 0,416, hautement significatif pour 52 degr6s de libert6). L'explica-
tion de cc ph6nom&ne nous semble &tre la suivante: les quatre animaux
6taient placds c6te A c6te dans des stalles, et les pr6lvements de sang 6taient
effectu6s en suivant le rang, mais en partant tant6t d'une extrdmit6 du rang,
tant6t de l'autre extr6mit:. 11 s'est donc produit chaque fois une difffrence
entre les deux animaux d'un m&me couple, due a la modification rapide du
potassium plasmatique sous l'influence d'un stress psychique plus ou moins
prolongd. 11 est 6vident que l'animal auquel on faisait Ic premier la prise de
sang n'avait pas le temps de manifester des modifications importantes de
son potassium plasmatique. Comme l'ordre des pr61&vements dtait variable
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A l'intdrieur d'un m&me couple, mais homologue chaque fois entre les deux
couples, il en est r6sultd une variation systdmatiquement parall6le dans l'er-
reur exp6rimentale des deux couples.

La labilit6 du potassium plasmatique sous l'influence des 6motions est
extr6mement g6nante pour l'expdrimentateur. Elle impose que les animaux
soient isol6s les uns des autres, ne soient ddrang6s que juste avant la saign6e,
et que celle-ci soit effectu& rapidement et autant que possible sans douleur
et sans r6actions de l'animal.

Influence di traitement de l'dchantillon

L'influence du traitement de l'&hantillon a &6 reconnue depuis longtemps
(3) et on sait que le potassium s6rique est susceptible de varier dans de tr6s
larges proportions selon le temps de contact entre le caillot et le s6rum. Les
cbiffres de potassium sdrique sont rendus tr s inconstants par la variabilitd
du temps de coagulation, F'influence de la tempdrature et la fr6quence d'un
16ger degr6 d'h6molyse, et it ne semble pas que des m6thodes de coagulation
rapide telles que 'agitation avec des billes de verre puisse apporter une
solution au probl6me. L'utilisation du plasma est plus facile A normaliser,
encore faut-il utiliser un anticoagulant physiologique qui nc modifie pas les
transports actifs et ne trouble pas 1'6quilibre ionique; il convient 6galement
de respecter des d6lais constants entre le moment du prdlvement et celui
de la centrifugation, puisqu'il a 6td d6montrd par Crastes de Paulet (4) que
si on laisse le plasma au contact des globules, il se produit d'abord une
phase de diminution du potassium plasmatiquc (dur6e 2 heures environ),
puis une phase obi le potassium reste stable (durde 5 A 6 heures environ),
enfin une phase d'accroissement.

La meilleure solution nous semble &re d'utiliser un anticoagulant tel
que l'h6parine, et de centrifuger dans les 20 minutes qui suivent le prdl6ve-
ment; cependant, dans la pratique, chez des animaux au pAturage, ce pro-
c6d6 devient irralisable, il faudrait donc uniformiser le temps de repos du
sang apr6s le pr6l&vement, et le porter A une dur6e de 3 A 4 heures.

Kalidmie des bovins normaux

Sur la base de 216 dosages (2) r6alis6s au cours d'une ann6e chez 4 vaches
normandes en stabulation permanente ayant prdsent6 pour deux d'entre dies
une gestation et un ddbut de lactation, nous avons observd une kali6mie
moyenne de 0,1854 pour 1000 avec un &art type de 0,0148, donc un coeffi-
cient de variation de 7,98 pour 100. On peut en d6duire les valeurs de F'inter-
valle de confiance de 99%, c'est-A-dire des limites normales de 0,147 A 0,224.
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Potassium alimentaire et ka/idmie

Au cours de la m6me exp6rience d'un an, nous avons constat6 une relation
positive significative entre le potassium alimentaire et le potassium plas-
matique, relation qui subsiste apr6s l'limination statistique des facteurs sus-
ceptibles d'interfdrer. Le coefficient de corr6lation a t( de 0,193 pour 214
degr6s de libert6, le scuil de signification ,1 1 pour cent 6tant 0,177.

flarialions saisonni?res de la ka/iinie

Nous avons pu mettre en 6vidence une variation saisonni6re de la kali6mie,
sous [influence de la photop6riode (coefficient de corrdlation r = + 0,417).

La kali6mie movenne mensuelle a pr6sent un minimum entre septembre
et novembre (0,175), et un maximum en mars (0,193), c'est-A-dire respective-
ment aux p6riodes obi la diminution ou l'accroissement de la dur6e du jour
est maximum.

Importance respective des sources de variabiliti de la kalidmie

Nous pouvons maintenant essayer d'esquisser un tableau gn6ral de l'im-
portance respective des sources de variabilit6 de la kali6mie dans notre exp6-
rience, sachant que l'6tude de notre technique de dosage nous a montr6
qu'elle 6tait caract6ris6e par un coefficient de variation de 1,50 pour 100, et
que l'6tude d'une s6rie de pr6lkvements effectu6s au cours d'une m6me jour-
n6e chez un m6me animal, nous a donn6 un coefficient de variation de 6,50
pour 100. Dans ces conditions, la variance totale du potassium plasmatique
au cours d'une ann6e peut &tre d6compos6e en cinq 616ments:

1. La variance due aux erreurs de dosage, qui est dgale A 3,6 pour 100
du total.

2. La variance due A l'influence du niveau d'alimentation potassique qui,
dans le cadre de notre exp6rience, a &d de l'ordre de 3,7 pour 100 du total.

3. La variance saisonni&re sous Pinfluence de la photopdriode, soit 17,4%
du total.

4. La variance A l'6chelle de la semaine, sous l'influence de facteurs non
contr616s, soit 11,7 pour cent du total.

5. La variance quotidienne due A des facteurs al6atoires (stress divers), qui
est 6gale A 63,6 pour 100 du total.

I1 est certain que la disproportion entre la fraction contr6l6e de la variance
(20%) et la fraction non contr6lde (80%) rend particuli6rement difficile
l'utilisation de la kalidmie et exige des prdcautions exp6rimentales s6rieuses
et des donndes nombreuses pour obtenir des chiffres significatifs.

29
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Kalidmie cheZ des bovins malades

Le potassium plasmatique n'a pu htre dos6 dans des conditions expdrimen-
tales satisfaisantes que chez six animaux atteints de tdtanie d'herbage (5) et
chez dix-sept animaux atteints de maladie dejohne (6). Ces dosages sont
dvidemment peu nombreux, mais il est difficile d'obtenir des prdlvements
valables dans les conditions de la pratique.

Darts la t6tanie d'herbage nous observons un taux moyen de 0,175 pour
1000 avec un 6cart type de 0,0387, c'est-A-dire un taux normal. I1 ne semble
done pas qu'il soit possible d'attribuer un r6le quelconque A l'hyperkali6mie
dans les contractions musculaires de la t6tanie.

Dans F'ent6rite paratuberculeuse A bacille dejohne, les r6sultats sont nette-
ment aberrants; sur 17 dosages, la moyenne est de 0,180 pour 1000, done
normale, et l'cart type de 0,1756, cc qui signifie une dispersion trs dlev6e
des valeurs. En fait, la r6partition ne suit pas une courbe de Gauss, et on
compte, sur 17 dosages, 11 r6sultats normaux ou subnormaux compris entre
0,230 et 0,150 pour 1000, et 6 r6sultats indiquant une hypokali6mie mani-
feste, entre 0,140 et 0,095 pour 1000, soit environ un tiers des cas; nous
pensons que 'asthdnie profonde qui se manifeste fr6quemment chez ces
malades pourrait r6sulter en grande partie de 'hypokalidmie. Par ailleurs,
il est a noter que tous ces animaux 6taient A l'herbe, donc avec des apports
en potassium abondants. Cette hypokalidmie rdsulte donc vraisemblable-
ment de pertes fdcales massives en potassium.

Conclusions

Pour conclure, nous voudrions souligner A nouveau la prudence avec la-
quelle il convient d'op6rer les prd6lvements et d'interprdter les r6sultats en
mati6re de kali6mie, et nous 6mettrons le vmu que les modalitcs de cc dosage
soient normalisdes de fa§on a permettre une comparaison utile des r6sultats
obtenus par les diff6rents laboratoires.
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Discussions, Third Session

Conf6rence du Dr.A. REINBERG
Patho/ogie humaine el potassium

Prof. H. SIMONNET (Alfort). M. Reinberg pense-t-il effectivement que la pra-
tique des biopsies est dangereuse ou difficilement praticable?

Les biopsies cutan6es ne sont-elles pas d'une application usuelle facile?

Dr.A. REINBERG (Paris). Je remercie -M. le professeur Simonnet de me poser
cette question car elle me permet de prdciser ma pens6e.

Les prdl vements biopsiques sont de pratique courante et irremplatable.
C'est au clinicien qu'il appartient de juger si le prdl&vement d'un fragment
d'organe (foic, muscle, rein, etc...) pr6sente ou non un danger pour tel ma-
lade ddtermin6, et si l'importance de l'information obtenue compense le
risque op6ratoire. Un probl6me moral et un probl6me technique se trouvent
pos6s au m6decin.

Les pr6l6vements biopsiques de peau sont de r6alisation facile, et le risque
est minime (mais non n6gligeable). Ils permettent donc d'appr6cier odirec-
tement)> la concentration en potassium, ou autre constituant, d'un tissu. 11
s'agit d'une technique trs int6ressante et pour ma part je l'ai largement
utilis6e.
Dr. R. A. COLLET (Gen ve). Des exp6riences prdliminaires chez l'homme ont
montr, aprts administration par sonde duod6nale de K", que l'apparition
de la radioactivit6 dans le syst6me circulatoire est nettement retard6e chez
des sujets atteints d'affections digestives. D'autre part, nous constatons une
montde tr6s lente de la radioactivit6, alors que chez des sujets normaux, un
palier est atteint apr s une heure environ.

Question 1 : Avez-vous une explication du mdcanisme de passage de l'ion
K A travers la muqueuse intestinale?

Question 2: Comment pouvez-vous expliquer la mauvaise r6sorption du
potassium constat6e dans les cas de sprue?

Dr.A. REINBERG (Paris). A ma connaissance le m6canisme du passage de
l'ion K A travers la muqueuse intestinale fait encore l'objet de nombreuses
discussions. On sait cependant qu'un certain nombre de facteurs sont suscep-
tibles de modifier l'importance (en quantit6 et en rapidit6) de ce passage.
C'est ainsi que les concentrations en corticost6roides, en glucose, les valeurs
du pH ou de la pression osmotique des milieux extracellulaires modifient
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les mouvements du potassium au niveau de l'intestin, et aussi au niveau des
tissus d'autres organes. 11 s'agit la de faits exp&imentaux et cliniques.

En ce qui concerne la sprue je n'ai pas d'interpr6tation physiopatholo-
gique fond6e A proposer.

Lecture by Prof. Dr. L. SEKLES

Pathology of potassium in animals

Dr. T. WALSH (Dublin). Professor Seek/es has mentioned
a) Tetany prone pasture
b) K-rich herbage
c) N-rich herbage

and has distinguished between these as far as the animal is concerned.
As we have the same experience, I would like to know if Professor Seekles

has any further information on the composition of tetany-prone herbage.

Dr. L. SEEKLES (Utrecht). For the time being it does not seem to be possible
to state with certainty which factors determine the tetany-proneness of the
pasture.

From the tables published in the pre-printed paper and the slides presented
it follows that fertilizing with potassium will not per se give rise to tetany-
prone pasture. The same holds for nitrogen fertilization. However, it has
been often recorded that liquid manure originating from pigs may give rise
to tetany-prone herbage. Lush pasture grown under this and similar condi-
tions contains a low percentage of carbohydrate and a high percentage of
nitrogenous substances - nitrate, aminoacids, peptides and protein. It has
been shown that certain peptides may cause contraction of smooth muscles.
In this way the gastro-intestinal function might be upset. This is an usual
feature in nutrition tetany. Moreover, the disproportion between carbo-
hydrate and nitrogenous compounds induces abnormal fermentations and
putrefaction, hence gastro-intestinal autointoxication. This phenomenon, in
addition to increased permeability of intestinal mucosa under the influence
of noxious substances, e.g. histamine, might be responsible for the migration
of magnesium from the blood plasma into the tissues. We intend to estimate
the different nitrogenous fractions in the pasture and try to correlate them
with tetany-proneness. If nutrition tetanv is to be termed as a conditioned
magnesium deficiency we should keep in mind that the "Condition" might
be related to the permeability of mucosal membrane, that is to say inherent
to the animal.
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Communication du Dr.R.A.COLLET

k-lude du K dchangeable chez /'homme d /'aide du K42

13rof.G.BARuR (Versailles). Je d6sirerais poser A M. le Dr. Co/et deux ques-
tions:

1. Que repr6sente K &hangeable (isotopiquement) vis A vis de K total
dans I'organisme animal?

2. Peut-on consid6rer que K non 6changeable ne joue qu'un r6le effac6?
certains phytophysiologistes ddfinissent Ies ions <(activement)) retenus par les
cellules, ou par certains constituants cellulaires, comme ceux qui ne sont pas
dchangeables (non diffusibles A l'ext6rieur). Cette d6finition est peut-&re
criticable, mais elle est logique puisqu'une r6tention active implique que la
cellule s'oppose A la diffusion des ions en dehors d'elle-m me, donc emp&che
leur 6change (isotopique). Or, les ions K ainsi retenus par les cellules v6g6-
tales doivent bien y jouer un r6le.

Dr. R.A. COLLET (Gen&ve). 1. On admet g6n6ralement que la d6termination
du K dchangeable, mesur6e apr6s 24 heures, repr6sente 90% a 95% du potas-
sium total r6el. La musculature et la peau repr6sentent respectivement 65%
et 10% du K corporel total.

Certains auteurs rapportent que 50% du potassium des globules rouges,
du cerveau et du squelette ne sont pas &hangeables, m6me 40 heures aprs
l'injection. 11 ne semble pas que ces organes jouent un r6le dans les 6tats
pathologiques que nous avons 6tudi6s.

Je pense avoir d6ja partiellement r6pondu A la question n* 1. je vou-
drais n6anmoins ajouter que I'on h6site souvent a transposer chez l'homme
certains r6sultats exp6rimentaux obtenus chez 'animal. En cons6quence, je
ne pense pas que l'on puisse prendre la cellule v6gdtale comme mod&le de
ce qui se passe dans les cellules humaines.

Dr. 0. WERK (Hannover). Es sind bei den Vortrigen des heutigen Vormit-
tags verschiedene Fragen angeklungen, die in die Analytik und Methodik
hineinspielen. Hierzu m6chte ich cinige erg inzende Ausfiihrungen bringen:
Bei den Untersuchungen iber die Hypomagnesdmie beschrinkt man sich
meistens auf die Bestimmungen im Blutserum, und es erscheint mir wichtig,
darauf hinzuweisen, daB mit den verschiedenen Methoden der Serumgewin-
Dung und den daran anschlieBenden Serumanalysen wohl kaum der Ver-
teilungszustand richtig erfaf3t werden kann, wie er in der wAssrigen und
plasmatischen Phase des kreisenden Blutstroms vorliegt. Man sollte datum
bei allgemeinen Schluf3folgerungen diese methodischen Schwierigkeiten
nicht aus dem Auge verlieren.
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In der Regel gehen niedriger Magnesiumgehalt des Blutserums und die
Erkrankung an Weidetetanie parallel, und man nimmt deshalb auf Grund
dieser oft beobachteten Parallelitit und der positiven Erfolge bei der Be-
handlung mit Magnesiumsalzen heute wohl allgemein an, daB das Magne-
sium hinsichtlich der Weidetetanie eine sehr wichtige - im einzelnen jedoch
noch nicht zu ilbersehende - Rolle spielt. Often bleibt allerdings dabei die
Frage, ob ein niedriger Gehalt an Magnesium im Blutserum die Ursache fuir
das Entstehen der Tetanieerscheinungen ist, oder ob umgekehrt die Tetanie
ursiichlich zu niedrigen Magnesium-Blutserumwerten fihrt. Aber dar(ber
hinaus bleibt auch die ibergeordnete Frage noch ungeklirt, ob Olberhaupt
zwischen dem Magnesiumgehalt und der Tetanieerkrankung irgendwelche
Beziehungen bestehen. Man vermutet zwar, daB solche Wechselwirkungen
vorhanden sind, cindeutig zu beweisen war das jedoch bislang nicht. Es
k6nnen nimlich in diesem Falle die Wirkungen von zwei v6llig vonein-
ander unabhdngigen Ursachen herrUhren oder abet - von derselben Ursache
zwar ausgehend - dutch voneinander v6llig getrennte Wirkungsketten be-
dingt sein und dadurch rein zuf2illig Beziehungen vorgetiuscht werden, die
in Wirklichkeit Uiberhaupt nicht bestehen. Die in Deutschland und auch in
anderen Lindern gemachte Beobachtung, daB bei rund 30% der Tetanie-
fdlle kein irgendwic auffilliger niedriger Magnesiumgehalt im Blutserum
festzustellen ist, mahnt jedenfalls sehr zur Vorsicht bei irgendwelchen
SchluBfolgerungen.

Diese hier nut kurz skizzierten Schwierigkeiten bei der Beurteilung der
Ergebnisse lieBen es uns angebracht erscheinen, zu iberprijfen, ob die ge-
fundenen Magnesium-Blutserumwerte reproduzierbar und nicht von metho-
dischen Zufdlligkeiten abhiingig sind. Diese Arbeiten wurden gemeinsam
mit Herrn Prof. Dr. G. Rosenberger von der Tierdrztlichen Hochschule Han-
nover durchgefihrt.

Wir wiihlten zwei verschiedene Methoden der Blutserumgewinnung. Bei
der einen Methode - wir wollen sic der Einfachheit halber Schittelblut-
methode nennen - sehttelten wir das entnommene Blur unmittelbar an-
schlie3end an die Entnahme 10 Minuten lang mit Glasperlen, dekantierten
und zentrifugierten anschlieBend und benutzten den Oberstand als Schittel-
blutserum. Bei der anderen Methode - wit nennen sic hier Gerinnungs-
methode - lielen wit nach der Entnahme das Blut bei 200 C 24 Stunden
lang stehen. Wiihrend dieser Zeit hatte sich das geronnene Blut in den Blut-
kuchen und das Gerinnungsserum getrennt. Das Gerinnungsscrum wurde
vom Blutkuchen dekantiert und anschliel3cnd zentrifugiert. Fur die ver-
gleichenden Untersuchungen wurde jeweils an drei verschiedenen Tagen das
Blutscrum von 20 in Hochleistung stehenden Milchkiihen nach beiden Me-
thoden gewonnen. Die Bestimmungen zeigten nun, daB der Gehalt an Ma-
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gnesium beim Vergleich beider Methoden keine gr6Beren Unterschiede als
+8% zeigte. Hinsichtlich des Calciums, Natriums, Kaliums und Phosphors
gilt etwa das gleiche. Die individuellen Gehaltsunterschiede spiegelten sich
bei beiden Methoden in gleicher Weise wieder. Diese Ergebnisse d6rften zu
dem SchluB berechtigen, daB bei der Serumgewinnung die plasmatische,
wdBrige Phase reproduzierbar erfaBt wird. FUir die weiteren Untersuchungen
wihlten wit dann spier wegen einiger arbeitstechnischer Vorteile auf der
Weide die Methode des Gerinnungsserums.

Soweit wiren unsere methodischen Fragestellungen verhiihnismIBig ein-
fach zu deuten gewesen, wenn nicht im Laufe der Vegetationsperiode, in
der wit zahlreiche Blutuntersuchungen an zwei Herden mit in der Hoch-
leistung stehenden Milchk6hen durchfiihrten, bei manchen Tieren Blut-
serumwerte an Magnesium auftraten, die an der Grenze der Nachweis-
m6glichkeit lagen und sogar niedriger waren (unter 0,2 bis 0,3mg Mg/100 ml
Serum) als sie oft bei schwer an Tetanie erkrankten Kihen gefunden wur-
den. Doch diese Tiere waren im duBeren Erscheinungsbild vb1fig gesund,
zeigten keinerlei Milchabfall oder sonst irgendwelche Krankheitserschei-
nungen. Wit vermuten auf Grund dieser bier aufgezeigten Verhiihnisse und
auf Grund anderer Beobachtungen, auf die ich hier wegen der Kirze der
Zeit nicht eingehen m6chte, daB im Blut Stoffe vorhanden sind oder Reak-
tionen ausgelbst werden, die bei der Serumgewinnung oder sp iter bei der
Serumaufbereitung, zum Beispiel der EnteiweiBung, irgendwie das Magne-
sium nicht erfassen lassen. Vielleicht ist es cin Stoff, der eine Magnesium-
adsorption begiinstigt oder cin Hemmstoff, der die Abgabe des Magnesiums
an die plasmatische, wBfrige Phase behindert? Ob dieser Stoff eventuell nur
bei methodischen Fragen eine Rolle spielt oder im kreisenden Blutstrom
unter bestimmten Bedingungen selbst bereits wirkt, bedarf weiterer For-
schung.

Ich hoffe, daB mit diesen verh iltnismiBig kurzen Ausfiihruigen doch
deudich gemacht werden konnte, daB in der Erforschung der Hypomagnes-
dmie bereits in der Methodik selbst-leider-nochvieleungekliirte Probleme
stecken.





Die Kaliumzufuhr in der menschlichen
und tierischen Erniihrung

Prof. Dr. h. c. W. W611LBIER

Institut fir Tiercrn5hrungslehre der Landwirtschaftlichen Hochschule

Stuttgart-Hohenheim, Deutschland

Das mir gestellte Thema erscheint zuniichst sehr einfach zu behandeln, da
man glaubt, man k6nne von dem Kaliumgehalt der Nahrungs- und Futter-
mittel ausgehen und dann die Gesamtaufnahme an Kalium in ganzen Er-
nihrungs- und Futterrationen betrachten. Bei genauer Oberlegung ergeben
sich aber recht erhebliche Schwierigkeiten, weil der Kaliumgehalt der Nah-
rungs- und Futtermittel sehr grol3en Schwankungen unterworfen ist. Dies
gilt nicht nur von einem Futtermittel zum andern, sondern auch far das
gleiche Futtermittel. je nach Herkunft, Erntezeit, Diingung usw. der Fut-
termittel und je nach der Kombination verschiedener Futtermittel zu einer
Ration wird die Zufuhr an Kalium verschieden groBi ausfallen. Hinzu
kommt noch die Tatsache, daB man das Kalium nicht allein far sich be-
trachten darf, sondern daB zwischen ihm und anderen Mineralstoffen Wech-
selbeziehungen bestehen, und zwar antagonistischer wie synergetischer Art.
Es ist dies eine Erscheinung, die fur alle Mineralstoffe, ja schlechthin far alle
Ndhrstoffe gilt und in der Ernihrungsphysiologie durchaus bekannt ist.

Meine Aufgabe ist es nun nicht, die Griinde far die wechselnden Kali-
gehalte der Futtermittel und Rationen zu behandeln und auch nicht, die
Griinde fur den Antagonismus aufzuzeigen. Ich werde mich streng an das
Thema halten, um Wiederholungen und Oberschneidungen mit anderen
Vortrigen zu vermeiden und werde also nut darlegen, welche Kaliummen-
gen mit der Nahrung bei Tier und Mensch aufgenommen werden. Dabei
kann ich mich allerdings nicht nur auf das Kalium beschrinken, sondern
muB wenigstens auf die wichtigsten mit dem Kalium zusammenhingenden
Mineralstoffe eingehen.

Besonders schwierig wird abet die Aufgabe, wenn man die Entscheidung
treffen soil, welche Gehaltszahlen diesen Berechnungen zugrunde zu legen
sind. Es ist dies die wesentlichste Grundfrage. Aus diesem Grunde habe ich
in den Tabellen 10 bis 12 im Anhang die Mineralstoffgehalte aller Nahrungs-
mittel einzeln aufgefiihrt, die zu den Berechnungen benutzt wurden. Es ist
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also m6glich nachzuprifen, auf welchem Wege ich zu den in den Tabellen
1 bis 9 aufgefuhrten Ergebnissen gekommen bin. Dies erscheint mir sehr
wichtig.

Die von mir benitzten Werte sind zum grol3en Teil in meinem Institut
crarbeitet worden. Andere wurden der Literatur entnommen. Die Herkunft
der Werte ist bei den Tabellen 10 bis 16 angegeben. Ebenso ist in den
Tabellen 10 bis 16 bei den Werten, die in meinem Institut bestimmt wurden,
die Anzahl der Analysen angefffirt, aus denen der Mittelwert berechnet
wurde; au3erdem ist der Vertrauensbereich angegeben, wenn die Anzahl
der Analysen flir seine Berechnung ausreichte. Leider ist nicht ffir alle
Futtermittel eine genigende Anzahl von Analysen vorhanden. Fur die
wichtigsten dirfte aber ein reprsentativer Durchschnitt vorliegen.

1. Die Mineralstoffgehalte von Futter- und Nahrungsmitten

Aus der Literatur ist bekannt, daB Kalium zu einzelnen anderen Elementen
in Wechselbeziehungen steht. So ist das Na/K-Verhiltnis ebenso wie das von
Ca/K schon vor vielen Jahren behandelt worden. Neuerdings ist von Kirch-
gej?ner beobachtet worden, dab zwischen K, Na und CI eine Wechselbeziehung
besteht, wenn diese drei vorwiegend in ionisierter Form in den Futtermit-
teln vorliegen. Damit ist ibrigens schon das Kernproblem des Synergis-
mus und Antagonismus gekennzeichnet. Es handelt sich bier urn chemi-
sche Gleichgewichte, die sich natOrlich nur dann bemerkbar machen kan-
nen, wenn die am Gleichgewicht beteiligten Partner in einer chemischen
Bindungsform vorliegen, die ihnen die Teilnahme am Gleichgewicht ge-
stattet. So kinnen zum Beispiel gebundene Mineralstoffe nicht an einem
Ionengleichgewicht teilnehmen. Das ist ilbrigens einer der wesentlichsten
Grinde, weshalb die Wechselbeziehungen zwischen den Mineralstoffen -
und auch die Wechselbeziehungen zu den organischen Niihrstoffen - bei den
Untersuchungen nicht immer in Erscheinung treten.

Die Euttermittel

In der ersten Tabelle babe ich cine Reihe von Futtermitteln zusammen-
gestellt, und zwar teils einzeln, teils mehrere zu einer Gruppe zusarnmen-
gefa6t. Die Auswahl ist ziemlich willkiirlich und die Zahlen sind verein-
facht. Kleine Differenzen mit den in den Tabellen 10 bis 16 aufgeftihrten
Werten sind hierauf zurickzufGhren. Zu diesem Verfahren, das ich bei allen
TabeHen angewandt habe, hielt ich mich berechtigt, weil die Mittel-
werte der Mineralstoffgehalte von Futter- und Nahrungsmitteln eine sehr
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grol3e Schwankungsbreite besitzen und bei der Betrachtungsweise in den
Tabellen mit Vereinfachung gearbeitet werden kann und vielleicht sogar

mul3. Ich weise ferner darauf hin, daB alle Werte auf TrockenmaBe bezogen
sind.

Tabelle 1: Die Tabelle zeigt zundchst, daB es bei den Futtermitteln recht

erhebliche Unterschiede im Kaligehalt gibt. Die vorkommenden Mengen

sind ijbrigens beachtlich, so daB man von cinem typischen Mengenelement

sprechen kann. Im Gegensatz dazu ist das Natrium nur in sehr geringen
Mengen vorhanden und miBte eigentlich als Spurenelement angesprochen

werdcn. Ausnahmen davon machen nur die Riiben, die Melasse und die

tierischen Futtermittel. Bei den zuletzt genannten Futtermitteln wirkt sich

das so aus, daB sic ein verhdltnismiBig enges Na/K-Verhiiltnis haben, wiih-

rend es bei den tbrigen Futtermitteln mit zunehmendem K-Gehalt bis

zu einem H6chstwert von 1: 610 stcigt. Wie gering der Gehalt an Natrium

ist, geht auch daraus hervor, daB die Alkalialkalitiit mit dem Kaligehalt
etwa gleichartig verlduft.

Aus dieser Betrachtung kann geschlossen werden, daB bei den Haupt-

futtermitteln der Natriumgehalt wesentlich niedriger als der Kaligehalt ist.

Wenn dies in friheren Untersuchungen nicht so stark zum Ausdruck kam,
dann liegt es daran, daB gerade bei der Na-Bestimmung die analytischen
Voraussetzungen nicht immer gegeben waren.

In der Tabelle 1 sind auch die CI-Gehalte aufgefUihrt. Zuniichst ist fest-

zustellen, daB irgendeine Parallelitit zwischen den Werten der Alkalimetalle

und denen des Chlors nicht vorhanden ist. Hohe Chlorwerte finden sich bei

niederigen Alkaliwerten und umgekehrt. Ein deutlicher Unterschied ist abet
zwischen den Futtermitteln tierischer und pflanzlicher Herkunft zu erken-

nen. Es ist bei diesen ein Ionen-Gleichgewicht anzunehmen, wie es vorhin

beschricben wurde. Bei den pflanzlichen Futtermitteln mul dagegen ein
mehr oder weniger grol3er Anteil an K und eventuell auch an Na in anderer

Form gebunden sein. Auf niihere Einzelheiten kann mit Ricksicht auf das

gestellte Thema nicht eingegangen werden. Aus diesen Betrachtungen ist

die SchluBfolgerung zu ziehen, daB in tierischen Futtermitteln die Alkalien

und das Chlor in Form von lonen vorliegen, bei den pflanzlichen Futter-

mitteln flir die Alkalien andere Bindungen als an Chlor iberwiegen.
In der Tabelle 1 sind aufBerdem noch die Gehalte an Erdalkalien und

Phosphor sowie die Erdalkalitiit aufgeftihrt. Eingangs wies ich schon darauf

hin, daB zwischen K und Ca gewisse Wechselbeziehungen erkannt worden

sind, werm man einzelne Futtermittelarten fOr sich betrachtet hat. Vergleicht

man aber die verschiedensten Futtermittel miteinander, so findet man weder

eine Beziehung zwischen K und Ca, noch eine zwischen K und Mg oder K

zu Ca +Mg. Damit ist nattirlich nicht gesagt, daB solche Wechselbeziehun-
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gen nicht vorhanden sind. Man erkennt sie nur nicht, da sie dutch andere
Faktoren iberdeckt werden.

Diese Tabelle zeigt uns also, daB Beziehungen von Ca, Mg und P zum K
nicht allgemcin zu erkennen sind. Dagegen ist deutlich, daB bei den pflanz-
lichen Futtermitteln fast immer mehr Mg als Ca vorhanden ist, und daB im
grof3cn und ganzen mit erhbhtem Gehalt an Mg die Gehalte an P h6her sind.

Die Nahrungsmittel

Die hier interessierenden Mineralstoffgehalte der Nahrungsmittel fir den
Menschen sollen nun in der gleichen Weise besprochen werden wie die der
Futtermittel. Als Unterlagen hierftir dienten nicht eigene Untersuchungen,
sondern es wurden die Angaben der «wissenschaftlichen Tabellen 1953
(Geigy, Basel) benutzt.

Tabe/le 2: In der Tabelle 2 sind zuerst die Kalium- und Natriumgehalte
aufgefiihrt. Auch hier habe ich die Nahrungsmittel nach steigenden Kali-
gehalten geordnet. Man sieht auf den ersten Blick, daB neben sehr niedrigen
Kaligehalten auch sehr hohe vorkommen. Die Verhdltnisse liegen also Thn-
lich wie bei den Futtermitteln. Dagegen unterscheiden sich die Gehalte der
Nahrungsmittel an Natrium im aLlgemeinen recht deutlich von denen der
Futtermittel. Man kann sagen, daB der Natriumgehalt durchgehend h6her
ist. Fine Ausnahme bilden nur Marmelade und Mehl, die beide einen recht
niedrigen Natriumgehalt, allerdings auch Kaliumgehalt, besitzen. Flervor-
zuheben sind Nahrungsmittel wie Kise, Brot und Schinken, die bereits eine
Zubereitung oder Bearbeitung erfahren haben. Bei ihnen tibersteigt der
Natriumgehalt den Kaliumgehalt betr ichtlich, was auf die Zugabe von NaCl
wdhrend der Bearbeitung zurickzufiihren ist.

Setzt man nun die Alkalien zum CI in Beziehung, wie es auch bei den
Futtermitteln geschehen ist, so ist nicht zu erkennen, ob hier allgemein gil-
tige Wechselbeziehungen bestehen. Lediglich die vorhin schon genannten
Nahrungsmittel, die eine Bearbeitung durchgemacht haben, besitzen einen
hohen CI-Gehalt, der dem des Na entspricht. Er ist also eindeutig auf das
wdhrend der Behandlung zugefiihrte NaCI zurickzufiihren.

Und schlieBlich sollen noch die Gehalte der Nahrungsmittel an Alkalien
mit denen an Erdalkalien und Phosphor verglichen werden. Auch hier sieht
man, daB die Gehalte an Ca, Mg und P sehr stark differieren. Neben sehr
niedrigen Werten findet man sehr hohe. Es sind aber keinerlei Wechsel-
beziehungen zwischen Alkalien und Erdalkalien zu erkennen, weder im
antagonistischen noch synergctischen Sinne. Dagegen ist wie bei den Futter-
mitteln offensichtlich, daB bei einem erhbhten Ca+Mg-Gehalt auch der
Gehalt an P h6her ist.
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Zusammenfassung i/ber Futlermittel und Nahrungsmittel

Versucht man aus den bisherigen Feststellungen einen SchluB zu ziehen, so
muB man sagen, daB bei solch starker Schematisierung keine eindeutigen
Wechselbeziehungen zwischen den Mineralstoffen, vielleicht mit Ausnahme
von Ca, Mg, P, gefunden werden konnten. Man darf daraus aber nicht etwa
den Schluf3 ziehen, daB die Aufnahme und die Ablagerung der Mineralstoffe
v6llig wahllos erfolgt. Das Gegenteil d{irfte der Fall sein. Allerdings mtissen
wir mit vielen Faktoren rechnen, die zum Beispiel die Ablagerung von K
oder einem anderen Element bedingen. Dabei werden gegenseitige Beein-
flussungen der Mineralstoffe und Beziehungen zu den organischen Stoffen
mit- und nebeneinander wirksam sein.

II. Mineralstoffgehalt Pon Futterration

Nunmehr mbchte ich mich dem Gehalt ganzer Tagesfutterrationen an den
bisher besprochenen Mineralstoffen zuwenden, und zwar bezogen auf 100 g
Trockenmasse. Es ist natirlich unm6glich, alle Arten von Futterrationen,
welche in der landwirtschaftlichen Praxis benutzt werden, zu besprechen.
Ich habe deshalb eine Reihe von Rationen herausgesucht, an denen meiner
Meinung nach das Wesentliche demonstriert werden kann. Die Zusammen-
setzung der Rationen ist in den Tabellen 13 bis 15 im Anhang aufgefiihrt.

Ralionen fir Rinder

Zunichst mbchte ich Rationen far Milchkihe besprechen; bei der Aufstel-
lung der Rationen wurde ein Lebendgewicht von 550 kg und eine Leistung
von 10 kg Milch zugrunde gelegt. Diese nicht allzuhohe Leistung habe ich
deshalb gewihlt, weil dann der EinfluBl der Wirtschaftsfuttermittel stirker
hervortritt; dies ist nicht der Fall, wenn bei hohen Milchleistungen grofBe
Kraftfuttergaben verabreicht werden rmissen. Weiterhin ist bei den folgen-
den Werten zu beriicksichtigen, daB in den Rationen meist auch eine Mine-
ralstoffmischung fir Rinder enthalten ist, was bei uns allgemein gefordert
wird. Es wurden also Rationen berechnet, die nach unseren heutigen An-
schauungen durch Beimischung von Mineralstoffmischungen genigend mit
Mineralstoffen komplettiert sind.

Tabelle 3: Die Tabelle 3 zeigt Futterrationen bei Stallffitterung und bei
Weideftitterung. Das auffallendste ist vielleicht, daB der prozentuale Gehalt
an Kalium bei allen Rationen ziemlich gleich ist. Es dbrfte dies auf die
Kombination der verschiedenen Futtermittel zu einer Tagesration zurtick-
zufihren scin, wobei an Kalium reichere und weniger reiche Futtermittel
angewendet wurden. Bei den Stallrationen, deren Zusammensetzung man
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leichter kontrollieren kann als die der Weiderationen, ist auch der Natrium-
gehalt und das K/Na-Verhiltnis ganstig. Immerhin ist abet noch eine rela-
tiv hohe Alkalialkalitdt vorhanden. Bei den Weiderationen ist der Na- und
der CI-Gehalt wesentlich niedriger, selbst wenn Beifutter verabreicht wird.
Nut bei sehr hohen Beifuttergaben, wenn also etwa die Hdlfte der Gesamt-
futteraufnahme aus Weidebeifutter besteht, liegen die Verhiltnisse gUnstiger.

Der Vergleich des Gehaltes der Rationen an Erdalkalien und Phosphor
mit dem an Kali bietet keine nermenswerten Merkmale. Vielleicht ist darauf
hinzuweisen, daB die Erdalkalitit der Stallrationen h6her ist als die der
Weiderationen. Bei den Weiderationen macht sich die Zugabe des Weide-
beifutters giinstig bemerkbar dutch Erhbhung des P-Gehaltes und Herab-
setzung des K-Gehaltes. Eine gewisse Erh6hung des Ca-Gehaltes muB aller-
dings dabei in Kauf genommen werden. In der Tabelle 3 sind auBerdem die
Mineralstoffgehalte der Futterrationen von Jungvieh und Mastvieh aufge-
fiffrt. Die Werte zeigen zunchst, daB auch bei diesen Rationen der Kali-
gehalt nicht sehr unterschiedlich ist. Bei reiner Vollmilchfiitterung betriigt
das Na/K-Verhaltnis etwa 1:4. Man wird daraus vielleicht schlieBen k6nnen,
daB dieses Verhiltnis fur das Rind physiologisch richtig ist. Sieht man die
entsprechenden Werte bei den iilteren Jungrindern an, so erkennt man, daB
das Verhiihnis dasselbe wie in der Milch ist. Die Alkafialkalitiit und die Erd-
alkalitiAt sind etwa so hoch wie bei den Rationen for Milchvieh.

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB sich bei sachgemiB zusammen-
gesetzten Futterrationen fir Rinder die Gehalte an Kalium, Natrium und
Chlor ganz allgemein in angemessenen Grenzen bewegen. Lediglich bei der
Weideftitterung sollte noch mehr Wert auf die NaCI-Versorgung gelegt
werden.

Die Angaben iber die Gehalte der Futterrationen fur Jung- und Mast-
rinder an Ca, Mg, P sowie der ErdalkalitR bieten keine bemerkenswerten
Besonderheiten. Es wire h6chstens darauf hinzuweisen, dab reine Milch-
nahrung - entsprechend dem Gehalt der Milch - etwas geringere Gehalte an
diesen Mineralstoffcn besitzt und eine negative Erdalkalitiit zeigt. Sobald
artfremde Nahrung zugeffittert wird, gleichen sich die Gehalte denen der
Futterrationen von Milchvieh an.

Rationen fiir Schweine

Nunmehr soil der Mineralstoffgehalt der Futterrationen von Schweinen be-
sprochen werden. Es k6nnen auch hier nicht alle, sondern nur einige charak-
teristische M6glichkeiten untersucht werden. Die bei uns am meisten i1bli-
chen Formen der Schweinemast sind die Getreideschnellmast und die Kar-
toffelschnellmast. Bei beiden wird ein Eiweif3konzentrat in konstanter Menge
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und dazu als Sattfutter Getreide oder Kartoffeln geftittert. Die Tabelle 4 ist
dementsprechend aufgeteilt, wobei die ganze Mast in drei Perioden (An-
fangs-, Mittel- und Endmast), charakterisiert dutch das Durchschnitts-
gewicht der Schweine in diesen Perioden, eingeteilt ist.

Tabelle 4: Die Gehalte der gesamten Tagesfutterrationen sind ganz anders
als bei den Rindern. Besonders stark tritt der Unterschied bei der Getreide-
mast hervor. Der Kaligehalt ist wesentlich geringer, allerdings auch der
Na-Gehalt. Letzteres bewirkt sogar ein nicht besonders gutes Na/K-Ver-
haitnis. Die Alkalialkalitit ist trotzdem recht gut. Bei der Kartoffelmast ist
deutlich der steigende Verbrauch an kalihaltigen Kartoffeln mit zunehmen-
dem Fortschreiten der Mast zu erkennen. Dementsprechend geht der Na-
Gehalt zuruck und es entwickelt sich ein immer unginstigeres Na/K-Ver-
hiltnis. Auch die Alkalialkalitat steigt betrichtich an, was auf den hohen
Kaliumgehalt der Kartoffeln zurtickzufiihren ist.

Wie die Tabelle 4 ferner zeigt, sind die Gehalte an Ca und Mg denen der
Rinderrationen ziemlich iihnlich. Auffallend hoch ist dagegen der P-Gehalt.
Letzterer bewirkt eine sehr stark negative Erdalkalitit. Obrigens geht deut-
lich hervor, daB zum mindesten die Ca- und P-Gehalte im Laufe der Mast
deutlich zuruckgehen.

Wir finden also bei den Schweinen ganz andere Verhltnisse als bei den
Rindern, was sich ja auch in der unterschiedlichen Komplettierung aus-
wirkt.

Rationenfiir Geflfigel

Schliefflich ist in Tabelle 4 als letzte Tiergruppe noch das Gefliagel heran-
gezogen, bei dem nur solche Rationen betrachtet werden, die aus soge-
nanntem Alleinfutter bestehen. Solche Futtermittel werden heute von der
Mischfutterindustrie hergestellt und als alleiniges Futter gegeben. Es be-
steht eine grole Ahnlichkeit mit den Gehaltszahlen der Futterrationen bei
der Getreideschnellmast der Schweine. Dies gilt ffir alle Elemente mit Aus-
nahme des Ca, das wenigstens teilweise bei den Schweinerationen in etwas
gr6Berer Menge enthalten ist. Auch fallen die stark negativen Werte der
Erdalkalitit auf. In der Praxis versucht man diesen Mangel dadurch aus-
zugleichen, daB man Kalkstein gesondert zuffittert. Ob dieser Ma3nahme
Erfolg beschieden ist, erscheint fraglich.

Kostformen beim wachsenden und erwachsenen Menschen

Nachdem die Mineralstoffgehalte der Futterrationen bei den verschiedenen
Tierarten besprochen worden sind, komme ich nun zu den Kostformen
beim Menschen. Es erschien mir ebenso wie bei den Tieren zweckmAlBig,
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die Verhilmisse beim wachsenden und erwachsenen Menschen getrennt zu
behandeln. Da ich in meinem Institut auf diesem Gebiete selbst nicht ge-
arbeitet babe, war ich gen6tigt, mich auf Literaturangaben zu sttitzen. Ich
hoffe aber eine Auswahl getroffen zu haben, die genogend repriisentativ ist.
Die Zusammensetzung der Kostformen ist in der Tabelle 16 im Anhang
aufgefiihrt.

Tabelle 5: Bei den Kostformen fir Kinder fIlit vor allem wieder das Ober-
wiegen des Kaliumgehaltes Ciber den des Natriums auf, was auch bei reiner
Erniihrung mit Muttermilch der Fall ist. Besonders stark steigt der Kalium-
gehalt, sobald andere Nahrungsmittel verabreicht werden. Beim zweijihri-
gen Kind ist in der Kost abet schon ein verhiiltnismiiBig hoher Kochsalz-
gehahlt vorhanden, der zur Kost der Erwachsenen (iberleitet. Der Kalium-
gehalt iiberwiegt den des Natriums aber deutlich, was im Gegensatz zu der
Nahrung der Erwachsenen steht. Die Alkalialkalitdt ist stark positiv.

Auch die Gehalte an Ca und Mg sind in den Kostformen fLir Kinder h6her
als bei den Kostformen fir Erwachsene. Auch die Erdalkalitit ist nut
schwach negativ bis auf die Nahrung des zweijihrigen Kindes, die schon
die fir die Erwachsenenkost typischen stdrker negativen Werte zeigt.

Die Tabelle 5 zeigt ferner sechs verschiedene Kostformen flir Erwachsene,
die grbf3ere und kleinere Mengen Fleisch enthalten; Kostform TIl enthilt
Fisch statt Fleisch. Die hier aufgefiihrten Werte zeigen nun grundlegend
ganz andere Verhiltnisse der prozentualen Gehalte an Mineralstoffen als wit
sie bei den Tieren gesehen haben. Der Gehalt an Kalium ist sehr niedrig,
wbihrend der an Natriurn um ein Vielfaches h6her ist als bei den Futterratio-
nen. Letzterer ist um das doppelte bis finffache h6her als der Kaliumgehalt.
Auch der Gehalt an Cl ist wesentlich h6her, was auf einen gr6B3eren Gehalt
der menschlichen Kostformen an Kochsalz schlief3en lMSt. Die Alkalialkali-
tit ist als etwa ausgeglichen anzusehen.

Unterschiede sind abet auch weiterhin bei den Erdalkalien zu erkennen.
Ca und Mg sind in sehr geringen Mengen enthalten. VerhdltnismiiBig nie-
drig ist auch der P-Gehalt. Dies alles bedingt elne stdrker negative Erd-
alkalitiit. Zwischen den verschiedenen Kostformen sind nennenswerte Un-
terschiede nicht zu erkennen.

Zusammenfassend ist also iber den Mineralstoffgehalt der Kostformen
fiir den Menschen zu sagen, daB bei verhdltnismaf3ig niedrigem Gehalt an
K, Ca und Mg ein sehr hoher Gehalt an NaCI vorhanden ist. Die Erdalkalitdt
und die Gesarmtalkalitiit sind immer negativ, das hei6t, es liegt also ein Ober-
schuf an sijurebildenden Mineralstoffen vor. Beim Kleinkind ist umgekehrt
ein relativ hoher Kaliumgehalt bei niedrigem Kochsalzgehalt sowie ein
h6herer Ca- und Mg-Gehalt und eine positive Gesamtalkalitt, also ein
Oberwiegen der basischen Bestandteile, zu verzeichnen.
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III. Gesamlaufnahme an Mineralstoffenje Tag

Nachdem die prozentualen Mineralstoffgehalte ganzer Tagesrationen je
100 g Trockenmasse besprochen worden sind, sollen nun die Gesamtmen-
gen an Mineralstoffen angefiuhrt werden, die je Tier und Tag mit der Futter-
ration aufgenommen werden. Diese Werte sind etwas abgerundet worden,
stammen aber aus Berechnungen, denen die im Anhang angegebenen Unter-
lagen zugrunde gelegt wurden.

Tabelle 6: in dieser Tabelle tritt die verhiiltnismii3ig recht hohe Kalium-
zufuhr beim Milchvieh deutlich hervor. Na, Cl und Phosphor sind dann in
geringeren Mengen vorhanden, wenn die Mineralstoffbeifiitterung fehlt.
FUr reine Weiden ohne Beifutter gilt das gleiche. Sonst sind nennenswerte
Unterschiede nicht vorhanden. Bei dem Jungvieh steigt entsprechend dem
zunehmenden Alter und dem damit verbundenen grf3eren Futterverzehr
die Aufnahme an Mineralstoffen an. Sehr gering ist die Aufnahme an Mine-
ralstoffen bei den nur mit Milch gefutterten Kdlbern. Es ist aber schon lange
bekannt, daB reine Milchnahrung zu ungeniugender Mineralstofferniihrung
fifhrt. Die allgemeine Erh6hung der Mineralstoffaufnahme bei dlter werden-
den Tieren diirfte also angebracht sein.

Tabe/le 7: Auch der tdigliche Gesamtverzehr an Mineralstoffen bei Schwei-
nen ergibt keine bemerkenswerten Besonderheiten, auBer den friiher ge-
nannten. Mit zunehmendem Alter steigt der Gesamtverzehr an fast allen
Mineralstoffen an. Ganz Thnlich liegen auch die Verhltnisse beim Gefliigel.

SchlieBlich wird noch in der Tabelle 8 die Gesamtzufuhr an Mineralstof-
fen beim erwachsenen Menschen und bei Kindern gezeigt.

Tabe/le 8: Hier treten sehr deutlich die verhltnismOifig geringen Kali-
mengen und die hohen Mengen an Na und C1 hervor. Der Verbrauch an
NaCt ist also beim Erwachsenen wesentlich h6her als bei den Tieren. Der
Ca-Verbrauch ist recht niedrig. Bei den Kindern ist es dagegen umgekehrt.
Es zeigt sich ein relativ hoher Kalium- und ein niedriger Na-Vetzehr.

Die in den Tabellen 7 bis 9 gezeigten Zahlen sind nicht ohne weiteres mit-
einander zu vergleichen, da es sich um verschieden schwere Tiere oder Men-
schen handelt. Es wird deshalb zum SchluB noch eine Berechnung durch-
geftihrt, mit der versucht werden soil, eine Vergleichsbasis zu finden. Zu
diesem Zweck sind die Mittelwerte aus den vorhergehenden Tabellen ge-
bildet und damit berechnet worden, wie groB der Tagesverzehr an Mineral-
stoffen je Kilogramm Lebendgewicht ist. Ich bin mir natiirlich bewu3t, daB
der Bedarf der verschiedenen Tierarten und des Menschen je Kilogramm
Lebendgewicht sowie die Ausnitzung der aufgenommenen Mineralstoffe
unterschiedlich sind. Auf diese Fragen wurde ja schon in den andern Refe-
raten eingegangen.
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Tabelle 9: Diese Tabelle bildet den Abschlu3 der Berechnungen und ist
recht aufschluf3reich. Wie ich schon zeigte, nehmen die verschiedenen Tier-
arten und der Mensch mit ihrer Tagesnahrungsmenge ganz verschiedene
Mineralstoffmengen auf. Die niedrigsten und h6chsten Werte unterscheiden
sich bis zum 20- und 25fachen. Eine parallel gehende Steigerung zwischen
der Aufnahme an Kalium und den anderen Mineralstoffen ist nicht zu er-
kennen. Immerhin lassen sich einige sehr charakteristische Unterschiede
herausstellen. Zuniichst ist zu sagen, daB der Mensch je Kilogramm Lebend-
gewicht fast immer die geringsten Mengen an Mineralstoffen aufnimmt.
Etwas h6here Aufnahmen sind bei dem Schwein zu verzeichnen, vor allem
bei dem Kalium. Die gr6f6ten Mineralstoffmengen insgesamt nehmen die
Kilken und auch die Junghennen und Legehennen auf. Besonders fallen die
enorm hohen P-Aufnahmen auf.

Wenn man auch berticksichtigt, daB eine starke Vereinfachung und Ab-
rundung der Zahlen vorgenommen worden ist, so sind die Unterschiede
abet doch so drastisch, daB man mit ihnen rechnen muB. Selbst die schon er-
wdhnte Schwankungsbreite der Gehalte der verschiedenen Nahrungs- und
Futtermittel kann diese Unterschiede nur modifizieren, in ihrer Tendenz
abet nicht grundsdtzlich iindem.

Zum SchluB darf ich noch einmal betonen, daB es meine Aufgabe war,
die durchschnittliche Aufnahme an Mineralstoffen mit der Nahrung bei
Mensch und Tier zu schildern. Die m6glichen Schwankungen und die
ZweckmiiBigkeit dieser Zufuhr war hier nicht zu er6rtern.
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Tabelle 11 Mil//ere Mineraisloffgeballe einiger Fullermitlel
(nach «(DLG-Mineralslofflabelle>>, urzeil im Druck)

In 100 g Trockenmasse sind enthalten

Ca Mg P K Na Cl S
g g g g fmg g g

Erdnuflschrot, cxtrahiert ....... 0,29 0,43 0,74 1,4 150 0,12 0,14
Hafer ....................... 0,15 0,17 0,35 0,46 30 0,11 0,24
Haferstroh ................... 0,39 0,12 0,08 2,00 300 0,85 0,27
Leinkuchen .................. 0,44 0,55 0,84 1,20 100 0,06 0,41
Luzerneheu .................. 1,50 0,20 0,27 2,31 110 0,96 0,43
Luzernegmsgriinmehl ......... 0,51 0,24 0,33 0,27 25 1,83 0,26
Mais ........................ 0,03 0,14 0,36 0,44 10 0,03 0,30
Maissilage ................... 0,45 0,17 0,29 1,32 240 0,70 0,30
Malzkeime ................... 0,23 0,14 0,73 2,12 60 - -

Rotkleeheu ................... 1,70 0,39 0,23 2,20 60 0,44 0,23
Weidegras .................... 0,64 0,18 0,34 2,67 5 0,65 0,37
Weizen ...................... 0,09 0,13 0,35 0,56 60 0,04 0,30
Weizenspreu .................. 0,32 0,15 0,17 0,65 22 0,13 0,14
Wicsengrassilage, 1.Schnitt 0,50 0,15 0,32 2,76 30 1,32 0,19
Zuckerrilbenblatt, frisch ....... 1,03 0,48 0,26 3,45 520 1,63 0,62
Zuckerrriibenblattsilage ........ 1,43 0,30 0,25 2,16 470 1,62 0,60

Tabelle 12 Mineralsloffgehalle Pon Nabrungsmilleln
(nacb <(Wissenschafificbe Tabellen 1953)), Geigv AG, Basel)

In 100 g Trockenmasse sind enthalten

Ca Mg P K Na CI S
g g g g mg g g

I. Fruchte
Apfel, frisch ................. 0,038 0,038 0,063 0,725 13 0,025 0,031
Banane, frisch ............... 0,030 0,117 0,105 1,585 19 0,472 0,045

2. Gemsie
Endivien ................... 1,507 0,188 0,551 5,797 261 1,029 0,464
Erbscn, frisch ............... 0,088 0,108 0,472 1,520 4 0,132 0,224
Karotten, frisch .............. 0,360 0,149 0,243 2,728 421 0,368 0,184
Kartoffeln, frisch (ohne Schalen) 0,063 0,122 0,234 1,847 4 0,158 0,131
Kopfsalat ................... 0,423 0,212 0,481 2,692 231 1,404 0,346
Rettich ..................... 0,587 0,238 0,492 3,635 127 0,587 0,492
Rosenkohl .................. 0,171 - 0,329 2,632 158 0,667 1,211
Spinat, frisch ................ 1,101 0,696 0,570 6,190 1063 0,823 0,342
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Tabelle 12 Mineralstoffgeha/te von Nahrungsmitleln
(nach Wissenschaftliche Tabellen 1953, Geig AG, Basel (FortsetZung)

In 100 g Trockenmasse sind enthalten

Ca Mg P K Na CI S
g g g * tg g g

3. Brot, Mehl, Teigwaren
Haferflocken ................ 0,060 0,161 0,406 0,378 2 0,054 0,221
Schwarzbrot ................ 0,095 0,238 0,587 0,714 683 0,950 0,238
Teigwaren, getrocknet ....... 0,025 0,038 0,162 0,196 13 0,058 0,164
Weil3brot ................... 0,047 0,047 0,172 0,170 697 0,970 0,084
Weizenmehl, weiB ........... 0,022 0,024 0,106 0,148 1 0,081 0,124
Zwieback ................... 0,056 0,021 0,149 0,160 266 0,061 0,106

4. Zucker und Sijwaren
Bienenhonig ................ 0,006 0,008 0,020 0,013 6 0,024 0,006
Marmelade, handelsiblich ..... 0,017 - 0,017 0,018 18 0,007 0,007
Zucker, raffiniert ............. 0 0 0 0 0 0 0

5. Fette
Butter ...................... 0,019 0,001 0,019 0,017 260 0,390 0,011
Schweineschmalz, Fett ....... 0 0 0 0 0 0 0

6. Milch, Milrbprodukie, Ei
Ernmentaler Kase ............ 1,652 0,076 1,227 0,167 636 0,909 0,303
Fraucnmilch ................ 0,282 0,040 0,161 0,326 105 0,403 0,089
Kuhmilch, frisch ............ 0,927 0,094 0,731 1,123 400 0,833 0,267
ParmesankAse ............... 1,718 0,059 1,085 0,185 1239 1,901 0,307
Vollei, frisch ................ 0,208 0,050 0,808 0,384 312 0,462 0,758

7. Fleisch
Kalbfleisch, Muskelfleisch ..... 0,035 0,074 0,668 1,158 155 0,248 0,655
Schinken, mittelfett, geraiuchert 0,017 0,034 0,314 1,052 3621 5,172 0,388
Schweinefleisch, Muskelfleisch,
mittelfett ................... 0,024 0,057 0,421 0,723 164 0,164 0,490

8. Fiseb
Kabe1jau ................... 0,103 0,126 1,086 1,948 552 0,862 1,167
Thunfisch in Buichsen ........ 0,080 0,045 0,685 1,134 1276 2,270 0,545

31



482 w. WOHLBIER

Tabelle 13 Zusammensezung tier Fulterrationen fir Rinder
(in Kilogramm Frischmasse)

. Stal/rationen 5. Zuckerriibenblati umw.,
Mineralstoffmischung

1. Wiesenheu usw., ohne Silage ZuckerrUbenblatt, frisch .... 40,000 kg

Wiesenheu ................ 10,000 kg Wiesenheu ................. 3,000 kg
Futterriben ................ 25,000 kg Haferstroh ................. 3,000 kg
DLG-Milchviehfutter II ..... 1,500 kg Mineralstoffmischung IIa .. 0,200 kg
Haferstroh ................. 3,000 kg Summe ................... 46,200 kg
Mineralstoffmischung IIa .. 0,150 kg

Summe .................... 39,650 kg 6. Zuckerrabenblatsilage usw.,
mit Mineralstoffmischung

Zuckerrilbenblattsilage ...... 30,000 kg
2. Wiesenheu mmw., mit Silage Futterriiben ................ 10,000 kg

W iesenheu ................. 6,000 kg Wiesenheu ................. 4,000 kg
Futterriiben ................ 16,000 kg Trockenschnitzel ........... 2,000 kg
Grassilage ................. 20,000 kg Mineralstoffmischung lIIa ... 0,200 kg
1)LG-Milchviehfutter IL ..... 1,000 kg Summe .................... 46,200 kg
Hafcrstroh ................. 3,000 kg
Mineralstoffmischung lIIa ... 0,150 kg I. Weideralionen

Summe ................... 46,150 kg
1. Weide (60 kg Gras)

Weidegras ................. 60,000 kg
3. Lu:erneheu 'en'., mit Silage Mineralstoffmischung IIa ... 0,150 kg

W iesenheu ................. 3,000 kg Summe .................... 60,150 kg
Luzerncheu, reutergetrocknet 2,000 kg
Rotkleeheu ................ 2,000 kg 2. Weide (80 kg Gras)
Futterriuben ................ 26,000 kg Weidcgras ................. 80,000 kg
Maissilage ................. 17,000 kg Mineralstoffmischung iIa ... 0,150 kg
DLG-Mischfutter IT ........ 0,500 kg
Haferstroh ................. 3,000 kg Summe .................... 80,150 kg

Mineralstoffmischung IIIa ... 0,150 kg
3. Weide mit Beifutter (40 +5)

Summe...................53,650 kg Weidegras ................. 40,000 kg

Weidcbcifutter ............. 5,000 kg

4. Zuckerriabenblat usw., Summe .................... 45,000 kg
ohne Mineralstoffmischung

Zuckerribenblatt, frisch ..... 40,000 kg 4. Weide mit Beifter (40+8)

W iesenheu ................. 3,000 kg Weidegras ................. 40,000 kg
Hafertroh ................. 3,000 kg Weidebeifutter ............. 8,000 kg

Summe .................... 46,000 kg Summe .................... 48,000 kg
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Tabelle 13 ZusampiensetZung der Fulterralionenfiir Rinder (Fortsetqung)

5. Weide mit Beifutter (60 +2) 4. Jungvieh (13-18 Monate)

Weidegras ................. 60,000 kg Wiesengras ................ 15,000 kg
Weidebeifutter ............. 2,000 kg Trockenschnitzel ........... 2,000 kg
Summe ....... 62,000 kg Haferstroh ................. 1,000 kg

............... 6elasse ................... 0,500 kg

K5lberaufzuchtfutter ........ 0,500 kg

IILJungviehralionen Mineralstoffmischung Illa .. 0,075 kg

1. KaIber Summe ................... 19,075 kg

Vollmilch ................. 10,000 kg 5. Jungviel (fiber 18 Monale)

2.Jugvieh (4-6 Monale) Wiesengras ................ 10,000 kg
Trockenschnitzcl ........... 2,000 kg

Wiesengms ................ 5,000 kg Haferstroh ................. 3,000 kg
W iesenheu ................. 2,000 kg M elasse ................... 1,000 kg
Haferschrot ................ 0,500 kg Minemlstoffmischung lla ... 0,075 kg
Kiilberaufzuchtfutter ........ 7,000 kg
Mineralstoffmischung Ila ... 0,050 kg Summe ................... 16,075 kg

Summe .................... 8,550 kg 6. Masrinder (300-400 kg)

Wiesenheu ................. 2,000 kg
3.Ju,igvieh (7-12 Monate) Haferschrot ................ 1,000 kg

Wiesengras ................ 15,000 kg Trockenschnitzel ........... 2,000 kg
Trockenschnitzel ........... 1,000 kg Grassilage ................. 20,000 kg
KAlberaufzuchtfutter ........ 0,500 kg DLG-Milchviehfutter II ..... 1,000 kg
Mineralstoffmischung Illa ... 0,050 kg Minealstoffmischung IIIa ... 0,100 kg

Summe .................... 16,550 kg Sumnme .................... 26,100 kg

Tabelle 14 Zusammensel-ung der Futlerrationen fidr Schweine
(in Kilogramm Frischmasse)

I. Getreideschnellmast 3. Abschnin (80 kg)

1. Abschnitt (30 kg) Sattfutter .................. 3,000 kg
Eiweilkonzentrat ............ 0,150 kg

Sattftter .................. 1,000 kg

Eiwei3konzentrat ........... 0,250 kg Summe .................... 3,150 kg

Summe .................... 1,250 kg H. Karioffelmast

1. Abschnint (30 kg)
2. Abschnilt (50 kg) Kartoffeln ................. 2,000 kg

Sattfutter .................. 2,000 kg Getreidemischung .......... 0,750 kg
EiweiBkonzentrat ........... 0,200 kg Eiweifkonzentrat ........... 0,250 kg

Summe .................... 2,200 kg Summe .................... 3,000 kg
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Tabelle 14 Zusammenseqzung (ter Fulterrationenfiir Schweine (Forlsetung)

2. Abschnilt (50 kg) 2. FiweikonZentrat (Zusammensettungin %)

Kartoffeln ................. 5,000 kg Dorschmehl ................. 25,0 %
Getreidemischung .......... 0,750 kg Fischmehl ................... 20,0 %
Eiwei3konzenrat ........... 0,250 kg Sojaschrot, extrahiert .......... 20,0 %

Summe .................... 6,000 kg Erdnufischrot, extrahiert ....... 10,0 %
Blutmehl .................... 5,0 %

3. Abschnilt (80 kg) Tierkorpermehl .............. 5,0 %
Luzerne-Gras-Griinmehl ...... 5,0 %

Kartoffeln ................. 8,000 kg Trockenhefe ................. 5,0 %
Getreidcmischung .......... 0,750 kg Mineralstoffmischunglla ...... 5,0 %
Eiwcikonzentrat ........... 0,250 kg 100,0 %

Summe .................... 9,000 kg

III. Zusammenset:wzg der Miscbungen

I. Salfulner, Getreidemisheung

G erste ...................... 60 %
l4afer ....................... 20 %
W eizenkleie ................. 20 %

100 %

Tabelle 15 ZusammenselZung der Mischfutlermittelfiir Gefligel
(in ProZenten)

1. Kukenfutter 2. Junghennenfulter

Weizenkleie ................. 25,0 %
W eizen ..................... 20,0 % Hafer ....................... 15,0 %
M ais ........................ 20,0 % Gerste ...................... 15,0 %
G erstc ...................... 15,0 % W eizen ..................... 15,0 %
W eizenkleie ................. 14,0 % M ais ........................ 10,0 %
Hafer ....................... 10,0 % Fischmehl ................... 5,0 %
Sojaschrot ................... 7,5 % M aizena ..................... 5,0 %
Luzernegriinmehl ............ 5,0 % Luzernegrinmehl ............ 4,0 %
Dorschmehl ................. 5,0 % Melasse ..................... 3,0 %
Trockenhefe ................. 2,0 % Trockenhefe ................. 2,0 %
Mineralstoffmischung Ia ....... 1,5 % Mineralstoffmischung la ....... 1,0 %

100,0 % 100 %



DIE KALIUMZUFUHR IN DER MENSCHLICHEN UND TIERISCHEN ERNAHRUNG 485

Tabelle 15 ZusammensetZung der Mischfittermittelfidr Geflgel (Fortsetzung)

3. Legehennenfuter 4. Gefligelmasifitter

M ais ........................ 20,0 %
Gerste ...................... 15,0 % W eizen ..................... 15,0 %
Hafer ........................ 15,0 % W eizenkleie ................. 15,0 %
W eizen ..................... 15,0 % Gerste ...................... 10,0 %
W eizenkleie ................. 15,0 % Fischmehl ................... 10,0 %
EiweiBkonzentrat ............ 10,0 % Maizena ..................... 10,0 %
M ais ................... .... 10,0 Sojaschrot, extrahiert .......... 7,0 %
M aizena ..................... 10,0 % Hafer ....................... 6,0 %
Luzernegrunmehl ............ 5,0 % Melasse ..................... 4,0 %
Melasse ..................... 4,0 % Trockenhefe ................. 2,0 %
Mineralstoffmischung Ia ....... 1,0 % Mineralstoffmischung Ta ....... 1,0 %

100,0 % 100,0 %

Tabelle 16 Zusammensetzung der Kostformenfir Menschen
(in Gramm Frischmasse)

L Erwachsene 2. Kostform II (92 g Eiwei , 2500 kral)

I. Kostform 1 (81 g Eiweifl, 2000 kcal) WeiBbrot.................... 150 g
Butter ........................ 30 g

M ilch ........................ 125 g H onig ....................... 30 g
Bratchen ..................... 100 g
Butter ........................ 20 g Kalbfleisch ................... 100 g
H onig ....................... 20 g Erbsen ....................... 125 g

Karotten ..................... 125 g
Nudeln ....................... 125 g Kartoffeln .................... 200 g
Schweinefleisch ................ 125 g Fett ......................... 30 g
Kopfsalat ..................... 100 g
Fett ......................... 30 g Schwarzbrot .................. 200 g

Butter ........................ 40 g
Schwarzbrot .................. 100 g Schinken ..................... 50 g
Schinken ..................... 50 g Parmesankase ................. 50 g
Thunfisch .................... 50 g Rettich ....................... 100 g
Zucker ....................... 20 g Zucker ....................... 40 g
Salz .......................... 15 g Salz .......................... 15 g

Summ e ...................... 880 g Summ e ....................... 1285 g
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Tabelle 16 ZusammenselZung der Kostformenfir Menschen (Forlselzlng)

3. Kosfform III (Fiscb) 5. Kosfform V (1t6 g Eiwei, 3500 kcal)
(97 g Eiweifl, 2400 kcal) WeiBbrot ..................... 150 g

W eif3brot ..................... 100 g Zucker ....................... 20 g
Butter ..................... .. 30 g Butter ........................ 30 g
H onig ....................... 2 0  g E i ........................... 50 g
Zucker ....................... 10 g Schinken ..................... 50 g

Kabeljau ..................... 250 g Rindfleisch ................... 200 g
Kartoffeln .................... 250 g Kartoffeln .................... 150 g
Fett ......................... 50 g Rosenkohl .................... 100 g
Endiviensalat ................. 50 g Fett ......................... 50 g

W eiBbrot ..................... 150 g Schwarzbrot .................. 100 g
Butter ........................ 30 g Butter ........................ 20 g
Eier ......................... 100 g Schinken ..................... 50 g
Schinken ..................... 50 g Weif3brot 00g
Zucker ....................... 10 g Butter ..................... 3 30 g
Salz .......................... 15 g Schinken 00g

SuSchi......................l..g El0SgSum m e ....................... 1115 g Fi ........................... 50 g9

Zucker ....................... 20 g

4. Kosiform IV (87g iwefij, 3000 kcal) Salz .......................... 15 g

M ilch ........................ 250 g Sum m e ....................... 1285 g

Schwarzbrot .................. 100 g
Butter ........................ 20 g
Marmelade ................... 20 g 6. Kosiform VI ( 120 g Eiweift, 3000 kcal)

Schwarzbrot .................. 100 g W ei8brot ..................... 100 g
Butter ........................ 20 g Butter ..... .................. 20 g
Ei ........................... g Hackfleisch 00

Rosenkohl .................... 250 g Ei ........................... 60 g
Kartoffeln .................... 150 g Brbtchen ..................... 100 g
Fett ......................... 50 g Kartoffeln .................... 300 g

Spinat .. . . . . . . . . .. . 2 0 0 g
Schwarzbrot .................. 100 g

Butter ........................ 20 g Schwarzbrot .................. 50 g
Schinken ..................... 50 g Butter ........................ 10 g

Schwarzbrot .................. 100 g Nudeln ....................... 100 g
Rettich ....................... 100 g Schinken ..................... 100 g
Schinken ..................... 50 g Schwarzbrot .................. 100 g
Ei ........................... 50 g Ernm entalerkise ............... 100 g
Butter ........................ 20 g Butter ........................ 20 g
Salz .......................... 15 g Salz .......................... 10 g

Surnme ....................... 1515 g Summ e ....................... 1570 g
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Tabelle 16 Zusammenselzung der Kostformenffir Menschen (Fortsetzung)

If. Kinder 4. Kleinkind, 9 Mona/l 34 gEiweif, 1000kcal

1. Sdtuglimg Kuhmilch .................... 500 g
Zwieback ..................... 70 g

M utterm ilch .................. 800 g Apfel ........................ 130 g

Spinat ........................ 200 g
2. Sdugling, 6 Alonale (Kuhmilch undZusdlze) WeiBmehl .................... 10 g
Kuhm ilch .................... 600 g Zucker ...................... 30 g
W eiBmehl .................... 30 g Schwarzbrot .................. 50 g
Zucker ...... ................ 30 g Butter ........................ 10 g
Spinat ........................ 200 g Sum m e ....................... 1000 g

Sum m e ....................... 760 g

5. Kind, 2Jahre (35 g Eiweiq, 1070 kral)

3. Kleinkind, 9 Monare Kuhmilch .................... 400 g
30 K/ied, 960 M a) Schinken ..................... 50 g

(3Og tEi'ci, 860 kil) Zucker ..................... . 15 g

Kuhmi)ch .................... 600 g Butter ........................ 20 g
Spinat ....................... 170 g Karotten ..................... 150 g
W eiBmehI ............... .... 20 g Kartoffeln .................... 50 g
Haferflocken .................. 40 g Schwarzbrot .................. 100 g
Zucker ....................... 30 g Banane .................. .... 50 g
Butter ....................... 10 g Apfel ....................... 50 g

Summe ....................... 870 g Summe ...................... 850 g

ZUSAMMENFASSUNG

Die Kaliumzufuhr in der menschlichen und tierischen -Erndhrung

Es wird iber die Kaliumaufnahme mit der Nahrung bei Mensch und Tier berich-
tet, wobei die Betrachtungen auch auf die wichtigsten, mit dem Kalium zusammen-
hingenden Mineralstoffe ausgedehnt werden (Na, Cl, S, Ca, Mg und P). Dabei wird
von durchschnittlichen Gehalten der Nahrungs- und Futtermittel ausgegangen,
die teils aus eigenen Arbeiten, teils aus der Literatur entnommen wurden; die
Einzelwerte sind in den Tabellen 10 bis 12 im Anhang aufgefihrt.

Es zeigt sich, daB die Gehalte der Futtermittel an Kalium (Tabelle 1) recht
unterschiedlich sind; dies trifft auch fir die Nahrungsmittel zu (Tabelle 2).

AnschlieBend werden die Gehalte von Futterrationen fur Tiere und Kostfor-
men fiir Menschen aufgefiihrt, jeweils ausgedriickt in Mineralstoffgehalten je 100 g
Trockenmasse. Die Zusammensetzung der Rationen ist in den Tabellen 13 bis 16
im Anhang aufgefiihrt. Die Gehalte der Futterrationen fUr Rinder sind in der
Tabelle 3, die der Schweine und die des Gefluigels in der Tabelle 4 enthalten; die
Gehalte der Kostformen fdr Menschen sind in der Tabelle 5 aufgefiihrt. Es werden
die charakteristischen Unterschiede der Rationen besprochen.
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In den Tabellen 6 his 8 sind die Aufnahmen an Mineralstoffen je Tag der ge-
nannten Tierarten und des Menschen zusammengestellt. AbschlieSend wird in der
Tabelle 9 die tgliche Mineralstoffaufnahme der Tierarten und des Menschen, je-
weils bezogen auf 1 kg Lebendgewicht, aufgezeigt. Es ergibt sich, daB die Mine-
ralstoffaufnahme je 1 kg Lebendgewicht bei den Tierarten und dem Menschen
sehr unterschiedlich ist.

SUMMARY

The potassium supply in human and animal nutrition

An account is given of the intake of potassium with the food by man and beast in
which the observations were extended to include the minerals which are of the
greatest importance in connection with potassium (Na, Cl, S, Ca, Mg and P). This
was based on the average contents of foods and feeding-stuffs, partly derived
from our own work and partly taken from literature; the individual values are
given in tables 10-12 in the appendix.

It is manifest that there are great differences in the potassium contents of the
various feeding-stuffs (table 1), and this also applies to articles of food (table 2).

In this connection the contents of feeding rations for animals and of articles of
human food are adduced, being expressed in each case as the minerals present in
100 g of dry matter. The contents of the feeding rations for cattle are given in
table 3, those for pigs and poultry in table 4, whilst the contents of articles of
human food are given in table 5. The characteristic differences between the rations
are discussed.

The amounts of minerals taken in daily by the animals mentioned and by man
are assembled in tables 6-8. The composition of the rations is given in tables 13-16
in the appendix. Finally, table 9 gives the intake of minerals by the various kinds
of animals and by man in terms of the quantities per 1 kg of live-weight. It is seen
that there are very great differences in the amounts ingested per 1 kg live-weight
by the different kinds of animals and by man.

RESUMI

Les sources d'alimentation en potassium de l'homme et des animaux

L'absorption du potassium par les aliments chez l'homme et les animaux est
6tudi6e. A cette occasion, nos consid6rations ont 6td 6tendues aux 6ldments min-
raux principaux qui entrent en relation avec le potassium (Na, Cl, S, Ca, Mg et P).
A Ia base de ces tudes, se trouvent les teneurs movennes des aliments et des four-
rages en dldments mindraux. Ces donndes proviennent en partie de nos propres
travaux et en partie de la litt&ature relative cc sujet; les chiffres d6taill6s sont
rassembl6s dans les tableaux 10 12 de l'annexe.

Les teneurs en potassium des fourrages s'av&rent cette occasion tr&s variables
(tableaux 1). Cette constation est dgalement valable pour les aliments (tableau 2).
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Les teneurs en 6lments min6raux des fourrages pour les animaux et des ali-
ments destin6s A l'homme sont ensuite indiqu6s en pourcent du poids sec. Les
teneurs concernant les fourrages de bovins, se trouvent dans le tableau 3, celles
concernant les porcins et la volaille dans Ic tableau 4. Les teneurs des aliments des-
tin6s A l'homme, se trouvent dans le tableau 5. Les diff6rences caract6ristiques
entre les diff6rents genres d'alimentation sont discut6s.

Les tableaux 6 A 8 contiennent les quantit6s d'616ments absorb6es journellement
par les animaux 6tudi6s et par l'homme. La composition des diff6rents aliments
fait l'objet des tableaux 4 A 7 de l'annexe. Enfin le tableau 9 contient les donn6es
relatives A l'absorption des 616ments min6raux par l'homme et les animaux rap-
port6es i 1 kg de poids vif. L'on peut en d6duire que l'absorption d'6lments
min6raux par 1 kg de poids vif chez l'homme et les animaux est tr s variable.

RESUMEN

El contenido en potasio en la nulricidn del hombrey de los animales

La conferencia arriba resefiada estA dedicad a informar de la absorci6n del potasio
por los alimentos destinados a la nutrici6n de hombres y animales, extendi6ndose
a considerar la absorci6n de los elementos minerales mas importantes (Na, Cl, S,
Ca, Mg y P) y su agotamiento, par tdrmino media, en el contenido de alimentos y
forrajes, habi6ndose obtenido los datos que se citan tanto de los experimentos
realizados en la prActica como de la literatura publicada a este respecto; en los
cuadros 10-12 en el ap6ndice estAn indicados los valores individuales.

Aparace que los contenidos en potasio en pastas normales son bien diferentes
(cuadro 1) lo mismo sucede en los alimentos dedicados a la alimentaci6n del
hombre (vdanse cuadro 2).

A continuaci6n se presentan los contenidos de potasio en las raciones de for-
raje para los animales y las dietas de alimentos para el hombre, expresindose estos
datos en el contenido de elementos minerales por cada 100 g de materia seca. Los
contenidos en las raciones de forraje para el ganado vacuno se indican en el cuadro
3; los de los cerdos y de las ayes, en el cuadro 4, y, pot 61timo, los contenidos en
elementos minerales de los alimentos dedicados a la nutrici6n del hombre, se
muestran en el cuadro 5, indicindose en ellos las diferencias caracteristicas que
contienen las dietas.

En los cuadros n6meros 6-8 figuran las absorciones por dia en elementos mine-
rales, de las especies animales citadas anteriormente, asi como las del hombre.

La composici6n de las dietas se muestran en los cuadros 13-16 en el ap6ndice.
En el cuadro 9 se indica la absorci6n en elementos minerales en la dieta del hombre
y de las diversas especies animales, expresados sabre la base de un kilogramo de
peso de materia viva.

De todo ello, se desprende que la absorci6n en elementos minerales, considerada
par kilogramo de peso vivo, es muy diferente para el hombre y para cada especie
animal.
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I have interpreted my assignment as that of describing the effects of potas-
sium fertilizers on the mineral composition of the food of man and of animals
of agricultural importance. I am not concerned with normal composition
but rather with the significance of such changes in food and fodder as may
be induced by the application of potassium fertilizers and particularly the
effects at high levels. But first some consideration must be given to the
uptake of potassium and the interactions of potassium with other elements.

The uptake of potassium and other ions

In a study of mineral nutrient uptakes from nutrient solutions Welte (162)
found that in addition to a purely passive ion uptake (diffusion, osmosis,
transpiration) there is also an active ion uptake, the extent of which is
controlled by the intensity of the energy transformations and associated
metabolic processes. This, together with the specific absorption of the plant,
describe why the mineral nutrient content can, in accordance with its ex-
tent and composition, change within certain limits without causing physio-
logical disturbances to the synthetic activity of the plant. Coic (32) considers
that potassium is particularly abundant in cells having an active metabolism.
The mitochondrias and microsomes in the cell can apparently concentrate
potassium against a concentration gradient. Such fluctuations thus remain
without any influence on the growth and yield of the plant and are not to
be regarded as an appropriate criterion for judging nutrient requirements.
On the other hand, in order to ensure the healthy growth of the plant, a
knowledge of the lower and upper limit values in the content of the parti-
cular mineral nutrient can be used to interpret leaf analysis. The potassium
component which is conveyed passively through the root and into the
shoot in the transpiration stream, is probably the most important fraction
of inflow in older plants where the mature regions of the roots become
more permeable to the passive movement of water and salts. Such passive
absorption is not selective with respect to the various ions and appears to
be a negligible component in young plants, as has been shown for barley.
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At the same time transpiration may also affect the active movement of
salts into both young and older barley plants. Ions which are transferred
into the stele from the root by an active mechanism, are also subsequently
carried passively into the shoot in the transpiration stream. When transpi-
ration is reduced, salt may accumulate in the stele of the root, causing a
reduction of further uptake into the conducting tissue and ultimately
decreasing absorption by the root from the external medium. Normally a
slow rate of transpiration is sufficient to prevent salt from accumulating in
the stele of the root, but lowered transpiration commonly depresses ion
uptake when the salt content of the plant or external medium is relatively
high (Sutcliffe, 144).

Ion Interactions
Potassium : sodium

In an examination of the effects of irrigation with saline water on the ba-
lance of the ionic environment I-eimann (62) found that the uptake of
sodium by the plant is strongly impeded by the presence of potassium in
relatively low ratios. This.protective action is important. On the other hand
the uptake of potassium by the plant is normally barely influenced by so-
dium even if it is present at a rather higher level, but with sodium-sensitive
plants the uptake of potassium is often increased by raising the concentration
of sodium in the environment. The plant attempts to counteract the harmful
action of excessive sodium invading its tissues by the simultaneous uptake
of additional potassium otherwise not needed (62).

Barley is a plant which absorbs sodium readily and when readily available,
sodium accumulates in the potassium-deficient plant and causes a consi-
derable degree of succulence.

In its absence minimal water contents are found at moderate levels of
potassium shortage.

At all light intensities, photosynthesis is reduced by potassium deficiency,
especially in the sodium-type plant; potassium appears to participate directly
in the process. On the other hand, meristematic activity is only slightly im-
paired, tillering being profuse. As a consequence the sugar content of the
sodium-type plant is diminished throughout its life history; where sodium
is not available there is an initial high-carbohydrate phase, such as is often
found with other plants. When grown in shade potassium-deficient barley
is healthier and gives a higher grain yield than when in full daylight - this
is chiefly owing to the restriction on tillering. Others have found that low
concentrations of K either stimulated (e.g. maize) or had no effect (e.g.
soybean) on Na uptake. High levels of K inhibited Na uptake by all test
species, especially at low Na concentrations (68)
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Potassium : magnesium

Since the magnesium ion has the lowest speed of diffusion of the various
cations of the soil, its mobility suffers the most on increasing the potassium
content of the soil solution. This is particularly the case with heavy additions
of potassium, since only few magnesium ions oppose the many very mobile
potassium ions. Yields are increased by applying potassium fertilizers and
thereby the magnesium requirement of plants is correspondingly increased.
But the antagonistic effect of potassium on the magnesium uptake of plants
has an even stronger influence. Brown (28) found that the magnesium con-
tent of clover varied inversely with the amount of potassium applied, but
it was not possible to reduce luxury uptake of potassium by heavy appli-
cations of dolomitic limestone.

Carolus (39) established that magnesium deficiency was not always asso-
ciated with a particularly low magnesium content but could also be occa-
sioned by disproportionately high uptakes of other cations. Magnesium
uptake was depressed by potassium. Conversely potassium uptake was also
reduced by a large supply of magnesium.

Whereas most crops contain about one-third as much magnesium as
calcium, legumes contain about twice as much magnesium as grasses.
Observations by the U.K. National Agricultural Advisory Service indicate
that the magnesium of cocksfoot is reduced more than that of ryegrass by
potassium fertilizers.

It is at high levels that the effects of fertilizers become large and important;
their effects are small when the general level of nutrients available to the
crops is low. Again generalizing, it can be stated that adding more K+
depresses the uptake of Mg++, Ca++ and Na+, the latter sometimes mar-
kedly, while,adding anions tends to increase the uptake of all cations. Ca++
and NH,+ have the same kind of effect. Varying the level of one cation in a
crop affects the level of the other cations, but further field observation is
required to assess the effects of potassium fertilizers on magnesium contents
of different herbage, growing at different seasons.

Whereas nitrogen in the form of ammonium salts reduces the intake of
Mg ++(and also K+) by crops, using nitrates promotes an increase in uptake
of all cations including Mg. But in practice part of the ammonia is nitrified
so that plants receive a combined supply of nitrate and ammonia. From this
it is abvious that the form of the nitrogen fertilizer used must be taken into
account in the interpretation of the result (Cooke, 34).

The total alkalinity of the ash of most species varies little as between
potassium-deficient and control plants. Plants lacking potassium appear to
absorb extra calcium, sometimes disproportionately as in the potato, causing
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an abnormally high alkalinity which is probably closely related to the ne-
croses symptomatic of potassium deficiency. In potassium-deficient winter
oats it was found that although the potassium concentration was low, the
soluble alkalinity was normal, raising the question whether in this particular
case, sodium may play a biogenic part (Bourdon, 23).

It has been found that when the magnesium content of the soil is low, an
increase in the rate of potassium fertilizing decreases yields. A magnesium
content of at least 30 p. p. m. is apparently necessary to ensure the effective-
ness of potassium fertilizing (de Groot, 51).

Potassium : calcium: moljbdenum

Liming very acid soils increases the uptake of magnesium but if lime or
calcium salts are added to soils already nearly neutral the uptake of magne-
sium by crops is reduced.

In pot experiments of a slightly acid and highly deficient sand, response
of clover to potassium gradually increased and that to calcium or molyb-
denum decreased, with progressing season of vegetation. The highest yields
were produced by application of potassium in presence of calcium or molyb-
denum. The interaction of calcium and molybdenum was negative but its
degree increased or decreased in the presence or absence of potassium
respectively. The interactions of calcium and potassium or molybdenum
and potassium were strongly positive during the later stages of growth, but
only in the absence of molybdenum and calcium respectively. The total-N
content was decreased by' potassium and increased by calcium or molyb-
denum, suggesting that the latter two elements influenced primarily the

nitrogen nutrition of the legume (Rossiter, 119).
In a study of the effect of variations in Ca/K the ratios used varied from

1:128 to 128: 1, the concentrations used for both calcium and potassium
varying from 3200 to 25 ppm. Ratios of 1:4 to 8:1 gave the best plants.
High potassium concentrations limited growth. With 25 ppm calcium,
growth was poor and in the absence of calcium almost no growth occurred;
in the absence of potassium, growth occurred although not to a normal
extent. Calcium should be given before sowing, whereas potassium appli-
cation to potassium-deficient soils is not indispensable before growth begins
(Albareda et al., 1).

Potassium : iron

On degraded farm land in Nigeria acute potassium deficiency may interfere
with iron uptake, translocation and utilization, leading.to secondary chloro-
tic signs associated with iron deficiency.
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In general, visual symptoms of iron deficiency are accentuated by po-
tassium deficiency and additional iron increases the ultimate severity of po-
tassium deficiency symptoms.

Potassium : iron : phosphorus

Phosphorus deficiency was accentuated by increased iron or potassium.
Yields and average weights of potato tubers increased with potassium. In-
creased iron usually decreased the <<soluble ) and total potassium in young
leaves and increased the old/young leaf ratios for <<soluble ) and total po-
tassium. Increased potassium generally increased the iron content of the
leaves at the higher iron levels. Total phosphorus content decreased with
increased potassium or iron. Increased potassium increased the old/young
ratio for the calcium content of the leaves.

Iron deficiency tends to be accentuated by potassium deficiency but in-
creasing the iron increases the ultimate severity of the potassium deficiency.
Phosphorus deficiency is accentuated by increased iron or potassium (64).

The utilization of phosphorus during aerobic phosphorylation in cells
is markedly increased by the specific action of potassium. The role of po-
tassium in photosynthesis phosphorylation is said to be similar to that of
magnesium (84).

Phosphorus and potassium are translocated to crowns from roots and
tops during autumn. In the spring a rapid translocation of phosphorus and
potassium occurs from roots and crowns to tops. Potassium fertilization
does not affect phosphorus uptake from the soil and phosphorus fertilization
does not significantly affect potassium uptake from the soil by lucerne
(Seay and Weeks, 125).

Potassium: cobalt

Ear emergence of an early variety of rice was hastened by 5 days' treatment
of the grass with a solution of 1000 ppm KCI and was delayed by 2 V days
by a comparable concentration of CoCI Vegetative growth which was
improved by KCI was rendered less so after CoCl, treatment (95).

Effects of potassium firtifiZers on quality of product

Beet, potatoes and cereals were grown in nutritive solutions, pots and field
plots at comparatively high nitrogen and phosphorus levels with a range
of potassium levels. Potassium deficiency led to an accumultaion of reducing
sugars and high levels of potassium favoured photosynthesis and conversion
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of sugars into complex carbohydrates (138). While in the leaves and stalks
the sugar content was nearly always increased by potassium deficiency, the
reverse was true for the storing organs. The intensity of their assimilation was
promoted by potassium. No significant relationship between starch and
potassium was found except that in the potato tuber the starch content was
increased by potassium applications. The anions Cl and SO 4 and also the
form of nitrogen fertilizer had no effect on the influence of potassium,
especially in a buffered soil system (123).
Walsb and O'Donohoe (158) investigated the occurrence of magnesium
deficiency in relation to the level of potassium in different crops. With
potatoes, high potassium nutrition caused severe magnesium deficiency
which led to a lowering of the tuber yield. Conversely, severe potassium
deficiency occurred with a relatively high exchangeable magnesium
content of the soil. With sugar beet the reduction in magnesium
uptake by strong potassium fertilizing was not so marked. In the case of
cereals under the same conditions only barley showed magnesium deficiency.
In many cases where plants showed magnesium deficiency the soil had
enough exchangeable potassium present.

According to Walsh and Clarke (156) it is not the absolute amount of
potassium and mangesium in the leaf, but their proportion which influences
the severity of the chlorosis in magnesium deficiency. The uptake of magne-
sium is diminished by increasing the amounts of potassium in the nutrient
solution so that chlorosis can occur even when the nutrient solution is rich
in magnesium. Potatoes, tomatoes, mangolds, sugar beet, turnips and
cereals also show magnesium deficiency with too heavy potassium manuring.

With intensification of fertilizing with nitrogen and potassium the danger
of depressed magnesium uptake has increased.

Tubers, roots and miscellaneous vegetable crops
Potatoes

Probably no crop responds so well to the application of potassium as do
potatoes. Consideration of its action on them should yield information of
importance. Dung reduces the response of potash by about two-thirds
(Reith and Inkson, 114). Barnes (10) considered the best way to ensure the
effect of potassium in growing potatoes on soils poor in magnesium, was
to create in the soil a sufficient supply of magnesium by applying to the soil
magnesium-containing limestone to a pH 5.5. Only with an adequate ma-
gnesium content would the potassium also be utilized by the potatoes. This
effect of the limestone has not been generally observed under conditions
pertaining in Britain. In an experimental field, Weber (161) observed magne-



SIGNIFICANCE OF POTASSIUM 497

slum deficiency in potatoes to occur only on the plots which had received
potassium fertilizer.

Analysis of potato plants at different stages of growth has revealed that
uptake of potassium is markedly influenced by the nitrogen and phosphorus
manuring especially on low potassium soils. When high potassium dressings
are required for high yields on potassium-deficient soils, sulphate of potash
should be substituted for muriate of potash, or at least up to one half of the
potassium (Cowie, 36). On chernozems kainite was best (Baranov and
Korenkov, 7). The initial effect of potassium on potatoes was to cause pro-
duction of more leaves, probably by inducing more lateral buds to develop.
In the later stages of growth, potassium delayed senescence and death of
leaves and so increased mean area per leaf as well as the number of living
leaves because the larger, older leaves survived longer. Similar effects were
found with cauliflowers (Watson, 160).

When the magnesium content of the soil is low, an increase in potassium
decreases tuber yield. A magnesium content of at least 30 ppm is necessary
to ensure effectiveness of potassium fertilization (51). Magnesium deficiency
occurs on acid peats and on light sandy soils. Dressings of magnesium cure
the deficiency symptoms but according to Cooke (34) do not affect yields.

Black and Cairns (13) noted that increased nitrogen and potassium fertili-
zation increased total yields but reduced the starch content of the tubers.
This seems contrary to other observers - e.g. Lucas, Wheeler and Davis (89)
where it is stated that the starch content is raised, but here K2 SO4 was used.
According to Cowie (36) the chlorine in muriate of potash does depress the
dry matter of the tuber and the percentage of starch in the dry matter. This
is said only to be of economic importance in the case of potatoes grown as
a source of farina and alcohol as happens in certain European countries.

K,SO4 and K,SO4 +KCI increased the K content in sugar beet throughout
the whole period of growth, but K,SO4 and potash-magnesia were the
most effective for sugar beet; K2 SO4 , KCI and KCI in conjunction with
potash-magnesia (at half rates) were best for potatoes (147).

The specific gravity of the potato is decreased with increased nitrogen
and potassium (150). Soapiness or waxiness is a feature of high nitrogen
and low potassium fertilization (Cowie, 36). Lack of potassium was noted
by Patissier (106) to increase cooking time and to impart an earthy flavour
and flouriness to the potato. Good flavour is likely to be obtained with
moderate dressings of nitrogen accompanied by adequate potassium (Reith
and Inkson, 114). Potassium deficiency is also a major factor in tuber disco-
loration and malformations (Cowie, 36). That an inadequate supply of
potassium, nitrogen and phosphorus to potatoes leads to a considerably
diminished intensity of protein and starch synthesis has been demonstrated

32
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(Shestakov and P/eshkov, 129). Reith and Inkson (114) showed that the nitro-
gen and potassium contents of tubers were appreciably affected by the nitro-
gen, potash, and dung treatments.

In potato plants grown in pot sand cultures, addition of both iron and
potassium increased the chloroplast-pigment content. A linear relationship
existed between chlorophyll and carotene, chlorophyll and xantophyll, and
carotene and xanthophyll contents. When iron was deficient, the proportion
of xanthophyll increased in relation to the chlorophyll and carotene con-
tents (21).

Further confirmation has been obtained that the nature of the interrela-
tionship of iron and potassium in the metabolism of the potato depends on
the phosphorus level. Application of iron decreased or increased the ab-
sorption of potassium and nutrients according to whether the phosphorus
was in short or suficient supply. High iron levels favoured the translocation
of potassium to the tubers and ultimately led to severe potassium deficiency
in the leaves (19). The nature of the interrelationship between iron and
potassium in the potato and its dependence on the level of phosphorus
supply showed, on further study, that when iron was limiting, chlorosis was
induced by the addition of CaCO, or P and was cured by high levels of K.
The effect of potassium on the iron content of the lamina was due to an in-
creased mobility of iron in the plant. The iron status governed this distri-
bution of potassium in the plant, high levels favoured its translocation to
the tubers at the expense of the young shoot regions and altered the gradient
of concentration between young and old laminae (20).

The amino acid composition of the potato protein is independent of the
inorganic nutrition. It is the protein content that is very different in deficient
plants (either N, P or K) in comparison with those abundantly supplied
with nutrients. Potash-deficient plants generally contain much more soluble
non-protein-N than those generously supplied with potash. The protein con-
tent as a percentage is higher in the deficient plants, presumably because of
lower water content. In agreement with N- and P-experiments the amides
in the K-deficient plants represent a larger proportion of the 'amino acid-N'
than in normal plants.

With potassium deficiency the tyrosine content was considerably higher
and glutamine and asparagine in lower concentration in the non-protein
fraction (Alulder and Bakeme, 96).

Sweet potatoes

Increasing the rates of potassium from 67 to 539 kg K,O per ha increased
the yield and decreased the dry matter and firmness of sweet potatoes and
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slightly affected the chlorine content and storage behaviour of the roots,
irrespective of the source of potassium. KCI produced slightly higher yields
and greater potassium accumulations in the roots than did KSO4 (Duncan,
Scott and Stark, 42).

Turnips and swedes

Despite the fact that root crops take up relatively high quantities of po-
tassium compared to potatoes, phosphoric fertilizers are generally more
important than potassium ones, the latter giving much smaller responses
on these crops than on potatoes. Cowie (36) considers that potassium for
turnips and swedes should be confined to soils definitely short of available
potassium, and to soils for which no dung, or only relatively small amounts,
are available.

Alangolds and fodder-beet

Because of the greater drain on the available potassium in the soil by man-
golds when forced up to a high level of production more potassium than
that required for sugar beet may be useful. The same is true of sodium.

In mangolds, leaf size but not leaf number, was increased by potassium
fertilizer (Watson, 160).

Carrots

KCI +NH,CI gave a much smaller protein content than did K,SO, +(NH,),
SO, (124).

Kales and cabbage for fodder

These brassicae are less responsive to potassium than are mangolds.

Spinacb

The water content of spinach leaves is increased by potassium fertilization,
K.SO, being more active than KCIO.. If wilting can be thus delayed, con-
dition is the better sustained (Gruetz, 53).

Tomatoes

Like the potato, the tomato responds well. All potassium fertilizers tested
have been found to increase yields but whereas K,SO 4 or potash-magnesia
increased the sugar, dry matter and vitamin C contents on a medium pod-
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zolized loam, KCI, sylomite and kainite decreased the amounts of sugars and
vitamins and increased the acidity of tomatoes (37).

Like the potato, the tomato appears to possess a relatively small capacity
for utilizing the soil potassium. Moreover tomatoes have a high potassium
requirement. Despite its case of study, little is known with certainty as to
the proportions precisely required for the metabolic processes of the plant.
A proportion taken up may be surplus to requirement and therefore a luxus
consumption and this may be appreciable (Cowie, 36).

The soft growth induced by high nitrogen can be counteracted only by
judicious potassium application. The relative requirements for potassium
and nitrogen when the plant is young tend to be reversed at later stages
when relatively more nitrogen is needed.

Potassium deficiency was found to reduce the carbohydrate reserves and
increase the transpiration rate of tomato seedlings (Fujiwara andJida, 48).

Sugar beet
In marked contrast to potatoes, sugar beet has a marked power of utilizing
soil potassium. Therefore only moderate dressings need be used for sugar
beet crops in general. Magnesium deficiency often shows up in sugar beet,
particularly where such light soils are dressed with potash fertilizers. Dres-
sings of magnesium salts restore the green colour of chlorotic leaves but
rarely does the condition do any harm and so this treatment rarely, if ever,
raises yields (Cooke, 34).

Soil and tissue analyses collected from different sugar beet fields indicate
that a proportionately larger amount of sodium than potassium is removed
from the soil by the beet. Sodium is absorbed and translocated more rapidly
than potassium and there is evidence that its uptake and translocation occur,
as a rule, independently of potassium. The results suggest that the function
of sodium in beet is not identical with that of potassium (77).

Cereals

The potassium requirements of cereal crops are substantially less than those
of root crops.

According to Cowie (36), barley is more susceptible to potassium defi-
ciency than are oats or wheat - possibly because of its shallow root system.
The antagonism of calcium to the uptake of potassium is supposed to be a
principal contributory factor in the incidence of potassium deficiency in
cereals on chalk soils. Generally the potassium requirements of cereals are
adequately provided for by residues of potassium from the dung and ferti-
lizers applied to the previous root crops (Cowie, 36).

A potassium fertilizer has proved effective under high nitrogen conditions
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in lowering the nitrogen content of barley, so producing a better malting
sample (Cowie, 36). Potassium fertilizers increase the starch content of wheat
grain. The effect of potassium in making cereal crops more resistant to
lodging is an indirect one by helping to counteract the effect of nitrogen.
Potassium also decreased lodging and stalk breakage in maize hybrids (22).
K,SO4 increased protein synthesis in winter wheat and in maize (Vlasuk
and Lisoval, 148).

Potassium applied to rice in water culture 35 to 45 days before heading,
increased the number of grains and weight of 1000 grains. Potassium con-
sumed after this period had little effect (80). Rice grown in sand culture was
harmed by a decreasing level of potassium supply, especially in the presence
of NH 4NO,. The effect was less with NaNO.. A decreasing potassium sup-
ply, especially in presence of NaNO, increased the water content and NO,
and NO, concentrations in leaves, while high-potassium plants contained
more total and protein nitrogen.

In maize, sodium labelled with "Na moved only a short distance into the
shoot; potassium decreased sodium absorption, but plants receiving high
potassium had a more uniforme distribution of sodium throughout than
those with low potassium. A low level of potassium stimulated sodium ab-
sorption and a high potassium level decreased it (69).

In a large number of barley species tested, potassium reduced the amount
of spelts and increased grain size (65).

Fruit

Apples

Maximum yields of Cox's Orange apples required relatively high potassium
applications and the slight magnesium deficiency thus produced had no
harmful effects; progressive magnesium deficiency associated with long-
term applications of heavy rates of potassium tended, however, to decrease
the productivity of the trees. Increasing potassium concentration was closely
associated with increasing acidity. The potassium and magnesium concen-
trations are thus positively associated and this may partly explain why heavy
potassium applications tend to cause magnesium deficiency in apple trees
(Wilkinson, 164).

Berry fruits

Wallace (154, 155) investigated the antagonism between potassium and ma-
gnesium with berry fruits. It was found that if potassium were lacking,
the magnesium content of gooseberries and red currants was increased. Con-
versely, potassium manuring increased magnesium deficiency. Boynton (24)
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found a high potassium content in the leaves was always associated with a
low magnesium content. The occurrence of magnesium deficiency spots was
caused chiefly by the competition of the potassium either in the uptake by the
roots or within the tree. Southwick (137) showed a correlation between the
severity of magnesium-deficiency symptoms and the rate of potassium
fertilizing. Potassium thus increased the danger of the occurrence of magne-
sium deficiency. Many others have shown the same effect for other fruits.

Peaches

Whereas peach seedlings tolerated 22 per cent of exchangeable potassium in
loam soils, growth reduction and leaf injury were apparent at 36 per cent
potassium.

Citrus fruits

The potassium requirement is high and under some conditions potassium
functions essentially as a complementary nutrient to the action of nitrogen.
When the supply from the soil is not enough, potassium contained in the
branches and leaves is taken by the fruit (Sato, Ishihara and Kurihara, 122).
"Burnt leaf" is a disorder associated with a low proportion of potassium in
the soil. The thickness of the rind and the sweetness of the juice are influ-
enced by manuring, especially according to the nitrogen to potassium ratio
in the treatment. Excess nitrogen tends to make the rind thick and rough
skinned. Potassium acts as a balancing agent counteracting the effect of the
excess of nitrogen by inducing a thinner skin and a larger amount of pulp
and sweeter juice (Cowie, 36). Although the actual number of oranges pro-
duced per tree is not influenced by the amount of potash applied, a higher
yield results because of the larger size of the individual fruit. Some 57 per
cent of the range of variation in the size of fruits could be explained by dif-
ferences in the potash content of the leaves (Parker and Jones, 104).

With the object of determining whether the positive correlation between
the potassium content of the leaf and the size of the orange applied to all the
citrus districts in California an experiment was carried out in which seasonal
fluctuations in mineral composition in the leaf were taken into account. It
was found that in different regions other factors have more influence than
potassium on the size of the fruit; such are the geographical situation of the
orchard, the sort, the stock, and the use of irrigation, etc. (Jones and Cree, 76).

The following changes in the orange juice occur on withdrawal of potas-
sium fertilization from the trees for 5 years:



SIGNIFICANCE OF POTASSIUM 503

1. an initial concentration of total sugars;
2. an increased concentration of ascorbic acid;
3. a decrease in citric acid concentration;
4. a decrease in buffer index and quantity of juice;
5. a decrease in the percentage of ash and of potassium in the ash;
6. an increase in the ratio 'of reducing to non-reducing sugars.

In so far as legal maturity may be based on the ratio of total soluble
solids to acid in the juice, potassium deficiency may induce a two to three
weeks' earlier onset of legal maturity (Cowie, 36).

The injury due to toxic amounts of sodium in young lemon trees grafted
on to different root stocks and grown on loam or sandy soils was greater
at high levels of potassium in soils of high exchange capacity. Increasing
concentrations of sodium and potassium decreased the absorption of calcium
and magnesium by lemon trees (Sato, Isbihara and Kurihara, 122).

Fertilizer requirements of grapefruit show that adequate yields are ob-
tained when 1100 parts K,O per million in the juice are obtained. Potassium
applied to potassium-deficient soils increased the ash, total solids refractive
index, acidity, total sugars and vitamin C content of the juice. Potassium
thus improved the overall quality of grapefruit juice (Cowie, 31).

Pineapples

Potassium at all rates up to 0.25 g/plant increased the percentage of fruits
with sound flesh but did not affect the percentage of plants bearing suckers.
The greatest effects were like those on grapefruit, namely in increasing the
acidity and vitamin-C content and in lowering the sugar/acid ratio of the
juice (143). Flower-bud emergence was delayed up to 6 days and fruit matu-
rity up to 4 days. Leaf nitrogen increased with increasing potassium during
early growth but decreased with high potassium rates during fl6wer forma-
tion (143). Whilst nitrogen, phosphorus and potassium have little influence
on the sugar content, the acidity increased by 50 per cent with potassium
(111). Available potassium was positively correlated with the yield and
compactness of the fruit and so affected fruit size. Compactness increased
the weight but not necessarily the size of the fruit (Su, 143).

Grapes

Larger bunches and a larger size of grape have been secured with potassium
manuring. Where sweeter wines are required potassium tends to give more
sugar and less acid in the grape juice. The effects are further reflected in
more body in the wine and in improved quality (Cowie, 36).
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Bananas

Bananas withdraw per hectare approximately: 50 kg N; 25 kg P,O,;
200 kg K,O. Appropriate amounts of potassium in the soil solution are es-
sential for the condensation of the reducing sugars into sucrose and starch.
The absorption of potassium is not slowed down by high concentration of
calcium, whereas that of calcium is considerably retarded by strong concentra-
tion of potassium.

Cane sugar

Potassium increased sucrose concentration of cane. Adequately fed cane con-
tains three times as much potassium as do deficient plants (29).

Potassium deficiency results in hiigher reducing sugars and lower sucrose.
The conversion of reducing sugars to sucrose prior to harvest time is be-
lieved to be a question of balance - particularly between nitrogen and potas-
sium. Adequate potassium must be available to utilize the "unusual" nitro-
gen to bring about a stage of maturity where the bulk of the reducing
sugars are converted to sucrose (Humbert, 71).

Coconut palm

The coconut palm which produces a bunch of nuts about every 30 days
throughout most of the year, requires very considerable quantities of potas-
sium as is proved by its absorption of this element, which is very great com-
pared to its uptake of nitrogen and phosphorus, as well as by the predomi-
nance of potassium in the composition of the various parts of the plant
(Salgado, 121). Its response to potash, as in the case of other nutrients, is
obtained about the third year after application.

Grassland
General

Despite evidence that the use of potassium fertilizers has almost trebled in
the United Kingdom since the end of the second World War, there is survey
evidence that grassland cut for silage generally enjoys better and more regu-
lar fertilizer attention than grassland cut for hay. At least 8 out of 10 hec-
tares of grassland receive no potash and at least 7 out of 10 hectares of grass-
land cut for hay or silage receive no potash. There is thus a serious need in
England and Wales for potash for 5 x 10' hectares of grassland. I may add
that the Scottisch standard of fertilizer treatment for grassland is markedly
superior to this.
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With grazing stock most of the potassium is returned to the soil in urine:
the sale of animal products in the form of meat, wool and milk does not
remove much potassium from the land.

Clovers

Clovers and lucerne approach, if not equal, potatoes in their need for potas-
sium fertilizers - red clover in particular. Potassium seems to be less readily
taken up by legumes than by grass, so in competition in pasture the legumes
tend to suffer if there is a shortage. Hence potassium tends to counteract the
effect of excess nitrogen which stimulates the grasses and so induces a de-
pression of clover. Potassium dressings benefit the growth of grasses like
ryegrass and cocksfoot wether directly or indirectly through the addition to
the soil of nitrogen from the well-nourished clover plants. A high phos-
phorus level in the soil accentuates potassium deficiency in red clover.

Generally the K, Na and Cl contents of herbage crops vary more in rela-
tion to the treatment than in relation to the stage of growth, while the reverse
holds for Ca, PO4 and N. K treatment tends to favour the development of
clover having a higher Ca/K ratio, and at the same time results in a higher
protein production (Hende and Cottenie, 63).

According to Co2vie (36), the need for potassium has been found to be
greatest on land after mowing, next for land grazed by dairy cows, and least
for land under consistent grazing by feeding and fattening stock. The amount
of potassium removed in the carcase of a mature beef animal is no more than
one-tenth of that removed in the milk of a dairy cow. Potassium for purely
feeding pastures is required only where available potassium is deficient in
the soil. For permanent pasture the autumn application of phosphorus and
potassium is designed to give better results the first year than is spring appli-
cation. Under grazing conditions the potassium fertilization can be lower
than under mowing where 200 kg K,O/ha may be removed ('/ Hart, 55).
There does not seem to be any difference in susceptibility to potassium
shortage between pastures and meadows (Paauw, 101).

'V Hart (55) has shown that the botanical composition expressed in grade
of quality is much more strongly influenced by the K-status than is the grass
yield; in particular the percentage of perennial ryegrass considerably in-
creases with higher K-status.

Linehan (87) in an experiment in Northern Ireland to ascertain the maxi-
mum pasture yield that could be obtained if dressings of synthetic nitrogen
were omitted and reliance placed on Trifolium repens for nutrient nitrogen
supply, reseeded the areas which under previous NPK treatment for 3 years
(in terms of kg/ha P,O,, 96; K,O, 77 and N, 60) had remained Lolium domi-
nant, with a Lolium/Trifolium repens mixture. One half of each area was ferti-
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lized annually (3 years) in terms of kg/ha P.O., 48; K,O, 77; and N, 60,
while the other half was dressed annually with P20,O, 48; KO, 231, and N, nil.
The heavier dressing of K,O and omission of nitrogenous fertilizer had a very
marked effect in bringing about really vigorous Trifo/ium repens swards.
These areas were grazed by stock on an on-and-off basis and the yields were
measured.

On the areas of high pre-trial yield there was no material difference in total
herbage out put between the two treatments. But if such pre-treatment of the
swards were omitted then under these two systems of fertilizer treatment that
with the nitrogen fertilizer gave the better yield.

The outstanding effect of potash top dressing on potash-deficient pastures
is undoubtedly this response of clovers. Potassium deficiency does not lower
the per cent nitrogen content of clovers but, as we have already noted, by
reducing total clover growth per ha seriously reduces the amount of nitro-
gen fixed by the nodule bacteria and made available to the associated grasses,
with the result that grasses in potash-deficient pastures are usually deficient.
Potash applications to deficient pastures reverse this trend (McNaught, 92).

Spraying lucerne with K,SO 4 solutions gave increases in the potassium
content of the cut lucerne of 24 per cent at the first cut and 35 per cent at the
second. The increases in potassium content caused by equivalent applications
to the soil were only about one-third of those due to spraying (Thorns and
Watson, 145).

Following on the work of Reith (112) and Stewart and Reith (140), work
at Weybridge on top dressings of pasture has shown that heavier applications
of calcined magnesite are necessary to raise the pasture magnesium content
to protective levels than on soils with a definite lime requirement. The appli-
cation of magnesium limestone to pasture on limestone soil gave no increase
in magnesium content of the pasture. All the trials at Weybridge have indi-
cated that higher pasture magnesium concentrations have resulted from the
application of calcined magnesite than from magnesian limestone.

In fertilizer experiments with lucerne, the nitrogen content of hay appa-
rently decreased from 3.18 per cent to 2.74 per cent as the top dressing rates
increased from 0 to 202 kg/ha of potassium. The potassium content simul-
taneously increased from 0.5 to 1.41 per cent and the calcium decreased from
2 to 1.30 per cent. The factors contributing to the deviation in total nitrogen
were the unequal carbohydrate production, the different distribution of
nitrogen between tops and roots and the chlorine absorption from the KCI
fertilizer. When these factors were equalized there was little difference in the
probable nitrogen contents, and any advantage of extra nitrogen in the low-
potassium lucerne was more than offset by decreased yields and stands, and
the greater competition of weeds and grasses (153).-
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At high levels of potassium, silt loam in Quebec produced clover and
timothy containing more fibre, ash and potassium and less calcium and
phosphorus; the grass contained less nitrogen-free extract and the clover
less protein (49).

According to 'tlHart and van der Paatv (58) the effect on protein content
depends on the clover content. In the Netherlands where there is high nitro-
gen fertilization, the clover percentage normally is lower than 10 per cent
and potassium fertilization generally shows a decrease in protein; where
there is an increase it is due to an increase in clover. There is practically no
change in crude fibre as the result of potassium fertilizers on meadows. The
most important effect noted was on the mineral content. There occurred a
considerable increase of potassium content and a small decrease of sodium,
calcium and magnesium. In 25 field experiments covering 73 experimental
years, where different amounts of potassium fertilizers were compared,
't Hart and van der Paauw (58) found the following averages:

Treatment K,O Na,O CaO MgO

N0  K fertilizer .................... 2.02 0.57 0.89 0.45

Sufficient K fertilizer ................ 2.69 0.50 0.85 0.39
Excess K fertilizer .......................... 3.17 0.44 0.82 0.37

All plots received nitrogen and phosphorus fertilizers. Their figures show
clearly that the potassium content still increases when the grass yield is no
longer affected.

On the other hand Castle and Reid (31) have reported that potassium (as
muriate of potash at 215 or 630 kg/ha per year) reduced the crude protein of
herbage, greatly reduced the sodium content and reduced the phosphorus,
magnesium and calcium contents and this confirms the earlier observations
on herbage from the Hannah Dairy Research Institute (Stewart and Holmes,
139) though the work from that institute is complicated by interactions
between grass and clover resulting from fertilizer treatments. However,
comparing the N,POK, and the N3K treatments, which were almost free of
clover, Stewart and I-Iolmes' data (average 1949-1951) are as follows:

Treatment Crude protein P,0 5  K,O CaO MgO Na,

- K 22.8 0.83 1.02 1.37 0.60 1.26

+ K 20.1 0.74 3.58 1.11 0.40 0.80

(K treatment = 1056 kgfhectare)
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These effects on sodium content will be discussed later on.
When the clover content is low, the changes in protein and crude protein con-

tent on an average are so small that this has no further significant effect on the
nutritive value of the grass. Normally the potassium content ingrass is higher
than necessary for the needs of the grazing animal. Therefore an increase of
the potassium content does not improve the feeding value of the grass.

Grasses

If the supply of potassium is increased beyond the amount needed for a full
crop, luxury uptake occurs, the potassium content of the herbage increasing
without a corresponding increase in yield. Lehr (85) showed that increasing
potassium uptake reduces the uptake of calcium and magnesium and causes
a serious fall in uptake of sodium.

The investigations of Brouwer and van der V/iert (27) have shown that in
grass the alkali-alkalinity (K +Na-CI-S) can become very low and possibly
be responsible for inducing an acid urine. According to'! Hart and Kemp (56)
and Kemp and 't Hart (79) the occurrence of grass tetany however, is greater
when K is high in relation to Ca, Mg and Na. Kemp (78) found in a fertiliza-
tion experiment that 4 cows out of 8 got tetany on plots with 240 kg K.O/ha
while on the plots with 40 kg K,O/ha no tetany occurred. In this experiment
the sward consisted of grass only. According to these investigators the tetany
danger was only of real significance when the potassium fertilization was
considerably higher than necessary for maximum grass production. Ver-
de,en (146) expresses the same kind of relationship when he views the tetany-
inducing activity of a forage as its content of "unbalanced" potassium. This
is the difference K 2 0 - (CaO+MgO): Brouwer (26) considers that the cri-
terion of the tetany-inducing capacity is the difference between the "alkaline
alkalinity" and the "alkaline-earthalkalinity", which is (K+Na-CI-S)
-(Ca ±Mg-P), the main deviations from the balance of these elements is
held to be by potassium. Find (166) summarizing the recent work in the
Netherlands finds that in grass from grass tetany pastures there is an inter-
mediate degree of base-excess, but high alkali-alkalinity, low alkaline-earth
alkalinity, high values for the ratios K/Ca, K/Mg, K/Na, K/(Ca+Mg),
K/(Ca+Mg+Na), rather high (K+Na)/(Ca+Mg) ratios, intermediate
Ca/Mg and low Na/Ca and Na/Mg ratios. Moreover, high values were
found for the ratios P/Cl, S/Cl and (P+S)/Cl.

Ladrat, Larvor and Brochart (83) have compared the composition of
tetany-inducing grass and control grass in respect of Mg, P, Na, K, total
and digestible N. No differences were found in the amounts of these elements
apart from the finding that Ca was lower in tetany-inducing grass than in con-
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trol grass.They found that the spontaneous intake of grass varied inversely with
the rainfall; added to this climatic influence progressive inappetance for
grass developed during the same period, possibly due to the lack of fibre in
the young grass leading to difficulties of rumination. According to these
workers, energy deficiency is the main characteristic of the whole etiological
picture. Linked to this, an absolute deficiency of Mg and Na is occurring,
aggravated further by a lower assimilation.

Surveying the literature they find, as some others have also noted, that
the evidence incriminating the ratio K/ (Ca +Mg) and the others of kindred
nature to be largely circumstantial. In doing so they quote the views of
Hoffman (quoted by Liegeois, 86), Ojaert (100), van der Horst and Hendriks
(67). The observations of Sjollema et al (133, 134) are considered to be the
only positive indication. Ladrat el al (83) hold that grass with a high K-
content contains another factor capable of depressing the magnesium con-
tent of the serum. They have found that the deficiency in Na appears as very
clear when a comparison is made between need and supply. The elevated
level in the faeces suggests that the deficiency of Na is yet more serious than
at first seems to be the case. Sjollema (131) has put forward the suggestion
that this deficiency of Na is the key to the tetany and has obtained some
prophylactic results by the administration of sodium; results, however,
which have not been confirmed subsequently (66). The results of the in-
vestigations of Ladrat, Larvor and Brochart (83) indicate that it is very useful
when the pasture is young, to administer an adequate amount of sodium.

The investigations of van der Kley (81) have shown that the above men-
tioned divergences in the mineral contents of normal good grass very sel-
dom occur when the herbage consists of 10 per cent or more of clover. For
this reason these divergences will mainly occur when the grassland manage-
ment results in a herbage with very high grass percentages, for instance, by
high nitrogen applications or with intensive weed control.

Walsb, Kilroy and McDonnel (157) consider that while it is clearly demons-
trated that the magnesium content of plant tissue is depressed with increase
in potassium, there is no evidence from the surveys which they have carried
out, that the occurrence of tetany can be strictly related to any level of potas-
sium in the herbage. They have found this condition in pastures with both
very low and very high levels of potassium. There is, however, undoubtedly
a general tendency for the incidence of grass tetany to increase with pasture
improvement. It is obvious that with this improvement there is inevitably
an increase in a number of other constituents in herbage, such as nitrogen
and phosphorus in addition to potassium, each one of which, including
potassium, may possibly have either a direct or indirect effect in influencing
the incidence of this condition. While the main response from potassium
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application was in terms of much increased clover vigour, experiments have
shown that grasses may respond directly to potassium application but the
response is much less than that for clover.

In an experiment on peaty soil, 't Hart (54) estimated the feed value of
the grass and found the following results:

Potassium fertilization Ratio
kg/ha

0 J 60 120 0 60 120

Grass dry matter t/ha 11.6 12.6 12.0 92.0 100 95.2
Starch equivalents kg/ha 4550 4720 4670 96.4 100 98.9
Milk fat kg/ha 245 260 262 94.2 100 100.8
Live-weight gains kg/ha 83 89 78 93.3 100 87.6

In this experiment the differences in botanical composition were small,
the clover percentage being low on all plots. The effect on grass production
and animal production was nearly the same and all the animals in both treat-
ments remained in good health.

In general, the influence of potassium fertilizer can be said to be favour-
able when the clover content increases. With low clover and herb (weeds)
percentages the influence can be favourable, but when excessive amounts
of potassium are applied the results may be unfavourable.

On purely grazing landCoic (33) considers that one may reckon on a
restoration of potassium to the extent of 80 to 90 per cent, mainly through
the urine. This restoration is, however, not a uniform process but depends
on the animals concerned and certain other circumstances, e.g. shelter. At
the other extreme where land is used for hay or silage there is no restoration.
Potassic manuring should take account of the restoration of potassium and
may extend, for example, from 60 to 80 kg K,O per hectare for pasture and
to 300 to 350 kg K.0 per hectare on land kept wholly for mowing. The ferti-
lizer should be applied at well defined times, vih. after mowing, after the
first cut and between cuts in the autumn.

Results of field experiments on grazed and variously fertilized grassland
plots have indicated that heavy dressings of KCI (375 instead of 125 kg/ha)
in the absence of applied nitrogen encouraged clover development resulting
in swards of almost as high yields as those receiving less potassium and three
annual dressings each of 125 kg/ha Nitrochalk (Linehan, Lowe and Ste-
wart, 88).

The effects of KCI, K,SO,, 30 per cent potash salts and potash magnesia
applied in conjunction with NH, NO,, (NH,),SO, and NH 4C1 were tested
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on clover and on clover and timothy which received NP as a basal dressing.
Sulphates gave better clover yields than chlorides did. K,SO4 favoured
nodule formation and increased the content of reducing sugars in plants.
Timothy yields were increased by chlorides (Dmitrieva, 38).

The effect of potassium applied in the autumn depends to a large extent
on the amount of potassium withdrawn from the soil at previous cuts (de
Vries and de Wit, 149).

Feeding tests indicated hay was more palatable from NPK than NP plots
(Alten, 4).

Cooke (34) suggests that to reduce the risk of hypomagnesaemia the ferti-
lizers on grassland should be restricted to the minimum quantities of nitro-
gen and potassium that will give the amounts and quality of herbage re-
quired. On the basis of the losses of potassium under the different manage-
ments described by Warren and Johnston (159), Cooke (34) suggested that the
following levels of K,O as winter dressings per hectare should be adequate
to maintain soil potassium reserves without allowing luxury uptake:

leys cut for silage winter 150 kg and before each cut 36 kg
leys grazed winter 75 kg
lucerne hay winter 225 kg

High concentrations of K+ and NH,+ should be avoided in the spring
since a) these depress the intake of magnesium; b) they may be taken up in
luxury quantities possibly leading to reduced absorption by the animal of
the magnesium in the herbage, though the mechanism of this is still a matter
of conjecture.

Season : Timing and apportioning of potassiumn
to herbage and certain other crops

Conventional inorganic fertilizers that are completely soluble in water may
provide concentrations of NH,+ and K+ that are too high in spring. There
would appear to be a need to investigate more fully the value of slow-acting
nitrogen and potash fertilizers for pasture. Compounds of nitrogen and po-
tassium are known that are nearly insoluble in water but nevertheless supply
these nutrients as quickly as the crops require, e.g. potassium metaphosphate,
as a source of slowly available phosphorus and potassium.

Where hypomagnesaemia has occurred in the past, it may be wise to use
for the spring application a low potash mixture or even withhold potash
where the available potash in the soil is high, or apply it later in the season
when the animals are less susceptible.
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The Hannah Dairy Research Institute takes the precaution of avoiding
the application of potassium fertilizer to a grazing sward in the spring and
early summer and the ratio of K 20 to N they have reduced from 1.6: 1 to 1: 1.

Williams (165) reported that in both perennial ryegrass and in cocksfoot
the magnesium content is lower in spring than at other seasons and, except
on one occasion, ryegrass had a higher content than cocksfoot.

Thus for animals on "early bite" in the spring there is a tendency for
them to obtain much less magnesium from a predominantly grass sward
than do later on in the season when clovers and.weeds may make a worth-
while contribution of magnesium to the pasture (O'Moore, 98). Nevertheless
even a pure ryegrass sward containing as little as 0.12 per cent magnesium
in the dry matter should supply a sufficiency for an animal's physiological
need were it not for the presence of other factors which inhibit magnesium
utilization within the system. O''Ioore relates that serious outbreaks of grass
staggers have occurred under conditions of potassium deficiency in the pas-
ture.

York (167) states it is generally agreed that smaller, more frequent appli-
cations of potassium are preferable to large, infrequent applications. Thus,
large applications before seeding without subsequent annual treatments
failed to give nearly as good results as the use of the same total amount of
potash applied in annual applications. There is, however, less agreement
over the time during the year in which maintenance applications should be
made. Some have suggested applications in the autumn, indicating that by
building up the potassium level at that time, the plants might be better able
to survive the winter. Others have indicated that it should be applied in
early spring to stimulate early growth of legumes and grasses. When a single
annual application is recommended, the most common suggestion is to apply
it after the first or second cutting or grazing. This would appear to be pre-
ferred to an application in earlyspring since there is usually a build-up of avai-
lable potassium in the soil during thewinter from the weathering of potassium
minerals. Furthermore, in grass-legume mixtures, the grasses normally grow
more vigorously in early spring and may remove more potassium than they
need if large amounts are applied in the spring.

Applications of a different potassium fertilizer in successive years produced
better seed than did repeated applications of a given potassium fertilizer. In
the USA satisfactory stands of ladino clover were maintained over a four-year
period by applying 135 kg of K,O per ha per year. Doubling the rate of
application caused excessive uptake and accumulation of potassium in the
soil (Wakefield, Shallock, Salomon and Olny, 152). Luxury uptake was re-
duced and greater economy of potassium achieved by using four equal dres-
sings applied one after each cutting.
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Long-term experiments in France (Barbier, Tendille and Trormi, 9) have
shown that maintenance dressings, just covering removal of crops, gave al-
most as high yields as did two or three times as much potassium.

On a loam low in potassium, dry weather increased the effect of potassium on
potato and summer-wheat yields, caused less reduction in the underwater tuber
weight of potatoes resulting from heavy potassium manuring, and gave
lower potassium content of the potatoes. Response of beans to potassium
was not affected. The effect of rainfall on potassium response was greatest
during early growth (102).

The value of placing fertilizers depends on a number of factors including
the crop and the ability of the soil to supply a particular nutrient. Crops
sown in rows relatively far apart are likely to show benefits more than those
sown broadcast. If a soil is very responsive to a nutrient there is a much
greater possibility of placement being superior to broadcasting than on soil
well supplied with the nutrient.

In Scotland no benefit has been obtained from placing potassic fertilizers
either for cereals or for roots (swedes and turnips). In England on potassium-
responsive chalk soil placing potassium is much more effective than broad-
casting.

Over a 3 years' study combine drilling of KCI with spring-sown barley
gave higher yields than did broadcasting (Widdowson, Penny and Cooke, 163).

Row application of potassium to maize, compared with broadcast appli-
cation of 56 kg/ha was relatively more effective than was the case with phos-
phorus, possibly due to the movement of potassium in the row into a greater
volume of soil than happened with phosphorus, or to the greater ability of
maize roots to absorb potassium efficiently from a small volume of soil
(Barber, 8).

In the dry year 1957, broadcasting some of the nitrogen and potassium
before planting, or side-dressing some of it, was found to be better than
applying all in the row side bands at planting. In 1958, when early-season
moisture and temperature conditions were favourable, side-dressing all the
potassium was as effective as applying it in the bands at planting (59).

Potassium and plant disease

The role of potassium in preventing disease amongst plants may briefly be
mentioned here in so far as specific effects on quality of product are con-
cerned. It may be concluded that potassium through its effet on the soluble-
nitrogen fractions may profoundly affect black spot incidence in susceptible
potato tubers (94). The amine putrescine is often produced and accumu-
lates if alkali metals are unavailable to the plant concerned. By supplying

33
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putrescine to high-potassium barley, symptoms are produced that otherwise
appear only in potassium deficiency. When ample sodium is available to
potassium-deficient barley, putrescine accumulation is slight. Putrescine
disappears from potassium-deficient barley within a few days if potassium
be supplied (115).

Pea plants affected with Aphanonqces root rot have a lower potassium
content than healthy plants. KCI reduced severity (151).

internal browning of tomatoes probably results from sugar deficiency and
potassium may act by affecting carbohydrate production or translocation
(115).

Potassium improves the health, disease resistance, yield and quality of
coconut palm. It accumulates in sites of active metabolism (103).

According to Ono (99) the diseases of rice which are clearly suppressed
by potassium are sesame leaf spot disease and stem rot disease. During
World War 1I, when the potassium supply was very poor, sesame leaf spot
disease and stem rot disease in rice were most difficult to control. Potassium
is also effective against bacterial leaf blight and Cercospora leaf spot disease
(Cercospora oryzae) but its influence is not clear with respect to sheath blight
disease. There are some indications that potassium favours the occurrence of
the brown leaf blight disease. Experimental results are conflicting regarding
the blast disease which causes the severest damage to the rice crop. There is
no doubt that potassium is effective against a too high concentration of am-
monium and amide nitrogen in the plant body, thus reducing the susceptibi-
lity of the rice plant to the attack of blast. But the result of experiments does
not always confirm the favourable influence of potassium.

IHypomagnesaemia and telaqy

The condition of tctany is simply the manifestation of increased neuro-
muscular excitability which is influenced by the relative proportion of certain
ions which may be expressed as: Na+ + K+

Ca++ + Mg++ + H
The general features of tetany due to magnesium deficiency cannot be

easily distinguished from those due to calcium deficiency. It is possible that
reduced concentrations of both calcium and magnesium in the plasma will
act synergistically in the manifestation of the clinical syndrome of grass
tetany.

Hypomagnesaemia in ruminants is frequently associated in the field with
hypocalcaemia. It may also occur with normal serum calcium values. When
hypomagnesaemia occurs it may be present as an acute fall within a few
hours or days and is frequently followed by sudden onset of tetany and
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death. If diagnosed in time such cases generally respond to injections of
magnesium salts but frequently a calcium salt is also injected. The animal
suffering from the acute form exhibits increasing nervousness and excite-
ment, loss of appetite, grinding of the teeth, twitching of the face, ears and
tail, and a staggering gait, hence the description of "staggers". In severe
cases paralysis and convulsions develop with alarming rapidity. But it is not
my duty to describe this condition among dairy cattle but to concentrate on
other categories of ruminant stock. There is evidence that this condition
can be precipitated in out-wintered beef cows if calving and hard weather or
hard driving or inadequate nutrition or fright coincide with the period when
blood magnesium is at its lowest. How far this condition is primarily a hor-
monal upset, or due to a toxin in the grass, or to an imbalance in mineral in-
take as the Dutch school in particular suggest, or to excess ammonia produc-
tion, is not clear nor is it at all clear what factor or factors are operating in
the more seasonal type found in out-wintered beef cows where during the
autumn and winter there has been a gradual drop in the blood magnesium to
about half the normal summer value. But casualties among out-wintered
cattle and cows with calves at foot, as in the United Kingdom during the
winter of 1958/59, are attributed to hypomagnesaemia during the unusual
flush of grass which may follow mild conditions. Here there is generally little
in the way of clinical symptoms, the diagnosis resting on blood analysis,
though some loss of condition may frequently be found. Change from stall
feeding should be gradual, as otherwise the abrupt change from hand-feed
to grass or a rapid deterioration in the weather, or fright, may precipitate
definite clinical symptoms. Legumes being always richer in magnesium than
grasses should, as we have seen, be encouraged by fertilizer treatment. The
magnesium content of the herbage can often be raised 50 per cent or more
(Fison, 46). The high incidence in dairy cattle in the Netherlands is asso-
ciated with permanent grass which is almost devoid of clover and which
receives heavy application of liquid manure and nitrogen. It was in 1932
that Seekles and jollema put forward the idea of excess of potassium as a
factor. But dairy cattle are not my concern but belong to Professor Seekles
who prefers the term "nutrition tetany" to "grass tetany" or "hypomagne-
saemia" (126)

It seems to be well established that a true nutritional form of hypomagne-
saemia occurs in areas where beef calves are reared by the single suckling
method, and is brought about by an inadequate supply of magnesium in the
milk for rapidly growing calves.

As we have noted, the Dutch school and their colleagues hold the view
that ill-health in grazing animals may arise from, or may be promoted by
deficiency, or surplus of base, or imbalance of alkali radicals inter se.
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Further to what was mentioned earlier in this paper, it is suggested that
the analytical data on grass from grass-tetany areas indicate that the excess
K occurs simultaneously with deficiencies not only of Ca and Mg but also
of Cu and Mn and this combination may cause grass tetany in susceptible
animals, particularly if accompanied by a low Na content in the herbage and
high Ca/P ratios in the winter feed. To prevent grass tetany, the quotient
K/(Ca +Mg) + 100/Mn +10/Cu should apparently be decreased to less than
3.5 by mineral additives to grazing animals, appropriate fertilizing, and mo-
difying the sward in favour of higher proportions of legumes and dicotyle-
dons (97). The ratio K/(Ca+Mg) also earlier mentioned, increases with
heavy K dressings, especially at high NO, levels, due partly to clover de-
pression and partly to increased K uptake with abundant NO, supply. The
incidence of hypomagnesaemia was found to be highest for the highest va-
lues of K or K/(Ca+Mg) (72).

Top dressing pastures with ammonium sulphate and potassium sulphate
appears to cause severer hypomagnesaemia in cattle than calcium-ammo-
nium nitrate and potassium chloride (lEnder, Dishington and Helgebostad, 43).

S)Yth, Conway and Wa/sb (136) found that treatment with nitrogenous
fertilizer alone or potassium alone did not increase the tetany-proneness of
a rapidly growing ryegrass sward above that of the control plot which,
itself, without magnesium treatment was conducive to a lowering of serum
magnesium values. In the case of the plot which had received a combined
dressing of nitrogenous plus potassic fertilizer, there was a steep decline in
the serum magnesium levels of all three cows. Two of the animals deve-
loped acute convulsive symptoms on the tenth day. Both responded to
magnesium therapy. On two other plots, 364 kg of magnesium per ha added
to the nitrogenous and potassic fertilizers resulted in the maintenance of
normal serum magnesium levels in cows.

Hyponjagneraemia and letany in sheep

Rowlands (120) reports that for draft mountain ewes down on good lowland
pastures and during the second to fourth week of their lactation the domi-
nating fear amongst sheep farmers is "staggers" (hypomagnesaemia) and
"lambing sickness" (hypocalcaemia). Although the former can, and does,
occur among the bigger breeds of sheep, individuals among the hill- and
mountain-breeds show the greater tendency to develop this condition when
in the unaccustomed surroundings of lowland grassland, to which it takes
them probably three seasons to get truly acclimatised. If affected ewes in full
lactation are subjected to some additional stress, clinical symptoms are sud-
denly precipitated. These are often so acute as to cause sudden death before
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symptoms are noticed. At other times the ewe is seen to be apprehensive
and nervous, standing head erect with ears twitching as if listening intently.
The eyes may roll, fine tremors may pass over the muscles of the face or she
may suddenly dart forward across the field and drop dead. There are no
lesions atpostmortem. Grinding of teeth may give warning of the approaching
crisis. Exposure to cold east winds, forceful driving followed by penning or
trucking, and fear of dog or man can precipitate death in an animal with low
blood magnesium content. Supplementation of the diet with magnesium
several weeks prior to and after lambing will materially reduce the incidence
of the condition.

In Fraser and Stamp's "Sheep Husbandry and Disease" (47) sudden death
is stated to be usually the only characteristic feature and during recent years
becoming more prevalent. It occurs in both hill and low-ground sheep:
generally in ewes a month before or after lambing, and it is especially com-
mon in cast hill ewes which have been brought down to low ground and
crossed with a Half-Bred or Down ram. The disease also occurs in non-
pregnant adult sheep at other periods of the year. The disease does appear
to be more frequent on improved grassland where plentiful use has been
made of nitrogenous fertilizer. On the other hand the disease is not uncom-
mon in sheep grazing unimproved and even poor pasture. The mortality
rate in an affected flock may be quite high. As already stated, the usual sign
is that of sudden death. According to these authors injection of magnesium
salts is not so satisfactory, relapses being frequent.

It is considered that hypomagnesaemia is of increasing importance in
many parts of Wales and is more common in a mild spring when flocks are
transferred to the lowland grazing late and the change in diet is therefore
greater (Hughes and Kershaw, 70). Injections of calcium and magnesium are
effective in some conditions.

Magnesium may be given in the form of magnesium oxide or magnesite
in the feed supplement some weeks prior to, though more generally after
lambing. Should the lime status of the soil be high it may be preferable to
use magnesite rather than magnesium limestone as a top dressing, or even
to spray with Epsom salts since excess lime appears to depress the uptake of
magnesium by the plant. There is a considerable time lag between the appli-
cation of a top dressing and the appearance of the increased magnesium con-
tent in the pasture and subsequently in the blood of animals grazing such land.

Where concentrates are not normally fed to sheep and out-wintered beef
cattle, the provision of calcined magnesite or magnesium-rich mineral mix-
tures in boxes in dry sheltered spots is considered to be beneficial. Silage
has an advantage in that calcined magnesite can be sprinkled on it with some
assurance that it will be consumed.
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While the apparent increase in grass staggers is often attributed to heavy
fertilizer usage it has also been found to occur where fertilizers have been
sparingly used. In the Netherlands and Eire the excessive use of potash in
association with heavy dressings of nitrogen has produced tetany-prone
herbage from all grass swards, especially on soils already adequately supplied
with potash. Under such circumstances heavy dressings ofpotash, in the absen-
ce of clover, depress the magnesium content of the herbage.

It has sometimes been maintained by medical and veterinary authorities
that the high potassium content found in agricultural plants is caused for
the most part by fertilization and represents a somewhat dangerous over-
loading of the animal metabolism. On the other hand We/e (162) considers
that the change in the potassium content of plants occasioned by potas-
sium fertilizers is of no importance whatever from the point of view of phy-
siological overloading in the animal organism and that potash fertilization
cannot be shown to have any disturbing influence in so far as potassium is
concerned. This will be further discussed in the final section.

From Australia came information in 1939 that hypocalcaemia and hypo-
magnesaemia of varying degrees of severity occured in ewes with in-lamb
or with lambs up to 10 weeks old (Blumer, ladden and Walker, 18). They
reacted rapidly and favourably to intravenous injection of calcium gluconate
and magnesium sulphate even when apparently in extremis. Udder inflation
of lactating ewes was followed by a high percentage of recoveries. Lush
grazing produced by winter rains were associated with the high incidence
of grass staggers in breeding ewes.

Pearson, Gray and Reiser (107) fed six mature ewes for 4 or 5 months ona
ration of alfalfa hay and grain with about 5 per cent potassium added as
bicarbonate but there was no significant effect on the serum calcium, magne-
sium or potassium. On the other hand, serum magnesium was significantly
depressed in 22 ewes fed for 62 days on cottonseed hulls, ground nuts and
soyabean meal, with 5 per cent potassium as bicarbonate (Kunkel, Burns and
Camp, 82). Access to crude magnesium oxide or calcium magnesium sul-
phate did not prevent the fall in serum magnesium.

Blakemore, Nicholson and Stewart (14) in experiments on sheep given
manganese in amounts which they would have consumed on what were
claimed to be high manganese pastures in Lincolnshire, exhibited a temporary
depression of the serum magnesium but not to the extent usually associated
with tetany. No sign of ill-health was noted. Co-operative experiments re-
ported by Green (50) showed that administration of manganese chloride did
not reduce blood magnesium in either cattle or sheep, and no reduction was
produced by raising the blood manganese a hundredfold by injection. Duck-
worth and Godden (41) considered that the apparent increase in serum ma-
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gnesium obtained by Blakemore might have been due to co-precipitation.
Penig' and Arnold (109) record that grass tetany occurred in a flock of ewes

48 hours after they had been turned from permanent pasture on to a fourth
year ley in April 1955. The ley consisted of white clover, ryegrass, timothy
and fescues. It had been treated 14 days earlier with 250 kg/ha of commer-
cial complete fertilizer, granules of which were still visible. All three affected
ewes, which had lambs about one month old and were in full milk, had low
serum magnesium, calcium and inorganic phosphorus. The remainder of
the ewes were returned to the old pasture and no more became ill.

Reports, as we have seen, tend mainly to incriminate the grazing of lush
pastures in the spring months, particularly following movement from poorer
pastures (Pook, 110). Indeed, the one well recognised causal factor is the
abrupt transfer in the spring of recently lambed ewes to rapidly growing
young swards. Heath (61) has reported only 16 deaths due to metabolic
disorders in a fell flock of 300-400 ewes over a five-year period so the inci-
dence in such upland flocks cannot be great.

Fie/det al (45) found no significant difference in the availability for sheep
of the magnesium of grass from fields in which tetany had occurred in grazing
cows compared with grass from control fields. Radioactive tracer studies
suggest that with sheep on a diet of hay approximately 26 per cent of the
contained magnesium is absorbed from the alimentary tract (Field, 44; Mac-
Donald and Care, 90). Differences in efficiency in utilization of dietary magne-
sium was noted in the experimental sheep used.

It would seem that in Britain pastures lose their tetany-proneness after
the first week in June. By then the fibre content has increased and the
crude protein has continued to decrease. Inglis (73) has found that during
this transition in the plant the serum magnesium levels in the sheep rise to
higher values. Serum calcium on the other hand is much less prone to
change in this way, though it was found that outbreaks of hypom3agnesaemic
tetany were accompanied by a proportion of cases of hypocalcaemia. It is
found that there is much to -be said for leaving some of the pastures un-
ploughed and grazing the leys and old pastures, as it were, in parallel, and
there is growing experience which indicates that it is probably safer to apply
potash in early autumn before growth has become dormant and apply the
nitrogen before growth is expected in the following spring. As I have men-
tioned, the Hannah Dairy Research Institute practise this.

Experiments at the Moredun Institute for Research on Animal Diseases
indicate that a fall in serum magnesium levels can be induced in lactating
ewes by changing their diet abruptly from hay to spring pasture herbage.
Half the ewes became hypomagnesaemic (serum Mg < 1.8 mg/100 m) and
in one experiment two died after showing signs of tetany but in each case
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death was obscured by the presence of hypocalcaemia and enterotoxaemia.
So far the workers there have not found any correlation between the extent
of the fall in serum magnesium levels and the mineral composition of the
herbage.

Hljypomagnesaemia and tetan , in calves

Blaxter and Sharman (17) found approximately 5 per cent of the suckling
calves in 25 beef-rearing farms in the North of Scotland developed clinical
signs of hypomagnesaemia. Hypomagnesaemic tetany in calves, being es-
sentially associated with prolonged milk feeding, is related mainly to the
calving programme. According to Stewart (141) it has only been found in
the calves of beef herds.

Hypomagnesaemia in milk-fed calves seems mainly due to a deficiency of
magnesium in the diet. Hypomagnesaemia has also been observed in fasting
animals. It seems possible that the chronic type of seasonal hypomagnesaemia
recorded as developing in cattle and sheep during the winter months is
similar in nature (Allcroft, 3; Inglis et al., 74, 75). This type of hypomagnes-
aemia which may develop on low energy, low magnesium rations according
to Breirem el a/. (25) is not so liable to be accompanied by the intensive
hyperaesthesia, followed by convulsive tetany and rapid death, as seen in
animals which develop an acute form rapidly over a few days.

Parr and Allcroft (105) succeeded in producing in calves on an insufficient
diet of whole milk with flaked maize, not only low serum magnesium level
but also tetany. In these calves there was no clinical disturbance until the
serum calcium had also fallen.

Blaxler and McGill (15) reviewing the subject, find that magnesium re-
quirement of cattle is usually met by the feeds with which they are supplied.
Exceptions do occur. In the calf reared on whole milk the diet does not
supply enough magnesium and, after a long period, the magnesium slowly
falls and tetany occurs. The bones of these animals are depleted of magne-
sium and the condition may be regarded as a true dietary deficiency. The
response of the serum magnesium to magnesium injection is temporary. In
Norway, cows maintained for long periods on rations of fodder cellulose,
the tetany which eventually occurs arises from a dietary lack of magnesium
or a low availability of the magnesium of these feeds.

Peers and Armour (108) from Nigeria have reported in 3 calves symptoms
and signs which accord with those of hypomagnesaemia found in temperate
climates. Grass tetany in adult cattle has not been found there.

The hypomagnesaemia of the adult cow occurring relatively suddenly
when cows are turned out to pasture in the spring cannot be regarded as a
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dietary deficiency of the element in the classical sense. It is too rapid in oc-
currence and there is no gross depletion of total magnesium of the skeleton;
spontaneous remission often occurs without change of diet.

Pypomagnesaemia and telany in beef cattle

When first noted in Britain in the 1930's, 3jo//ema and Seekles having des-
cribed it in the Netherlands in 1929 (135), the very name "Hereford
Disease" emphasized it as a local problem. Since then it has spread. No
breed differences are now apparent, beef cows and dairy cows both being
affected. The age distribution of cases gave a maximal number at the third
to fourth calvings (Al/croft, 3). Old cows are more likely to develop the
disease than heifers in their first lactation. This agrees with older observa-
tions by Sjollema (132).

The classical hypomagnesaemic tetany of dairy cattle at grass has also
been recorded as occurring in stall-fed cattle during the winter months and
in out-wintered beef cattle. No specific breed difference amongst beef (or
dairy) animals have been recorded.

The availability of dietary magnesium for cattle is held to be low. Blaxter
and Rook (16) showed that only 30-50 per cent was available to meet body
requirements but that in some foods the availability could be as low as 20
per cent. Rook et al. (117, 118) found that typical winter rations for dairy
cows showed a range of 10-40 per cent while the availability of herbage
magnesium could be even lower.

A//eroft (3) reported that hypomagnesacmia in outwintered beef cattle
was most marked in cold, wet, wintry weather, but Inglis el al. (74) could
not confirm this. In the case of sheep, however, Inglis et al. (75) observed
hypomagnesaemia under cold, wintry conditions. To what extent this is a
reflection of variations in food intake is not, however, clear.

It is suggested that sugar beet silage is suitable as a supplement to pasture
for prevention of grass tetany (Becker, 12).

Since the original observation of Seekles and Sjollema (127) attention has
been focused on the high intake of potassium from young spring grass but
according to Blaxter and McGill (15) neither excess nor deficiency of this
element has been shown experimentally to interfere with magnesium meta-
bolism. In nearly all the beef cattle cases described by Mershon and Cusler
(93) there was hypocalcaemia as well as hypomagnesaemia.

I-Iypomagnesaemia and atmospheric temperature

Inglis, Weipers and Pearce (75) noted that hypomagnesaemia was associated
with a rise in temperature in the spring accompanied by considerable rain-
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{all p r r ~ d u c i n ~  conditi~ms for rapid growth of grass. In the NethcrlanJs 
/ i , ~ / p  and ' r  i l i i r l  (79) noted that thr inci(lcncc of tctany in cattle was cur- 
rclnted with the mean 24 hours tctiqxraturc and that ahout 5 days after a 
rise in temperature in the spring thcrc was an increase in the numbcr of 
casrs; cascs also occurred in the autumn with a similar lag whcn tcmpcraturc 
hcgan to fall, but in the summer months as long as the temperature was 
alxwc 14" (: littlc or no tctany ~xcurrcd.  The r i m  lag of 5 days has hccn as- 
sociala! with a change in the niincral compositi~m of the pasturc I~rought 
ahout hy the temperature. l l~kshoom and '/ l l i i r t  (37) and K?///p and t' l l r i r t  
(79) found in pot cspcrimcnts and ficlil trials that a transition from cold tr, 
warm weather was U S L I ~ I I J  associat~(l with an incrcasc in thr  cation c<mtcnt 
of the plants. ,Is the cffcct also caused the greatest changes in the pr~tassium 
content, this also mrant an incrcasc in the value r ~ f  the ratio I;/((:a+Mg). A 
transition from warm to cold was asscvhtcd with a reduction in the potas- 
sium crmt~mts ant1 the valucs of the ratio. 'l'hrsc results favour the theory 
that tcnipcratiirr i luc~uat ims aEcct the I</(Ca 1 Mg) ratio in the herbagc 
and thcse in turn thc incidence of grass tctany. 

Mr. .Slorg,, working at our Tnstitutc, has found that a rcduced plasma calcium 
ctmccntration is an important ccmtrihuting factor in the manifestation of the 
clinical syndrome, thus agrrcing with many similar findings. .Oorcy in  his in- 
vestigations has found evidence that suggests that the reduction in acidity in 
the alxmiasuni whichapparently occurs whcn animals are suddenly transfcrrccl 
ti, a regime of grazing may be of significance. Such a dccrcasc in acidity 
wc~ulil result in less abs~xption i,f calcium from the upper reginn <IF thc small 
intestine, where the concentration r ~ f  the ion is an important factor in deter- 
mining tlic amounts of calcium absorbed. Al thwgh the site and mode of 
tnagncsi~un abscirptiun still rctnain <obscure it serms rcasc,nahlc to  suppose 
that the bounrl furni of ~nagncsium which results f r ~ ~ r n  a rcduced acidity in 
the abon~asuni, would not readil!. I,c abscxl)cd. Thc benelicial c f fk t s  <,f 
llusbing with magnesium could thus he caplaincd if the fa11 in plasma niagnc- 
sium concentration is duc to reduced ahsr~rption. I t  is possible that the ad- 
ministrati~~n r ~ i  calcium supplements may also prove ~ I I  bc hcncficial. 

F,arlicr in this rcvicw, attention was directrd to the changes in the mineral 
content of pasturc inducccl by potassium fertilizer treatments. In these thrrc 
was a dcfinite increment in potassium and a marked fall in sodium and nia- 
xnesium in the grass. (;alcium also fcll si)mcwhat. The depression in sodium 
was sotnctiincs mist marked. 
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.SeNcrs and L)ob.ro~r (128) have rcccntl!~ made a study of the c f f t ~ t  of chang- 
ing sheep from a stall-type feed (hay and conccntrates) -and onr rclativclv 
high in sodium - to grass stimulated by a high rate of KC1 i (NH,),SO, 
trcatmcnt and which was vcry low in sodium thougli not particularly high 
in potassium. They found that thc concentration r r f  sodium in the rumen 
contents fell while that of potassium rosc. This changc would appcar tu be 
largely duc tu a changeover in tlic composition of tlic parotid saliva frt~tn 
Ixing one high in sodium and h w  in potassium to the reverse (llo/i.ion, K q  
and ~b/c/Ioi~dd, 40). It is highly pr<,hable that this cliangc is causcd I,!. an 
altered adrcnal srcretion which in turn may bc doc t o  the sodium deficiency 
in the grass. The oliscrvations of Af~Donolriand Reid (91) have shown that 
sodium deficiency can cause an incrcasc in the secretion of adrenal corti- 
costcroids; namely, aldostcn1ne, cortisol and cr,rticr>stcrt~nc. 

L)olmu (39) suggests that if a high rumcn putassium c~mccntra~irm dues 
occur for any reason, then there may take placc a failure t o  take up nlagnc- 
sium and also calcium frnm the rumen contcnts. 'She changc from a high 
sodium to a high potassium cnnccntratiun in the rumen raises thc rumcn 
potential and this change in putcntial would oppose the passage of tnagnc- 
sium and calcium ions into the plasma and might even be considcrcd to 
drive thcm thc <,ther way, that is from plasma to  rumcn contents. But this 
interaction dcpcnds on magnesium and calcium behaving as passively dif- 
fusing ions and .\'torrjj (142) at this Institute has found that ncithcr rnagnc- 
siutn nor calcium appcar to be absor1,cd froin the rumcn. Hut such inter- 
actions may take placc at the site, or sites, lower down the gut where t h c x  
divalent clcmcnts are absorbed. 

The spcculatian just made prrwidcs a possible tnechanism by which a high 
potassium and low sodium intake  night affcct magnesium and calciun1 ah- 
sorption and so in turn atiect their lcvcls in thc h l ~ x ~ d ,  causitlg hypo- 
mapcsacrnia and hyp~m.lcacniia. 

A l l c o ~ /  (2) reports that a high p~~tassium intakc pr~wi~lci l  as a s u p  
plcmcnt to dairy c t~ws <,F274 g I;,SO, twice daily for a pcric~d of 2 mrmths 
prior to turnin? out to spring pasture, caused nc changc in plasma snrlium 
and potassiutn'~1cvcls and no clkct on serum magnesium befnrc or  after 
turning <rut. 

II,mdand 1 h k  (60) have suggested that thc production of large amounts 
of amm(mia in the rumcn of animals turned 11ut to grass may interfere dircct- 
ly with magnesium al,s~xption, but as shown by Auni.iorz, /.eu,ir and i,inr/sq 
(6) adaptation t r ~  the rapicl increase in ammonia takes placc in a few days. 

J'itneson (130) also cunsidcrcd that the content of ammonia in tlic rurncn 
fluid incrcascd when grass from plots treated with ammonium sulphate or 
calcium ni~ratc was fed. Precipitation nf magnesium atntnoniuin phosphate 



probably occurs so that large quantities of magnesium contained in grass 
pass through thc intestinal tract without heins absorbed. Hort let t  et n l .  ( I  I )  
drm~~ns t ra tcd  that when crrws wcrc transfcrrcd to spring pasture, scrum 
magnesium valucs clcclincd in the first few days after transfer, tcnding to 
return tr] prc-pasturc valucs subsequently. 'This MrJ..Yhrjr at our Institute 
has cmtirmed. FIc also noted that plasma magnesium Scvcls as luw as 
0.6 nig/l00 ml can exist in the prcscncc of normal plasma calcium levels 
w i t h ~ ~ u t  manifestatim of signs of tctany. His vicw is that thcrc arc animal 
factors which outweigh the importance of any pasture anomaly in the acticl- 
logy of grass tetany. 

The view held in (krmany accordinq to / l l / e / r  and L)ocl i r i r {~ (5) is that 
prcdispositim <rf thc individual animal ig, above all, the primary prcrcquisite 
for an i~utbrcak of grass tctany. The animals affected arc those with a high 
milk yield and in which instability of the nervous system has hcen extrcmcly 
intcnsiiicd. Under thesatliccon~litii~ns ofcnvironmcntandfeedingit is always 
cmly individual animals in a herd that fall ill, so it cannot, thcrcforc, bc a 
question of the pois,~nous cffkct of the forage, but that the cause of thc 
illness Sics within the hmly itself in adapting to suddcn changes in the con- 
dition of the cnvironmmt. Arir i rorr,  Lewis ancl 1,imisq (6) have alst~ found 
such a change in magnesium hut nut of calcium in the sheep. 

In c<,nclusion it may be stated that no advcrsc cffkct of potassium fcrti- 
lizcrs has hccn ohscrved in omniv~~rcs ,  man included, and the changes dcs- 
c r i l~c~l  in thc ruminant f ~ ~ r t n  the unly clue t c ~  advcrsc c h a n ~ e s  in animals at 
high lcvcls of application. 

l M ~ o ~ r ~ ~ p J ~ ] ~  

I .  .4lh,mrlr,,,~. M., //wmwlo, I '., mdXmdq  owl,^, A+. ddl ' .  : (::+ intw;mim in ~ h c  > h o p t i o n  
o f  rhesc clcnlcnts lhy the whc;nt plant. IT. Cn/h r;~rh,s uscd and study u f  the rrsults uhbiinccl. 
An. Fddul.  L'nid. vcg. 17, 503 563 (19%) 
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SUMMARY

Significance of Polassiam on the Mineral Composilion of Food and Fodder

This paper is concerned with the significance of such changes in food and fodder
composition as my be induced by the application of potassium fertilizers.

First there is described the considerable capacity of plants for uptake
of potassium and the interaction of other ions with it, for it is at high rates that
the effects of fertilizers become large and important. Generalizing, it may be said
that adding more K + depresses the uptake of Mg2 +, Caa+ and Na+, the last
sometimes considerably, Ca 2+ and NH4 + may have the same effect on Mg 2+ and
Na+, while adding anions tends to increase the uptake of all cations. Whereas N
in the form of ammonium salts reduces the intake of Mg 2+ (and also K+) by
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crops, using nitrates promotes an increase in uptake of all cations including Mg.

But in practice part of the ammonia is nitrified so that plants receive a combined

supply of nitrate and ammonia. It is necessary therefore to take the form of the

nitrogen fertilizer into account when interpreting results.

Effects of potassium fertilizer on quality of product

In crops as widely different as sugar beet, potatoes, turnips, and cereals, high

levels of potassium favour photosynthesis and the conversion of reducing sugars

into complex carbohydrates. In the potato a significant direct relationship bet-

ween starch formation and potassium application exists. But with high potassium

treatment severe magnesium deficiency may arise and lead to lower yields as in the

case of the potato. Conversely, severe potassium deficiency occurs in the potato with

a relatively high exchangeable magnesium content of the soil. With sugar beet the

reduction in magnesium intake by high potassium fertilization, is not so marked.

In the case of cereals under the same conditions only barley shows magnesium de-

ficiency. Chlorosis due to deficient uptake of magnesium can occur through in-

creasing the treatment with potassium even though the nutrient solution be rich

in magnesium.
Potatoes: Probably none of our crops responds so well to the application of potas-

sium as do potatoes. To ensure the effect of potassium on potatoes grown on

soils poor in magnesium, a magnesium-containing limestone should be used:

only with an adequate magnesium supply can potassium be utilized by the potato.

When high rates are required for high yields on potassium-deficient soils sulphate

of potash should be substituted for muriate of potash or at least up to one half of the

potassium. When the magnesium contenct of the soil is low, an increase in potas-

sium decreases tuber yield.
Soapiness or waxiness of potatoes is a feature of high nitrogen and low potas-

sium fertilization. The specific gravity is decreased with increased nitrogen and

potassium application. Good flavour may be obtained with moderate dressings of

nitrogen accompanied by adequate potassium. Potassium deficiency is a major

factor in tuber discoloration and malformation.
While the amino acid composition of the potato protein is independent of the

inorganic nutrition, potassium-deficient plants generally contain much more so-

luble non-protein nitrogen than those more generously supplied with potassium

and the amides represent a larger proportion of this than occurs in normal plants.

In such deficiency the percentage of protein is increased presumably consequent

on the increase in specific gravity.
Sweet potatoes : Increasing the application of potassium increases the yield and

decreases the firmness of sweet potatoes and slightly affects their storage behaviour.

KCI produces slightly higher yield and greater potassium accumlations than does

K,SO 4 .
Turnips and swedes: Despite taking up relatively large quantities of potassium

compared to potatoes, phosphoric fertilizers are generally more important for

such crops than are potassium ones as the latter give much smaller responses.
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Indeed, potassium for such root crops should be confined to soils definitely short
of available potassium and to soils for which no dung, or only relatively small
amounts, is available.

Marigolds and fodder beet: More potassium than that required for sugar beet may
be useful. In mangolds leaf size is increased by potassium fertilizer.

Kales and cabbageforfodder: These brassicae are less responsive to potassium than
are mangolds.

Spinach: The water content of spinach leaves is increased by potassium fertili-
zation. If wilting can thus be delayed, condition is the better substained.

Tomaloes: Like the potato, the tomato also responds well to potassium fertilizer
and like the potato has a relatively small capacity for utilizing the soil potassium,
but nevertheless the tomato, like the potato, has a high requirement and a propor-
tion of the potassium taken up may be surplus to requirement.

The soft growth of tomatoes induced by high nitrogen can apparently be coun-
teracted only by judicious potassium application. K2SC, or potash-magnesia in-
creases the sugar, dry matter and vitamin C contents on a medium podzolized
loam whereas KCI, sylomite and kainit decrease the sugars and vitamin C and
increase the acidity of the tomatoes.

Sugar beet : In contrast to potatoes, sugar beet has a marked power of utilizing
soil potassium so that only moderate dressings need be used. If care is not taken,
magnesium deficiency may be thrown up where light soils are so treated, but
dressing of magnesium salts restore the green colour of the chlorotic leaves. The
uptake and translocation of sodium seems to be independent of potassium.

Cereals: The potassium requirements of cereal crops are less than half those of
root crops thgouh barley is more susceptible to deficiency than either oats or
wheat. Cereal grains in general are much less liable to be affected in mineral com-
position than are storage organs like tubers in which more marked changes in
mineral composition can result from potassium fertilizers. Antagonism of calcium
to the uptake of potassium is supposed to be the principal factor in the incidence
of potassium deficiency in cereals on chalk soils. Potassium dressings decrease
lodging and stalk breakage in maize hybrids. K,SO4 increases protein synthesis in
winter wheat and in maize.

Fruil: For maximum fruit production relatively high potassium applications
are necessary and the slight magnesium deficiency thus produced has no harmful
effects in a single season at least in the case of the apple but the progressive magne-
sium deficiency associated with long term application of heavy rates of potassium
tends to decrease productivity.

In the case of citrus fruits, when the supply of potassium from the soil is insuf-
ficient, potassium contained in the branches and leaves is taken up by the fruit.
Although in the case of orange trees the number is not influenced by potassium
fertilizer, the individual fruits are larger and sweeter and the skin is thinner.

Injury due to toxic amounts of sodium in young lemon trees may be greater at
high levels of potassium in soils of big exchange capacity.

Potassium improves the overall quality of grapefruit, grapes and pineapples,
and as bananas withdraw much potassium an appropriately large replacement is
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necessary to secure the condensation of reducing sugars to sucrose and starch. The
conversion of reducing sugars to sucrose in cane sugar prior to harvest is likewise
bound up with an adequate supply of potassium.

Cocoa palms also require very considerable amounts of potassium.

Grassland

Grassland out for silage generally enjoys better and more regular attention than
grassland out for hay. With grazing stock most of the potassium is returned to the
soil in the urine: the rate of animal products, including milk, does not remove
much potassium from the land. The need is greatest on land after mowing, next
for grazing cows, and least for feeding and fattening stock.

Clovers and lucerne approach, if not equal, potatoes in their need for potassium
- red clover in particular. Potassium is less readily taken up by legumes than by
grass, so in competition in pasture the legumes tend to suffer if there is a shortage.
So potassium tends to counteract the effect of excess nitrogen which stimulates the
grasses and induces a depression of clover. Potassium dressings benefit the growth
of grasses like ryegrass and cocksfoot either directly, or indirectly through the
addition to the soil of nitrogen from the well-nourished clover plants. Generally
the K, Na and CI contents of herbage crops vary more in relation to the treatment
than to the stage of growth: the reverse holds for Ca, PO, and N. K treatment
tends to favour the development of clovers having a higher Ca/K ratio and higher
protein content.

Heavier application of calcined magnesite are necessary to raise the pasture
magnesium content to protective levels than on soils with a definite lime requi-
rement.

In fertilizer experiments with lucerne, the nitrogen content of hay apparently
decreased as the top dressing rate of potassium rose. The potassium content of the
lucerne rose and that of calcium decreased.

Where there is a high rate of nitrogen application to herbage, the clover per-
centage may be lowerthan 10% and potassium dressings generally result in a slight
decrease in protein; where there is an increase it is due to an increase in clover.
There is a considerable increase in potassium content following its application and
a small decrease in sodium, calcium and magnesium, though at high rates the
decrease in sodium can be considerable.

Grasses: The occurrence of grass staggers or tetany is greater when potassium is
high in relation to calcium, magnesium and sodium. According to some, the tetany
danger is only of real significance when the potassium fertilization is considerably
higher than necessary for maximum grass production. While there is no evidence
that the tetany is actually due to the high levels of potassium in the herbage, there
is undoubtedly a general tendency for the incidence of grass tetany to increase
with pasture improvement. In general, the influence of potassium fertilization can
be said to be favourable when the clover content increases. K2SO4 seems to favour
nodule formation. With low clover and herb percentage the influence can be
favourable, but unfavourable results occur when excess is used.
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Predisposition to grass tetany is one of the primary factors rendering the ani-
mal at grass liable to become ill. To reduce the risk of hypomagnesaemia the ferti-
lizers on grassland should be restricted to the minimum quantities of nitrogen and
potassium that will give the amounts and quality of herbage required. High con-
centrations of K+ and NH 4 + should be avoided in the spring since these depress
the intake of magnesium, calcium and sodium by the plant, and if present in luxus
quantities may possibly lead to reduced absorption by the animal of the magne-
sium and calcium from the herbage.

Season : The application of potassiu fertilizers

There would appear to be a need to investigate more fully the value of slow-acting
nitrogen and potash fertilizers for pasture. Where hypomagnesaemia has occured
in the past it may be wise to use a low potash mixture in the spring, or even
withhold it if the available potash in the soil is high, or possibly apply it later in
the season when the animals are less susceptible. E ven a pure ryegrass sward con-
taining as little as 0.12 per cent magnesium in the dry matter should supply a suf-
ficiency for animal's physiological need were it not for the presence of other
factors which inhibit magnesium utilization. Serious outbreaks of grass staggers
have occurred even under conditions of potassium deficiency in the pasture.

It is generally agreed that smaller, more frequent applications of potassium are
preferable to large, infrequent ones. When a single annual application is recom-
mended, the most common suggestion is to apply it after the first or second cutting
or grazing. Luxury uptake has been reduced and greater economy achieved by
using four equal dressings of potassium applied one after each cutting. Variation
in the type of potassium fertilizer used has also been recommended.

Row application of potassium to maize, compared with broadcast applications,
seems to be relatively more effective than with phosphorus. But in dry years
broadcasting some of the nitrogen and potassium before planting or side-dressing
some of it seems better than applying all in the row side bands at planting. Where
early-season moisture and temperature conditions exist, side-dressing all the potas-
sium is as effective as applying it in the bands at planting. On the other
hand, band application is twice as effective as broadcasting. Placement is of
particular value for pulse crops, cereals, maize, and on soils with a high fixation
capacity.

The value of placing fertilizers depends on a number of factors including the
crop and the ability of the soil to supply a particular nutrient. Crops sown in rows
relatively far apart are likely to show benefits more than those sown broadcast.
If a soil is very responsive to a nutrient there is a much greater possibility of
placement being superior to broadcasting than on soil well supplied with the
nutrient.

In Scotland no benefit has been obtained from placing potassic fertilizers either
for cereals or for roots (swedes and turnips). In England on potassium-responsive
chalk soil placing potassium is much more effective than broadcasting.
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Potassium and plant diseases

Potassium through its effect on the soluble-nitrogen fraction may profoundly
affect black spot incidence in potatoes. The amine putrescine may accumulate if
alkali metals are unavailable in sufficient amount. Potassium chloride reduces root
rot in pea plants. Potassium may act through its effect on carbohydrate metabo-
lism in preventing internal browning of tomatoes. It also improves the disease
resistance of the coconut palm. Potassium suppresses the sesame leaf spot disease
and stem rot disease of rice. It is also effective against bacterial leaf blight and leaf
spot disease but may favour the occurrence of brown leaf blight disease.

Hypomagnesaemia and felaig

The condition of tetany is simply the manifestation of increased neuro-muscular
excitability which is influenced by the relative proportion of certain ions which
may be expressed as: Na+ + K+ The general features of tetany

Ca2 + Mg 2+ + H+
due to magnesium deficiency cannot be easily distinguished from those due to
calcium deficiency. It is possible that reduced concentrations of both calcium and
magnesium in the plasma will act synergistically in the manifestation of the clinical
syndrome of grass tetany.

Hypomagnesaemia is frequently associated in the field with hypocalcaemia. It
may also occur with normal serum calcium values. If diagnosed in time, acute
cases generally respond to injections of magnesium salts but frequently a calcium
salt is also injected. The paralysis and convulsions may be precipitated in out-
wintered beef cows and ewes if parturition and hard weather or hard driving or
inadequate nutrition or fright coincide with the period when the blood magne-
sium is at its lowest. In calves it is generally nutritional in origin due to an inade-
quate supply of magnesium from the prolonged milk feeding, but how far the
condition in the maternal organism is primarily hormonal, or due to a toxin in
the grass, or to an imbalance in mineral intake, or to excess ammonia production
is not clear, nor is at all clear what factors are operating in the mote seasonal type
found in out-wintered beef cows where during the autumn and winter there has
been a gradual drop in blood magnesium to about half the normal summer value.
The casualties during the winter of 1958/59 in the United Kingdom are attributed
to the unusual flush of grass which followed mild conditions. As legumes are
always richer in magnesium than grasses, clovers should be encouraged by ferti-
lizer treatment.

The view is advanced by the Dutch school that excess K occurring simultane-
ously with deficiencies of Ca, Mg, Cu and Mn may cause grass tetany in suscep-
tible animals, particularly if accompanied by a low Na content in the herbage and
a high Ca/P ratio in the winter feed. The ratio K/(Ca+Mg) increases with heavy
K dressings, and the incidence is highest at the highest levels of this ratio.

In the case of sheep, supplementation of the diet with magnesium oxide several
weeks before, though generally just prior to and after lambing, will materially
reduce the incidence of grass staggers. The disease also occurs in non-pregnant
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adult sheep at other periods of the year. Whilst occurring most frequently on im-
proved and even poor pasture. It would thus appear to be more definitely nutri-
tional in origin - direct magnesium deficiency. Where the lime status of the soil
is high it may be preferable to use magnesite rather than magnesium limestone as
a top dressing, or even to spray with magnesium sulphate, since excess lime ap-
pears to depress the uptake of magnesium by the plant. There is considerable time
lag between the application of a top dressing and the appearance of the increased
magnesium content in the pasture and subsequently in the blood of animals
grazing such land.

While it has been alleged by some that the high potassium content sometimes
found in agricultural plants is caused for the most part by fertilization and re-
presents a somewhat dangerous overloading of the animal metabolism, no one
has yet shown that the higher potash content of the plant following fertilization
has disturbed the potassium metabolism of the animal. Further, no one has found
that the magnesium of grass from fields in which tetany has occurred is less
available than from control fields, though individual animals vary somewhat.

In the United Kingdom the serum magnesium levels rise and the pasture lose
their tetany-proneness after the first week in June. There is much to be said for
leaving some of the pastures unploughed and grazing the leys and old pastures,
as it were, in parallel. It is probably safer to apply potash in the early autumn
before growth has become dormant and to apply the nitrogen before growth is
expected in the following spring.

Hypomagnesaemia has also been associated with a rise in temperature in the
spring accompanied by considerable rainfall producing conditions for rapid
growth of grass.

Hypomagnesaemia in milk-fed calves is essentially due to a deficiency of ma-
gnesium in the diet and the chronic type of seasonal lowering recorded in cattle
and sheep during winter is probably similar in nature. Naturally cold, wet, wintry
conditions may accentuate the deficiency. This type is not so liable to be accom-
panied by convulsive tetany and rapid death, though prolonged milk feeding of
calves may sometimes induce tetany. In such cases the response to injection of
magnesium salts is but temporary. Cattle maintained for long periods on rations
of fodder cellulose may also suffer from lack of dietary magnesium.

The hypomagnesaemia of the adult cow occurring relatively suddenly when
cows are turned out to grass in the spring cannot be regarded as a dietary defi-
ciency of the element in the classical sense. There is no gross depletion of total
magnesium from the skeleton.

Older beef cows are more liable to develop the disease than heifers in their
first lactation. The availability of dietary magnesium in herbage is held to be low.

Some experimental evidence from absorption studies at the Rowett Institute
has been brought forward which links certain observations together. A reduced pla-
sma calcium concentration is an important contributing factor i n the manifestation of
the clinical syndrome, thus agreeing with many similar findings. Evidence has been
found that suggests that the reduction in acidity in the abomasum which apparently
occurs when animals are suddenly transferred to a regime of grazing may be of
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significance. Such a decrease in acidity would result in less absorption of calcium
from the upper region of the small intestine, where the concentration of the ion
is an important factor in determining the amounts of calcium absorbed. Although
the site and mode of magnesium absorption still remain obscure it seems reasonable
to suppose that the bound form of magnesium which results from a reduced
acidity in the abomasum, would not readily be absorbed. The beneficial effects of
flushing with magnesium would thus be explained if the fall in plasma magnesium
concentration is due to reduced absorption. It is possible that the administration
of calcium supplements may also prove to be beneficial. Sodium deficiency in
grass induced by high muriate of potash and ammonium sulphate treatments, or
high potash alone, may affect the secretion of certain adrenal hormones which, in
turn, cause a changeover in the composition of the parotid saliva from one high
in sodium and low in potassium to the reverse. This change in the secretion affects
the composition of the rumen contents so that they exhibit a reduced concentra-
tion of sodium and a raised concentration of potassium. This in turn raises the
rumen potential, a change which would oppose the passage of magnesium and
calcium ions into the plasma should absorption of these ions from the rumen be
possible. Although neither magnesium nor calcium ions appear to be absorbed
from the rumen, such interactions may take place at the site, or sites, lower, down
the gut where these divalent elements are absorbed. This is a possible mechanism
which could give rise to hypomagnesaemia or to hypocalcaemia or to both. But
what triggers off the tetany is not yet clearly defined. Animal factors may out-
weigh the importance of any pasture anomaly.

No adverse effect of potassium fertilizers has been observed in omnivorous man
and the changes described in the ruminant form the only clue to adverse changes
in animals at high levels of application.

ZUSAMIENFASSUNG

Die Bedeutung des Kaliumns in der viineralischen Zusammenselzung der NVahrngs-
und Futermi/el

Die vorliegende Arbeit beschftigt sich mit der Bedeutung derjenigen Verdnde-
rungen in der Zusammensetzung der Nahrungs- und Futtermittel, welche durch
die Anwendung von Kaliumdinger hervorgerufen werden k6nnen. Zunaichst
wird das betrichtliche K-Aufnahmevermbgen der Pflanzen und die Wechsel-
wirkung des Kaliums mit anderen lonen beschrieben, denn der EinfluB des Din-
gets ist erst dann umfangreich und von Bedeutung, wenn die verabreichten
Mengen groI3 sind. Allgemein kann man sagen, daB die Zufuhr von K+ die Auf-
nahme von Mg++, Ca++ und Na+ hemmt, und zwar letztere manchmal betr icht-
lich. Ca++ und NH+ k6nnen die gleiche Wirkung auf die Mg++- und Na+-
Aufnahme ausUben, wiihrend die Zufuhr von Anionen die Tendenz verursacht,
die Kationenaufnahme zu erh6hen. WMihrend N in Form von Ammoniumsalz die
Mg++-Aufnahme der Pflanzen (und auch die von K+) hemmt, wirkt die Anwen-
dung von Nitraten f6rdernd auf die Aufnahme s imtlicher Kationen (Mg inbegrif-
fen). Gew6hnlich wird abet ein Teil des Ammoniaks nitriert, so daB die Pflanzen
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eine kombinierte Ammonium-Nitrat-Ernhrung erhalten. Demzufolge ist es not-
wendig, bei der Beurteilung der Ergebnisse die Form der Stickstoffdingung zu
berocksichtigen.

Einflufl der Kaliundingung auf die Qualilit der Eirnteprodukte

Bei Kulturen, die sich so stark von cinander unterscheiden wie die Zuckerrabe,
die Kartoffel, die wei 3 e Ribe und das Getreide, wird die Photosynthese und die
Umwandlung der reduzierenden Zucker in komplexe Kohlehydrate dutch hohe
Kaliumdungungen begiinstigt. Bei der Kartoffel besteht eine direkte und wich-
tige Beziehung zwischen der Stirkebildung und der Kaliumernihrung. Hohe
Kaliumdiingungen k6nnen abet wie bei der Kartoffel einen ernsten Magnesium-
mangel hervorrufen und zu verminderten Ertrigen fihren. Umgekehrt kann ein
ernster Kaliummangel bei der Kartoffel auftreten, wenn der Gehalt des Bodens
an austauschbarem Magnesium relativ hoch ist. Bei der Zuckerriabe ist die Ver-
minderung der Magnesiumaufnahme dutch hohe Kaliumddngungen nicht so be-
deutend. Von den unter gleichen Bedingungen angebauten Getreidearten zeigt
einzig die Gerste Magnesiummangelanzeichen. Die auf Magnesiummangel zurijck-
zufiihrende Chlorose kann selbst bei magnesiumreicher Nihrlbsung dutch hohe
Kaliumzufuhr verursacht werden.

Kartoffeln: Unter unseren Kulturpflanzen gibt es wahrscheinlich nut die Kar-
toffel, die so gut auf Kaliumdiingung anspricht. Urn die Wirkung des Kaliums auf
Kartoffeln, welche auf magnesiumarmen B6den angepflanzt worden sind, sicher-
zustellen, sollte ein magnesiumhaltiger Kalk angewendet werden: erst wenn die
Magnesiumversorgung ausreichend ist, kann das Kalium von der Kartoffel aus-
genitzt werden. Wenn auf kaliumarmen B6den zur Erziclung hoher Ertrige hohe
Dungungen notwendig sind, sollte das Kaliumchlorid oder wenigstens die Hdifte
davon dutch Kaliumsulfat ersetzt werden. 1st der Magnesiumgehalt des Bodens
niedrig, verursachen erhbhte Kaliumgaben einen verminderten Knollenertrag.

Seifiges oder wachsiges Aussehen der Kartoffel ist ein Kennzeichen fUr hohe
Stickstoff- und niedrige Kaliumdiingung. Das spezifische Gewicht der Kartoffel
nimmt bei zunehmender Stickstoff- und Kaliumdiingung ab. Bin guter Geschmack
der Kartoffel kann dutch mafBige Stickstoff- und ausreichende Kaliumdiingung
erzielt werden. Bei Knollenverfdirbung und KnollenmiBbildung ist der Kalium-
mangel ein Hauptfaktor.

Obwohl die Zusammensetzung der Aminosiure des Kartoffelproteins sich un-
abhingig von der anorganischen Erniihrung verhilt, enthalten an Kaliummangel
leidende Pflanzen allgemein viel mehr 16slichen, nicht proteinartigen Stickstoff
als diejenigen Pflanzen, welche umfangreichere Kaliumdiingungen erhalten hat-
ten, und die Amide stellen einen grbBeren Anteil dar als in den normalen Pflan-
zen. Bei einem solchen Mangel wird wahrscheinlich der EiweiBprozeB infolge der
Erhbhung des spezifischen Gewichtes gesteigert.

Sif?kartoffeln: Erh6hte Kaliumdiingungen steigern den Ertrag, vermindern die
Festigkeit der Knollen und beeintriichtigen ein wenig ihre Haltbarkeit. KCI ver-
ursacht etwas h6here Ertraige und eine h6here Kaliumanreicherung als K 2SO 4 .
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Weifle Riben und Kohlrfiben: Die Phosphorsdure spielt im allgemeinen fur diese
Pflanzen eine wichtigere Rolle als das Kalium, trotzdem sic bedeutend h6here
Kaliummengen aufnehmen als die Kartoffelpflanzen; und sic reagieren auch weni-
get gut auf KaliumdLingungen. Bei diesen Wurzelgewichsen soil sich in der Tat
die Anwendung von Kaliumdiinger auf Boden begrenzen, weiche wenig aus-
tauschbares Kalium enthalten oder fur welche kein oder nut wenig Mist zur Ver-
f0lgung steht.

Mangold und Fullerriiben: Eine hahere Kaliummenge als bei der Zuckerribe
kann bei diesen Pflanzen nitzlich sein. Erh6hte Kaliumddngungen bewirken bei
den RUben eine VergroBerung der Blattoberfliche.

Blattkobl und Futterkohl: Diese Brassica-Arten sprechen auf Kalium weniger an
als die RUben.

Spinat: Der Wassergehalt der Spinatbliitter wird durch die Kaliumdingung
erh6ht. Wenn das Abwelken dadurch verz6gert werden kann, verbessert sich der
allgemeine Gesundheitszustand.

Tomaten: Ahnlich wie die Kartoffel reagiert die Tomate gut auf die Kalium-
dingung. Sic besitzt wie die Kartoffel ein geringes Verwendungsvermogen fur das
Bodenkalium, abet ein groges Kaliumbediirfnis, und ein Teil des aufgenommenen
K kann als Luxuskonsum betrachtet werden.

Dem schwHichlichen Wachstum, welches durch eine hohe Stickstoffdiingung
verursacht wird, kann man anscheinend nut mit angemessenen Kaliumdiingungen
entgegentreten. K2SO 4 oder das Kalium-Magnesium-Salz erhbht die Gehalte an
Zucker, Trockensubstanz und Vitamin C der auf einem mitteimifig podsolisier-
ten Lehm gepflanzten Tomaten, wdhrend das KCI, Syluinit und Kainit den Gehalt
an Zucker und Vitamin C herabsetzen und die Aziditit der Tomaten erh6ht.

Zuckerriben: Im Gegensatz zur Kartoffel besitzen die ZuckerrUiben eine aus-
gesprochene Fiihigkeit das Bodenkalium auszuniitzen, so daB nur mOiiige DOng-
ungen angewendet werden missen. Wern man nicht vorsichtig vorgeht, kann
auf leichten Boden Magnesiummangel auftreten; abet eine Dingung mit Magne-
siumsalzen steilt die grOne Farbe der chlorotischen Bliitter wieder her. Die Auf-
nahme und der Transport des Natriums scheinen sich unabhiingig vom Kalium
zu voliziehen.

Getreide: Die Kaliumbediirfnisse der Getreidepflanzen betragen weniger als
die Halfte der Bedirfnisse der Hackfriichte; Gerste leidet eher an K-Mangel als
Hafer oder Weizen. Die mineralische Zusammensetzung der Getreidekrner wird
von der Kaliumdiingung weniger beeinfluBt als die der Speicherungsgewebe, wie
zum Beispiel der Knollen, bei weichen die Kaliumdiingungen deutliche Verinde-
rungen in der mineralischen Zusammensetzung verursachen konnen. Man nimmt
an, dab der Kalzium-Kalium-Antagonismus fuir das Auftreten des Kaliummangels
bei auf Kreideboden angebautem Getreide die Hauptursache ist. Kaliumdalngun-
gen verringern Liege- und Sklerotiniaanfdlligkeit der Maishybriden. K,SO4 for-
dert die Eiweif3synthese beim Winterweizen.und beim Mais.

Obst: Fur maximale Obstetrige sind verhiiltismdBig hohe Kaliumdiingungen
notwendig, und der leichte Magnesiummangel, den diese Dongungen erzeugen
konnten, hat jedenfalls beim Apfelbaum im Laufe eines einzigen Jahres keinen
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schadlichen EinfluB verursacht. Ein stndig zunehmender Magnesiummangel
jedoch, als Folge wiederholter hoher Kaliumdiingungen, kann eine Produktions-
abnahrne verursachen.

Bei Zitrusbdumen wird bei ungentigender Kaliumzufuhr aus dem Boden das
in den Asten und Bldttern vorhandene Kalium von den Frichten aufgenommen.
Obwohl bei den Orangenbd.umen die Anzahl der gebildeten Frichte von der
Kaliumdiingung nicht beeinfluBt wird, werden bei ausreichender Kaliumversor-
gung die Frichte grbBer und stiler und die Schale dinner.

Die dutch toxische Natriummengen verursachten SchAden bei jungen Zitronen-
biiumen k6nnen in Anwesenheit von hohen Kaliummengen in Boden mit hoher
Austauschkapazit6t gr6Ber scin.

Kalium erh6ht die allgemeine Qualita.t der Pampelmusen, der Trauben und der
AnanasfrU.chte, und da die Bananenpflanzen viel Kalium aufnehmen, ist eine an-
gemessene Zufuhr notwendig, um die Umwandlung von reduzierenden Zuckern
in Sucrose und Stdirke zu gew ihrleisten. Auch beim Zuckerrohr ist die Umwand-
lung der reduzierenden Zucker vor der Ernte an eine angemessene Kaliumzufuhr
gebunden.

Kokospalmen: ben6tigen ebenfalls betrachtliche Kaliummengen.

Grintand

Die zur Silagebereitung bestimmten Wiesen genieBen allgemein bessere und regel-
mdBigere Pflege als jene, welche zur Heubereitung dienen. Dutch das Weidevich
wird ein groBer Ted des Kaliums in Form von Urin dem Boden zuriickgefiihrt.
Die ticrischen Produkte, Milch inbegriffen, exportieren wenig Kalium aus dern
Boden. Das gr6Bte Bediirfnis nach diesem Ndhrstoff besteht auf einer gerade ge-
tmilhten Wiese. Dieses Bedirfnis ist weniger groB, wo die Wiesen von Milchkiihen
und am kleinsten, wo sic vorn Schlachtvieh geweidet werden.

Die Kaliumbedirfnisse der Kleearten, besonders des Rotklees und der Luzerne,
nihern sich denjenigen der Kartoffel, wenn sic auch nicht gar so hoch sind. Das
Kalium wird von den Leguminosen weniger rasch aufgenommen als von den
GrAserarten, so daB die Leguminosen leicht unter dieser Konkurrenz leiden, wenn
Kaliurn in ungenugender Menge im Weideboden vorhanden ist. Somit wirkt das
Kalium der Wirkung der Stickstoffliberschusse, welche die Griser f6rdern und
die Kleearten benachteiligen, entgegen. Die Kaliumdiingungen fordern das
Wachstum der Griiser, wie englisches Raygras und Knaulgras, direkt oder in-
direkt dutch die Bodenzufuhr an Stickstoff aus den gut erniihrten Kleepflanzen.
Allgemein variieren die Gehalte an K, Na und Cl des Grinfutters je nach den
verabreichten Diingungen mehr als je nach Wachstumsstadium: bei Ca, PO4 und
und N verhdlt es sich umgekehrt. Kaliumdingungen f6rdern die Entwicklung
von Kleearten, welche ein h6heres Ca/K-Verhiiltnis und einen h8heren Protein-
gehalt aufweisen.

Bei Weiden, deren Mg-Gehalt auf ein vorbeugendes Niveau erhbht werden soil,
sind h6here Gaben an kalziniertem Magnesit notwendig, als bei B6den, die defini-
tiv Kalk ben6tigen.
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Bei Dingungsversuchen mit Luzerne nahm der Stickstoffgehalt von Heu offen-
sichtlich um so mehr ab, je mehr die Kaliumkopfdingung zunahm. Dabei nahm
der Kaliumgehalt der Luzerne zu und der Kalziumgehalt ab.

Dort, wo eine starke Stickstoffdingung auf Grasland angewendet wurde, kann
der Klecanteil weniger als 10 % betragen, und die Kaliumdingungen verursachen
allgemein eine leichte Abnahme des Proteingehaltes; wenn dieser Gehalt steigt,
ist dies auf eine Erhbhung des Leguminosenanteils zurijckzufihren. Nach einer
Kaliumdingung kann man eine starke Erhbhung des K-Gehaltes und eine
schwache Abnahme der Gehalte an Na, Ca und Mg im Futter feststellen; nach
sehr starken K-Dulngungen kann jedoch die Na-Gehaltsabnahme betrichtlich
sein.

Grdserarten: Das Auftreten der Grastetanie ist grbBer, wenn das Verhltnis von
Kalium zu Kalzium, Magnesium und Natrium hoch ist. Nach einigen Autoren
wird die Grastetanie erst zur Gefahr, wenn die Kaliumdingung viel hbher ist, als
es die maximale Grasproduktion erfordert. Bis heute konnte man nicht beweisen,
daB die Grastetanie auf hohe Kaliumgehalte im Gtiinfutter zurifckzufiihren ist;
bei verbessertem Weideland besteht abet zweifellos eine Tendenz zur Erh6hung
der Tetaniefille. Allgemein kann man sagen, daB die Kaliumdulngung als ginstig
zu betrachten ist, wenn sic den Klecanteil erh6ht. Das K2 SO4 scheint die Knoll-
chenbildung zu f6rdern. Bei niedrigem Klee- und Unkrautprozentsatz kann dieser
Einflu3 gunstig sein, aber bei Anwendung von zu grolen Mengen treten ungin-
stige Wirkungen auf.

Veranlagung zur Grastetanie ist einer der primNren Faktoren, welcher die
Krankheit beim Weidetier verursacht. Um das Risiko von Hypomagnesaimie-
anfillen zu verringern, sollten die Diingungen auf die fir die erforderte Gras-
quantitit und -qualitit benotigte minimale Stickstoff- und Kaliummenge begrenzt
werden. Hohe K+- und NH4+-Konzentrationen solten im Frihjahr vermieden
werden, denn sic schr inken die Aufnahme von Magnesium, Kalzium und Natrium
durch die Pflanze ein; und wenn diese Elemente in Luxusquantitfiten vorkommen,
kbnnen sie auch m6glicherweise die Magnesium- und Kalziumaufnahme der
Tiere einschranken.

jahreszeil: Anwendung von Kaliumdiingern

Es scheint, daB es n6tig wire, den Wert der langsam wirkenden Stickstoff- und
Kaliumdtinger in den Weiden naiher zu untersuchen. Dort, wo die Weidetetanie
in der Vergangenheit aufgetreten ist, wkre es ratsam im Frfiihjahr kaliumarme
oder, wenn der Gehalt des Bodens an austauschbarem Kalium groB genug ist,
kaliumlose Dungerformeln anzuwenden. Auch kann dieser Nlhrstoff mdglicher-
weise spiter im Jahr ausgestreut werden, wenn die Tiere weniger empfindlich
sind. Selbst eine reine Raygrasweide, welche nicht mehr als 0,12 % Magnesium in
ibrer Trockensubstanz enthalt, kann den physiologischen Bediirfnissen eines
Tieres genigen, sofern keine Faktoren, welche die Magnesiumaufnahme ein-
schrimnken, vorhanden sind. Schwere Weidetetaniefdlle sind sogar dort aufgetreten,
wo die Weide an Kaliummangel litt.
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Man nimmt allgemein an, daB hdufigere Kaliumanwendungen selteneren aber
umfangreicheren D6ngungen vorzuziehen sind. Wenn eine einzige jiihrliche Diing-
ung empfohlen wird, muB man sic nach dem ersten oder zweiten Schnitt oder
Weidegang ausstreuen. Luxusaufnahmen wurden vermieden und eine grbf3ere
Wirtschaftlichkeit wurde dutch die Ausstreuung von jlihrlich vier gleich gro3en
Kaliumdolngungen, nach jedem Schnitt eine, erzielt. Ein Abwechseln der ange-
wendeten Kaliumduingerarten wurde ebenfalls empfohlen. Die Plazierung von
Kaliumdiinger in den Reihen der Maispflanzen schien verglichen mit der Breit-
saat eine bessere Wirkung zu haben, als dasselbe Verfahren mit Phosphorsdure-
dinger. In trockenen Jahren aber scheint die Ausstreuung von Stickstoff und
Kalium in Form von Breitsaat vor der Pflanzung oder zwischen den Pflanzen-
reihen wirksamer zu sein, als die Plazierung in den Reihen. Wenn das Frihjahr
feucht und die Klimabedingungen gemilBigt waren, ist die Verabreichung von
Kaliumdiinger bei der Pflanzung zwischen den Reihen ebenso wirksam, wie die'
Plazierung in den Reihen. Anderseits ist die Dingeranwendung in den Reihen
doppelt so wirksam wie die in Form von Breitsaat. Die Diingerplazierung ist beson-
ders bei Getreide, Mais und HiilsenfrUchten und bei Bbden von Vorteil, welche
ein hohes FixierungsvermCgen besitzen. Der Wert der Dfingerplazierung hiingt
von einer An7ahl Faktoren ab, zu welchen die Pflanzenart und die FThigkeit des
Bodens gehdren, einen bestimmten Naihrstoff nachzuliefern. Kulturen, die in
Reihen mit relativ grof3em Abstand ges it wurden, reagieren allgemein besser als
diejenigen, die in Breitsaat gesit wurden. Wenn ein Boden sehr gut auf eine Dung-
ung anspricht, wird die DUngerplazierung wahrscheinlich eine hohere Wirksam-
keit haben, als die Breitsaat auf einem mit diesem Nihrstoff gut versorgten Boden.

In Schottland konnte dutch die Plazierung von Kaliumdiinger bei Getreide und
Hackfrichten (Kohlrtiben und weiBen Ruben) kein Gewinn erzielt werden.

Kalium und PflanZenkrankheien

Wegen seiner Wirkung auf den 16slichen Stickstoff, kann das Kalium auf die
Hiiufigkeit des Schwarzwerdens der Kartoffel einen grol3en EinfluB ausiben. Das
Putrescinamin kann sich anhiufen, wenn die Alkalimetalle in ungenugender Menge
vorhanden sind. Das Kaliumchlorid verringert die Anfilligkeit von Wurzelbrand
bei Erbsen. Dank seiner Wirkung auf den Kohlehydratstoffwechsel, kann das
Kalium bei den Tomaten in bezug auf die innerliche Brdune vorbeugend wirken.
Es erh6ht ebenfalls die Widerstandsfiihigkeit der Kokospalme gegeniber Krank-
heiten. AuBerdem verhindert es die Blattfleckenkrankheit bei Sesam und die Skle-
rose bei Reis. Kalium ist wirksam in bezug auf den bakteriellen Blattrost und die
Blattfleckenkrankheit, es kann aber das Auftreten des Braunrostes f6rdern.

H,pomagnesimie und Telanie

Die Tetanie ist einfach die Manifestation einer erh6hten neuro-muskularen Rei-
zung, welche durch das relative Verhlmtnis gewisser Ionen untereinander beein-
fluBt wird. Dieses Verhiitmis kann folgenderma6en ausgedrdckt werden:
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Na+ + K +

Ca++ + Mg++ + H+

Es ist nicht leicht, die allgemeinen Anzeichen der dutch Magnesiummangel ver-
ursachten Tetanie von jenenzu unterscheiden, die aufeinen Kalziummangel zurick-
zufuhren sind. Es ist m6glich, daB verminderte Kalzium- und Magnesiumkonzen-
trationen im Plasma bei der Manifestation des klinischen Syndroms der Gras-
tetanie mitwirken.

Die Hypomagnesimie ist 6fters mit der Hypokalzmie verbunden. Sie kann
auch bei normalen Kalziumwerten im Serum auftreten. Wenn sic frih genug er-
kannt wird, knnen die schlimmsten FIle dutch Einspritzen von Magnesium-
salzen und oft auch von Kalziumsalzen geheilt werden. Lahmung und Kriimpfe
k6nnen bei Kiihen und Ziegen, welche den Winter hindurch im Freien stehen,
dutch Gebdren, schlechte Witterungsverh iltnisse oder schwere Arbeit, ungenu-
gende Fitterung und grol3 e Angst begiinstigt werden, wern diese Umstinde mit
dem Zeitpunkt des schw ichsten Magnesiumgehaltes im Blut ibereinstimmen. Bei
Klbern ist diese Krankheit meistens auf eine unangepaBte Magnesiumzufuhr
dutch eine verlimgerte MilchfUtterung zuriickzufiihren. Es konte aber nicht er-
mittelt werden, wie weit dieser Zustand im Organismus der Mutter hormonal
bedingt ist, oder ob er auf einen Grasgiftstoff, auf eine Stbrung im Gleichgewicht
bei der Mineralstoffaufnahme, oder auf eine iiberschiUssige Ammoniumproduk-
tion zurijckzufiihren ist. Man weiB auch nicht, welche Faktoren bei dem eher
jahreszeitlich gerichteten Tetanietypus mitwirken, welcher bei Vieh beobachtet
wurde, welches den Winter iber im Freien steht und bei welchem im Herbst und
im Winter eine graduelle Senkung des Magnesiumgehaltes im Blut bis zur Hilfte
des normalen Sommerstandes auftritt. Die Verluste, welche in GroBbritannien im
Laufe des Winters 1958/59 zu verzeichnen waren, wurden dem ungew6hnlichen
Wachstum des Grases zugeschrieben, welches sich auf Grund der auBerordentlich
milden Bedingungen so rasch entwickeln konnte. Da Leguminosen immer reicher
an Magnesium sind als Griser, sollten die Klecarten dutch Diingung beginstigt
werden

Die Holldnder vertreten den Standpunkt, daB ein KaliumuiberschuB, der zusam-
men mit einem Mangel an Ca, Mg, Cu und Mn auftritt, die Grastetanie bei emp-
findlichen Tieren dann verursachen kann, wenn der Na-Gehalt des Griinfutters
niedrig und das Ca/P-Verhiltnis im Winterfutter hoch ist. Das Verhdltnis K/
(Ca+Mg) steigt bei hohen K-DUngungen und die Hiufigkeit ist urn so gr6Ber,
je h6her der Stand dieses Verhaltnisses liegt. Beim Schaf wird die Hiufigkeit der
Weidetetanie dutch einen Zusatz von Magnesiumoxyd im Futter einige Wochen
vor oder allgemein unmittelbar vor und nach dem Gebiren deutlich vermindert.
Diese Krankheit kann auch bei ausgewachsenen nicht trtichtigen Schafen zu an-
deren Zeitpunkten des Jahres auftreten. Obwohl diese Krankheit am hiufigsten
auf verbesserten Wiesen vorkommt, kann sic auch bei Schafen auftreten, welche auf
unverbesserten oder gar armen Wiesen weiden. So scheint es, daB diese Krankheit
in erster Linie ernihrungsbedingt ist auf Grund von direktem Magnesiummangel.
Ist der Kalziumgehalt des Bodens hoch, ist die Anwendung von Magnesit der von
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Magnesiumkalk als Kopfdiingung vorzuziehen. Da ein KalziumiberschuB die
Magnesiumaufnahme einschrNnkt, kann selbst ein Bespritzen der Gr ser mit einer
Magnesiumsulfatlbsung von Vorteil sein. Es verstreicht lingere Zeit zwischen
der Anwendung einer Kopfdingung und der Erhbhung des Magnesiumgehaltes
im Weidegras und im Blut der weidenden Tiere.

Wihrend gewisse Autoren behaupten, daB der manchmal hohe Kaliumgehalt
der landwirtschaftlichen Kulturen zum gr6Bten Teil durch Diingung hervor-
gerufen wird, und manchmal eine gefiihrliche Oberlastung des tierischen Stoff-
wechsels verursacht, hat bis jetzt niemand darauf hingewiesen, daB der h6here
Kaliumgehalt der Pflanzen, welcher dutch Diingung verursacht wurde, den
Kaliumstoffwechsel der Tiere st6rt. AuBerdem hat niemand erwihnt, daB das im
Futter der tetaniecerregenden Weiden vorhandene Magnesium weniger leicht auf-
nehmbar ist, als jenes der Vergleichsparzellen; in dieser Hinsicht unterscheiden
sich jedoch die einzelnen Tiere.

Im Vereinigten Kanigreich steigt der Magnesiumgehalt des Serums, und die
Weiden werden nach der ersten Juniwoche weniger tetanicerregend. Es wiire viel
dartiber zu sagen, manche Weiden ungepfligt zu lassen und Kunstweiden und
iltere Weiden zu beweiden. Es ist wahrscheinlich sicherer, das Kalium im Friih-
herbst vor dem Einschlafen der Vegetation auszustreuen und den Stickstoff im
darauffolgenden Friihjahr vor dem Wachstumsbeginn anzuwenden.

Die Weidetetanie wurde auch mit cinem Temperaturanstieg im FrUlhjahr in
Zusammenhang gebracht, welcher zusammen mit hohen Niederschligen ein
rasches Graswachstum bedingt.

Die Hypomagnesimie der Milchkilber ist vor allen auf einen Magnesiumman-
gel in der Ernihrung zurickzufiihren, und der chronische Typ der jahreszeitlich
bedingten Erniedrigung bei Kiihen und Schafen ist wahrscheinlich gleicher Art.
Selbstverstindlich kbnnen kalte, feuchte und winterliche Bedingungen den Man-
gel verschlimmern. Diese Tetanieart wird weniger hiufig von krampfhafter Teta-
nie und raschem Tod begleitet, obwohl eine verlingerte Milchernl.hrung manch-
mal bei Kilbern Tetanie verursachen kann. In solchen Fillen ist die Wirkung der
Einspritzung von Magnesiumsalzen nur vortibergehend. Das wiihrend lingerer
Zeit mit Futterzellulose ernd.hrte Vich kann ebenfalls an Magnesiummangel leiden.

Die Hypomagnesimie der erwachsenen Kuh, welche im Friihjahr beim Er-
nlihrungsibergang zu Gras verhiltnismiiig iberraschend auftritt, kann nicht als
ein Niihrstoffmangel der Ernfihrung im klassischen Sinne betrachtet werden, denn
es entsteht dabei kein groBer Mangel an Gesamtmagnesium des Skeletts.

Altere Kiihe sind dieser Krankheit gegeniber empfindlicher als diejenigen,
die in ihrer ersten Laktation stehen. Man nimmt an, daB das im Futter enthaltene
Magnesium schwer verfiigbar ist.

Einige experimentelle Beweise, welche die im Rowett-Institut durchgefiihrten
Untersuchungen lieferten, wurden hervorgehoben. Eine herabgesetzte Kalzium-
konzentration im Plasma stellt zusammen mit vielen anderen einen wichtigen
Faktor bei der Manifestation des klinischen Syndroms dar. Es wurden Beweise
erbracht, die vermuten lassen, daB die Herabsetzung der Aziditit im Abomasum,
welche offensichtlich auftritt, wenn die Tiere pl6tzlich zur Weidefiitterung olber-

35
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gehen, von Bedeutung sein kann. Eine derartige Aziditdtsabnahme wiirde eine
geringere Kalziumabsorption im oberen Teil des Diinndarmes zur Folge haben,
wo die lonenkonzentration bei der Kalziumaufnahme ein bedeutender Faktor ist.
Obwohl wit noch nicht wissen, wo und wie die Magnesiumaufnahme erfolgt,
konnen wit doch annehmen, daB das gebundene Magnesium, welches die herab-
gesetzte Aziditat im Abomasum bildet, nicht leicht aufgenommen wird. Die giin-
stige Wirkung der Magnesiumgaben wUrde sich somit erklNren, wenn die Herab-
setzung des Magnesiumspiegels im Plasma auf eine reduzierte Aufnahme zurick-
gefUhrt werden kann. Es ist auch m6glich, daB sich die Verabreichung von Kal-
ziumzugaben ebenfalls gonstig auswirkt. Durch hohe Kaliumchlorid- und Am-
moniumsulfatdUngungen oder nut durch hohe Kaliumdingungen verursachter
Natriummangel kann die Ausscheidung von gewissen adrenalen Hormonen be-
einflussen und auf diesem Wege die Zusammensetzung des Parotid-Speichels von
natriumreich und kaliumarhi in kaliumreich und natriumarm umwandeLn. Diese
Verinderungen in der Zusammensetzung der Sekretion beeinflussen die Zu-
sammensetzung des Rumeninhaltes, so dab er niedrige Natrium- und h6here
Kaliumgehalte aufweist. Dies wiederum erh6ht das Rumenpotential, und das be-
deutet eine Veranderung, welche dem Eintreten der Magnesium- und Kalzium-
ionen in das Plasma entgegenwirkt, sofern die Absorption dieser lonen aus dem
Rumen m6glich ist. Obwohl es scheint, daB weder Magnesium noch Kalzium
vom Rumen aus aufnehmbar ist, k6nnen solche Wechselwirkungen an tiefer lie-
genden Stellen des Darmes, wo diese bivalenten Elemente aufgenommen werden,
auftreten. Das wire ein Mechanismus, welcher das Auftreten von Hypomagnesiimie
und/oder Hypokalziimie erklaren k6nnte. Bis jetzt konnte man aber die Tetanie
noch nicht eindeutig erkliiren. Tierische Faktoren kbnnen eine gr63ere Bedeutung
als alle Abweichungen in der Zusammensetzung des Weidefutters haben.

Beim Menschen wurden keine schiidlichen Wirkungen auf Grund von Kalium-
d6lngungen festgestellt und die Veriinderungen, welche bei den Wiederkiuern
beobachtet wurden, sind die einzigen Anzeichen dafir, daB hohe Diingungen bei
den Tieren schiidliche Wirkungen hervorrufen.

RESUME

Influence de la jumure polassique sur la composition mindrale
des aliments ed desfourrages

Ce document se rapporte la signification de variations dans la composition de
la nourriture et du fourrage telles qu'elles peuvent ktre influencdes par I'appli-
cation d'engrais potassiques.

On ddcrit en premier lieu la capacit6 consid6rable des plantes pour absorber du
potassium et Faction r6ciproque d'autres ions avec lui; en effet, Faction des en-
grais devient forte et importante lorsqu'ils sont appliqu6s dans de grandes pro-
portions. On peut dire pour gdn6raliser que [addition d'un suppl6ment de K+
fait baisser I'absorption de Mg++, Ca++ et Na+, ce dernier parfois d'une manire
consid6fable. Ca++ et NH,+ peuvent avoir la mEme action sur Mg+ et Na++, tandis
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que l'addition d'anions tend A augmenter I'absorption de tous les cations. Alors
que N sous la forme de sels d'ammonium r6duit l'absorption de Mg++ (et aussi
celle de K+) par la r6colte, l'emploi de nitrates favorise une augmentation de
l'absorption de tows les cations, y compris Mg. Mais, habituellement, une partie
de 'ammoniaque est nitrifide, de sorte que les plantes ne re5oivent qu'un appro-
visionnement en nitrate et ammoniaque associ&s. Par cons6quent, il est n6cessaire
de tenir compte de la forme de l'engrais azot6 lorsqu'on interprte les r6sultats.

Action de 'engrais potassique sur la qualii d'un produit

Parmi des cultures aussi diff6rentes que la betterave A sucre, la pomme de terre, le
navet et les c6r6ales, de forts pourcentages en potassium favorisent la photosyn-
th se et peuvent transformer des sucres r6ducteurs en carbohydrates complexes.
Chez la pomme de terre, ii existe un rapport direct et important entre la formation
de l'amidon et l'application du potassium. Mais avec un traitement fort en potas-
sium, une insuffisance grave en magnsium peut naitre, et aboutir A des rende-
ments moins importants, comme pour le cas de la pomme de terre. Rdciproque-
ment, une forte insuffisance en potassium survient chez la pomme de terre avec
une teneur du sol en Mg relativement facilement 6changeable. Chez la canne h
sucre, la r6duction de l'absorption de Mg par une fumure, n'est pas aussi marqude.
Parmi les c6rdales, plac6es sous les m&mes conditions, seul Forge montre une in-
suffisance magndsienne. La chlorose due A une absorption insuffisante de magn6-
slum, peut apparaitre au cours d'une augmentation du traitement potassique
m6me si la solution nutritive est riche en magndsium.

Pommes de terre: 11 est probable qu'aucune de nos cultures ne se prfte aussi bien
A l'application du potassium que les pomes de terre. Afin de rendre Faction du
potassium sur les pommes de terre qui ont germd sur des sols pauvres en magn6-
sium plus s6re, on devrait utiliser une chaux contenant du magnesium; c'est seule-
ment lorsque l'approvisionnement en magn6sium est suffisant que le potassium
peut 6tre utilis6 par la pomme de terre. Lorsque de fortes doses sont n6cessaires
pour obtenir de grandes r6coltes sur des sols manquant de potassium, on devrait
remplacer le chlorure de potasse ou au moins la moiti6 du potassium par du sul-
fate de potasse. Lorsque la teneur d'un sol en magnsium est basse, un accroisse-
ment du potassium diminue la production des tubercules.

L'aspect savonneux et cireux des pomes de terre est un trait caractdristique
d'une fumure forte en azote et faible en potassium. La gravit6 de cet accident
diminue avec une application renforde d'azote et de potassium. On peut obtenir
une saveur agr6able en ajoutant i des fumures azot6es mod6r&es des quantit6s
dquivalentes de potassium. L'insuffisance de potassium est un facteur majeur de la
d6coloration et de la malformation des tubercules.

Alors que la composition amino-acide de la protdine de la pomme de terre est
ind6pendante de la nutrition inorganique, les plantes qui manquent de potassium
contiennent g6n6ralement plus d'azote soluble non prot6inique que celles appro-
visionndes g6n6reusement en potassium, et, elles contiennent plus d'amides que
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les plantes normales. Lors d'une telle carence le pourcentage de prot6ines est pro-
bablement accru par suite de F'augmentation de la gravit6 sp6cifique.

Palates douces: L'augmentation de I'application du potassium entraine une aug-
mentation de la production et une diminution de la fermetd des patates douces;
elle affecte aussi 16g6rement leur capacit6 de conservation. KCl donne une pro-
duction plus forte et une plus grande accumulation de potassium que le K,SO4 .

Navels di rutabagas: M me s'ils absorbent des doses sensiblement plus fortes de
potassium que les pomtes de terre, les engrais phosphoriques jouent g6rn&ale-
ment un r6le plus important pour de telles cultures que les engrais potassiques,
ceux ci dormant une rdaction plus faible. En effet, pour ces plantes, Ie potassium
devrait 6tre employ6 exclusivement sur des sols pauvres en potassium assimilable
et sur des sols qui ne peuvent profiter d'aucun engrais ou seulement en quantitds
relativement petites.

Belleraves el belleravesfourragires: Une quantit6 de potassium sup6rieure A celle
6xig6e par la betterave sucri&e peut &re utile. La taille des feuilles de la betterave
est accrue par un engrais potassique.

Chouxpommis el chouxfourragers: Ces brassicae sont moins sensibles au potassium
que les betteraves.

-Epinards: On augmente la teneur en eau des feuilles d'6pinards par une fumure
potassique. Si l'on peut ainsi retarder le moment o6 ces feuilles fl6triront, leur
6at g6n6ral en sera meilleur.

Topiales: Semblable A la pomme de terre, la tomate est 6galement assez sensible
. la fumure potassique et, comme la pomme de terre, elle a un pouvoir assez res-

treint d'utilisation du potassium du sol; mais ndanmoins, comme la pomme de
terre, elle a un grand besoin et elle peut en absorber des quantit6s qui d6passent
ses besoins.

Les plants de tomates (tendues)> proviennent d'un excs d'azote qui peut &tre
apparement neutralis6 par une application judicieuse de potassium. Le K,SO4 ou
la magndsie de potasse augmente la teneur en sucre, en matitre stche et en vita-
mine C, sur une terre grasse moyennement podzolis6e, alors que le KCI, la sylo-
mite et la kainite, font baisser les sucres et la vitamine C et augmenter 'acidit6 des
tomates.

Belterave a surre : A l'opposition de la pomme de terre, la betterave A sucre a
une nette capacit6 d'utilisation du potassium du sol de sorte que 'on a unique-
ment besoin d'employer des faibles fumures. Faute de soins, 'insuffisance en
magn6sium peut &re intensifi6e la ob des terres ldgres sont ainsi traitdes, mais
des solutions de sels de magndsium redonnent la couleur verte des feuilles chloro-
tiques. L'absorption et le transport du sodium sont, semble-t-il ind6pendants du
potassium.

Cirales: Les besoins en potassium des c6r6ales atteignent moins de la moiti6 des
besoins des plantes sarcl6es bien que l'orge soit plus susceptible d'en manquer que
l'avoine ou le bi. Les graines des c6r6ales sont en gdn6ral moins susceptibles
d'&re affect6es dans leur composition min6rale que ne le sont les organes d'accu-
mulation comme les tubercules; en effet, des changements notables dans leur com-
position min6rale peuvent r6sulter des engrais potassique. L'antagonisme entre le
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calcium et le potassium semble kre le principal facteur d'une carence potassique
chez les c6drales sur sols crayeux. Des fumures de potassium diminue la verse et la
scl6rotiniose chez les hybrides du mals. K,SO4 accroit la synth se prot6ique dans
le b16 d'hiver et le mais.

Fruits: Pour atteindre une production fruiti re maximale, de fortes fumures
potassiques sont n6cessaires et la faible d6ficience magn6sienne qu'elles peuvent
produire n'a pas d'effets nocifs au cours d'une seule saison, au moins en cc qui
concerne la pomme, mais une ddficience magn6sienne progressive provoque par
l'application r6p6t6e de fortes doses de potassium, tend i abaisser la production.

Dans Ic cas des agrumes, lorsque l'approvisionnement potassique par le sol est
insuffisant, le fruit absorbe le potassium des feuilles et des branches. Dans le cas
des orangers, bien que le nombre de fruits ne soit pas influenc6 par l'engrais po-
tassique, chaque fruit est grAce A lui plus gros et plus doux et la pelure est plus fine.

Les ddgits d6s A des doses de sodium toxiques chez les jeunes citronniers,
peuvent &tre plus prononcds en pr6sence de fortes quantit6s de potassium dans des
sols A haute capacit6 d'6change ionique.

Le potassium favorise la qualit6 g6n6rale des pamplemousses, des raisins et des
ananas, et, vu que les bananes absorbent beaucoup de potassium, un r6approvi-
sionnement appropri6 en cet d6ment est ndcessaire pour assurer la transformation
de sucres r6ducteurs en sucrose et en amidon. La transformation de sucres r6duc-
teurs en sucrose dans la canne A sucre avant la rdcolte est d'une fa9on semblable
li6e A un approvisionnement ad6quat en potassium.

Cocotiers: Ils ont 6galement besoin de quantit6s importantes de potassium.

Prairies:

Les prairies destindes i l'ensilage jouissent g6dnralement de soins plus r6guliers et
meilleurs que les prairies rdcolt6es sous forme de foin. Par le b6tail piturant, la
plupart du potassium retourne au sol via I'urine. Les produits animaux, laity com-
pris, n'exportent pas beaucoup de potassium du sol. Les besoins en cet 6i6ment
sont les plus dlev6s dans les prairies apr s fauchage, moins dlev6s dans les prairies
pitur6es par les vaches, et les plus faibles dans les prairies pftur6es par le b6tail de
boucherie.

Le trfle - trHfle rouge en particulier - et la luzerne se rapprochent des pommes
de terre, dans leurs besoins potassiques bien qu'ils ne soient pas tout A fait aussi
6levd. Le potassium est moins rapidement absorb6 par les 16gumineuses que par
les gramindes, de telle manire que lorsque ces deux espkes entrent en comp6tition
dans les pAturages, les l6gumineuses souffrent plus rapidement d'une carence po-
tassique. Ainsi le potassium tend A contrebalancer l'effet d'une fumure azot6e
excessive qui, elle, stimule la croissance des gramin6es et diminue celle du trifle.
Les fumures potassiques sont favorables t la croissance des gramin6es telles que
le ray-grass et le dactyle agglom6r6, directement ou indirectement par l'interm6-
diaire de l'azote fourni au sol par les plantes de ldgumineuses bien nourries. En
g,ndral, les teneurs en K, Na, et Cl des herbages varient plus selon le traitement
qu'elles ont subi, que selon leur phase de croissance; la constatation inverse a t6
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faite pour Ca, PO4 et N. La fumure potassique tend A favoriser le ddveloppement
des 1gumineuses qui repr6sentent un rapport Ca/K plus 61ev6 et une teneur en
prot6ines dgalement plus 6lev6e.

De plus fortes applications de chaux magndsienne sont n6cessaires pour Miever
la teneur en magndsium des piturages A des niveaux appropri6s sur des sols A
besoin en calcium limit6.

Au cours d'exp6riences de fumures sur la luzerne, la teneur du foin en azote
diminue d'une manire manifeste A mesure que le niveau maximum de la fumure
potassique augmente. La teneur en potassium de la luzerne augmente alors et celle
du calcium diminue.

LA ob une forte fumure azot6e est appliqu6e sur des herbages, le pourcentage
de trfle peut se situer en dessous de 10 % et les fumures potassiques provoquent
en g6n6ral une lg6re diminution de la teneur en prot6ines; ohi une augmentation
de cette teneur a lieu, elle est provoqu6e par une augmentation du pourcentage
des 16gumineuses. Apr s une application de potassium, on constate une forte aug-
mentation de la teneur du fourrage en cet el6ment, et une faible diminution des
teneurs en Na, Ca et Mg; toutefois, apr s des fumures trds fortes, la diminution
de la teneur en sodium peut 6tre importante.

Graminies: L'apparition de la tdtanie des herbages est plus fr6quente lorsque le
rapport potassium sur calcium, magndsium et sodium est 6lev6. Scion certains, le
danger de t6tanie ne rev6t une signification rdelle que lorsque la fumure potassique
est considdrablement plus 6levde que la production maximale des gramin6es le
ndcessiterait. Tandis qu'il n'y a pas de preuve actuellement pour attribuer la tdta-
rie aux fortes teneurs des herbages en potassium, il existe, sans aucun doute, une
tendance gdn6rale A l'augmentation de la fr6quence de la t6tanie des herbages pa-
rallklement A l'am6lioration de la culture des pfturages. En gdndral l'influence de
la funure potassique peut 6tre consid6rde comme favorable lorsqu'elle provoque
une augmentation de la teneur en 16gumineuses. Le K 2 SO 4 semble favoriser la
formation des nodules.

La prddisposition A la t6tanie des herbages est Pun des premiers facteurs rendant
l'animal au paturage susceptible de tomber malade. Pour diminuer le risque d'hy-
pomagn smie, les fumures sur prairies doivent tre limit6es aux quantit6s mini-
males d'azote et de potassium n6cessaires A la production des quantit6s et qualit6s
de fourrages exig6s. Les fortes concentrations en K+ et NH4+ doivent Etre 6vit6es
au printemps car elles limitent l'absorption du magnesium, calcium et sodium par
la plante et si elles se trouvent en quantitds excessives, elles peuvent provoquer
une diminution de l'absorption du magn6sium et du calcium de l'herbage par
'animal.

Saison : application de fumures potassiques

II semble qu'il serait n6cessaire d'dtudier plus exactement ia valeur des engrais
azot6s et potassiques A action lente. Dans les localit6s ob l'hypomagn6s6mic a
fait son apparition dans le pass6, il serait sage d'appliquer un m6lange A faible
teneur potassique au printemps, ou m6me d'6viter cet 6dment si la teneur en potas-
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slum assimilable dans le sol est 6lev6e, on, peut-ftre mme de l'appliquer plus tard
dans la saison lorsque les animaux sont moins sensibles. M6me un gazon de ray-
grass put contenant dans sa mati#re sche 0,12% de Mg peut procurer une quan-
titd suffisante de cet dlment pour satisfaire aux besoins physiologiques d'un
animal, s'il n'y avait pas d'autres facteurs inhibant son utilisation. De graves
apparitions de t6tanie des herbages ont eu lieu 6galement dans des conditions
de carence potassiques dans le piturage.

On admet g6n6ralement que de faibles mais frquentes fumures potassiques

sont pr6f6rables A des fumures fortes mais rares. Lorsqu'une seule application

annuelle est recommand6e, it est pr6f6rable de I'appliquer apr s la premikre on
deuxi me coupe on pAture. L'application de quatre fumures potassiques 6gales A
la suite de chaque coupe a diminu6 la consommation de luxe et a augment la
rentabilit6. On a aussi recommand6 de varier le genre d'engrais potassiques utilis6s.

Le placement de potassium sur la ligne dans les cultures de mais semble Etre
plus efficace que le placement des engrais phosphat6s si on les compare avec les
applications A la volde. Mais dans les anndes sches, l'application A la volke de
l'azote et du potassium avant la plantation ou entre les lignes semble pr6dfrable
A l'application sur les lignes. Lorsque le ddbut de la saison est humide et que
les conditions sont temp6dres, la fumure potassique entre les lignes est aussi
efficace que celle appliqude sur la ligne au moment de la plantation. D'autre part,
l'application sur les lignes est deux fois plus efficace que la semaille A la vol6e. Le
placement des engrais est particuli&ement int6ressant pour les 16gumineuses, les
c6r6ales, le mais et sur les sols A capacitd de fixation 6lev6e.

L'efficacit6 du placement des engrais ddpend d'un nombre de facteurs parmi
lesquels se trouvent Ie genre de culture et la capacitd du sol . fournir un 616ment
nutritif donn6. Les cultures semdes en lignes relativement espac6es doivent ktre
considdrdes comme plus sensibles que celles sem6es A la voke. Si un sol r6agit tr s
favorablement A une fumure, il est probable que le placement de l'engrais air une
efficacit6 sup6rieure A la fumure A la voke sur un sol bien approvisionne en cet
dment.

En Ecosse, aucun b6ndfice n'a 6td rdalisd par le placement des engrais potas-
siques tant sur cdr6ales que sur rutabagas et navets. En Angleterre, 8ur sol cray-
eux sensible an potassium, le placement de cet engrais est plus eflicace que l'appli-
cation A la vol6e.

Potassium et maladies des plantes

Le potassium de par son action sur les compos6s azot6s solubles, peut faire appa-
raitre des taches noires chez les pommes de terre. La putrescine amine pent s'accu-
muler si les m6taux alcalins ne sont pas disponibles en quantit6s suffisantes. Le chlo-
rure de potassium rdduit la cercosporiose chez les 16gumineuses. Le potassium de
par son effet sur le m6tabolisme des hydrates de carbone, peut empcher l'int6-
rieur des tomates de brunir. I am61iore 6galement la rdsistance au maladies du
cocotier. Le potassium supprime la maladie des tches du s6same et la maladie
scldrotique du riz. Le potassium agit dgalement sur la rouille bactdrienne des feuilles
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et la maladie des taches, mais il peut favoriser l'6ruption de la rouille brune des
feuilles.

Hypomagnesdmie el titanie

La t6tanie est simplement la manifestation d'une excitabilit6 neuro-musculaire
accldr&; elle est influencde par la proportion relative de certains ions que l'on
peut exprimer par le rapport: Na+ + K +

Ca++ + Mg++ + HT
11 n'est pas aisd de diff6rencier les caractdristiques g6n6rales de Ia t6tanie due A

une carence magndsienne, de celles dues A une carence de calcium. Il est possible
que des concentrations rdduites A la fois de calcium et de magn6sium dans le
plasma, joueraient un r6le synergique dans la manifestation d'un syndrome cli-
nique de la t6tanie des herbages.

L'hypomagnes6mie est dans la pratique associ6e A l'hypocalc6mie. Ile peut
6galement apparaitre lorsque les teneurs en calcium de s6 rum sont normales. Si
on la ddcouvre A temps, on peut enrayer les cas les plus graves par des injections
de sets magn6siens, et, souvent on fait dgalement une injection de calcium. La
paralysie et les convulsions peuvent 6tre acc6kr6es chez les bovins et les ovins qui
passent 'hiver dehors, si la parturition, la rigueur du temps, un travail pdnible,
une alimentation insuffisante ou une peur coincide avec la p6riode oO la teneur du
sang en magn6sium est la plus faible. Chez les veaux, ce mal est g6n6ralement
d'origine alimentaire, dCi A un apport insuffisant de magn6sium de par la prolon-
gation du r6gime lacteux; mais on ne peut pas d6finir dans quelles proportions cet
6tat de chose est essentiellement hormonal dans l'organisme de la mere, s'il est dO
A une toxine dans l'herbe ou A un d6s6quilibre de l'absorption min6rale, ou A un
exc6s de la production de gaz ammoniac; on ne sait pas non plus tr6s bien quels
sont les facteurs qui agissent sur le type le plus saisonnier d6couvert chez les bo-
vins qui passent l'hiver dehors; chez eux, i y a, au cours de l'hiver, une baisse
graduelle de la teneur du sang en magn6sium atteignant la moiti6 de la teneur
normale de l'Vt. Les accidents survenus en Angleterre au cours de I'hiver 1958-
1959 sont attribuds A 'inhabituelle jeunesse de l'herbe, provoqu6e par des con-
ditions plus douces. Etant donn& que les l6gumineuses sont toujours plus riches
en magndsium que les gramin&s, la proportion du tr&fle devrait 6tre augment6e
par une fumure addquate.

L'Ecole Hollandaise estimerait que 1'exc6s de K se produisant simultan6ment
avec des carences de Ca, Mg, Cu et Mn, peut provoquer la t6tanie des herbages
chez des animaux sensibles, surtout si cet exc s en K est accompagn6 d'une faible
teneur de l'herbage en Na et d'une forte proportion Ca/P dans le fourrage d'hiver.
Le rapport K/(Ca +Mg) augmente avec l'intensification des fumures potassiques,
et I'incidence est la plus forte lorsque cc rapport est le plus dev&

Dans le cas du mouton, on ajoute au r6gime ordinaire de l'oxide de magn6sium
quelques semaines avant, ou g6n6ralement juste avant et apr s l'agnelage et ainsi,
l'incidence de la t6tanie herbeuse sera sensiblement diminu6c. Cette maladie arrive
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aussi a d'autres p6riodes de l'ann6e i des moutons adultes qui ne sont pas dans
leur pdriode de gestation. Alors que, survenant le plus souvent sur des herbages
amdlior6s, cette maladie peut arriver i des moutons pturant des pAturages non
amdliords et m6me pauvres. I1 nous apparalt ainsi que cette maladie est d'origine
alimentaire, due A une carence magnsienne. LA o6 le sol est riche en chaux ii peut
6tre pr6f6rable d'employer de la magn6site plut6t que de chaux magndsienne
comme fumure de couverture, ou m&me de pulv6riser du sulphate de magn6sium
puisque l'exc&s de chaux semble faire diminuer l'absorption du magn6sium par la
plante. Un laps de temps tr s important s6pare l'application d'une fumure de cou-
verture et l'apparition d'une augmentation de la teneur en magn6sium des pitu-
rages, et par cons6quent, du sang des animaux piturant sur ces terres.

Alors que certains ont pr6tendu que la forte teneur en potassium que l'on ren-
contre parfois dans les plantes agricoles, 6tait provoqu6e principalement par les
engrais et qu'elle repr6sentait une surcharge du m6tabolisme animal quelque peu
dangereux, personne n'a cependant montr6 que la plus forte teneur de la plante
en potasse, succ6dant A la fertilisation, trouble le m6tabolisme potassique de l'ani-
mal. De plus, personne n'a trouv6 que le magn6sium de l'herbe des champs dans
lesquels la t6 tanie est apparue, est moins disponible que celui des champs t6moins,
bien que chaque animal varie quelque peu.

En Angleterre, les doses de s6rum magn6sien augmentent et les piturages
risquent moins de provoquer la tdtanie apr s la premiere semaine de juin. On
pourrait longuement parler de l'abandon de quelques uns des piturages non labou-
r6s au profit des piturages temporaires. II est probablement plus s6r d'appliquer
la potasse au d6but de l'automne, avant que la pousse ne soit devenue dormante,
et d'attendre le printemps suivant pour appliquer de l'azote.

L'hypomagnes6mie a 6gatement &6 associ6e Ai une augmentation de la tem-
p6rature au printemps, accompagne de chutes de pluie consid6rables, donnant
ainsi naissance A de nouvelles conditions pour une croissance rapide de l'herbe.

L'hvpomagnes6mie chez les veaux de lait, est essentiellement due une carence
magnesienne de leur r6gime, et, le type chronique de la baisse saisonnire enre-
gistr6e chez le bdtail et les moutons au cours de I'hiver, estprobablement similaire.
Des conditions hivernales naturellement froides et humides, peuvent accentuer
cette d6ficience. Ce type est moins apte A 6tre accompagn6 de t6tanie convulsive
et de mort rapide, bien qu'un r6gime lact6 prolong6 chez les veaux puisse parfois
conduire la ttanie. Dans de tels cas, la r6action A une injection de sels magn6-
siens n'est que momentanne. Le b6tail nourri pendant longtemps avec des rations
de cellulose fourragre, peut aussi souffrir d'un manque de magn6sium dans son
regime.

L'hypomagnes6mie de la vache adulte survenant d'une mani&re assez brusque
lorsque les vaches sont dans les champs au printemps pour piturer, ne peut pas
kre considcr6e comme une d6ficience alimentaire de 1'61ment au sens classique
du mot. 11 n'y a pas d'6puisement important du magn6sium total du squelette.

Les bovins plus Ag6s sont plus aptes A d6velopper ce mat que les g6nisses au
cours de leur premi&e lactation. On pense que la disponibilit6 du magnesium ali-
mentaire dans les herbages est faible.



554 D.P. CUTHBERTSON

Quelques preuves exp6rimentales d'apr s les 6tudes sur l'absorption au Rowett
Institute, ont dt mises en 6vidence et elles r6unissent plusieurs observations. Une
concentration r6duite du calcium du plasma contribue 6norm6ment i la mani-
festation du syndrome clinique, coYncidant ainsi avec de nombreuses observations
similaires. Une de ces preuves sugg&re que la rdduction de l'acidit6 de l'abomasum
qui, dvidemment, apparaft lorsque les animaux sont brusquement soumnis A un
r6gime de piturage, peut avoir un sens. Une telle diminution de 'acidit6, donne-
rait une absorption plus faible du calcium par Ia partie supdrieure de l'intestin gr&le,
ob la concentration de l'ion est un facteur important de la ddtermination des quan-
titts de calcium absorb6. Bien que l'on ne conraisse pas encore ob se passe ni
comment se passe l'absorption du magn6sium, on peut supposer que le compos6
du magn6sium qui rdsulte d'une aciditd r6duite dans l'abomasum, ne serait pas
rapidement absorb6. Les effets salutaires de l'injection de magn6sium, pourraient
6tre expliquds ainsi si la chute de la concentration du magn6sium plasmatique 6tait
due A une absorption r6duite. 11 est possible que l'administration de suppl6ments
de calcium puisse dgalement se montrer salutaire. La carence du sodium de l'herbe
provoqu6e par de fortes fumures au chlorure de potassium et au sulphate d'ammo-
nium, on de potasse seule, peut affecter la secrdtion de certaines hormones adr6-
nales, qui, a leur tour, provoquent un changement dans la composition de la salive
parotide, la forte teneur en sodium et la faible teneur en potassium pouvant s'in-
verser. Ce changement dans la secrdtion affecte la composition du contenu du
rumen, si bien qu'il montre une concentration r6duite de sodium et une aug-
mentation de la concentration en potassium. A son tour, celle-ci augmente le po-
tentiel du rumen, changement qui s'opposerait an passage des ions du magndsium
et du calcium dans le plasma, si l'absorption de ces ions A partir du rumen 6tait
possible; quoique ni les ions magndsiens, ni les ions calciques ne semblent 6tre
absorbds A partir du rumen, de telles actions conjugu6es peuvent avoir lieu A
l'endroit ou aux endroits infdrieurs de l'intestin ob ces 6dments divalents sont
absorbds. Ce mdcanisme qui pourrait donner naissance i l'hypomagnes6mie, A
l'hypocalc6mie, ou aux deux, est possible. Mais I'on n'a pas encore bien d6fini
quelles sont les origines de la t6tanie. Des facteurs animaux peuvent avoir plus
d'importance que n'importe quelle anomalie des piturages.

Aucun effet contraire des fumures potassiques n'a dtd observd chez 'homme
omnivore et les changements d6crits pour le ruminant forment le seul indice de
changements ndfastes chez les animaux apris de fortes fumures.

RESUMEN

Importancia del poiasio en la composicidn mineral de pastos farraies

Esta conferencia se refiere a ]a importancia que tienen ciertos cambios en la com-
posici6n de pastos y forrajes, producidos por la aplicaci6n de fertilizantes potA-
sicos.
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En primar lugar, se describe la considerable capacidad que poseen las plantas
para la absorci6n del potasio y su interacci6n con otros iones, porque es con la
aplicaci6n de grandes dosis cuando los efectos de las fertilizantes se hacen gran-
des e importantes. Generalizando, puede decirse que si se afhade mis K+ se reduce
la absorci6n de Mg2+, Ca2+ y Na+; 6ste 6ltimo, a veces, considerablemente.
Ca2+ y NH,+ pueden producir los mismos efectos sobre Mg'+ y Na+, en tanto
que la adici6n de aniones tiende a incrementar la absorci6n de todos los cationes.
Mientras que N en forma de sales de amonio reduce la absorci6n de Mg2+ (y
tambi6n K+) por las cosechas, la aplicaci6n de nitratos ocasioana un aumento en la
absorci6n de todos los cationes, incluyendo Mg. Pero, en la prictica, parte del
amonio se nitrifica, para que las plantas reciban un suministro combinado de nitra-
to y de amonio. Por ello se hace necesario, cuando se interpretan los resultados,
tener en cuenta la forma del fertilizante nitrogenado empleado.

Efeclos delferfili.Zante potdsico en la calidad del producto

En cosechas tan diferentes como las de remolacha azucarera, patatas, nabos y
cereales, la aplicaci6n de altos niveles de potasio favorece la fotosintesis y la coan-
versi6n de los azoicares reductores en hidratos de carbono compuestos. En la
patata existe una significativa y directa relaci6n entre la formaci6n de la f6cula y
la aplicaci6n potisica, pero con la aplicaci6n de un fuerte tratamiento potisico
puede surgir una severa deficiencia de magnesio, y dar lugar a bajos rendimientos.
De manera inversa, se produce una severa deficiencia potisica en la patata cuando
existe en el suelo un contenido relativamente alto de magnesio intercambiable.
Con la remolacha azucarera no se acusa tanto la reducci6n en la absorcidn de
magnesio ocasionada por la aplicaci6n de altos fertilizantes potisicos. Sin em-
bargo, en el caso de cereales, bajo las mismas condiciones, s6lo la cebada muestra
deficiencia en magnesio. La clorosis debida a la deficiente absorci6n de magnesio
puede aparecer a causa del aumento del tratamiento con potasio, incluso aunque
la soluci6n nutritiva sea rica en magnesio.

Patafas: Probablemente, ninguna de nuestras cosechas responda tan bien a la
aplicaci6n del potasio como las patatas. Para asegurar el efecto del potasio en pa-
tatas cultivadas en suelos pobres en magnesio, debe emplearse carbonato cilcico
de contenido magn6sico: s6lo con una adecuada aplicaci6n de magnesio puede
utilizarse el potasio por la patata. Cuando se requieren fuertes dosis para obtener
grandes rendimientos en suelos deficientes en potasio, el sulfato de potasio debe
ser sustituido por el cloruro de potasio o, por In menos, hasta la mitad del potasio.
Cuando el contenido de magnesio en el suelo es bajo, el aumento en la aplicaci6n
de potasio disminuye el rendimiento en tub6rculos.

Las caracteristicas de jabonosidad y plasticidad que presentan algunas patatas
es la consecuencia de la aplicaci6n de fertilizantes de un alto contenido en nitr6-
geno, y bajo en potasio. La gravedad especifica se reduce con el aumento en la
aplicaci6n de nitr6geno y potasio, pudi6ndose obtener un buen sabor con aplica-
ciones moderadas de abonados nitrogenados, acompafiadas de las adecuadas apli-
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caciones de potasio. La deficiencia potisica es el principal factor que interviene
en Ia decoloraci6n v formaci6n defectuosa del tub6rculo.

Mientras que la composicidn amino-dcida de la proteina de la patata es indepen-
diente de la nutrici6n inorginica, las plantas con deficiencia potsica contienen
generalmente mucho mAs nitr6geno soluble sin proteinas que las plantas a las
que se ha aplicado generosamente potasio, y las amidas manifiestan una mayor
proporci6n de 6ste que el que se encuentra en las plantas normales. Con tal defi-
ciencia se presume que el porcentaje de proteina se incrementa, l6gicamente, al
aumentar Ia gravedad especifica.

Patalas: Aumentando Ia aplicaci6n de potasio crece el rendimiento y disminuye
Ia consistencia de la patata, afectando ligeramente al comportamiento de sus re-
servas. KCI produce ligeros iumentos de rendimiento, y mayores acumulaciones
de potasio que K2SO,.

Nabosi nabos suecos: No obstante Ia absorci6n en cantidades relativamente gran-
des de potasio, comparadas con Ia de las patatas, los fertilizantes fosf6ricos son en
general mAs importantes para tales cosechas que los potisicos, ya que dstos pro-
porcionan respuestas mucho mis pequefias. Verdaderamente, el potasio aplicado
a semejantes cosechas debe limitarse solo a los suelos deficientes en potasio asimi-
lable y a suelos que no dispongan de esti6ircol, o donde s6lo es disponible en pe-
quefias cantidades.

«Mango/ds>y remolacaforrajera : La aplicaci6n de mayores cantidades de potasio
del que necesita Ia remolacha azucarera, puede set de utilidad para estos cultivos.
En los ormangolds)), el tamaho de Ia hoja aumenta al aplic6rsele fertilizantes
pot5sicos.

Repollosy colesparaforraje: Estas berzas responden menos ante las aplicaciones
potAsicas que los omangoldsa .

Espinacas: El agua contenida en Las hojas de las espinacas aumenta al fertilizar-
las con potasio. Si se consigue retrasar el que se sequen, pueden sostenerse mejor
sus buenas condiciones.

Tomales: Lo mismo que ]a patata, el tomate responde bien ante Ia fertilizaci6n
potAsica y, como ella, tiene una capacidad relativamente pequefia para utilizar el
potasio del suelo. Pero, no obstante, el tomate, como Ia patata, tiene una gran
necesidad de potasio y una proporci6n del potasio absorbido puede ser el sobrante
de sus necesidades.

El d6bil crecimiento de los tomates ocasionado por el alto contenido de nitr6-
geno puede ser neutralizado s6lo por una juiciosa aplicaci6n de potasio. La apli-
caci6n de K,SO, potasa-magnesio aumenta los contenidos de az6car, el de materia
seca y el de vitamina C, en un medio arcilloso, mientras que In aplicaci6n de KCI,
silomita v kainita disminuyen los contenidos de az6car y de vitamina C y aumentan
Ia acidez.

Remo/acha a:ucarera : En contraste con las patatas, la remolacha azucarera tiene
una marcada facultad de utilizar el potasio del suelo, por lo que s6lo es necesario
un abonado moderado. Si no se tiene cuidado, puede provocarse una deficiencia
en magnesio donde los suelos ligeros son asi tratados, pero los abonados de sales
de magnesio restauran el color verde a las hojas clordticas. La absorci6n v traslo-
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cacion del sodio, parece set que se realiza de manera independiente a la del potasio.
Cereales: Las necesidades potisicas de cosechas de cereales son menores que

la mitad de las necesidades que tienen vegetales, tales como zanahorias o nabos,
aunque la cebada sea, por ejemplo, mAs susceptible a la deficiencia que la avena
o el trigo. Los cereales, en general, estdn mucho menos expuestos a set atacados en
la composici6n mineral que Io que Ia son los 6rganos de reservas como Los tub6r-
culos, en los cuales pueden resultar mucho m6s marcados los cambios en la com-
posici6n mineral, como consecuencia de la aplicaci6n de fertilizantes potisicos. Se
supone que el antagonismo del calcio ante la absorci6n del potasico es el factor
principal en la incidencia de un d6ficit pot6sico en los cereales o suelos calizos.
Los tratamientos con abonados pot6sicos disminuyen la rotura de los op6rculos
v tronchos de los maices hibridos. La aplicaci6n de K,SC 4 aumenta la sintesis de
ia proteina en el trigo de invierno y en el maiz.

Frultales: Para obtener una mayor produccidn de frutos son necesarias aplica-
ciones relativamente altas de potasio, y las ligeras deficiencias en magnesio asi
causadas no producen efectos nocivos en una sola estaci6n, al menos en el caso
de la manzana, pero la progresiva deficiencia magn6sica, asociada con aplicaciones
a largo plazo, de fuertes dosis de potasio, tienden a disminuir la productividad.

En el caso de frutos citricos, cuando el suministro de potasio del suelo es defi-
ciente, el potasio contenido en ramas y hojas es absorbido pot el fruto. Aunque en
el caso de los naranjos el nimero no es influenciado por el fertilizante potdsico,
las naranjas, consideradas de manera particular, son de mayor tamafio, mlis dulces
y de cAscara delgada.

Los dafios debidos a las cantidades t6xicas de sodio en limoneros j6venes pueden
ser mayores cuando existen grandes concentraciones de potasio en suelos de gran
capacidad de intercambio.

El potasio mejora, en conjunto, la calidad de la toronja, cle la uva y de las pifias,
y como las bananas absorben mucho potasio, se hace necesaria la sustituci6n en
grandes cantidades para asegurar la condensaci6n de los azicares reductores a su-
crosa y a f6cula. La conversi6n de los az6cares reductores a sucrosa, en la caFla de
azucar, antes de la recolecci6n, esti igualmente ligada al adecuado suministro de
potasio.

El rocolero tambi6n necesita considerables cantidades de potasio.

Praderas

Las praderas debilitadas por forrajes disfrutan de una mejor y mAs regular aten-
ci6n que las agotadas por el heno. Con pastos dedicados al ganado, la mayor parte
del potasio vuelve al suelo por medio de la orina.

El porcentaje de los productos animales, incluido la leche, no absorben mucho
potasio de la tierra. La necesidad de este elemento es mucho mayor para la tierra
despu6s de la siega, a continuaci6n para los pastos de las vacas y, por 6iltimo, para
los forrajes y alimentos del ganado.

El trdbol y la alfalfa se aproximan, si no igualan, a las patatas en sus necesidades
de potasio, en particular, el tr bol rojo. Las legumbres absorben con menos facili-
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dad el potasio que los pastos, pot lo que, en competencia con dstos las legumbres
sufren deficiencias si se reduce el suministro de potasio. Este tiende a neutralizar
el efecto causado por el exceso de nitr6geno, el cual estimula a las gramineas e
induce a una reducci6n del tr6bol. Las aplicaciones potsicas benefician el creci-
miento de las hierbas, como el centeno silvestre o patas de gallo, directa o indirec-
tamente por medio de la adici6n de nitr6geno al suelo, procedente de las bien
nutridas plantas del tr6bol. En general, el contenido en K, Na y Cl en cosechas
para pastos varia mAs en relaci6n al tratamiento que al estado de desarrollo: ocurre
lo contrario con Ca, PO4 y N. El tratamiento de K tiende a favorecer el desarrollo
del trdbol, cuando existe una mayor relaci6n Ca/K y un mayor contenido pro-
teinico.

Las fuertes aplicaciones de magnesita calcinada son precisas para elevar a nive-
les protectores el contenido de magnesio en pastos y suelos que tienen una definida
necesidad de cal.

En los experimentos de fertilizantes realizados con alfalfa, el contenido de nitr6-
geno en el heno disminuye aparentemente cuando se eleva la dosis de potasio en
los abonados base. El contenido de potasio en la alfalfa se eleva, y el del calcio
disminuye.

Donde se aplican fuertes concentraciones de nitr6geno a los pastos, el porcen-
taje en el trdbol puede set menor de un 10%, y las aplicaciones de potasio ocasio-
nan, generalmente, un ligero descenso en proteinas; donde existe un aumento en
proteinas, es debido al incremento de la aplicaci6n en el trdbol. Existe un consi-
derable incremento en el contenido de potasio, siguiendo a su aplicaci6n Un pe-
quefio descenso en el sodio, calcio y magnesio, aunque aplicado en altas dosis, el
descenso del sodio pueda set considerable.

Gramineas: El caso de enfermedades nerviosas o tetania es mayor cuando la
aplicaci6n potAsica es mis alta en relaci6n al calcio, magnesio y sodio. De acuerdo
con algunos investigadores, el peligro tetnico es s6lo de significaci6n real cuando
la fertilizaci6n potAsica es considerablemente mAs alta de lo necesario para lograr
el mximo de producci6n de gramineas. Mientras que no existe certeza de que,
actualmente, la tetania sea debida a los altos niveles de potasio en los pastos, existe,
sin duda, una tendencia general para la incidencia de la tetania, a aumentar con la
mejora de los pastos.

En general, puede decirse que la influencia de la fertilizaci6n potisica resulta
favorable cuando aumenta su contenido en el tr6bol. La aplicaci6n de K,SO4
parece favorecer la formaci6n nodular. Con bajos contenidos en el trdbol, asi
como en el porcentaje de los pastos, la influencia puede set favorable, pern los
resultados desfavorables pueden ocurrir cuando se aplica con exceso K,SO 4.

La predisposici6n a ia tetania de los herbajes es uno de ls principales factores
que hacen al animal propenso a que los pastos lo enfermen. Para reducir el riesgo
de la hipomagnesia, los fertilizantes utilizados sobre praderas deben restringirse
a las minimas cantidades de nitr6geno y potasio que puedan dar la cantidad y cali-
dad de pastos requeridas. Las altas concentraciones de K+ y NH,+ deben evitarse
en la primavera, ya que 6stas reducen la absorci6n del magnesio, calcio y sodio
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por la planta, y si se presentan en cantidades excesivas pueden conducir, segura-
mente a reducir la absorci6n, por el animal, del magnesio y calcio contenidos
en los pastos.

La aqplicacidn de ftrfilizanles potdsicos: Epoca,aderuada

En apariencia, debe existir la necesidad de investigar mis ampliamente el valor de
la acci6n lenta de los fertilizantes nitrogenados y potisicos para los pastos. Donde
la hipomagnesia ha aparecido con anterioridad, puede resultar inteligente el utili-
zar una baja mezcla de potasa en la primavera o, incluso, suspenderla si el potasio
asimilable en el suelo es alto, o aplicarla al final de la estaci6n cuando los animales
son menos susceptibles. Incluso la siembra de ballico puro - oc6sped ingl6s -;
conteniendo un porcentaje tan pequefio como cl 0,12% de magnesio en materia
seca, deberia proporcionar el suficiente contenido como para atender las necesi-
dades fisiol6gicas de los animales, aunque no fueran necesarias por la presencia
de atros factores que inhiben la utilizaci6n magn6sica en los pastos. Serios sin-
tomas de enfermedades nerviosas han aparecido incluso bajo condiciones de defi-
ciencia pot6sica en los pastos.

Se admite, gencralmente, que las aplicaciones pequefias y n s frecuentes de
potasio son preferidas a las grandes y no frecuentes. Cuando se recomienda una
sola aplicaci6n anual, la sugesti6n mAs comfin es aplicarla despu6s de la primera
o segunda siega o pastoreo. La absorci6n lujosa se reduce y se logra la mayor eco-
norma al utilizar cuatro abonados iguales de potasio, aplicados uno despu6s de
cada siega. Tambi6n ha sido recomendada la variaci6n en el tipo de fertilizantes
potAsicos utilizados.

La aplicaci6n potisica para el maiz en los surcos, comparada con las aplicac-
ciones hechas a voleo parece set relativamente mAs efectiva que las que se hacen
con fertilizantes fosf6ricos. Pero en afios de sequia, las aplicaciones a voleo de
algo de nitr6geno y potasio antes de la plantaci6n o en abonados laterales, parece
mejor que la aplicaci6n de todo el fertilizante en fajas sobre los surcos, al efectuar
la siembra. Donde existen, a comienzos de la estaci6n, nieblas y condiciones mo-
deradas, el abonado lateral de todo el potasio es tan efectivo como el abonado en
fajas sobre los surcos durante la siembra. Pot otra parte, la aplicaci6n en fajas es
doblemente efectiva que el abonado a volco. La colocaci6n tiene un valor especial
para cosechas de legumbres, cereales, mafz, as! como en suelos de alta capacidad
de fijaci6n.

El valor de la colocaci6n de los fertilizantes, depende de un n6mero de factores,
en los que se incluye la clase de cosecha y la capacidad del suelo para aplicar el
elemento nutritivo particular. Cosechas sembradas en surcos relativamente juntos
son mAs aptas para mostrar beneficios que las diseminadas. Si un suelo responde
muy bien al elemento nutritivo aplicado, existe la posibilidad de que la colocaci6n
en faias sea superior que si se efectuara a voleo, en suelos en los que se aplican
bien los elementos nutritivos.

En Escocia no se ha logrado beneficio alguno, como consecuencia de la coloca-
ci6n de fertilizantes potAsicos en el suelo, tanto en cereales como en cosechas de
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nabos. En Inglaterra, la colocaci6n de cal en suelos con respuestas potisicas, resul-
ta mucho mis efectiva que el esparcirlo a voleo.

Elpolasioy las enferfledades de las plantas

El potasio, a trav6s de sus efectos en la fracci6n de nitr6geno soluble, puede afec-
tar profundamente en la incidencia de manchas negras en la patata. La amina putres-
cina puede acumularse si los metales alcalinos no son asimilables en suficiente
cantidad. El cloruro potisico reduce la podredumbre en los guisantes. El potasio
puede actuar a trav6s de sus efectos en el metabolismo del hidrato de carbono,
impidiendo el oscurecimiento de los tomates. Tambidn mejora la resistencia a las
enfermedades en el cocotero. El potasio suprime tambi6n las manchas en la hoja
del ajonjoli y la putrefacci6n del tallo del arroz. Asimismo es efectivo contra el
pulg 6 n bacterial de la hoja y las manchas de las hojas, pero puede favorecer la
aparici6n de la enfermedad del pulg6n oscuro.

Hipomagnesiay letania

La condicidn de la tetania es, sencillamente, la manifestaci6n de un aumento en
la excitabilidad neuro-muscular, que esti influenciada por la proporci6n relativa
de ciertos iones, pudi6ndose expresar asi: Na+ + K+

Ca++ + Mg++ + H+
Los rasgos generales de la tetania debida a la deficiencia de magnesio no pueden

distinguirse ficilmente de los debidos a la deficiencia de calcio. Es posible que
concentraciones reducidas de calcio y magnesio en el plasma act6en sinerg6tica-
mente en la manifestaci6n del sindrome quimico de la tetania de Los herbajes.

La hipomagnesia esti frecuentemente asociada con la hipocalcemia, pudiendo
tambi6n ocurrir con valores normales de suero cilcico. Si se diagnostica a tiempo,
los casos agudos, generalmente, responden ante las inyecciones de sales magnd-
sicas, aunque con frecuencia se invectan tambi6n sales de calcio. La parlisis y las
convulsiones pueden precipitarse en las ovejas y ganado vacuno criado al aire
libre, si el parto, el tiempo riguroso, los cambios bruscos, la alimentaci6n inade-
cuada o el miedo coinciden con el periodo en que el magnesio de la sangre estA en
su proporci6n mis reducida. En los terneros, el origen es, generalmente, alimen-
ticio, y se debe al suministro inadecuado de magnesio a causa de una alimentaci6n
prolongada de leche. Pero hasta qu6 punto la condici6n en el organismo maternal
es, en primer lugar hormonal, o debido a las toxinas de las hierbas o al desequi-
librio en la absorci6n mineral, o al exceso de la producci6n de amoniaco, no esti
claro ni tampoco esti lo suficientemente aclarado qud factores son Los que inter-
vienen en el tipo mis estacionario encontrado en el ganado alimentado al aire
libre, donde durante el otofio e invierno ha habido un declive gradual en el con-
tenido de magnesio en la sangre, e, incluso, de casi la mitad de su valor normal
durante el verano. Los accidentes ocurridos durante el invierno de 1958/59, en el
Reino Unido, se atribuyeron a la abundancia nada corriente de hierba que sigui6
a las moderadas condiciones anteriores. Como las legumbres son siempre mis ricas
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en magnesio que las gramineas, el tr6bol debe ser estimulado par la aplicaci6n de
fertilizantes.

El estudio de la tetania esti muy adelantado por parte de la escuela Holandesa,
que ha demostrado que el exceso de K, coincidiendo con deficiencias de Ca, Mg,
Cu y Mn puede producir la tetania de herbajes en animales susceptibles, particular-
mente si va acompafiado de un bajo contenido en Na en el pasto y una alta relaci6n
Ca/P en el forraje de invierno. La relaci6n K/(Ca+Mg) aumenta con abonados
de alta concentraci6n de K, y la incidencia es mayor cuanto mAs altos son los
niveles de esta relacicn.

En cuanto a las ovejas, la suplementaci6n de la dieta con 6xido de magnesio,
varias semanas antes, aunque generalmente sea poco antes, y despu6s de la cria,
reducir6 materialmente la incidencia de los ataques nerviosos. La enfermedad
aparece tambi6n en las ovejas adultas no prefiadas, en otros periodos del afio.
Mientras que la enfermedad aparece con mds frecuencia en praderas abonadas, no
es extraflo que aparezca tambi6n en ovejas que han pastado en campos no fertili-
zados, e incluso, de pobres pastas. Par ello, insistimos, la enfermedad es de origen
nutritiva, es decir, de deficiencia magn6sica.

Donde el estado cdlcico del suelo es alto, puede preferirse emplear magnesita
mejor que magnesia cilcica, como abonado de superficie, o tambidn pulverizar
con sulfatc magn6sico, ya que el exceso de cal parece reducir la absorci6n de
magnesio par la planta. Existe un considerable lapso de tiempoentre laaplicaci6n
del abonado de superficie hasta la aparicidn del incremento en el contenido de
magnesio en pastos y, posteriormente, en la sangre de las animales que ban pastado
en semejante campo.

Mientras que par algunos investigadores se ha afirmado que el contenido de
potasio hallado algunas veces en las plantas es producido, en la mayora de los
casos, par fertilizantes, y representa una peligrosa carga sobre el metabolismo de
los animales, nadie ha demostrado todavia que el alto contenido en potasio de las
plantas que sigue a su fertilizaci6n, haya alterado el metabolismo potisico del
animal. MAs ain, nadie ha hallado que el magnesio de la hierba cultivada en cam-
pos en los que anteriormente apareci6 la tetania, sea menos asimilable que la que
se produce en campos controlados, aunque en los animales varie con cada caso
particular.

En el Reino Unido, los niveles de suero magn6sico se elevan, y los pastas pier-
den su tendencia a la tetania despu6s de la primera semana de Junio. Todavia hay
mucho que decir para que se deje algunos de los pastos no arados y los animales
puedan pacer en campos y pastos viejos, como si fuera en paralelo. Probablemente,
lo m6s seguro sea aplicar potasa a principios del otofio, antes de que el crecimiento
quede en estado latente, y aplicar el nitr6geno antes de que se manifieste el desa-
rrollo en la primavera siguiente.

La hipomagnesia ha sido asociada tambi6n con el aumento de la temperatura en
la primavera, acompafiada de Iluvias abundantes que producen las condiciones
necesarias para el rAlpido crecimiento de la hierba.

La hipomagnesia que se produce en terneros que est.n amamantindose se debe,
esencialmente, a una deficiencia de magnesio en los forrajes destinados a los ani-
,6
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males, y el tipo cr6nico de decaimiento estacionario observado en el ganado vacuno
y en la oveja, durante el invierno es, probablemente, de naturaleza similar. Como
es natural, las condiciones del invierno, frio y humedad, pueden acentuar la defi-
ciencia. Este tipo no esti tan expuesto a ir acompafiado por la tetania convulsiva
y muerte ripida, aunque la alimentaci6n prolongada de los terneros con leche
pueda, en algunas ocasiones, producir la tetania. En tales casos, la respuesta alas inyec-
ciones de sales magndsicas, no es sino temporal. El ganado mantenido durante largos
periodos con raciones de forraje celuloso puede sufrir tambi6n de falta del diet&
tico magnesio.

La hipomagnesia de la vaca adulta, que se presenta de forma repentina cuando
las vacas han sido llevadas a pastar, en primavera, no puede considerarse como
deficiencia diet6tica del elemento nutritivo en el sentido clisico, pues no existe ago-
tamiento del pasto en el contenido total de magnesio en el esqueleto.

Las vacas viejas son mis propensas a desarrollar la enfermedad que las vaquillas
j6venes en su primera lactancia, considerindose que la asimilaci6n del diet6tico
magnesio en la hierba se mantiene baja.

Algunos trabajos experimentales para conocer las causas de la absorci6n han
sido realizados pot el Instituto Rowett. Dichos trabajos experimentales tienen una
intima relaci6n con las observaciones pricticas. Una concentraci6n reducida de
plasma cilcico es un factor importante que contribuye a la manifestaci6n del sin-
drome clinico, estando esto de acuerdo con muchos experimentos similares, habi6n-
dose encontrado pruebas que pueden ser importantes, que sugieren que la reduc-
ci6n de la acidez en el vientre del ganado vacuno sucede aparentemente cuando
los animalks han cambiado su r8gimen de pastorco de manera repetina.

Tal descenso en la acidez puede resultar por una menor absorci6n de calcio de
la parte superior del intestino, pequefio, donde la concentraci6n del i6n es un
factor importante para determinar las cantidades de calcio absorbido. Aunque el
sitio y forma de la absorci6n del magnesio permanece todavia sin esclarecer, parece
razonable suponer que la aglutinaci6n del magnesio, que resulta de la reducci6n
de la acidez en el vientre de los b6vidos, no puede ser ficilmente absorbida. Los
beneficiosos efectos de la absorci6n con magnesio se explicarian si el descenso en
la concentraci6n del plasma magn6sico fuera debido a una absorci6n reducida. Es
posible que la administraci6n de suplementos de calcio pueda probar tambi6n que
es beneficiosa. La deficiencia de sodio en la hierba, ocasionada pot tratamientos
de alto contenido de cloruro de potasio y sulfato am6nico, o s6lo altos contenidos
de potasa, puede afectar a la secreci6n de ciertas hormonas suprarrenales que, a
su vez, ocasionan un cambio completo en la composici6n de la glindula salivar
como consecuencia del alto contenido en sodio y bajo en potasio.

Este cambio en la secreci6n afecta a la composici6n del contenido del omaso,
pot lo que sobreviene una concentraci6n reducida de sodio y una elevaci6n en la
concentraci6n de potasio.

Esto, a su vez, aumenta el potencial del omaso, cambio que puede producir una
oposici6n al paso de los Jones de magnesio y calcio al plasma, y que debera ab-
sorber a estos Jones en el omaso. Aunque parece ser que ni los iones de magnesio
ni los de calcio son absorbidos desde el vientre, tales interacciones pueden tenet
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lugar en la parte o partes mis bajas del intestino, donde estos elementos divalentes
son absorbidos. Pste es un mecanismo que pudiera aumentar la hipomagnesia o
la hipocalcemia, o ambas. Pero lo que produce la enfermedad de la tetania aon no
estA claramente definido. Los factores animales pueden preponderar en Ia impor-
tancia de cualquier anomalfa en el pasto.

No se ha observado ning6n efecto adverso ocasionado por fertilizantes potAsicos
en el hombre, y los cambios descritos en el ruminante forman el 6nico indicio de
los adversos cambios que se producen en Los animales, cuando se aplican altas con-
centraciones.
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Introduction

Characteristically the content and chemical composition of mineral sub-
stances varies much more in plants than in the animal body. Between the
different plant species there exist genetic variations, but, occasionally,
these can be completely overshadowed by variations due to factors con-
ditioned by environment, such as soil, fertilization, climatic conditions,
etc. in addition to these variations, there is a general variation between the
different parts of the plant; thus the calcium content is, for example, consid-
erably greater in the vegetative parts of the plant than in the seeds, while
it is the other way round with phosphorus.

A comparison between the relative content of mineral substances in plants
and in animals shows clearly that the percentual composition of the ashes
is widely different. Thus the ashes of the body contain more than 70 per
cent calcium + phosphorus, while vegetable ashes generally contain less
than 25 per cent of these two substances. Vegetable ashes, on the other hand,
contain large amounts of potassium, which is scarce in animals.

For farm animals, calcium and phosphorus belong to essential minerals,
which also include Na, K, Cl, Mg, Fe, S, J, Mn, Cu, Co,Mo and Zn. One of the
characteristics of these minerals is that deficiency provokes symptoms of
disease. In addition to the essential minerals, the animal body contains a
great number of other mineral substances, but we do not know yet if they
have a physiological function, or if they exist in the body only because they
occur in the food-stuffs used.

Some of the essential minerals arc a constituent part of the structural
elements, while others occur chiefly in musculature, organs, blood, and
tissue fluids. The minerals perform a great number of functions:

1. as structural elements.
2. as elements necessary for maintaining the osmotic pressure and the

acid-base equilibrium in the organism.
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3. Furthermore, some of the minerals are of decisive importance for the
normal development of many metabolic processes. Thus the investigations
of recent years have shown that a great number of enzymatic processes only
take place provided that certain minerals are present, either because they
are directly built into the enzymes, as in metalloenzymes, or because they
act as cofactors.

As the results of many experiments, we have obtained a certain knowledge
of the mineral requirements of farm animals. Figures from such experi-
ments are tabulated and found in many textbooks, the supply of Ca and P
receiving most attention.

Looking through these tables we will find only small variations in the
figures given within a country. But if we compare between countries, or
between USA and Europe, we will find great variations in the mineral
requirements indicated. Thus The National Research Council, USA, (13)
indicates that the daily nutrient requirements for normal growth of dairy
heifers have to be: 13 g calcium and 13 g phosphorus for a bodyweight of
1000 lbs. The corresponding values from U.K., Roy (14) are 37 g calcium
and 25 g phosphorus.

Similar differences are found in statements giving the requirement for
maintenance of cows. The European norms are considerably higher than
those stated by the American sources. On the other hand, the American
figures for pigs are much higher than those usually accepted in Europe.

With such a great variation in the recommendations for Ca and P, in
spite of the fact that so many experiments have been made with these two
minerals, I find it unsAtisfactory to put up more figures and to discuss mean
values for mineral requirements. 1 prefer to discuss some of the reasons
causing the great variation in requirements stated in different parts of the
world, and to discuss whether there could be developed a general approach
to the problem.

The aim of a great many experiments with minerals has been to find out
the maximum retention of a given mineral that can be induced by any given
diet. But as Ieitch and Aitken (5) have underlined, our aim should be to
gain more knowledge about the animals' net requirement of minerals for
different types of production, and, being known the absorption and utili-
sation, to convert this net requirement into gross requirement, which re-
presents the dietary amount of minerals which must be supplied to the
animal to cover its net requirement.

Looking at the problem from this point of view, we have first to discuss
our knowledge of the net requirement, to criticise constructively the me-
thods from which the results have been obtained and to decide whether
these methods are more preferable than others.
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Net Requirement

1. Maintenance

Just as animals have a maintenance requirement of energy and protein, they
also have a requirement for minerals in connection with the different main-

tenance processes.
This requirement has been determined in different ways. By means of

balance experiments with mature animals on maintenance status, the amount
of minerals needed to keep the animal in balance has been calculated. It is
not a reliable method, however, as can be illustrated by an example taken
from an investigation on mature, non-pregnant and non-lactating cows
(Mollgaard, Thorbek, 12; and Thorbek, Hutchinson, 15). The aim of the
experiment was to determine the food-value of hay and silage, but as in
some of the periods the animals were kept on maintenance status, it is
possible to use the figures from the Ca and P balance as a demonstration.

The following data were obtained for cow No. B 4, which had been dry

for more than 12 months.

Period I Pro IPeriod II1

Fodder, g 77.1 19.0 48.0 17.5 95.6 21.4
Retained, g -0.6 - 0.2 + 3.1 + 0.3 + 4.3 +I 0.1
Bodyweight, kg 627 624 627

Each period includes a preliminary period from 3 to 4 weeks followed by
a collecting period of 4 weeks; it appears clearly that the relation between
the supply and the size of the balance is inconclusive. It is obviohs that such
balance experiments would give us misleading results if we use the figures
to indicate the net requirement of minerals for maintenance.

A more reliable method of determining the maintenance requirement
consists in extrapolating for the loss of minerals at zero intake calculated on the
basis of retention in growing animals that have been kept at different mineral
levels. The method can only be used if the mineral supplies are kept at a
suitably low level securing optimal utilization.

Such an attempt has been made in an experiment with artificially reared
baby pigs from the 5th to the 3 5th day after birth (Ludvigsen and Thorbek, 8,).
The utilization percentage of Ca was 60-70, and the development in the
continuous 72-hour balances and the graphical extrapolating for zero
intake are shown in figure 1.
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Figure 1 Ca retention in artificially reared baby pigs at different levels of intake
and the graphical extrapolation for zero intake

This type of experiment can give us some information on the net require-
ment for maintenance, but we still have sources of errors which are difficult
to avoid. The supply of minerals to the growing animals should be high
enough to give maximum retention, but on the other hand the utilization
should also be at maximum. It is further necessary to know if different
sources of minerals influence the level of the balance, and we do not know
if the slope of the curve is linear, or non-linear at the beginning. So the
difficulties of experimental design and interpretation make this method a
tedious undertaking.

Therefore, it must be regarded as a great step forward that we are now,
by means of isotope methods, able to determine the endogenousfaecal loss of
some minerals, that is to say the unabsorbed residue of minerals in the
digestive juices. The maintenance net requirement for Ca is practically
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equal to the endogenous faccal calcium since the urinary and miscellaneous
losses are relatively small both in ruminants and in non-ruminants. In the
case of P the same is true for ruminants where the rate of urinary P excre-
tion amounts to only a fraction of 1 per cent of the rate of P excretion in
the faeces. It is therefore possible with ruminants to use the endogenous
faecal P as a measurement for the maintenance requirement. In non-rumi-
nants, where the urinary P may exceed the excretion of faecal P, the endo-
genous faecal P cannot be used as an expression of the maintenance require-
ment. On the other hand, knowledge of endogenous faecal phosphorus
and other minerals is necessary for the determination of the true digestibility
of minerals.

The determination of the endogenous minerals depends upon the assump-
tion that after daily injection of isotopes into the bloodstream, the specific
activity of endogenous minerals reaching the intestinal contents becomes
equal to that of the circulating minerals. These endogenous minerals are
diluted by other minerals of exogenous origin in the gastrointestinal tract,
and the extent of this dilution, as measured by the relative specific activities
of the blood and faeces, allows direct calculation of the endogenous faecal
minerals and of the true digestibility.

Such investigations of endogenous P and Ca in ruminants by means of
isotope methods have been carried out by Kleiber el al. (4), Lofgreen et al. (7),
Ilisek el al. (16) and -ansard el al. (3).

In their first experiments with milking cows and steers, the values ob-
tained were 4-7 g endogenous Ca and 10-14g endogenous P for animals bet-
ween 250 and 450 kg, which is approximately 16 mg endogenous Ca per kg
body-weight and about double that amount for P. These values are nearly
twice as high as the values given by Mitchell and bMcClure (10) from experi-
ments where they used a normal balance technique.

Although, up till now, we have performed rather few experiments with
Ca and P isotopes, it could be advantageous in ruminant investigations to
correct the values obtained by the conventional balance technique with
these figures for endogenous loss, and in that way obtain better values for
the digestibility. For pigs we do not have such information concerning
the endogenous faecal loss of minerals, as estimated by isotope methods.

2. Growth

The net requirement of minerals for growth can be estimated directly by
analsis of the products. In basic trials Illenberger el al. (2) have analysed a
great number of calves and heifers and determined the composition of the
bodies at different ages. On the basis of the differences thus found, the con-
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tent of minerals for 1 lb of weight-gain can be calculated. For a calf weighing
100 lb the content will be about 3 g Ca and 1.7 g P, while a lb weight-gain
at 1000 lb live-weight will contain about double that amount of Ca and P.

In balance experiments with calves and heifers, Archibald and Bennett (1)
have found a daily retention of about 8 g Ca and 4 g P at a live-weight of
1000 lb, which agrees fairly well with the slaughter results from Ellenberger
indicating 7.2 g Ca and 3.5 g P in 1 lb weight-gain for that weight-class.

In balance experiments with baby pigs, Ludvigsen and Thorbek (8) have
found a daily retention of 0.6 g Ca and 0.7 g P between the 5 1h and the 8t"
day, increasing to 4.4 g Ca and 3.0 g P when the pigs were 5 weeks old, as
shown in figure 2. The pigs were in continuous 72-hour collecting periods.
In later experiments with pigs weighing from 20 to 90 kg we found that
the retention increased to about 8 g Ca and 6 g P daily. There seems to be
some agreement in the daily Ca retention in growing calves and pigs,
whereas the P retention seems to be higher in pigs than in calves.

It should be underlined that these experiments both with cattle and pigs
were long-term experiments with a rather large number of experimental
animals.

5.0

o Ca

4.0-

3.0- p

2.0 -7

1.0- .
.0

S0
5 8 11 14 17 20 23 26 29 32 35 Age of Days

2,3 2,6 3,5 4,3 5,2 6,4 7,4 8,4 9,5 10,6 Live weight kg

Figure 2 Ca and P retention in artificially reared baby pigs estimated
in continuous 72-hour collecting periods



PROBLEMS ASSOCIATED 571

It has been usual to regard Ca retention as synonymous with true bone
formation, but the isotope investigations of recent years indicate that the
surplus of calcium in the blood is not built into the skeleton immediately,
but fixed on the surface of the bones for later removal or exchange with the
bone crystals. If this is true, the balance experiments will have to be reva-
lued. Thus Leitch and Aitken (5) write in an excellent review titled "The
Estimation of Calcium Requirement": "In short-term balances with high
intakes, retention may bear no relation to formation of true bone during
the period of the balance and so, as in isotope and infusion experiments,
may express only the capacity of the skeleton to fix calcium more rapidly
than the secretion of digestive juices and urine can remove it. This tempo-
rary and superficial fixation might partly account for the fact that summa-
tion of retentions measured in short-term experiments to give skeletal cal-
cium at the end of a number of years may give impossibly high totals."

3. Reproduction and lactation

The net requirement for foetal growth has been calculated from the work
of Ellenberger et coll. (2). They analysed 24 whole calf foetuses, from 160 to
267 days old, and from their results, the cows' net requirement for foetal
growth can be estimated at 7 to 9 g Ca and 4 to 5 g P daily in the last two
months of gestation.

The net requirement for milk production will depend on the content of
Ca and P in the milk. Generally it will be about 1.3 g Ca and 1.0 g P per kg
cow milk.

In their investigations into the metabolism of pregnant and lactating
sows, Lenkeit et coll. (6) recently published some papers concerning the
mineral metabolism. It appears clearly that the Ca and P retention in the
foetus is rather independent of the mineral source. With a range in the total
balance of calcium from 276 g to 690 g during the gestation period, the
range of Ca content in the piglets at birth was only from 175 to 2 07 g. For
phosphorus, the figures for the total balance were from 198 to 519 g and
for the content in the piglets from 96 to 12 5g.

It must be emphasized that the best way of estimating the net requirement
for reproduction will be to analyse the conception products at different
ages. In estimating the Ca and P balances of pregnant and lactating animals,
we shall not get an expression of their net requirements, as the size of the
balance will be decisively conditioned by the stage at which the animals
are in their annual cycle of lactation and gestation. Thus it has been shown
that even large intakes of Ca and P do not prevent a negative balance during
the first part of the lactation, Lenkeit et al (6). Later in lactation and espe-
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cially during the dry period, the earlier losses from the body cease and are
replaced by a storage of the elements.

As emphasized by Aleeynard and Loosli (9) : "Clearly, negative balances
early in lactation do not necessarily mean that the ration is inadequate in
calcium and phosphorus for the cycle as a whole, and it would appear that
the utilization of reserves early in lactation is a normal process, not harm-
ful to the animal provided the losses are not too great and provided they
are fully made good later."

In conclusion some mean values for net requirement of Ca and P are
given in the table below. The figures are taken from relatively few experi-
ments on cattle, and must be considered with some reservation until more
results are available.

Eslimalion of net requirement for Ca and P

Cattle Ca P

Maintenance (250-450 kg) *

g/day ........................................ 4-7 10-14
appr. mg/kg body weight ....................... 16 32

Growtb g/lb weight-gain **

at 100 lb body weight ......................... 3 1.7
at 1000 lb body weight ......................... 7.2-8 3.5-4

Reproduction (8-9 months) ***
g/day ........................................ 7-9 4-5

Lactation gfkg m ilk ............................ 1.3 1.0

• Isotope methods, Ca: Visek etal (16) and Hansard efal. (3)

Isotope methods, P: Kleiber el al. (4) and Loygreen el al. (7)

•* Slaughter exp.: Ellenberger at al (2)
Balance exp.: Archibald and Bennett (1)

*** Slaughter exp.: Ellenberger et al. (2)

Cross requirement

The net mineral requirement is the basis for the estimation of the gross
requirement, the latter being the amount of mineral which must be supplied
in the fodder to the animal to satisfy its net requirement. The question of
how to meet this requirement from the feeding stuff used, presupposes
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knowledge of the absorption, interaction and utilization of the minerals in the
animals.

The absorption of minerals depends partly on the pH of the intestinal
tract, and partly on the interaction between the minerals and other sub-
stances present. As Dr. Cuthbertson has discussed in the previous paper
some of the problems concerning the absorption of ions from the alimentary
tract of the ruminant, I shall confine myself here to some remarks about the
absorption of minerals by pigs.

At The National Research Institute, Copenhagen, Hlagens has, by means
of inserted cannulae, measured the pH of the intestinal content in the diffe-
rent parts of the alimentary tract. In the jejunum the distance of the cannulae
was 3 to 4 metres, and in the ileum from 13 to 15 metres from the pylorus.
On account of the sudden death of Hagens, the results were published by
Mollgaard (11). The following table shows a juxtaposition of some of the
measurements and indicates the limits found.

Pig No. 73 Pig No. 43 Pig No. 33 Pig No. 15

Hours Num- pH Num- pHl Num- pH Num- pH
after ber of ber of ber of ber of
feeding tests tests tests tests

Duodenum 3/4 43 2.3-6.3 31 2.7-6.0 25 3.3-6.1 14 4.0-5.7
Jejunum 3 30 5.1-6.5 29 5.6-6.5 16 5,6-6.8
Ileum 5 9 6.7-7.7 26 6.5-7.6 14 6.7-7.5 6 6.8-7.3

It is characteristic that the variations of pH in the duodenum are quite
considerable, due to the periodical emptying of the stomach. The variations
are much smaller in the jejunum and in the ileum. In the jejunum the pH
values do not exceed the neutral point, whereas they fluctuate round the
neutreal point in the ileum. Consequently the absorption of Ca and P can
take part in the upper part of the small intestine, whereas the conditions
for the absorption are bad when the food gets down to the ileum.

It is generally stated that no absorption of Ca and P takes place in the
lower section of the intestinal tract, because it is taken for granted that the
high pH values are unchanged in this section. It is, however, doubtful
wheter this view holds true for pigs. During the last year Ludvigsen and
Thorbek (unpublished data) have made some investigations into the intestinal
content of the caecum in pigs. The samples were taken through cannulae
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inserted into the caecum of pigs weighing from 40 to 100 kilos. The object
was to examine how the digestive processes take place in the caecum under
different feeding conditions. The experiments are still at an early stage, but
the results from the first ten pigs, clearly show that extensive fermentation
processes take place in the caecum of the pig, since we find an average
content from 10 to 15 mgEq of volatile acids and from 8 to 12 mgEq of
lactic acid per 100 g of intestinal content, which results in a fall of pH to
about 5.5 or 6.0. Thus absorption of Ca and P should be possible until the
intestinal content of the colon reaches the neutral point again.

Though the pH of the intestinal tract is of essential importance for the
absorption of Ca, P, and other minerals there are, however, other factors
too, which influence the absorption. Thus absorption is promoted by the
D-vitamins, but obstructed by substances like phytic acid and oxalic acid,
which form insoluble compounds with Ca.

Large intakes of iron, aluminium and magnesium have an obstructive
effect on the absorption of P, just as a great excess of either calcium or
phosphorus interferes with the absorption of the other minerals.

Experiments made in recent years have shown that, as far as calcium is
concerned, the degree of saturation of the skeleton effects the level of Ca
absorption since both the absorption and the retention are greatest when
skeleton is deficient in Ca. Conversely, low absorption and retention are
found where the skeleton is saturated with Ca. This means that quotients
of absorption and retention will often be encumbered with great inaccuracy,
which leads to the conclusions drawn by Leitch and Aitken, concerning the
requirement of Ca in human nutrition: "It would seem that conclusions
about the absorption of calcium from different foods made without refe-
rence to antecedent diet, to level of intake, and to body increment required,
are of doubtful value. The position may be further complicated by other
components of the diet held to help or hinder absorption and retention of
calcium."

It is often indicated that the absorption of minerals is very low, but
according to the opinions of Leitch and Aitken it is doubtful whether this
is true. However, it must be admitted that in spite of intensive investi-
gations on mineral metabolism we are still far from being able to indicate
values for the true digestibility of minerals. And so, for the gross - or dietary
- mineral requirement of our farm animals.

An approach to the problem would be to gain more knowledge about the
net requirement both to maintenance and to the different types of produc-
tion, and to estimate the true digestibility. In this way, it should be possible
in the near future to find out the quantity and quality of the various minerals
to be given to meet the animals' mineral requirement.
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SUMMARY

Problems associated with the determination of the mineral requirement
of farm animals

With the great variation in the mineral requirement recommended in the USA
and Europe, it is considered to be more valuable to discuss some of the reasons
concerning this great variation, and to discuss whether there could be developed
a general approach to the problem.

It is discussed if such an attempt could be made by estimating the net require-
ment of minerals both to maintenance and to the different types of production
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and then by estimating the true digestibility to convert this net requirement to
gross - or dietary - requirement.

The different methods used for estimation of net requirement for maintenance
are first discussed, but the isotope method is considered to be the best one.

For the estimation of net requirement for growth, the slaughter and balance
methods are compared showing fairly good agreement when the balance trials are
long-termed and well conducted. It is discussed whether a retention of Ca is syno-
nymous with true bone formation or whether it is primarily to be regarded as a
fixation of Ca to the surface of the bone for later removal or exchange with the
hone crystals.

In estimating the net requirement for reproduction the best way will be to ana-
lyse the conception products at different ages. In estimating the Ca and P balances
of pregnant and/or lactating animals we shall not get an expression of their net
requirements, as the size of the balance will be decisively conditioned by the stage
at which the animals are in their annual cycle of lactation and gestation.

In discussing the question of converting net requirement into gross requirement
the different phenomena concerning the absorption of Ca and P are mentioned,
with a special view to the migration of pH in the intestinal tract.

Attention is given t6 the fermentation processes in the caecum of the pigs and
their significances for absorption of minerals is discussed. The greater or smaller
degree of saturation in the skeleton with Ca is emphasized as being important for
absorption and retention, which results in uncertainty in evaluating the quotients
obtained for absorption and retention.

It is concluded that in spite of intensive investigations on mineral metabolism
we are still far from being able to indicate the quantity and quality of the various
minerals to be given to meet the animals' mineral requirement.

ZUSAMMENFASSUNG

Probleme im Zusammenhang wit der Bestimmung des Minera/stoffhedarfs
der /andwirischaftlichen Nulziere

Da die Angaben Ober den Mineralstoffbedarf der landwirtschaftlichen Nutztiere
in den Vereinigten Staaten und Europa stark varlieren, erscheint es bedeutungs-
voll einige GlrUnde dieser Schwankungen zu untersuchen und nachzuforschen, ob
eine allgemein giltige Lasung dieser Frage nicht gefunden werden kann.

Es wird besprochen, ob eine Lbsung nicht dadurch erreicht werden kann, daB
man auf Grund vom Nettomineralstoffbedarf der Tiere, und mit Hilfe der wahren
Verdaulichkeitsquotienten, den Nettobedarf in den Bruttobedarf umrechnet.

Die verschiedenen Verfahren, die zur Bestimmung des Nettobedarfs fiAr den
Erhaltungsbedarf angewendet wurden, werden behandelt. Hierbei wird die
Isotopenmethode als die bestgeeignete erwahnt.

Zur Bestimmung des Nettobedarfs fur Wachstum werden die Schlachtungs-
und Bilanzmethoden verglichen, die recht gut ilbereinstimmen, sofern die Bilanz-
versuche sich uber hingere Zeit erstrecken und sorgfidtig geleitet werden. Es wird
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besprochen, wieweit positive Kalziumbilanzen einer wahren Knochenbildung
entsprechen, oder ob es sich dabei um eine primiire Kalziumfixierung auf der
Knochenoberfliche handelt, die dann spter wieder abgebaut werden kann oder
mit Knochenkristallen in Austausch treten kann.

Die beste Methode zur Bestimmung des Fcetusnettobedarfs besteht darin, die
Konzeptionsprodukte in verschiedenen Stadien zu untersuchen. Berechnen wir
die Ca- und P-Bilanzen von trichtigen und/oder laktierenden Tieren, erhalten
wir keinen Ausdruck des Nettobedarfs, da die GrbBe der Bilanz in entscheidender
Weise davon abhiingt, in welchem Stadium der Laktation oder Triichtigkeit das
Tier sich befindet.

Bei der Besprechung tiber die Umwandlung des Nettobedarfs in den Brutto-
bedarf, wtirden verschiedene Erscheinungen der Ca- und P-Resorption unter
besonderer Bericksichtigung der Veriinderung des pl-I im Darmtrakt erwahnt.

Die Girungsvorginge im Coecum der Schweine und die Bedeutung dieser
Glirung fUr die Mineralstoffresorption wurden besprochen. Die gr6l3ere oder
geringere Kalziumsiittigung des Knochengeristes wurde als wichtiger Punkt fUr
die Ca-Resorption und Ca-Retention hervorgehoben, wobei die fhr Absorption
und Retention erhaltenen Quotienten als unsicher erschienen.

AbschlieBend wird festgestellt, daB wit trotz intensiver Forschung auf dem
Gebiet des Mineralstoffwechsels noch nicht in der Lage sind, Menge und Art
der verschiedenen Mineralien anzugeben, welche den Tieren zur Verfigung
gestellt werden soil, urn ihren Bedarf zu decken.

RESUME

Problmes relatif h la ditermination des besoins en iliments miniraux
des anitaaux domestiques

Vu la grande variation dans l'approvisionnement min6ral conseild aux Etats-Unis
d'Amdrique et en Europe, on pense qu'il est plus important de traiter de quelques
unes des raisons concernant cette variation et de voir si Fon pourrait ddcouvrir
une solution gdndrale . cc probl me.

La tentative de rdsoudre cc probleme par estimation de l'dxigence nette en
mindraux la fois pour l'entretien et pour les diffdrents types de production, et
ensuite par dvaluation de la digestibilitd rdelle, suivie d'une conversion de cette
dxigence nette en dxigence brute ou de rdgime, est discutde. Les diffdrentes
m6thodes employdes pour 'dvaluation du besoin net pour l'entretien, sont tout
d'abord discutdes, mais la mdthode utilisant les isotopes est consid6rde comme la
meilleure.

Pour l'dvaluation du besoin net pour l'entretien de l'animal, les mdthodes
d'abattage et de d&ermination du bilan d'entretien sont compardes, et dies
concordent assez bien lorsque les essais de bilan sont .longs termes et bien
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dirig6s. On 6tudie si one r6tention de Ca est synonyme d'une r6elle formation
osseuse, ou si, en premier lieu, cie doit &re consid6r6c comme une fixa-
tion de Ca sur la surface de i'os en ue d'un d6placement ult&ieur ou d'un &hange
avec les cristaux de l'os. Pour la d&ermination du besoin net a la reproduction, la
meilleure m6thode serait d'analyser les foetus diff&ents stades d'6volution.
En 6valuant la moyenne de Ca et de P des animaux en gestation ou en lacta-
tion, nous n'obtiendrons pas l'expression de leurs besoins nets, puisque la grandeur
de cette moyenne sera conditionn6e d'une mani&re d6cisive, par la phase ob ces
animaux sont parvenus au cours de leur cycle annuel de lactation et de gestation.

En traitant de la question de convertir le besoin net en besoin brut, les diff6
rents ph6nom nes concernant l'absorption de Ca et de P sont mentionn6s, en
vouant une attention particuli6re A la modification du pH dans le tube digestif.

Un int6& particulier est donn6 aux processus de fermentation dans le caecum
des porcs et leur importance pour I'absorption des min6raux est discutde.

Le plus haut ou le plus faible degr6 de saturation en calcium dans le squelette
est mis en relief comme &ant important pour I'absorption et la r6tention de cet
d1ment, cc qui nous donne une incertitude dans l'dvaluation des quotients ob-
tenus par [absorption et la r&ention.

On conclut que, malgrd les recherches intensives sur le m6tabolisme min&al,
nous sommes encore loin d'&re en mesure d'indiquer la quantit6 et la qualitd des
diffdrents min6raux qu'il faut donner aux animaux pour satisfaire leurs besoins en
dldments mineraux.

RESUMEN

Problemas relativos a la delerminacidn de la necesidad en elementos nulrilivos
de los animales domesticos

En vista de la gran variaci6n que existe en el suministro de clementos nutritivos
minerales para los animales domdsticos, en Estados Unidos y en Europa, se
considera que resulta mAs importante tratar algunas de las razones que se rela-
cionan con esta variaci6n y ver si se puede encontrar una soluci6n general a este
problema.

Esta conferencia trata de la posibilidad de resolver este problema por estima-
ci6n de las exigencias netas en elementos nutritivos minerales, para el manteni-
miento de los animales y los diferentes ramos de producci6n. A continuaci6n se
eval6a la cantidad real que es digerida por los animales, seguida de una conver-
si6n de esta exigencia neta en exigencia bruta.

Tambi6n se estudian en esta conferencia los diferentes m6todos empleados para
la evaluaci6n de las necesidades netas en la nutrici6n de los animales, aunque, sin
embargo, se considera como el mejor el m6todo que utiliza isotopos en la nutri-
ci6n.

Para la estimaci6n de la necesidad neta en el crecimiento del animal, se compa-
ran los ensayos realizados en mataderos y los de determinaci6n del equilibrio
nutrici6n-retenci6 n. Semejantes estimaciones concuerdan perfectamente cuando los
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ensayos para la determinaci6n de dicho equilibrio son, a largo plazo, bien orien-
tados. Tambi6n se estudia si la retenci6n de Ca es sin6nimo de buena formaci6n
del esqueleto, o si debe set considerada como una fijaci6n de Ca sobre la superficie
del hueso en vista del desplazamiento posterior, o como consecuencia del inter-
cambio que se realiza con la cristalizaci6n de los huesos.

Para la determinaci6n de las necesidades netas en elementos nutritivos minerales
para la reproducci6n, el mejor m6todo seria el de analizar los fetos en sus diferen-
tes periodos de evoluci6n. Al determinar la media de Ca y P, en animales en perio-
dos de gestaci6n o lactancia, no lograriamos obtener la expresi6n de sus necesi-
dades netas, puesto que la mayor parte de esta media estari condicionada, de
forma decisiva, por la fase por la que estos animales han pasado en el curso de su
ciclo anual de lactancia y gestaci6n.

Tambi6n se trata en esta conferencia de la transformaci6n de las necesidades
netas en brutas, citindose los diferentes fen6menos que se relacionan con la absor-
ci6n de Ca y P, dedicindose un inter6s especial a la migraci6n de pH en la regi6n
intestinal. Asimismo se concede una atenci6n particular a los procesos de fermen-
taci'n en el intestino ciego de los cerdos, asi como su importancia en la absorci6n
de los elementos nutritivos minerales, poni6ndose de relieve el mayor o menor
grado de saturaci6n de Ca en el esqueleto, to que nos proporciona resultados in-
ciertos cuando se trata de estimar los cocientes obtenidos pot la absorci6n y
retenci6n.

Finalmente se manifiesta en esta conferencia que, no obstante las intensivas in-
vestigaciones realizadas sobre el metabolismo mineral, a6n estamos lejos de in-
dicar la cantidad y calidad de los diferentes elementos minerales que es imprescin-
dible proporcionar a los animales para que puedan atender sus necesidades en
dichos elementos.





Processus du m&abolisme des ruminants, nutrition et
dquilibre min'raux: synthese et realisation

DR. J. P. LA=TEUR,

Inspecteur V&&inaire au Minist&e de l'Agriculture

Bruxelles

Le dernier acteur de ces Journ6es, charg6 de tirer les conclusions des tra-
vaux de notre Congr6s se trouve dans une grande perplexit6, car il connait
les modestes limites de son aptitude h la quintessence.

Mais A cette heure, la joie et la confiance l'emportent de tr s loin, la joie
et la confiance que nous donne un beau travail. Le beau et bon travail que
vous avez accompli, Messieurs, dans la suite harmonieuse de ces journ6es
d'tudes.

I1 n'est point dans les usages d'6voquer en public trop de souvenirs per-
sonnels mais tout homme qui a v6cu un demi si&le, ou un peu plus, 6prouve
un respect instinctif pour les souvenirs et les anniversaires. Et cc Congr s
est pour moi un anniversaire: la vingtime grande confrontation interna-
tionale qu'il m'est donn6 de vivre bien souvent ds les premiers stades de
'organisation.

Pour peu que l'on se fasse une exp&ience, il est 6vidcnt que le sort d'un
congr s est souvent fix6, d6s le premier stade d'61aboration, par la qualitd
des contributions de base, des documents de travail. Une appr&iation pre-
mi6re, rarement d6mentie, r6v&le tout 'intdr& soulev6 par le sujet, le niveau
scientifique et encore, faut-il le dire en un temps que les n6cessit6s ont rendu
pragmatique, la traduction possible dans l'ordre &onomique ou social des
r6sultats de la recherche.

Je n'exag&e en rien l'hommage qui vous est d6, disant que notre Congr6s
international du potassium ne le c6de en rien aux assembles 6minentes
r6unies sous 1'6gide de la FAO, de 'OECE, ou de I'Organisation Mondiale
de la Sant&

Dans un congrs scientifique de cette qualit6, i'heure de la philosophie
sonne A l'heure- des conclusions.

Le r6le du potassium dans la physiologie et la pathologie des animaux
sup6rieurs. Le sujet n'est pas neuf et les recherches sont innombrables.
Mais, nous le savons tous, I'efficacitd des recherches souffre encore d'un
d6faut de coordination et d'information mutuelle.
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A premire vue, les conclusions des travaux dpars, de toutes nationalitds,
pouvaient paraitre fort diverses, voire inconciliables. Cette impression
premi&re est due sans doute au fait que la chose 6crite n'est pas toujours
['expression rigoureuse de la pens&e. I1 reste peu de chose A nos langues
modernes de l'instrument subtil invent6 par les Grecs.

L'Institut International de la Potasse consid6rait comme indispensable,
une somme de nos connaissances actuelles sur les actions du potassium
dans le monde des mammif6res, au sommet de la hi6rarchie des vivants.
Ce que vous avez fait, Messieurs, est, je le pense, bien fait.

Les conf6rences et les contributions, de bien belle qualit6, les interven-
tions souvent opportunes des assistants nous ont apport6 l'esprit de plu-
sieurs disciplines, une documentation large et forte, et nous laissent le
sentiment de plus en plus affirm6 d'une convergence des lignes de la re-
cherche.

II y a tant de choses t dire sur le potassium et l'6tendue de son domaine.
Sa pr6sence et ses mouvements dans les sols, la nutrition des plantes, son

r6le dans la physiologie et la pathologie v6g6tales. Et puis, son destin ali-
mentaire, son entrde et son comportement dans l'organisme animal, ses
r6actions aux divers 6quilibres physico-chimiques dans le milieu int6rieur,
ses influences possibles sur les grandes fonctions.

Dans l'dtude des m6canismes complexes et combien subtils de la physio-
logie des animaux sup6rieurs, la remont6e laborieuse vers les causes pre-
mi&res exige tout d'abord une appr6ciation exacte de la hidrarchie des phd-
nom6nes.

Dans les troubles gdndralement attribu6s aux d6sdquilibres de la formule
min6rale d'un organisme, le <<comment)> est souvent fort clair, le ((pourquoi)
l'est beaucoup moins.

La cause premi&re peut &re dloignde, ses effets propres ou directs clini-
quement peu apprdciables.

Si les effets propres ou directs entrainent dans le milieu ou au niveau de
certains points d'dchange, des modifications capables de perturber l'dqui-
libre min6ral, nous pouvons assister au ddchainement de manifestations
spectaculaires au sens clinique.

Parmi ces causes souvent ignordes, nous citerons par exemple des troubles
digestifs qui entravent la r6sorption d'un ou plusieurs dldments min6raux,
'alcalose gazeuse, les dtats de stress, une atteinte A F'intdgritd du filtre rdnal.

Les effets du trouble mindral, agent actif mais subalterne, ne sont alors
que des dpiph6nom6nes, souvent considdrds comme 6lments pathogd-
niques primordiaux. Nous n'avons en rdalitd que les sympt6mes d'un sym-
pt6me.
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I1 a sembl6 que le mammif&re humain m&itait P'honneur d'une &ude
particuliere de ces probl6rmes. Ce qui fut fait.

Dans ce domaine au moins, les opinions sont parfaitement claires. Le
potassium a un r6le physiologique dminent. Ce r61c peut encourir des per-
turbations assez graves dans certains &ats pathologiques.

Mais, dans 1'6tat actuel de nos connaissances, les troubles de la concen-
tration, de l'ionisation, de la fixation, des migrations du potassium n'appa-
raissent jamais comme causes premi6res. Les &ats ou les comportements
anormaux du potassium sont li6s d'autres ph6nom6nes, et notamment
aux bouleversements complexes de grands syndromes humoraux, dont le
d&erminisme, selon les termes propres de l'dminent rapporteur, fait inter-
venir des perturbations des fonctions r6nales, digestives, endocriniennes.

Nous ne pouvons et ne d&irons pas commenter la synth&se magistrale,
qui nous a dt6 pr6sent&. Proposons-nous seulement d'en retenir que la
m6decine humaine a constat6 les dyskali6mies, en hyper ou en hypo, et
s'est attach6e a la recherche de leurs causes. Parmi ces causes, le potassium
du r6gime alimentaire n'a qu'une faible part, sauf peut-&re d'extr6mes
ddficiences possibles dans un r6gime humain, mais presque impensables
dans le rdgime des animaux domestiques.

L'homme sain, comme les autres mammif&es, tol6re parfaitement d'im-
portantes surcharges alimentaires de potassium.

Le d6terminisme des dyskali6mies, largement explor6, ne permet pas de
consid6rer chez l'homme l'existence d'une pathologic du potassium en
dehors des syndromes o6i le r6le majeur appartient au ddficit ou A la rdpar-
tition anormale du potassium.

Dans le domaine de la pathologie animale, la contribution de ce Congr s,
peut 6tre la plus importante depuis longtemps, t6moigne d'une concentra-
tion de I'int6r& sur le syndrome de t&anie.

Elle nous offre un raccourci saisissant des recherches poursuivies, jusqu'
pr6sent, avec plus de bonne volont6, sans doute, que de succ s. Ces re-
cherches n'offrent la base d'aucune conclusion formelle, peut-&tre quel-
ques indications provisoires quant aux mesures prophylactiques.

Mais on peut ddgager une orientation nouvelle de la recherche qui portait
aux dquilibres min6raux un int&t trop exclusif.

A propos de la definition des syndromes titaniformes chez les bovins

Le nombre d'observations purement cliniques, r6alis&s depuis longtemps
chez les bovins et souvent appuy6es d'une anamn6se d6taill6e, a mis en
6vidence un type remarquable d'accident t6taniforme, consid6r6 longtemps
comme le monopole des vaches laiti6res.
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Tkanie d'herbe, ou d'herbage, t6tanie de printemps, rendent compte
de certaines coincidences, mais ont un sens trop restrictif. I1 y a bien autre
chose que la t6tanie de printemps ou Ia t6tanie de la jeune herbe.

Nous connaissons aussi la t6tanie d'automne et nous savons que cc n'est
pas toujours un accident propre aux regains de pAtures. I1 se produit avec
une fr6quence 6gale chez les animaux paissant des 16gumineuses en culture
d6rob6e.

Et encore, la tdtanie des 6t6s froids et humides, oii la recherche des cons-
tantes sanguines rdserve des trouvailles d6concertantes, oi ii faudrait penser
sans doute A une certaine pr6disposition, due aux influences directes du
climat par la vole neuro-endocrinienne.

Tout ceci se passe A l'ext6rieur, au r6gime du vert. Mais il existe des
t6tanies d'6table, li6es A des r6gimes particuliers ob l'on ne peut plus incri-
miner les fourrages verts.

Les Amdricains connaissent un syndrome qu'ils ddnomment <(Wheat
pasture poisoning)), tr6s frdquent chez les jeunes bovins des deux sexes et
m6me chez les castrats, passant sans transition des pauvres herbages de
ranches, nourrissant A peine une b&e sur 10 hectares pendant les ann6es
skhes, A des piturages d'un genre particulier, composds uniquement de
jeune b16 atteignant plus ou moins l centim&res de hauteur. <(Wheat pasture
poisoning> 6voque une intoxication mais s'abstient prudemment d'en pr6-
ciser ]a nature.

La d6nomination hollandaise Kopziekte parait reconnaitre implicitement
que ie syndrome rel6ve d'un trouble du syst me nerveux central alors que,
dans ce pays, beaucoup soutiennent que le syndrome de t6tanie rel6ve d'un
trouble de l'excitabilit6 neuro-musculaire.

La t6tanie de nutrition montre beaucoup de r6serve ct laisse largement
ouvert Ic champ d'interpr6tation des causes.

Des recherches plus r6centes permettent de sugg6rer une terminologie
se rapprochant des causes premieres.

La t6tanie expdrimentale au lactate d'ammoniaque, les accidents observ6s
apr6s l'administration imprudente d'urde, une meilleure connaissance du
travail consid6rable accompli par les microorganismes du rumen, font appa-
raitre la t6tanie de nutrition comme relevant d'abord d'une intoxication par
l'azote non prot6ique. Nous verrons tout A l'heure que cc mecanisme rend
compte des anomalies de la formule min6rale, notamment des d6ficits de
magn6sium dans les liquides organiques.

Pour 6tre pratiques et garder une expression facile, t6tanie de nutrition
obtiendrait nos suffrages pour autant qu'elle soit consid6r6e, dans le cas
pr6cis qui nous occupe, comme synonyme d'intoxication par l'azote non
prot6ique.
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Nous nous permettons encore, par souci de pr6cision, de rappeler que
Ia t6tanie d'herbage, par la banalitd de ses sympt6mes nerveux ou locomo-
teurs, permet des confusions de diagnostic. On a souvent mis l'6tiquette
t6tanie sur des troubles qui en sont fort dloign6s.

Pour nous limiter A un exemple, des manifestations vertigineuses ou
6pileptoides apparaissent au cours des bradycardies infrasinusales. Ils
relkvent dvidemment de l'irrigation de 1'enc6phale, et faut-il rappeler que
les bradycardies infrasinusales, m6me sous des formes discr6tes, sont de
fr6quentes sdquelles de l'infection aphteuse?

11 est facile de confondre ces sympt6mes nerveux avec ceux de la t6tanie
de nutrition. Et l'erreur est d'autant plus excusable, au moins dans l'optique
de certaines thdories, qu'il faut peu de mouvement pour r6aliser chez ces
bradycardiques un type de stress avec des variations ddsordonn6es, mais
importantes, de la kali6mie.

Nous avons entendu de fort int6ressantes communications sur les &ats
de stress et les caprices de la kalidmie, tellement rapides et bien propres A
inspirer de tr&s prudentes conclusions.

Pathogdnie de la tdtanie de nutrition

L'bypomagndsidmie

La recherche s'est orient6e tout d'abord vers les anomalies de la teneur du
sang en magnesium.

La r6gularitd des troubles de la calc6mie dans la fikvre vitulaire offrait
une analogie tentatrice. L'hypoth se de travail est donc empreinte d'un
illustre pr&ddent.

Le r6le de 'hypomagndsi6mie dans les anomalies de l'excitabilitd neuro-
musculaire est 6vident dans un certain nombre de cas. D'autres fois, l'expli-
cation parait moins satisfaisante. La discordance est manifeste entre le taux
du magndsium et la traduction clinique du syndrome.

Si nous admettons cependant que la chute du Mg sanguin est responsable
des manifestations spectaculaires de la t6tanie, il nous reste A expliquer cette
chute dont Fallure est tr s variable mais avec deux tendances principales.

Dans l'une, la chute du Mg sanguin se produit en un ddlai de vingt-
quatre a quarante-huit heures. Dans l'autre, la chute est progressive et se
poursuit pendant toute une saison pour en arriver t la fin de l'hiver des
valeurs limites.

De toute 6vidence, le phdnom6ne n'est pas i6 la pauvret6 du r6gime en
Mg, car les r6gimes et les pAtures tdtanig6nes ont souvent une richesse en
Mg 6gale ou sup6rieur A celle des rdgimes et des herbages inoffensifs.
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D&s lots, il parait convenable que ia recherche s'oriente vets:
a) des troubles de r6sorption du Mg, trouvant leur origine dans Ie tractus

digestif par des m6canismes complexes comprenant, entre autres, des per-
turbations de syst&mes enzymatiques ou physico-chimiques dans les 616-
ments fonctionnels des organes ou dans leur contenu.

b) un syndrome humoral complexe, d6passant de loin les anomalies de la
formule min6rale, o6t l'on pourrait inculper des toxiques ent6rog&nes et une
certaine d6ficience des processus de d6sintoxication.

c) un syndrome humoral obt le dds6quilibre mindral serait provoqu6 par
l'apport en exc s d'un dl1ment antagoniste du magn6sium avec d6viation
de la constante d'excitabilitd neuro-musculaire, m8me en pr6sence d'une
teneur normale du Mg sanguin.

De toutes ces possibilit6s, les deux premi&res paraissent avoir t6 long-
temps n6glig6es. Ce qui dtonne au vu de la constance des troubles digestifs
qui pr6c&dent, accompagnent ou suivent les formes aigues ou latentes de
la tdtanie d'herbe et de la corrdlation 6vidente entre les cas de t&anie et
certains 6carts de r6gime ob la formule min6rale n'est nullement impliqu6e.

Le potassium et la titanie de nutrition

1. Une th?se

Le r6le consid6rable du potassium dans les conditions normales et patho-
logiques de la chronaxie a &6 mis en 6vidence par de nombreuses recherches
et il 6tait normal que Pon s'y int6resse dans la pathogdnie d'un syndrome
ob le trouble neuro-musculaire a &6 consid6rd comme le fait primordial.

De ce rapprochement, on a tird une hypoth&se de travail selon laquelle
une surcharge en K serait la cause principale, voire unique, de la tdtanie
d'herbage, consid6r6e dans cette optique comme une perturbation primitive
de la formule min6rale.

Etant admis que la surcharge 6tait d'origine alimentaire, l'hypothUse
semblait concorder avec les observations 6tablissant la richesse constante
de la jeune herbe en potassium.

La conclusion de ces recherches se ram&ne a une expression fort simple.
Le rapport du K, A la somme de Ca+Mg dans le r6gime, ne peut excdder
1,8 faute de quoi le r6gime est tdtanig&ne. En dega, nous sommes dans la
zone de s6curit6 ob i'incidence des cas de tdtanie se traduit par une fraction
pour mille.

Cette conclusion devait 6tre vdrifi6e par une statistique diargie et par la
contre 6preuve des rdgimes ne comportant qu'une seule variable, la teneur
en K.
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2. I-e contrdle statistique sur le terrain

Un contr6le statistique de l'incidence de la t6tanie a dt6 6tabli sur une base
61argie, quant au nombre d'animaux, et . la r6partition dans diffdrentes
r6gions naturelles, et poursuivi plus longtemps que les exp6riences condui-
sant A l'6valuation du rapport limite K/(Ca +Mg) = 1,8.

Pendant tout cc temps, il faut encore souligner que les tests ont gagn6
en pr6cision.

Les conclusions en sont fort diff6rentes et r6v6lent un fait capital: 'inci-
dence de la t6tanie d'herbage, mme limit6e aux formes cliniques, dans la
zone dite de s6curit6, du rapport inf6rieur A 1,8, n'est pas en r6alit6 limit6e
h la fraction infime pr6sent& comme premier r6sultat, mais lui est au con-
traire plusieurs dizaines de fois sup6rieure.

Nous pouvons donc admettre que le rapport limite 1,8, formul6 comme
une proposition a caractre provisoire et sujette A v6rification, peut &re
abandonn6.

En effet, la v&ification de l'hypothse sur une base statistique 6largie ne
r6v6le pas de variations appr6ciables de l'incidence de la t6tanie pour les
valeurs du rapport situes en dea ou au-delM de 1,8.

A la lumi6re de cc fait nouveau, l'opinion autrefois r6pandue d'une corr6-
lation entre les amendements potassiques et l'incidence de la t6tanie, se
trouve remise en question.

3. Les variations de la kalimie dans la tMitanie spontanie

11 restait A dtablir si des variations notables de la kali6mie pouvaient 6tre
d6montrdes chez les animaux atteints de la t6tanie spontande.

Or, nous avons ici une contribution importante dont l'auteur, apr6s
avoir relev6 chez les malades une kalidmie normale conclut: il ne semble
pas qu'il soit possible d'attribuer un r6le quelconque A 'hyperkalidmie dans
Ics contractions musculaires de la t6tanie.

De plus, I'auteur 6tablit dans le cadre de son exp6rience l'importance
relative des sources de variabilit6 de la kali6mie et trouve que l'influence
du niveau d'alimentation potassique n'intervient que pour 3,7% du total.
I1 souligne l'importance des facteurs aldatoires de la variance quotidienne
et met l'accent sur les dtats de stress. Cette opinion est d'aillcurs confirmde
par l'observation des bradycardies infrasinusales cons6cutives A l'infection
aphteuse, type de stress ofu la kalidmie offre des variations tellement dds-
ordonn6es qu'il serait, pour I'heure, assez prdsomptueux d'en vouloir titer
une conclusion quelconque.
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On ne peut donc pas retenir la surcharge en K, r6sultant d'une transposi-
tion du rapport K/(Ca+Mg) des v6g6taux dans l'organisme animal par la
voie de l'alimentation normale.

4. La vdrification expdrimenta/e par les tests de surcharge

a) La contre-6preuve de la surcharge exp6rimentale en potassium du r6gime
alimentaire ofb toutes choses restent dgales d'ailleurs ne permet pas non plus
de vdrifier i'hypoth6se, m6me ave5 des doses de potassium variant du simple
au triple, donndes sous une forme hautement assimilable et de composds
organiques 6vitant les interf6rences de radicaux fixes.

M6me au cours de P'administration prolong6e de ces r6gimes, les variations
de la kalidmie sont fugaces et d'importance mineure. On ne reproduit pas
de t6tanie exp6rimentale au potassium chez des bovins dont le filtre r6nal
est en bon 6tat.

Quelques observations 6veillent ccpendant l'intdr6t et notamment Ics
troubles observ6s chez des animaux mis en exp6rience apr6s un diagnostic
pr6alable cle n6phrose et dont le r6gime, riche en potassium, 6tait par ailleurs
un r6gime concentr6 typique. Ces troubles pr6sentent un tableau sympto-
matique trs confus o6 il faut beaucoup de bonne volont6 pour retrouver
une t6tanie, bien que 1'6volution clinique puisse abuser un observateur non
prdvenu.

La prostration, une respiration lente et profonde, une tendance marque
a l'hvpothermie, dvoquent le syndrome de polypeptid6mie. Car ce syn-
drome n'est pas n6cessairement d'origine traumatique ou post op6ratoire
et l'on trouve dans plusicurs esp&ces animales des peptid6mies d'origine
intestinale.

On peut rapprocher cette consid6ration de la fr6quence des atteintes
r6nales chcz la b6te bovine, des pydlondphrites postpartum, du syndrome
hdpato-r6nal d6chain6 par les grands toxiques, notamment par des esters
phosphoriques (ii faut bien suivre la mode) administrd comme insecticides
systdmiques. M6me au stade critique, quand la rdtention des produits azotds
atteint un niveau alarmant, 1'excr6tion du potassium persiste pratiquement
intacte.

11 est de r gle dans la surcharge de K par la voie digestive que 1'excddent
apparaisse tout entier dans les urines, rdalisant un apport considdrable de
1'dldment dans les pAtures o6f elles sont rdpandues comme engrais naturel.

b) On a examind encore la possibilitd d'un test de surcharge par la voic
parentdrale. Cette voie permettrait thdoriquement de rdaliser des phases
d'hyperkalidmie dlargissant le rapport K+/(Ca+++Mg + +) dans une pro-
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portion sup6rieure A celle que l'on pourrait trouver dans le sang des animaux
soumis au r6gime de surcharge digestive.

A notre connaissance, on n'a r6alis6 par cette voie ni t6tanie, ni hyper-
kali6mie notable ou durable, tant est rapide l'alerte du rein et considerable
la capacit6 d'61imination.

Une telle exp6rience, d'ailleurs, se heurte A de grandes difficult6s pra-
tiques. Des heures de perfusion pour un volume considerable pouvant
atteindre 20 litres de solution potassique, ne donnant jamais que des acci-
dents cardiaques, une dissociation auriculo-ventriculaire, qui nous ram&ne
dans les activit6s d6jA connues de l'ion K.

5. La slrcharge en potassium pet-elle ilre la cause de l'ypomagnsiimie ?

C'est la question cl6 de la th6orie qui attribue la tdtanie de nutrition A un
trouble exclusivement min6ral. Elle demandait une v6rification contra-
dictoire qui fut rdalis6e A la Facult6 v&rinaire d'Utrecht.

Cette exp6rimentation fait l'objet d'un expos6 dtailld dans l'une des plus
importantes contributions au Congr6s.

La conclusion m6rite d'&re soulign&. Elle dit qu'l n'y a pas de relation
apparente entre l'hypomagn6si6mie comme telle et les fortes concentrations
en K ou les valeurs 6lev6es du rapport K/(Ca +Mg).

L'hypomagn6i6mie est rapport6e par maints auteurs chez les bovins au
changement de regime, passant de l'alimentation d'hiver A ]a jeune herbe
succulente.

Or, il est 6tabli gue les herbes qualifi6es <riches en K>> ou «riches en N
provoquent une diminution du Mg sanguin, trop faible pour kre signi-
ficative.

Les herbes qualifi&s <t6tanig6nes)>, c'est-A-dire les herbes des pitures
sur lesquelles des cas de t&anie ont 6t6 fr6quemment observ6s, provoquent
une chute du Mg sanguin plus accus6e et plus durable.

Dans les deux premiers cas, le taux du magnesium sanguin se r6tablit en peu
de jours, sans aucune intervention ni modification du regime A l'herbc jeune.

Dans le cas de 'herbe t&anig6ne, l'administration de MgO r&ablit la
situation en deux jours.

Mais, chaque fois que la chute du Mg sanguin est appr&iable, lle est
li6e h des troubles digestifs avec les signes 6vidents d'un syndrome gastro-
intestinal.

La th6orie selon laquelle 1'exc6s de potassium et 1'6largissement du rapport
K/(Ca+Mg) pourrait &re la cause unique de I'hypomagn6si6mie se trouve
donc formellement controuvee.

La recherche doit s'orienter vers d'autres champs.
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Les troubles digestifs clans la iltanie

Ces troubles digestifs sont d'une constance remarquable mais l'irr6gularit6
de leurs manifestations a nui sans doute aux observations qui en ont 6t6
faites dans la pratique.

Nous savons bien qu'au changement de rdgime, quand les bovins pAturent
le jeune gazon plein de s&e, il y a beaucoup d'ent&ites. Mais I'argument
prend une autre valeur suivant qu'il est considdr6 dans l'un ou l'autre sens:
il y a des troubles digestifs sans t&anie, mais il n'y a pas de t6tanie sans
troubles digestifs.

Dans les formes dites aiguEs ou pr&oces de la t6tanie, lorsque les ph6no-
mnes neuro-musculaires se produisent quelque douze heures apr6s I'ab-
sorption du premier repas d'herbe jeune, les troubles digestifs n'appa-
raissent pas avant les crises. On les observe le plus souvent apr l'inter-
vention d'urgence, mais la corr6lation entre la persistance de la gastro-
ent6rite et la fr6quence des rechutes de t&anie n'en est pas moins 6vidente.

Nombre de cas de tdtanie se manifestent vers la soixante-douzi6me heure
apr s le changement de r6gime. Bien souvent l'anamn se incompl&te ne
fait pas mention de la gastro-ent6rite, mais une observation plus vigilante
r6v&le presque toujours son apparition vers la trentime heure du r6gime vert.

Ces observations sont d'ailleurs valables pour la premire pouss6e d'herbe
apr6s les regains.

Chez les formes A 6volution lente, les troubles digestifs ne sont pas moins
constants. La gastro-ent&ite prend un caract6re plus b6nin. Elle offre m6me
des r6mittences et peut dvoluer pendant plusieurs semaines avant l'appa-
rition des crises de t6anie.

L'exp&ience remarquable de la t6anie au lactate d'ammoniaque a repro-
duit les manifestations cliniques de la t6anie et le syndrome humoral y
compris l'hypomagn6si6mie. Elle a permis l'observation minutieuse des
troubles digestifs. Et le m6me auteur a observd les m6mes troubles dans
l'expdrience du b&ail nourri l'herbe t&anig6ne.

Les troubles digestifs et la risorption du Mg

L'un de nos conf6renciers, s'aidant d'un dessin fort alerte, a soulign6 l'im-
portance des variations du pH dans les segments ant6rieurs du tube digestif
et l'influence consid6rable de ces variations sur la r6sorption des mineraux.

La rdaction des segments gastriques chez les ruminants est normalement
acide. Mais ce pH ne rekve nullement d'une s6cr6tion oin situ)) comme
chez les monogastriques, sauf dans la caillette. Dans le rumen, le r6seau, le
feuillet, la muqueuse dermo-papillaire n'a pas de fonction,s6cr&oire. L'aci-
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Figure 1
PrCparations par &talement du conten du Lumen. I1 y a dlans cc champ 21 protozoasres. Au
centre de l'image, un a{g6ant IIvigitarien, Alefadinium medium, gorg& de fragments de gramin6es
et d'une spirale de lignine. Silhouettes ellipsoides on ovoides des petita En/odiniums et d'antres
esp&ces de taille intermMdiaire. Grossissement 200 fois. Pr6partiona et cliches de B. Laiteur jr.

Figurze 2
Le Metadiniut grossi 1000 fois. Dana l'organisme il y a ant plusieurs plans des formes allong es
de celluls de gramin6ea et des lignes sinueuses qui sont des fragments dc spire de Ia lignirne. La
profondeur de champ tr6s r6duite ne perrmct pas de montrer Ia apirale entikre comme celle gui
apparait finue t c6t6 du protozoaire dans une autre phase de a preparation. Ces protoroaires
gloutons peuvent joner un grand r6le dans la valorisation des fibreux.

Figure 3
Un Metadinium mediumr ach&ve de dig6rer an gros fragment de l6gumineuse. I1 eat prosp&e et
va se diviser.On voit de part et d'autre l'amorce du aillon off se forment d6j lea zones de nmem-
branchles qui seront Ia partie ant6rieure aveclIa bouche de I'individu ils apr s le clivage complet.
Hors de a zone de nettet6, on distingue encore, dana un plan plus profond, 1'aureole claire de la
v6sicule pulsatil et Ia grande ombre al.long&e du macronucl6eus.

Figure 4
Attaque d'une celUule vig&tale par la flore du runen, x 1000 fois. Col. aimple mnetachromatique.

Figure 5
Le stock de paraglycog ne dans un protozoaire est r pati en masses sph6roides on piriformes
dana lea grades esp ces. On Ie trouve aussi en fragments poly driques diapersais. Pour Ia facilitfi
de l.a d6monstration, on a choisi an protozolare symbiote du caecum de l'd1phant. Thoracodi-
fiem norax que s. grande taille permet de dkhiter en coupes minces. Groasiasement 400 fois,
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Figure 4

Figure 5 387
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dit6 du milieu est due A la production de quantit& importantes d'acides organi-
ques A chaine courte, surtout d'acide ackique et propionique, ddgag6s par
l'hydrolyse des hydrates de carbone A l'intervention de l'quipement enzy-
matique des bact6ries.

La bouillie nutritive exprim6e du rumen vets les petits estomacs, subit
d'abord peu de modification de pH pendant son transit dans le r6seau et
le feuillet.

Dans la caillette, ]a r6action acide s'accentue quelque peu. Mais, d6s le
passage du pylore, le contenu intestinal doit virer vers l'alcalinit6. Nous
n'avons pas A revenir sur le r6le du flux biliaire dans cc virage; mais il est
tr&s important de souligner que si la r6sorption des min&aux est tr6s active
dans la premikre partie de l'intestin grle, elle reste A son niveau optimum
dans une zone 6troite du pH alcalin. Une alcalose qcelque peu accentu6e
diminue la rdsorption des min6raux et peut rnme en provoquer l'inhibition
totale.

Nous nous souviendrons ici que le pH du milieu dans l'intestin gr6le est
la r6sultante du pH au d6part dans le rumen et des ajustements r6alis6s par
les s&crdtions gastriques et biliaires. Or, ces s6cr6tions ne sont pas adaptables,
au point de vue qualitatif ou quantitatif, dans une mesure qui permette de
tamponner exactement le milieu de l'intestin et de maintenir le pH optimum
pour la r6sorption des min6raux, quand le contenu du rumen offre des
variations de pH appr6ciables.
Si le contenu du rumen est hypoacide ou alcalin, sa r6action retentira en fin
de compte dans l'intestin grle sous la forme d'une alcalose avec ses cons6-
quences normales sur la r6sorption des mindraux, parmi lesquels le magn6-
sium.

Nous avons donc d'excellentes raisons de remonter au rumen.

Un rappel de la physiologie Sn rumen

Nous prions nos lecteurs de s'armer de patience. Mais cc chapitre n'cst pas
une digression et parait bien utile pour la compr6hension de ce qui va suivre.

En l'an de grAce 1843, Messieurs David Gurby et Ondsime Delafond
pr6sentaient a I'Acaddmie des Sciences de Paris une 6tude remarquable:
(Recherches sur des animalcules se d6veloppant dans I'estomac et dans
l'intestin pendant la digestion des animaux herbivores et carnivores >.

Les redingotes 6cout6rent fort poliment les deux auteurs et firent publier
le rapport. Ensuite, cc qu'ils ignoraient ne pouvant exister, les pontifes
d6cr& rent: (<Commensalisme . La cause dtait entendue pour un si&cle.

Vers 1930, les (<animalcules)> ont b6n6fici6 d'un regain d'int6r&t, point
de d6part d'une s6rie de recherches admirables, et nous en sommes venus
A considdrer le ruminant comme un symbiote oblig6.
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Disposant d'un r6gime th6oriquement parfait, mais d6pourvu de la flore
bact&iologique du rumen, il meurt d'inanition. Ii r6agit A toutes les varia-
tions de la flore et de ses activit6s. Variations consid&ables en valeur ab-
solue ou dans les proportions relatives des esp&es qui Ia composent. Car
Ia flore souffre des carences et des d6s6quilibres de son milieu de culture,
les aliments dans le rumen, et se trouvera boulevers6e par les 6carts de
regime ou l'influence des saisons.

Les bactiries el leurs actiills

La population absolue du contenu du rumen atteint des chiffres 6tonnants.
Divers auteurs donnent, par gramme de contenu du rumen, des chiffres de
l'ordre de 50 x 109 pour les flores d'hiver et de 90 x 10 9 pour les flores d'6t6.

Une partie seulement de Ia population est libre dans la phase liquide. Un
autre contingent est fix6 sur et dans les particules v6gdtales. La proportion
des bact6ries libres et des bact6ries fix&s offre des variations importantes
au cours des diffftents stades de Ia digestion.

Quoiqu'il en soit, les chiffres de Ia population, tellement 6normes qu'ils
paraissent invraisemblables, nous portent h admettre comme 6vident que
les ruminants ne reqoivent pas Ia plus grande part des principes nutritifs
directement des aliments. ls les trouvent dans la digestion et l'absorption
d'innombrables bact6ries qui ont remani6 les aliments ing6r6s par l'h6te.

On oublie peut-etre parfois ce remaniement, on passe trop facilement de
'herbe A Ia vache. - Le ruminant est un herbivore quand il ing re, il est

bact6riophage et carnivore quand i dig&re.
Nous ajoutons carnivore, en tenant compte des protozoaires qu'ils cultivent

dans le rumen A c6t6 des bact6ries et sont constitu6s de protdines animales.
Ils sont d'un pr6cieux appoint. - Dans des conditions favorables, on a
d6nombr6 dans des contenus de rumen jusqu'A 200000 protozoaires par
centim&tre cube, o6 ils repr6sentaient 20% en poids. Mais nous y reviendrons
tout A l'heure.

Les bactdries ont une activit6 chimique qui tient du prodige. Dans les
cultures jeunes, exub6rantes, la multiplication peut se poursuivre au rythme
d'une division toutes les vingt minutes.

Toute cette activit6 s'exerce par un 6quipement enzymatique tr6s com-
plexe. Un exposd de la classification des enzymes serait peut-&re un hors-
d'oeuvre dans cette publication, mais on peut souligner un procdd6 de
digestion particulier aux bactries.

Leur membrane, form6e d'une mosalque mol&ulaire, ne permet pas le
transfert de mol6cules d'un certain calibre. Les bact6ries doivent donc, dans
le milieu, rduire les constituants du substrat, le ramener A des moldcules
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de calibre assimilable. Elles le font par des exoenzymes ou enzymes de dif-
fusion.

Retenons le point le plus important: la predigestion ext6rieure lib6re
dans le milieu tous les termes du clivage des composants alimentaires:
depuis la cellulose jusqu'A l'acide ac6tique, depuis la prot6ine sup6rieure
jusqu'A l'ammoniaque.

La resynth&se des composants sp6cifiques de la cellule bact6rienne
s'op&re dans la cellule, A l'intervention de m6tabolites cellulaires, les endo-
enzymes.

Le remaniement des prodines dans le rumen

Le clivage des mol6cules prot&iques est pouss6 jusqu'A ses termes ultimes,
jusqu'A la dasamination et mrme la r6duction des radicaux organiques des
acides amin6s en acides gras A chaine courte.

L'expression de la composition cent6simale du rdgime et du contenu du
rumen en acides amin6s traduit fort bien cc remaniement.

Donnons un premier exemple sur la base d'un regime h6t6rotrophe,
c'est-A-dire contenant de l'azote sous la forme complexe de prot6ines
v6g6tales.

On peut encore pousser l'exp6rience beaucoup plus loin avec un r6gime
autotrophe, c'est-A-dire contenant de l'azote sous une formule tr6s simple,
en l'occurrence de 'urk, et fort peu d'acides amin6s qui ne figurent dans
le rdgime qu'au titre d'impuret6s.

La composition en acides amin6s au stade d'ingestion est celle des pro-
t6ines alimentaires. La composition des prot6ines au stade d'absorption est
celle des prot6ines bact6riennes. Pour une fore d6terminde, la deuxi me
est constante et ind6pendante de la premire.

D'autre part, les bact6ries du rumen utilisent essentiellement l'azote
ammoniacal, dussent-elles pour l'obtenir d6saminer les composants des pro-
t6ines alimentaires.

Enfin, elles peuvent reconstituer les radicaux organiques de tous les
acides amin6s A partir des acides gras A chaine courte.

Le remaniement des prot6nes dans sa premi6re phase, le clivage, l'hydro-
lyse tr&s pouss6e, n'exige aucun apport extdrieur d'6nergie. Au contraire,
la deuxi6me phase de resynth&se comprend une sdrie de r6actions endo-
thermiques et requiert la pr6sence de sources d'dnergie.
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1 2 3 4 5 6 7 %
I I l I I I

3,42 Arginine
3,18

1,45 Histidine
1,07

3,8 Isolcucine
4,88

3,77 Leucine
4,67

2,21 Lysine
4,21

0,9 M6thionine

1,63

2,34 Ph6nylalanine
3,02

2,09 Thr6oninc
3,15

0,49 Tryptophane
0,75

2,54 Valine
3,98

R6gime Contenu du rumen

Figure 1 Acides aminds dans un r6gime h6t6rotrophe (d'apris Bouckaert et 0yaert)
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0,47 Ariginine
3,09

0,13 Histidine
1,44

0,00 Isolcucine
3,38

0,36 Leucine

U4,96

0,63 Lysine

5,71

0,08 M&hionine

1,62

0,13 h6nylalauinc
2,47

0,16 lhr oninc
3,98

0,04 Tryptophane6 0,61

0,34 ValineU_ 3,82

R6gime Contenu du rumen

Figure 2 Acides amin6s dans le r6gime autotrophe de 1Iosli et Harris
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Les sources d'Ynergie et leur uti/isation par les bactiries

Nous savons, en bonne thermodynamique, qu'une liaison peptidique
absorbe 3600 calories et les microorganismes doivent trouver cette quantit6
d'6nergie dans le milieu du rumen.

Les sources d' nergie types sont les hydrates de carbone. Mais on commet
une erreur dans l'appr6ciation de la valeur 6nerg6tique d'une ration si Pon
se contente d'une 6valuation globale.

La qualit6 des hydrates de carbone importe beaucoup. Les formules
rapidement hydrolysables sont pour la plupart int6gralement utilis6es par
les bact6ries.

Les celluloses, de qualitd variable, peuvent r6sister longtemps a I'hydro-
lyse et 6tre mal utilis6es. I1 faut un lest, c'est entendu, mais cc lest ne doit
pas 6tre constitu6 aux d6pens des mat6riaux 6nerg6tiques indispensables A
la resynth&se des prot6ines.

Le comportement des bact6ries, dans un milieu complexe, en pr6sence
des hydrates de carbone de diff6rentes formules: monosaccharides, di-
saccharides, amidons, glycogne ou paraglycog ne, cellulose, se traduit par
un ph6nomne appeI6 diauxie. I1 semble bien que cc soit une loi g6n6rale
dans le mode des bact6ries. Le bact6riologiste Alonod qui l'a d6couverte,
propose de l'exprimer par un graphique dormant la courbe de multiplication
des bact6ries sur une base de temps.
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I 2 3 4 5 6 7 8 9 10 II 12 13 14 15 16 17 hurcs

Figure 3 Courbe d'un ph6nomne de diauxie dans une culture en masse des bact6ries du rumen,
in vitro, en pr6sence d'un syst6me amidon-cellulose.

En abscisse, densit6 de la culture, c'est-A-dire multiples de la densit6 originellc r6alis6c par I'm-
oculation du milieu. Inoculat: liquide du rumen non-filtr6.
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Cette courbe nous dit que dans une culture dont le substrat contient
deux hydrates de carbone ou deux groupes d'hydrate de carbone, le d6ve-
loppement et la multiplication des bact6ries se produisent en deux phases
distinctes s6par6es par une phase de croissance nulle ou tr s faible.

La premi6re phase de multiplication tr6s rapide, correspond A l'utilisation
des hydrates de carbone rapidement hydrolysables (mono et di-saccharides,
amidons). Ce groupe est toujours utilis6 le premier.

La deuxi6me phase dont le d6marrage est plus laborieux correspond A
l'utilisation des hydrates de carbone r6sistant a l'hydrolyse, les celluloses.

Selon la propre expression de Monod: le ph6nom6ne de diauxie exprime
une variation du pouvoir enzymatique au cours de la croissance des bac-
t6ries.

La courbe que nous pr6sentons ici est volontairement simplifi6e. Elle ne
peut exprimer que la r6sultante des courbes propres A chacune des espkcs
bact6riennes constituant la flore complexe du rumen.

Elle peut aussi offrir des variations appr6ciables d'amplitude d'aprs la
quantit6 et la nature des hydrates de carbone A formule simple, pr6sents
dans le milieu de culture.

Les bact6ries absorbent et utilisent pour leurs synth&ses intracellulaires
les mol6cules simples issues du clivage des sucres, des amidons et des
celluloses, en principe les acides organiques a chaine courte dont la fraction
libre se trouve dans les proportions suivantes dans le contenu du rumen:

acide ac&ique ± 60%, acide propionique ± 30%, autres acides gras,
butyrique, caprylique, caproique, etc. ± 10%.

Cet usage exclusif des mol6cules simples explique fort bien l'allure de la
courbe de diauxie et le retard de la phase d'utilisation de la cellulose.

En r6gime normal, le r6sidu libre titrable d'acides A chaine courte dans
le rumen repr6sente, A tr s peu de chose prs, 1'6quivalent de 300 g d'acide
ac6tique pur par 24 heures. Ce r6sidu acide libre est tamponn6 par la salive
totale 6mise au pH 8 A raison de 45 litres par jour et parfois plus.

Tout ceci nous montre l'importance de ]a quantit6 et surtout de la qua-
lit6 des sources d'dnergie dans la r6gulation du pH dans le rumen.

Les protozoaires jouent un r6le particulier dans la valorisation des cel-
luloses.

Ces microorganismes animaux, repr6sent6s par pr6s de 200 esp&ces
peuvent avoir dans la digestion un r6le de premier plan. Nous avons vu
qu'ils peuvent, dans des conditions favorables, repr6senter jusqu'A 20%
en poids du contenu du rureen.

Leur nutrition est assez complexe mais nous devons ici mettre 'accent
sur I'aptitude des protozoaires du rumen A dig6rer les celluloses qu'ils ab-
sorbent en fragments volumineux et transforment en paraglycognes.
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11 est 6vident que la transformation est avantageuse pour l'h6te. Lorsque
le protozoaire transite vers les petits estomacs et est dig6r6 en masse, les
r6serves de paraglycog6nes qu'il a accumul6es restituent des sucres hautement
assimilables pour le ruminant. Mais d'autre part, les hydrates de carbone
stock6s par les protozoaires sont soustraits a 'action des bact6ries et viennent
en d6duction des quantit6s d'6nergie disponibles pour la resvnth&se des
prot6ines.

Le rendement du travail bacM/rien

Nous d6sirons mettre en 6vidence ces braves remarques dont l'importance
ne peut 6chapper a l'attention du lecteur.

L'aspect le plus frappant dans les ph6nom6nes de nutrition des bact6ries
est sans doute l'6normit6 de leurs exigences. Elles exigent des quantit6s
d'61ments nutritifs hors de proportion avec les besoins correspondants des
organismes sup6rieurs.

Par unit6 de poids, elles demandent de 60 , 100 fois plus de matitre brute.
Ce trait est plus remarquable encore chez les ana6robies. Les bact6ries

du rumen sont ana6robies ou travaillent avec des tensions d'oxyg&ne telle-
ment r6duites qu'elles sont pratiquement ana6robies et ddgradent les hy-
drates de carbone par une s6rie de r6actions d'oxydo-rtduction. Le rende-
ment du syst&me est faible: 1'6nergie lib6r& par la fermentation ana6robie
d'un gramme de glucose ne repr6sente que le vingti me de l'6nergie lib&6e
par la combustion ou l'oxydation totale en a&obiose.

Et nous touchons du doigt l'importance chez les bovins des r6gimes
alimentaires d6ficients en 6nergie totale ou en 6nergie assimilable, caract6re
universel des r6gimes t6tanig&nes.

Le regime carence en energie

Que se passe-t-il dans le rumen ? Nous entendons bien qu'un r6gime peut
6tre carencd en 6nergie:
1. par une insuffisance globale des combustibles.
2. par une insuffisance des hydrates de carbone A fermentation rapide.

Les bact6ries catabolisent rapidement de grandes quantit6s de protdines
et mettent donc en libert6 dans le milieu du rumen tous les termes inter-
m6diaires de P'hydrolyse et le terme final, l'ammoniaque lib& des acides
amines.

S'il existe assez d'hydrates de carbone fermentescibles dans le d&lai voulu,
c'est-A-dire la quantit6 d'dnergie disponible dans l'unit6 de temps, la resyn-
th6e peut 6quilibrer l'hydrolyse, la culture des bact6ries normales est
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exubdrante, le bilan azotd est favorable (ii existe d'ailleurs une relation entre
le bilan et l'importance de la premi6re phase de la diauxie), le pH du rumen
reste normalement acide, la r6sorption des min6raux est active, ii n'y a aucun
risque de t&anie.

Si l'6nergie disponible est insuffisante:
1. Les bactdries ne peuvent faire entrer l'ammoniaque dans le cycle de

Ia resynth6se. L'ammoniaque s'accumule donc mais jusqu'A une limite bien
d&erminde. Les bact6ries du rumen sont acidophiles et ne sont pas des putrd-
fiants. Un certain taux d'ammoniaque inhibe la d6samination et le clivage
des prot6ines s'arr6te aux termes sup6rieurs, notamment aux polypeptides
toxiques.

2. L'6ldment le plus important des modifications du pH parait &tre la
lib6ration insuffisante ou ralentie des acides organiques A chaine courte.
Les petites quantit6s libres sont rapidement accapar6es par les bact6ries.
It n'y a donc plus assez de r6sidu acide libre (6quivalent de 300 g d'acide
ac6tique pur par 24 heures), qui doit avec les tampons salivaires assurer la
stabilit6 du pl-.

Le virage du contenu du rumen vers 'alcalinit6 pose imm6diatement le
probl6me de la r6sorption du magn6sium.

3. Mais il v a une suite encore plus grave: c'est la rdsurgence dans le
rumen des bact6ries.putr6fiantes.

Ces microorganismes, largement r6pandus dans le milieu extdrieur sont
ing6drs avec les aliments en quantit6s variables mais sont toujours prdsents
quel que soit le r6gime.

Dans le pH acide normal du rumen, les putrdfiants sont inhib6s. Au mo-
ment du virage vers l'alcalinitd, ils retrouvent des conditions de culture
favorables.

Dans les cas de t6tanie, si Pon accorde aux troubles digestifs l'impor-
tance qu'ils m6ritent, on trouve des flores <<sauvages > souvent revdles A
I'examen microscopique direct par le nombre anormal de bacilles sporul6s.
Nous ne croyons pas utile d'insister sur la quantit6 de toxiques engendr6s
par ces cultures ni sur les entdrites pestilentielles r6guli&rement signal6es
par les observateurs attentifs.

Conclusions i propos de la pathogdie

A la lumi&e de nos connaissances actuelles, c'est-A-dire la statistique basde
sur les cas de maladie spontan6e et les v6rifications exp6rimentales, cons-
tatons que la surcharge en potassium ne doit pas 6tre retenue, m6me comme
cause indirecte de la t6tanie d'herbage, que cette surcharge soit consid&e
en valeur absolue ou dans ses infihences sur le rapport K/(Ca+Mg).
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Mais nous devons consid6rer la t6tanie exp6rimentale au lactate d'am-
moniaque comme une ddmonstration du plus grand int6rEt. Jusqu'a pr6-
sent, c'est la seule exp6rience qui ait reproduit le syndrome complet de la
t6tanie d'herbage avec ses manifestations digestives, nerveuses et humorales.

Nous pensons que cette t6tanie exp6rimentale s'encadre parfaitement
dans les consid6rations ddvelopp6es ci-dessus et nous ram ne au problkme
microbiologique, c'est-A-dire au probl6me des sources d'6nergie.

Carence des sources d'6nergie totales ou, insistons encore, carence d'6ner-
gie lib6rable dans l'unitd de temps, mais carence relative, car la quantitd
d'6nergie requise est fonction de la quantitd d'azote disponible pour la
resynth6se par les bact6ries.

La notion de carence relative des sources cl'dnergie dans le r6gime nous
am ne logiquement A considerer les valeurs du rapport azote/6nergie dans
les herbes <tdtanig&nes > oi les rapports des ddments min6raux n'ont rien
de significatif.

On peut reprdscnter la richesse en azote et en sources d'6nergies par une
quelconque des valeurs d6termin6es en pratique, par exemple la composition
cent6simale de la mati&re s&che en prot6ine brute et en <<crude fiber>.

Pour simplifier, d6signons 'une par N, l'autre par E. De larges moyennes
nous donnent pour des herbages inoffensifs E/N = 6 et pour les herbages
ttanigi nes E/N = 4. Ce qui parait assez significatif.

L'hypomagndsi6mie n'est qu'un sympt6me, un ph6nomne secondaire
Wk A Falcalose du milieu digestif. Elle n'est pas la seule responsable du tableau
clinique qui rel6ve en m6me temps d'une intoxication complexe par des
produits azotds, depuis 'ammoniaque jusqu'aux polypeptides et m&me aux
ptomaines.

0ih il est question de proplylaxie

La constatation fr6quente de l'hypomagn6sidmie a inspir6 un syst&me de
pr6vention par la surcharge alimentaire en magndsium. Soit par des amen-
dements, soit par l'administration directe de comprim6s MgO.

Cette fa:on de faire ne peut corriger les variations du pH au moment du
changement brusque de r6gime quand apparait Ic (16sequilibre azote-sources
d'6nergie. Elle donne, m6me dans les conditions de pH d6favorables A
l'absorption duoddnale des min6raux, une chance rdelle d'augmenter la
quantitd absolue de magn6sium absorb6.

Mais encore, la saturation par Ic bol quoticlien de 50 g de MgO laisse une
giande part d'incertitude quant A la quantitd rdellement absorb6e. Cette
dose importante parait cependant avoir donn6 des rdsultats positifs dont Pin-
terpr6tation statistique est d'ailleurs malais6e.
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En tout tat de cause, la saturation au magn6sium n'est qu'une pr6vention
symptomatique.

L'6tude des activit6s microbiologiques et le d&s&quilibre thermodyna-
mique azote/hydrates de carbone a suscit6 un certain nombre d'essais de
pr6vention.

La position diffre quelque peu suivant que l'on consid6re l'exc6s d'azote
ou le d6faut d'6n6rgie.

Dans le premier cas, si l'on dispose d'une herbe fort riche en prot6ines, on
peut au premier stade limiter la quantit6 ing6r6e par des moyens suffisam-
ment connus et au deuxiime stade r6duire la richesse en azote de l'herbe par
des modifications de la flore herbagtre et des am6nagements dans 1'appli-
cation des amendements azot6s.

Mais, A vrai dire, nous ne sommes pas partisan de ces m6thodes pour des
raisons 6conomiques, dans ie sens de raisons de productivit6, qui paraissent
assez 6videntes. Une herbe riche en azote est un bienfait, un progr6s et la
seule question qui se pose est la meilleure utilisation de cette richesse azot6e.

Si nous consid6rons le probl6me sous 'angle (d6faut d'6nergie> , beau-
coup de possibilit&s nous sont offertes de corriger le rapport d6fectueux par
un apport de sources d'6nergie peu couteuses. En principe, il faut au d6but
une proportion assez importante d'hydrates de carbone rapidement fermen-
tescibles: des amidons (de c6r6ales fourrag&res, de pomes de terre 6tuv6es,
etc.) ou des sucres de formule encore plus simple. Les m6lasses, pourtant
tr s riches en potassium, ont une valeur pr6ventive d6montr6e, m&me A
faibles doses.

Le syst me consiste simplement A accentuer la premi&re phase de la
courbe de diauxie de la population bact6rienne avec un effet triple:

1. rduire et m&me supprimer compl&tement la phase toxique du cycle
de l'azote dans le rumen;

2. favoriser la r6sorption du magn6sium par la lib6ration rapide d'acides
organiques A chaine courte qui contribuent A maintenir le pH favorable;

3. am6liorer l'utilisation de l'azote, car l'azote resynth6tis6 sous forme de
prot6ines bact6riennes est gagn6 pour le bilan.

Le suppl6ment d'hydrates de carbone doit 6tre administr6 pendant un
temps relativement court mais pendant le d6lai minimum n6cessaire a:

1. L'6volution du rapport E/N dans les herbes t6tanig nes de E/N <4
h E/N\ 5. Ce d6lai est variable d'aprLs les valeurs au d6part mais peut tre
6valu6 en moyenne a 6-7 jours.

2. L'adaptation du syst&me enzymatique des bact6ries et de la repr6sen-
tation des diverses espces dans Ia population totale.
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Cette adaptation peut demander de 2 A 8 jours. Elle est plus rapide si le
r6gime de stabulation comprend beaucoup d'ensilages, plus laborieuse si cc
r6gime est encombr6 de fibreux.

3. A la mise en activit6 des dispositifs de d6sintoxication et ceci mdrite
un bref commentaire.

Les prcarences el la disintoxication.

Nous savons maintenant que la t6tanie d'herbage, outre les troubles de
la r6sorption du magn6sium, comporte une intoxication par une s6rie de
d6riv6s du catabolisme de l'azote dans le rumen.

Un organisme aux prises avec un toxique se d6fend par divers proc6d6s
que l'on appelle parfois trs justement les synth6ses d'excr6tion. C'est-A-dire
que cet organisme combine le toxique avec un substrat qu'il trouve dans sa
propre substance pour en faire un complexe non toxique, dirig6 vers les
6monctoires par la voie de la grande circulation.

Les synthses d'excr6tion comprennent la sulfoconjugaison, la glycuro-
noconjugaison et la synth6se.d'acide mercapturique.

Les deux premi&res surtout nous intdressent.
1. La sulfoconjugaison peut &tre compromise ou son efficacit6 limit6e

par la pauvretd relative en soufre du r6gime d'hiver. Les bovins doivent
normalement couvrir leurs besoins en soufre par les seuls acides amin6s
soufr6s du rdgime. Or, les r6gimes d'hiver, s'ils ne contiennent pas une pro-
portion dlev6e de farines animales, solution coa?teuse, sont relativement pau-
vres en soufre.

Le rapport N/S dans les protdines animales est au maximum de 16/1. Si
P'alimentation ne permet pas d'assurer la permanence de ce rapport, on
trouve un d6ficit global de la synthse des prot6ines mais aussi le dispositif
de d6sintoxication est s6rieusement amoindri.

2. La glycuronoconjugaison requiert simultandment du glucose et la
vitamine A.

La b&e bovine vit normalement avec une c6ton6mie relativement dev6e
et une glyc6mie relativement faible. Malgr6 ce comportement, les b6tes
bovines sont souvent soumises un r6gime d'hiver relativement pauvre en
hydrates de carbone hautement assimilables. M6me si apparemment, elles
ont perdu de leur embonpoint, cies amenuisent leurs stock de glvcog&ne.
Dans cette situation, si elles ont A combattre une intoxication, elles doivent
trouver d'urgence dans le r6gime des sucres simples imm6diatement dis-
ponibles.

La vitamine A pose aussi des problmes chez les bovins adultes. En de
nombreuses r6gions du climat atlantique, beaucoup de r6coltes fourra-
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g6res sont assez pauvres en termes pr6curseurs de la vitamine A, et cette
situation s'aggrave encore souvent de mauvaise conditions de r&olte.

Chez la vache gestante au r6gime de stabulation, les provitamines de l'ali-
mentation sont l'objet d'une v6ritable comp&ition entre la vache et le
fwtus qu'elle porte. II semble bien que dans cette comp6tition, le fietus se
taille le plus souvent la part du lion.

La vache r&cmment vl& aborde done la jeune herbe en &at de prdca-
rence et ses moyens de dsintoxication en sont encore diminu6s d'autant.

En r6sumd et au moins dans le cadre de notre exp6rience personnelle, la
teneur du rdgime en soufre, en hydrates de carbone de qualit6 et en vita-
mines A, offre un tr&s grand intdr&. C'est la prophylaxie d'hiver de la t6-
tanie de printemps.

Rdsumd d'une impression gdndrale

Revenant au osurvol du Congr6s obh l'ensemble des travaux offre un enchaine-
ment remarquable, nous pouvons diargir la conclusion de l'dminent conf6-
rencier qui a traitd du potassium en pathologie humaine.

Et nous dirons qu'en m6decine humaine et en m6decine animale, il n'y a
pas de pathologie du potassium au sens de potassium cause premiere.

Sans doute, ne pouvons-nous n6gliger 1'&ude du comportement du
potassium clans Ics grands syndromes auxquels il participe. Cette dtude peut
&re fructueuse dans la mesure oii nous lui demandons ce qu'elle peut nous
donner: tine th6rapeutique de sympt6mes.

En pathologic animale, le r6le du potassium a fait l'objet d'une contro-
verse prolong6e o6i il ne nous appartient pas de jouer les arbitres.
Mais nous tenons absolument A souligner que le ruminant est un complexe
symbiotique indissoluble: le mammif&e et les microorganismes du rumen.
Evidemment la vache est le symbiote qui se p6se et qui se paie. Mais si l'on
approche l'&ude de la physiologie digestive ou de la pathologie des grands
syndromes A point de d6part digestif, il n'est pas du tout d6montrd que la
vache ait Ic r6Ie biologique important.

Dans la question des bilans, comme dans la t&anie d'herbage, il faut con-
sid6rer d'abord les microorganismes en pr6sence de 'aliment et, seulement
apr6s la vache dans son r6le de comparse.

C'est pourquoi nous terminerons en une note inspir6e des buts 6cono-
miques de la sp6culation animale.

Une herbe riche est un progr s et un bienfait. Une prophylaxic de la tdta-
nie d'herbage qui propose des amdnagements ou des restrictions des amen-
dements azotds ou potassiques risque fort de compromettre cette richesse
et aussi la productivitd de notre b6tail. Une &ude plus pr6cise des probl6mes
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de la flore du rumen nous permet d'entrevoir une solution plus rationnelle
dans la recherche d'un nouvel 6quilibre un niveau sup6rieur.

Et tout le monde s'en trouverait fort bien.

RiSUMEs

Processus An mitabolisme des ruminants, nutrition et iquilibre mindraux:
.ynthjse et rialisations

LI'nstitut International de la Potasse a choisi pour son Congr s de 1960 un thme
d'un int6r&t exceptionnel.

Pour la premi&re fois, sans doute, on y a kudi6 exclusivement et de mani&re
approfondie le r6le du potassium en physiologie et en pathologie humaines et
animales.
Le bilan des connaissances actuelles dans ce domaine nous a rendu attentifs A un

nombre impressionnant de travaux. La recherche s'est surtout attach6e au r6le
biologique du potassium et a obtenu des r6sultats d'une tr s grande valeur pra-
tique.

Les travaux du Congr s r6vlent une concordance frappante entre les r6sultats
obtenus et inspirent des conclusions qui pourraient se r6sumer comme suit:

1. Les 616ments min6raux, plus particuli&rement les alcalins et les alcalino ter-
reux jouent un r6le important en physiologie. I1 est possible d'6tudier laction phy-
siologique d'un dldment isoI6, les equilibres entre un couple d'616ments et les
6quilibres de groupes.

La connaissance de base des 6tats physiologiques a parfois &6 transpos6e de
fa on un peu hAtive en pathologie oi 1'on a 6tudi6 des troubles de la formule
mindrale A l'at put, comme des ph6nom nes primitifs.
11 semble que les troubles primitifs de la formule mindrale intdressant le potas-

sium doivent 6tre consid6drs comme exceptionnels. La plupart de ces troubles
doivent 6tre consid6r6s comme des sympt6mes dans le cadre des grands syn
dromes, quelle que puisse kre l'importance apparente de leur symptomatologie
propre.

2. Dans la physiologie et la pathologie humaine, les opinions paraissent par-
faitement claires et concordantes. Le potassium joue un r6le physiologique dmi-
nent. Mais dans l'6tat actuel de nos connaissances, les troubles de Ia concentration,
de l'ionisation, de la fixation, des migrations du potassium n'apparaissent jamais
comme causes premi6res. Les 6tats ou les comportements anormaux du potassium
sont Ii6s aux bouleversements complexes des grands syndromes humoraux, dont
le d6terminisme, selon les termes propres de l'6minent rapporteur, fait intervenir
les perturbations des fonctions r6nales, digestives, endocriniennes. Chez l'homme,
on ne peut pas parler d'une pathologic du potassium, si l'on consid&re le trouble
min6ral comme une cause premiere.
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3. En pathologie animale, l'intdr&t se concentre sur le syndrome de t6tanie. La
recherche s'est cantonn6e longtemps a l'6tat des 6quilibres min6raux. Elle dtudie
maintenant les causes du ddsdquilibre min&al qui d6sormais n'apparait plus comme
le ph6nom&ne humoral le plus constant nile plus important dans le syndrome de
la tdtanie de nutrition.

4. Les manifestations cliniques de la t6tanie de nutrition (appelde aussi tdtanie
d'herbage ou t6tanie de printemps) sont attribuds A une phase d'hypomagn6si-
6mie. On observe cependant des discordances manifestes entre le taux du magn6-
sium sanguin et la traduction clinique du syndrome. On a 6galement constat6 que
l'hypomagn si6mie n'est pas lie a une carence en Mg dans le r6gime.

11 faut 6tablir clairement les causes de l'hypomagn6si6mie.
5. L'hypomagn6si6mie a d'abord 6t6 attribude A la surcharge en potassium du

regime alimentaire:
- La surcharge en quantit6 absolue, d'une part
- La surcharge exprim6e par le rapport dans le rdgime K/(Ca+Mg) > 1,80,

d'autre part. La premi&re hypoth se n'a pas 6t6 confirm6e par l'exp6rience et la
seconde forme de l'hypoth se qui se voulait plus prdcise, est controvers6e par Vex-
p6rience et l'analyse statistique des cas de maladie spontanee.

D'autre part, il est 6tabli que:
a) Les animaux atteints de t&anie de nutrition ont une kali6mie normale.
b) Les animaux d'exp6rience supportent parfaitement d'importantes surcharges

en potassium absorb6es par voie alimentaire ou par voie parent6rale. I1 n'a, en
effet, pas k6 possible de reproduire par ces moyens une tdtanie exp6rimentale ni
meme une kali6mie durable.

6. L'hypomagn6si6mie s'explique au contraire par un trouble de la r6sorption.
Cette resorption s'op&e avant tout dans les premiers segments de l'intestin gr6le.
Elle atteint son optimum dans une zone de pH donn6e avec une toldrance tr s
6troite. On a d6montrd que la resorption diminu6e d'une part et l'hypomagnesi-
6mie qui en rdsulte d'autre part sont li6es a une reaction trop alcaline du milieu
intestinal.

Ce pH anormal ne rekve pas des perturbations du flux biliaire mais d'une hypo-
acidit6 du contenu des segments gastriques.

7. Dans les r6servoirs gastriques des ruminants, c'est la flore symbiote qui ac-
complit le travail le plus important dans le rumen. Cette flore ddsint gre les pro-
t6ines vdg&ales et doit les reconstruire en prot6ines bactdriennes. La resynthtse
comprend une s6rie de rdactions endothermiques et elle est ie A la quantit6
d'6nergie disponible dans l'unit6 de temps.

Les sources d'6nergie sont essentiellement les hydrates de carbone dont une
partie assez importante doit &re rapidement fermentescible, c'est-A-dire constitu6e
par des sucres simples ou des amidons.

8. La carence relative de ces sources d'6nergie aboutit A:
a) l'accumulation d'ammoniaque provenant de la d6samination;
b) A partir d'une certaine teneur en ammoniaque, l'hydrolyse des prot6ines est

interrompue au stade de peptides toxiques;



SYNTHFSE ET REALISATIONS 609

c) une teneur du contenu du rumen insuflisante en acides organiques courts
(C, et C3) et libres, accompagnde d'un virage rapide de l'aciditd normale vets
l'alcalose;

d) la nutrition partielle de la flore normale et parfois la rdsurgence des flores
<sauvages > putrdfiantes dans le milieu alcalin du rumen.

9. Les troubles digestifs dans la t6tanie de nutrition sont d'un rdgularit6 absolue
et it existe une correlation parfaite entre leur 6volution plus ou moins aigui et la
rapidit6 de la chute du Mg sanguin.

La d6monstration expdrimentale compl&te est fournie par la t6tanie exp6rimen-
tale au lactate d'ammoniaque, grace A laquelle il est possible de reproduire dans
les moindres d6tails le syndrome digestif, le syndrome humoral et les manifestations
de la t6tanie d'herbage.

10. La t6tanie de nutrition n'est pas seulement le fait de l'hypomagndsidmie
et des troubles neuromusculaires. Elle s'accompagne d'un syndrome humoral
complexe que 'on peut ddsigner comme l'intoxication par 1'azote non protdique
et elle implique des interventions du syst6me endocrinien et des m6canismes de
ddsintoxication.

11. On peut combattre la t6tanie d'herbage de plusieurs manieres:
a) par la r6duction des fumures afin de limiter la richesse des herbages ou par

la r6duction des quantit6s d'herbe ing&des en contr6lant la durde du paturage.
Ces deux solutions sont anti-&onomiques;

b) par l'administration de Mg per os jusqu'A saturation. Cette solution ne cons-
time que la prophylaxie d'un sympt6me;

c) par la correction du rapport azote/dnergie de mani&re A utiliser int6gralement
les prot6ines vdgdtales tout en assurant leur resynth6se rapide par les bactdries.
Cette solution est rationnelle et 6conomique, elle prdvient les troubles et amdliore
le bilan azotd. Elle consiste . maintenir une proportion satisfaisante d'hydrates
de carbone A fermentation rapide (mdlasses, farines de c6rdales fourrag6res,
pommes de terre 6tuvdes, etc...) et A renforcer dans la nourriture donnde pendant
la pdriode de stabulation et au besoin cette proportion lors du changement de
r6gime;

d) par le maintien de la capacit6 des syst&mes de ddsintoxication, ce qui peut
6tre obtenu en maintenant dans le r6gime alimentaire le rapport azote/soufre =
16/1 ct en pr6venant la carence en vitamines A, qui est beaucoup plus rdpandue
qu'on ne le suppose.

12. Les travaux du Congr6s permettent de conclure qu'en m6decine humaine et
en mddecine animale, il n'y a pas de pathologie du potassium. En effet, cet dl1ment
ne peut 6tre considdrd comme dtant la cause premi&re des troubles constat6s. Les
fumures potassiques et azot6es conditionnent les hauts rendements agricoles et
horticoles. Aucune indication d'ordre mddical n'impose ou ne justifie des restric-
tions au r6gime de ces fumures.

39
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ZUSAMMENFASSUNG

Stoffwechse/vorgdnge der Wiederkiuer, Erndbrung und mineralische Gleicbgewichle:

Syn1hese und Verwirklichrng

Das Internationale Kali-Institut hat fOr semen sechsten Kongre3 cin auBerordent-
lich interessantes Thema gewihlt.

Zum erstenmal wurde ausschlieBlich die Rolle des Kaliums in der menschlichen
und tierischen Physiologic und Pathologie genau untersucht.

Die Bilanz unserer heutigen Kenntnisse auf diesem Gebiet hat unsere Aufmerk-
samkeit auf cine bemerkenswert grof3e Anzahl von Arbeiten gelenkt. Die For-
schung hat sich hauptsichlich mit der biologischen Rolle des Kaliums beschiiftigt
und hat dabei Ergebnisse von sehr hoher praktischer Bedeutung erzielt.

Die Ergebnisse der am KongreB vorgetragenen Arbeiten stimmen in cindrucks-
voller Weise iberein und fiihren zu SchluBfolgerungen, welche folgendermaBen
zusammengefa3t werden kbnnen:

1. Die Mineralstoffe, besonders die Alkalien und Erdalkalien spielen in der
Physiologie cine wichtige Rolle. Es ist m6glich, die physiologische Wirkung eines
isolierten Elementes, die Gleichgewichte innerhalb cines Elementenpaares und
die Gruppengleichgewichte zu untersuchen. Die Kenntnisse der Ohysiologischen
Zustiinde wurden manchmal etwas voreilig zur Pathologie gerechnet, wo St6run-
gen der rein mineralischen Formel als ursprUngliche Phinomene untersucht
wurden.

Es scheint, daB die urspriinglichen St6rungen der mineralischen Formel, welche
das Kalium betreffen, als Ausnahmen zu betrachten sind. Der grd 3 te Teil dieser
Storungen mu6 als Anzeichen im Rahmen der groBen Syndrome angesehen wer-
den, wie scheinbar wichtig auch ihre eigene Symptomatologie sein mag.

2. In der menschlichen Physiologic und Pathologie scheinen die Ansichten sehr
klar und Cibereinstimmend zu sein. Das Kalium spielt eine sehr grol3 e physiolo-
gische Rolle. Beim heutigen Stand unserer Kenntnisse erscheinen Stbrungen der
Konzentration, lonisation, Fixierung und Wanderung nie als urspriingliche Ur-
sachen. Die abnormalen Zustinde oder das abnormale Verhalten des Kaliums
sind an komplexe Umwilzungen der groBen humoralen Syndrome gebunden,
deren Determinismus, wie der Vortragende sich ausgedrtickt hat, Stbrung der
Nieren- und Verdauungsfunktionen und Stbrung innersekretorischer Art hervor-
ruft. Beim Menschen k6nnen wit, wenn wit die mineralische Stbrung als urspriung-
liche Ursache ansehen, nicht von einer Pathologie des Kaliums sprechen.

3. Bei der tierischen Pathologie konzentriert sich das Interesse auf das Syndrom
der Tetanie. Die Forschung hat sich lange auf den Zustand der mineralischen
Gleichgewichte konzentriert. Wir beschiftigen uns jetzt mit den Ursachen des
mineralischen Ungleichgewichtes, welches nicht mehr als das wichtigste und be-
stindigste humorale Phainomen im Syndrom der Ernhrungstetanie erscheint.

4. Die klinische Erscheinung der Erniihrungstetanie (auch Weidetetanie oder
Friihlingstetanie genannt) wird einer Phase der Hypomagnesiimie zugeschrieben.
Man stellt jedoch klare Nichtiibereinstimmungen zwischen dem Magnesium-
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spiegel im Blut und der klinischen Erscheinung des Syndroms fest. Man hat auch
bemerkt, daB die Hypomagnesimie nicht an einen Mg-Mangel in der Ernihrung
gebunden ist.

Die Ursachen der -Iypornagnesimie missen klar bestimmt werden.
5. Die Hypomagnesimie wurde zunichst der Kaliumiberlastung in der Er-

nhrung zugeschrieben:
- einerseits 0berlastung in absoluten Mengen
- anderseits Oberlastung in der Ernahrung, ausgedrickt dutch das Verhliltnis

K/(Ca+Mg) > 1,80.
Die erste Annahme hat sich erfahrungsgemd.B nicht bestitigt, und die zweite,

welche genauer sein wollte, wurde auf Grund von Erfahrung und statistischer
Untersuchung der spontanen Krankheitsffille bestritten.

Anderseits wurde bewiesen, daB
a) die an Ernahrungstetanie erkrankten Tiere cine normale Kalidmie aufweisen,
b) die Versuchstiere umfangreiche, dutch Ernahrung oder auf parenteralem

Wege aufgenommene Kaliumiberlastungen sehr gut ertragen.
In der Tat war es auf diesem Wege nicht moglich, eine experimentelle Tetanie

oder eine andauernde Kalidmie zur verursachen.
6. Die Hypomagnesdmie liit sich dagegen als Resorptionsstbrung erkliren.

Diese Resorption erfolgt vor allem in den ersten Segmenten des Dinndarmes. Sic
erreicht ihr Optimum in einem bestimmten pH-Bereich mit sehr engen Toleranz-
grenzen. Es wurde gezeigt, daB die verkleinerte Resorption und die von ihr her-
vorgerufene Hypomagnesiimie an eine zu stark alkalische Reaktion des Darm-
inhaltes gebunden ist. Dieses abnormale pH wird nicht dutch St6rungen im Gal-
lenfluB, sondern dutch eine Hypoaziditait des Inhaltes der Magensegmente ver-
ursacht.

7. In den Mgen der Wiederkiuer wird die wichtigste Arbeit dutch die symbio-
tische Flora im Rumen erledigt. Diese Flora spaltet die pflanzlichen EiweiBstoffe
und muB sic in Form von Bakterieneiweil wieder aufbauen. Die Resynthese er-
fordert eine Reihe von endothermischen Reaktionen, und sic ist an die in einer
bestimmten Zeitspanne verfigbaren Energiemenge gebunden. Die Energiequel-
len bestehen in der I-lauptsache aus Kohlehydraten, wovon cin ziemlich groBer
Teil rasch girungsfdhig sein mu3, das heiBt, sic missen aus einfachen Zuckern
oder Stirke zusammengesetzt sein.

8. Der relative Mangel an solchen Energiequellen fiihrt
a) zu Ammoniakanhiufung aus der Desaminierung,
b) von einem gewissen Ammoniakgehalt an zur Unterbrechung der Hydrolyse

der Proteine im Stadium der toxischen Peptide,
c) zu einem ungenf6genden Gehalt an kurzen (C2 und C3) und freien organi-

schen Sduren im Rumeninhalt, mit welchern zu gleicher Zeit eine pl6tzliche Wen-
dung der normalen Aziditit zu Alkalose auftritt, und

d) zur partiellen ErnAihrung der normalen Flora und manchmal zum Wieder-
aufbliihen der (wilden,) verwesenden Flora im alkalischen Milieu des Rumens.

9. Die Verdauungsst6rungen treten bei der Ern.hrungstetanie absolut regel-
miBig auf, und cine einwandfreie Korrelation besteht zwischen ihrer mehr oder
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weniger heftigen Abwicklung und der Schnelligkeit des Absinkens des Blut-
plasmas.

Die vollstiindige experimentelle Demonstration wird dutch die experimentelle
Ammoniumlaktat-Tetanie geliefert, dank welcher es m6glich ist die kleinsten
Einzelheiten des Verdauungssyndroms, des humoralen Syndroms und die Mani-
festationen der Weidetiere wiederzugeben.

10. Die Ernihrungstetanie ist nicht nur auf die Hypomagnesdmie und auf die
Neuromuskuliren Stbrungen zuriickzufiihren. Sie wird von einem komplexen
humoralen Syndrom begleitet, was wir als eine Vergiftung mit nicht eiweiBarti-
gem Stickstoff bezeichnen konnen und was Einschreitungen des innersekretori-
schen Systems und der Entgiftungsmechanismen verursacht.

11. Die Weidetetanie kann auf verschiedene Arten bekiimpft werden:
a) dutch eine Herabsetzung der Diingungsintensitit, urn den Reichtum der

Weiden zu begrenzen oder durch Reduktion der verfatterten Grasmenge mit
Hilfe einer kontrollierten Weidedauer. Diese zwei Lsungen sind aber unwirt-
schaftlich;

b) dutch eine Verabreichung von Mg per Os his zur Siittigung. Diese Lbsung
entspricht nur der Prophylaxe eines Anzeichens;

c) dutch die Verbesserung des Srickstoff/Energie-Verhiiltnisses, um die pflanz-
lichen EiweiBstoffe vollstiindig zu verwerten und gleichzeitig ihre rasche Resyn-
these dutch die Bakterien zu sichern. Diese Lbsung ist vernonftig und wirtschaft-
lich, sie beugt den St6rungen vor und verbessert die Stickstoffbilanz. Sic besteht
darin, wiihrend der Stallhaltung ein befriedigendes Verhiltnis der rasch giirungs-
fiihigen Kohlehydrate (Melasse, Futtergetreidemehl, gediimpfte Kartoffeln, usw.)
in der zu verabreichenden Nahrung aufrechtzuerhalten und eventuell dieses Ver-
hiltnis beim Wechsel der Fitterungsart zu verst6rken.

d) durch Erhaltung der Kapazitit der Entgiftungssysteme, was dadurch er-
zielt wird, dass man ein 16/1 Stickstoff/Schwefel-Verhiltnis in der Ernihrung
aufrechterhAlt und dass man dem Vitamin-A-Mangel, welcher viel ha.ufiger auf-
tritt, als man allgemein denkt, vorbeugt.

12. Die Arbeiten des Kongresses geben Anlaf zu folgenden SchluBfolgerun-
gen: in der Humanmedizin und in der tierischen Medizin gibt es keine Kalium-
pathologie. Tatsichlich kann dieser Grundstoff nicht als uspriingliche Ursache
der festgestellten St6rungen angesehen werden. Die Kalium- und Stickstoffdiin-
ungen bewirken hohe land- und gartenwirtschaftliche Ertrdge. Es gibt keine An-
galen medizinischer Art, welche fijr Einschrinkungen der Diingeranwendung
eintreten oder solche Einschriinkungen rechtfertigen.

SUMMARY

Metabolism process of ruminants, nutrition and mineral equilibrium:
S,nthesis and realisa/ions

The International Potash Institute has chosen a theme of exceptional interest for
its 1960 Congress. The role of potassium in human and animal physiology and
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pathology has been the object, doubtless for the first time at a conference on this
scale, of an exclusive and detailed study.

The balance sheet of present knowledge in this field has drawn our attention
to an impressive number of researches. The biological role of potassium has been
the chief object of investigation, and the results are of the highest practical value.

Striking consistency in all these results is revealed by the transactions of the
Congress, whose conclusions may be summarised as follows:

1. The mineral elements, and more particularly the alkali metals and alkaline
earths, play an important part in physiology. It is possible to study the physiolo-
gical action of one element considered in isolation, the equilibria between a pair
of elements, or the equilibria within groups.

Workers have on occasion been a little too eager to draw pathological impli-
cations from fundamental studies of physiological conditions, as when disturbances
of the mineral formula have been studied by themselves as primary phenomena.

It appears that primary upsets of the mineral formula affecting potassium must
be seen as symptoms within the framework of broader syndromes, whatever the
apparent importance of their own symptomatology may be.

2. In human physiology and pathology there is a clear and concordant consen-
sus of opinion. Potassium has en eminent role in physiology; but as we now know,
irregularities of concentration, ionisation, fixation or transport of potassium never
appear as primary causes. Abnormal states and behaviour of potassium are linked
with the complex bodily disturbances implicit in the major humoral syndromes,
in the determinism of which (in the words of our distinguished contributor) per-
turbations of the renal, digestive and endocrine functions are involved. In the
human subject one should not speak of "pathology of potassium", as though the
mineral disturbance were to be considered a primary cause.

3. In animal pathology, interest is focused on the tetany syndrome. For a long
time, research was confined to the mineral equilibrium. Present work seeks the
cause of the mineral imbalance, which no longer appears as the most constant or
the most important humoral phenomenon in the syndrome of nutritional tetany.

4. The clinical signs of nutritional tetany (also called grass tetany, or spring
tetany) are ascribed to a phase of hypomagnesaemia. There are, however, obvious
discrepancies between blood magnesium levels and the clinical expression of the
syndrome. It has also been shown that the hypomagnesaemia is not associated
with deficiency of dietary Mg.

It is important to establish clearly the causes of the hypomagnesaemia.
5. Hypomagnesaemia has in the first place been attributed to an alimentary

excess of potassium; either an absolute excess, or according to others a relative
excess, i.e. a quotient K/(Ca+Mg) > 1.80, for the diet.

The first suggestion has not been upheld by experiment, and the second form
of the hypothesis, more precise in its aim, is also controverted by experiment and
by statistical analysis of data on spontaneous occurences of the disease.

Furthermore it is established that:
a) In animals affected by nutritional tetany the K level of the blood is normal.
b) Large doses of potassium salts whether by oral or parenteral administration
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are perfectly well tolerated by experimental animals. It has indeed not been pos-
sible to induce either experimental tetany or even a lasting hyperkaliaemia by such
means.

6. Hypomagnesaemia is, on the contrary, to be explained by a hindrance to ab-
sorption. Absorption occurs chiefly in the first segments of the small intestine. It
reaches its optimum in a definite pF- range, with a very narrow tolerance. It has
been shown that reduced absorption, on the one hand, and the resulting hypo-
magnesaemia, on the other, are both connected with a too alkaline reaction of the
intestinal medium. This abnormal pH does not result from an impaired flow of
bile, but from under-acidity of the contents of the divisions of the stomach.

7. In the gastric cavities of ruminants, it is the symbiotic flora which does the
most important work in the rumen. This flora breaks down the plant proteins
which must then be rebuilt in the form of bacterial proteins. The resynthesis
comprises a series of endothermic reactions, and it is dependent upon the quantity
of energy available in unit time. The sources of this energy are in essence the car-
bohydrates, of which a sufficient proportion must be rapidly fermentable, i.e.
must consist of simple sugars or starches.

8. Relative shortage of these sources of energy leads to:
a) accumulation of ammonia arising from deamination;
b) above a certain ammonia concentration, protein hydrolysis is halted at the

stage of toxic peptides;
c) insufficient free organic acids with small molecules (C, and C.), accompanied

by a rapid swing of the normal acidity towards alkalosis;
di) impaired nutrition of the normal flora, and sometimes the proliferation of

"wild" putrefying organisms in the alkaline medium of the rumen.
9. Digestive disturbances in nutritional tetany invariably occur, and there is a

perfect correlation between their more or less acute development and the speed
with which the blood Mg level collapses.

Complete confirmation is provided by tetany experimentally induced with am-
monium lactate, by means of which it is possible to reproduce in the smallest
detail the digestive syndrome, the humoral syndrome and all the manifestations
of grass tetany.

10. Nutritional tetany does not consist purely of hypomagnesaemia and neuro-
muscular disturbances. These are accompanied by a complex humoral syndrome
which may be designated as poisoning by non-protein nitrogen, and the endocrine
system and the detoxication mechanisms of the body also come into play.

11. One may seek to prevent grass tetany in several ways:
a) by reduced manuring to limit the richness of the herbage; or by reducing

the intake of grass by limiting the grazing time. Both these solutions are anti-
economic;

b) by administration per os of Mg to the point of saturation. This answer is
merely prophylaxis against one symptom;

r) by adjustment of the ratio of nitrogen to energy, so that the plant proteins
can be fully utilised and their rapid resynthesis by the bacteria is at the same time
assured. This is a rational and economic solution, which prevents the trouble and
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improves the nitrogen balance. It consists in making sure that rapidly fermentable
carbohydrate is provided in sufficient quantity (in the form of molasses, cereal
meals, cooked potatoes, etc.), in reinforcing this nutritional constituent whilst the
animals are kept inside, and also, if necessary, when they change their diet;

d) by keeping the natural detoxication systems effective, which may be done
by maintaining the nitrogen: sulphur ratio = 16:1 in the diet, and by avoiding
vitamin A deficiency, which is much more widespread than is commonly sup-
posed.

12. The transactions of the Congress lead to the conclusion that in human and
in animal medicine there is no "pathology of potassium". This element cannot
in fact be considered the primary cause of any disordered condition. Potassic and
nitrogenous fertilizers are requisite for high yields from farm and garden. There
are no indications in the medical sphere to impose or to justify restrictions in the
use of these manures.

RESUMEN

Proceso del metabolismo de los ruminanles, nutricidny equilibrios minerales
Sintesisy realizacidn

El Instituto Internacional de la Potasa ha elegido, para su Congreso de 1960, un
tema de excepcional interds.

Pot primera vez, sin duda, se ha estudiado en este Congreso de forma exclusiva
y de una manera profunda, el papel que juega el potasio en la fisiologia y pato-
logia humanas y de los animales.

El balance de los conocimientos que actualmente poseemos sobre este asunto
nos ha hecho prestar especial atenci6n a un gran nmero de trabajos presentados.
De manera principal, la investigaci6n se ha dedicado a estudiar el papel biol6gico
que desempefia el potasio, habiendo logrado resultados de gran valor prdctico.

Los trabajos presentados al VI Congreso revelan una concordancia sorprendente
pot la diversidad de los resultados obtenidos, e inspiran conclusiones que podrian
resumirse como sigue:

1. Los elementos minerales, en particular los alcalinos y los alcalino-terrosos,
desempefian un importante papel en la fisiologia, siendo posible hoy dia estudiar la
tendencia fisiol6gica de un elemento aislado, los equilibrios entre dos de ellos y
los equilibrios de grupos de elementos.

El conocimiento bAsico de los estados fisiol6gicos se ha transpuesto, a veces,
de forma un poco prematura, en patologia, habi6ndose estudiado las alteraciones
de la f6rmula mineral en su estado puro, como fen6menos primitivos.

Parece set que las alteraciones primitivas de la formula mineral que interesan
al potasio deben ser consideradas como excepcionales. La mayor parte de estos
trastornos han de tenerse en cuenta como sintomas en el cuadro de los grandes
sindromes, cualquiera que sea la importancia aparente de su propia sintomatologia.

2. En fisiologia y patologia humanas, las opiniones parecen estar perfectamente
claras y de acuerdo entre si. 1ll potasio juega un papel eminentemente fisiol6gico,
pero ese papel puede incurrir en trastornos demasiado graves en ciertos estados
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patol6gicos; mas, en el estado en que actualmente se hallan nuestros conocimien-
tos, podemos decir que las perturbaciones producidas por la concentraci6n, la
ionizaci6n, la fijaci6n y los movimientos del potasio, no son las causas principales
de ello. Los estados o conductos anormales del potasio estin unidos a Ios trastornos
complejos de los grandes sindromes humorales, cuya determinaci6n, segln los
t&minos propios empleados por el eminente disertador, hace intervenir las per-
turbaciones de las funciones renales, digestivas y endocrinas. Sin embargo, en el
hombre no puede hablarse de una patologia del potasio, si se considera la alteraci6n
mineral como causa primera.

3. En patologia animal, el interds del Congreso se concentra sobre el sindrome
de la tetania. La investigacidn se ha detenido durante largo tiempo a estudiar el
estado de los equilibrios minerales, pero actualmente estudia las causas que origi-
nan el desequilibrio mineral, que en el futuro no aparecerd ya como el fen6meno
humoral mis constante ni mis importante en el sindrome de la tetania de nutri-
cian.

4. Las manifestaciones clinicas de la tetania de nutrici6n (Ilamada tambi6n teta-
nia de herbajes o de pastos, o tetania de primavera) se atribuyen a una fase de
hipomagnesia. Sin embargo, en los trabalos presentados se observan diferencias
manifiestas de opiniones entre el porcentaje del magnesio sanguineo y la expresi6n
clinica del sindrome. Igualmente se ha hecho constar que la hipamagnesia no
estr unida a la carencia de IMg en el r6gimen alimenticio.

Por lo expuesto, se hace necesario establecer de manera clara las causas de la
hipomagnesia.

5. La hipomagnesia ha sido atribuida, en principio, al exceso de potasio en el
r6gimen alimenticio:

- al exceso en cantidad absoluta, por una parte
- al exceso expresado por la relaci6n K/(Ca+Mg) > 1,80, en el r6gimen ali-

menticio, por otra parte. La experiencia no ha confirmado la primera hip6tesis,
y la segunda forma de dicha hip6tesis, que se consideraba mds precisa, esti en
controversia con la experiencia y el anAlisis estadistico de Los casos de enfermedad
espontAnea.

Por otra parte se ha establecido que:
a) Los animales atacados de tetania de nutrici6n padecen una kaliemia normal.
b) Los animales utilizados pari experimentos soportan perfectamente impor-

tantes excesos de potasio absorbido por via alimenticia o por via parenteral. En
efecto, no ha sido posible reproducir por estos medics una tetania experimental,
ni siquiera una kaliemia duradera.

6. La hipomagnesia se explica, al contrario, por una alteraci6n de la reabsorci6n.
Esta reabsorci6n se produce, anta todo, en los primeros segmentos del intestino

delgado, y alcanza su situaci6n 6ptima en una zona de pli determinada con una
tolerancia muy pequefia, habi6ndose demostrado que la reabsorci6n disminuida,
por una parte, y la hipomagnesia que de ello resulta, po otra, estAn unidas a una
reacci6n demasiado alcalina del medio intestinal.

Este pH anormal no sefiala las perturbaciones del flujo biliar, sino una hipo-
acidez del contenido de Los segmentos gistricos.
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7. En los dep6sitos gAstricos de los ruminantes, es la flora simbiotica la que
realiza el trabajo mAs importante en el rumen. Dicha flora desintegra las proteinas
vegetales y tiene que transformarlas en proteinas bacterianas. La resintesis corn-
prende una serie de reacciones endotrmicas y estA ligada a la cantidad de energia
disponible en la unidad de tiempo.

Las fuentes de energfa son, esencialmente, los hidratos de carbono, de los cuales
una parte rnuy importante debe set transformable con toda rapidez, es decir, ha
de format los az6cares simples o almidones.

8. La carencia relativa de estas fuentes de energia conduce a:
a) La acumulaci6n de amoniaco como consecuencia de la desaminaci6n.
b) A partir de cierta concentraci6n en el contenido de amoniaco, la hidrolisis

de las proteinas se interrumpe cuando se encuentra en estado de pdpticos t6xicos.
c) Una concentraci6n del contenido del rumen, insuficiente en icidos orgTnicos

cortos (C, y C) y libres, acompafiada de un virage ripido de la acidez normal hacia
la alcalosa.

d) La nutrici6n parcial de la flora normal, y, a veces, la reaparici6n de floras
"salvajes putrefactas en el medio alcalino del rumen.

9. Los trastornos digestivos en la tetania de nutrici6n son de una regularidad
absoluta y existe una correlaci6n perfecta entre su evolucin mas o menos aguda
y la rapidez del descenso del Mg sanguineo.

La demostraci6n experimental completa es proporcionada por la tetania experi-
mental realizada con el lactato de amoniaco, gracias a lo cual es posible reproducir
en los menores detalles el sindrome digestivo, el sindrome humoral y las mani-

festaciones de la tetania de herbaje.
10. La tetania de nutrici6n no es solamente el hecho de la hipomagnesia y los

trastornos neuromusculares; va acompafiada de un sindrome humoral complejo
que se puede designar como la intoxicaci6n por el nitr6geno no proteico, lo que
a su vez implica intervenciones del sistema endocriniano y de los mecanismos de
desintoxicaci6n.

11. La tetania de herbaje se puede combatir de diversas maneras:
a) Pot la reducci6n de los abonados, a fin de limitar la riqueza de las hierbas,

o por la reducci6n de las cantidades de hierba ingerida, controlando la duraci6n
del pasto. Estas dos soluciones son antiecon6micas.

b) Pot la administraci6n de Mg por hueso hasta alcanzar la saturaci6n. Esta
soluci6n no constituye mAs que la profilaxis de un sintoma.

c) Por la correcci6n de la relaci6n Nitr6geno/energia, de manera que se utilicen
integramente las proteinas vegetales, asegurando su ripida resintesis por las bac-
terias. Esta soluci6n es la mAs racional y econ6mica, pues previene los trastornos
y mejora el equilibrio nitrogenado. Consiste en mantener una proporci6n satis-
factoria de hidratos de carbono en fermentaci6n ripida (melazas, harinas de cerea-
les forrajeros, patatas guisadas, etc.) y en reforzar la alimentaci6n determinada du-
rante el periodo de estabulaci6n y, en caso necesario, reforzar ia proporci6n du-
rante el cambio de rdgimen.

d) Por el mantenimiento de la capacidad de los sistemas de desintoxicaci6n, lo
que puede obtenerse sosteniendo en el rdgimen alimenticio la relaci6n nitr6geno/
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azufre = 16/1, y evitando la carencia en vitaminas A, lo cual esti mucho mis
extendido de Io que se supone.

12. Los trabajos del Congreso permiten concluir manifestando que en medicina
humana y animal no existe patologia del potasio. En efecto, este elemento no
puede ser considerado como la causa principal de los trastornos comprobados,
toda vez que los abonos potisicos y nitrogenados condicionan los altos rendi-
mientos agrfcolas y hortfcolas. Ninguna indicaci6n de orden m6dico impone ni
justifica restricciones al r6gimen de utilizaci6n de estos abonos.
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MITEILUNG

Der Magnesiumgehalt des Blutes von Kiihen
auf kleearmen und kleereichen Weiden

J.S. REINDERS

Tierarzt beim Tiergesundheitsdienst fur Friesland

Tm Laboratoriurn des <Tiergesundheitsdienstes fiIr Friesland)) wurde das
Blur von Kuihen, die abwechselnd auf kleearmen (1-3% Klee) und klee-
reichen Weiden (±30% Klee) weideten, auf seinen Magnesiumgehalt unter-
sucht.

Diese Beweidungsversuche wurden von der Beratungsstelle Nord der
Niederlindischen Kali-Import-Gesellschaft und von oben genannter Dienst-
stelle angelegt.

Urn den Mineraliengehalt des Futters so weit als m6glich auszuschalten,
wurden die kleereichen Parzellen st irker mit Kali gediingt. Hierdurch wurde
ein htiherer Kaligehalt des kleereichen Futters erreicht, und gleichzeitig
kam das VerhAltnis K/(Ca+Mg) der verschiedenen Griinfutter ziemlich
nahe zusammenzuliegen.

Versucbsvor,gang

Vonzwei Gruppen, jeweils bestehendaus ffinf Kihenmiteinemdurchschnitt-
lichen Magnesiumgehalt von 2,58 mg % withrend der Stallperiode, weidete
Gruppe A auf einer kleearmen und Gruppe B auf einer kleereichen Weide.
Nach sieben Tagen wurden Blutproben entnommen und gleichzeitig Grup-
pe A von der kleearmen Parzelle auf eine klecreiche umgetrieben, wiihrend
Gruppe B nun auf einen kleearmen Bestand karn. Nach einer Woche wurde
wiederurn der Magnesiumgehalt des Blutes bestimmt. Beim Auftrieb wur-
den jeweils Futterproben genommen.

Tabelle 1 Ubersicht i/ber den Mg-Gehalt des B/ules

Datum Gruppe Fiitterung Dutch- K K R.E. Starke-
Proben- schnitt (a +Mg) Mgert
Entnahme Mgim [utj

21.4. A+B Stall 2,58
1.5. A ohne Klee 0,88 Ca-Gehalt 6,1 20,4 73

unbekannt
B mit Klee 1,96 1,44 5,4 21,9 73

9.5. A mit Klee 2,50 1,4 4,7 22,0 69
B ohne KIce 2,56 1,55 4,3 18,8 72
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Das Verhiihnis K/Mg wurde ebenfalls in Milliiquivalenten berechnet.
Wenn der Mg- und K-Gehalt im kleereichen Futter auch etwa auf der glei-
chen Hihe liegt wie beim klecarmen Griinfutter, so wird das Verhiltnis
K/(Ca +Mg) im kleereichen Futter doch keiner wegen des bedeutend h6he-
ren Ca-Gehaltes. Es ist jedoch fraglich, ob der Ca-Gehalt des Grinfutters
mitbestimmend ist fOr das Auftreten von Hypomagnesaemie. Ein anderer
Versuch wurde durchgefihrt mit drei Gruppen von jeweils fiinf KOhen,
wobci die Gruppe C zuerst auf einer k1cearmen Weide weidete, jedoch mit
Zuftitterung von 2 kg Maismehl, und dann auf eie kleereiche Parzelle
umgeweidet wurde.

Tabel/e 2 Obersicht Aber die Ergebnisse dieses Versuches

Datum Gruppc Ftterung Durch- K K R. E. Starke- Roh-
Proben- schnitt (Ga+Mg) Mg wert faser
ent- Mg im
nahmc Blut

21.4. A,B,C Stall 2,74
A mit Kiee 2,46 1,47 4,47 17,4 71 19,5

11.5. B ohne Klee 2,12 1,78 4,77 17,0 70 20,1
C ohne Klee 2,50 1,78 4,77 20,1

+Maismehl
A ohne Klee 2,30 1,93 4,68 13,6 69 21,2

19.5 B mit Klee 2,72 1,61 4,33 15,2 70 20,7
C mit Klee 2,60 1,61 4,33 15,2 70 20,7

Mehrerc gleichartige Versuche zeigen immer wieder, daB der Mg-Gehalt
des Blutes bei Kihen auf kleereichen Weiden selbst bei h6herem K-Gehalt
und gleichem oder niedrigerem Mg-Gehalt des Grtinfutters h6her liegt. Das
Verhlmtnis K/(Ca ±Mg) ist nicht ausschlief3lich verantwortlich fUr das Auf-
treten der Hypomagnesaemie, wie das folgende Beispiel der Stallfitterung
zeigt. Das Futter der Milchktihe bestand aus 7 kg in jungem Stadium ge-
wonnenem Heu, 16 kg Silage und Kraftfutter. Die Tiere nahmen das Heu
schlecht auf, hatten Diarrh6e, und die Milchleistung war unzureichcnd.
Mehrere Kihe hatten Acetonaemie.

Die Futteranalyse sah folgendermaf3en aus:

KI(Ca +Mg) Rohfaser Vcrdaul. R. E. Stiirkewert

'H'Cu 1,07 237 141 460
Silage 1,14 279 110 530
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Bei diesem sehr gtinstigen K/(Ca+Mg)-Verhiiltnis betrug der durch-
schnittliche Mg-Gehalt des Blutes bei vier Kihen 1,7 mg%. Nach Beifitte-
rung von 3 kg strkewertreichem Futter und Einschr inkung des R. E.-
reichen Kraftfutters betrug der Mg-Gehalt nach zehn Tagen 3,1 mg%. Fir
das Entstehen von Hypomagnesaemie sind wahrscheinlich folgende Faktoren
im Grijnfutter von Bedeutung:

1. die organische Zusammensetzung. Korrelation mit dem R.E. und
Rohfasergehalt (Ing/is). Die Eiweilqualitit wird sicher ihre Bedeutung
haben. Klee hat hierbei den Vorteil, wenig Amide zu enthalten;

2. die Schmackhaftigkeit des Griinfutters. Ein gewisser Kleeanteil scheint
die Schmackhaftigkeit zu verbessern, so daB nicht so schnell eine negative
Futterbilanz entsteht (Ender).

3. Mg-Gehalt des Futters. Die Zufuhr von MgO verringert das Auftreten
von Tetanie (Seekles). Bei gleicher Kalidingung von klecarmen und klee-
reichen Weiden ist der Mg-Gehalt des kleereichen Futters meist h6her.

Einem gewissen Klecanteil des Griinfutters mu3 man also eine hemmende
Wirkung zuschreiben in bezug auf das Auftreten der Hypomagnesaemie.

Schriftum

1. Ender: Session d'6tude sur la lutte contre les maladies des bovins au pAturage, (Utrecht), p. 77,
septembre 1957

2. InqIis, J.S.S., Weipers, M., und Paerce, P.J.: Hypomagnesiaemic in sheep. Vet. rec. 71, 755-763
(1959)

3. Seeklex, L. : Tijdschrift voor Diergeneeskunde 78, 1 (1953)





Discussions, Fourth Session

Lecture by Dr.D. P. CUTHBERTSON

Significance of potassium in the mineral composition of food and fodder

Prof. Ir. M. L. 't HART (Wageningen). In Norway, the United Kingdom, Eire
and the Netherlands the influence of low and high potash fertilization both
combined with high nitrogen on hypomagnesaemia and grass tetany of dairy
cows was studied in recent years. In five experiments it was found that high
potash fertilization had a depressing effect on the magnesium level of the
blood serum and several cases of grass tetany occurred on the high potash
plots and not on the low potash plots. I would like to ask Dr. Cuibbertson
if in his opinion these experiments are proof that under certain conditions
high potash fertilization can induce the occurrence of grass tetany.

Dr.D.P. CUTJ-IBERTSON (Aberdeen). 1 agree that we cannot ignore the series
of experiments which Prof. 'tHarthas mentioned and where the implication is
that hypomagnesaemic tetany is particularly prone to occur where high potas-
sium fertilizer treatment is used in addition to high nitrogen, and that similarly
one must note that with such treatment there results a tendency for the con-
centration of potassium to increase in the herbage and for this to be asso-
ciated with a depression in the uptake of Mg'+, Ca2+ and Na+, the last
sometimes considerably. Nevertheless, one must recognise as Prof. Seekles
pointed out at the time of his lecture, there are animal factors such as I have
outlined in my lecture which are concerned with the character of the di-
gestive secretions but in particular the alteration in the relative amounts of
sodium and potassium in the saliva following the eating of such herbage,
also the factors affecting pH changes in the digestive tract and the potential
differences arising between gut contents and the blood, also the effect of pH
of the contents on the proportion of non-ultra filterable calcium and magne-
sium there. Further, there is the simple depressing effect of fasting on magne-
sium which Dr. Ha/se of Norway has recently reported at the Grassland
Congress at Reading. Such animal factors in relation to quantity and quality
of feed are of great importance and further research is necessary.

Prof. Dr. F.ALTEN (Hannover). Es erscheint mir wichtig, noch einmal be-
sonders herauszustellen, welche individuellen Schwankungen beim Ver-
gleich einzelner Tiere miteinander bei gleicher Weidehaltung auftreten k6n-
nen. Ich m6chte das an Hand eines Diapositives erliutern (vergleiche
Figur 1). In dieser Figur sind die Magnesium-Blutspiegel-Werte im Germ-
40
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nungsserum von 10 einzelnen Tieren iber eine lngere Weidezeit hinweg
aufgezeichnet. Jede Kurve stellt den Magnesiumverlauf fiir ein einzelnes
Tier dar. Die Tiere waren im Winter unter gleichen Bedingungen im Stall
gehalten worden und beweideten nach dem Auftrieb dieselbe Parzelle. Man
sieht wohl recht deutlich, wie unterschiedlich die Tiere in ihren Magnesium-
werten reagieren. Das Bild gibt die Werte wieder, wie sic im Jahre 1959 an
der Herde des Max-Planck-Institutes in Trenthorst-Wulmenau festgestellt
wurden. In dieser Herde waren im Jahre 1958 mehrere Tiere an Tetanie
erkrankt. Von den Tieren unseres Schaubildes waren es die Tiere Nr. 59,
No. 61 und Nr. 77. Im Jahre 1959 zeigte kein Tier der Herde irgendwelche
Krankheitserscheinungen. Tier 61 liegt mit seinem Stallwert bereits sehr
niedrig und muB als ein iuBerst labiler Typ beurteilt werden. Diese Ergeb-
nisse diirften als Beweis daftir gelten, daB Priidisposition und Konstitution
einen entscheidenden EinfluB auf den Magnesiumspiegel ausUben. Bemer-
kenswert erscheint mir noch, daB bis zum 18.Mai die Tiere auf Parzellen
weideten, die nicht mit Kali gedingt waren, und der Abfall im Magnesium-
gehalt also unabhiingig von der K-Diingung auftrat.

Welche individuellen Unterschiede auftreten k6nnen und welche inneren
Faktoren maf3gebenden Einflull auf die Veriinderungen des Blutspiegel-
wertes haben kinnen, sei noch an einem zweiten Diapositiv gezeigt (ver-
gleiche Figur 2). In dieser Figur sind die Magnesiumwerte von zwei Tieren
aus jeweils 2 Jahren aufgezeigt. 1958 weideten die Tiere auf einer mit
400 kg K 20/ha gedingten Parzelle. Im Jahre 1959 beweideten sie eine
Parzelle, die keinerlci Kalidingung erhalten hatte. Man sieht aus der Figur,
daB die Blutspiegelwerte unabhiungig von den DiingungsmaBnahmen waren.
Das Tier Therese dirfte als stabiler Typ anzusprechen sein. Aaltje 71 hin-
gegen muB als d.uBerst labil bezeichnet werden. Interessant ist allerdings,
daB Aaltje 71, trotz des zum Teil sehr niedrigen Magnesiumgehaltes, keiner-
lei Krankheitserscheinungen gezeigt hat.

Zusammenfassend m6chte ich noch einmal betonen, daB die im Tier
liegenden inneren Faktoren, wie zum Beispiel Prddisposition, Konstitution
und Kondition, von entscheidendem Einfluf3 auf die Hypomagnesimie, wie
sic sich in den Blutspiegelwerten ausdriickt, sind und die DiingungsmaB-
nahmen in keinem Zusammenhang mit der Hypomagnesiumie stehen.

Mrs. RUTH ALLCROFT, O.B.E., Ph.D. (Weybridge). I cannot agree with Prof.
Alten that heavy dressings of nitrogen and potassium fertilizers on pastures
do not increase the incidence of hypomagnesaemia in dairy cows. There is
now a good deal of evidence in support of Prof. 't Hart's statement that
they do. For example, reports from Dublin (Smythe et al., 1959), Norway
(Hvidsten et al., 1959) and England (Bartlett et al, 1954; Parr and Allcroft,
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1957; Allcroft and Burns, 1960) have confirmed the report of Kemp and
't Hart (1957) that incidence of grass tetany in the Netherlands was related to
the dressing of grassland with potash and nitrogenous fertilizers.

T. WALSH (Dublin). There is no doubt that fertilizer use plays a very impor-
tant part in the development of hypomagnesaemia in livestock. Our own
work in Ireland and that carried out at other centres proves this in a very
definite way. The exact mechanism remains to be demonstrated. The facts
can only come from more detailed study of the impact of different nutrient
elements on herbage, and on the other hand from detailed studies of the
effect of this herbage on the animal. Much fundamental work remains to be
done. Closing our eyes to the fact that fertilizer use does play an important
part is not going to give us the required answers.

Dr.J.A.F.ROOK (Shinfield/Readind). In his paper, Dr. Cuthbertson states
that hypomagnesaemia in the grazing cow cannot be considered as a dietary
deficiency in the classical sense, since a) it is too rapid in occurrence, b)
there is no gross depletion of magnesium of the skeleton, c) spontaneous
remission occurs without change of diet. With regard to these points:

a) to date we have no knowledge of the rate at which hypomagnesaemia
occurs when the cow is fed a diet wholly deficient in magnesium and cannot
therefore decide whether hypomagnesaemia in the grazing cow is rapid or
normal in the rate of its development;

b) an inability to mobilise bone magnesium would make the animal wholly
dependent on a continuous and adequate supply of dietary magnesium, and
the consequences of a dietary deficiency of magnesium almost immediate;

c) though spontaneous remission occurs with animals at pasture, this is
usually accompanied by a change in composition of the sward.

Dr.D.P.CUTHBERTSON (Aberdeen). The researches at the Rowett Research
Institute on sheep have indicated that there can be a considerable resorption
of the skeleton during the latter stages of pregnancy and the early stages of
lactation, and that these drains on the skeleton can be made up later during
the declining stages of lactation and the dry period. Tetany does not nor-
mally occur during these considerable changes. 1 think that the same occurs
in the cow, and that this process of resorption followed by subsequent re-
covery is to be expected on a normal level of intake. In view of this it is dif-
ficult to provide an explanation of the fairly rapid physiological changes
which appeared to follow much shorter periods of reduced intake. It is in
that sense that the picture of hypomagnesaemic tetany does not appear to
conform to nutritional deficiency in the classical sense. One would have ex-
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pected that short periods of deficient absorption of magnesium would have
been compensated by liberation of that element from the skeleton. Yet this
compensation does not occur at all rapidly. Further work is required to
elucidate this.

Prof. Dr.W. LENKEIT (Gbttingen). Es sei darauf hingewiesen, daB neben den
AuBenfaktoren auch die Faktoren im tierischen Organismus eine Rolle spie-
len: die Regulationsfiihigkeit. Bei dem milchgebenden Tier gibt es, nach
unseren Untersuchungen in G6ttingen, Phasen der Depotbildung, zum Bei-
spiel in der Tragezeit, und des Abbaues, kurz nach der Geburt. Depotbil-
dung beeinfluBt die Resorption. Mit der Geburt tritt beim Muttertier eine
Ausschwemmung des Natriums ein, die zu einem Natriumdefizit bei vor-
heriger, ungenagender Natriumversorgung fdhren kann. Auf die besondere
Bedeutung des Trockenstehens und der Laktationsphase nach der Geburt
wird hingewiesen. - Auch folgende Beobachtung sei dazu noch erwiihnt.
Wie wit finden konnten, war es zum Beispiel beim Huhn m6glich, durch
einschleichende Dosierung die Kaliumtoleranz von der Normalmenge
(5 mEq K) his zu 42 mEq K mitunter his zu 78 mEq K/kg Kbrpergewicht
zu steigern. Bei einem pl6tzlichen Obergang von 5 mEq K auf 42 mEq K
pro kg K6rpergewicht trat dagegen nach 36 Stunden der Tod ein.

Prof. Dr.A. ORTH (Kid). Ich babe den Eindruck, daB man die Problematik
der Tetanie zu extrem sieht, sowohl von der Seite, die die Mineralstoffe als
Ursache nennt, als auch von der Seite, die den Mineralstoffen wenig Bedeu-
tung in diesem Zusammenhang zumilt. Meines Erachtens sollten die Dinge
viel umfassender betrachtet werden und die Frage der Verdauungsvorgdnge
beim Wiederkiiuer mit ihren Stoffwechselleistungen einbezogen werden.

Als ich gestern auf der Fahrt nach Wageningen die sch6nen, gepflegten
Weiden sah und feststellen muBte, welch junges Gras den Kiihen angeboten
wird, so mu6ten sich zwangsliufig Gedanken zur Tetaniefrage aufdringen.
Das Gras, das wir bei intensivster Weidenutzung den Kuhen anbieten, kann
nicht als physiologisch gesund fijr den Wiederkauer angesprochen werden.
Der Wiederkduer ist nun einmal durch die Art seiner Magenbildung und die
damit verbundenen VerdauungsvorgHnge daftir geschaffen, grobfaseriges,
zellulosehaltiges, schwer verdauliches Futter zu verarbeiten. Er ben6tigt
ftr cinen geregelten Verdauungsablauf einen gewissen Anteil Rohfaser
oder, wenn man will, Ballaststoff. Das junge Gras von intensivst genutzter
Weide bringt diese unbedingt erforderlichen Stoffe aber nicht in ausreichen-
dem MaBe mit.

Wir konnten bei unseren Kihen mit Pansenfisteln immer wieder feststel-
len, daB dieses junge Gras ohne rohfaserhaltiges Beifutter eine Veriinderung
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in der Produktion der Fetts iuren hervorruft. Die Buttersaure steigt stark an,

die Essigskure wird weniger, die Propionsiiure steigt nicht in entsprechen-
dem MaBe mit. Hinzu kommt eine hohe Ammoniakproduktion, die oft das

6-8fache gegenijber einer Heufitterung ausmacht. Trotz hohen Ammoniak-
gehaltes ist der pH-Wert im Pansen relativ niedrig, was auch nicht gerade
vorteilhaft ist.

DaB sich solche Veriinderungen im intermedidren Stoffwechsel auswirken,
braucht nicht niiher erliutert zu werden. Besonders der hohe Buttersdure-
wert bei nicht gleichzeitigem Anstieg der Propionsiure ist nicht giinstig,
und der hohe Ammoniakgehalt ist fur das Tier eine starke Belastung.

Mit diesem Hinweis wollte ich nur darauf aufmerksam machen, daB die

ganze Frage umfassender behandelt werden sollte und man besonders die

Vorginge bei der Verdauung des jungen Grases mit in die Betrachtung ein-
beziehen muB.

Sir WILLIAM OGG (Arnhall). There has been an increase in the incidence of

hypomagnesaemia and grass tetany in the past 10 or 15 years. This has been

associated with the greatly increased intensity of agricultural production
and particularly with the intensive treatment of grassland.

Intensive production may lead to a depletion in the amount of "available"
magnesium in the soil and the farmer can correct this by using dolomite
limestone as a liming material if his soil is acid, or magnesium salts if his soil
does not require lime.

The farmer should also take the precaution of avoiding the heavy appli-

cation of fertilizers immediately before the animals are turned out to grass
in spring. The fertilizers can equally well be added either earlier or later,
thus avoiding factors which may bring about hypomagnesaemia.

Mrs. RUTH ALLCROFT, O.B.E., Ph.D. (Weybridge). I would like to add to

my previous statement and point out that I do not think the use of heavy
dressings of K and N fertilizers on pastures is the only cause of hypomagnes-
aemia in cattle, but is merely one of several that may cause this condition.

It is, however, a factor which applies especially to the grazing of well-

fertilized spring and autumn pastures. As far as I know, there is no evidence
relating the use of fertilizers to the hypomagnesaemia which occurs in out-

wintered cattle in Britain. Here, one factor may well be a low intake of

magnesium since tha nutritional level of these animals is often low in rela-

tion to their requirements. Also, hypomagnesaemia occurs frequently in

dairy cows in New Zealand during the late winter or early spring on pas-

tures where little or no nitrogenous fertilizers are used.
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But even though it appears to be fairly well established that excessive use
of N and K fertilizers is one of the factors associated with occurrence of
hypomagnesaemia in cattle, it has been shown that these fertilizers can be
used safely in amounts necessary for soil requirements, provided magne-
sium fertilizers are also used, as has been pointed out by Sir Wil/iam Ogg.
We have found that on some soils where magnesium limestone dressings
are not effective because of the high lime status of the soil, the application
of suitable amounts of calcined magnesite will give protection to grazing
cattle even though heavy dressings of N and K fertilizers have also been
used. It would seem to me that more investigation of the effect of increasing
the magnesium content of N and K fertilizers, or of addition of suitable
magnesium fertilizers to pastures on which N and K dressings are made,
may enable us to have the beneficial effects of these nitrogenous and potash
dressings on pastures without the disadvantage of increased grass tetany in
animals grazing them.

T. WALSH (Dublin). The fact that Dr.Alcroft quotes New Zealand with
little K and practically no N is no evidence regarding the effects of N and K,
as K is naturally present at a high level in many New Zealand soils while
high amounts of N are added by clover. We are concerned not merely with
fertilisers as a source of nutrients but with soil supply and the total soil pic-
ture. We may also be concerned with minerals other than K and N such as
Mn in relation to changes in plant composition which give tetany proneness
to pastures.

Dr.A.REINBERG (Paris). Dans Ia mesure ob l'on peut tirer argument des
acquisitions de la physiopathologie humaine A propos de physiopathologie
animale, deux groupes de faits m6ritent, A mon sens, d'6tre pris en consid6-
ration.

Le premier concerne les perturbations de la kali6mie dans le d6terminisme
des crises tdtaniques. J'ai rappel6, dans mon rapport, qu'a c6t6 des tdta-
nies au cours desquelles une hyperkalidmie relative a t6 constat6e, il existe
des tdtanies relevant d'un d6ficit en potassium. Au cours des hyperaldost6-
ronismes, par exemple, on peut observer des crises t&aniques typiques dont
l'origine est indiscutablement like des pertes excessives de potassium. Les
tdtanies humaines, cons6cutives aux pertes anormales de Potassium, sont
loin d'6tre rares; elles sont remarquablement am6lior6es par l'administration
de potassium. Un r6gime pauvre en potassium peut donc 6tre contre-
indiqud dans certaines formes de tdtanie.

Le second groupe de faits concerne le caract&re constitutionnel familial
de certaines formes de t&anie. Chez de tels malades, H. P.Klott, G. Milhaut,
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J.P. Anbert el coll. ont constat6 un trouble cellulaire du m&abolisme calcique,
et non une perturbation humorale. 11 existe dans ces cas, un trouble m6ta-
bolique endog&ne et les erreurs didt6tiques 6ventuelles ne peuvent &re con-
siddr6es que comme des facteurs d6clenchants accessoires. On est en droit
de se demander s'il n'existe pas, dans le cas de la t&anie de 'herbage, des
troubles m6taboliques constitutionnels, h6r6ditaires, pr6disposant les ani-
maux.
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Conf6rence du DrJ.P.LA-nEUR

Confrontation des iqilibres mindratx chez les vigitaux el les animaux

SYnlhse et rialisations

Prof. H. SIMONNET (Alfort). 11 est certainement superflu de fdliciter M.
Lalleur de son brillant et interessant rapport. it me parait cependant oppor-
tun de revenir sur certains aspects de son intervention.

M. L-t/eur a insistd sur l'importance qu'il convient d'attribuer chez les
herbivores aux processus microbiens dont les trois premiers estomacs sont
le si&ge, notamment le rumen. Ces processus mettent en jeu la d6gradation
des aliments et la synth6se de compos6s organiques; its influencent donc la
nature et la quantit6 des substances fournies A la rdsorption intestinale. A
leur tour, la vie de la population microbienne et son m6taboli me sont
modifi6s par les substances mindrales apport6es par l'alimentation.:Ces ph-
nomnes ne doivent pas &re perdus de vue quand il s'agit de rechercher et
d'interpr6ter l'6tiopathog6nie d'un trouble fonctionnel tel que la t&anie
d'herbage. S'il apparait que 'hypomagndsidmie est vraisemblablement un
facteur 6tiologique fondamental et que le potassium, au moins directement,
n'intervient pas dans le d6veloppement de la t6tanie, il me semble que
d'autres perturbations, notamment celles qui rel6vent du m6tabolisme pro-
tidique, doivent &tre prises en considdration. Le mdtabolisme intermddiaire
se ddroule d'une manire analogue et est soumis - avec de nombreuses par-
ticularitds spdcifiques - aux m6mes m6canismes r6gulateurs chez les poly-



DISCUSSION 633

gastriques et chez les monogastriques, mais ce qui se passe au niveau de
l'estomac compose des premiers ne dolt jamais &re perdu de vue dans
1'6tude de la physiologie normale ou pathologique des herbivores.

M. L. AUDIDIER (Paris). Des auteurs ont signald qu'aux Pays-Bas les fermiers
ont besoin de r6colter un fourrage abondant pour nourrir leur nombreux
cheptel et n'osent pas utiliser en quantit6s suffisantes certains engrais, de
crainte de provoquer l'apparition de la t6tanie chez les meilleures vaches
laiti&res.

Quelques auteurs ont mdme conseill6 la r6duction des fumures, et notam-
ment des fumures potassiques, pour 6viter les accidents redoutds.

Nous nous placerons 6galement dans la situation du fermier qui doit avant
toute chose nourrir un cheptel aussi nombreux que possible pour r6partir
ses frais g nfraux 6lev6s sur une production aussi abondante que possible
et, A la lumi&re du remarquable expos6 du docteur Latteur, je crois qu'il est
relativement facile de dissiper les craintes des fermiers n&rlandais.

Le D' Latteur nous a en effet magistralement d6montr6 que les accidents
de t&anie d'herbage n'6taient point dus A une surcharge potassique, comme
le pensent certains, mais, A la fois, A un d6ficit 6nerg&ique au moment o6
l'herbe est trop aqueuse A la fin de l'hiver, et a un manqu& de lest, ce lest
6tant indispensable au bon fonctionnement de l'appareil digestif compliqu6
et encombrant des ruminants.

I1 est facile de pallier ces deux insuffisances en distribuant des aliments
concentr6s riches en hydrates de carbone (grains ou farines), pour compen-
ser le d6ficit 6nerg6tique, en meme temps que des aliments grossiers (paille,
foin sec en particulier), pour apporter le lest minimum.

Les besoins des vaches laiti6res A grande production se trouveront ainsi
satisfaits, et l'agriculteur pourra en toute qui6tude continuer A appliquer de
larges fumures convenablement 6quilibr6es qui, seules, peuvent lui assurer
les rendements dlevds en fourrage dont il a un imp6rieux besoin pour nourrir
un cheptel abondant et de haute productivit6.

D' P. LARVOR (Alfort). Je voudrais simplement vous soumettre britvement
quelques faits que M.Brochart et moi avons observes r6emment et qui
semblent montrer que des facteurs autres que la composition min6rale de la
ration sont susceptibles d'avoir une influence importante sur le m6tabolisme
du magn6sium chez les bovins, et, par voie de cons6quence, de jouer un
r6le dans l'&iologie de la t&anie d'herbage. Vous n'ignorez pas que le D'
Frens a plusieurs fois soulev6 ia question de la structure physique de l'herbe
tdtanig ne, et qu'il pense que ce type d'herbe qui contient peu de fibre, en-
traine des troubles importants de la rumination et de 'assimilation du Mg,
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uniquement pour une cause physique. En effet, elle a, selon cet auteur, ten-
dance A s'agglom6rer dans le rumen en une masse compacte. Nous avons
essay6 de reproduire des conditions dans lesquelles la structure physique de
la ration soit anormale en pulvdrisant du foin de grarnin6es ordinaire. Dans
une premire exp6rience, nous avons utilis6 un couple de vaches jumelles
univitellines qui a &6 soumis au m6me r6gime, A base de concentr6s et de
foin. Dans une premire p6riode, qui a servi de t6moin, les deux animaux
ont 6t6 soumis au m6me r6gime. Dans une deuxi6me p6riode, Fun des ani-
maux a continu6 ftre nourri avec le m6me r6gime, et l'autre a requ une
alimentation of6 le foin entier dtait remplacd par le m6me foin pulv6ris6
Nous avons constat6 une baisse significative du magn6sium s6rique chez
l'animal qui re9ut du foin pulvdris6. Cette premre exp6rience pr6tait le
flanc plusieurs critiques: manque de vari6t6 dans le g6notype, caract&re un
peu particulier de la ration (faible encombrement). Aussi avons-nous tente
une v6rification dans des conditions plus physiologiques, en collaboration
avec le professeur Ladrat, a l'Ecole d'Agriculture de Grignon. Nous avons
sdlectionn6 dans un troupeau de vaches laiti&res trois groupes d'une dizaine
de vaches aussi homog6nes que possible; ces animaux ont 6t6 plac6s sur des
prairies de gramin6es en paturage rationn6, ce qui, normalement, provoque
au printemps une certaine baisse du magn6sium s6rique.

Dans cette deuxi6me exp6rience, le magndsium s6rique a 6t6 dos6 avant
la mise A I'herbe, puis les trois groupes ont re u, tout en 6tant au pfturage,
le traitement suivant: 1 r groupe: t6moin, sans traitement; 2' groupe: 2 kg
de foin de gramin6es par jour et par vache en suppl6ment; 3' groupe: 2 kg
du mme foin, mais pulv&is6, en suppl6ment par jour et par vache. A la fin
de l'exp6rience (2 semaines environ), on a fait une nouvelle prise de sang
qui a montr6 que la distribution de foin entier avait, dans une assez large
mesure, pr6venu la baisse du magn6sium s6rique, alors que le foin pulvdrisd
avait eu une action bien moins nette. Ceci semble ne pouvoir &tre interprt6
que comme un effet de structure physique. Blaxter el col. ont d6jA montr6
que chez les bovins la digestibilit6 du foin diminue apr6s pulv6risation, et
que cc ph6nomne est directement en rapport avec l'acc6dration du transit
intestinal en l'absence de structure fibreuse. Peut-etre y a-t-il ici un ph6no-
m6ne de m6me ordre pour le magn6sium.

Bibliographie

Frou, A.M.: Landbouwk. Tijdschr. 62, 75 (1950)
Frens, A.M.: Vth Study Meeting of the European Association for Animal Production. Reading
6-13, July (1958)
Blxer, K.L., Me C. Graham, N., et Wainman, F. W.: Brit. J. Nutr. 10, 69 (1956)



2
2 C

.2
Z a ~

Cd (1

cu a C 2  
2 -~

~C . -
- U~ 'S -~

U - ."% N -

o c. -~ 2. c
Cd C) - ~O3 ~  

-t - -t U U

Cu 
2 z +~ ~C ~ a

12 ~ U

- ~ a
~ ~ ~ - 2

-, 2 uu
Ct C~A ~ ~ ~ ?~d a

-t ~

Cu .~Aa ~
Cd

C

C
Cr

LA ~-Cu A
O c .2 .2
~ ~ 

Eto
-

a
-t - Cd

-d I S E

5 C U a U

o U"
2

Cu

a ~U

o e 2' z

c~) ~ &z. ~~'---. C-

I-A .~ S o~ Cd

d t'3.. ~.2 U .-. .. ~ 2

o - .2 ~ Ii ii~-~ 220 ~  
*EG~ ~

a 2 US;~
- C - U

-~ ~ ~ ~.
-U C -~

V ~CdU C)C 0 lCd ECU

4)

U

U

2 Cd - . U j C)
U Ut C t

2 U t~ -

- -n *~ C - - -
Cd CC to

U C ~ C

C - C C tO to
to.. - - 2 ~ to = <2

:2 u .. ~
o 2 2 0 U -
04~ - C C '3~ 2 t

Cf

Cl 4) ~j Cu Cu -n
C C .t - ~

- tO ~. C- to -~ .5.2 .5
U - U Cu Cu Cu Cd Cu Cu

O ff1
04 - 042 a t 0 i- 04

U
to '~ - 'C ~* CC C' ~* CI '3 '3 '3
Cd t~ '3 '3 CC CI 04 en -t -t

'~ '3 '3 '3 '3 0- 0- 0- 0- 0- 0- r~





Recherches sur les echanges cellulaires en potassium
et leurs incidences biologiques, en particulier sons l'influence

d'hormones corticosteroides*

JOSEPH STOLKOWSKI

Professeur A la Facult6 des Sciences de Paris
Laboratoire de physiologic chimique

1, rue Guy de ]a Brosse, Paris V

Sommaire

Introduction

L'origine du travail
Le mat6riel et son utilisation

PREMIER CHAPITRE

Action cellulaire directe des corticostiroides sur le potassium

I. Lejait
11. Giniraliti du processus

III. Les modalitis de 'appauvrissement des celides en potassium

DEUXIEME CHAPITRE

Les bases biocbimiques de l'action des corticostiroides sur Is potassium cellulaire

L Le mitabolisme glucidique et les mouvements A potassium

A. Diminution de la concentration en K des cellules en pr6sence d'ATP et de
glucose

B. Recherches sur le mode d'action de I'ATP et du glucose sur le K cellulaire
C. L'action des hormones corticost6roides sur le potassium cellulaire: relations

avec le m6tabolisme glucidique et l'6quilibre acide-base
D. Recherches sur le m6canisme d'action des hormones corticost6roides
E. Utilisation physio-pathologique de ces r6sultats

11. Le mitabolisme pro/idique ei les mouvements dit potassium

A. Liaison possible entre le potassium cellulaire et les acides ribonucl6iques poly-
m6ris6s

B. influence de la pression osmotique du milieu sur les mouvements du potassium
et la teneur en ARN de cmeurs isolds d'Helix aspersa

* Texte int6gral du m6moire original annonc6 page 271



636 J. SrOLKOWSKI

C. Influence de la temp6rature sur les mouvements du potassium et la teneur en
ARN de co urs isol6s d'Helix aspersa

D. Influence des corticost6roides sur le potassium et 'ARN cellulaires
1. Action de la cortisone sur la multiplication du virus de la mosaique du tabac
2. Action des corticoides sur 'acide ribonucl6ique de cellules animales

TROISIkME CHAPITRE

Que/ques incidences biologiques e pbysiologiques de ces recherches

I. Rdle possible du potassium dans la risislance an froid diterminie par les cortcostiroides
11. Influence dupotassium sur la sicrition de l'hormone corficotrope; rdle des corlicostiroides

A. Action de la cortisone et de la d6soxycorticost6rone sur le potassium de l'ant&
hypophyse et de la corticosurr6nale

B. S6cr6tion de F'ACTH sous 'influence de 1'enrichissement en potassium de
'hypophyse

C. Les variations des concentrations cellulaire et plasmatique du potassium chez
la grenouille normale et hypophysectomis6e, aprs injection de potassium

Il. Compensation de cer/ains effets des hormones cor/icosurrinales par de fores doses de
potassium

I V. Influence des rapports ioniques du milieu sur la croissance, le diveloppemen el la for-
mation du sexe cheZ Discoglossus pictus (Oltb)
A. La croissance
B. Le ddveloppement
C. La r6partition des sexes (sex-ratio)

DISCUSSION GENIRALE

1. Ricapilulation el discussion
11. lsquisse d'une posilion nouvelle sur le problime de la permiabiliti cellulaire aux ions
11. Apporl de ces reeberehes aux fiories actuelles de la permiabilild cellulaire aux ions

A. La th6orie du transport passif et de membrane semi-perm6able
B. Les th6ories de transport actif
C. La thdorie de Ling

Conclusion

Bibliographie



RECHERCHES SUR LES ECHANGES CELLULAIRES EN POTASSIUM 637

Introduction

L'origine du travail

Les recherches qui font l'objet de cette mise au point ont t6 entreprises en
1951, en premier lieu avec la collaboration de Reinberg. It s'agissait alors de
savoir si les hormones corticosurr6nales ont une action directe sur le potas-
sium cellulaire.

L'int&& de la question 6tait double: d'abord, elleporfait sur le potassium.
Les principaux cations que l'on trouve dans la mati6re vivante sont, par
ordre d'importance: le potassium, le sodium, le calcium, le magn6sium
et le fer. Le sodium est surtout r6pandu dans les liquides extracellulaires; le
potassium est I'616ment m6tallique intracellulaire par excellence; aussi les
variations de concentration en potassium qui affectent les cellules peuvent-
elles avoir d'importantes cons6quences. En second lieu, on pouvait attendre
de ces recherches des pr6cisions sur le mode d'action des hormones cortico-
surr6nales.

A cette date, trois th6ories se trouvaient cn prdsence:
1. celle de Harrison et Darrow (67), 1939, qui admettaient que la perte en

potassium d6termin6e par les corticost6roides sur 'organisme entier relve
d'un accroissement de l'61imination r6nale du cation; celle-ci n'6tait pas dou-
teuse, de nombreux auteurs l'avaient mise en vidence (42, 54, 68, 156) ;
on savait aussi que la stimulation de la zone corticale provoqu6e par l'hor-
mone corticotrope, chez l'homme (111, 145, 146) ou chez l'animal (85),
entraine un accroissement de la concentration urinaire en K. Cet effet est
propre aux corticoldes, la cortisone dtant moins active que la ddsoxycorti-
cost6rone ou l'hydrocortisone.

Pour Harrison et Darrow (67), Ramnelt, Sartorius etPitts (130), l'accrois-
sement de l'dimination r6nale 6tait do l'inhibition de la r6absorption tubu-
laire du K par les hormones corticosurr6nales;

2. la th6orie d'Ingbar et coll (84), celle de Seldin, Weltet Cort (141), 1951,
pour qui les mouvements du K dans l'organisme sous l'influence des corti-
coides taient secondaires A une retention de sodium; ces mouvements affec-
taient bien des organes puisque, sous I'influence d'un exc6s de corticoides
onpouvaitobserverunediminutiondupotassiumplasmatique (35,36,57, 111,
142), du K musculaire (35, 57, 92, 142, 146), cardiaque (avec altdration
typique de l'61ectrocardiogramme) (37, 159), visceral (156);

3. la th6oriede Fourman etBartler(54) qui envisageaientune action directe
des hormones sur les mouvements du potassium. On pouvait citer A I'appui
de cette position des observations vari6es: par exemple le fait que la concen-
tration de la sueur en K (Conn et Louis, 27; Darrow et Pratt, 37), cele de )a
salive, refl&ent assez bien 'activit6 corticosurr6nale; que les animaux sur-
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r6nalectomis6s (Fenn, 50'; Swingle et Remington, 156), les addisonniens (de
Gennes, 60; Azdrad, 4) sont particulirement sensibles a tout apport en
potassium; que l'intestin du chien est plus perm6able au potassium apr6s
surrdnalectomie (Ussing, 169'). Mais l'action postul6e des corticost6roides sur
le potassium cellulaire n'avait jamais t6 mise directement en 6vidence; A
plus forte raison ne pouvait-on pr6ciser si les hormones consid&&s fai-
saient <(sortir> ou, au contraire, <«inhibaient l'entr6e> du potassium dans les
cellules. C'est le probWme que nous nous proposions de r6soudre.

Le maldriel et son utilisalion

Notre mat6riel de prospection a t6 surtout le catur d'escargot, soit d'I-elix
pomatia (Linn), soit, le plus souvent, d'Helix aspersa (Midler). De mani&re
g6n6rale, nous op6rons sur des organes isolds, maintenus en survie dans les
solutions physiologiques addquates, ce choix n'emp6chant 6videmment pas
l'exp6rimentation sur l'animal entier. L'utilisation de fragments d'organes
(lambeaux d'intestin gr6le de lapin et de cobaye, par exemple) ou d'organes
isol6s pr6sente des avantages: leur automatisme spontan6 rend possible un
contr6le permanent de la r6alit6 de la survie; ils tokrent bien d'assez im-
portantes variations de milieu; enfin, leur manipulation et leur accs aiss
permettent de multiplier les exp6riences et les mesures. En ce qui concerne
les cceurs d'escargots, il est facile d'en avoir des lots homog6nes et d'effec-
tuer sur les rdsultats obtenus les contr6les statistiques classiques qui nous
renseignent sur leur degr6 de validit6*.

Les cars sont plong6s dans 50 ml de solution physiologique (type) sclon Cardot, contenant
CINa = 96, CIK = 9,7, CI,Ca = 13,2 CI,Mg = 12,4 m NI/I. Cette solution a un A (cryom&rique)
= -0055; le pI cst assur6 par du bicarbonate de sodium A la valeur de 7,4-7,6; ]a temp6ature,
ambiante, varie de 15 A 18.

Pendant plusicurs ann6es, nous avons mont6 Ics cceurs (dont Ie poids varie de 10 A 25 mg) en
les suspendant d'une part A un support, en leur suspendant d'autre part un poids de 20 mg
repr6sent6 par un cavalier en argent. La traction exerc6e sur le tissu par cc poids entrctient
I'automatisme (Cardot, 22, 1933). Plus tard, nous avons d6pos6 lca organes au fond des b6chers;
nous nous assurions seulement A la fin des exp6riences que les tissus 6taient rest6s vivants.

Les fragments d'intestin ont 6t& trait6s suivant les mmes principes. I1 s'agit de lambeaux duo-
d6naux tendus par une bille de verrc de 0,5 g, suspendu dans 50 rul d'une solution de Ringer-
Locke (CiNa = 147, CiK = 1,8, CI,Ca =I mAi/l et de plus HNa CO. = 0,5, glucose = 1 g/l.)
Cettc solution type, A pH = 7,4-7,6 est oxyg6n6e par barbotage d'air si I'on travaille en a6robiose,
d'azote en ana6robiose, et maintenue it 370 .

Les fragments d'intestin mesurcut de 1,5 A 2,5 cm de long (soit 200 A 500 mg de poids) cc
qui cst sufisant pour lobservation des mouvements pendulaires.

* C'est au physiologiste Henri Cardot que l'on doit d'avoir montr6 l'usage que Yon peut faire

du oeur d'escargot (22).
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Aussit6t apr6s leur pr6l6vement, les organes sont plong6s dans leurs solu-
tions types respectives jusqu'A stabilisation de leur activitd rythmique, ou,
s'ils sont simplement d6pos6s au fond des b&hers, jusqu' cc que l'6quilibre
des 6changes se soit tabli entre les cellules et le milieu. Ce r6sultat est acquis
apr&s 2 heures de s6jour environ dans les solutions de montage. Ensuite, les
cceurs sont transvas6s, par groupes de 5 ou 6 (plus tard cc fut par 10 ou 20),
par 2 pour les lambeaux duod6naux, d'une part dans la solution <tJVoin> ,
d'autre part dans la solution d'essai contenant l'hormone a &udier (otraitd>).

Nous n'avions pas a notre disposition, en 1951, cc photom&tre A flammes
qui permet de doser avec tant de facilit6 et de pr&ision le potassium et le
sodium; aussi avions-nous exp&iment6 avec du radio-potassium K"; celui-
ci provenait de la pile atomique de Chatillon (France). Le ClK de la solution
type 6tait alors remplac6 par du K,CO3 irradid en quantit6 correspondante
pour maintenir inchang6e la concentration finale en K, la pression osmo-
tique, le pH 6tant par ailleurs 6quivalent.

Aprs l'exp&ience, les ccrurs sont pes6s, dilac&s et la radioactivitd est
mesur& l'aide d'un compteur de Geiger-Affiller.

Les hormones dont nous nous sommes servies sont: la d6soxycorticost6rone
(cortexone), la cortisone, P'hydrocortisone (cortisol). Les premi&es exp6-
riences ont 6t6 faites avec du glucoside de ddsoxycorticostMrone hydrosoluble
(Percort6ne); les solutions tdmoins contiennent alors du solvant en quantit6
6gale a celle des solutions trait&s. La concentration en percort6ne &ait de
10 mg pour 100 ml de solution. Mais tr s rapidement, nous avons utilisd de
l'ac&ate de d6soxycorticost6rone en solution aqueuse satur6e (11,5 mg pour-
cent): les solutions d'essai contcnaient finalement 2,3 mg pour-cent du pro-
duit.

Quand il faut op6rer sur l'animal entier, nous injectons de la solution
huilcuse A 500 mg pour-cent (Syncortyl). La cortisone des essais in vitro est
en solution aqueuse saturde, sous forme d'ac6tate (17,5 mg pour-cent), utili-
s6e dans les exp6riences, a 3,5 mg pour 100 ml. Pour le traitement des am-
maux entiers, nous injectons de la suspension saline . 100 mg pour-cent
(Cortisone Roussel).

L'hdrocortisone, trop peu soluble, ne pouvait &re utilis6e que sous forme
d'h6misuccinate hydrosoluble. I1 fallait donc traiter les t6moins par une
quantitd dquivalente, en solvant, au volume d'h6misuccinate mis en jeu dans
les essais. Nous avons op6r6 Ala concentration finale de 5mgpour-cent d'hydro-
cortisone (hdmisuccinate).
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PREMIER CHAPITRE

Action cellulaire directe des corticostdroides sur le potassium

I. Lefait (Reinberg et Stolkowski, 127', 1952)

En relation avec les travaux connus, on pouvait penser tout d'abord que la
d&oxycorticost&one facilitait la <<sortie>> du potassium des cellules; aussi
avions-nous op6r6 selon le sch6ma suivant:

Sch6ma 1

y*->-Type + solvant (t6moin) - (A)
Type Tp

TpType + DOG (traitS) - (B)

Stabilisation
Montage et charge ]Essai

en K 4

L'expdrience durait 30, 60 et 90 minutes avec du glucoside de d6soxy-
corticost6rone A 10 mg pour-cent.

Mais la radioactivit6 des ccurs n'dtait pas significativement differente
entre le lot (A) et le lot (B) aprs l'essai. Par cons6quent, l'hormone devait
agir d'une autre fa on (si elle avait une action au niveau des cellules). Nous
l'avons fait intervenir au moment oii le radio-K pdn6tre en abondance dans
les cellules, et non plus lorsque les cellules ont fait leur (<plein>> en radio-
potassium. Le schema exp&imental devenait le suivant:

Schema 2

TyeType* solvant (t6moin) - (A')
Type -

"+Type + DOG (trait6) - (B')

Montage -Essai (charge en K 4
')

et
stabilisation

Cette fois les moyennes d'activit6 des organes trait6s se situaient nette-
ment au dessous de celles des t6moins, ds la trenti6me minute d'exp6rience.
La comparaison des ocourbes de charge>> en K 42 pour les cccurs traites et

* signale la pr6sence de radioactivit6.
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pour les t6moins, en fonction du temps, montre un 6cart maximum de 40%
environ entre la 60' et la 80' minute d'exp6rience (figure 1).
De m6me, en op6rant sur des lambeaux d'intestin de lapin, on obtenait

une activit6 moyenne de 1600 coups/min/g de poids frais pour les pr6para-
tions t6moins, contre 1100 coups/min/g pour les pr6parations trait6es, aprs
60 minutes d'exp6rience.

La radioactivit6 des solutions que pouvait alors nous fournir le Commissariat a I'Energie
atomique 6ait faible: nous disposions de 9 pC environ pour 100 mg de CO,K,. 11 n'en fut 6videm-
ment ot heureusement plus de m6me peu de temps apr6s (1954...).

A cette 6poque 6galement, le CEA ne pouvait fournir aux utilisateurs que des preparations
imputes de Ko, contenant des quantit6s variables de Na". Mais les essais que nous avions effec-
tus avec cc produit avant d'xp6rimenter nous avaient donn6 des r6sultats en tous points corn-
parables A ceux que l'on pouvait obtenir dans des conditions classiques. Cela n'6tait pas surpre-
nant puisque les solutions de Cardot contiennent dix fois plus de sodium que de potassium. i,e
sodium radioactif y 6ait alors suffisamment dilu6 pour que sa radioactivit6 sp6cifique ffit n6gli-
geable par rapport A celle du K".

cmg

2000-
21

cmg (A) (B) IE

10* + + +

v0-0. 0a

1000

50 0

Tern en ofnu es

20 40 60 80 1O 120 140 160 80 60'

Figure 1

A Courbe de charge en radio-K de crurs isol6s, en fonction du temps. En ordonnie: nb de
coups/min/g de tissu frais. En absisse: temps de charge en minutes.
Trait plein= t6moins; PointilI6= trait6s par 10 mg pour-cent de d6soxycorticost6ronc

B Nn6tration du radio-K dans les cellules de l'intestin de lapin. Colonne noire: moyenne des
t6moins. Colonne blanche : moycnne des pr6parations tralt6es par Img pour-cent de d6Ssoxy-
corticost6rone. Chaque point correspond a une mesure effectu6e apr s 60min. de contact.

41
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La disoxjcorticostirone inhibe 'entrie d polassium dans les cellules, plus exacte-
ment P'entrde du radio-K, mais on pouvait admettre l'extension du rdsultat
au potassium 39.

Ds lors il devenait 1dgitime d'envisager que la d6soxvcorticost&one g6ne
considdrablement la r6absorption tubulaire rdnale du potassium. Ainsi se
serait expliqu6e l'impossibilit6 de recharger en potassium les organismes
soumis un exc s d'hormones corticosurrdnales, et les r6sultats ddcevants
des tentatives de perfusion de K dans le syndrome de Cushing (Teabaut el
co/l, 159, 1946).

II. Gindra/itd du processus (Stolkowski et Reinberg, 152', 1953)

Nous avons ensuite effectu6 des experiences du mme type avec la cortisone
et dtendu les essais A de multiples organes; chez le lapin, a l'intestin gr6le,
le muscle stri6 (Quadriceps), le foie, le rein, les glandes surr6nales; chez le
crapaud (Bufo bufo, Linnd), au gastrocn6mien. Les solutions de survie 6taient
pour le lapin celle de Locke (CINa = 9; CI K = 0,42; Cl Ca - 0,24; HNa
COa = 0,50; H,NaPO, = 0,50 g par litre d'eau bidistill6e); pour le cra-
paud celle de Ringer (Cl Na = 6; Cl K = 0,14; Cl2 Ca 0,12; HNaCO, =

0,50 g/l).

Dans certaines exp6riences nous traitions d'abord les animaux sur lesquels les organes devaient
6tre pr6levAs; on injectait A un ou plusieurs animaux t6moins de Ia solution type, et d'autrc part
A un nombre egal de sujets les substances A 6tudier dissoutes dans ces mmes solutions. Les lapins
recevaient 10 mg/kg de cortisone (ou de Syncortyl dans les &udes comparatives), les crapauds
(qui pesaient en moyenne 60 g) 1 mg, soit 15-16 mg/kg. Apr s le sacrifice, les organes 6taient

rapidement pr6lev6s, lav4s en solution type et plong6s, t6moins et trait6s, dans des solutions radio-
actives rigoureusement identiques, mais 6videmment dpourvues d'hormones darns ce cas.

Les r6sultats furent identiques de toutes fa§ons: les organes trait6s ou pr6levcs sur des ani-
maux pr6alablement trait6s contenaient moins de radio-K que lcs organes t6moins*. Simultan6-
ment nous mettions en 6vidence que Ia d6soxycorticosterone &ait plus active que la cortisone; les
deux hormones ont des effets synergiques au niveau cellulaire comme elles l'ont en cc qui concerne
l'excr6tion urinaire du K (Sprague et call., 146, 1950; Sprague, 145, 1951).

Le caractre gdndral de I'inhibition des mouvements du potassium par les
corticoides devait tre confirm6 par les travaux de divers auteurs: ceux de
Conway et Hingery (312), 1953, qui op6raient sur la levure de bi&re, de Flicki-
ger et Verzdr (53), 1954, sur le diaphragme du rat maintenu en survie en
solution de Locke; de Streelen et Solomon (154), 1954, sur les globules

* A l'exception des surr6nales qui ne r6agissent pas. 11 paraissait possible, dans ces condi-

tions, que lea cellules de cette glande soient impr6gn6es de leurs propres hormones et qu'un
apport suppl6mentaire de corticost6roides soit sans action.
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rouges de personnes traitdes par des corticoldes ou de l'hormone corti-
cotrope: l'effet est tr s faible A vrai dire, (<mais parait indiquer une r6duction
du flux de K au cours du renouvellement des globules rouges en cet 616-
ment. In vitro, le cortisol a une action visible, non significative.

Nous avions tent6 d'utiliser les globules rouges du sang de lapin trait6 suivant les m6nnes
principes, en ce qui nous conccrne, mais les r4sultaus &ant inconstants et trop pcu significatifs, nous
avions abandonn6 cc nat6riel (152').

Schatz ann (134), 1954, a retrouv6 Ic processus sur des cellules de rat
trait6es par des solutions satur6es en cortexonc.

Mais il existe un autre mouvement de potassium, dirig6 de l'int6rieur vers
l'ext6rieur de la cellule: c'est le mouvement de osortie >. On pouvait logique-
ment admettre qu'il 6tait, lui aussi, inhib6 par les corticost6rofdes; i paraissait
seulement douteux qu'il le fut aussi eflicacement que le mouvement d'entr6e;
on n'aurait pu comprendre alors que les cellules s'appauvrissent en potas-
sium puisque le bilan (entrde -sortie) du K cellulaire serait rest6 nul. I1 fallait
de toute 6vidence approfondir cette question.

III. Les modaitis de 'appatirissement des celhi/es en potassium
(Slolkowski et Reinberg, 1521, 1954)

Cette fois, nous disposions d'un photom&tre A flammcs et nos 6tudes furent
ds lors accompagn6cs des dosages dce potassium total et de sodium qui
s'imposaient. Le dosage s'cffectue sur les solutions de min6ralisation des
tissus: un traitement A l'acide nitriquc 0,75, ou 1 N pendant 24 heures A
la temp6raturc ordinaire, suffit a extraire tout le K et le Na des tissus.

La sortie s'6tudie de diff6rentes manires, avec ou sans radio-potassium.
On peut op6rer, par exemple, suivant le sch6ma 3:

Schema 3

Type -"--Type RA-i [ype0
T ee - - Type -Hormone @

Les ccurs, stabilisds cn milieu type, sont plong6s en solutions radioactives
o, ils se chargent en radio-potassium. Le <<plein ) est fait en 90 minutes
environ. Les organes sont ensuite rdpartis clans les solutions contenant ou
non les hormones A 6tudicr (en autant de lots qu'il y a d'hormones).

Ccs solutions ne sont pas radioactivcs et le radio-K quitte la cellule pour
passer dans le milieu. On suit l'dvolution du processus en dosant le radio-K
dans les tissus plut6t que clans le milieu puisque c'est IA que se trouve la
concentration principale en K4

1. Voici quclques r6sultats obtenus suivant ce
mode opdratoire.
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Tableau I (Helix aspersa) Sortie du radio-K cellulaire en milieu Ype
et en milieu contenant de la cortisone ou de la disoxycorticoslirone (actate)

RadioactivinS des ccrurs Radioactivitu des crurs
aprLs 90 min de s6jour apr6s 90 min de s6jour en solutions non
en solution type* radoactives

Type Type Type
+DOCA +Cortisone

m = 37.940 m 21. 750 s = 25.600 m = 28. 110
om = 1.092 6om = 1.058 'm= 1.018 am = 1.000

Chaque s6rie est de 6 mesures. Activit6 sp&cifique de la solution RA 10. 752 coups/min/g;
am = erreur standard de la moyenne. m = moyenne des r6sultats. Concentration en DOCA et en
cortisone = 2,6 mg pour 100 .l.

Les cellules trait6es retiennent donc plus de K que les t6moins et par con-
s6quent les corticost6roldes ont, en apparence, ralenti la sortie du potassium
marqu6 initialement pr6sent. On aboutit la m&me conclusion en opdrant
sur des gastrocn6miens de grenouille bien que la dispersion des r6sultats soit
plus grande dans ce cas. Mais il 6tait impossible, avec les seuls essais du type
d6crit, de d6cider s'il y avait ou non inhibition de la sortie du K. En effet,
routes les combinaisons 6taient possibles o,b F'entr6e eit td maintenue cons-
tante, augment6e ou diminu6e, et la sortie de m6me, avec modification ad6-
quate de l'intensit6 relative de 'un ou de l'autre de ces processus. Le radio-
potassium demeurant dans les cellules trait6es en fin d'expdrience repr6sente
le bilan rdsultant du jeu des variations quantitatives de P'entr6e et de la sortie
du potassium, radioactif ou non. L'inddtermination fut lev6e en grande
partie par un second sch6ma d'exp6rience, o6 les ceurs 6taient plongds apr s
charge en K" dans des milieux entikrement d6pourvus de K, ce qui en sup-
primait F'entr6e.

Sch6ma 4

-Type sans potassium 0

Type-------- ypeRA -- Type sans potassium+ hormone@

Ies experiences r6alis6es dans ces conditions faisaient apparaftre une inhibition de Ia sortie
du potassium des tissus trait6s par le glucoside de d6soxycorticost6rone. Cc fait fut d6finitivement
6tabli par Ia mise en ceuvre d'un troisi me sch6ma d'exp6rience qui ne faisair pas intervenir le
radio-potassium.
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Sch6ma 5

___- ® Type sans K
Type 0

® Type sans K + DOC

On stabilise 3 lots de cceurs en solution 0 pendant 2 heures, par exemple.
Puis on dose le K sur un premier lot. On connait de cette mani&re la teneur
en K des cellules au temps zro 0D. Les deux autres lots sont plong6s, l'un
dans la solution ®, l'autre dans la solution ®, ob ils s6journent 2 heures. On
dose le K dans les deux lots; le r6sultat est exprim6 en milli6quivalents par
kilogramme de poids frais (mEq/kg) ou en micro6quivalents par gramme
(,a Eq/g). La diff&ence des teneurs en potassium au temps z6ro et A la fin de
l'exp&ience donne: 'appauvrissement timoin = @-® = A des cellules en
K d'une part, 'appauvrissement enprsence d'hormone (traitd) D-® = A' d'autre
part. La comparaison de A et A' permet d'appr&ier 'appauvrissement re-
latif dI I l'hormone: on 1'exprime en pourcent par rapport au t6moin.

Nous avons trouv6, par exemple, pour les cceurs d'He/ix aspersa sourmis a
I'action du glucoside de d6soxycorticost6rone (en ItEq/g).

Tableau 2

Temps z&o Apr s 2 h A Aprs 2 h A' Inhibition
(D en ® % en® de la sortie

mu, 29,28 mr -,56
-79,2 m-62,2 21,4 m - 74,7 5,60 15,8a m =2,28 a- 2,37 am - 1:56

n= to dans chaque section. Concentration hormonale- o mg pour ioo ml. i1 en 6tait de rnme
pour les gastron6miens de grenouille

Dans ces conditions, l'appauvrissement des cellu/es en potassium ne Pouvait 91re
corrilatif que d'une inhibition de l'entrie &Passant celle de la sortie de cet ion. Mais
pour s'en assurer, on ne pouvait valablement comparer erate eux qu'une
entrde et une sortie observes sur les cours d'un m6me lot au cours d'une
m6me opdration expdrimentale. I1 fallait alors n6cessairement utiliser du
radio-K. Le sch6ma exp&imental devenait le suivant:

Stabilis6s en solution type non radioactive, les cceurs dtaient ensuite mis
en charge, pour les trois quarts du lot dans la solution radioactive 0, pour
l'autre quart en solution D. Apr&s un temps de contact t, on dose le K"2 :
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Sch6ma 6

Type - Stabilisation

Type* Type*+Hormone - Entre

Type Type + Hormone - Sortie
0 0

sur le lot D d'une part, sur un lot 6gal pr6levd parmi les cccurs de la solution
0 d'autre part. La diff6rence de teneur entre ces deux lots nous permet d'ap-
prdcier la valeur de 'inhibition de i'entrie. L'activit& des crurs de la solution 0
repr6senteaussi 'activitd t6moin au tempszdro dela sortie. En effet, on,plonge
les organes restants (soit la moiti6 du lot originel), moiti6 dans un milieu
type (solution ®) sans hormone, moiti6 dans un milieu type avec hormone
(solution @): ces deux solutions ne sont pas radioactives; le K42 sort des
cellules et passe dans le milieu. Le temps de contact est 6galement de t.
L'appauvrissement t6moin est alors repr6sent6 par Ia radioactivit6 des cccurs
en D au temps z6ro, moins la radioactivit6 en D apr s 'essai; l'appauvrisse-
ment traitd est reprdsentd par 0D-0.

Nous avons ainsi trouv6, en op6rant sur des cceurs d'He/ix aspersa, que
'inhibifion de lentrde pour t =90rain dtait de 19,1%, l'inhibiton de la sortie de

14,5%, ces differences 6tant significatives. 11 y a donc un exc6dent de la sor-
tie sur l'entrde. Chez Helix pomatia, obi l'inhibition de 'entr6e 6tait de 17%,
l'inhibition de la sortie n'6tait que de 3%, variation non significative; l'inhi-
bition de la sortie chez Helix pomatia est donc faible ou inexistante, de sorte
que l'appauvrissement est net en pr6sence d'acdtatede d6soxycorticost6tone.
Ainsi, il peut exister des diff6rences entre esp6ces, et de plus l'inhibition de
la sortie ne paraissait pas avoir le caractre de g6n6ralit6 que pr6sente Fin-
hibition de l'entr6e. Cette constatation conduisait A envisager que l'entrde et
la sortie du K sefonpar des micanismes diffdrents. Broyeret Overstreet (19), 1940,
d'ailleurs, 6tudiant l'action de la tempdrature sur les 6changes de radio-po-
tassium dans les racines d'orge, 6taient arrives A la m8me conclusion.
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On s'expliquait aussi pourquoi, en utilisant le sch6ma 1 sur les cceurs
d'Helix aspersa, nous n'avions pas obtenu de r6sultats significatifs concer-
nant la sortie du potassium: 1'entrde du radio-K se poursuit pendant toute
la dur& de 1'exp6rience; l'exc6dent de sortie (4,6%) sur F'entr& en presence
de glucoside de d6soxycorticost6rone n'est pas suffisant pour qu'on puisse
le mesurer dans des conditions valables en dehors des limites d'erreurs
exp6rimentales.
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DEUXUEME CHAPITRE

Les bases biochimiques de 'action des corticost6roides
sur le potassium cellulaire

Nous venions de mettre en evidence un effet direct des corticoides sur le
m&tabolisme min6ral de la cellule: tout naturellement nous 6tions amen6s
faire un rapprochement avec Faction, depuis longtemps signal6e, que ces
m6mes hormones exercent sur le mtabolisme organique (lipidique, gluci-
dique et protidique).

On savait, certes, que le catabolisme protidique et le catabolisme gluci-
dique s'accompagnent d'une diminution du potassium cellulaire, l'inverse
se produisant au cours de P'anabolisme (Cannon, Frazier, Hughes, 20, 1952;
Fenn, 504, 1940), et que les corticoides modifient, dans la cellule, ces diffd-
rents m6tabolismes. Cependant, il n'avait pas &6 possible de pr6ciser de
quelle mani6re les mouvements du potassium pouvaient d6pendre de ces
modifications. Dans cet ordre d'ides, on devait songer examiner le r6le
d'interm6diaire que pouvaient jouer les compos6s ad6nyiques. En effet
Umbreit et Tonhazy (168), 1951, 6tudiant les effets m6taboliques de la corti-
sone, et notamment l'oxydation de divers substrats par des homog6nats de
tissus pr6lev6s sur des animaux surr6nalectomis6s, trait6s ou non par la cor-
tisone, avaient remarqu6 qu'en l'absence de cortisone, les homog6nats
ont besoin d'une plus grande quantit6 d'ad6nylate pour fonctionner.
Tremoires (163), 1954, de son c6t6, venait de montrer que la cortisone
dI1ve consid6rablement le taux des composes phosphor6s riches en 6nergic
dans le foie et le muscle de rats surr6nalectomis6s. Enfin, en ce qui concerne
les relations entre les composes ad6nyliques, plus pr6cis6ment I'acide ad6no-
sine triphosphorique (ATP) et le potassium, on ne poss6dait gu re que des
hypotheses: celles de Davies et Krebs (39), 1952, celle de Ling (104), 1952,
de felchior (113), 1954; j'y reviendrai.

De toutes fa ons il fallait commencer par 6tablir exp6rimentalement s'il
existait ou non un lien entre le m6tabolisme de I'ATP et les mouvenients du
potassium. Ce travail allait nous conduire prfter attention, en premier lieu,
au m6tabolisme glucidique.

I. Le mdtabolisnte glucidique et les mouvements du potassium

A. Diminution de la concentration en K des ce/i/es

Le fait en presence d'A TP et de glucose

Nous avions d'abord compare les teneurs en K4' et en K" de cceurs d'escar-
gots qui avaient s6journ6 en milieu type d'une part, en milieu type contenant
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de I'ATP (ou de I'ADP) A doses variables: 0,05, 0,1 et 0,15 ou 0,3 mM
pour 100 ml d'autre part. Nous n'avions pas relev6 de diff6rence significa-
tive entre t6moins et trait6s. 11 en dtait de m6me avec des gastrocn6miens
de grenouille.

Mais, chez le lapin, en exp6rimentant sur des fragments de quadriceps et
des lambeaux d'intestin en solution radioactive, nous avons observ6 un
ralentissement significatif de 1'entr6e du K' 2, de 7,8 et 16,4 pour-cent respec-
tivement. Or, la solution type dans laquelle baignent les tissus de lapin est
celle de Locke; elle contient duglucose, ce qui n'est pas le cas des solutions de
Cardot ou de Ringer. Nous avons done repris nos exp6riences sur les cceurs
d'escargots (en Poccurrence Helix pomatia-Linni) en ajoutant du glucose A
nos solutions.

Nous avons alors observ6 une diminution du K marqu6 introduit dans
les organes; le dosage du potassium total montre que les tissus s'appau-
vrissent simultan6ment en potassium (tableau 3). L'adjonction du glucose
seul au milieu n'entraine aucun effct.

Tableau 3 Teneur en K total de ceurs d'l-lelix pomatia ayant s6ijourni
en milieu type (T), milieu ype contenant du glucose (T+ G), de!' A TP (T+ A TP)

du glucose a de /'ATP (T+G+ ATP)

I, - I " am

T ................................ 58,3 47 1,2
T+G ............................. 58,2 34 0,98
T +ATP ............................. 59,2 39 1,03
T+G +ATP ......................... 54,7 35 0,99

m = moyennes des concentrations tissulaires en K: I Eq/g
n =nombre de cours exp6riment6s
am = erreur standard de ]a moyenne

Ce tableau contient les rdsultats obtenus par exp6rimentation sur 165
cmeurs. La perte de K qui affecte les organes du fait de 'ATP et du glucose
en milieu normal est done, en pourcentage

(59,2 - 54,7) x 100
59,2 -7,3

Dans ces exp6riences, nous avons utilis6, pour des raisons de circons-
tances, des solutions qui contenaient 0,66 m M de glucose pour 100 /l. Cette
concentration s'&ant r6v6l6e efficace, nous l'avons conserv6e par la suite. En
ce qui concerne I'ATP, nous avons essay6 les concentrations: 0,05, 0,1 et
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0,15 mM pour 100 ml. [1 semble qu'il n'y ait pas de diff6rences d'efficacit6
entre ces 3 concentrations. Au dessous de 0,05 mM pour-cent, par contre,
les r6sultats sont plus inconstants. On peut donc considdrer 0,05 mM pour-
cent comme un seuil. Dans tous les essais qui ont suivi, nous avons adopt6
une valeur interm6diaire: 0,12 mAM pour-cent d'ATP.

Les modalilis de l'appauvrissement des celnes en K, en prisence d'A TP et de glucose

En compl6ment indispensable A cette premi6re partie, nous avons abord6
ensuite l'tude des mouvements d'entrde et de <sortie> du K cellulaire dans
les conditions indiqudes. Les schdmas expdrimentaux sont ceux qui ont t6
d6crits dans les pages pr6c6dentes; simplement on remplace l'hormone par
la substance dont on 6tudie 'effet, en l'occurrence l'ATP, la solution type
&ant par ailleurs glucosde.

En premier lieu, nous avons op6r6 en adrobiose, en laissant les solutions
d'essai au contact de Fair ou en assurant un barbotage d'air; on constate:

1. que l'entrde du radio-potassium dans la cellule est ralentie. Nous avons
trouvd, pour les cccurs d'Helix, un ralentissement de 22% de l'entr6c, telle
qu'on la mesure en 90 minutes dans les solutions glucos6es; de 16,4% sur
des lambeaux d'intestin de lapin;

2. que la sortie du K est acrlidrie, dans des proportions A peu pros 6qui-
valentes pour les ccurs, soit de 22,8%.

Ces deux processus expliquent P'appauvrissement final en K que l'on
observe et qui 6tait, nous l'avons vu, de 7,3% dans certaines expdriences,
de 6,1% dans d'autres*.

Si l'on se place en anairobiose, on observe que les cellules t6moins perdent
du potassium, soit 7,1% par rapport A leur contenu en a6robiose (le milieu
est glucosd). Si l'on ajoute de I'ATP, les crurs perdent 7,1% de potassium
suppl6mentaire. Enfin, dans ces conditions, le ralentissement de l'entrde do
SI'ATP semble plus faible qu'en a6robiose, mais la vitesse de sortie du K

cellulaire (6valu6e par les appauvrissements t6moin et traitd) est doublie, l'ac-
cddration du processus dtant de 103%.

Le sodium

On trouve une assez grande dispersion dans les r6sultats, cc qui fait que les
6carts observ&s dans les diff6rents cas ne nous permettent pas d'affirmer que

* J1 convient de ne pas confondre les pour-cent d'acc6kration ou d'inhibition cites, qui tra-
duisent l'augmentation ou la diminution de la vitesse d'un processu, avec k pour-cent d'appauvrisse-
ment en K total qui exprime une variation de concentration en K.
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l'appauvrissement en K en presence d'ATP et de glucose s'accompagne
d'un enrichissement en Na. On peut seulement 6crire que le rapport (K/Na)
diminue nettement.

Il restait a connaitre, si cela 6tait possible, le m6canisme du processus
d'appauvrissement.

B. Recherches sur le mode d'action de 'A TP
et Sn glucose sur le K cellulaire

Nous nous sommes d'abord demand6 si l'effet observ6 dtait propre A
l'ATP. Nous avons essay6, dans les m6mes conditions, de l'AMP (acide
ad6nosine - 5 monophosphorique), et nous n'avons pas observ6 d'effet. On
pouvait alors penser que l'action de l'ATP s'exerSait par le phosphate que
cc composd peut fournir aux cellules par hydrolyse enzymatique. C'est pour-
quoi nous avons 6tudi6 Paction du phosphate miniral sur les cccurs d'Hdfix.
Nous avons essay6 le sel monosodique PO,, NaH., H.O. On retrouve, cette
fois-ci, le ralentissement de l'entrde et l'appauvrissement en K que nous
avions d6jA observ6s. Le pyrophosphate de sodium n'a pas d'action.

Mais cela ne permettait pas encore d'expliquer comment le phosphate pou-
vait influencer les mouvements du potassium; d'ailleurs, enfournissant duphos-
phate d la cellule, on peut augmenter la s)nth se de 'ATP d partir de /'ADP
cellulaire.

En recherchant le phosphate min6ral dans la solution O6 s6journent les
cceurs, nous devions constater que ia concentration en P min6ral croit
r6guli6rement avec le temps dans les solutions qui contiennent, au d6part,
du glucose et de P'ATP. 11 n'y a pas trace de P min6ral dans les solutions
d6pourvues d'ATP. Ce phosphate mindral pouvait provenir, in situ, de
P'hydrolyse de 'ATP par de l'ATP-ase que les cellules peuvent 6ventuelle-
ment lib6rer dans le milieu. A d6faut, il devait sortir des cellules aprs utili-
sation de 'ATP par ces mmes cellules.

Mais les ccrurs d'Helix ne paraissent pas libdrer d'ATP-ase dans le milieu: on m6lange, en
quantit

6
s 6gales, d'une part une solution type avec une solution type contenant de rATP, d'autre

part une solution type dans laquelle des ceurs ont battu pendant 90 minutes avecla nmeme
quantit6 de solution contenant de l'ATP; nous avons trouv6 dans l'une et l'autre de ces solu-

tions la m6me quantit6 de P min6al.

I1 ne restait plus A admettre que la seconde 6ventualit6: nous avons dos6
le P min6ral et le P total des tissus sur 3 s6ries do 6 ceurs, plong6s respec-
tivement dans des solutions types: 1. glucos6e; 2. non glucos6e et conte-
nant de 'ATP; 3. glucosd et contenant de I'ATP. Aprs 2 heures de con-
tact, on ne trouve pas de P min6ral au total dans la solution d6pourvue



654 J. STOLKOWSKI

phosphate $, rien avec le glyc6rophosphate aI en 100 minutes d'exp6rience.
Cela donne une id6e du taux d'utilisation de ces compos6s par la cellule;

mais aucun ne provoquait d'appauvrissement des ce//ules en K. D'autres substances:
les acides lactique, succinique, pyruvique, ac6tique, employ6s seuls,
n'avaient pas d'effet particulier. Les r6sultats dtaient 6quivalents quand on
ajoutait de l'ATP A 'acide succinique, 'acide lactique, A I'HDP qui con-
tinuait alors A enrichir les organes en K, mais il n'en allait plus de mme
avec les acides pyruvique et ac6tique. Chacun d'eux, en prSence d'ATP",
redonne 1'appauvrissement caractiristique en K. On pouvait donc remplacer le
glucose par de 'acide pjruvique ou de l'acide acifique dans nos expdriences. 11
6tait aussi possible d'obtenir le m6me effet en rempla ant 'ATP par du
phosphate mindral, PO4 NaH,, H.O. Ainsi l'acide pyruvique (1,32 mM pour-
cent) en prdsence d'ATP donnait un appauvrissement en potassium de
18,3%, de 9% la concentration de 0,66 mM pour-cent, de 8,9% la m6me
concentration en pr6sence de phosphate. Cela posait la question de savoir
si les mouvements du P miniral pouvaient influencer ceux du potassium?

Cette conception, couramment admise, 6tait fond6e sur une certaine cor-
r6lation entre les mouvements de K et du P min6ral. Trimoi&res (Ioc.cil),
1954, venait prdcisdment de montrer, en opdrant sur l'animal entier, que
les variations m6taboliques du K suivent avec un certain retard celles du
P mindral. Une telle corrdlation devait &re recherchde dans nos conditions
d'expdrience.

Nous avions tentd de suivre en fonction du temps les variations de K et
de P qui apparaissent en pr6sence d'ATP et de glucose. Pour cela, nous
avons renouvel6 A intervalles de temps dgaux (30, 45, 60 min) les solutions
o6i des sdries homog6nes de 6 A 8 caurs avaient sdjournd. Op&ant en milieu
glucosd sans potassium en renouvelant toutes les 45 minutes d'une part le
milieu glucosd d'une s6rie de cccurs t6moins, d'autre part un milieu iden-
tique, avec ATP, d'une sdrie de ccrurs (<trait6s ), nous observons une accen-
tuation de la osortie) en prdsence d'ATP, telle que, par rapport au t6moin,
un exc6s de K de 19% apparait dans les 45 premires minutes, de 71% dans
les 45 minutes suivantes, enfin de 91 % dans le troisi6me intervalle de 45 minu-
tes. Dans le m6me temps, la sortie du P mindral 6tait, au contraire, relativement
constante: 32,5 mEq, 35,8 mEq et 25,1 mEq pour 1000 g. Cette sortie, en
milieu type normalement pourvu de potassium, est tr6s rdgulikrc.

En milieu type sans glucose contenant de I'ATP, le milieu s'enrichit un
peu en P min6ral, alors qu'on n'observe pas de variation du K cellulaire.
Inversement, en ana6robiose, on observe une sortie du K cellulaire, sans
variations du P mindral dans le milieu.

11 dtait donc possible qu'il yait une liaison entre les mouvements du P mind-
ral et ceux du K, mais cetteliaison n'dtait vraisemblablement pas obligatoire.
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Nous avons alors fait un rapprochement entre l'appauvrissement en K
que l'on observe en ana6robiose dans un milieu type normal et celui que
provoque, en a6robiose, I'ATP en pr6sence de glucose: il est g6n6ralement
admis qu'en ana6robiose le milieu cellulaire s'acidifie. Nous pouvions donc
supposer que l'6quilibre acide-base de la cellule dtait troubl6 quand le milieu
ext6rieur contient simultan6ment de 'ATP et du glucose, de telle mani6re
qu'il y ait dans la cellule augmentation de la concentration en ions H+ et
diminution des ions K+.

L'influence des ions -1+

Nous n'avions pas le moyen de suivre, l'int6rieur cela cellule, les variations
de l'4quilibre acide-base; aussi les avons-nous suivies dans le milieu, en y
dosant le bicarbonate en fonction du temps. Nous avons op6r6 en renouve-
lant les solutions de s6jour des pr6parations (8 ou 9 pour chaque s6rie)
toutes les 30 minutes. Nous avons utilis6, soit la solution type, soit une solu-
tion sans potassium. Les r6sultats sont ceux des tableaux 4 et 5 et de la
figure 2.

Tableau 4 Variations de la composition du milieu extracellulaire (K, P miniral
et bicarbonate), avec el sans glucose + A TP, le milieu itant dipourvu de potassium

K libdr6 dans Variations du CO,-l- P min6ral lib6r6
le milieu du milieu.Inter -___________

valles pf Eq/g de tissu
de

temps 'rait
en min. Tmoin 'rait'6 T6moin T6moin Trait

mesur6 corrig6

0 A 30 13,3 17,2 -64 +130 +131 0 0,46
30 A 60 3,2 4,5 0 +221 +233 0 6,65
60 A 90 1,5 2,7 -50 -194 -178 0 9,10
90 A 120 2,4 3,1 -6,9 + 14 + 29 0 8,30

0 A120 20,4 127,5 [ 120,9 +215 0 [24,51

* Le signe (+) traduit laugmentation, le signe (-) la diminution du CO,H- de la solution par
rapport A un oblanc, de rn me composition, mais dans lequel ne bat aucun ceur.
Les valeurs exp6rimentales sont corrig6es en tenant compte des variations imputables au
phosphate min6ral li r, dont Ia valence est consid&& comme 6gale 1,8.



656 J. STOLKOWSKI

Tableau 5 Variations de la composition da milieu extracellulaire (P miniral
et bicarbonate) aver ef sans glucose + A TP; milieu tpe aver potassium

K tissulaire Diminution (-) P min6ral lib6r6
(dosage terminal) ou augmentation (+)

Inter- dn CO,H- du milieu*
valles

de ItEqfg de tissu
temps

en min
T6moin 'l'rait6 T6moin 'rait6 T6moin Trait&

mesur& corrig6

I 
I **

0 A 30 -36 +62,8 + 92,4 0 16,4
30 A 60 -57 +72 +101,7 0 16,4
60 A 90 +19,6 -22,2 + 7,4 0 16,4

0 A 90 [ 58,5 53,5 --73,4 +201,51 0 49,2

* Le signe (+) traduit laugmentation, le signe (-) la diminution do CO,1- de la solution par

rapport Ann onblanc de mme composition, mais dans lequel ne bat aucun cour.
** Les valeurs exp6rimentales sont corriges en tenant compte des variations imputables au

phosphate min6ral lib6r6, dont la valence est consid6r6e comme 6gale 1,8 (4).

La comparaison entre Cars trails et caurs thnoins fait apparaitre une alcalini-
sation du milieu extracellulaire pour les crurs sounds d l'A TP-glncose. En milieu
type avec potassium, les mnmes fails se retrouvent, plus altenbis, plus riguliers.

Les modifications de l'6quilibre acido-basique cellulaire, qui d6terminent
celles du milieu extracellulaire, portent sur plus de 300 itEq de CO,H-
(cas du tableau 4), quand les variations du potassium n'exc,dent pas 8, celles
du P min6ral 25 itEq pour 1 g de mati&re vivante.

Le milieu extdrieur s'alcalinisant dans son ensemble, nous avons suppos6
(en accord avec les observations des auteurs) que l'inverse pouvait se pro-
duire dans la cellule, les ions H+ d6pla ant alors les ions K+, au moins en
partie.

Mais si les ions H+ produits dans la cellule peuvent d6placer en partie
des ions K + , il devait Etre possible, inversement, de d6placer des ions H+
par des ions K+. En enrichissant la cellule en ions K+, on devait observer
une acidification du milieu extracellulaire. Nous avons r6alisd l'exp6ri-
ence suivante: 2 lots de ccrurs sont stabilis6s en solution type normale;
'un des lots (ccerurs traitds) sdjourne ensuite pendant 1 heure dans une solu-

tion d6pourvue de K, tout 6tant 6gal par ailleurs: les organes s'appau-
vrissent en potassium dans cette solution. Puis, les coeurs sont plong6s dans
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y1Eq/g I it

4-

3 K I

+ 200

+ 150 CO.H

+ 100

+ 50

0 - --- -

- 50

- 100

- 150

15 P min6ral

10

5

0 30 60 90 120 min. 0 30 60 90 min.

Figure 2

Variations, dans le milieu extracellulaire, du K, du bicarbonate et du P min6ral de crurs tmit6s
par 'ATP et le glucose en fonction du temps.
Cette repr6sentation graphique ne fait apparaitre que les variations par rappori au lnoiln.

I: milieu tmoin sans potassium.
11: milieu t6moin type, avec potassium. Le dosage du K dansles lissts, en fin d'exp6rience, ayant

fait apparaitre une diminution de 5tEq pour 1 g dans les crurs trait6s, nous avons arbitrai-
rement r6parti cette quantit6 sur 90 minutes.

42



658 J. STOLKOWSKI

une solution type normale, renouvel6e 2 fois, oi6 ils recouvrent progressive-
ment leur potassium. On dose le bicarbonate du milieu dans ces dernires
solutions et le K, dans la solution sans K (au d6part) et dans les tissus en
fin d'expdrience. Les ceurs t6moins subissent les m6mes changements de
solution, mais seulement en solution type. On trouve que la perte en K subie
par les cerurs dans la solution sans potassium correspond A peu pr&s A la
diminution en bicarbonate que 'on observe ensuite dans le milieu extra-
cellulaire en solution type normale, diminution provoqu6e, rappelons-le,
par des ions H+ libdrds dans le milieu. L'dchange serait alors d'un pour un,
approximativement.

11 rcste A signaler que le dosage des acides lactique et pyruvique, effectut dans le milieu ext6
rieur, ne nous a pas fourni de renseignement suppl6mentaire. Nous avons trouv6 0,034 ot 0,038
IIEq pour 1 g d'acidc pyruvilque lib& par les ctrurs t6moins, contre 0,178 et 0,135 I(Eq pour I g
pour les cocurs trait6s dans le m&me Cemps. II s'agit-IA de variations minimes. Pour l'acide lactique,
4 et 2,8 It Eq pour I g de ces ccrurs t6moins, contre 0,2 ct I t Eq pour 1 gdeczeurs trait6s. Cette
moindr production d'acide lactique par les cours trait6s va de pair avcc une activit6 moindre et
l'augmentation du glycog6ne des tissus.

Discussion

1. ]'armi les bypoth&es envisagies pour expliquer /'appauvrissement en K que l'on
observe en prisence d'ATP +glucose, il ne paraissait pas possible de prendre en
considdration autre chose que les variations de l'dquilibrc acide-base intra-
cellulaire. Plus prdcisdment, nous avons effectud un rapprochement entre les
mouv&ments des ions H+ et ceux des ions K+, ces ions paraissant entrer en
comp6tition dans la cellule. Cette notion n'dtait pas nouvelic: les botanistes
la connaissaient depuis longtemps.

Dans le domaine animal aussi il dtait devenu dvident que les ions H+
peuvent ddplacer, spicifiquement, les ions K+ de leurs liaisons (combinaisons
chimiques, adsorption...), ou entrer en comp6titon avec eux en un point
quelconque du mdcanisme de transport ou de combinaison:

Tenn et Cobb (51), 1935, opdrant sur Ie muscle de grenouille, avaient
montrd qu'en milieu A pfl bas, les ccllules perdent du potassium et qu'en
milieu alcalin elles tendent i s'enrichir en cet dl6ment. Par des bilans m6ta-
boliques prdcis, sur l'animal, Darrow et coll. (36), 1954, ont observd qu'au
sein des cellules, l'ion K+ peut &tre remplac6 par des ions H+ et Na+, tandis
que se ddveloppe une alca/ose extracellulaire avec augmentation du bicarbonate plas-
matique. Scribner et coll. (139), 1954, constataient que, chez le chien rendu
acidosique par inhalation d'un mdlange riche en CO., le potassium dimi-
nuait dans les cellules et augmentait dans les liquides extracellulaires. Ce
processus, rapide, pouvait 6tre mis en dvidence au bout d'une heure on
deux. Berliner et coil. (12), 1951, avaient particuli6rement dtudik, au niveau
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du tube rdnal, ce mdme aspect des relations entre F'ion K+ et 1'6quilibre
acido-basique.

Davies et Krebs (39), 1952, dvoquaient, A propos de ces 6changes entre
les ions H+ et K+, ce qui se passe pour les r6sines dchangeuses d'ions; les
composds qui, dans la cellule, pourraient jouer un r6le d'6changeurs d'ions,
pouvaient 6tre ddsign6s, en premi6re approximation, comme 6tant: le glyco-
g ne d'une part (les travaux de Verzdr et coll. (171'. 2), 1941, (53), 1954,
6taient A cet dgard d6monstratifs); les protides (Cannon el coll., 20, 1952,)
d'autre part; le r6le 6ventuel des lipides avait dt6 moins 6tudid. Dans ces
conditions, il dtait concevable que l'appauvrissement en K ait pu se mani-
fester, en pr6sence d'ATP et de glucose, en anadrobiose, puisque l'effet in-
voqu6 ne d6pendait pas d'un processus oxydatif: nous avions d'ailleurs trou-
v6 les m&mes valeurs pour l'appauvrissement des cellules: 7,3% en a6robiose
et 7,1% en ana6robiose.

2. On devait aussi se demander commentl'ATP el le g/ucosepouvaientfavori-
ser la production d'ions H+ dans la cellle. I1 6tait admis que l'utilisation de
'ATP par la cellule s'accompagne de Ia dissociation de l'eau en ions H+ et

OH- (Davies et Krebs, loc.cit., 1952), le glucose dormant finalement nais-
sance A du CO,. A l'appui de cette affirmation on peut, d'ailleurs, rappeler
aussi que Afacfarlane et Spencer (110), 1953, ont trouv6 que la quanliti d'eau
contenue dans les mitochondries de foie de rat en cours de respiration d6-
pend de la prdsence des adnosine-phosphates; le poids sec, qui 6tait de 11,5 A
12,5% sans ATP, passe A 19-22% apr6s addition d'ATP au milieu.

Les ions H+ se seraient donc accumulds d'abord dans la cellule dans nos
conditions expdrimentales, et les ions OH- seraient sortis, dventuellement
apr6s combinaison avec le CO2 sous forme de CO,H- (l'anhydrase carbo-
nique pouvant agir sur cc processus). De fait nous avions observ6 une alca-
linisation du milieu extracellulaire, alcalinisation qui coincidait avec l'acidi-
fication possible du milieu cellulaire. 11 en dtait de m6me dans les expdriences
de Darrow oui le point de d6part de la variation dans 1'dquilibre acide-base
6tait cellulaire.

3. Nous avions une explication plausible du mouvement de sortie du
potassium. Mais il restait A interprdter le ralentissement de Pentri dans les ce/-
lules. I1 nous parut prdmaturd de nous y essayer. Nous dcrivions en effet, en
1956, <<qu'il aurait fallu pour cela connaitre mieux les diffdrents facteurs qui
peuvent influer sur les processus d'entr6e et de sortie, notamment la nature
exacte du trouble de l'dquilibre acido-basique que nous avions observd, la
nature exacte aussi des constituants cellulaires auxquels le K+ est lid et Pin-
fluence des ions H+ sur cette liaison, la proportion des ions K+ qui restent
libres dans ]a cellule, les conditions du transport des ions, le r6le 6ventuel
de la membrane cellulaire... >. Nous avons trouv6, deux ans plus tard, un des



660 J. STOLKOWSKI

constituants cellulaires auxquel, semble-t-il, le potassium est lid, comme

nous le verrons. 11 n'en reste pas moins que je ne crois pas devoir encore
modifier, A cela pr6s, en 1960, l'essentiel de cc texte ant6rieur.

3. Enfin, le fait fondamental obtenu, la perte en potassium qui affecte la

cellule en prdsence de glucose et d'ATP nous permettait de rdexaminer

certainespropositions(thdoriques) de Ling (104), 1952, et +Ielchior (113), 1954,
concernant le r6le de 'ATP dans ses relations avec le K cellulaire. Ling

admettait que de l'ATP est fixd sur les protdines cellulaires, le potassium

6tant a son tour lid A P'ATP. MeIchior a montrd que I'ADP et I'ATP peuvent

se <complexer> in vitro avec le K ou le Na, les coefficients de dissociation

des complexes du K dtant diffdrents de ceux du Na; il suppose A partir de IA,
que de tels complexes peuvent &re les (transporteurs > du K et du Na dans

la cellule. S'il en 6tait ainsi, du moins en ce qui concerne le K, on aurait pu

observer une augmentation de la teneur des cellules en potassium en prd-

sence d'ATP; il n'en dtait rien (Stolkowskiet Reinberg, 152', 5), 1955 et 1956.

C. L'action des hormones corticostiroides sur le Potassium cellulaire:
relations avec le ldlabo/isme glucidique et N'quilibre acide-base

(Reinberg et Stolkowski, 1274 et 1275, 1956 et 1957)

Les rdsultats acquis soulevaient dvidemment la question de savoir si l'appau-

vrissement en K d6termind par les corticoides pouvait relever d'un trouble

de l'dquilibre acide-base provoqu6 dans les cellules par les hormones, ce

trouble pouvant lui-mdme rdsulter (enpartie) de l'action des corticoldes sur

le m6tabolisme glucidique, globalement ddsignd. 11 devenait ndcessaire de

rdexaminer l'influence des corticoides sur le potassium cellulaire, en prd-

sence de glucose, d'ATP, de glucose +ATP, en suivant particuli6rement les

variations de l'dquilibre acide-base. Nous avons opdr6 sur les cocurs d'Ielix

pomatia pour commencer.

Variations de la concentration en potassium dans les caurs d'Helix pomatia souwis

aux actions de 3 corticoldes en prisence de glucose, d'A TP ou de glucose + A TP

Les rdsultats sont rassemblds dans le tableau 6. On y retrouve, en suivant la

premire colonne, I'appauvrissement en potassium dO l'ATP-glucose.
L'adjonction d'ATP scul, de glucose seul, ou d'ATP + glucose au milieu

extracellulaire modifie peu Faction de la ddsoxycorticostdrone. Mais l'appau-

vrissement des tissus en K sous l'action de I'hydrocortisone s'accentue en
pr6sence d'ATP ou de glucose ±ATP. Quant la cortisone, en prdsence
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de glucose seul ou de glucose+ATP, elle enrichit les tissus en potassium,
alors qu'elle les appauvrit habituellement en l'absence de glucose. Pas d'effet
nouveau en pr6sence d'ATP seul.

Tableau 6 Concentration en potassium (y Eq pour 1 g poids frais) de cauIrs isolds
d'Helix pomatia dans 16 milieux diffirents, combinaisons du milieu tope,

de Pan des trois corticoides itudiis et de 'ATP, du glucose et de 'ATP +glucose
Durde d'action : 90 minutes; pH: 7,2; Tempirature: 16-20'

Type* + Cortisone"* + Hydra- + D6soxycor-

IIcorti ticostoronn ****

54,7 =10 ( "=19 .f n=18
Typ 1,2 m= 1,3 {ram= 1,13 jom= 1,11
+Glucos,66 n=44 54,8 =15 n=14

mGse6pour 00c' 58, {am= 0,98 64m= 1,45I {Ml= 0,95 am = 0,91+AT PO,12m inN 59,2 'n-390 5nS=3 55o==01,5 o=09
pour 100 cms 5 = 1,03 56,9 { 0 1,37 2 m 1,2 51,5 :0

+Glucose
0,66 mM et
+ATP 0,12mM 54,7f n--35 6351 n=21 507 1=15 a 2 1 n=15
pour 100 cm' (Om= 0,99 ' (nm= 1,01 ' am= 1,23 52,1{im= 0,96

* Composition du milieu type: NaCI-96 - KCI=9,7 -CaCI,=13,2 -, MgCI,=12,4 mNI
par litre. pH =7,2 ajust6 par NaHCO,.

** Cortisone (ac6tate) 3,5 mg pour 100 cm'.
I* lydrocortisone (h6misuccinate) 5 et 10 milligrammes pour 100 cm3.
Dsoxycorticost6rone (glucoside) 5 milligrammes pour 100 cm3.

a = nombre de caeurs ep6rimentcs.
am = erreur standard de la moyenne.

Or, nous avions pr6c6demment constat6 que l'appauvrissement en K des
tissus par la cortisone pouvait tre mis en 6vidence sur l'intestin de lapin
maintenu en survie dans le milieu de Locke, done en pr6sence de glucose. On
pouvait alors se demander si, en augmentant considdrablement la teneur du
milieu en glucose, on ne retrouverait pas le processus inverse, comme nous
l'avions vu sur le cceur d'H-le/ix poilatia. 11 faut souligner, en effet, que ce
ccur in situ est baign6 par de l'h6molymphe qui contient fort peu de glucose.
Nous avons done soumis A l'action de la cortisone des lambeaux d'intestin
de cobaye plong6s dans du Locke A 1 g par litre de glucose (concentration
type), 2 g et 5 g par litre. Les dosages de K dans les tissus permettent de
constater: 1. tin appauvrissement de 4,85%, faible mais significatif, apr6s
s6jour dans le Locke A I g par litre; 2. un enricbissement de 14,7 et 7,8% en
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K, apr&s s6jour dans le Locke A 2 et 5 g par litre respectivement. Dans les
trois cas, la teneur en Na du tissu augmente (+15,H 6,5,+ 13,3%).

Les r6sultats 6taient pratiquemnt les m6mes quand on rempla ait, comme
nous l'avions d6jA fait auparavant, le glucose par de l'acide pyruvique (cf.
tableau 6a).

Tableau 6a Variations da K cellulaire de caurs isolis d'Helix pomatia
enprisence d'acidepyruvique (1,32 m Mpour 100 cm3) etd'A TP (0,12 m Mpour 100 cm3)

el de ebarm des trois corticoides Ruaiis. Pour chaque srie n = 10

K 11 Fq pour 1m
Type (t6moin) ............................... 58,3 1,43
Type +acide pyruvique+AIP ................. 53 0,85
Type +acide pyruvique +ATP +Cortisone:
3,5 mg pour 100 cm .......................... 64,6 1,25
Type +acide pyruvique +ATP +D6soxycorti-
cost6rone 2,3 mg pour 100 cm' .............. 62,1 1,55
Type +acide pyruviquc +ATP +Hydrocortisone
5 mg pour 100 cm' ............................ 55,5 0,9

On constate que la cortisone enrichit les cellules en K.
La d6oxycorticost&one, en pr6sence de pyruvate, tend A enrichir les cel-

lules en potassium, alors que la pr6sence d'ATP +glucose on l'a vu (tableau 6)
ne modifie pas l'appauvrissement en K que cette hormone provoque habi-
tuellement.

L'action de l'hydrocortisone n'est pas modifi6e de maniAre bien caract&
risde par I'adjonction au milieu de pyruvate et d'ATP.

Autre aspect du probl6me: on remarque que la concentration du milieu
en P min&al augmente lorsque lon fait agir sur les cceurs chacune des trois
hormones en prdsence d'ATP+pyruvate, comme elle le fait avec 'ATP+
glucose, et dans des proportions A peu pr6s dquivalentes.

Au cours d'une exp&ience, nous avons meme remplac6 'ATP par du
phosphate monosodique et nous avons observ6 un enrichissement cellulaire
en K sous l'action de la cortisone.

Les moda/itis des variations de/ a concentration en potassium des tissus sous /'action
des corticoides, en prisence d'ATP et de glucose

i s'agit, en d'autres termes, de l'6tudc des mouvements d'entr6e et de sortie
du K des cellules dans ces conditions nouvelles.
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a) L'entrde du K 2 dans les celdes

Les exp6riences ont t6 r6alis6es d'apr6s le sch&ma suivant:

Sch6ma 7

4 Type-

7)pe* Tpe* Tjpe* Type+
+ + +

hormone ATP + glucose hormone +
ATP + glucose

T6moins Trait6s

Les r6sultats obtenus sont ceux du tableau 7. Es repr6sentent 'activit6,
exprime en coups par minute par gramme de poids frais, des cceurs soumis
aux essais, apr6s 90 minutes de s6jour dans les milieux qui contiennent du
K radioactif. Pour rendre les s6ries d'essais comparables, il a 6t tenu compte
des variations d'activit6 sp6cifique et chaque s6rie a 6t6 affect6c du coefficient
de correction convenable.

On constate que chacun des trois corticoides ou I'ATP+ glucose ralen-
tissent 1'entr6e du radiopotassium dans les cellules; ce processus est plus
accentuC en pr6sence d'ATP+ glucose (de l'ordre de 20%), mais il s'attdnue
un peu sous Paction de P'hydrocortisone dont l'effet propre, relativemcnt au
tdmoin sans glucose niATP, s'en trouve cependant potcntialis6; il s'attdnue
davantage en pr6sence de clsoxycorticost6rone et disparait totalement si
l'on fait agir la cortisone.

b) La sortie du potassium des tissus

Les sch6mas exp6rimentaux sont alors les suivants:

1. Si I'on tilise di, radio-polarssiuo: ls ocaurs sont d'abord charg6s en K" dans une solution
radioactive (120 minutes de charge en g6ndal), puis plong6s dans des solutions d6pourvues
de K. C'est la d6charge qui dure habituellement 90 minutes- Le radio-potassium diffuse alors dans
le milieu oCi on peut le doser; ou bien on peut suivre les variations do son activit6 dans les tissus,
cc que nous avons choisi de faire dans ia plupart des cas (sch6ma 8).
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Tableau 7 Entrde de K" dans les lissus en coups/minute/gramme poids frais;
activil des caurs d'Helix pomatia

Type +CortisoneI 3,6 mg pour 100 cm*

Type ........................ 58500( n = 13 52526 n= 15
am = 2300 am = 1820

+glucose 0,66 mM pour 100cm' 57991 n=23 61700 a = 9
am = 1520 am = 2100

+glucose 0,66 mM pour 100cm, 465451 n = 20 58473 .= 15
+ ATP 0,12 mM (a 1m = 1425 am = 2100

+ Ilydrocortisone + D6soxycorticost6rone
10 mg pour 100 cm 5 mg pour 100 cm' _

Type ........................ 54446 n= 9 51146f = 15
1am = 1635 am = 1610

+ glucose 0,66 mM pour 100cm' 55666 it = 15 51523 i a = 13/am = 1420 ain = 1350

+ glucose 0,66mIMI 49800(, = 15 53650] n= 15
+ ATP 0,12 nM I pour 100cm' am = 1740 aPm = 2050

n = nombre de pr6parations 6udies
am = erreur standard de la moyenne

Sch6ma 8 Lcude de Ia sortie du K" des cellules

Slabilisation Type

120 rin.

4' (t6moin temps z&o)
Charge

120 muin. Type K"

I
Dirharge Type sans K Tjpe sans K Type sans K Type sans K
90 min. + hormone +ATP + hormone

+ glucose +ATP
+glucose

T6moins Trait6s

La teneur en radio -K des tissus au moment du passage dans les solutions d6pourvues de K
constitue la teneur au (temps z6ros, de l'exp6rience. En comparant cette valeur i celle que Ion
trouve 90 minutes plus tard dans les tissus qui ont perdu de leur potassium dans le milieu de d6-
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charge, on connalt In quantit6 de K qui a quitt6 ls cmurs pendant l'exp6rience, dans chacune

des conditions envisag6es.
2. Si l'on opire sans radio-potassium: il suffit de faire passer directemcnt les organes du milieu de

montage, apr s le temps habituel de stabilisation, dans le milieu d6pourvu de K (o6s l'ventr& e,
par cons qucnt, est supprim6c). On dose le potassium dans les crurs, t6moins ct trait6s, qui ont
s6journ6 en milieu d'6quilibration (teneur au otemps z6ro,,). La diff6rence des valeurs au
<(temps z6ro>) et en fin d'cxp6rience correspond au potassium sorti des tissus, t6moins d'une
part, trait6s d'autre part.

Les rdsultats obtenus sont r6unis dans le tableau 8. Chacun des corticoides
ralentit la sortie du K des cellules; l'ATP+glucose l'accentue. Mais si 'on
fait agir les trois hormones en presence d'ATP+glucose, on observe des
diff6rences de l'une l'autre hormone.

En effet, l'hydrocortisone, sans modifier sensiblement l'entr6c du K dans
les cellules, en accentue alors la sortie. Finalement, l'appauvrissement en K
constattS augmente lorsque le milieu contient de I'hydrocortisone, de I'ATP
et du glucose.

La disox'corlicostdrone att6nue dans les m&mes proportions (12% environ),
l'effet produit par l'ATP+glucose sur l'entrde et ]a sortie du K, ce qui fait
que l'on retrouve, dans le bilan, l'action propre A la seule ddsoxycorticost&
tone (tableau 6).

Quant . la cortisone, elle fait totalement disparaitre le ralentissement de
l'entr6e provoqud par I'ATP+glucose; mais comme elle ralentit par ailleurs
consid&ablement la sortie, it en r6sulte que les cellules plac6es dans un tel
milieu s'enrichissent en potassium. Nous avons vu au paragraphe pr6cdlent
(tableau 6) qu'avec du glucose seulement, la cortisone enrichissait aussi les
caeurs d'Helix en potassium.

Tous ces faits ont &6 confirm6s par l'6tude des mouvements de K 2.
II dtait done permis d'afflrmer, d ce stade de nos recherches, qu'il existe un lien entre

l'action des hormones tudies sur le mitabolisme glucidique et les iehanges de K entre
la cel/ule et son milieu, chacune des trois hormones manifestant son influence par des
modalids d'action caractdristiques.

En cc qui concerne le sodum, sa concentration 6tait, dans l'ensemble, peu modifi6c dans les dif-
f6rentes conditions exp6rimentales. Seule la cortisone, cette fois encore, se singularisait en cnri-
ehissant les ccurs, surtout en pr6sence de glucose et de glucose +ATP.

L'action des hormones cortico-surrdna/es stir le potassium cellulaire et
/Nquilibre acide-base

Nous nous 6tions d'abord assurd que les variations de la teneur des tissus
en K ou en Na n'6taient pas dues A des modifications de Plydratalion des fissus.
Nous n'avons pas observ6, en effet, de variations suffisamment significatives
du poids des pr6parations traitdes par les hormones pour que l'on puisse
conclure A une intervention de ce facteur.
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Tableau 8 Potassium sorti des tissus
(Polassium perdu par les lissus aprs s6ijour en milieu sans K)

Type 'type Type Type
+ glucose + cortisone + hydrocorti- + d6soxy-

+ glucose sone corticost6rone
+ glucose + glucose

Type+glucose n=10 8 = 7 05f "=5 9,an=5
12m=0,9 Orm = 1,2 IdY/=1, lo =0,5

Type+glucose 1 ( n= 20 6 n =14 17= n" 5 7a9 ",

+ATP ' =0,7 6dm= 1,1 '4o=0,8 1

La perte en K est exprim6e en IoEq pour 1 g par rapport an t6moin temps z6ro, c'est-a-dire
en fin de A<charge > en K. Concentrations des milieux en glucose = 0,66; en ATP: 0,12 mM pour
100 cm'; en cortisone (ac6tatc) = 3,6 mg; en hydrocortisone (h6misuccinate) = 10 mg; en
d6soxycorticost6rone (glucoside) = 5 mg pour 100 cm3. Le t6moin = type +glucose renferme
(tableau 6) 58,6 mEq de K pour 1 de poids frais.

Nous avons donc portd attention aux modifications intracellu/aires del'iqui-
libre acide-base sours 'influence des hormones nt/iisies. Les conditions de cette 6tude
6taient identiques A celles qui ont 6t6 dcrites A propos des recherches sur Ic
mdcanisme d'action de 'ATP-glucose, a cela pr6s que les diff6rents milieux
consid6drs contenaient l'une ou Pautre des trois hormones essay6es.

Les r6sultats des dosages de l'acidit6 titrable du milieu extracellulaire sont
contenus dans les tableaux 9, 10, 11, qui correspondent au milieu type nor-
mal (9), type glucosd (10), type glucos6 +ATP (11), en pr6sence de cortisone,
de ddsoxycorticostdrone on d'hydrocortisone.

Dans les trois milieux examin6s, la d6soxycorticost6rone et P'hydrocor-
tisone provoquent une acidification plus ou moins forte. Simultan ment,
nous 'avons vu, les cellules perdent du K. Pour la cortisone, en solution
dc Cardot, I'appauvrissement des tissus en K accompagne encore l'acidifi-
cation du milieu. Mais quand la cortisone enrichit les tissus en K, on observe
tant6t une alcalinisation (tableau 10), tant6t une acidification du milieu
extracellulaire (tableau 11). Dans ces conditions, on ne pouvait consid6rer
que ces exp6riences fournissaient la preuve directe d'une <comp6tition>
entre les ions H+ et les ions K+ sous l'influence des hormones: il n'6tait pas
possible de savoir, en effet, si les ions H+ qui sortent de la cellule repr6sen-
taient 1'exc6dent de ceux qui sont produits dans cette cellule, ou s'ils repr6-
sentaient ceux qui sont ddplacds par les ions OH- (ou CO,H-) qui s'accu-
muleraient, au contraire, dans le milieu cellulaire. La seule conclusion que
'on pouvait formuler, c'est que l'dquilibre acido-basique 6tait troubi6 dans

les cellules soumiscs t l'action des hormones.
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Tableau 9 Milieu type normal = T
Variations de la teneur en bicarbonate du milieu extracellulaire
contenant une hormone corticostiroide; crurs d'Helix pomatia

K tissulaire Diminution (-) on augmentation (+) du
dosage terminal CO,J- du milieu, par rapport an t6moin T
ItEq/1 g I'Eq/1 g

Varia- Intervalle de temps Variation

tions en minutes globale
en 90 minutes

Milieu % 0 A 30 30 a 60 60 A 90

T'................. 60,1 - - - -
T + cortisone ......... 54.6 - 9,3 - 6,8 - 80 -118 -204
T + d#soxycorti-

costerone ......... 49,3 -18 -101 -135 -145 -381
T + hydrocortisone 52,7 -12,3 -102 - 91 -117 -310

Tableau 10 Milieu type glucosi = Tr
Variations de la teneur en bicarbonate da milieu extracellhlaire
conltenant tine hormone corficostiroide; cears d'Helix pomatia

Diminution (-) on augmentation (+)
d CO,H- du milieu
par rapport au t6moin "F0
!(Eq/1 g de tissu

Intervalles de temps Variation
en minutes globale

-- en 90 minutes

Milieu 0 30 1 30a 609Milieu a 90

T ................................- - -

Tu + cortisone ...................... +109 + 40 +22 + 171
T,, + d6soxycorticost6rone ............ + 72 -104 -12 - 44
.I., + hydrocortisone ................. + 42 - 76 -22 - 36

Aussi avons-nous cherch6 A obtenir des pr6cisions compl6mentaires en uti-
lisant de nouveaux schmas d'exp6rience.

C'est ainsi que nous en sommes venus a comparer, d des p-I diffirenls, l'aclion
des trois hormones &udides stir le potassium cellulaire.

Les diffdrences de pH 6taient obtenues, soit en ajoutant cu bicarbonate
de sodium aux solutions employ6es (type sans glucose), soit en ajoutant dCe
la soude A ces solutions pr6alablement amen6es A pH = 7 A l'aide de bicar-
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bonate. Nous avons utilis6 de pr6f6rence la deuxi&me m6thode, mais nous
avons obtenu des r6sultats identiques dans tous les cas. Le tableau 12 con-
tient Ics r6sultats d'une expdrience, A titre d'exemple.

Tableau 11 Milieu type glucosi+ A TP = TG + A TP
Variation de la /eneur en bicarbonate et en P da milieu extracellulaire

contenant une bormone corticostdroide; caurs d'Helix pomatia

K et Na Diminution (-) ou P min6ral lib&r
tissulaires augmentation (+) dans le milieu
I(Eq/1 g du COa-1- du milieu I(Eq/1 g
dosage par rapport au t6moin
terminal '1 + ATP*, p Eq/i g

Milieux K Na Intervalles de temps "Total Intervalles de temps Total
en minutes en minutes

0-30 [ 30-60] 60-90

"'l' + ATP 69,2 24,7 -- 14,5 16,8 16,8 48,1
T + ATP
+cortisone 73,6 22 -166 - 18 +26 -158 8,4 18,3 22 48,7
Ta + ATP
+DOC... 64,2 16 - 52 -224 -50 -326 15,6 15,6 20,6 51,8
T' + ATP
+ -IC.... 67 15,8 +115 -135 + 7 - 13 16,4 13,8 16,4 46,6

* Les valeurs cit6es tiennent compte des variations imputables au phosphate mineral lib&6, dont
Ia valence est consid6r6e comme 6gale 1,8.

Tableau 12 Action de trois corticoides Sur le potassium et kc sodium
de caurs d'Helix aspersa, h 2 p- diffirents

Milieux pl] 1 7,35 pH 7,95

K Na K Na
I(fEq/1 g p Elq/1 g plEq/1 g uFEq/1 g

Type ....... 7 4 , 3 am - 1,4 43,2 am = 1,7 79,4 am = 1,8 54 am = 2,7
Type + 3 ,5 mg
cortisone ac6. 71 am = 1,6 46 am = 2,3 78,2 am = 1,9 54 am= 2,2
Type +2,3 mg
DOC ac6tate 69,8 om = 1,5 53,5 am = 2,9 80,8 am = 2 53,5 am = 2,3
Type +5 mg
hydrocortisone
h6misuccinate 68,8 am= 1,6 47 am = 2,8 78,4 am = 2 48,5 om = 2,55

Les concentrations des trois corticoides sont cxprim6es en milligramme pour 100 cm' de solution.
am = erreur standard de la moyenne. n = 5 6chantillons pour chaque valeur.
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L'alcalinisation du milieu provoque une augmentation de la concentration
en potassium des tissus, fait d6ja signald par Tenn (lot.cit.) pour d'autres
syst6mes musculaires. Mais la perte en K que provoque la pr6sence de Pun
des trois corticoides dans le milieu a pH = 7,35 ne se manifeste plus A
pH = 7,95.

De m6me, l'enrichissement relatif en Na sous l'effet des hormones, visible
A pH = 7,35, disparait A pH = 7,95.

C'&ait donc IA une pr6somption suppi6mentaire qui permettait de penser
clue les mouvements du potassium sont li6s au degr6 d'acidification cellulaire.
Mais il se pouvait alors qu'aux pH alcalins, les hormones ne p6n&rent plus
dans la cellule?

Pour r6pondre A cette question, autant que pour essayer un autre type
d'exp6riences, nous avons &ud6 Paction des corticoldes, enfonction dupH extra-
cellulaire, stir l'automatisme spontand de c6eurs ou de lambeaux d'intestin iso/is. En
effet, cet automatisme est susceptible d'&re perturb6 de mani&re caract6risti-
que par les variations de ]a concentration en potassium des tissus contractiles
consid6r6. Les corticoYdes, qui appauvrissent les cellules en K, modifient
aussi l'activitd automatique spontan6e, en partie au moins, du fait de cet
appauvrissement. Nous avions montr6 en effet (Reinberg et Sto/kowski, 127',
1954) qu'un exc&s de K dans le milieu &ait susceptible d'att6nuer, dans une
certaine mesure, les variations de l'activit6 automatique de cceurs d'H-efix,
provoqude par les corticost6roldes.

Les pr6lvements et les montages &aient r6alis6s suivant des techniques classiques. Nous
avons utilis6 pour le ventricule d'Helix pomalia le milieu de Cardot er, pour les fragments de
j6junum, le milieu de Ringer-Locke. Le pH type de ces deux milieux est habituellement fix6 A
7,2-7,4 par addition de CO,HNa. L'addition de 1 A3 gouttes de solution de HCI ou de NaOH N/2
A 50 centim&res cubes de solution permet d'obtenir 'cs variations de pfI d6sir6es sans modifier
de mani re appreciable la concentration en ions Na ou Cl d milieu, ainsi que nous avons pu ]c
v&ifier. Le pff est &alu6 soit au plH-m&re, soit A laide de deux indicateurs color6s (bleu de bro-
mothymol et rouge de cr6sol).

La temp6rature est stabilis& a 370 pour l'intestin isol6, entre 17 et 180 pour le ventriculc
d'Helix. Pour l'intestin, un barbotage d'air assure l'oxyg6nation du milieu.

Les m6canogrammes sont enregistrds apr s stabilisation dans le milieu
artificiel: 1 A 3 heures pour l'intestin, 6 A 12 heures et plus pour le ventricule.

Les variations des mouvements pendulaires de l'intestin s'interpr&tent
A l'examen direct du mdcanogramme, car les inhibitions partielles ou totales
de l'activitd 6taient particuli6rement nettes dans nos conditions d'exp6rience.

L'apprdciation de l'activitd mdcanique des ventricules demande une ana-
lyse plus ddtaillde des trac6s. On peut prendre pour test le produit: ampli-
tude de contraction x frdquence de contraction. Le poids du levier inscrip-
teur 6tant constant et l'activitd m6canique rdguli6re, il est possible d'avoir
ainsi une apprdciation du travail du ventricule A un facteur constant pr6s.
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Les essais: action des corticoides ou modification de pH du milieu ont
toujours dtd prdcdd6s et suivis d'essais en milieu type, de manre A pouvoir
juger du bon dtat physiologique de la prdparation.

Enfin, pour quelques-unes des exp6riences, nous mesurions les variations
de la concentration en potassium des tissus. Des fragments d'intestin, voi-
sins de celui dont nous avons enregistrd les mouvements pendulaires,
dtaient examin6s apr s sdjour en milieu type, et en milieu contenant une
hormone, A diff6rents pH.

1. Venlricules isolis d'Helix pomatia

Une dizaine d'expdriences ont dtd faites de la mani&re suivante:
'activitd du ventricule est d'abord enregistrde en milieu type A pH 7,4.

Dans un second temps, le ventricule est soumis A Faction d'un corticostd-
roide. On note tout d'abord des perturbations plus ou moins importantes
de l'activitd qui se rdgularise ensuite. Cette stabilisation est, en gdn6ral,
acquise apr&s 10 ou 20 minutes. Dans un troisi6me temps, le pH du milieu
est amend aux environs de 8,4-8,6 par addition de NaOI, le corticoide
restant prdsent dans le milieu.

La d6soxycorticostdrone (5 mg%), la cortisone (4 mg%), l'hydrocortisone
(2-3 et 5 mg%) entrainent, apr s 10-20 minutes d'action, une baisse de frd-
quence, une diminution de l'amplitude des contractions, et souvent une
baisse du tonus diastolique. II en rdsulte une diminution nette de l'activit6
mdcaniquc dvaludc par le produit amplitude x nombre de systoles par minute.
Si, par convention, ce produit est ramend A 100 pour le milieu type A pH 7,4,
on peut observer qu'en pr6sence de corticoYdes, il varie entre 62 et 89%.

Arvanitaki et Blanc (2), 1934, avaient montrd que le ventricule isold d'IHIe/ix
pomatia rdagit A une augmentation de pH de 7,6 A 8,2 par une augmentation
du tonus diastolique, puis secondairement, apr6s 10 minutes, persistance
d'une frdquence et d'un tonus relativement 6lev6s. Nous avons retrouv6 ces
effets. Prdcisons, de plus, que I'amplitude peut augmenter et qu'il en r6sulte
une augmentation du travail du ventricule, tel qu'il a 6td ddfini ci-dessus.

Si l'on d1ve le pH du milieu contenant un corticostdroide, de 7,4 A 8,4
par exemple, on observe, aprs 10 minutes d'action, que 'activit6 de la prd-
paration, diminude par le corticolde, est revenue A un niveau proche de celui
qu'elle manifestait en milieu type A pH 7,4. On constate, en effet, le plus
souvent que l'amplitude des contractions et la frdquence des systoles
augmentent. Ainsi, dans une expdrience ob 4 mg pour-cent de cortisone en
milieu type, pH 7,4 rdduit de 100 A 85, le travail du ventricule, I'dlvation
du pH A 8,5 relkve le travail A 94. Dans une autre exp6rience, le travail, des-
cendu A 90% en prdsence de cortisone A pH 7,6, remontait.A 116% du travail
initial A pH 8,4, l'hormone dtant pr6sente.
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II apparalt donc que l'd/ivation dupH e milieu extrace//ulaire fail babitue/lement
disparaltre I'effet des corticostdroides sur l'activiti automatique Sn ventritcule isoli.

Des exp6riences compl6mentaires ont 6t6 faites de la mani6re suivante:
les ceurs sont stabilis6s en milieu type A pH 7,4; on 61kve dans un second
temps le pH aux environs de 8, et dans un troisi&me temps, on fait agir l'hor-
mone A ce nouveau pH. Les essais r6alis6s de cette fa9on permettent de
constater, par exemple, que l'activit6 m6canique (travail) passe de 100 en
milieu type pH 7,4 A 127 en milieu type 8,4 apr6s 15 minutes, pour retomber
i 98 apr&s 15 minutes d'action de la cortisone (4 mg%) en milieu type pH 8,4.

Autrement dit, Paugmentaion d'acliviti micanique du ventricule iso/d, provoqude
par tine didvation du pH, peut Nire ramenie au voisinage de sa valeur ini/iale par
l'action de corticostirodes.

Ceci paraissait prouver que les hormones pinhtrent dans les tissus au pH
alcalin.

2. Fragments dej6iunum iso/is de cobaye

La ddsoxycorticost6rone (2-4 mg%), la cortisone (2,5 et 4 mg), l'hydro-
cortisone (2, 4, 6 et 12 mg) inhibent totalement ou partiellement i'activit6

A pH = 7,4 , D.O.C. 4 mg p. 100

+ + NaOH pH = 8,4
B C

Figure 3
L'atonie intestinale provoqu6e par la d6soxycorticost6rone (ac tate) est lev6e par lalcalinisation

du milieu. Les intervalles de temps sont de 15 sccondes.
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mecanique pendulaire de l'intestin isol lorsqu'elles agissent en milieu type A
pH 7,2-7,4.

L'inhibition est le plus souvent totale avec la d6soxycorticost6rone. En
pr6sence de cortisone ou d'hydrocortisone, on observe, aux doses de 2 A 5 mg
pour-cent un effet imm6diat d'inhibition totale, puis une reprise d'activit6
assez intense, et enfin, apr s 15-20 minutes d'action hormonale, on constate
que l'activit6 persiste, les contractions 6tant moins amples et moins fr&
quentes. Aux doses plus 6levdes, l'inhibition peut &tre totale en quelques
minutes. Dans tous les cas, il existe une chute du tonus.

Si Pon 616ve le pH du milieu entre 8,2 et 8,8 on constate que l'inhibition
totale ou partielle provoqu6e par le corticost6roide peut &tre leve tandis
que le tonus remonte. Lafigure 3 illustre ces faits que nous avons retrouv6s
au cours d'une dizaine d'essais.

Si l'on op&re A pH 8,4, il faut des doses beaucoup plus fortes de corticoides
pour obtenir un effet comparable A celui que l'on observe pH 7,4.

Enfin, nous avons contr616 que l'inhibition de l'activit6 provoqu6e par
les corticoYdes peut ktre 6galement leve par un exc s de K dans le milieu
(passage de 5,6 A 6,6 mlEq de K par litre avec r6duction 6quivalente de Na
pour conserver la pression osmotique).

L'inhibition parfielle ou lotale de l'ac/iviti automatique spontanie de fragments
dejjunum de cobaye et Pl'ypotonie provoquie par les corticostiroides peuvent eire levies
par l'd/ation du p 1I exiracellulaire.

Par ailleurs, les dosages de K effectu6s sur des fragments de j6junum
montrent des variations de concentration en tous points comparables A celles
que nous avions observ6es sur le coeur isoI6 d'Helix dans des conditions de
milieu analogues (celles du tableau 12).

Discussion

Si l'on consid6re les r6sultats qui pr6c6dent, on constate que les corticost6-
roides aux pH infdrieurs A 7,4-7,6, d'une part inhibent totalement ou par-
tiellement l'activit6 automatique du j6junum isold de cobaye, ou r6duisent
l'activit6 du ventricule d'Ielix, et d'autre part appauvrissent ces tissus en
potassium. Or, il est connu que la d6pldtion en potassium est de nature A
diminuer l'activitd automatique spontan6e de tels organes (Cardot, 22, 1933;
Aorin, 115, 1935; Hermann et Morin, 75, 1934).

Inversement, l'enrichissement des tissus en K (que l'on peut obtenir en
dlevant le pH) exalte l'activit6 contractile. 11 est donc possible d'admettre
que les variations d'activit6 que Fon observe sous [influence des corticost&
roides sont li6es, au moins en partie, A l'action de ces hormones sur le potas-
sium des tissus, compte tenu de l'influence du pH.
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Si, comme nous 1'avons envisage, l'appauvrissement en K des cellules
sous Faction des corticoides r6sulte d'un accroissement en ions H+ au sein
des m6mes cellules, on congoit que l'alcalinisation du milieu puisse &re
l'origine de l'effet compensateur du pH- que nous avons observ6: l'apport
intracellulaire d'ions H+ d'origine m6tabolique sous l'influence des corti-
coides 6tant compens6 ou m6me remplac6 par un apport en ions OH- d'ori-
gine extracellulaire, suivant la valeur du pH r6alis6 dans le milieu ext6rieur A
la cellule. La diminution de la concentration intracellulaire en ions H+ en-
trainerait alors un enrichissement en ions K+, du fait de la comptition qui
semble, encore une fois, exister entre ces deux ions.

Si l'on considre un tissu en Squilibre avec son milieu . pH dev6, on pour-
rait s'attendre, dans le cadre de l'hypoth6se que nous discutons, A observer
un certain appauvrissement en K des cellules en pr6sence de corticost6roides,
puisque ces hormones augmenteraient la concentration des ions H+ dans la
cellule. Or, l'appauvrissement constat6 dans ces conditions n'est pas signi-
ficatif; nous avons vu, cependant, que l'action des hormones sur 'activit6 du
ventricule d'Helix et du jdjunum de cobaye continue A se manifester plus
ou moins, A des pH sup6rieurs a 8, donc les hormones p6ntrent dans la
cellule Al de tels PH.

i1 n'est pas douteux que Factivitd contractile de ces organes d6pende de
facteurs autres que de leur concentration en ions K+ et H+, et il se peut que
les hormones &udi6es agissent sur ces facteurs.

On ne saurait oublier non plus que les 6quilibres m6taboliques orient6s
par les corticoides dans un sens d6termin6, en pr6sence d'une situation ioni-
que donn6e, peuvent dvoluer d'une autre fa on si cette situation ionique
se modifie.

Mais surtout, il faut remarquer que les cellules dans lesquelles se forment
les ions H+ sous l'action des corticost6roides sont entour6es d'un tel exc6s
d'ions OH- aux pH sup6rieurs 8 que le d6s6quilibre provoqu6 dans la
cellule par la quantit6 relativement petite d'ions H + produits peut ftre
insuffisant pour entrainer un dplacement repirable d'ions K+ dans ces conditions.

Quoi qu'il en soit, aucun des r6sultats expos6s ne va A l'encontre de notre
hypoth6se; ils fournissent au contraire, de nouveaux arguments en sa faveur.

Toutes ces considdrations ont aussi une consdquence clinique: l'atonie
intestinale provoqu6e par les corticost6rofdes peut 6tre due A une action
directe de ces hormones sur l'6quilibre ionique des cellules intestinales.

Par ailleurs, il peut 6tre intdressant de rapprocher l'ensemble des r6sultats
obtenus sur des organes isolds des constatations exp6rimentales faites sur
I'animal entier, et des 6tudes m6taboliques faites cbez l'homme: la d6soxy-
corticost6rone administr6e A des rats normaux provoque de 'alcalose
et de 'hypokalimie, et dans les cellules une perte d'ions K+ et un gain

43
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d'ions H+. Ces variations sont d'autant plus nettes que 'alimentation des rats
est faible en potassium ou surcharg6e en sodium. Darrow et Cooke (36),
1954, et Seldin et coll. (140), 1954.

L'hypercorticisme th6rapeutique r6alis6 chez 'homme par l'administra-
tion de fortes doses de cortisone, d'hydrocortisone ou d'ACTH s'accom-
pagne d'hypokali6mie, d'alcalose et d'hypochlordmie (Eleletcoll., 47, 1950;
Sprague et coll., 146, 1950; Jourman et coll., 54, 1950; Mach, 111, 1951). Ces
m6mes perturbations humorales s'observent dgalement dans certains cas
d'hypercorticisme spontan6 (Mf cQuarrie el coll., 112, 1937; Wilson el coll., 176,
1940; Eliel et coll., 48, 1951; Teabaut et coll., 159, 1946).

Chez l'animal et chez 'homme, l'administration de potassium tend A cor-
tiger ces variations: l'alcalose diminue lorsque le taux du potassium tissu-
laire et extracellulaire s'dl1ve. Tout se passe comme si la pdndtration cellu-
laire du potassium s'accompagnait de la sortie d'ions H+.

Hepps ef coll. (73), 1959, ont obtenu cependant un r6sultat qui parait, A
premire vue, en contradiction avec les autres. Ces auteurs op&rent sur le rat
surr6nalectomis6 chez lequel la p6n6tration du K 4

2 dans les tissus est ddfi-
ciente par rapport A la normale. Or, l'administration de cortisone ram6ne
cette p6ndtration A des valeurs normales. La DOCA est sans action sur ce
processus. En rdalit6, les conditions expdrimentales sont ici particulirement
compliqudes; de plus, les auteurs ont employd des doses assez fortes de cor-
tisone: 30 mg ou davantage par kilogramme et par jour. Ils signalent eux-
m&mes que les rdsultats divergents obtenus avec la cortisone sont vraisem-
blablement dus aux conditions exp6rimentales diffdrentes dans lesquelles
l'hormone a 6dt injectde. Ingle (85), 1950, l'avait ddjA affirm6. Nous retien-
drons, quant A nous, 'analogie des observations relatives aux diff6rences
d'action de la cortisone et de la ddsoxycorticostdrone: nous l'avions obser-
v6e, en 1957, en pr6sence de glucose dans le milieu (tableau 6).

La concordance d'ensemble des r6sultats que nous avons obtenus sur I'or-
gane isol6 avec ceux que l'on peut tirer des bilans m6taboliques rdalis6s
sur 'organisme entier, nous permet d'insister sur I'action directe des corti-
coides au niveau des tissus. S'il est 1dgitime de souligner l'importance des
fonctions tubulaires rdnales dans la rdgulation de l'dquilibre acide-base-
6lectrolytes des diff6rents milieux de l'organisme, on ne saurait sous-estimer
la contribution active des tissus au maintien de cet dquilibre. 11 se pourrait
aussi que les effets mdtaboliques des corticoides au niveau du rein s'identi-
fient dans une large mesure aux effets de ces substances sur les autres tissus
de 'organisme.

Verzdr et coll. (53), 1954, avaient montr6, en expdrimentant sur l'organe
isold, qu'il existe une corr6lation entre les modifications du m6tabolisme
glucidique et celles de la concentration en potassium des cellules soumises
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aux corticoides. Nous pouvions pr6ciser que des m6tabolites tels que 'ATP,
l'acide pyruvique, l'acide ac&tique, dans les conditions o6 ils modifient
l'6quilibre acide-base de la cellule, agissent 6galement sur le K cellulaire.
Quant aux corticoides, si on ne consid6re que leur action sur le metabolisme
glucidique, on constate qu'elle est de nature A troubler l'6quilibre acide-base,
de sorte que I'effet habituel d'appauvrissement en K de la cellule en est modi-
i6, parfois m6me invers6, comme il advient avec la cortisone dans les cir-
constances qui viennent d'6tre relat6es.

Enfin, il est certain que Iaction des corticoides sur le K cellulaire peut
6tre la cons6quence d'autres effets m6taboliques (m6tabolismes des protides
et des lipides); de cc fait, le m6tabolisme glucidique dolt pouvoir, A son tour,
subir le contre-coup des variations qui affectent le K cellulaire.

D. Recherches sur le nideanisme d'action
des hormones corticostdroides

Les donn6es acquises permettaient d'envisager deux possibiit6s pour expli-
quer l'action des corticoides sur le K cellulaire (en relation avec le m6ta-
bolisme glucidique):

1. ces hormones perturbaient la glycolyse en quelque point, troublant ainsi
l'6quilibre de production des ions H+; ou bien:

2. elles agissaient sur la chaine de transport des ions H+ ou sur le mdta-
bolisme des transporteurs d'hydrog6ne eux-m6mes.

Dans ce dernier cas, A vrai dire, il ne pouvait plus s'agir du seul mdtabolisme
glucidique; on se trouverait place A un carrefour des m6tabolismes. En fait,
il avait toujours 6t6 difficile de s6parer le m6tabolisme glucidique de ses
connexions avec les autres mdtabolismes. De toutes fa ons, on devait penser
A une action 6ventuelle des hormones sur les enzymes responsables des
m6tabolismes consid6r6s. I1 me parut sans int6r&t d'entreprendre l'6tude
systdmatique, in vivo, des enzymes en question: d'une part parce que le sujet
avait d6 largement aborde par de nombreux auteurs*, ensuite parce que,
dans les cellules soumises aux influences hormonales, l'activit6 de nombreuses
enzymes est modifi6e, sans que l'on puisse pour autant retrouver le ph6no-
m6ne sur les syst6mes enzymatiques isol6s.

Hayano et Dorfman (71), 1951, avaient signalk des inhibitions variables de
diverses enzymes par les corticoides. Ils op6raient sur du tissu cervical, mais
ils avaient aussi effectu6 des essais in vitro : sur la ribonucl6ase et l'ATP-ase,

* Exemples r6cents: Lacroix et Leu*sen (98), 1959; Lee (100), 1958; Rosen et coll. (131), 1959.
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pour lesquelles ils avaient trouv6 des inhibitions, moyennes, de 12 et 4%
respectivement; sur la d-amino-acide-oxydase, avec 83% d'inhibition
moyenne.

Discherl croll. (40, 41), 1953-1955, avaient aussi dress6 une liste d'en-
zymes, certaines de la chaine glycolytique, qu'ils avaient soumises, in vitro, a
l'action de divers st6roides. Es avaient observ6 dans quelques cas des inhibi-
tions d'importance variable; mais aucun de ces faits n'dtait de nature A expli-
quer nos observations.

A titre de simple contr6le, j'ai examin6 avec Lnhochinskj quelques enzymes
in vitro : 'ATP-ase de foie de rat, la ribonuckase (sans trouver trace d'inhi-
bition, contrairement A Hayano et Dorfman), la pyrophosphatase de pomme
de terre, la fructokinase du cerveau de rat: sans r6sultat. Gordon et coll (63),
1951, de leur c6t6, avaient op&r6 sur le cerveau de rat soumis a laction des
st6roides. Ils avaient situ6 les points d'attaque possibles des corticoides. 1.
au niveau de I'hexokinase; 2. au passage du 3-phosphoglyc6rate au phos-
pho6nol-pyruvate; 3. entre lep,rimate et es dislydrognases, ainsi qu'entre celles-ci
et lesflavoprotiines dans la rhaine respiratoire. On con5oit que ce dernier point
ait retenu notre attention.

Nous avons alors entrepris 1'dtude des enzymes qui contr6lent le m6ta-
bolisme des coenzymes; nous n'avions aucune raison particuli6re de com-
mencer par les unes plut6t que par les autres : nous avons choisi les diphospho-
et triphosphopyridine-nucldotides (DPN et TPN), coenzymes d'un grand
nombre de ddshydrogdnases. La DPN-kinase permettait de passer de I'une

l'autre, suivant la rdaction:

DPN+ATP TPN+ADP

L'enzyme dtait prdparde a partir de poudre acdtonique de foie de pigeon
(Kornbrg, 95, 1950) sous forme d'extrait brut obtenu par broyage dans une
solution de bicarbonate de potassium 0,02 M. En prdsence de cortisone
(0,454 p M d'acdtate dans le milieu), nous trouvions plus de TPN formd
qu'en son absence. Tout se passait donc, apparemment, comme si l'enzyme
dtait activde par la cortisone. Mais lorsque, apr s avoir purifid l'enzyme
(suivant Wang et Kaplan, 172, 1954), nous 'avons soumise A l'action de la
cortisone, nous n'avons plus retrouvd 'effet signald.

I1 se pouvait alors que la prdsence de TPN en plus grande quantitd dans
les conditions prdcddentes f6t Ic rdsultat d'une inhibition de l'hydrolyse du
TPN formd par des enzymes de l'extrait enzymatique, qui 6tait, ne 'oublions
pas, un extrait brut. On pouvait constater que cette prdparation hydrolysait
rapidement la liaison nicotinamide-ribose du TPN. Et de fait, en prdsence
de cortisone, 'hydrolyse du TPN dtait inhibde (Lubochinskj et Stolkowski,
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108, 1957). Par contre, celle du DPN ne l'dtait pas. Nous avons trouv6,
apr6s une ann6e d'exp6rimentation au cours de laquelle nous avons utilis6
des extraits de poudre acdtonique de foies de pigeon et de rat, en moyenne:

TPN hydrodysk DPN hydrolys6
10-' M 10-' M

Sans cortisone ........................ 1,48 1,84
Avec cortisone ........................ 0,91 1,84
Inhibition (%) ............ 38,5 (am = 3,2) 0

Voici, A titre d'exemple, les r6sultats obtenus clans l'une de nos exp6riences:

TPN hydrolys6 Nicotinamide
10-' NI trouv6*

10-' M4

Sans cortisone ................................ 1,7 1,51
Avec cortisone ................................ 1,07 1,14
Inhibition (% ) ................................ 37 -

* Dos6e d'apr6s Hughes, Biochem. J. 45, Nos 34-35 (1949)

L'augmentation de la concentration en TPN ralentit 'hydrolyse et favo-
rise l'inhibition par la cortisone.

TPN pr6sent (10-' M) 4 8 16

TPNb'droy,j Sans cortisone ......... ........ 2,40 2,07 1,08
Avec cortisone ........ ....... 1,80 1,11 0,54
Inhibition (%) ................. 25 46 50

La fraction de 1'extrait qui prdcipite au sulfate d'ammonium entre 30 et
60% de saturation nous a donn6 39% d'inhibition. Des essais effectu6s avec
des 6rythrocytes de lapin, lav6s avec une solution de Ringer phosphate et
laqu6s permettaient 6galement de constater une inhibition de I'hydtolyse du
TPN par la cortisone. Avec un extrait de foic de rat, perfus6 A l'aide de
Ringer phosphat6 pr6alablement A la prdparation de la poudre acftonique et
dialysd une nuit contre de l'eau distillde, nous avons obtenu 40% d'inhibi-
ton.

Nous avons 6galement 6tudi l'action de la d6soxycorticost6rone (acAtate)
et de P'hydrocortisone (himisuccinate) en solutions aqueuses. Ces deux
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hormones inhibent aussi l'hydrolyse du TPN, un peu moins que la cortisone.
Jusqu'alors on avaitadmis que c'6tait une seule et m6me enzyme, la diphos-

phopyridine-nucl6otidase (DPN-ase) qui hydrolyse la liaison nicotinamide-
ribose du DPN et duT PN. Ilfallait r6visercette opinion puisquel'hydrolyse du
QPN n'dtait pas affect6e par la cortisone dans nos conditions d'exp6riences.
I1 paraissait possible, sinon certain, qu'il y ait deux enzymes, I'une qui
aurait agi sp6cifiquement sur le DPN, l'autre sur le TPN.

Or, Hofmann et Rapoport (80), 1955, avaient obtenu, A partir d'une poudre
ac6tonique de r&iculocytes de lapin, une pr6paration hydrolysant le DPN,
mais non le TPN. ls en avaient d#jA conclu A la probabilit6 d'existence de
deux enzymes diff6rentes.

Lubochinsky a consacr6, depuis 1957, toute son activit6 A dlucider ce pro-
bl6me. I1 a d'abord rdussi A s6parer la DPN-ase et la TPN-ase en chauffant
5 minutes A 50' un extrait de poudre ac&onique de foie. Mais on note qu'il
faut chauffer plus de 30 minutes pour obtenir le m6me r6sultat A partir des
extraits d'6rythrocytes. On n'y arrive pas, par cette m&hode, avec les
extraits de rate et de cerveau.

Lubochinsky a aussi montr6 que la TPN-ase du foie de rat requiert, pour
fonctionner, la presence d'un facteur dialysable et thermostable. On l'ob-
tient facilement, en portant 10 min 1000 un extrait brut dont I'activit6
enzymatique totale est alors d6truite. Le surnageant obtenu apr s centrifu-
gation contient le facteur (107), 1958. La nature de ce facteur n'a pu encore
6tre prdcis6e.

Mais je n'insisterai pas davantage sur les d6veloppements de cette ques-
tion: elle pr6sente un int6r6t biochimique propre et je m'61oignerai du sujet
trait6 si j'entrais dans les d6tails. Je soulignerai seulement que l'auteur cit6
a constat6 que les pyridine-nucl6otidases, DPN-ases et TPN-ases, ont des
propri6t6s tr6s differentes suivant l'organe dont elles sont extraites.

I1 serait donc intdressant de savoir dans quelle mesure les corticost6-
roides agissent sur ces diff6rentes enzymes, in vitro et in vivo. Les modalit6s
de cette action, si elle existe, pourraient 6tre diffdrentes, a priori, dans des
organes diff6rents, le trouble de l'6quilibre acide-base qui pourrait en r6sul-
ter devant A son tour retentir sur les mouvements du potassium, avec des
nuances diffirentes selon les organes. J'aurai l'occasion de revenir sur cet
aspect de la question dans le chapitre III, lorsque j'6tudierai les incidences
biologiques des r6sultats obtenus.

On ne saurait oublier, de plus, que l'hormone introduite dans un milieu
riche en enzymes, comme l'est un extrait de tissu, peut elle-m6me kre trans-
form6e. L'attention des chercheurs se porte de plus en plus sur cet aspect de
la question, en particulier du point de vue des transferts d'hydrog6ne.
Exemples: Baron el coll. (9), 1960; Wiest (175), 1960.
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Ces pr6occupations purement biochimiques nous avaient dIoign&s du
m6canisme d'action de la cortisone. Je dois A la v6rit6 de dire que si, pen-
dant plus d'un an, nous avons retrouvd A volont le processus d'inhibition
dc l'hydrolyse du TPN par la cortisone, nous ne 'avons retrouv6 que spora-
diquement par la suite, dans des conditions exp6rimentales en apparense
identiques. I1 v a IA des facteurs qui nous &happent, mais que nous allons
nous efforcer de d6tecter dans les ann6es A venir.

Quoiqu'il en soit, cette recherche n'avait pas k6 n6gative; elle posait le
probl6me de savoir si d'autres coenzymes ne sont pas sensibles A 'action des
st6roides et c'6tait IA, semble-t-il, concernant le m6canisme d'action de ces
hormones, une voie nouvelle de recherches que nous avons F'intention de
prospecter.

B. Utilisation p1ysio-pathologique de ces risultais

11 me parait normal de terminer ce chapitre en citant, bien que rapidement,
des travaux d'ordre m6dical qui ont trouv6 un appoint physiologique fonda-
mental dans les recherches qui pr& dent. Ils ont leur int6r&t propre, mais
de plus, et r&iproquement, ils apportent aux positions qui commencaient
a se dessiner, concernant le mdcanisme des 6changes cellulaires, le renfort
de leur positivit6. Reinberg les avait impuls6s, en particulier au sein d'une
6quipe de chercheurs, celle du D r A&Srad.

En voici deux exemples: 1. Nous avions montr6(1276, 1957) que des lam-
beaux d'intestin de cobaye maintenus en survie in vilro pr6sentent une atonie
marqu6c sous l'influence des corticoides etquel'on peut compenser cet effet
par l'616vation du pH extracellulaire ou I'augmentation du rapport K/Na. Or,
on savait en clinique que les malades trait6s r6guli&rement par les corticoides
souffrent de constipation atonique. Appliquant A l'homme nos observations,
Reinberg prouva qu'on pouvait soulager les malades en leur administrant des
sels de potassium <per os> ou plus naturellement en leur faisant manger des
fruits (pruneaux) riches en potassium. 2. Dans le m6me esprit on a pu
obtenir des interpr6tations cliniques plus compltes qu'auparavant dans cer-
taines affections (telle que l'hyperaldost&onisme primaire par ad6nome
corticosurr6nalien) en poussant la recherche m6dicale jusqu'A l'6tude du
m6tabolisme min6ral dans les cellules clles-m6mes, apr s pr6l&vement biop-
sique de peau ou de muscle effectu6 sur les patients (Reinberg, Beaulien et coll.,
125, 1958).

IT Le milabolisme protidique el les mouvements du potassium

Nous 6tions, en cc qui concerne le m6tabolisme protidique, dans une situa-
tion comparable A celle que nous avions rencontr6e pour le m6tabolisme
glucidique: en ce sens qu'on savait (Tenn, lc.it., 1940) que la synth6se
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protidique s'accompagne d'une accumulation de potassium dans les cellules,
l'inverse se produisant au cours du catabolisme, et que, d'autre part, les
corticoides modifient ce m6tabolisme; mais it n'avait pas t6 pr6cis6 de quelle
mani&re les mouvements du potassium pouvaient d6pendre de ces modi-
fications.

Nous cherchions un point d'attaque qu'it flt possible d'exploiter par la
m6thode des organes isol6s et dans les conditions de travail qui nous avaient
rdussies jusque 1. Nous nous sommes alors int6ress6 A un aspect parti-
culier du m4tabolisme protidique, globalement d6sign6: celni dn rd/e des
acides ribonucdiques (ARN). On salt que Caspersson (23) et Brachet (15')
avaient, simultan6ment et ind6pendamment - 1941 - 6mis l'hypothse d'une
intervention de l'acide ribonucl6ique dans la synth6se des prot6ines. Ces
deux auteurs et leurs collaborateurs respectifs avaient largement d6velopp6
cette id6e par la suite. La question, cependant, n'avait 6t6 abord6e que par
des voles indirectes jusqu'au moment ou Gale et Fo/kes (55), 1954, la pla-
c6rent sur un plan accessible i l'exp&ience: en montrant que l'incorporation
des acides amin6s dans les prot6ines et m6me la synth6se nette de ces der-
ni6res sont fortement inhib6es lorsqu'on 61imine les acides nucl6iques de
bact6ries d6truites par les ultra-sons. A l'heure actuelle, l'hypoth se de Cas-
persson et de Brachet est g6n6ralement admise. Lors de nos premiers essais,
en tous cas, en 1953, nous la consid6rions comme possible (nos premiers
r6sultats n'ont &6 publi6s qu'en 1957).

L'action des hormones corticost6roides sur les ARN avait6t6 aussi large-
ment 6tudi6e, mais les r&ultats obtenus, parfois contradictoires, appelaient
de nouvelles investigations. Gros, Bonfls, AlacheInruf (64), 1951, par exem-
ple, injectant 20 mg par jour d'ac6tate de cortisone pendant sept jours A des
lapins avaient trouv6 que ces animaux avaient des foies hypertrophi6s dans
lesquels la quantit6 de prot6ine et d'ARN prdsents 6tait augment6e, relative-
ment au contenu en acide d6soxyribonucldique (ADN). Alais du fait que
les autres constituants cellulaires (par exemple les lipides) 6taient synth6tis6s
en plus grande proportion que 'ARN, la concentration en ARN par unite
de poids diminuait.

Les auteurs en d6duisaient que la synthse de 'ARN 6tait r6duite par Ia
cortisone, ce qui allait de pair avec la diminution de la basophilie du cyto-
plasme. Commentant cc r6sultat, Chargaff et Davidson (26), 1955, mettent
en doute, quant a eux, cette conclusion. Pourtant, Cava/lero, di Marco, Fuoco
et Sala (25), 1952, ont obtenu l'inhibition de la croissance par injection de
1,25 rug d'ac6tate de cortisone dans la membrane chorio-allantoidienne d'un
embryon de poulet de huit jours. La cortisone, dans ce cas, diminuc le rap-
port ARN/ADN et le contenu protdique de la cellule. Gerarde etJones (61),
1953, affirment, quant A eux, que la concentration en acide nucldique ne
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change pas dans les cultures de poumon et d'intestin d'embryon de poulet
apr6s addition d'ac6tate de cortisone au milieu.

Cette litt6rature, cit6e A titre d'indication, n'est 6videmment pas extensive.
I1 fallait, en premier lieu, s'assurer qu'il existe ou non un lien entre le

potassium et les acides ribonucl6iques.

A. Liaison possible entre le potassium cel/u/aire et les acides ribonue/iques

Nous en somme venus, tout naturellcment, a faire agir de la ribonuclkase
sur des cceurs d'escargots vivants. Lansing et Rosenthal (99), 1952, avaient
ddja montr6 que l'on peut provoquer des changements dans la cellule
vivante en la soumettant F l'action dela RN-ase: celle-ci fait disparaitre la baso-
philie des ceufs vierges d'oursin in vivo et alt6re la perm6abilbt6 des cellules
v6g6tales a certains ions. Cette technique s'est par la suite largement r6pan-
due. Brachet et coll. (15' et 153), 1955, lui ont donn6 un d6veloppement con-
sid6rable dans d'autres domaines.

En ce qui nous concerne, nous avons utilis6 de la ribonucl6ase (RN-ase)
cristallis6e Worthington, chauff6e, apr s dissolution dans l'eau, pendant 20
minutes a 700 pour faire dispaitre toute trace d'activit6 prot6olytique. Les
solutions contenaient le plus souvent 150,fg/ml d'enzyme. Les temps d'ac-
tion s'6chelonnaient de 90 A 120 minutes. Nous n'avons pas utilis6, comme
t6moin, de la ribonucl6ase maintenue longtemps A l'6bullition, contraire-
ment A ce qu'avaient fait Lansing et Rosenthal, parce que cette enzyme r6siste
fort bien A l'dbullition, ou bien qu'elle finit par pr6cipiter, comme route
prot6ine. Nous avons plac6 dans nos solutions tdmoins du sulfate de salmine,
du lysozyme cristallis6, de l'ur6ase (extrait de farine de Soja) qui sont aussi
des proteines; le mcilleur t6moin 6tant apparemment le lysozyme, enzyme

Tableau 13 Variation du potassium (microiquivalents pour I g de substance fraiche)
de caurs isolis d'Helix aspersa sons l'action de la ribonucase apris 120 minutes,

en milieu de Cardol d 2 pI

p I= 7,2 pH = 8,2

T6moins 59,4 0,68 70 62 0,86 25
+ RN-ase 20 a 80 ';g/i . 55,4 1,50 20 - - -
+ RN-ase 150 ;ifml......... 54 0,75 59 57,2 1,01 25
+ RN-ase 300 g/m.........56,5 1,21 19 - - -

m = moyenne om - erreur standard de ta moyenne nombre d'khanfillons
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d6polym6risante de poids mol6culaire voisin de celui de la ribonucl6ase. Ces
composds ne modifiant pas la teneur en sodium et en potassium des cellules,
nous avons pu nous en passer par la suite. Nous devions rapidement consta-
ter que la ribonu/lase appauvrit en potassium les ce//u/es du cur d'Helix aspersa
(Stolkowski et Reinberg, 152', 1958; tableau 13).

Aux concentrations de 20 A 80 et 150 pg/ml de RN-ase A pH = 7,2, et
en pr6sence de 150 pg/ml de RN-ase A pH = 8,2, apr s 120 minutes d'action,
on observe une baisse significative* du potassium des tissus par rapport aux
t6moins. A la concentration de 300 , g/ml de RN-ase, dans les m6mes con-
ditions, les moyennes ne difRerent statistiquement ni des valeurs t6moins,
ni des valeurs obtenues aux concentrations plus faibles de RN-ase.

I1 parait donc que les fortes concentrations de RN-ase ont un effet moins
net.

Apr6s 30 minutes d'action, l'appauvrissement en potassium des cellules, en
pr6sence de 150 pg/ml de RN-ase, apparait ddjA; il s'accentue dans les 60
minutes suivantes, puis se stabilise. En outre, quelle que soit la tempdrature
A laquelle on se place (5, 15 ou 250), on retrouve le m&me ph6nom6ne.

En fait, dans certaines s6ries d'essais (exceptionnellement) nous n'avons
pas observ6 d'effet de la RN-ase mais, statistiquement, l'appauvrissement 6tait
de 9,5% environ.

II aurait pu se faire que P'appauvrissement en potassium sous l'influence
de la RN-ase soit d6 A. une variation concomitante de l'bydratation des ce/lu/es.
Nous n'avions pas observ6 de variations significatives du poids frais entre
les pr6parations tdmoins et trait6es. De plus, en comparant les poids de pr6-
parations 1'6tat frais et apr6s d6lipidation l'6ther et dessication sous vide
on retrouvait les m6mes diffrences, que les cceurs aient 6t6 ou non trait6s
par la RN-ase, soit 83,3% d'eau. Enfin, s'il y avait cu A l'origine des diffd-
rences observ6es une variation d'hydratation des tissus, on aurait dol trouver
une modification de m6me sens des autres ions et notamment du sodium; or,
les variations simultan6es de la teneur en sodium 6taient irr6guli&res et en
tous cas pas significatives. L'action de la RN-ase sur ie potassium paraissait
donc sp6cifique. Nous avons d'ailleurs retrouv6 un appauvrissement com-
parable en op6rant sur les glandes s6ricig6nes de chenilles de Ga//eria me/o-
ne//a (Linnc), les glandes salivaires d'He/ix aspersa, des leucocytes humains,
des coupes de foie de cobaye (tableau 14).

L'enregistrement graphique de l'activitd automatique spontan6e de eurs
isol6s d'Telix aspersa mettait en 6vidence, sous Faction de la RN-ase, apr6s
10 A 20 minutes d'action, des perturbations comparables A celles que produit

* Nous prenons, pour comparer les moycnncs entre eles, les valeurs du test de Slidew! et
Ficher qui correspondent A une s6curit6 de 95%.
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Tableau 14 Variations de la concentration en potassium, en A RN et en sodium,
de coupes de foie de cobaye sons l'action de IaRN-ase, pendant 150 minutes,

en milieu de Tjrode pbospbatid e glucosi, t 380, oxygini et d pH -= 7,4

Lors du Aprs 150 minutes de s6jour
pr6l&vement en milieu de 7trode

Blancs T6moins Trait6s RN-ase
150 pg/nd

m n a m OP, In no, om

Potasslumit
it Eq/g poids frais 78 10 1,7 57,9 10 1,8 52,5 9 1,9

ARN
OM Ide phosphore 46,6 4 1,6 46,5 6 1,2 38,1 6 1
par g poids sec
d6lipid

Sodium
!oEq/g poids frais 40,9 12 1,8 47 12 1,7 48,9 12 1,86

m = moyenne m, =erreur standard de la moyenne n = nombre d'6chantillons

un appauvrissement en potassium: diminution de I'amplitude et de la frd-
quence des contractions.

L'6tude des 6changes de potassium entre cellules trait6es et milieu montra,
d'autrc part, que l'appauvrissement observ6 rsultait A la fois: 1. d'une
accentuation de la sortie; 2. d'un ralentissement de P'entr6e du potassium.

En pla ant les cceurs dans un milieu de Cardot sans potassium, on consta-
tait qu'en pr6sence de RN-ase les cellules perdent plus de potassium (de
l'ordre de 6%) que les t6moins dans les m&mes conditions. L'entr6e du
radio-potassium 6tait diminue de 9 A 11% en pr6sence de RN-ase. En
6levant le pH des solutions de 7,2 A 8,2 on constatait que l'effct de la RN-ase
sur ]a sortie du potassium s'att6nuait ou disparaissait; mais l'inhibition cle
1'entr6c (avec K 4 ) n'6tait en rien affect6e par cettc variation du pl-I.

Nous avons ensuite dos6 les acides nucl6iques dans nos prdparations,
suivant la m6thode d'Ogur et Rosen (119), modifi6e par Sleinert (149),
1951.

Cet auteur a montr6 qu'on peut extraire les acides nucl6iques de fragments
de tissus, sans les broyer au pr6alable, sous r6serve que les fragments trait6s
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soient assez petits. Steinert op6re sur des embryons de batraciens isol6s, dont
lepoids maximum est de 50 mg. On con§oit l'int6rhqueprdsentait pour nous
ce procddd d'6tude de petites quantit6s de mati&re. Chacun des cecurs d'es-
cargot (Helix aspersa) p6se, frais, de 10 A 20 mg. La teneur de cc mat6riel en
ARN 6tant par ailleurs tr6s faible, nous op6rons sur des lots de 10 cceurs
pour avoir des extraits valables. Chaque cocur, apr s s jour prdalable d'une
heure dans l'alcool glac6, est fendu et al. On obtient ainsi une v6ritable
lame mince de tissu qui est ensuite trait6e par les rdactifs ndcessaires.

Les fragments de coupes de foje (ou d'autres tissus) sont 6galement de
faible poids et aussi petits qu'il est possible.

Aprs un sdjour d'une heure environ dans P'alcool glac, les fragments
sont lav6s rapidement A l'acide trichloracdtique glac6 10%, les dhantillons
sont trait6s deux fois par 2 ml de cc mme acide pendant 30 minutes. Les
extraits sont rdunis; on obtient ainsi l'acido-soluble. On lave ensuite trois fois
A l'alcool glac6 (dur6e de l'op6ration 30 minutes au moins) et on d6lipide
(on d6graisse plus exactement) par traitement A l'6ther (5 ml), deux fois 30
minutes; on d6ss&he sous vide et on laisse s6journer les tissus dans 3 ml
d'acide perchlorique 10% A 0* pendant 20 heures. On recueille ainsi I'ARN.

L'AD-V est ensuite obtenu en portant les r6sidus (2 fois) A 80' pendant
20 minutes dans 5 ml d'acide perchlorique 0,5 N. On r6unit les deux extraits
et on ajuste A 10 ml.

On mesure l'absorption des extraits au spectrophotom&treJobin et )'Pon A
260 m1.

Les peses sont effectu6es ensuite, apr6s lavage A I'alcool et s6jour des
fragments de tissus au dessicateur pendant 24 heures. On ram&ne donc les
dosages A l'unit6 de poids sec d6lipid6.

Les r6sultats sont exprim6s en ug de phosphore (de l'ARN ou de F'ADN)
par unitd de poids sec dWlipid&

Avant d'utiliser cette m6thode, nous avons vdrifi6 que les rdsultats obtenus
6taient proportionnels A la masse de substance trait6e (en petits fragments).
De m&me, les dosages du phosphore*, effectu6s apr6s min6ralisation sur
divers extraits, ont 6t6 en bonne concordance avec les r6sultats des dosages
du P d'ARN faits au spectrophotom6tre. Rappelons enfin que les dosages
sont comparatifs et ne sont jamais utilis6s en valeur absolue.

Nous avons obtenu, sur les ccrurs d'Helix aspersa, des r6sultats identiques
pour les sdries trait6es et les sdries t6moins; par contre, sur les coupes dc
foie de cobaye, on pouvait constater que Pappauvrissement en potassium
s'accompagne d'une diminution nette de la teneur des coupes en ARN; le
sodium ne variait pas (tableau 14).

* Suivant Alachebauf et Delsal, Bull. Soc. Chim. Biol. 25, 116 (1943)
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Nous avons alors essay6 de faire varier la teneur en ARN des ctrurs
d'escargot soumis a la RN-ase en modifiant, dans le milieu, des facteurs
susceptibles d'influencer la teneur en potassium des cellules: le pH, la con-
centration en potassium elle-m&me (variation du rapport K/Na), la pression
osmotique, la temp6rature. En aucun cas I'action de la RN-ase ne fut modi-
fi6e, en ce sens que nous n'avons pu mettre en 6vidence, sous son influence,
une variation de la concentration en ARN par rapport a celle du t6moin
place dans des conditions de milieu identiques. Mais ii apparut, au cours de
ces essais, que la variation de pression osmotique pouvait, par elle-mCme,
influencer la concentration en ARN des tissus.

Nous n'avions pas prct6 grande attention A Vinfluence de la temp&ature scule, A cc moment-
la: les quelques experiences que nous avions r6alis6es A deux temperatures diff6rentes avaient 6t6
faites pour savoir si la RN-ase agissait diff&emment sur les ARN du cour d'escargot A l'une ou a
Vautre temp6rature. N'ayant pas not6 d'effet de cc point de vue, et les &carts, entre eux, des t6moins
aux deux temp&atures n'&ant pas consid6rables, nous en avions conclu provisoirement (mais un
pen vite), que la temp6rature n'avait pas non plus d'action. L'6tude syst6matique que nous avons
faite par la suite de chacun des points envisags devait nous montrer, au contraire, que les ARN
du catur d'escargot sont sensibles A la temp6rature; sculement, les modalit6s de cette action sont
plus complexes qu'on ne pouvait l'imaginer au d6part, comnme nous le verrons.

Discussion

On aurait pu s'6tonner de constater que, provoquant dans la cellule vivante
un phdnomne rep6rable ('appauvrissement en potassium), la ribonucl6ase
n'agisse pas simultan6ment sur P'ARN. Or, i n'est pas douteux que l'en-
zyme pdnkre dans la cellule: Brachet (loc. cit.) en avait fourni la preuve. Mais
precis6ment ce mdme auteur avait d6j A signal6 que la ribonucl6ase pouvait
exercer une influence physiologique sans qu'on puisse pour autant ddtecter
dans certains cas un appauvrissement en ARN, alors que dans d'autres cas
(celui du foie par exemple) la diminution est nette.

Brachet proposait deux hypoth6ses pour interprdter les rdsultats du premier
type: formation d'un complexe entre la RN-ase et I'ARN intracellulaire ou
re.waniement de la structure de certains ARN. Seule cette dernire hypoth se
paraissait de nature A expliquer 'ensemble de nos observations; il n'6tait
done pas n6cessaire d'en formuler de nouvelles: en ce qui concerne la sortie
des ions K+, on pouvait admettre qu'elle r6sultait de leur dplacement par
les ions H+ qui auraient t6 lib&8 dans la cellule au cours du oremanie-
ment (cas des cceurs) ou de la d6polym&risation effective de I'ARN (cas
du foie de cobaye) sous l'influence de la RN-ase. Rappelons, en effet, que
la d6polym6risation de 'ARN lib&re des ions H + .

Mais ilfal/ait expliquer l'inhibition de 'entre ? Une solution s'amorcait avec
les donn6es exp6rimentales que nous poss6dions. Celles-ci suggdraient qu'il
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existe une liaison entre une partie du potassium cellulaire et 'ARN. Il 6tait
normal de concevoir que 'ARN, comme d'autres constituants cellulaires,
est en perp6tuel renouvellement, se synthdtisant et se d6gradant sans cesse,
de sorte que la teneur en polynucl6otides que I'on extrait de la cellule A un
moment quelconque, reprsente le (<bilan) des synth&ses ct des ddgradations.
Que la d6polym6risation vienne A augmenter, par exemple sous Faction de
la RN-ase, les ions H+ produits en exc&s d6placeront le potassium non li6
de la cellule. Mais aussi le nombre d'atomes de K+ li6s ou <complex6s>
avec I'ARN diminuera.

Si l'on examine la question d'une manire statique, les atomes de K+
6tant suppos6s li6s simplement aux mol6cules d'ARN apr&s leur synth6se,
i parait impossible d'expliquer qu'il persiste un mouvement d'entrde des
ions K + dans la cellule en prdsence ou non de'ribonucl6ase.

Si l'on adopte un point de vue dynamique, on peut envisager deux possi-
bilit6s: oubien lepotassiumest constammentfix6et relAch6 par I'ARN pr6sent A
un moment d6termin6 ;ou bienc'est seulementaucoursde sasynth se quel'ARN
fixe et retient sp6cifiquement le K*. Nous reprendrons l'6tude de ces derniers
points dans Ia discussion g6n6rale. Mais si 'on admet que la <osortie> du K+
est en relation directe avec la d6polym6risation de 'ARN, ii parait a priori
plus simple de considdrer que linverse, c'est-A-dire <l'entrde> du K dans la
cellule, est en relation avec l'inverse de ]a d6polym6risation, donc avec la
polym6risation; la masse d'ARN synthdtis& en pr6sence de RN-ase 6tant
moindre qu'en son absence (ceci pouvant r6sulter A la fois de I'effet ddpoly-
m6risant et de 1'inhibition de l'incorporation du phosphore dans les ARN
par l'enzyme**), le mouvement d'entr6e serait ralenti, sans pour autant cesser
d'exister.

Les r6sultats obtenus en faisant varier le pH du milieu au cours de P'inter-
vention de la RN-ase sont en faveur de cette interpr6tation: on peut com-
penser, rappelons-le, la sortie du K en 6levant le pH de 7,2 8,2; c'est donc
que Ia sortie d6pend de 1'6quilibre acide-base intracellulaire. Mais on ne pent
compenser l'inhibition de i'entre par ce proc6d&

Sans que nous puissions prdjuger du m6canisme du processus, tout
paraissait indiquer, par consdquent, qu'il existait un lien entre le potassium
et l'acide ribonucl6ique.

L'importance de cette conclusion nous imposait 6videmment de recher-

* 11 convient de pr6ciser que, parmi les aspects de la synthese que Ion connait, on pcut distin-
guer: I'incorporation d'616ments (tels que le phosphore) ou de composes divers, et la polymri-
sation des nuckSotides, ins6parable de la synth se franche de PARN.

** Akortreuil, cit6 parBrachet: The mode of action ofribonuclease on living root-tips. Biochem.
et Bioph. Acta 19, p. 583 (1956), a montr6 que la RN-ase inhibe l'incorporation du P" dans les
acides-nuckiclues.
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cher des arguments nouveaux, propres transformer en certitude ce qui
n'&ait encore qu'une interpr6tation apparemment satisfaisante. 11 fallait
trouver des facteurs susceptibles d'influencer la concentration intracellu-
laire en ARN; si la liaison entre 'ARN et le K &ait une ralit6, ces m6mes
facteurs devaient n&essairement faire varier la concentration intracellulaire
en K. En fait, on ne connaissait que des facteurs qui agissent sur le potassium:
le pH, la pression osmotique, la temperature, les corticoides... de sorte que
nous avons entrepris d'en faire l'&tude systdmatique.

B. Influence de la pression osmotique da milieu
sur les mouvements du potassium et l'acide ribonucdique de cellules animales

(Sto/kowski et Reinberg, 152' , 1959; 152', 1960)

Les premires s6ries d'exp6riences ont 6t6 faites sur lc caeur isok d'He/ix
aspersa. Nous obtenions les variations de pression osmotique du milieu:
1. en modifiant la concentration en tris (tris-hydroxym&hylaminom&hane),

l'aide duquel nous faisions le tampon des solutions de survie; les tissus
tolrent bien cette substance, au moins dans les limites ofi nous l'avons
utilis6e; 2. en modifiant la concentration totale en ions, sans modifier les
rapports ioniques.

En second lieu, nous avons opdr6 sur des tissus situ6s dans leur milieu
naturel; il s'agissait de tissu musculaire de crevettes et de carpes. On modifie
pour cela la salinit6 du milieu ambiant de mani&e A provoquer, par contre-
coup, une variation de la pression osmotique du milieu int6rieur des am-
maux. La crevette et la carpe, dans de larges limites, supportent bien les
variations de salinit6: Duval (45), 1925; Prosser (123), 1952. Dans les deux
cas nous avons utilis de 'eau de mer plus ou moins dilu6e laquelle nous
ajoutions du cblorure de sodium (ce qui pr6sentait l'avantage dene pas modi-
fier la concentration en potassium dans le milieu).

1. Caurs iso/Is d'Helix aspersa

Le milieu int6rieur des escargots pr&ente des fluctuations importantes
de sa composition. L'analyse de l'h6molymphe de 25 lots d'Helix, compor-
tant chacun de 60 A 100 individus, donne les r&ultats suivants: le A varie
de -0', 37  -0',60, le A moven &ant de -0',50; la teneur en K varic
de 3,15 A 5,7 mEq/1. la moyenne &ant de 4,35; pour le sodium on trouve de
72 a 130 m Eq/l, la moyenne tant de 110 m.q/E .

Les variations exp&imentales du sodium, du potassium et de la pression
osmotique des solutions artificielles ont &6 maintenues dans les m6mes
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limites. Apr s leur prdvement et avant l'essai, les cceurs sont conserves
clans l'hdmolymphe. Is sont ensuite plac6s par lots de 20 dans des solutions
de Cardot a A = -0*38 ou -0 55 dans lesquels ils s6journent 120 minutes
(cf. tableau 15).

On constate que l'616vation de la pression osmotique provoque un enri-
chissement des cellules en potassium et un enrichissement moindre en
sodium. Simultan6ment, on observe l'augmentation de la teneur des tissus
en ARN polym6ris6. L'acido-soluble ne vatie pas; l'acide ddsoxyribonucld-
ique (ADN) ne vatie pas avec la pression osmotique quand celle-ci est assur6e
par un excddent de tris dans le milieu, mais augmente avec la pression osmo-
tique quand celle-ci rel6ve de la dilution plus ou moins grande du milieu
de Cardot (tableau 15,B).

Les variations observdes ne sont pas dues aux variations de l'hydratation
tissulaire qui accompagne in6vitablement le changement de pression osmo-
tique du milieu. En effet, la teneur en eau du tissu varie de -3,7 pour-cent
quand le A du milieu passe de -0°38 A -0*55; la variation d'ARN est alors
de +12,7 ou +10,7 pour-centetcelle du K de +13,9ou +16,8 pour-cent.

Les teneurs en acides nuckiiques, en K et en Na des cceurs in situ (tableau
15,C), c'est-A-dire, en fait, des cours qui sont rest6s 10 minutes au maximum
dans l'h6molymphe apr s leur pr6l6vement, ces teneurs sont du m&me ordre
de grandeur que celles que l'on obtient pour les ceurs soumis aux essais*.

Si l'on 6tudie Faction de la pression osmotique enfonction d temps, on
constate que les ph6nomMnes ddcrits s'observent d&s la 30' minute et se
maintiennent apr6s 90 et 180 minutes.

D'autre part, nous avons suivi, A 41 diff6rents, Ia p6n6tration du radio-
potassium K 4

1 dans les ctrurs de 30 en 30 minutes, pendant 180 minutes; il
entre davantage de K 4' au A le plus 6Iev6, la diff6rence de p6n6tration s'ac-
centuant avec le temps.

Nous avons compl6t6 ces observations en 6tudiant les mouvements
d'oentr6e>> et de <<sortie>) du K dans les cellules.

Le tableau 16 contient les r6sultats obtenus en op6rant sur des cceurs en
survie dans cinq milieux dont les A sont dchelonn6s, par adjonction de tris,
de -038 A -0°52. Les r6sultats relatifs au K4 , K" et Na, ne diff6rent pas
de maniZrc significative pour deux A voisins, -0*38 et -042 par exemple,

* Nous avons v&ifi6 pour les r6sultats des dosages effectu6s que: 1. les coefficients de variance
(CV) sont tons du rime ordre de grandeur (inf&ieurs A 10 %), cc qui nous peormet de consid6rer
les lots de ccurs comme homognes; 2. les comparaisons des variances (test de Suedecor) ne r6-
vlent aucune diff&ence A l'int6rieur des lots, que le Ll soit has on 6lev6. II 6tait done 16gitime de
calculer los moyennes en additionnant les r6sultats d'exp6riences successives.
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mais les diff6rences sont significatives Iorsqu'on examine les moyennes
aux A extr6mes: -0'38 et -0°52. On peut en d6duire, puisque la variation
de A est progressive, que les variations de K42 et de K" le sont dgalement.

Tableau 16 Influences des variations de pression osmotique sur la pin ration
du radio-potassium (K 42) dans les caurs isolis d'Helix aspersa maintenus en survie

pendant 120 minutes en milieu de Cardot a pH 7,4 et tempirature de 20'

Pression K" K Na

osmotique c/min./g am IEq/g am . piEq/g am
A cryomtrique poids frais

-00,38 ...... 20 195200 2880 61 0,84 31,5 0,85
-0',42 ...... 10 211900 8210 62,5 1,12 32,2 0,92
-0,45 ...... 10 218800 5400 64,5 0,87 34,1 0,91
-00,48 ...... 20 226800 3150 66,2 0,82 34,9 0,87

-00,51 ...... 10 230400 4520 69 0,88 34,4 0,91

La composition de la solution est celle donn& au tableau 15 (A). Les variations de pression
osmotique sont assur&s par les variations de la concentration en tris. L'activit6 sp&ifique de la
solution est de 69800 c/min./mi. Les r6sultats sont rapport6s aux poids frais des pr6parations et
exprims en nombre de coups/minute/gramme (c/min./g) et en jEq/g poids frais pour les dosages
de K et de Na.
n = nombre d'6chantillons am - erreur standard de Ia moyenne

La teneur des cceurs en sodium, entre -0*45 et -0'52, ne varie pas; elle
varie moddr6ment de -038 A -0'45.

L'augmentation de la pression osmotique favorise donc la pedntration du potassium
dans les ce/lules.

La <sortie) du. potassium a &t6 6tudi6e des A diffdrents, en milieux
d6pourvus de potassium. Dans une premi6re s6rie d'exp6riences, la pression
osmotique ne ddpendait que de la concentration en tris; dans une deuxi6me
s&ie, on faisait varier le A en ajoutant du NaCI au milieu (tableau 17).

On peut constater qu'A la pression osmotique la plus 6lev6e, la sortie du
potassium est inhibie. Les variations du sodium cellulaire (quand elles
existent), semblent ies aux variations du sodium extracellulaire. Les varia-
tions d'hydratation sont relativement faibles et ne paraissent pas de nature
A expliquer les mouvements du potassium.

Par cons6quent, l'616vation de la pression osmotique favorise l'entr6e du
potassium dans la cellule et inhibe sa sortie. Les ph6nom&nes inverses se
manifestent quand on diminue la pression osmotique.
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Tableau 17 Sortie dupotassium ef du sodium des cffurs isolds d'Helix aspersa
maintenus en survie pendant 120 minutes en milieu de Cardot dipourvu de potassium,

d deux pressions osmotiques

A B

Valeurs Concentration Valeurs Concentration
apr s 120 min. apr s 120 min.

initiales en milieu sans K initiates en milieu sans K

a = J 0 a = A= J = A=
-0,51 -0 38 -0,51 -0'60, -00,38 -0*,60

Potassium m 60,2 56,1 61,1 74 562 72
ItEq/1 g poids frais n 10 10 10 10 20 20

am 0,83 0 82 0,82 0,84 0,85 0,83

Sodium m 32 30,4 30,9 39 24,6 37,4
!tEq/lg poids frais n 10 10 10 10 20 20

am 0,84 0,80 0,89 1,10 0,97 0,95

Eau en pour-cent 81,5 81,6 80,5 78 81,2 78

A les variations de la pression osmotique do milieu sans K sont r6alis6es en modifiant ]a con-
centration en tris

B les variations de la pression osmotique do milieu sans K sont r6alis6es en modifiant la con-
centration en NaCI
Dans les deux cas, le pI-I = 7,4 ct ]a temperature = 200
m = moyenne n = nombre d'6chantillons am = erreur standard de la moyenne

2. Muscle abdominal de crevette

Ici encore, on compare des lots de crevettes s6journant en milieu A A bas,
A d'autres lots (de la meme esp&ce) qui sdjournent en milieu i A dev& Nous
avons exp6riment6 avec Crangon crangon (Linnd) et Leander serratus (Penn.).
Les solutions utilisdes 6taient constitu6es par de l'eau de mer, amende au
A choisi par dilution, 6ventuellement par addition de NaCl A l'eau de mer
pr6alablcment dilute. Aprs l'exp&ience, on pr6lve le muscle abdominal
des crevettes de chacun des lots, on y taille des coupes aussi fines que pos-
sible, que l'on m6lange pour en faire un lot homog6ne et dans lequel on
pr6kve les 6chantillons n&essaires aux diff6rents dosages. Nous n'avons pas
observd de diffdrences d'une esp6ce A l'autre.
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L'augmentation de la pression osmotique, de A = -1,12 (eau de met
dilu6e) A / = -2',85 (eau de met dilu6e +NaCI) provoque, dans le muscle
abdominal, une augmentation de la concentration des tissus en potassium

Tableau 18 Influence des variations de la pression osmotique d milieu ambiant
sur divers contiluants du muscle abdominal de crevette

(Dure de l'expirience: 4 heures)

A

-1',12 -2,85

Pression osmotique M n am m n am Varia-
(A cryom6trique) tion %

Potassium, It.Eq/g poids frais 106,7 10 1,09 120,3 15 1,24 +11,2
Sodium, ItEq/g poids frais 29,9 10 1,6 53,1 15 1,4 +24.4
ARN,11M P/gpoidssecd6lipid& 17,3 15 0,41 20 14 0,61 +13,5
ADN,/ M P/g poids see d6ipid6 9,3 15 0,32 9,9 15 0,36 0
Acido-soluble,
IM /P/g poids sec d6lipid6 32,8 15 1,08 37 15 1,15 +11,4

B

-00,30 -2,13

Pression osmotique At ont m n am Varia-
(A cryom6trique) tion %

Potassium, IcEq/g poids frais 99,6 5 0,98 120 5 1,36 +16,6
Sodium, 14 Eq/g poids frais 20,8 5 1,01 30 5 1,10 +30,3
ARN, Iim P/gpoidssecd61ipid6 12,1 5 0,39 /4,5 5 0,46 +16,6
ADN,!(M P/g poids sec dflipid6 12,8 5 1,31 17,5 5 1,06 +26,8
Acido-soluble,
atl P/g poids sec d6lipid6 27,3 5 1,88 20,7 5 2,12

A Dans cette s6rie d'exp&iences, le milieu A = -1,12 est de l'eau de met dilu6e de moiti6
(K = 5,2; Na = 235; Cl = 260 mEq/l) et le milieu a A = -2 0 ,85 une solution d'eau de mer
qui ne diff&e de la pr6c6denteque par I'addition de NaC (K = 5,2; Na = 650; Cl = 676 mEq
par litre). La concentration des milieux en potassium cst constante, le rapport Na/K varie.

B Le milieu iJ=--0 0 ,30estde'eaudemerdilu6cau17pardel'eaudouce(K = 1,18;Na = 56;
CI = 68 mEq/I) et le milieu i A = -2,13 cst de lau de mer pure (K = 9,8; Na = 460;
CI = 540 mEq/I). Le rapport Na/K est constant, les concentrations absolues en K et Na
varient d'un milieu lautre.

m = moyenne n = nombre d'6chantillons am = erreur standard de Ia moyenne
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(+11,2%), en sodium (+24,4%), en ARN (+13,5%), en acido-soluble
(+11,4%); la teneur du tissu en ADN n'est pas modifi& (tableau 18A).

Dans le cas oh les variations de pression osmotique sont obtenues par
dilution de l'eau de mer normale, on constate qu'A Ai dlevd (en Foccurrence
celui de 'eau de met normale - -2',13), les concentrations en potassium
(+16,6%), en sodium (+30,3%), en ARN (+16,6%) en ADN (+26,8%
cette fois-ci) sont plus 6lev6es qu'en milieu A bas (eau de mer dilu6e jus-
qu'A z -A -0',30). L'acido-soluble n'est pas modifi6 (tableau 18B).

3. Aluscle dorsal de la carpe (Cyprinus carpio, Linnd)

Nous avons utilis6 des carpes d'un kilogramme environ. L'animal 6tait plac6
pendant 16 A 18 heures dans de l'eau de met dilude A un septime (A =
-0',30). On prdlevait des fragments du muscle latdro-dorsal (3 A 6 6chantil-
Ions), par ponctions biopsiques effectudes sym6triquement de part et d'autre
de la nageoire dorsale. Le poisson sdjournait ensuite 4 heures dans le milieu
que l'on avait amend A A = -0',70 par addition de NaCl. On procddait
alors A de nouveaux prl&vements comparables aux premiers. Les r6sultats
ne sont pas modifids si 'on proc de dans l'ordre inverse, c'est A-dire si l'ani-
mal sdjourne d'abord dans le milieu A A le plus 6lev6.

Tableau 18a Variations de la teneur des muscles dorsaux de la Carpe en potassium,
sodium (it Eq/i g de poidsfrais), en ARN (acide ribonuclique),

en A DNT (acide disoxyribonuclique) et en acido-soluble, en jonction des variations
de la pression osmotique du milieu ambiant

Pression K Na ARN ADN Acido-soluble
osmotique tEq/g /'Eq/g pM P/g poids I(M P/g poids pM P/g poids
du milieu poids frais poids frais see ddipid see d6lipid sec d6lipid&

(Acryom6tr.) m la mM on M am m am m a3m

-0 :139 85,4 1,4 129,8 1,80 17,4 0:7 18,5 0,68 22,1 1,06
-0 ,74 93,8 1,1 27,9 1,84 21,4 1,12 12,3 1,6 21,2 0,93

Chaque valeur reprdsente ia moyenne (m) des mesures de 12 6chantillons; am= erreur standard
de la moyenne

On remarquera que l'utilisation de la carpe nous donnait la possibilit6 de
comparer sur le m6me animal des fragments de tissus soumis au milieu intdrieur
a A bas (en l'occurrence le A normal du sang, soit -0',52) et soumis dans
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un deuxi6me temps un A plus lev6 (de -0',56 -0,61 suivant les exp&-
riences). L'animal supporte bien les diff6rents prdl&vements qui sont effec-
tuds sur la masse musculaire.

Dans quatre expdriences sur neuf, nous avons observd une augmentation
de la teneur du muscle en potassium, en ARN et en ADN au zl le plus
dlevd; le sodium et l'acido-soluble ne varient pas (tableau 18 a).

Dans cinq autres exp6riences oL le A du milieu int6rieur de l'animal ne
parait pas avoir 6td influenc6 par la variation de A du milieu ext6rieur*,
nous n'avons pas observd de variations de la composition ionique, mais non
plus de variations de la teneur en acide nucl6ique du tissu examin6.

Discussion

a) La lecture des tableaux montre qu'a travers la diversitd des r6sultats, on
retrouve defafon r4gulire une variation, dans le m6me sens, des teneurs de la
cellule en potassium et en ARN polymdrisd, l'augmentation de la pression
osmotique s'accompagnantd'une augmentation de la teneur cellulaire enKet
en ARN. (Nous n'avons pas utilisd, dans l'expression des r6sultats, le rapport
ARN/ADN, parce que nous avons constat6 que la teneur en ADN, ramende
Sl'unitd de poids sec d6lipidd, n'6tait pas invariable.)

Par ailleurs, les r6sultats concernant le sodium et F'acido-soluble sont
6galement inconstants. I1 est impossible de trouver une relation entre les
variations de la pression osmotique du milieu et celles de ces divers consti-
tuants cellulaires (ADN, acido-soluble, sodium).

b) Nous avons particulirement 6tudi6, sur le cceur d'-Jelix aspersa, les
variations d'hydratation cellulaire que provoquent les modifications de la
pression osmotique ext6rieure.L'ampleur des variations d'hydratation est trop
faible, comme on peut le constater au tableau 15, pour rendre compte des
variations observ-es du K et de 'ARN.

c) Dans ces conditions, on pouvait admettre que les mouvements du
potassium qui s'effectuent sous 1'influence de la pression osmotique sont la
consdquence (au moins partielle), de l'effet que parait exercer cette variation
sur 'ARN.

I1 6tait d'ailleurs concevable (bien qu'hypoth6tique) que la d6shydrata-
tion de la cellule, au cours d'une augmentation de pression osmotique extd-
ricure, puisse provoquer la polym6risation de 'ARN. Cette hypoth&se est A

* Dans certaines circonstances physiologiques, le milieu int6rieur des carpes n'est pas influenc6

par les variations de salinit6 du milieu ext6rieur.
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rapprocher d'un fait connu: la polym6risation des mucopolysaccharides
de l'os sous [influence de la d6shydratation.

C Influence de la tempirature sur les mouvements du potassium
e Ia teneur en ARN de caurs isolds d'Helix aspersa

(Stolkowski, Reinberg et Blanc-Dingeon, 153, 1960)*

Les cceurs sont conservds par lots dans 'hdmolymphe apr6s leur pr6lkvement
A la temp&rature ordinaire et plac6s ensuite en solution de Cardot A des tern-
p6ratures diffdrentes pendant 120 min.: A 0, 5, 10, 15, 20 et 300.

Dans ces exp&iences, nous utilisons du Cardot au demi; le pH est assur& par du tris 7,4; la
pression osmotique, rnesur& cryom&riquement, est: A = -00,38.

Le Iableau 19 contient l'essentiel de nos r6sultats.

Tableau 19 Influence de la tempirature sur divers constituants de caurs isol/i
d'Helix aspersa

Temp6ratures 00 50 100 15' 200 300
(degrs centigrades) I
K m ...... 63,4 69,8 65,5 61,8 60,8 56,4
,Eqfg n ...... 32 43 32 20 51 43

om ..... 0,67 0,71 0,77 0,82 0,61 0,63

AFa .29,1 30,1 29,6 28,7 28,8 29
!Eq/g . 32 43 32 20 51 43

0,72 0,75 0,76 0,84 0,69 0,71

ARN , ...... 38,6 39,1 38,9 - 37,3 37,1
,((M de P/g poids n 4 17 4 - 21 19
sec d6lipid6 am ..... - 0,38 - - 0,26 0,31

ADN i 50,6 50,0 49,3 - 49 49,2

!(M de P/g poids 4 17 4 - 21 19
sec d6lipid am .- 0,71 - - 0,73 0,73

Acido soluble [ - 22,2 - - 21.2 20,8

p M de P/g poids - 17 - I 21 19

sec d6lipid am .- 1,08 - - 1,03 1,01

Eau en pour-cent m ...... 80,2 79,S 80,9 80,9 80,6 80,4

m = moyenne n =nombre d'6chantillons am = erreur standard de la moyenne

* Un m6moire d&ai116 est en pr6paration
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En ce qui concerne le K, les diff6rences sont significatives d'une colonne a
l'autre, sauf entre 15 et 20'. I1 n'en est pas de m&me pour le sodium oi les
6carts ne sont pas significatifs d'une extr6mit6 A l'autre de la ligne corres-
pondante; on remarque cependant que la variation des moyennes est iden-
tique A celle du potassium, bien que nettement plus attdnuee.

La variation de I'ARN prisente, ele aussi, un sommet e 50 et la r6partition des
valcurs est comparable A celle du potassium. Les 6carts entre les moyennes
pour lesquelles nous avons calculk le am (parce que nous disposions d'un
nombre de mesures satisfaisant pour ces temp6ratures), par exemple entre
5' et 20 ou 30', montrent que les diffdrences obtenues sont significatives.

L'ADN et l'acido-soluble ne varient pas; la teneur en eau non plus, excep-
tion faite peut-&tre A 5' oh la moyenne obtenue = 79,8%, infdrieure aux
autres valeurs, prdsente un am = 0,30 et se trouve A la limite de la diff6rence
significative avec les valeurs obtenues A 10 et 15', pour n = 29.

Les r6sultats ne sont pas diffdrents si I'on fait s6journer les cceurs dans du
Cardot avant de les soumettre A des tempdratures variables, au lieu de
laisser l'dquilibre s'dtablir d'abord dans de l'h6molymphe. Nous avons
obtenu, par exemple, dans l'un ae ces contr6les: en moyenne: K =
55,7 p Eq/g A 50, 54,3 A 200 et 49,4 A 30'; pour I'ARN = 40,3 i(M de P/g
poids sec ddlipid A 5 0, 37 20 ° et 37,5 A 300.

II en est de m&me si 'on ajoute du glucose an milieu.
Etudiant les 6changes cellulaires i I'aide de radio-potassium (suivant les

sch6mas que j'ai ddjA ddcrits pour l'entr6e et la sortie), nous devions cons-
tater que la quantit6 de radio-potassium qui p6ntre dans les cieurs croft regu-
li&ement avec la tempdrature; mais l'intensitd de la sortie augmente 6gale-
ment dans les m6mes conditions; de sorte qu'il importait de savoir si I'appau-
vrissement en K sous l'influence de l'augmentation de tempdrature 6tait due
ou non A l'exc6dent de la sortie sur l'entrde. Or, les valeurs de l'entrde et de
la sortie telles qu'on pouvait les dvaluer par les m6thodes habituelles
n'6taient pas comparables: soft X (coups/min./g de poids frais) cc qui est
entr6 en un temps t; soit Yce qui est sorti dans le m&me temps. Yn'a pas t6
ddtermin6 dans des conditions identiques A X, puisque, pour obtenir cette
valeur, il a d'abord fallu charger en radio-K la cellule et mesurer ensuite cc
qu'elle perd en milieu ddpourvu de radio-K, alors que X correspond seule-
ment A la premi&re phase de l'opdration.

Pour obtenir une comparaison aussi valable que possible, nous avons
opdr6 A 3 tempdratures diff6rentes, de la mani6re suivante (sch6ma 9).

Apr6s stabilisation A 20' dans du Cardot2, les cceurs, rdpartis en trois
lots, sont transvas6s en milieu radioactif A 5, 20 et 300; on fait un prdlvement
dans chaque lot, 6ventuellement A 60 minutes, en tous cas apr&s 120 minutes.
A ce stade, on prdlve A chaque tempdrature la moiti6 des cceurs, qui ont
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donc subi une charge de 120 minutes, et on les place en milieu non radioactif
mais contenant du K" pendant 120 minutes. L'autre moiti6 des ceurs pour-
suit sa charge durant le m6me temps. Des pr66vements sont effectuds dans
ces six lots toutes les 40 minutes. Le tableau 20 et la figure 4 rassemblent les
r8ultats de cette exp6rience.

40 0" Charge A 5'

40 
4

540mnn 40or i Charge 20

Cardot Y. 200 ~ 6n,n
pH = 7,35 20 6 i40

120 min. 300 -
30' 4m' D&harge it 20'

60002 
C ha rg c

3 0

mi.4 Ii.fD&chuge a 30'

Passage dans les

solutions radioactives Temps z6ro de 1'essai

Sch6ma 9

On peut comparer l'6volution des deux processus d'entr6e et de sortie a
chaque temp6rature, en fonction du temps; il suffit pour cela d'examiner les
pourcentages d'entr6e et de sortie qui se sont effectu6s dans chacun des cas,
A partir des <<temps z6ro> de l'exp6rience (tableau 21). On constate alors
que l'accentuation de la sortie est particuli6rement brutale A 30', au bout de
120 minutes, et l'on retrouve A 120 minutes des bilans (pour-cent d'entr6e -
pour-cent de sortie) de plus en plus faibles quand on passe de 5 A 30*, ce qui
correspond aux observations rdalis6es avec le K". Or, on atteint la zone
des ((plateaux>, ou peu s'en faut, sur les courbes de charge A cc moment-IA,
cc qui signifie qu'on a alors une image de cc qui se passe avec le K3' lorsque
les tissus sont en dquilibre avec le milieu. Les m6mes comparaisons seraient
dnudes de signification en dehors de ces zones.
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Tableau 20 Les mouvements du radio-potassium enfonction du temps A 50, 20' et 30';
charge en radio-K = 2 beures, respectivement h 50,20' et 30'

K" dans les caturs en c/min./g

Temp6rature 50 200 300

Apr&s 2 heures de charge 413000 868000 1478000
(temps z6o de 1'exp6rience) n = 6 n = 6 n = 6

40 minutes en solution radio- 491 750 999 250 1 802 500
active, apr s ia charge n = 6 n = 6 n = 6

40 minutes de s6jour en solution 354 250 751 500 1 280 000
non radioactive, apr s Ia charge n = 6 n = 6 n = 6

K" o entr6 s en 40 minutes 78750 131 250 324500

K" <(sorti)> en 40 minutes 58750 106500 198000

Variation globale en 40 minutes +20000 +25000 + 126500

80 minutes d'essai en solution 629 750 1 220 000 2201 250
radioactive, apr s la charge n = 6 n - 6 n = 6

80 minutes de s6jour en solution 310250 680250 1 115000
non radioactive, apres la charge n = 6 a = 6 n = 6

K" (tentr6 > en 80 minutes 216750 352000 723250

K" osortis en 80 minutes 102 750* 216000 363000

Variation globale en 80 minutes +114000 +136000 +360250

120 minutes d'essai en solution 659 000 1 401 000 2248500
radioactive, apr6s ]a charge n = 6 n - 6 n = 6

120 minutes de s6jour en solution 353000 663000 865500
non radioactive, apr s Ia charge n = 6 n - 6 n = 6

K" <entr> en 120 minutes 246000 533000 770500

K" e(sorti' ,en 120 minutes 60000 205000 613500

Variation globale en 120 minutes +186000 +328000 + 157000

* La valeur parait aberrante
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1 M repr6sente.106c./min./g.

Charge 300
2 Al Q

" n+,+ Charge 20*
0

/ o g=0 Ddcharge 30'
D6charge 20'

Charge 50

60 120 160 200 240 Temps en minutes

Figure 4 Evoluticm des courbes de charge et de dkiharge en radio-potassium
de ccurs d'l-lelix, axpersa, mainteraus cn survic Ai trois temperatures

Discussion

De nombreuses dtudes ont& t et sont encore consacr6es A I'action de la tem-
p6rature sur les cellules. Mais on ne saurait 6crire que les r6sultats connus a.
cc jour sont homog6nes.
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Tableau 21 Evolution des processus d'<(entri>e el de «sortie enfonction du
temps a 50, 200 et 300

Temp6- Dure des exp6riences
rature 40 minutes 80 minutes 120 minutes

5' Entre en % .... 18,7 52,5 59,8

Sortie en % ........ 14 24,3* 14,5
Bilan .......... 45,3

200 Entr6c en % ....... 15 40,5 61
Sortie en / ........ 12,2 24,7 23,6
Bilan .......... 37,4

300 Entr6e en % ....... 21,9 50,8 52,1

Sortie en % ........ 13,4 24,6 42
Bilan .......... 10,1

* La valeur parait aberrante.

Les pour-cent caracteristiques de Ia charge ou de Ta decharge en radio-potassium en un point
donn6, sont calcul6s de la manire suivante, d'apres les valeurs du tableau 20: soit X. la teneur
en radio-K des corurs an temps zero, Yt Ia quantit6 de radio-K entr6e ou sortie an temps t, A
l'une des trois temperatures. On a: % d'entr6e ou de sortie:

Yt x 100

X,

Brojer et Hoagland (18), 1943, affirment que l'6lvation de la temp6rature
provoque une accumulation d'ions K+ l'intdrieur de plantules d'orge; on
remarquera A cc propos que les auteurs dvaluent P'absorption des ions par
l'appauvrissement de la solution de culture, ce qui est moins rationnel que la
mesure du potassium dans les plantules elles-m6mes. Harris (66), 1940, Drew
elcoll. (43), 1939, opdrant sur des drythrocytes ont montrd que, lorsque le sang
s6journe A 4-7' C il perd du potassium, mais gagne du sodium. L'dquilibre
initial est partiellement r6tabli quand la temp6rature s'dlkve. Conway et coll.,
1939*, obtiennent un rdsultat analogue sur le muscle de grenouille: appau-
vrissement de 50% en K a 3'. Par contre, selon Krogh, 1943**, la perte en
potassium du chorion de l'embryon de poulet amen6 a 3-7'serait tr6s faible:
infdrieure ou dgale A 1 i(Eq/g de tissu frais a l'heure.

* Conway, Kane, Bole et O'Reiley: Nature 144, 752 (1939)
** Krogh: Acta Physiol. Scandin. 6, 203 (1943)
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Sans doute peut-il exister des diff6rences d'un tissu a 'autre, suivant le
m&abolisme propre A ces tissus. En cc qui concerne les 6rythrocytes par
exemple, les mouvements du potassium y paraissent is au m&abolisme
glucidique et aux &hanges gazeux fondamentalement; rien d'tonnant par
cons6quent qu'A basse temp6rature, ces m&abolismes 6tant ralentis, il en soit
de m6me des &hanges en potassium. La situation n'est pas obligatoirement
la m&me pour les cccurs d'Helix dont la survie en solution purement min&
rale se fait surtout en relation avec le m6tabolisme protidique, done suivant
des modalitds diff6rentes.

Les rsitats obtenus avec les radio-iliments diff&rent selon les auteurs et aussi
le matdriel employ6. L'accord est gdndral pour la p6n&ration du K42 : l'entr6e
de cet dl1ment dans les tissus croit avec la temp&ature. Brqyer et Overstreet
(19), 1940, l'ont montr6 sur des racines d'orge; Cowie, Roberts et Roberts
(34), 1949, sur des cultures d'Escherichia Co/i; Wesson, Cohn et Brues (173),
1949, sur des muscles d'embrvon de poulet.

Mais les r6ultats divergent lorsque l'on &udie l'appauvrissement de tissus
placds ou non dans un milieu qui contient du K". Selon Broyer ct Overstreet
(Ioc. cit.) l'appauvrissement en K42 serait le m6me A 1 et 20'. Pour Cowie etcoll.
chezEscherichia Coli, la perte de K12 serait supdrieure A 370 de 30% environ A
celle qu'on obtient A 3'.

Or, nous avons vu, sur notre mat6riel, que ce sont les variations de la
sortie qui expliquent, finalement, les observations globales que l'on peut
faire A diverses temp6ratures. Aussi extraordinaire que cela puisse paraitre
il n'avait pas dt fait d'&ude systdmatique de 'action de la tempdrature sur le
potassium cellulaire. Et mdme l'appauvrissement que nous avons signald
sous 1'influence d'une 616vation de la temp&ature constitue un fait nouveau.
Certes, nous avons retrouv6, comme les auteurs cit6s, l'enrichissement pro-
gressif en radio-K des tissus soumis A des temp&atures progressivement
croissantes. Mais, faute d'avoir dos6 simultandment le K total, on pouvait
confondre la seule <entre>> du K dans les cellules avec l'ensemble des mou-
vements du potassium qui affectent la cellule, de sorte que l'impression sub-
sistait d'un enrichissement en K des cellules par I'augmentation de la temp6-
rature ambiante. Cette impression pouvait &tre renforce, 16gitimement, par
diverses observations, telles que Bachrach (52), 1943, ou Reinberg (124' , 2),
1952, les avaient faites par ailleurs, A savoir que I'augmentation de la con-
centration du milieu en potassium favorise 'adaptation aux temp&atures
6lev&s: ce qui pourrait s'expliquer ddsormais (et sous r&erve de contr6le)
par le fait que les tissus perdent alors du potassium (perte compens& par
1'616vation de la concentration en K du milieu et non parce qu'ils s'enri-
chissent en K).
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Quoiqu'il en soit, nous retiendrons de cc chapitre que les mouvements du
potassium sous F'influence de Ia temp6rature subissent, dans 'ensemble, des
variations comparables A celles de 'ARN cellulaire.

D. Action des corticostfiroides sur le potassium
et I'A RN cellulaires

Nous avions mend de front, depuis 1953, l'6tude de la liaison ARN-K et
celle de F'action des corticoides sur 'ARN. II 6tait n6cessaire, nous 'avons
vu, d'approfondir cette derni&re question. Mais dans l'6ventualit6 d'une
influence positive des corticoides sur I'ARN comme sur le potassium, on
pouvait admettre que le ph6nom&ne 6tait g6n6ral et qu'il pouvait se rdaliser
partout oba se trouvait de 'ARN, dans le r&gne v6g6tal comme dans le r6gne
animal. Les hormones corticost6roides n'influencent-elles pas, d'ailleurs,
les 6changes ioniques de cellules vdg6tales aussi bien qu'animales? Conway
(loc.cit.), par exemple, avait montr6 que la cortisone ralentit 'entr6e du K
dans les cellules de levure. L'idde nous vint d'essayer de faire agir de la cor-
tisone sur des virus v6g6taux, plus pr6cisdment sur Ic virus de la mosaique
du tabac (VMT). Les virus v6g6taux, en effet, sont des ribonucl6oprot6ines
et parmi ces virus, celui de la mosaique du tabac est l'un des mieux connus
et des plus accessibles (Hirth et Stolkowski, 77, 1957).

1. Action de la cortisone sur la mulliplication di virus de la mosaique du tabac

Nous avons 6tudid, d'une part, la multiplication du virus dans les feuilles de
Nicoliana tabacum, vari6t6s P 19 et White Burley, d'autre part, la formation de
lsions locales sur les feuilles de Nicotiana glutinosa.

Les essais ont 6t6 effectues en toutes saisons, depuis le mois de d6cembre
1953. Nous n'avons utilis6 que de la cortisone, sous forme d'ac&ate, parce
que l'acdtatc de d6soxycorticostdrone s'6tait montr6 toxique pour les feuilles
lors des premiers ossais et nous 'avons abandonn6.

Les feuilles sont inocul6es in situ 24 heures avant I'emploi, avec une sus-
pension de virus purifi6 A la concentration moyenne de 10- ' g/l.

Avec Nicoliana tahacun on prl&ve sur chaquc demi-feuille des disqucs 6gaux qu'on place en
survie pendant 6 A 8 jours dans un milieu de Knop au demi (avec on sans glucose), contenant
(trait6s) ou ne contenant pas (t6moins) de la cortisone A Ia concentration finale de 3,5 mg pour
100 ml. Avec Nicotiana gttinosa on utilise des demi-feuilles entires dans les m6mes conditions,
ou les feuilles sur pied, une moiti6 servant de t6moin, Fautre moiti6 (trait6e) 6tant frott6e avec une
solution de cortisone.

Les disques on les fiuillcs sont expos6s A une lumi&re faible ou laiss6s A l'obscuritL Dans lets
exp&iences de ce type les cellules an sein desquelles le virus se d6veloppe ne se divisent pratique-
ment pas: le virus se multiplie alors dans des cellules A 'etat statique. Nous avons 6galement
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effectu6 une exp6rience en culture de tissus A l'aide de fragments de crown-gall de tabac pr6alable-
ment viros6s et cultiv6s pendant deux mois sur milieu de Knop an dcmi g6los6.

A p'issue de ces exp6riences, on dose le virus dans les disques, suivant Hirtb el coll. (76), ou
bien on compte les 16sions formes s'il s'agit de Nicotiona glutinosa.

En automne, pendant les mois d'octobre, mais surtout de novembre et
de d6cembre, on observe une activation de la multiplication du virus de la
mosaique du tabac sous l'influence de la cortisone. La courbe de multipli-
cation ci-dessous, 6tablie avec la varidt6 P 19 de Nicotiana tabacum, montre
que cette action s'exerce d&s le d6but de 1'exp6rience.

0.800 Densit6 optique
des solutions

0.700

0.600-

0.500-

0.400 

0.300 /

0.200 /,/

0.100 /

50 100 150 200 250 300 350
Nbre d'heures de culture

Figure 5 Multiplication du virus de Is mosaique du tabac en disques de feuilles imnerges
Courbe en trait plein: multiplication du virus en presence de cortisone (trait6)

Courbe cn tirets: multiplication du virus en l'absence de cortisone (t6moin)

On retrouve des r6sultats identiques en utilisant la vari&6 White Burley.
Mais on remarque que l'activation diminue au cours de l'hiver et l'on obtient
finalement, au printemps, une inhibition marqude de la multiplication du
virus. Le tableau 22 groupe les r6sultats de quelques-unes des exp6riences
rdafisdes.

La lecture du tableau montre que l'6cart entre deux s6ries de disques
sym6triques trait6s de fa9on identique est de 1,5% dans le cas envisage; il
est en moyenne de 4% et n'a jamais ddpass6 7% .dans le cas le plus d6favo-
rable que nous ayions obtenu. On voit alors que les 6carts entre trait6s et
t6moins sont significatifs dans la plupart des cas.
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Tableau 22

Date Conditions Concentration* Nombre Ecart entre
en virus de les t6moins
(densit6 optique) mesures et les trait6s

en %

Siries limoins
Lumire lr sftie 465 11 1,5

S6rie sym6r. 458

Essais
1.12.56-8.12.56 Lumre 'Tmoins 410 11 +19

Trait6s 490

28.12.56 -4.1.57 Lumire T6moins 598 12 + 12
Trait6s 675

7. 3.57-15.3.57 Obscurit6 T6moins 579 12 + 8
Trait6s 625

4. 5.57-11.5.57 Lumire Tmoins 391 10 -13
Trait6s 349

2. 7.56-10.7.56 Lumire T6moins 392 12 - 2,5
Trait6s 382

* Les chiffres donn6s repr6sentent Is teneur moynne cn virus de deux disques, exprim6e en

divisions de I'appareil de Beckman. Le dosago s'effectue 260 mp.

L'influence de la cortisone sur la formation des 16sions locales de Nicoliana
glutinosa, 6tudi6e en d6cembre 1954 et en mars 1955 sur feuilles immerg6es,
s'est manifest6e par une augmentation de la moyenne du nombre des 16sions
form6es, augmentation significative qui a atteint jusqu' 49%. En mai 1957,
nous n'avons eu que 9,2% d'augmentation (non significatif). Les feuilles
traitdes sur pied par la cortisone forment 6galement plus de l6sions que les
autres. Enfin, l'action de la cortisone sur la multiplication du virus en culture
de tissus s'est traduite par une stimulation du processus.

Ainsi iI existe une action de la cortisone sur la multiplication du VMT.
Sans doute, cette action pr6sente-t-elle des particularitds puisqu'elle se tra-
duit par une activation de la multiplication du virus pendant les mois obi les
jours sont courts et une inhibition quand les tabacs, cultivds en serre, sont
soumis aux grandes journks d'6clairement, autrement dit quand les cellules
vertes ont une activit6 chlorophyllienne marqu6e. Or, des r6sultats pr6limi-
naires que nous avons obtenus permettent de penser que la synth6se du virus
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pourrait se faire ind6pendamment dans les chloroplastes et dans Ie cyto-
plasme et serait influenc6e en sens inverse par la cortisone dans ces deux
constituants cellulaires, ce qui permettrait de comprendre l'aspect saisonnier
des ph6nom nes observs. Mais il s'agit-l de recherches A entreprendre.

Je puis ajouterque la teneur enARN* des disques soumis Ala cortisone dimi-
nue nettement, qu'il s'agisse de disques normaux ou de disques viros6s. Nous
avons obtenu, par exemple, pour deux s6ries d'exp6riences parmi d'autres:
en 1(g d'ARN pour un disque.

Sans cortisone Avec cortisone Ecart en %

24.4.1958 S&rie non viros6c 148,5 122 -18
S6rie viros6e 194 169 -13

7.1.1959 S6rie non virose 187 123 -34
S6rie viros6e 174 106 -39

Hirth et Siolkowski, (in6dit)

La cortisone est donc une substance int6ressante pour 1'6tude de la multi-
plication du VMT.

En ce qui concerne les relations entre l'ARN du virus et de la cellule avec
les ions, K + et Ca++ surtout, je ne suis pas en mesure de donner des pr6ci-
sions A l'heure actuelle. I1 <<semble > seulement, d'apr&s les r6sultats que nous
poss6dons, que le virus retienne du potassium en se multipliant et provoque
une sortie de calcium de la cellule. Mais les ph6nom&nes paraissent presenter
des fluctuations saisonni&res, I'action de la cortisone sur les mouvements des
ions 6galement; ii faudra encore quelques ann6es de travail avant qu'on
puisse espdrer r6unir des donn6es suffisantes pour avoir une id6e claire de
la question. Je crois cependant tre en droit d'6crire qu'il peut exister la
aussi une liaison (fut-elle complexe) entre les ions et FARN, soit de la cellule,
soit du virus (sdpar6ment ou simultan6ment) puisque Hirtb, Galuz, Slizewicz
(76), 1957, ont montr6 que les ions min6raux influen aient la multiplica-
tion du virus de la mosaique du tabac.

2. Action des corticoides sur /'ARN de cellules animales

Reinberg et Stolkowski (1276 7), 1960

Nous avons ftudi6 cette action sur des tissus et dans des conditions aussi
6loigndes qu'il se pouvait les unes des autres: d'abord sur des cccurs isol6s
d'Ielix aspersa dans nos conditions habituelles, et sur des coupes de foic de

* Dos6s apr s broyage selon Ogur et Rosen (119).

45
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cobaye; puis sur des muscles de carpes entires; enfin sur de la peau hu-
maine, saine et malade.

a) L'organe isoi

Les lots de coeurs isol6s ont dt6 soumis l'action du cortisol, de la cortisone
et de la cortexone (tableau 23).

On constate que les trois hormones appauvrissent les tissus en potas-
sium et que, simultandment, le taux d'ARN des tissus diminue. Les concen-
trations des cellules en sodium, en ADN et en eau ne varient pas de manlre
significative en pr6sence des trois hormones.

Tableau 23 Influence de trois hormones corticosurrinales sur le K, /'ARN
et queques autres constituants ce/lulaires de caurs isol d'Helix aspersa;
Cardol '2 ; pH = 7,4 assuri par du Iris M/50; prisence de phosphate

monosodique M/25 4 0,8 mpour 100 dans le milieu

T6moins Cortisol Cortisone Cortexone
(milieu type) (h6mi- (acdtate) (ac&ate)

succinate)

5 mg pour 3,2 mg pour 2,3 ing pour
100 ml 100 ml 100 ml

K m ..... 59,8 54,7 56 54,6
ItEq/g n 59 17 30 22
poids frais am .... 0,40 0,60 0,45 0,52

Na m. 27,1 26,9 27 27,3
pEq/g 7 . 59 17 30 22
poids fmis am .... 0,51 0,49 0,48 0,44

ARN 1 29,3 27,3 27,8 27,5
JM de P/g 52 14 28 18
poids sec d6fipid am .... 0,20 0,17 0,29 0,30

ADN m::::: 51,1 49,9 50,2 49,8
ItM de P/g n 52 14 28 18
poids see d6lipid am ... 0,60 0,78 0,61 0,62

Acido-solible (.. 22,6 20,2 23,2 23,2
pm de P/g jn 52 14 28 18
poids see d6lipid6 am .... 0,38 0,70 0,40 0,47

Eau en % m ..... 83,8 83,7 84,1 84,5

m = moyenne o = nombre de mesures am = urrcur standard de la moyenne
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Nous avons obtenu des r6sultats comparables en op6rant sur des coupes
de foie de cobaye. On note, cependant, une plus grande dispersion dans les
valeurs de l'ARN.

Le milieu de survie 6tait cette fois du Tyrode glucos&.
La liaison ARN-K semblait manifeste. Mais nous avions la possibilitd de

suivre 'ARN dans des conditions om, sous l'influence de la cortisone, on
peut observer un enrichissement de la cellule en K, contrairement A ce que
nous avons vu dans les conditions pr6c6dentes. On dispose en somme d'une
contre-6preuve pour tester la liaison ARN-K. Cela se r6aise en milieu de
Cardot glucos6 ou en prdsence de RN-ase.

Tableau 24
(Les unitis utilises sont identiques c celles du tableau 23)

Cceurs d'Hdlix aspersa* Type Type+ Type
glucoS6 Cortisone glucos6 +

3,2 mg pour Cortisone
100 ml

K m ................ 59,5 55 61,5

n ............. 18 42 18
am ............ 0,65 0,45 0,71

Na m ................ 27,1 28,4 28,9

n ............. 18 42 18
am ............ 0,72 0,55 0,75

ARN m ................ 30,4 27,8 30,1
B .... ............. 16 38 16
al, ............... 0,36 0,16 0,28

ADN m ................ 49,2 50,2 49,6

n ............ 16 38 16
am ............ 0,69 0,62 0,58

Acidb-solable v ............. 23,6 23,2 24,1

n ............. 16 38 16
am ............ 0,55 0,41 0,53

Ea, m ................ 82,1 82,9 81,2

* L'effet enrichissant en K par la cortisone en milieu glucos6 est plus accentu avcc Helixpamafia,

Linni (127 '').
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En milieu glucosd

Le tableau 24 contient les r6sultats des dosages effectu6s sur des lots de ceurs

soumis 1'action de la cortisone en milieu type sans glucose et en milieu

glucosd.
Cette fois encore la variation de FARN est parallkle A celle du K. Pour

I'ARN, l'dcart n'est pas significatif entre le t6moin en solution glucosde et le

trait6 (30,4 et 30,1); il 1'est entre le trait en solution glucos6e et en solution

non glucos6e (30,1 et 27,8).

En presence de RN-ase

11 est curieux de constater qu'en prdsence, d'une part de RN-ase qui appau-

vrit les cellules en K, d'autre part de cortisone qui les appauvrit aussi, non

seulement on n'observe pas d'appauvrissement, mais encore on observe un

enrichissement des cellu/es en cet 616ment. Ce fait ne se produit pas en prdsence

de cortisol ou de cortexone (tableau 25).

Tableau 25 Action de trois corticoides sur le K cellulaire de ccurs isolis
d'Helix aspersa en prisence de ribonuclase en solution de Cardot '/2 -pl-I = 7,2

Sijour 90 minutes

En,tg/g Type Type + Type + Type +

de poids frais Cortisone Cortisol Cortexone

3,5 mg % 5 mg % 2,5 mg %

Type n =34 n =30 n =21 n15

59,6 55,6 52,7 53,8
am = 0,79 am = 1,1 am = 1,02 rm = 1,05

Type+RN-ase n =22 n =36 n =21 n 15

(100-150 1g/mI) 54,3 64,3 55,6 56,3

am = 0,89 m = 1,16 rm= 0,83 am= 0,98

Stolkowski et Reinberg (in6dit).

11 est A peine utile de souligner que ce processus mdrite d'6tre approfondi:
il peut 6tre la manifestation de phdnomnes biochimiques encore inconnus.
Nous nous en occupons actuellement.

Les quelques dosages d'ARN que nous avons eu l'occasion de faire jus-

qu'alors dans les conditions du tableau 25 montrent qu'on ne retrouve pas, en
pr6sence de RN-ase + Cortisone, l'appauvrissement en ARN qui 6tait d6-
celable en l'absence de RN-ase sous l'influence de la seule cortisone. Cela

ne correspond pas A un enrichissement en ARN par rapport au tdmoin en
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solution type, mais cela constitue un enrichissement par rapport . la teneur
en ARN des c(rurs traitds par la cortisone en solution type.

Les variations de la concentration en ARN sont donc, ici encore, paral-
l6es A celles du potassium.

b) L'animal entier

Nous avons op6rd Sur des carpes, les animaux 6tant trait6s comme nous
l'avions fait A l'occasion de l'dtude de la pression osmotique: on prdlve sur
le m6me animal des fragments de muscles dorsaux, par ponction biopsique,
d'une part avant injection, d'autre part 4 A 17 heures apr6s injection de cor-
tisol (8 mg pour 1000 g de poids). On dose le K et 'ARN sur les fragments
de muscles pr6lev6s.

Le cortisol appauvrit simultan6ment les tissus en K et enARN (tableau26).

Tableau 26 Action de l'hydrocortisone (himisuccinate ou acdtate sous forme
microcrislalfine), 8 mg/kg en moyenne, sur la teneur en divers constiluanls

du muscle dorsal de Cyprinus carpio (Linni)

Prlevements Pr&i,vernents
avant injection apr s injection

777 n13 7321 n 1K uiEq/g poids frais ............ 77,7 J n ,3 am = 0,72

"=14 ,a14
NVa Eq(g poids rais ............... 2,9 a = 0,85 23,8 am = 0,97

ARN JIM de P/g poids see d6lipid .. 3,7 , 11,5 18
m a,4 = 0,37

ADNpMdePi podsse dipi6 fat 18 13,2 n 18
AD= 0,82 n,= 0,64

Eau en % ...... ...................... 83 82,4

Les 6carts sont significatifs pour le K, Ic Na 6galcment et PARN. Is ne Ic sont pas pour P'ADN.

c) La peau humaine

Sujets sains

Les sept sujets qui se sont pr&6s i ces expdriences avaient tous souffert
auparavant d'affections cutandes diverses, mais leur peau dtait intacte au
moment de l'intervention.
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On pratiquait dans la r6gion lombaire de chaque sujet, en plusieurs points,
des injections dermo-dpidermiques d'ac6tate de cortisol en suspension dans
du NaCl A 9 g/l, A raison de 5 mg par point d'injection, la dose maximum
injecte A un sujet &ant de 25 mg. Les injections t6moins 6taient constitudes
par du NaCi 9 g/l.

On pr6levait ensuite, par ponctions biopsiques A l'endroit des injections
et 48 heures apr6s, des fragments dermo-dpidermiques que l'on soumettait A
l'analyse.

Nous avons pu constater que les fragments de peau trait6s par le cortisol
ont des concentrations en ARN et en potassium plus faibles que celles des
fragments de peau t6moins (tableau 27).

D'une mani6re g6n6rale, dans les trois types d'exp6riences qui viennent
d'tre d6crits, les variations de 1'eau et du sodium sont faibles ou n6gli-
geables. En ce qui concerne P'ADN, ses variations sont n6gligeables pour
les tissus d'Helix et de carpe; elles sont plus importantes, mais anarchiques,
dans la peau humaine.

Sujets psoriasiques (Reinberg, Sidi et Stolkowski, 126, 1960)

Nous avions diverses raisons de poursuivre nos investigations sur une 16sion
pathologique au moins A titre d'essai et particulUrement sur la lsion psoria-
sique: c'est qu'il avait 6t prouv6 que les ldsions psoriasiques s'enrichisscnt
en potassium, I'amdlioration clinique, apr6s traitement, s'accompagnant d'un
retour A des valeurs normales du K (Liv et coll. 103, 1955). Certains auteurs
avaient, d'autre part, observ6 une augmentation de la teneur en ARN de ces
16sions (16, 148).

De sorte que la 16sion psoriasique, susceptible d'6tre amlior6e par des
traitements vari6s (topiques locaux ou corticoides) constituait un mat6riel
de choix pour dtudier le problkme qui nous pr6occupait.

Nous avons op6r6 sur 15 sujets psoriasiques, hommes et femmes, atteints
de psoriasis en plaques nettement limitdes pour la plupart et de psoriasis
<guttata > pour quelques-uns. Le traitement 6tait identique A celui qui avait
&d pratiqud sur les sujets sains, A cette diff6rence pr6s que les injections
s'effectuaient sur unom6me sujet en peau saine d'une part (tdmoins et trait6s
par le cortisol), dans les lesions d'autre part (trait6es ou non par le cortisol).
Les fragments pr6lev6s, sur le territoire cutan6 fessier sup6rieur, 6taient
essentiellement de nature 6pidermique; ils avaient 3 mm de diam6tre et leur
poids frais variait de 10 A 15 mg. L'ensemble des r6sultats obtenus est con-
sign6 dans le tableau 27.

Tout d'abord, on peut constater que la peau same des psoriasiques ne
diff6re pas significativement de celle des sujets tdmoins, quel que soit le
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composant considdr6. Mais on remarque 'extraordinaire diff6rence des
teneurs en K et en ARN qui existe entre la peau saine et la peau psoriasique,
que les autres compos6s examin6s ne varient pas ou tr6s peu (Na, par
exemple)*.

Le traitement par le cortisol abaisse parallement le K et 1'ARN en peau
saine et en peau malade; dans ce dernier cas obi la teneur en K et en ARN
n'est cependant pas revenue A la normale, l'effet est spectaculaire, malgr6
l'existence de cas particuliers: l'analyse d6taill6e des r6sultats montre en effet
que la diminution du potassium et de 'ARN apparait chez 14 sujcts; mais
il y a une augmentation du potassium et de 'ARN chez deux sujets et
absence de variation chez deux autres sujets.

On note par ailleurs une augmentation de la teneur moyenne en ADN de
la peau malade trait6e par le cortisol. La diminution du potassium et de l'ARN
de la l6sion psoriasique en voie de blanchiment n'est pas due A la nature du
traitement mis en ceuvre, puisque ces variations s'observent aussi bien dans
les quatre cas oCa l'am6lioration a t6 obtenue par application de topiques
locaux que dans les huit cas ob I'am6lioration a suivi les injections locales
d'hydrocortisone.

II ne semble pas non plus que l'accumulation du potassium et de I'ARN
soit un ph6nom6ne caract6ristique du psoriasis. Elle pourrait n'6tre que le
t6moin des processus de synth&se active qui se font dans les cellules. Des
recherches, en cours actuellement, paraissent indiquer par exemple, que la,
16sion d'ecz6ma (dermite de contact) poss de une assez forte teneur en ARN
et en K simultan6ment.

Discussion

Les travaux consacr6s A l'action de la cortisone sur les acides nucl6iques ont
donn6 des r6sultats apparemment contradictoires, nous l'avons vu. En fait,
il y a peut-&re IA quelques malentendus, certains auteurs rapportant leurs
dosages au poids frais ou sec d'un organe sans tenir compte des variations
concomitantes des lipides ou des glucides, ou ne tenant pas compte, lorsque
le dosage est fait sur un organe entier, du poids de l'individu examin6. Si l'on
consid&re l'ensemble de nos r6sultats, il faut de plus admettre que la corti-
sone peut avoir des effets oppos6s, suivant la composition du milieu. Or,
les variations du K cellulaire se font ghdralement dans le mme sens que
celles de 'ARN.

*On remarquera aussi Ia richesse en sodium de Ia peau; eile en contient beaucoup plus que de

potassium, linverse des autres tissus de lorganisme.
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Parmi les auteurs qui ont 6tudi6 laction de la cortisone sur les tissus avec
des pr6occupations voisines des n6tres, il convient de citer surtout Trimo-
ires, Derache et Griffaton (164',S), 1954, qui op6raient sur des rats entiers.
ls ont montr6 que la cortisone, inject6e A des rats surr6nalectomis6s, aug-

mente la synth&se prot6ique dans le foic (sans bloquer cependant le catabo-
lisme des protides); en m6me temps, la synth6se nucl6ique est accrue, plus
rapidement et plus intensdment que la synthse prot6ique; par contre, on
observe dans le muscle une accentuation du catabolisme protique, pr6cdde
d'une diminution du taux de phosphore nucl6ique; de m&me la rate et sur-
tout le thymus sont le sikge d'une d6gradation protdique. La surrdnalecto-
mie produit sur l'animal normal les effets inverses. On retrouve donc confir-
mation des relation entre le m6tabolisme nucl6ique et le m6tabolisme pro-
tidique.

Comparant des rats surr6nalectomis6s A des rats intacts, Askenasy et Blan-
pin (3), 1955, ont par ailleurs confirm6 ces r6sultats.

Trdmo/i?res el coll. indiquent que, sous l'action de la cortisone, le K dimi-
nue nettement dans le foie. L'effet est identique, mais fugace et non signi-
ficatif dans le muscle. Les variations du taux de K, surtout dans le foie, ne
sont pas compens6es en g6n6ral par celles du sodium. Les variations du P
mindral se font dans le m6me sens habituellement et proportionnellement A
celles du K, mais la diminution du P mindral produite par la cortisone est
accompagn6e d'une 6lvation A peu pr6s compensatrice des fractions phos-
phor6es riches en 6nergie telles que 'ATP, les esters phosphoriques des
sucres. Par ailleurs, la cortisone a un effet glycostatique au niveau du foic.
Nous sommes donc en prdsence d'un cas obi 'augmentation du P nucl6ique
s 'accompagne d'un appauvrissement en K: celui du foie. Pour le muscle, au
contraire, les r6sultats de Trdmo/iares et coll. sont identiques aux notres. Mais
il s'agit du foie, enrichi par la cortisone en glycog ne et en ATP comme les
auteurs eux-memes le soulignent; de sorte qu'on peut envisager avec quelque
vraisemblance que la pr6sence en exc6s de cet ATP dans un milieu riche en
glucose peut provoquer une sortie massive de K+, sortie qui ne scrait pas
compens6e par la r6tention simultan6e du K+ i6 aux ARN; d'autant plus
qu'entre le 6' et le 12' jour de traitement par la cortisone, la synth6se prot&
ique ( devient plus rapide et plus intense que la synth se nucl6ique>), ce qui
entraine un d6ficit relatif en ARN synthtis6 par rapport aux protdines syn-
th6tis6cs dans le m6me temps, done 6ventuellement une diminution relative
de P'entr6e du K dans la cellule.

Cette tentative d'explication est dvidemment hypoth6tique. Je retiendrai
seulement de cette discussion que le foie est un tissu particuli6rement com-
plexe et qu'il n'est pas facile d'y ddtecter un ph6nom ne isold: nous avons
d'ailleurs toujours eu une dispersion des rdsultats plus grande sur les coupes
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de foie que sur d'autres tissus. Enfin, en admettant, dans la conjecture la
plus ddfavorable, que la liaison ARN-K 6chappe Faction de la cortisone
dans le foie, ce serait-1A, semble-t-il, une des rares exceptions relev6es parmi
les nombreuses mesures effectu6es sur des tissus diff6rents et dans des con-
ditions tr&s vari6es: 'ensemble des rdsultats ne parait pas remis en cause.
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TROISIEME CHAPITRE

Quelques incidences biologiques et physiologiques de ces recherches

A diverses reprises, au cours de cc travail, nous avons rencontr6 des possi-
bilit6s d'utilisation, d'application ou d'extension des rdsultats vets une vole
plus largement biologique: en cc sens qu'ils nous conduisaient A aborder des
ph6nom&nes qui int6ressent la physiologie des organes, in situ, celle des
animaux entiers ou m6me celle de populations, ces ph6nom6nes ne parais-
sant pas relever directement, a priori, de propri6t6s cellulaires.

I. RM/e possible du potassium dans la rdsistance an froid diterminde
par les corticostiroides

(Bacbrach, -Reinberg et Stolkowski, 7, 1953)

L'appauvrissement en K des cellules sous Faction des corticoides; la consta-
tation qu'avaient faite diff6rents auteurs (Bachracb e coll., 6, 1941 ; 5', 1946;
Reinberg, 1242, 1952) que P'augmentation relative en ions K+ du milieu per-
met aux organes isol6s ou A l'animal entier de supporter une dldvation de
tempdrature et inversement l'appauvrissement en K de mieux supporter le
froid: tout cela nous avait conduit a nous demander si l'appauvrissement
en K qui apparait sous l'influence des corticoides n'6tait pas un facteur de la
rdsistance au froid que l'on observe sous l'action de ces hormones selon
Swingle et Remington (156), 1944, Flickiger (52), 1953, Scherr (135), 1952.

Nous avons alors ftudi6, en pr6sence d'hormone, la r6sistance au froid
de ventricules isolds d'escargot. Nous prenions comme rf6rence la temp6-
rature limite infdrieure d'activit6 automatique spontan6e (TLI) que mani-
festent les cccurs mont6s: on inhibe l'activit6 automatique en refroidissant
le milieu dans lequel s6journent les ventricules, puis on d1ve lentement
(10 toutes les trois minutes) la temp6rature jusqu'au moment oL apparait une
activitd rdguli6re.

La TLI correspond ala temp6rature not6e, lots des premi&res contractions.
On d6terminait la TLI a deux reprises, pour chaque pr6paration, d'abord
en milieu type puis en milieu modifi6 par une quantitd variable de glucoside
de d6soxycorticostdrone. Dans ce dernier cas les c(rurs s6journent 120 mi-
nutes dans la solution avant la mesure. On note le d6placement 6ventuel dCe

]a TLI.
Ces r6sultats furent compl6tds par des exp6riences d'un autre type: on

d6terminait la TLI de ventricules, isol6s en milieu type; puis on les laissait
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Tableau 28 Diplacement de la temperature limile infirieure d'activild
sous /'aclion de la dsoxycorticostirone

Hormone (mg pour 100 ml) D6placement par rapport aux t6moins,

de la TLI en degr6s C

T6moins 0 .................. nul par convention

I n I n 'a

3 .................. ---0 5 8 0,12
7 .................. - 2,8 4 0,62

10 .................. -4 ,8 11 0,50
15 .................. . - 3,8 7 0,41

NB. Le signe - indiquc un abaissement de temp6rature.

m = moyenne n = nornbre d'exp6riences om = erreur standard de la moyenne

s6journer 60 minutes en milieu type sans potassium, de mani6re les appau-
vrir en cet 6dment. La TLI s'6tait alors abaiss6e de 5',9 (n = 5, am = 0,8).
Les ventricules isolds 6taient ensuite transport6s en milieu type sans K mais
contenant 10 mg/100 ml de d6soxycorticost6rone. L'abaissement de la TLI
mesur6e par rapport aux essais tdmoins en milieu type 6tait de -5',6 (n =
5, am = 0,85), ce qui prouvait que l'hormone ne pouvaitplus d6placer la,
temp6rature limite inf6rieure d'activit6 de pr6parations appauvries en potas-
sium.

Tout se passait done comme si P'hormone augmentait la r6sistance au
froid de F'organe isol6 en l'appauvrissant en potassium. I1 n'6tait peut-&tre
pas excessif de penser alors qu'un organisme entier pourrait globalement
r6agir de la m6me fagon.

Reinberg a observ6 des faits identiques, concernant Ic d6placement de la
TLI sous l'influence de l'hydrocortisone (qui appauvrit les cellules en K) et
de 1'extrait posthypophysaire qui, enrichissant Ics cellules en K, d6place la
TLI vers des temperatures plus 6lev6es (1243, 1959).

I. Influence du potassium sur la sdcrMlion de l'hormone corticotrope;
rdle des corlicostiroides

(Reinberg et Stolkowski, 127a, 1953)

Lorsque nous avions constat6, en 1952, que la d6soxycorticost6rone et la
cortisone ont une action directe sur le potassium cellulaire, nous avions en-
visag6 de rechercher si l'6quifibre qui existe dans l'organisme entre la s6cr6-
tion des corticost6roides et la s6cr6tion de l'hormone corticotrope ne d6-
pendait pas, au niveau de l'ant6hypophyse, des mouvcments du potassium.
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On connaissait d'ailleurs mal les processus qui conditionnent cet 6quilibre
(Swann, 155, 1940; Tuchmann-Duplessis, 166, 1951; Selye, 142', 1949).

On sait en quoi consiste le ph6nom6ne: 'hormone corticotrope (Adreno-
corticotrophic Hormone ou ACTH) augmente la s6cr&ion des cortico-
st6roides par Ia surr6nale; r6ciproquement, la pr6sence d'un exc6s de corti-
coides dans le sang diminue la s6cr6tion d'ACTH*.

On pouvait donc supposer que l'inhibition de la scrdtion de 'ACTH
r6sultait de l'appauvrissement en K d6termin6 par les corticost6roides; hypo-
th6se qui n6cessitait alors, pour 6tre valable, que la s6cr6tion de 'ACTH dd-
pende de la teneur en K des cellules glandulaires, I'enrichissement en K de
ces cellules devant entrainer une accentuation de la s6cr6tion d'ACTH.

Les observations de nombreux auteurs permettaient d'ailleurs d'y penser:
par exemple sous l'influence d'une stimulation ou d'une agression se mani-
feste une d6charge du potassium cellulaire et, 6galement, une d6charge
d'ACTH (Seye, 142n). Badinez et Croxatto (8), 1948, avaient constat6 qu'un
rdgime hyperpotassique provoque chez le rat l'hypertrophie de la surrdnale.
Dans les syndromes d'insuffisance surr6nale (de Gennes, 60, 1950) et chez
l'animal surrdnalectomisd (Robertson, 129, 1952) tout exc s de K est dange-
reux du fait de son accumulation. Dans l'organisme priv6 de ses cortico-
surrdnales, chez lequel une hyperconcentration cellulaire et plasmatique en
K se d6veloppe, on observe un enrichissement de tous les liquides organi-
ques en ACTH (Gemzell et coll., 59, 1951, et GemZell, 58, 1952). Earle et coll.
(46), 1951, ont signal6 que l'ingestion de fortes doses de potassium peut
entrainer une augmentation de l'excr&ion urinaire des 17-c&ost6roides.
Pour vdrifier l'hypothse selon laquelle la s6cr6tion de 'ACTH ddpendrait
de l'augmentation de la concentration hypophysaire en potassium, nous
avons 6t6 conduits A rechercher: 1. si les corticoides peuvent appauvrir en K
les cellules de l'hypophyse; 2. si l'augmentation du K hypophysaire peut
provoquer une sdcrtion d'ACTH.

J'insisterai un peu plus sur les techniques utilis6es cette fois-ci, car l'analyse
des r6sultats risquerait, sans cela, de n'6tre pas accessible au lecteur.

A. Action de la cortisone et de la ddsoxjcorticostdrone sur le potassium
de 'antihypophyse et de la corticosurrdnale

Les hypophyses et les surrdnales ont &d pr6lev6es sur des bcCufs, 10 A 20
minutes apr6s l'abattage. D6graiss6s, les organes sont transport6s et conser-
v6s dans une solution de Locke maintenue entre 0 et 5' . On pratique dans

* Le terme de <s6cr6tion>), employ6 ici, ne pr6juge pas des m&anismes mis en cruvre: lib&-
ration ou augmentation deprodurion (on les deux) qui aboutissent A enrichirl'organismeen ACTH.
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le lobe antdrieur de l'hypophyse et dans la corticale de la surr6nale, des coupes
de 1 A 2 mm d'6paisseur. Ces coupes seront r6parties en autant de lots de poids
equivalent qu'il y a d'essais a effectuer. Nous avons pris, par exemple, pour
6tudier l'action des corticost6roides sur l'hypophyse, trois lots de 250 mg
d'une mme glande; chacun de ces lots a 6t6 respectivement plong6 dans
50 cm' d'une solution de Locke (t6moin), 50 cm 3 de Locke + 1,4 mg d'ac-
tate de d6soxycorticost6rone ct 50 cm 3 de Locke + 1,4 mg d'acdtate de
cortisone.

La solution de Locke contient: NaCl = 9, KCl = 0,42, CaCI2 = 0,24,
NaHCO, = 0,5, NaH,PO = 0,5, glucose = 1 g/l d'eau bidistill6e. Le pH
est ajust6 A 7,4; la solution est oxyg6n6e par barbotage d'air; la tempdrature
est maintenue aux environs de 370 pendant la dur6e de l'exp6rience. On rend
la solution radioactive par substitution au KCI de K,CO, irradi6 A la pile
(K42), de telle mani6re que la concentration finale en potassium ne soit pas
modifi6e, non plus que les autres caract6ristiques physicochimiques du
milieu. L'ac6tate de cortisone et l'ac6tate de d6soxycorticost6rone sont intro-
duits dans le milieu A partir de solutions aqueuses satur6es.

1. .L'hpoplyse isolie

Les rdsultats consignds dans le tableau 29 sont ceux que nous avons obtenus
sur huit ant6hypophyses de beuf. On constate qu'il p6n&tre moins de K"
dans les cellules soumises A 'action des corticost6roides qu'en l'absence de
ces hormones.

Les moyennes des mesures diff6rent significativement entre t6moins et
traitds. Entre cortisone et d6soxycorticost6rone, la diff6rence des moyennes
n'est pas significative.

Dans les m6mes conditions de traitement, les cellules s'appauvrissent en
potassium total.

Par cons6quent, le tissu hypophysaire r6agit de la m6me mani6re que les
tissus que nous avions pr6c6demment 6tudids A l'action des corticost6roides.

2. La corlicosurrinale isolde

Nous avons op6r6 de la mme mani6re sur les corticosurrdnales de cinq
bceufs, mais les essais ont dt6 eflectu6s avec du glucoside de ddsoxycorti-
costdrone (Percort6ne hydrosoluble), cc qui nous a permis d'op6rer avec de
fortes concentrations en hormone: 10 mg pour 100 cm3 de solution. Malgr6
cela, les chiffres du tableau 30 montrent qu'il n'y a pas de diff6rence signi-
ficative entre la pdn6tration du K42 dans les cellules traitdes et celles qui ne
le sont pas.
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Tableau 29 Variation de la pinitration du potassium dans l'antilypopbyse
du bfuf sous 'influence de la cortisone et de la disoxycorticostirone

Moyernes des Moyennes des
activit6s concentrations
mesur6es de K en
en c/min./g ItEq/g
aprLs 155 min. d'hypophyse
de contact n om fraiche

T6moin en solution de Locke
radioactive* .................... 19800 8 779 56,5 ± 3

D6soxycorticost&one (ac6t.) 2,8 mg
pour 100cm' de Locke radioactive* 15400 8 733 47,5 ± 5

Cortisone (ac6tate) 2,8 mg pour
100 cm' de Locke radioactive* .... 15900 7 796 50 ± 3

4 Activit spEcifique des solutions: 10200 c/min./g

Par consdquent, s'iI existait une influence de la concentration intracellu-
laire en potassium sur 1'6quilibre des s6cr6tions d'ACTH et de corticost6-
roides, c'est au niveau de P'hypophyse qu'elle devait &tre recherch6e.

B. Sicrition de 'ACTHV sons l'influence de 'enricbissement
en polassium de 'lypopbyse

Le principe des exp6riences est le suivant: on laisse sdjourncr des coupes
d'hypophyse d'origine et de poids identiques dans des solutions de Locke

Tableau 30 Absence de variation de la pintration du potassium
dans la corlicosurrinale de bauf sons 'influence de la disoxycorticostirone

Moyennes des activitts
mesur6es aprcs
150 minutes do contact
coups/min./g . am

T6moin en solution de Locke
radioactive* plus solvant de DOCG .. 9684 5 1030
D6soxycorticost6rone (glucoside) 10 mg

pour 100 cm' de Locke radioactive*... 9340 5 1410

Activit6 sp6cifique des solutions: 5212 c/min./g
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qui ne different que par leur teneur en potassium. On doit obtenir, si l'hypo-
th6se est exacte, d'autant plus d'ACTI-l que la solution contient plus de
potassium.

Nous avons dosd I'ACTH en utilisant son action sur des corticosurr6nales
in vitro. Pour 6valuer la quantit6 de corticost6roides lib6rds dans ces con-
ditions, nous avons utilis6 la propridt6 qu'ont ces hormones d'appauvrir les
cellules en potassium in vitro. Une telle m6thode de dosage n'aurait pas 6td
concevable si Haynes, Savard, Dorfman (72), 1952, et Saffran, Grad, Bayliss
(133), 1952, n'avaient montr6 que la lib6ration de corticost6roides partir
de coupes de surr6nales, in vitro, augmente avec la concentration du milieu
en ACTH.

Les hypophyses 6taient pr6lev6es sur des bceufs dans les conditions d6-
crites prdcddemment. Pour chaque exp6rience, on pr63pare des lots identiques
de coupes pesant frais 4 g. Chaque lot est plong6 pendant 120 minutes dans
25 cm3 d'une solution de Locke plus ou moins riche en potassium, maintenue
A 370 et oxygdn6e. I1 s'agit d'une part d'un milieu hyperpotassique, dont la
concentration en K = 6,7 mEq/1, et d'autre part d'un milieu hypopotas-
sique ne contenant que 1,4 mEq/l de K. La concentration type est de
5,7 m Eq/L.

Les 120 minutes 6tant 6coul6es, on retire les hypophyses et on <normalisc)
les solutions. Pour ce faire, on leur ajoute 25 cm 3 d'une solution de Locke,
dont la concentration en K a t6 calcul6e pour amener la concentration
finale en cet 616ment A sa valeur type. Par exemple, A la solution hyper-
potassique on ajoute 25 cm' d'une solution A 4,7 mEq/l de K; la concentra-
tion en K des 50 cm' ainsi obtenus est done de

4,7 + 6,7
2 5,7 mEq/1

Finalement, les solutions ne diff&ent entre elles guc par leur teneur 6ven-
tuelle en ACT. Nous d6signerons parHla solution normalis6e qui provient
du milieu hyperpotassique, et par b celle qui provient du milieu hypotassique.

On apprdcie la quantit6 d'ACTH pr6sente dans ces solutions par la m6-
thode suivante (schEma 10) qui a l'avantage d'isoler chacun des facteurs et
des effecteurs en cause. Dans 50 centimetres cubes des quatre solutions sui-
vantes, l'une t6moin constitu6e par du Locke normal, la seconde par H, la
troisi&me par h, pr6c6demment d6finies, la quatrime par du Locke conte-
nant I mg d'ACTH (Armour), on laisse s6journer 3 g de coupes minces pra-
tiqu6es dans des corticosurr6nales de bccuf. Les milieux sont oxyg6n6s et
maintenus A 37' .
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Sch6ma 10

augmentation
ou diminution -- Ilypophyse
du potassium

augmentation
on diminution -- Cortico-
de l'ACTH surrnales

augmentation
on diminution
des Intestin

corticostroides It

diminution ou
augmentation
du potassium
que I'on dose

Apr6s 45 minutes de s6jour, on introduit dans chaque solution des frag-
ments de duodenum pr6lev6s sur un m6me lapin. On les maintient 120 mi-
nutes en survie, on les retire, puis, apr s pes6e et min6ralisation, on y dose
le potassium et le sodium.

Les r6sultats de ces dosages et de ceux d'une expdrience au cours de la-
quelle nous n'avons utilisd que les solutions Het h figurent dans le tableau 31.

Dans la premi6re partie du tableau o6i sont inscrits les chiffres relatifs au
potassium, on remarque que les fragments d'intestin qui ont subi l'action
des solutions H sont significativement moins riches en potassium que ceux
des solutions b.

Mais on n'observe pas de diffdrence significative entre les moyennes ob-
tenues pour la solution h et la solution t6moin. Si Pon compare les valeurs
obtenues en solution H et en solution de Locke contenant 1 mg d'ACTH,
on est amend A conclure que la concentration en ACTH de la solution H est
significativement supdrieure A 1 mg. Tout se passe done comme si l'en-
richissement en potassium du tissu hypophysaire augmentait la s6cr6tion
de I'ACTH.

En injectant A plusieurs lots de grenouilles normales les solutions prc&
demment utilis6es (Locke-t6moin, H et h), et en dosant le potassium cellu-
laire dans le foic et le gastrocndmien de ces animaux, nous avons obtenu des
resultats qui viennent A l'appui des pr6c6dents. Mais nous ne pouvions tirer
de ces dernires exp6riences que des prisomptions favorables A l'hypoth se
de d6part; en effet, il pouvait y avoir, dans l'organisme entier, interf6rence de
plusieurs processus avec celui que nous envisageons. Aussi avons-nous
cherch6 d'autres confirmations.

46
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Tableau 31 Influence d potassium sur la secretion de /'ACTH
par des coupes d'antdypopyse

Concentration de l'intestin de lapin en K

Experience 1 Exp6rience 2

K K

Origine des solutions Ctudi6es uiEq/g IEq/g
in a Wm 11 1 a

Solution de Locke (t6moin).... - 77,2 6 1,04

Solution h. Hypophyses trait6es
en milieu hypopotassique ..... 74,4 6 0,91 77,1 6 1,01

Solution H. Hypophyses trait6cs
en milieu hyperpotassique ..... 67,6 6 0,95 69,7 6 1,58
Solution de Locke contenant 1 mg
d'ACTII pour 100 cm ......... - - - 74,2 6 0,93

Concentration de l'intestin de lapin en Na

Exp6rience I Expdrience 2

Na Na
Origine des solutions 6tudi es pEq/g 1fEq/g

in n m in a am

Solution de Locke (t6moin).... - 66 6 2,56

Solution h. Hypophyses trait6es
en milieu hypopotassique ...... 64 6 2,58 70,3 6 3,58
Solution H. Hypophyses tmit6es
en milieu hyperpotassique ..... 72,1 6 2,74 76,8 6 3,61

Solution de Lockecontenant 1 mg
d'ACTH pour 100 cm' ....... - - - 73,3 6 2,36

m = moyenne n = nombre des mesures am = erreur standard de la moyenne

C. Les variations des concentrations cellulaire et plasmatique
dn potassium chez la grenouille normale et bypophysectomise,

aprs injection de potassium

Priv6 de ses surr6nales, l'organisme n'est plus en mesure de se d6barrasser
d'un exc:s de potassium; it le pout A nouveau si on lui fournit des corti-
costftoides m&me en faible quantit6 (Harrison et Darrow, 67, 1939; Dorf-

man, 42, 1949).
Priv6 de son hypophyse, l'animal survit tant bien que mal et devient tr6s

sensible aux agressions. On admet g6n6ralement que la corticosurr6nale
jouit d'une certaine autonomie; en dehors de toute stimulation hypophy-

saire, elle fournirait des quantit6s minimes d'hormones susceptibles seule-
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ment d'assurer l'6quilibre 6lectrolytique. Ainsi l'animal se maintiendrait
en vie tant qu'il ne subit pas d'agression, dont un des effets est de libdrer
du potassium (Se1je, 1422, 1950; Swan, loc.cit.).

I1 nous parfit n6cessaire de compl&er ces observations par des exp6riences
susceptibles de nous renseigner sur l'effet d'une surcharge en K chez des
animaux hypophysectomis6. En effet, si l'augmentation en K de l'hypo-
physe &ait de nature A favoriser la s&r&ion d'ACTH, l'injection A des ani-
maux normaux d'une solution riche en K ne devait pas entrainer chez eux
de surcharge des tissus en cet 616ment: l'exc s de K introduit dans l'orga-
nisme devait &re dimin6 par l'action des corticost&oides dont la s&rr&ion
avait 6t6 stimul6e par I'ACTH. Au contraire, chez l'animal hypophysecto-
mis6 on devait s'attendre A observer une surcharge des tissus en potassium.

Nous avons op6r6 sur des grenouilles (Rana escuenta, Linni et Rana tem-
poraria, Linni), car l'hypophysectomie, ou plus exactement l'ablation du lobe
principal de l'hypophyse et son contr6le, s'effectuent sans difficult6 parti-
culi&e chez les batraciens; mais surtout les diverses cons6quences de cette
intervention sont relativement lentes A apparaitre (Levinsky, Sawyer, 102,
1952; Reg', 128, 1937 et 1939). Or, il importe dans des recherches de cet
ordre que les animaux op6r6s ne different des t6moins que par l'absence
d'hypophyse, autrement dit que les exp6riences aient lieu aprx la disparition
des effets du traumatisme op6ratoire et avant I'apparition des effets de l'hypo-
physectomie.

Nous avons op6r6 sur un lot d'une trentaine de grenouilles mAles pesant
entre 18 et 35 grammes, non aliment6es. L'hypophysectomie est pratiqu6e
chez un certain nombre de sujets suivant une technique classique (Levinsky;
Rqy, oc.cit.), avec un contr6le microscopique de l'efficacit6 de l'interven-
tion. L'exp6rience proprement dite est r6alis6e 3 a 7 jours apr&s I'ablation
glandulaire.

Les grenouilles intactes et hypophysectomis6es regoivent en deux fois,
une heure d'intervalle, 5% de leur poids d'une solution de Locke radio-
active et hyperpotassique. Les injections sont faites par voie musculaire et
sous-cutan6e. La solution hyperpotassique est rdalis6e par l'addition de
K 2CO irradi6 A une solution de Locke type, la concentration finale en K
&ant de 11 mEq/l, soit un exc6s de 5,3 mEq/l sur la solution type.

Tous les animaux sont sacrifi6s 90 minutes apr&s la derni6re injection. On
pr6l6ve: 1. le sang (sur une goutte d'h6parine) et l'on centrifuge immddiate-
ment de mani&re A isoler le plasma des globules (nous avons constat6 que
l'h6matocrite des animaux hypophysectomisds ne diffdrait pas de celui des
animaux intacts); 2. on prdlve un gastrocn6mien, le gauche par exemple,
et 3. un fragment de foic. Le choix de ces organes se justifie en raison du
r6le qu'ils jouent dans le m&abolisme du potassium (Fenn, 502.3, 1939).
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Les rdsultats

a) Mesurespriliminaires : 1 fallait d'abord s'assurer que la teneur en potassium
des tissus ne variait pas dans les sept jours qui suivent l'hypophysectomie.
C'est pourquoi nous avons dosd le potassium du gastrocn6mien et du foie
de grenouilles hypophysectomis&s depuis 3, depuis 7 et m&me 14 jours. Les
r6sultats deces dosages, etdeceux qui ont t6 obtenus sur des animaux t6moins,
sont consign6s dans le tableau 32. Pour chacun des tissus examin6s, les
moyennes ne diffrent pas significativement entre elles, mme au 14' jour
apr s l'intervention.

b) Mesures apr s injection de Locke hyperpotassique: On op6re sur douze gre-
nouilles, six t6moins et six hypophysectomis6es. Les r6sultats sont inscrits
dans le tableau 33. Le rapport K42 tissulaire/K 42 plasmatique est significative-
ment plus dlev6 chez les animaux op6r6s que chez les animaux t6moins.

Si l'on compare les teneurs en potassium total des tissus examin6s dans
l'un et l'autre cas (tableau 34), on constate A nouveau que le foie et le gastro-
cn6mien des animaux hypophysectomis6s sont respectivement plus riches
que les tissus correspondants des t6moins. Ces diff&ences sont significatives.

On peut enfin constater qu'apr s 150 minutes d'exp6rience, le potassium
plasmatique des grenouilles hypophysectomis6es ne diff6re pas significative-
ment de celui des t6moins (tableau 34).

Tout se passe comme si chez l'animal normal l'augmentation du potassium
cellulaire provoquait une lib6ration d'ACTH, susceptible d'entrainer A son
tour la mise en circulation d'hormones corticost6roides par les surr6nales,
hormones qui appauvrissent les cellules en potassium donc r6tablissent l'6qui-
libre initial.

Lorsqu'on supprime le relai hypophysaire, ces effets ne se produisent plus.

Remarques

Au cours de ces expdriences, nous avons toujours dos6 le sodium des tissus
en m6me temps que le potassium. Nous avons constat6 que les moyennes
variaient en sens inverse de celles du potassium, comme le montre l'exemple
donn6 au tableau 31. Cependant, A une exception prs (tableau 3 1, expirience 1),
les diffdrences entre les moyennes n'6taient pas significatives. Si l'on con-
sid&re qu'une des caractdristiques de 1'6tat physiologique de la cellule est le
rapport Na/K, le r6le primordial des variations cellulaires de K est encore mis
en dvidence, car les variations de Na ne semblent pas intervenir de mani6re
importante.
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Tableau 32 Concentration en polassium de tissus de Rana esculenta normales
et bypop4ysectomisies depuis 3, 7 el 14jours

Gastrocnmicn Foie

K K
I(Eq/g pfEq/g
m1 o C 0 am

T6moins .................... 84,6 14 1,28 60 7 0,88

1 lypophysectomis6es
depuis 3 jours ............... 86,5 4 1,44 61,5 2 -

60,7

I lypophysectomis6cs
depuis 7 jours ............... 83 4 1,66 59 2 -

60,7

Hypophysectonis6es
depuis 14 jours .............. 82,3 6 1,34 58 3 -

59,5
63

m = moycnne n = nonbre des exp6rienccs am = erreur standard de la moyenne

Tableau 33 Variations de la pinitration du radio-potassium
dans les tissus muscdulaire et hipatique de grenouilles intactes et hypophysectomisies,

150 minutes aprs injection de Locke byperpotassique (K 4
')

Gastrocn6,micn Poe

K tis , am K tis n am

K pI* Kp

T&rmoins (grenouilics intactes) ... 1,92 6 0,23 3,08 6 0,27
Grenouilles hypophysectomises
depuis 3 A 7 jours .............. 2,79 6 0,25 4,10 6 0,28

*Nloyenne des rapports K" tissulaire (c/nin./g)
K" plasmatique (c/rnin./g)

m = moyenne n = nombre des exp6riences am= erreur standard de la moyenne
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Tableau 34 Variations plasmatique et lissulaire An potassium total
de grenouilles in/actes el hypophyseciomises,

150 minutes apris injection de Locke yperpotassique

Gastrocndmien Foie Plasma

K n am K n an K n f7m
If Eqlg pEq/g lEq/g
mw m tm

Temoins ( gre-
nouilles intactes) 82,7 6 1,95 60,7 6 1,1 4,5 6 0,29

Grenouilles hypo-
physectomis6es de-
puis 3 A 7 jours ... 93,5 6 2,85 67 6 1,58 4,8 6 0,4

m = moyenne n - nombre d'&chantillons am = erreur standard de la moyenne

Discussion

I semblait ldgitime, apr6 ces r6sultats, de consid6rer les variations de la
teneur en K de 'hypophyse comme Pun des facteurs qui rdgissent l'6quilibre
des sdcr6tions de F'ACTH et des hormones de la corticosurrdnale dans l'orga-
nisme normal.

On pouvait alors concevoir la succession des processus suivants: quand
la concentration en K du plasma et des liquides extracellulaires augmente,
par exemple A la suite d'une agression ou d'un repas riche en potassium, la
concentration en potassium des cellules de l'organisme augmente. Cet en-
richissement provoque dans 'hypophyse une hypersdcr6tion de 'ACTH.
Cette hormone augmente la sdcrdtion des corticostdroides. Ceux-ci appau-
vrissent les cellules en potassium. i1 en rdsulte: 1. au niveau de 'hypophyse
une diminuition de la s6crdtion de F'ACTH; 2. au niveau du rein une inhi-
bition de la rdabsorption tubulaire du potassium (67) ; 3. au niveau de
P'intestin une diminution de I'absorption intestinale du potassium. Ces deux
derniers effets contribuent A ramener la normale les concentrations plasmati-
que et extracellulaire du potassium et peuvent m6me entrainer une hypokali-
6mie.

Nous avons tent6 de reprdsenter cette conception dans le schdma 11.
Elle permet de synthdtiser un certain nombre de donn6es exp6rimentales

et cliniques. Cela n'exclut pas la possibilitd d'autres interventions dans la Sdkriion
de 'ACTH, par exemple celle de 'hypothalamus qui p-ut jouer un r6le dans
la lib6ration de I'ACTH apr6s une agression (Hume et Witlenslein, 81, 1950).
Nous 6crivions, en 1953, que rien ne s'opposait cc que la s6crdtion de
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Sch6ma 11

Apports de K

i
ACTH

augmente

Cortico- ]Diminution du K

surr6nale hypophysaire
surr_nale (fermeture du cycle)

corticost6roides
augmententI

1 0

Tissus divers reins +autres Excr6tiondeK 1
K emonctoines augmente JDosages

'ACTH d6pende d'une part de la concentration de l'hypophyse en potassium
et d'autre part d'un processus oa interviendrait l'hypothalamus.

Aujourd'hui encore, il ne semble pas qu'une autre hypoth6se que la n6tre
puisse rendre compte, en tous cas, de 'dquilibre entre la s6cr6tion de 'ACTH
et celle des corticoides si cc n'est en intercalant 'hypothalamus dans le
circuit, mais sans perdre de vue le r6le du potassium. Mais il est peut-&tre
possible d'aller plus loin: nous avons vu que les mouvements du potassium
paraissent li6s aux variations de concentration intracellulaire en ARN et que
les corticost6roides paraissent ddplacer le K parce qu'ils agissent sur I'ARN.
11 se pourrait qu'il en soit de m&me dans les cellules glandulaires de l'hypo-
physe. Et m6me, puisque I'ACTH est une prot6ine ct que la synth6se des
protides d6pend souvent, sinon toujours des ARN, on peut concevoir que
I'inbibition de la synth6se de 'ACTH soit la cons6quence de 'action que
les corticoides exercent sur 'ARN.
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Le m6me raisonnement peut 6tre valable, apriori, pour toutes les hormones
de nature protidique, A condition toutefois que rien n'emp6che I'action des
corticoides sur PARN des cellules glandulaires productrices de 'hormone
considdrde. I1 y a lU une voie de recherche particuli&rement vaste. Nous
espdrons, quant A nous, reprendre bient6t 1'6tude de 1'dquilibre hypophyse -
corticosurr6nales de ce point de vue.*

III. Compensation do certains effets des hormones corticosurrinales par
de fortes doses de potassium

On pouvait supposer, apr&s ce qui prdc6de, qu'une surcharge de 'organisme
en potassium accentuerait les effets de 'ACTH (donc ceux des corticostd-
roides). Or, Bennet etDrurg (10) 1951, Bennet elco//. (11) 1953; Justin-Besanfon,
Rubens-Duval, Villiaumy et Hazard (90) 1953, venaient de montrer, au con-
traire, qu'un rdgime riche en potassium compense parfois certains effets de
F'ACTH, de la ddsoxycorticostdrone et des hormones corticosurrdnales.

Chez P'homme et chez F'animal, P'ACTH provoque, en m6me temps que
ia perte de K, une perte importante de substances azotdes. Dans un syndrome
de Cushing, Keppler et coll. (92), 1948, ont pu constater que I'administration
de K corrige non seulement les pertes de cet ddment, mais aussi les pertes
d'azote. Ce rdsultat fut confirm6 et prdcis6 par Whitney et Bennet (174), 1950,
an cours d'expdriences sur le rat soumis . I'ACTH et recevant ou non de
fortes doses de potassium. Glafkides et coll. (62), 1952, ont poursuivi cette
6tude; As observent qu'un regime riche en KCI inhibe I'aggravation du dia-
b&te que 'ACTH provoque chez le rat partiellement pancrdatectomisd. Chez
P'homme, Bennet e coll. (Ioc. it.), 1953, constatent que I'administration simul-
tande d'acdtate de potassium (& doses moddr6s) et d'ACTH, ne modifie pas
les effets habituels de 'hormone. Justin-Besanfon e coll. (loc. cit. ) ont observd
enfin, qu'un apport exogne de potassium pent, dans une certaine mesure,
compenser les effets tissulaires ddterminds par la ddsoxycorticostdrone chez
le rat.

En confrontant ces rdsultats avec les n6tres, nous dtions amends A penser
qu'il existe au niveau des tissus de l'organisme une competition d'effets entre
I'hyperconcentration du milieu en potassium et 'excs d'hormones cortico-

* Je viens d'avoir connaissance, en corrigcant ces 6preuves, de travaux qui donnent one base
exp6rimentalc dirccte a ces conceptions.

J'en citerai deux, dont les titres sont suffisamment d6monstratifs:
Melvin JHess,JamesJ. Coraigan,Jobn A. 1odak: eNucleic Acid Levels of Rat Anterior Pituitary
Glands Following Adrenalectomy. > Proceedings of the Soc. for Experim. Biology and Mede-
cine 100, 763-765 (1959)
Melwin Hess: e Rat Anterior Pituitary Nucleic Acid Levels as Function of Age. >> Proceed. Soc.
Exper. Biology and Medecine 104, 598-599 (i960)
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surr6nales: le premier tend A enrichir les cellules en potassium, le second i
les appauvrir en cet 6lment. Cette hypoth&se permettait de comprendre
comment une surcharge en potassium, entrainant une augmentation de la
s6cr6tion d'ACTH, pouvait compenser certains effets de cette hormone au
niveau des tissus. Nous n'avions pas A prendre en consid6ration une 6ven-
tuelle inhibition de l'action de 'ACTH sur la corticosurrdnale par le potas-
sium, car Whitney et Bennett (loc.cit.), 1950, avaient ddmontr6 qu'un tel pro-
cessus n'existe probablement pas.

Nous avons de nouveau op6r6 sur le cccur d'escargot.

1. La pSndtration du potassium clans les cellules estfonction de la concentration en
potassium du milieu

Nous l'avons constat6, soit en dosant le K total dans les tissus, soit le K"

quand la concentration dans le milieu passe de 4,5 & 6, a 9 et A 12 mEq/l.
Le K tissulaire augmente progressivement, sans qu'une relation num&ique
ddfinie se dessine.

Or, cc que 'on mesure dans les tissus c'est la concentration en K des cel-
lules, plus Ia concentration en K des liquides interstitiels, ceux-ci repr6sen-
tant au maximum environ 25% de la masse du tissu 6tudid (Lestradet, 101,
1953). Quand on augmente la concentration en potassium du milieu, on
augmente dans les memes proportions la concentration en K des liquides
interstitiels. 11 fallait s'assurer que l'augmentation en K observde n'6tait pas
seulement celle du liquide interstitiel.

Prenons un exemple. Au cours d'une exp&ience nous avons trouv6
qu'apr6s 90 minutes de s6jour en solution ob K = 6 mEq/l la concentration
moyenne en potassium de 10 cceurs isol6s est de 60,2 ItEq/g de poids frais;
dans le mme temps, en milieu A K = 12 mEq/l la concentration moyenne
de dix autres cocurs 6tait de 70,3 p Eq/g poids frais, soit une variation de
10,1 yEq/g. Les liquides interstitiels repr6sentant environ un quart du
poids frais, en doublant la concentration en potassium du milieu, on peut
dvaluer A 1,5 yvEq/g l'augmentation de potassium tissulaire due A la variation
de concentration des liquides interstitiels. L'augmentation est donc rdelle
dans le tissu et repr6sente 8,6 ,Eq/g.

2. Effets de variations simultanies de la concentration en potassium extracellulaire et
en disoxycorticostlrone sur le potassium des ce//ules

Nous avons d'abord mis en evidence que F'action du st6roide s'exerce aussi
bien en milieu hyperpotassique qu'en milieu hypopotassique par rapport A la
concentration type, soit = 9 mEq/1. Mais on constate que, le plus souvent,
pour une m8me concentration d'un sel de d6soxycorticost6rone (glucoside
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ou ackate) dans le milieu, la concentration tissulaire en K augmente avec la
teneur en K du milieu. C'est que l'appauvrissement des cellules en potassium,
sous l'action de l'hormone, est un ph6nom6ne relatif dont I'importance
quantitative d6pend notamment de la concentration extracellulaire en potas-
sium. Un tissu plac6 en milieu hyperpotassique, en pr6sence de DOC, peut
parfois contenir plus de K que le mme tissu, non trait6, s6journant en
milieu type. La diminution du potassium cellulaire due A l'hormone n'est
pas assez intense pour compenser, dans ces conditions, l'augmentation du
K cellulaire qui rel6ve de l'augmentation du K extracellulaire.

3. Limites des possibilils de compensation des effels du potassium
par la dsox.g'corticosMdrone

Nous avons compl6t6 l'6tude effectude en utilisant une mbthode biologique
directe qui nous paraissait plus sensible que les dosages.

On utilise le ventricule isol6 d'Helixpomatia dont on enregistre les varia-
tions d'activit6 automatique spontan6e.

Un tel ventricule fonctionnant r6gulirement en milieu type A 200 et A
pH 7,4, on ajoute au milieu 5 mg de glucoside pour 100 ml par exemple,
toutes choses restant 6gales par ailleurs. On observe, apr&s 10 A 30 minutes,
que la fr6quence et l'amplitude des contractions diminuent progressivement
et que le tonus diastolique baisse. En outre, le travail du ventricule, appr6ci6
par le produit amplitude x fr6quence de contraction, est, dans ces conditions,
de 47% infdrieur A cc qu'il est en milieu type. Toutes ces variations s'ob-
servent prdcisdment en milieu hypopotassique. Sans rien modifier aux condi-
tions d'expdrience on augmente la concentration de KCI dans le milieu par
l'addition d'une quantit6 d6termin6e (quelques ml) d'une solution isoto-
nique ( 4 = -- 0°,55 de KCI). Pour une concentration en K = 12 et plus en-
core K = 15 m Eq/1 on observe une augmentation de la fr6quence et de l'am-
plitude des contractions, ct une dvation du tonus diastolique. 11 y a donc,
dans une certaine mesure, compensation. Mais la pr6sence de DOG et d'un
exc6s de K agissent sur le ventricule dont le travail est encore de 30%
inf6rieur A sa valeur en milieu type.

Si l'on augmente encore la concentration du milieu en K, l'activit6 auto-
matique spontan6e du ventricule est inhib6e. De cc point de vue, l'expd-
rience montre qu'A concentration 6gale en potassium, la d6soxycorticost&
rone retarde l'apparition des ph6nom nes toxiques. Nous nous sommcs
placds dans des conditions expdrimentales telles que les concentrations de
12 A 15 mEq de K par litre fussent inhibitrices. Pour cela il suffit notamment
d'abaisser la temp6rature du milieu vets 10', ce qui augmente la toxicit6 du
K pour le ceur. En procdant de cette mani6re, nous avons observ6 l'arr6t
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de fonctionnement d'un ventricule 517 secondes apr6s son passage en milieu
hyperpotassique (K = 12 mEq/1); en milieu identique, mais en prdsence de
5 mg de DOG, l'arr& du m&me ventricule ne survient qu'apr6s un d6lai de
637 secondes. Reinberg et Stolkowski (1273), 1954. En somme, en pr6sence
d'un grand exc6s de K extracellulaire, la d6soxycorticost&one peut retarder
l'apparition de phdnom nes toxiques, mais ne peut les emp&her. Ces r6sul-
tats, obtenus avec l'organe isold, sont A rapprocher des observations clini-
ques de Merril et coll. (114) qui constatent que la DOCA est peu active dans
le traitement des &ats d'hyperkaldmie d'origine anurique. Ainsi il semble
qu'on puisse admettre qu'un surdosage en K, qui favorise la scr6tion
d'ACTH, att6nue en m6me temps les effets des corticoides lib6r6s sur les
tissus.

IV. Influence des rapports ioniques du milieu sur la croissance,
/e diveloppement et laformation du sexe cbez Discoglossus pictus (Otth)

(Stolkowski et Bellec, 151, 1959-1960)

C'est en confrontant certaines observations biologiques avec nos pr6occu-
pations A 1'6chelon cellulaire que l'id6e nous est venue de rechercher si les
variations de l'quilibre ionique du milieu repr6sentaient un facteur d6ter-
minant de la formation du sexe.

On savait, en effet, qu'il est possible d'obtenir une transformation du
sexe chez divers batraciens en les soumettant A des variations de temp6ra-
ture (King, 94, 1912; Kuschakewitsch, 97,1910; Witschi, 177, 1929; Piquel, 122,
1930). C'est ainsi qu'on obtient une majorit6 de males en dlevant des Rana a
28*, et une majoritd de femelles en les dlevant A 10'. Or, sous l'influence de
la tempdrature, la composition ionique des cellules varie. 11 se pouvait donc
que l'effet attri6u6 A la tempdrature soit dC en r6alit6 aux ions. Au moment
obi les expdriences que je vais d6crire ont 6t6 entreprises (en novembre
1958), je croyais encore que, sous l'effet d'une 616vation de temp6rature, les
cellules s'enrichissent en potassium: en fait (sur le cceur d'Ie/ix aspersa au
moins) c'est la quantit6 de radio-K qui entre dans la cellule par unitd de
temps qui s'accroit alors; j'en avais d6duit qu'en milieu hyperpotassique
(qui enrichit aussi les cellules en K), la tempdrature 6tant fixe, on devait
obtenir une majorit6 de miles, et par contre-coup en milieu hypercalcique
une majorit6 de femelles. Le raisonnement dtait en partie faux, mais il devait
aboutir A des r6sultats positifs: plus complexes qu'on ne pouvait le prevoir.

C'est par hasard que nous avons utilis6 pour faire nos dlevages la <<Gre-
nouille peinte >>, Discog/ossuspitus (0tth) : c'&ait le seul batracien disponible
au laboratoire en novembre 1958. Heureux hasard, sans lequel nos recherches
auraient t6 abandonn6es, car les 6levages sont faits en solution de Ringer
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et il n'avait jamais td possible jusqu'alors d'6lever compldtement des t6tards
dans du Ringer. Je l'ignorais d'ailleurs. Mais le Disoglossus supporte admi-
rablement de vivre dans cc milieu salin et r6siste A de multiples variations
de la composition aussi bien que de la pression osmotique.

Nous avons utilis6, suivant la saison et nos possibilit6s, des pontes natu-
relles ou des pontes provoqu6es. Dans cc dernier cas on injecte aux couples
5 A 10 unit6s par animal d'hormone gonadotrope chorionique Roussel; la
f6condation est naturelle dans les deux cas.

Quarante-huit heures aprs la f6condation, les crufs sont plac6s dans les
solutions A dtudier: eau douce, Ringers = type, hyperpotassique et hyper-
calcique. La solution de Ringer normal contient: Cl Na = 111; CI K = 1,88;
Cl,Ca = 1,08 mM/l. L'hyperpotassique pouvait se r6aliser en augmentant
la concentration en K, un nombre quelconque de fois; il en 6tait de mrnme
pour l'hypercalcique. Nous avons commence par le facteur 3, sans raison
particuli6re. II y avait donc dans le Ringer hyperpotassique (1,88 x 3) mM/1
de CIK, et dans l'hypercalcique (1,08 x 3) de CI2Ca ajoutd A l'eau de la
solution. La pression osmotique 6tait maintenue constante aux d6pens du
chlorure de sodium en tous cas, le 4l (cryom6trique) des solutions salines
6tant 6gal A -0',48.

L'eau des solutions est celle du robinet; elle contient des traces de sodium
et de potassium, mais renferme 0,85 mM/l de calcium. Le pH = 8,1 est
assur6 par addition de HNaCO,; la tempdrature, variable avec les saisons,
cst celle du laboratoire.

Les tdtards sont nourris de salade cuite quand ils commencent A manger.
Plus tard on leur donne aussi un peu de viande.

A. La croissance

Avec la premi6re ponte (destin6e a 6tudier la formation du sexe) nous avons
constat6, au terme du premier mois, que les animaux 6lev6s en solution
hyperpotassique dtaient plus grands, en solution hypercalcique plus petits
que ne l'6taient les tdmoins en eau douce. Ce fait devait se v6rifier d6s
lots A chacun des stades du ddveloppement*. Les diff6rences de taille (et de
poids) persistent aprs la m6tamorphose: les grenouilles obtenues ont des
tailles diffdrentes suivant les solutions dans lesquelles elles ont dt6 6levdes
(Tableaux 35 et 36).

Dans le tableau 36 nous comparons conventionnellement les surfaces d'en-
cadrement, obtenues cn multipliant la longueur par la plus grande largeur

* Nous utilisons pour situer les stades de d6veloppement 1'&chelle de Taylor et Kollros, Anat.

Rec. 94, N" 7, 1946.
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des petites grenouilles. Le lot C de cette deuxieme sdrie est constitud par
des t6tards qui sont rest6s du deuxime au douzibwejour dans la solution hyper-
potassique trois fois, puis ont k6 replac6s directernent dans I'eau courante.
Ce transfert, s'il est fait brutalement, entraine un <choc)> auquel d'ailleurs
les animaux r6sistent. On peut l'6viter en les faisant passer dans des solutions
progressivement dilu6es. Les animaux ainsi traitds sont encore plus gros
que s'ils 6taient rest6s dans la solution D pendant toute la durde de leur d6-
veloppement. 11 est possible que cela soit du A la diminution consid6rable
de la teneur en calcium des solutions quand on passe de l'hyperpotassique x3
o6 il y a (1,08 +0,85) mM/I de calcium, A l'eau douce ob il reste 0,85 mM/I
de calcium; en supposant dvidemment que l'action du potassium sur la
croissance se situe efficacement dans les premiers jours du d6veloppement.

Nous avons retrouvd des faits identiques A ceux-ci lots des essais suivants,
avec les pontes naturelles ou provoqudes. Mais lorsque nous avons essaye
des Ringers hypercalciques cinq et six fois (en diminuant de plus le K de
moiti6) nous avons obtenu des animaux plus grands qu'en Ringer normal.
Ces faits qui semblaient incompr6hensibles, se prdsentent sous un aspect
plus rationnel si on dresse le tableau 37 et si on trace la courbe (figure 6) des
variations de la taille des animaux en fonction d rapport K/Ca dans le milieu;
(les concentrations utilisdes 6tant 6valu6es en mEq/1, compte tenu des 0,85
m M/I de Ca qu'apporte l'eau courante). I1 existe apparemment une relation
rdguli&re entre les deux valeurs. La courbe de croissance de la figure 6 a td
dtablie avec les seules donn6es de la ponte VI (N 6) qui figurent au tableau 37.
Cette ponte naturelle comportait prs de 2000 oufs qui se sont d6velopp6s
de mai A juillet 1960. Sur d'autres pontes moins importantes, nous avons
rdgulirement retrouv6 des variations de la taille comparables (tableau 37,
colonnes P,, N0 , P2, N,.)

B. Le diveloppement

La succession des stades de ddveloppement ne s'est pas faite A la m6me
vitesse dans tous les lots de la ponte I. Les tdtards qui vivaient dans les
solutions de Ringer, modifi6es ou non, prdsentaient un retard sur les tdmoins
en eau douce. Ce retard, qui dtait de huit jours environ A l'apparition des
premiers bourgeons des pattes dtait cependant accentu6 A ce stade en
solution hypercalcique. Cette diffdrence s'est attdnude ensuite et les t6tards
ont commencd A se mdtamorphoser dans toutes les solutions salines huit jours
aprs les tdmoins. Ceux-ci dtaient tous m6tamorphos6s entre le 37 et le
570 jour; mais chez les animaux trait6s les m6tamorphoses s'dchelonn&rent
du 450 au 110' jour, avec deux interruptions, de sorte qu'on a obtenu trois
groupes de grenouilles d'iges diff6rentes (tableau 35).
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Divers essais effectuds avec des solutions salines dont le seul calcium dtait
celui de 'eau douce devait nous confirmer dans 'opinion que Ic calcium
avait un r6le pr6pond6rant dans ces phdnom6nes, ralentissant le d6veloppe-
ment quand sa concentration dans le milieu augmente, notamment au mo-
ment de la «crise mdtamorphiquex). Zondek et Reiter (178), 1923, Roth (132,
1946, d'autre part, qui ajoutaient des sels au milieu o6t vivent des t6tards
d6ja bien ddvelopp6s, avaient parfois observ6 des faits semblables. Mais je
dois laisser un doute sur notre commune affirmation, jusqu'A cc qu'il soit
possible de faire de nouvelles exp6riences, car nous n'avons pas retrouv6 cette
diff6rence de d6veloppement dans les six autres essais que nous avons faits
depuis deux ans. Je remarquerai seulement que la premire ponte s'est dd-
velopp6edu 10 novembre 1958 au 11 mars 1959 et que la temp6rature
moyenne des dlevages a 6t6 la plus basse de toutes celles que nous avons
eues: 15'. 11 faudra surveiller le r6le de la temp6rature quand cette question
sera r6examinde*.

C. La r4partition des sexes (sex-ratio)

On ddtermine le sexe des animaux par dissection quelques jours apr6s la
m6tamorphose et l'examen des gonades A la loupe. Dans la premi6re ponte,
nous avions trouv6 17 ,e et 159 dans l'eau douce, soit un rapport e/ - 1,13
correspondant A peu pr6s aux 50% de or et 50% de 9 caractdristiques des
races d'Anoures diff6renci6es**. En solution hyperpotassique (x3) nous
avions 20o pour 11 9, (rapport c19 = 1,80) et en solution hypercalcique ( x 3),
8 e pour 16 9 (er/9 = 0,50). Dans la deuxi6me ponte (P2 ) nous trouvions des
r6sultats identiques et nous constations qu'en solution de Ringer normal, on
retrouvait la distribution normale des sexes: 17 cr pour 17 9; le t6moin en
eau douce comportait cette fois: 24 e pour 23 9. Pour l'ensemble des r6-
sultats cependant leRinger normal est ldg&rement masculinisant (tableau 37).

L'hypoth6se de d6part paraissait devoir se confirmer. Dans les essais sui-
vants d'ailleurs, les solutions hyperpotassiques ont toujours fourni une ma-
joritd de mAles. Par contre, en solutions hypercalciques cinq et six fois***,
nous obtenions un net exc s de e, alors qu'en solutions hypcrcalciques trois
et quatre fois il y avait rdguli6rement un excddent de femelles. I1 y a IA un
parall6lisme dvident avec les particularitds de la croissance. Ici dgalement les

* Je puis ajouter, lors de la correction des &prcuves, que nous venons de retrouver cc ph6no-
mne sur un 61evage en cours (Janvier i961). Les animaux ont et6 maintenus volontairement A
une temp6ruture moyenne de 150.

** Certaines races sont indifferenci6es; Rana temporaria (Linni) qui arrive t ]a mtamorphose
avec ioo % de 9 dont 5o% 6volueront ensuite en m les, par exemple.

*** Malgr6 que nous ayions, de plus, diminu le K de moiti6.
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choses devenaient plus rationnelles quand on classait les r6sultats en suivant
l'6volution du rapport K/Ca. Nous avons d'abord pris, pour faire cc tableau les
valeurs des rapports el9 que nous avait fournis la ponte n*6. Mais nous avons
pu la compldter en utilisant toutes les valeurs du rapport cr/9 obtenues dans
les diff6rents lots des sept pontes que nous avions men6es A terme, quelles
que fussent les tempdratures moyennes des dlevages, que les pontes soient
naturelles ou provoqu6es. I1 est remarquable de constater que ces nombres
sont venus s'ins6rer dans les zones trac&s par les seuls rapports de la plus
importante des pontes, la sixikme, compte tenu de l'in6vitable dispersion des
r6sultats. L'ensemble de la variation est reprdsente par la figure 6. I1 reste
des espaces vides, marqu6s en pointillk et qu'il faudra combler.

I1 n'6tait pas possible d'opdrer de la m6me mani6re avec la courbe de
croissance parce que les pontes n'ont pratiquement pas la m&me taille
moyenne, de sorte qu'on ne peut comparer que des lots prdlev6s dans une
m6me ponte et trait6s diff6remment. ' .

I1 n'en demeure pas moins visible que les deux courbes, celle de la crois-
sance, celle du rapport des sexes, ont la m6me allure, la courbe des tailles
dtant seulement plus attdnu6e.

Nous avons effectud des contr6les histologiques portant sur la nature des
gonades. La ddtermination a la dissection, par l'observation directe, ne devait
pas conduire A des erreurs, en principe, car l'aspect de la gonade 9 ne se
confond absolument pas avec celui de la gonade c". L'bistologie a touj ours
confirmd les r6sultats de l'observation directe. De plus, nous n'avons jamais
rencontrd de cas d'hermaphrodisme dans ces conditions.

Enfin, nous avons eu l'occasion de faire quelques essais pour savoir si
'influence des ions s'exercait dans les premiers stades du ddveloppement
larvaire ou plus tard: en laissant les ceufs sdjourner 5, 10,-20 jours dans une
solution d6terminde et en les pla9ant ensuite dans de l'eau douce (effet pos-
sible du changement de pression osmotique) ou dans du Ringer normal. Si
l'on en juge par les rdsultats obtenus (tableau 38) il se passerait quelque chose
au ddbut du d6veloppement. Mais il serait hasardeux d'&tre plus prcis, en
l'absence d'informations suppldmentaires: les rdsultats que pr6sente la
ponte n0 6 en particulier, apr6s passage du Ringer hypercalcique trois fois
en Ringer normal ne sont pas faciles interpr6ter.

L'dtude histologique g6n&ale est en cours. Elle pourrait, elle aussi, r6v6ler
des surprises, carl'examende la tke nous a ddj A montr6 que certains tissus subis-
sent d'importants bouleversements dans les solutions ddsdquilibrdes: la peau
et le cartilage par exemple (mais pas les gonades, semble-t-il au premier abord.)

Je signalerai, enfin, titre de curiosit6, que nous avonspu ilever des titards
dans de l'eau de mer, diluie au moins qua/re fois. Les t6tards meurent plus ou
moins vite (cinq jours parfois) dans de l'eau de mer moins dilu6e.
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Discussion

L'id6e relative A 'action de certains ions sur la formation du sexe n'6tait pas
tout A fait nouvelle. Quelques auteurs 'avaient signal6e; mais leurs 6tudes
avaient port6 sur des invert6brds, en petit nombre, et n'avaient pas &6 pour-
suivies, apparemment, de mani6re systdmatique. Herbst, 1932, 1935, 1936,
1937, avait exp6riment6 sur la Bonellie (Bonelia viridis) (74) ; Hartmann et
H-ulh (69), 1936, Hartmann et Lewinski (70), 1938, sur Ophryotrocha puerilis;
TZonis (167), 1938, enfin sur Dinophilus apatris.

C'dtait la premikre fois que le ph6nomne 6tait mis en 6vidence chez les
vert6br6s.

On pouvait douter de la validitd des r6sultats obtenus avec les premi6res
pontes, parce que les lots dont nous disposions 6taient relativement faibles:
30 A 50 cufs, cc qui faisait parfois un nombre de or ou de 9 inf6rieur A 30 ou
A 20. Cependant les lots t6moins en eau douce et en solution de Ringer nor-
mal comportaient pratiquement 50% de or et autant de 9*. Ces t6moins
dtaient donc valables statistiquement. Cependant nous avons op6r6 sur des
lots plus nombreux avant d'asseoir d6finitivement notre conviction: c'est
ainsi que la ponte n' 5 fut divis6e en deux lots seulement; I'un donnait en
solution de Ringer normal 108 c pour 103 9, et l'autre 170 d pour 86 9 en
Ringer hypercalcique x 3. L'ensemble des r6sultats acquis i ce jour, bien
qu'il repr6sente deux ann6es de travail, n'est encore que pr6liminaire. Mais
il pose d'ores et d6j A de multiples probl&mes: aussi ne peut-on envisager
que de collationner ces probl6mes et de nouveaux faits pendant un temps
ind6tcrmin6.

En ce qui concerne la croissance on peut d'abord se demander si les variations
du rapport K/Ca du milieu ont une action m6tabolique g6n6rale ou si elles
influencent particulirement les cellules m6res des glandes endocrines qui
conditionnent la croissance du t6tard? Les deux possibilit6s ne s'excluent
d'ailleurs pas. De toutes fa ons on ne saurait r6pondre A cette question sans
6tudier 'influence que le rapport K/Ca peut exercer sur les glandes endo-
crines des animaux adultes. On rejoint lA un des problmes pos6s a propos
de l'6quilibre des s6cr6tions entre l'hypophyse et les corticosurr6nales, pro-
bl6me qui a regu un d6but de solution, nous 'avons vu.

En somme il n'6tait pas surprenant que 'augmentation ou la diminution
du taux de K dans le milieu favorise ou contrarie la croissance puisque la
synth6se prot6ique ne peut se r6aliser en l'absence de potassium.

* Les animaux meurent A plus ou moins longue 6ch&ance dans l'eau distill6e ou bidistilke

A laquelle on ajoute des sels, mrnme apr s oxyg6nation. Aussi avons-nous utilis6 'eau courante
comme milieu d'dIevage.
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Le fait dtait plus inattendupour le sexe; mais pour Iun et l'autre processus
on constate que la courbe repr6sentative poss6de un minimum.

Plus exactement, il y a une p6riodicitd qu'on ne s'explique pas dans la
partie ohypercalcique ).

On peut rapprocher de ces rdsultats les observations que viennent de faire
Oppenheimer et Drost-Hansen*. Ces auteurs ont constatd que la courbe de
croissance en fonction de la temp&ature d'une bactdrie sulfato-r6ductrice
pr6sente plusieurs optimum.

De notre c6t6, nous esp6rons obtenir des 6claircissements grice A des re-
cherches en cours: en effet, Madame Caby 6tudie actuellement les variations
de la concentration en K de ceurs d'escargot en fonction des variations
de concentration en calcium du milieu de survie. En tragant la courbe des
concentrations en K des ccurs en fonction du rapport K/Ca du milieu, A
une pression osmotique de A = -0o48, elle a obtenu une courbe 6trange-
ment semblable, dans son allure, a celle de la fig. 6.

De toute 6vidence il faut poursuivre I'&ude des 6changes ioniques qui
s'effectuentdans la zone que nous qualifierons de osensible)> des rapports K/Ca.
Mais l'important n'est pas IA. I1 est de savoir comment les ions K+ et Ca++
peuvent agir sur le sexe. S'agit-il d'un effet mdtabolique global ? Cela est conce-
vable si I'on admet que les cellules de l'organisme femelle ont un m6tabolisme
propre, distinct de celui des cellules de l'organisme mAle. D'aucuns Iont
nagu6re affirm6, sans que la d6monstration ait pu en &re faite (Jojet-Lavergne,
89, 1928). En presence d'un exc6s de K l'ensemble du m6tabolisme cellu-
laire serait alors orient de telle fa on que l'on obtienne un c', et le contraire
serait rdalis6 pour certains rapports ioniques du milieu.

Cette fois encore et comme pour la croissance, ii sera n6cessaire de situer
exactement le r6le des hormones. Leur intervention n'apparait pas comme
indispensable au premier abord dans nos conditions de travail ni dans le
cadre des hypoth6ses qui viennent d'&re ou qui vont &re formuldes. Scion
Callien (56), 1959, d'ailleurs**, l'intervention des hormones ne suflitpas A
tout expliquer de la diff6renciation sexuelle chez les Amphibiens: oil doit
y avoir autre chose>.

On doit aussi rester dans le cadre de la thdorie chromosomique et admettre
que, de toutes fagons, ce sont les chromosomes sexuels (X ou Y, que le e
soit homo ou hdt6rogam6tique) qui d6terminent le sexe. Mais alors la poten-
tialit6 c ou ? des couples de chromosomes XY ou XX ne serailpas invariable;
ce qui revient A supposer, en l'occurrence, qu'il existe dans chaque chromo-

* LeD Drot-Hansen a fait cc rapprochement eta eu l'amabilit6 de m'envoyer, A cette occasion,

Ic tird A part correspondant :
Oppenheimer, C.H., et Drost-Hansen, U .: Journ. of Bacteriology so, No ', pp. 21-24, July 196o
** Et de plus communication personnelle.
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some sexuel des liaisons structurales interchangeables auxquelles participent
le potassium et le calcium. Pour le calcium c'estvraisemblable: Steffensen (147),
1955 n'a-t-il pas montr6 qu'en pr6sence de ch6lateurs du Ca dans Ie milieu
il se produit des cassures dans les chromosomes? L'auteur interpr&e ses
observations en admettant que le calcium sert de lien entre les constituants
macro-mol6culaires. I1 faudrait pr6ciser le r6le du potassium 5 ce sujet. Cela
revient encore A imaginer que les potentialit6s e ou 9 de chacun des chromo-
somes X ou Y pourraient s'inverser quand changeraient tout ou partie des
liaisons structurales potassiques ou calciques des chromosomes.

On voit par l' Iampleur des probl6mes pos6s. A vrai dire Herbst (loc.cit.)
avait d j 6mis l'hypoth se que l'on pouvait agir par les ions sur la d6ter-
mination g4notypique autant que ph6notypique du sexe; Hartman et Lewinski
(loc.ci.) en avaient discut6. Ces auteurs avaient observ6 que l'augmentation
ou la diminution de la teneur en magn6ium, la diminution en potassium du
milieu sont sans influence sur la sexualit6 chez Ophrotrochapueri/is; par contre
l'atigmentation de la teneur en K de /'eau de mer itait masculinisante.

Dans le cas dont nous discutons, celui de Discog/ossus picus, rien ne s'op-
pose non plus A cc que les deux aspects de l'hypoth6se correspondent A la
v6rit6: les ions pourraient influencer aussi bien le gdnotype que le phdnotype
sCxucl.

Remarquons aussi que c'est admettre la valeur gdn6rale du ph6nom&ne
que d'en discuter sur le plan ofb nous nous sommes plac6s; cc qui est, certes,
anticip& il faudra, avant d'en avoir la certitude, contr6ler la validitd de la
relation &ablie entre le rapport K/Ca du milieu et ie rapport des sexes sur
d'autres animaux; en particulier chez les animaux terrestres pour lesquels la
composition du milieu eficace sera forc6ment celle du milieu int&ieur; et
dans ce cas il sera indispensable de prendre en consid6ration l'apport nutritif
en substances min6rales. Nous avons d'ailleurs dos6 le K et le Ca dans la
salade cuite et les morceaux de viande qui sont mis A la disposition des ani-
maux et rapidement consommes. Nous avons constatd que ces aliments con-
tenaient plus de Ca en milieu hypercalcique, plus de K en milieu hyperpotas-
sique par unite d'azote total que les aliments plac6s en solution de Ringer
normal: la nourriture est l'un des facteurs de l'exp6rience.

De m6me, les animaux dlev6s en milieu de Ringer sans potassium
(tableau 37) nc sont pas, enfait, privds de cet 616ment, puisque leur nourri-
ture en comporte. C'est la raison pour laquelle nous avons plac6 les points
reprdsent& par les rapports e/? en marge de 'ordonn& sur laquelle ils
devraient en principe se trouver (puisque le rapport K/Ca est 6gal A 0 dans
les deux cas o6i nous avons effectu6 de tels dlevages) (figure 6).
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DISCUSSION GNEIIRALE

I. Recapitulation et discussion

Le principe directeur de ces recherches a donc t6 1'6tude des 6changes cellu-
laires en potassium, 6tude 4 l'occasion de laquelle nous nous sommes at-
r&ts, chaque fois que nous l'avons pu, pour approfondir les probl6res bio-
logiques ou physiologiques qui en d6coulaient.

Ce n'6tait pas exactement le but que nous nous dtions propose au d6but,
puisque nous avions pour objectif de rechercher le m6canisme d'action des
hormones corticostdroides sur le potassium au niveau cellulaire. Si je sou-
ligne ce point, c'est pour mieux marquer que nous n'avions pas d'opinion
prdcon ue en ce qui concerne les problkmes de perm6abilit6 cellulaire et que
les faits seuls, en se juxtaposant au cours des ann6es, nous ont obligI A
prendre position de ce point de vue. Les 6changes cellulaires en potassium
se manifestent par un mouvement d'entr6e et par un mouvement de sortie.
Quand la cellule est en dquilibre avec son milieu, F'intensit6 du mouvement
d'entr6e est 6gale A celle du mouvement de sortie. Les odchanges ioniques >)
sont la r6sultante de ces mouvements: Broyer et Overstreet (lot.cit.), 1940,
l'avaient montr6 les premiers.

En ce qui concerne la sortie du potassium des cellules, nous apportons des
faits nouveaux relatifs au r6le essentiel qu'ont les ions H + . Ceux-ci sont
en comp&ition avec les ions K+ et les d6placent plus facilement qu'ils ne le
font avec d'autres ions. Mais comme les ions H+ ont de 1'affinit6 pour de
nombreuses substances avec lesquelles ils se lient d'une mani&e ou d'une
autre, on ne saurait s'6tonner que la cellule doive produire 300 ions H + en-
viron pour d6placer un ion K+ (tableau 4), alors que 1'entr6e d'un ion K+

dans la cellule d6place immdiatement un ion H+; Conway et coll. avaient d6ja
montrI par leurs exp6riences sur ]a levure que les ions H+ lib6r6s dans
diverses conditions correspondent quantitativement aux ions K+ absorbds.
(Conway et O'Malley, 33, 1946; Conwa), et Downs', 30, 1950, et Brady, 29,1950).

Ces faits signifient que toutes les phases m6taboliques qui produisent des
ions H+ peuvent entretenir le mouvement de sortie du K+. Nous avons vu
l'intervention de 'ATP et du phosphate min6ral (cefui-ci indirectement
semble-t-il) et de m6me le r6le de la ddpolym6risation ou du catabolisme des
ARN. 11 est dvident qu'il y a d'autres possibilit6s de production d'ions H +

dans le chimisme cellulaire.

L'entrie du potassium dans la cellule

Nous n'avons trouv6 qu'une explication expdrimentale 4 ce mouvement du

K+ vers l'intdrieur de la cellule: sa liaison possible avec 'ARN; liaison qu'on
ne peut concevoir que transitoire si l'on admet que la quantit6 d'ARN prd-
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sente dans la cellule repr6sente un obilan > 6galement, de ce qui est construit
d'une part, d6truit d'autre part en un temps donnd; orenouvel6) en un mot.

Ce ph6nom ne nous parait constituer Iun des principaux, sinon l'essen-
tiel, de ceux qui font entrer le potassium dans les cellules et peuvent I'y main-
tenir. I1 est done indispensable de discuter de sa validitd et des perspectives
qu'il peut ouvrir.

Tosteson (161), 1957, Tosteson etJohnson (162), 1957, dtudiant les liaisons
du K+ et du Na+ avec les nucl6otides in vitro, aboutissent A la conclusion
qu'aucune des molcules 6tudies, quand dies sont libres en solution aqueuse,
n'agit comme transporteur de K+ ou de Na+ A travers les membranes
cellulaires. Les auteurs ajoutent que leurs r6sultats n'imposent pas que ces
substances ne puissent participer au transport des cations alcalins quand elles
sont li6es A des macromol6ules en solution aqueuse ou en phase non aqueuse.

Je ne prends pas position sur la dernire partie de cette conclusion, mais
je constate que la premikre concorde avec nos observations: cc ne sont pas
les nucl6otides, les mononucldotides: ATP, ITP, GTP, UTP, CTP, TPN
CoA, 6tudi6s par l'auteur qui sont en cause, mais les po6wnuriotides de l'acide
ribonucldique.

Lansing et Rosenthal (loc.cit.) nous I'avons vu, avaient montrd que le cal-
cium (et le strontium) sont lids aux ARN. Mais ils n'ont portd intdr&t qu'aux
ARN de la membrane des cellules d'Elodde. On note d'ailleurs que l'action
de la RN-ase sur les cellules vivantes (A l'aidc de laquelle les auteurs ont mis
en 6vidence la liaison des ions considdr6s avec I'ARN), que cette action est
r6versible: 'effet inhibiteur de la RN-ase sur I'entr6e du Ca++ dans la cellule
disparait quand on lave les cellules. Lansing et Rosenthalse sont tout naturelle-
ment posd la question de savoir si ola couche d'ARN de la surface cellulaire
pouvait jouer un r6le dans la permdabilitd protoplasmique ). Ils ont conclu
affirmativement. Mais nous n'avons ancune raison, quant A nous, de limiter
A la seule surface des cellules animales la fonction de I'ARN, alors que
l'essentiel de ces composds est situd dans les microsomes, les mitochondries
et les nuckoles du noyau.

Zubay et Doty (179), 1958, ont 6tudid in vitro les liaisons de Na +, Mg + +

et Ca++ avec l'acide ddsoxyribonucldique et la liaison des acides amin6s avec
F'ADN et I'ARN. Ils ont utilisd pour faire cette 6tude les titrages conducti-
m6triques et les dquilibres de dialyse en prdsence de CINa 0,2 M. Ils abou-
tissent A la conclusion que la moitid A peu pr&s du contenu en sodium est
retenu contre I'ADN par un champ 6lectrostatique. Le Mg++ est lid en des
points spcifiques mais tr6s 6g6rement; cependantla ddnaturation thermique
de I'ADN rend la liaison beaucoup plus solide; le nombre des points de liai-
son est approximativement de 70% de ceux qui existent dans les nucldotides
6tudids. Les ions Ca++ sont 6troitement lids A I'ADN non ddnaturd; ils y
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provoquent une agr6gation marqu6e. Sans doutes ces mesures ont-elles 6t6
faites in vitro et ne peut-on transf6rer d'embl6e ces r6sultats in vivo. I1 n'en
reste pas moins que, mis A part le Ca+± qui est toxique pour les cellules, on
doit consid6rer la liaison du Na et du Mg++ avec 'ARN ou I'ADN comme
une possibilit6 dans la cellule vivante; ou ddmontrer au contraire qu'il n'en
est rien.

Je rappelerai encore que l'une des hypoth6ses que nous pouvons formuler
pour essayer de comprendre les r6les du K+ et du Ca++ dans la formation
du sexe et la croissance postule l'existence des liaisons Ca++ dans les chro-
mosomes: disons le noyau d'une mani&re plus large. Or Chvremont dans son
ouvrage (< Cytologie et histologie >, Desoer, Li6ge 1956, p. 1 89, signale que le
noyau pourrait kre la reserve calcique de la cellule (selon Policard). Le Ca++
serait contenu dans le nuckfole, dont on connait I'extr me richesse en ARN
et la chromatine (qui contient, outre I'ADN, un peu d'ARN). I1 y aurait
d'autres substances min6rales, par exemple du, magn&sium, dans le noyau.

Dans le doplaine vigital, Steward et Millar (150), 1954, ont utilis6 des explan-
tats de divers tissus pour tenter d'expliquer les relations entre la croissance
et l'absorption des ions. Ils ont montr6 que les peptides glutamyliques
jouent le r6le de transporteurs d'ions et les transmettent aux nouveaux acides
nucMiquesformis; de sorte que, tant qu'une active synth6se d'acides nucl6iques
se produit, aucun ion n'est relargud dans Ia vacuole; par contre, ds que la
synthse d'ARN et d'ADN cesse (quand la croissance s'arr6te), les ions appa-
raissent dans le suc vacuolaire.

Si l'on rapproche ces faits de ceux que nous apportons, il parait difficile
de ne pas prendre en consid6ration le r6le de l'acide ribonucl6ique dans les
6changes ioniques d'une mani&re gdndrale. 11 reste A vdrifier qu'il en est ainsi,
ou non, dans de nombreux domaines. Par exemple dans le domaine de
I'dectroginise, cardiaque et nerveuse et dans celle des syst6mes excitables.
L'imaginer dans un tel domaine revient a invoquer au cours de la ocaptation)
de l'ion K+ par 'ARN, unevariation de 1'6tat ionique: s'il y avait un trans-
fert d'6lectrons, grAce A 'intervention des substances qui entourent les mo-
kcules d'ARN dans la cellule (celles de la chaine respiratoire par exemple),
l'ion par sa liaison, pourrait redev(nir un atome banal non charg6; et in-
versement quand le potassium repasserait A l'6tat d'ions apr&s rupture de la
liaison ARN-K. II est remarquable de constater qu'il y a dans la littdrature
diverses observations qui relient l'activit6 nerveuse aux variations de con-
centration en ARN de la cellule ou du tissu nerveux. H'den (82), 1947, et
Hj,den et -artelius (83), 1948, par exemple.

Sur cet aspect de la question, il faut aussi citer Lundegardh (109), 1955,
et sa thdorie de la <<respiration anionique > par laquelle il cherche A expliquer
les transports actifs d'anions. II invoque la ndcessitd d'une consommation
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d'6nergie et l'intervention de transporteurs, pour qu'un anion soit transf6r6
de l'ext6rieur A l'int&ieur de la cellule. Cette th6orie, dont je n'ai pas l'inten-
tion d'exposer les d&ails, a &6 critiqu&, mais je rel&ve que Lundegardh s'est
trouvd dans l'obligation d'invoquer un transfert d'61ectrons d'une molcule A
une autre pour obtenir la polarisation de certains syst6mes de corps. Davies
(38), 1957, a r&emment repris cette question.

II. IEsquisse d'une position nonve/le sur le probkme
de la permabifit cellhlaire aux ions

Nous avons donc 6t6 conduits par la nature m6me de nos recherches A invo-
quer des processus m6taboliques, uniquement, pour expliquer les mouve-
ments d'ions que nous observions. Par cons6quent, A aucun moment nous
n'avons ten compte de la pr6sence de la <<membrane)> cellulaire. Nous
avons employ6 ce terme seulement dans nos premi6res publications, A titre
de r6f6rence aux thorics interpr&atives des 6changes cellulaires, th6ories
sur lesquelles nous n'avions pas d'opinion.

Mais trs rapidement des difficult6s sont apparues: les hormones cortico-
st6roides n'inhibaient pas de la m6me mani&e les mouvements d'entrde et
de sortie du potassium? Comment relier cette observation, qui impliquait
que les deux mouvements &aient de nature diff&ente, A la notion de perm&
abilit6 de la membrane? On ne comprenait pas qu'un mouvement de potas-
sium puisse &tre ralenti d'une certaine fa on d'un c6t6 de la membrane et
d'une autre de 'autre c6td?

Ce furent ensuite les recherches sur le m&abolismc glucidique et son in-
fluence sur les mouvements du K+. Comment relier A la pr6sence de la mem-
brane, A sa structure m6me, le fait que la cortisone enrichisse les cceurs
d'escargot en K+ en pr6sence de glucose, d'acide pyruvique, d'acide ac-
tique, avec ou sans ATP, alors que la cortisone seule appauvrit les cellules
en potassium? Le m6me problkme se pr6sentait avec la ribonucldase: celle-ci
appauvrit les cellules en K, la cortisone 6galement, mais plac6es simultan6-
ment dans le milieu ces deux substances n'appauvrissent plus les cellules en
K, quand elles ne les enrichissent pas. Nous avons vu qu'on pouvait relier
ces observations aux variations de la concentration cellulaire en ARN.

Autre difficult6: quel r6Ie peut donc jouer la membrane dans l'inhibition
de la sortie du potassium cellulaire sous Pinfluence d'une 616vation de la
pression osmotique dans le milieu ext6rieur? Alors que nous avons vu la
teneur des cellules en ARN augmenter dans les m6mes conditions et justifier
6ventuellement I'augmentation de 'entr6e du K+ dans la cellule?
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Dans un domaine diff6rent,l'hypothsequi nous a servi depoint de d6part
dans les recherches sur la croissance et la sexualit6 impliquait la libre acces-
sibilit6 de la celluleau K+ et au Ca++, accessibilit6 qui parait devoir s'6tendre
jusqu'au noyau. 11 faut donc tenir compte de cette situation et de ces faits.
Ils nous obligent A approfondir le probl6me et A pr6ciser notre conception
de la permaabilit6 cellulaire.

1. Dans le cadre des fails acquis pour le senlpotassium

Tout se passe comme si la perm6abilit6 cellulaire, les 6changes ioniques,
6taient dus A l'ensemble de la malire vivante et non A telle partie de la cellule
plut6t qu'A telle autre. L'acide ribonucl6ique se trouve en effet dans toutes
les parties de la cellule, A plus ou moins forte concentration.

On objectera que le potassium dolt forc6ment traverser la surface de la
cellule pour p6n6trer clans la mati6re vivante? Or, nous constatons que tout
se passe comme si le potassium pdn&rait librement a l'int6rieur. Cette cons-
tatation A son tour nous oblige consid6rer la ((membrane limitante>> (pour
ne parler que de celle-ci, provisoirement), autrement que sous la forme d'une
barri&re fixe entre deux milieux: la membrane dolt tre vivante, et ses 616-
ments, renouvelables au m6me titre que les autres constituants de la cellule,
doivent 6trc en perp6tuel remaniement.

Comment ne pas envisager alors que le remaniement des structures mem-
branaires d6pend du m6tabolisme de la cellule tout enti&re? Nous ne con-
naissons pas la nature de cette interd6pendance, mais elle parait vraisemblable.
Cela n'exclut pas que la <<surface du cytoplasme puisse subir des variations
dues au milieu ext6rieur, l'ensemble du cytoplasme 6galement; il demeure A
ce niveau une barri6re od'Mectro-r6sistance) A la diffusion ionique, du fait
que I'intdrieur de la cellule est charg6 n6gativement, I'ext6rieur positivement.

Ces conceptions impliquent aussi que Ies «pores > de la membrane (invo-
qu6s par plusieurs auteurs), que ces pores, s'ils existent, aient un diam&tre
changeant et non pas immuable.

It ne parait pas d6raisonnable de supposer que le diam&rc de ces pores
puisse varier avec la situation physiologique de la cellule*.

La cellule serait donc librement accessible au potassium et au sodium.
Dans la cellule, la majeure partie du potassium est libre et 6changeable selon
la plupart des auteurs (voir A ce sujet les rapportk de Simonnet, 143, 1960, et
Ussing, 169',1960). Au cours de leur synth6se les polvnucl6otides fixeraient une
partie de cc potassium libre. (Nous ze prjigeons ii du micanisme, ni de la nature
de cette liaison.)

* L'historique du problme de ]a membrane est fait par Schoffeniels (138), 1960, dans une
r6cente mise au point.
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Si la quantit6 d'ARN pr6sente dans la cellule augmente, la teneur de la
cellule en K augmentera tgalement et c'est lA peut-6tre un des facteurs de s6lec-
tivit6 qui assurent les variations de concentration du potassium dans la cellule.

Cela n'exclut nullement que le potassium soit li aussi A d'autres compo-
s6s: aux protides par exemple, comme on I'a souvent postul6; A I'actomyo-
sine, liaison qui parait d6montr6e; A certains polysaccharides acides (soufrts
ou non) selon Capraro (21), 1958, le Ca++ pouvant tre li 6galement A ces
substances. Les polysaccharides sont en effet des substances qui peuvent
tre plus ou moins polymdris6es, comme les ARN. I1 n'est d'ailleurs pas indis-
pensable de limiter A la seule membrane, comme l'auteur l'a fait, l'interven-
tion des polysaccharides, plut6t qu'i l'ensemble de la cellule oil ces compo-
s6s sont dventuellement pr6sents et soumis au renouvellement.

2. Pour d'antres ions et les substances organiques diffusibes, ionisies on non

I1 s'agit de savoir, en d'autres termes, si 'ARN peut jouer un r61e dans
d'autres 6changes que ceux de potassium. Nous n'avons pas de faits person-
nels A apporter de ce point de vue. Mais parmi les auteurs qui ont montr6 la
possibilit6 d'une liaison entre 'ARN, I'ADN et diff6rents cations: Na+, Ca++,
Mg++ . . (cf. § 1 de la discussion g6n6rale), certains ont tendu leurs dtudes
A des compos6s organiques.

Neuberg et Roberts (118), 1949, ont montr6 que I'ARN doit former des
complexes avec des substances organiques aussi bien qu'inorganiques; ils
ont m6me calculd le nombre des combinaisons possibles pour le t6tranucl6o-
tide du ribose (qui constituait, croyait-on alors, o<'unit6)> d'acide ribonuclk-
ique) et 'ont estim6 a 10's. Ce calcul estcertainementarbitraire, mais je retien-
drai que Neuberg et Roberts paraissent avoir 6t6 les premiers A montrer que
I'ARN a un pouvoir de liaison remarquable avec toutes sortes de compos6s.

Zubay et Doy (/oc.cit.) ont aussi 6tudi6, toujours in vitro, les interactions
entre les acides nucl6iques et les acides amin6s. Ils constatent que F'arginine
est li6e A I'ADN dans la proportion de six mol6cules environ pour 100
nucldotides A 0,01 Al d'arginine. Cependant, les acides amin6s non basiques,
s6rine et acide glutamique n'ont pas de liaison nette avec 'ADN, d6natur6
ou pas. Cc ne sont IM que des essais pr6liminaires, qu'iI faudra d6velopper.

On sait que les acides nucl6iques pr6sentent une grande vari6t6 de struc-
ture qui r6sulte A la fois de la nature des nucikotides qui les constituent et
surtout de l'agencement de ces nucl6otides. Est-il excessif, dans ces condi-
tions, d'imaginer que certaines varits puissent complexer ou fixer plus
facilement que d'autres un ion ou un compos6 d6termind? Tout ce qui pr-
c6de justifie cette hypoth&se. On peut d'ailleurs aller plus loin dans cette
voie puisque ces consid6rations n'ont d'autre ambition que d'tre des hypo-



750 J.STOLKOWSKI

th&ses de travail: les acides nucl6iques 6tant en dtat de constant renouvelle-
ment, on peut concevoir qu'un changement des conditions biochimiques
ambiantes retentisse sur F'agencement et les affinit6s des polynucldotides i
l'dgard des ions, du moins en certains points. Sur cette base on s'expliquerait
l'interchangeabilit6 (relative) des ions K+ et Na+ par exemple. Nous n'avons
observd de mouvements du Na+ en sens inverse de ceux du K+ qu'assez
rarement dans nos expdriences: tableau 15 par exemple; ce fait n'est done pas
gdn6ral. Cette observation n'est pas contradictoire avec l'h)pothse envi-
sagde: seuls certains polynucldotides pourraient capter et relacher des ions
sodium, ou bien des points de liaison sp6cifiques du potassium dans un ARN
donnd pourraient, par suite de changements m6taboliques ou de changement
des conditions du milieu devenir aptes A fixer du sodium au lieu de potassium.
On pense cette dventualit6 en presence d'expdriences qui montrent que
«'expulsion> du sodium du muscle de grenouille (Keynes, 93, 1954) et le
transport net du sodium dans la peau de grenouille isol6e sont fortement in-
hibds en l'absence de potassium.

Dans le m6me ordre d'id&es on pense aux ocompdtitions > et aux <anta-
gonismes >> entre les ions. II est concevable que les points de la chaine nuclko-
tidique qui ont de ol'affinit6> pour le K+ puissent en avoir aussi pour le rubi-
dium, ceux qui en ont pour le Ca++ pouvant fixer aussi bien le strontium
ou le baryum: on connait assez l'interchangeabilit6 de ces ions dans la cel-
lule pour n'y pas revenir.

III. Apport de ces recherches aux theories actuelles
de la permdabilid cellulaire aux ions

La liaison de I'ARN (en voie de polym6risation), avec le potassium 6tant
admise et ses modalit6s discutdes, i resterait A expliquer le m6canisme intime
du processus et A l'int6grer dans le cadre plus gdn6ral de la perm abilit6
cellulaire.

I1 y a d'assez nombreuses th6ories qui cherchent A coordonner les faits
connus pour en sortir une explication coh6rente de la perm6abilit6 et de la
sdlectivit6 ionique. 11 n'est pas dans mon propos d'en faire une revue exten-
sive. Le lecteurvoudrabien sereporterpour plus depr6cision auxpublications
oO les promoteurs et les d6fenseurs des unes et des autres ont fait valoir leurs
arguments et leurs critiques: je les indiquerai chemin faisant. I1 existe aussi
quelques revues partielles ou globales de la question: Trlvoires et Sanlier
(165), 1959, Schoffeniels (138), 1960.

Tr s schdmatiquement on peut distinguer trois grandes positions.
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A. La thWorie du transport passif et de la membrane semi-permdable

C'est par exemplc la th6orie de Conway* (282, 3.4) qui consid6re la mem-
brane cellulaire comme une paroi percde de pores. La r6partition des sub-
stances chimicucs s'effectuerait par rapport A cette membrane, grAce A des
phdnornnes surtout physiques, de solubilitd dans les lipides ou de diffu-
sion, les corps hydrosolubles et notamment les ions passant facilement les
pores si leur taille le permet.

I1 faut alors citer la th6orie de diffision d'icbange d'Ussing (169'), 1947. 11 y
a rdaction d'6change lorsqu'une mol6cule dchange un atome (ou une mold
cule) contre un atome (ou une moldcule) identique, d'une autre phase.
Ussing (169), 1949 et Tdorell, 1949, 1950 (voir en 1956, 160) utilisent le
<<rapport)> des flux d'ions pour ddterminer le mode de passage d'une sub-
stance A travers unc membrane vivantc. Cette thdorie postule l'existence de
<<ransporteurs ), substances qui ne se ddplacent pas mais auxquelles les ions
sont lids transitoirement avant d'6tre captds par une autre moldculede dcc mme
transporteur; ou bien le transporteur sera susceptible dce se d6placer, son
d6placement entrainant celui de [ion qui lui est provisoirement attachd.

Hodgkin et Ke,nes (79), 1955, ont propos6, eux, une thdorie de ((diffusion
en file)) A travers les pores de la membrane.

B. Les ihiories de transport aclif

Un ion, par convention, est l'objet d'un transport actif si le ddplacement
observd ne peut dtre expliqud par l'intcrvention de forces physiques entre
deux phases sdpardes par unc membrane. Entrent par consdquent dans cette
catdgorie le mouvement d'un ion A l'encontre d'un gradient de potentiel
dlectrochimiquc et le mouvement c'une substance sclon le gradient 6lectro-
chimique mais A une vitesse supdrieure A gllo quc prdvoit la deuxikme loi
de la thermodynamique. Dans cs deux cas la variation d'dnergie libre est
positive ct il est ndcessaire de mettre en jeu de l'dnergic ddrivde du mdta-
bolisme pour cffectuer cc travail.

On observe par cxemple un transport actif de sodium, dans les dchanges
ioniques du muscle sartorius, dans la peau de grenouillc, etc...

Schoffeniels (/oc.cit.) remarque, clans la revue qu'il fait des thdories du
transport actif, p.65, <qu'il y a actuellement peu d'indications exp6rimen-
tales pr6cises concernant la nature du mdcanisme A la base du transport actif
d'unc substance A travers une membrane vivante. On en est rdduit A faire

* Science 113, 270 (1951) 6galement.
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des hypotheses qui rendent plus ou moins bien compte des observations
accumuldes >>.

Celles-ci font appel a des <modles> de transport et sont de trois sortes:

1. Alo&les de mdcanique fixe ou statique

Citons dans ce paragraphe, l'hypoth6se du <<courant de solution, d'Igraham
et coll. (87), 1938, par exemple. On y suppose qu'il existe un m6canisme per-
mettant de d6placer le solvant pur d'une solution A l'intdrieur d'un pore de
la membrane...; ce qui parait peu probable en biologie.

L'hypothse de Lundegardh, d6j cit6e, prend place ici rgalement. Rappe-
Ions qu'il s'agit d'un transport li6 A un mouvement d'6lectrons.

2. Alodbles de mcanique fibre on mobile

On y trouve A l'origine l'hypoth&se du <transporteur>> d'Oslerhout (120),
1936. Elle implique que la substance transport6e constitue un complexe avec
une substance inconnue (S), qui, form6e d'un c6t6 de la membrane serait
ddtruite de l'autre. 11 r gnerait A F'int6rieur de la membrane un gradient de
concentration de la substance (S) et le complexe se d6placerait done dans la
direction du transport.

I1 existe actuellement deux variantes principales de cette thorie, et notam-
ment celle de la <<pompe redox>> de Comvay (28'), 1951. I1 s'agit d'une modi-
fication de l'hypoth6se du transport Ii6 A un mouvement d'dlectrons. Le
probl6me de la sp6cificit6 est ici rdsolu en postulant l'existence d'une sub-
stance qui se d6place le long d'une chaine d'oxydor6duction et peut former
un complexe avec un cation. Cette explication pr6sente cependant des diffi-
cultds d'interpr6tation.

3. A odMJes de mdcanique fixie

On y fait appel, pour expliquer le transport, soit A des changements de con-
figuration de macromol6cules, soit a l'existence de mol&cules fix6es en un
seul point de leur surface.

L'imagination des auteurs s'est donn6e libre cours sur cette base; je re-
tiendrai seulement, comme &ant la plus repr6sentative, la th6orie de Nach-
viansohn (116), 1953, qui cherche A expliquer le changement de perm6abilit6
accompagnant la formation du potentiel d'action du nerf.Nachmansohnattribue
un r6le fondamental dans ce ph&nom ne k l'ac&ylcholine: celle-ci serait lib6r6e
d'un complexe inactif et rdagirait avec un 6ldment structural de la membrane:
le r6cepteur, ce qui induirait un changement de configuration responsable
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de 'augmentation de la perm6abifit6 aux ions (le sodium entrant alors mas-
sivement dans la cellule, le potassium en sortant). Le complexe ac6tylcholine-
r6cepteur 6tant facilement dissociable, le processus serait rdversible.

C. La tMorie de Ling

Ling (ot.cit.) assimile le protoplasme A une r6sine anionique dchangeuse
d'ions et susceptible de fixer les cations sdlectivement. L'auteur relIve de
nombreux faits A l'encontre des th6ories pr6c6dentes, notamment celle de
la membrane semi-perm6able comme la voit Conway, et contre la th6orie de
la pompe r6dox ou pompe A sodium, contre les theories de transport actif
en g6n6ral. Pour Ling l'absorption s6lective des ions s'expliquerait par l'exis-
tence d'un syst&me de charges fix6es, fix6es essentiellement sur les chaines
polypeptidiques et de plus labiles. 11 n'est pas possible d'entrer ici dans les
d6tails. Aussi bien la thdorie de Ling est-elle bas6e sur des exp6riences et des
calculs qui sont les unes et les autres controversds. La discussion avec Conway
en particulier continue (voir A ce suiet le rapport de cet auteur au Congr s
d'Amsterdam, 1960). Mais on remarque que pour Ling, la s6lectivit6 ionique
et le potentiel de repos ne d6pendent pas directement du m6tabolisme. Au-
cune 6nergie n'est n6cessaire pour maintenir la distribution ionique du
muscle qui est une simple consequence physique de la structure prot6ique.
L'6nergie est ndcessaire aux prot6ines et aux anions pour leur resynthse
puisqu'ils sont labiles et sont hydrolys6s au repos et pendant la p6riode active.
La diff6rence de concentration entre le Na+ et le K+ dans la cellule r6sulterait
d'un ph6nom6ne d'dquilibre non 6nerg6tique comparable A celui qui existe
dans les r6sines.

La membrane, dans un tel systhie, n'a plus a'activitd particuire el la silectivild
ionique est Ia consiquence des proprid/s du protoplasme tout entier.

Quel rapprochement est-il possible de faire entre nos r6sultats et ces thdo-
ries ?

1. En ce qui concerne le r4le de/'ARN

Dans l'optique dynamique o6i nous nous sommes plac6s, il parait possible de
consid6rer que l'acide ribonucl6ique en cours de snthhse el de polymirisation,
captant du potassium, joue le r6le de transporteur d'ion au sens oil Ussing
l'entend dans son hypoth6se de diffusion-dchange. En d'autres termes, et
d'une mani&e imagin6e, on pourrait dire que les mol6cules d'ARN jouent
le r6le de omoulins A potassium>, captant et relachant r6guli6rement cet

48
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ion. Mais it faudrait, de plus, invoquer 1'existence d'un ((gradient ) pour
expliquer que les mouvements du potassium sont <<orientds)), puisqu'il y a,
en permanence, un courant d'entre qui va de l'extdrieur vers l'int6rieur et
un courant de sortie de l'intdrieur vers l'extdrieur*; la comp&ition entre les
ions H+ et K+ jouerait 6ventuellement un r6le dans ce dernier ph6nom6ne.

Comme it existe de 'ARN dans la <(membrane), le barrage dlectrique
serait franchi par la combinaison qui se rdaliserait, A la surface au ddpart,
entre l'ion K+ et les mol6cules d'acide ribonucldique en cours de renouvelle-
ment.

Il ne s'agit pas, par consequent, d'yor transport actif.

On aurait pu envisager, en se plagant dans une optique <<statique>) (mais
les r6sultats obtenus conduisaient A une autre perspective) que la th6orie des
«charges fix6es ) leur dtait applicable. Dans ce cas, il faudrait admettre une
relation stoechiom6trique entre 'ARN et le K+.

Elle existe, semble-t-il, mais la quantit6 d'ARN pr6sente dans la plupart
des cellules serait alors insuffisante pour justifier I'accumulation du K+
dans la cellule.

2. En e qui concerne le prob1ime de la membrane

La seule th6orie qui fasse abstraction de la membrane est celle de Ling.
Nous avons vu en quoi consiste la position de l'auteur. Pour nous cela ne
correspond pas A une position de principe mais A unfait d'experience: ii est
6tonnant encore une fois que nous ayions pu nous passer de la notion de
membrane, sans aucune exception, en construisant des schmas d'exp6riences
vari6s, dans des domaines tr6s diff6rents. 11 nous importe peu dans ces con-
ditions que la th6orie de Ling soit critiqude, m&me 1dgitimement: nous
remarquons que nous avons ce point commun. Conway reprend dans son
rapport au Congr s d'Amsterdam la critique des expdriences de Ling 11
rappelle, comme argument en faveur de 1'existence de la membrane que les
observations au microscope diectronique ont confirm& la prdsence de cette
paroi. C'est 1U un argument morphologique; nous avons expos6 dans les
pages qui prdc6dent comment on peut concevoir le r6le du cytoplasme en
son entier, sans faire jouer un r6le particulier la membrane ext6rieure. 11
n'est pas discutable qu'elHe existe, morphologiquement parlant; mais ii est
aussi indiscutable que chaque mitochondrie est entour6e d'une membrane

* Je puis exprimer cette proposition A la suite d'un entretien que M. le Professeur Ussing m'a

accord lors du Congr6s de la Potasse 4 Amsterdam, entretien dont il m'a autoris6 a faire 6tat;
je Fen remercie vivernent.
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double et cloisonn6e en plusicurs compartiments par une dizaine d'autres
membranes, pour ne parler que de cc type d'inclusions cellulaires, comme
Pont montr6 les observations au microscope 6lectronique. 11 y a done des
milliers de membranes dans la cellule. Or, chacune d'elles se trouve noy6c
dans un milieu diff6rent du voisin par quelque point de sa nature physique
ou chimique. 11 parait impossible de tirer des conclusions valables pour
toutes ces membranes rdunies quand on op6re sur une membrane artificielle
ou sur un seul type de membrane. C'est aussi oublier que la membrane est
vivante et que les images que nous en avons sont des images inanim&s pour
la plupart. Comment expliquer d'ailleurs, dans le cadre d'une th orie qui
fait intervenir seulement la membrane limitante de la cellule, des faits comme
ceux que rapportent Macfarlane et Spencer, d6j A citds, A savoir que <<des mito-
chondries isol6es du foie de rat peuvent maintenir une diff6rence de con-
centration en Na+ et en K+ entre elles-mdmes et le milieu: P'incubation avec
du L-glutamate, des ions Mg++, du P inorganique ou de l'ad6nine 5'-phos-
phate (AMP)y maintient une plus haute concentration enNa+ et en K+ qu'il
n'y en a dans le milieu externe?

Dans ces conditions il est prudent de conclure en remarquant qu'au-
cune des thories en pr6sence ne peut fournir a elle seule une explication
coh6rente des faits connus; mais qu'elles ne sont sans doute pas aussi oppo-
s6es qu'il y parait au premier abord, de sorte que si leurs auteurs acceptaient
de ne pas maintenir un point de vue rigide quand des r6sultats nouveaux
sont obtenus, il serait peut-&re possible de faire une synth6se th6orique
valable. 11 me semble avoir dessin6 l'esquisse de cc que pourrait &re cette
synth6se en cc qui concerne la perm6abilit6 cellulaire au potassium*.

* Bien que les problkmes de p6n6tration et du transport des substances organiques n'entrent
pas dans le cadre de cet expos6, n'est-il pas 1Igitime de rappeler que l'on admet grn&alement,
aujourd'hui, au moins en cc qui conccrne les cellules A vie libre, quc ta p6n&ration de Ia plupart
des substanes organiqtues du m6tabolisme est gouvern6c par des facteurs de permeation fonction-
nellement sp&ialis6s, distincts des enzymes m6taboliques proprement dits, mais comparables A
des enzymes par leur extreme sp6cificit6 d'action? Afonod, qui les a d6couverts, Icur a donn& le nom
de opermra,es)s. (Remarks on the mechanism of enzyme induction - Ilenry Ford Hosp. Intern.
Symposium, in <Enzymes: Units of biological structure and function)> - Acad.-Press Inc. Publ.,
New-York 1956, 7 A 28).

Il semble que de ce point de vue encore on puisse faire abstraction du r6le propre A la membrane
et qu'il y a IA une certaine analogie avec Ics conceptions qui viennent d'ctre examin6&s.
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CONCLUSION

Nous avons eu deux pr6occupations majeures au cours de ce travail: 1. du-
dier les &hanges cellulaires en K, en rechercher les modalit6s et les bases

biochimiques; 2. relier, chaque fois que cela 6tait possible, les r6sultats ob-

tenus A des processus biologiques ou physiologiques.
Ces deux exigences taient parfois difficiles A satisfaire simultan6ment: il ne

nous a pas toujours &6 possible d'approfondir une question A l'6chelon cellu-

laire et en m&me temps d'exp6rimenter pour savoir dans quelle mesure un

phdnom6ne biologique 6tait d6termind par la propri&6 cellulaire envisag6e.

Nous avons du choisir i plusieurs reprises: c'est ainsi que nous avons consacre

l'essentiel de notre activitd de 1953 A 1956 A rechercher les modalit6s des rela-

tions entre les mouvements du potassium et le m6tabolisme glucidique des

cellules, 6ventuellement sous l'influence d'hormones corticost6roldes. Nous

avons observd des ph6nomnes que nous n'avons pu expliquer clairement

(l'appauvrissement en K des cellules en pr6sence de glucose, ou d'acide

pyruvique, ou d'acide ac6tique et d'ATP; l'enrichissement en K, au con-

traire, sous 'action de la cortisone en presence de glucose ou d'acide pyru-

vique...), mais finalement nous avons remarqu6 que les variations cit6es

pouvaient relever d'un trouble de l'6quilibre acide-base intracellulaire, les

ions H+ devant alors n6cessairement entrer en comp&ition avec les ions

K+. Ce dernier processus 6tait connu: Berliner, Conway ef coll. respectifs

l'avaient montr6. 11 ne semble pas, malgr6 tout, que notre 6tude ait t6

inutile puisqu'elle nous a permis de verser A ce dossier quelques documents

nouveaux et, que, de plus, elle a pos6 le problMme du m&anisme d'action

des hormones corticosurr6nales au niveau du m6tabolisme des coenzymes.
Plus satisfaisante sur le plan de la seule technique, cette attitude condui-

sait moins A la d6couverte que celle que nous avons adopt6e ensuite. I1 est

vrai que les acides ribonucl6iques sont i cc point importants dans la vie de

la cellule qu'il est difficile de ne pas imaginer A leur propos que de nombreux

ph6nom6nes en dependent. I1 fallait donc choisir: ou rechercher tous les

aspects de la liaison entre 'ARN et le K, en consolider la validit6, A d6faut

d'en confirmer ou d'en infirmer l'existence, en pr6ciser la nature, ou, sur la

base du minimum d'observations indispensables pour asseoir l'opinion d'une
liaison entre le K et I'ARN, prospecter de nouvelles votes.

C'est Faction de la RN-ase sur le K, nous l'avons vu, qui avait montrI

que les mouvements de cet ion pouvaient d6pendre de la polym&isation des

nucl6otides. Nous avons attendu quatre ans, en multipliant les essais sur des

mat6riels divers, avant d'avancer cette affirmation. On pouvait alors tenter

diverses op6rations: v6rifier que la RN-ase inhibe ou non, par exemple,
l'incorporation de certains corps (P22 ou l'acide orotique, marqu6 au car-
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bone 14) dans les acides ribonucl6iques*. Mais cela avait 6t6 montr6 en ce
qui concerne le Pa2 sur un autre mat6riel. On pouvait extraire les ARN
apr s avoir charg6 les cellules en radio-K; ou opdrer par autoradiohisto-
graphie sur un matdriel biologique favorable A ce genre d'essais pour situer
le potassium dans la cellule. On pouvait encore construire divers sch6mas
d'exp6riences. Mais en cas d'6chec dans tous ces domaines il n'aurait pas

6td d6montrd pour autant que le potassium n'a pas de liaison avec les ARN
en voie de polymdrisation dans les conditions qui sont celles de la cellule
vivante: les rdactifs mis en jeu au cours des op6rations pouvant fort bien
rompre la liaison, qui parait fragile, entre le K et l'ARN. Par contre, si cela
6tait, des consdquences pouvaient en r6sulter sur le plan physiologique:
parmi les facteurs susceptibles de faire varier la teneur des cellules en potas-
sium il pouvait s'en trouver (il devait s'en trouver) dont le m6canisme
d'action ffdt d'influencer en premier lieu la synth6se ou la polym6risation
de I'ARN. De la coincidence possible des actions sur le potassium et 'ARN
(diminution ou augmentation simultan6e des deux substances dans la cellule)
on aurait d6duit, alors, une probabilit6 plus grande en faveur du m&anisme
invoqu6 au d6part. Par contre la discordance des r6sultats aurait constitu6
un argument en sens inverse. C'est ainsi que nous avons 6t6 conduits A doser
'ARN et le potassium (par la m6me occasion 'ADN) dans des cellules sou-

mises A laction des corticoides, A des pressions osmotiques et des temp6ra-
tures variables. Nous avons vu que cela a td positif. En cc qui concerne la
temp6rature elle devait m6me nous permettre de poser le problkme de Fin-
fluence des ions sur la croissance, le d6veloppement et la formation du sexe
chez un batracien.

En m'arr6tant aujourd'hui pour faire le point je ne puis donc regretter le
choix qui a &6 fait, sans pour autant m'estimer satisfait: si l'on peut consi-
d6rer comme acquis les r6sultats relatifs au scul potassium, il n'en est pas
de m6me pour l'importante question des rapports entre 'ARN et Ie K.
L'action de la ribonucl6ase sur les mouvements du potassium constitue le
seul argument direct qui nous permette de penser que les mouvements du
potassium sont r6gis, en partie au moins, par les variations de l'6tat de poly-
m6risation de I'ARN dans la cellule. Mais peut-8tre cc que nous observons
est-il la consdquence d'une chaine de r6actions sur laquelle la RN-ase inter-
viendrait?** S'il en dtait ainsi, la relation entre les mouvements du potassium
et la polym6risation ou la d6polym6risation de l'ARN serait indirecte; on

* On s'oriente de plus en plus, tr s l6gitimernent, vers des 6tudes de cc genre: un exernple
entre de nombreux autres (Lostroh, 106, 1960).

** Brachet (loc.cit.) n'a-t-il pas montr que la RN-ase inhibe aussi l'incorporation des acides
arnin6s dans les prot6ines?
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ne peut 1'exclure cependant. Cette question a donc besoin d'&re prdcis6e et
confirm6e par la mise en ceuvre de nouvelles experiences ou de nouvelles
techniques; j'ai d6crit dans les lignes qui prdc&dent ce que pourraient &re
ces exp6riences: elles sont en cours de r6alisation.

C'est dans le m&me esprit que nous envisageons de poursuivre 1'6tude des
principaux ph6nom6nes biologiques et physiologiques que nous n'avons pu
qu'aborder jusqu'A pr6sent: i s'agit de l'action des ions et de I'ARN dans
l'6quilibre des sdcr6tions entre l'hypophyse (P'hypothalamus 6ventuellement)
et les corticostdroides, ainsi que dans le d6veloppement, la croissance et la
formation du sexe chez les vertdbrds.

Le travail de ces dix derni6res ann6es n'est en somme qu'une base de
d6part pour des recherches ult6rieures.
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Corrigendum

Authors' corrections and additions that reached the redaction while hook in press.

Autorenkorrekturen und Erginzurgen, welche wahrend der Drucklegung des vorliegenden
Bandes bei der Redaktion eintrafen.

Corrections et adjonctions d'auteurs parvenues In r6daction au cours de l'impression de cc
volume.

Inspector General J. M. A. Penders
Page/Seite:

55 line 6th, read: On grassland farms... instead of: On the Frisian grassland
farms...
line 9th, read: The income on arable farms of the same external production
conditions, including size, varies about.., instead of: In the North-East
Polder the income on arable farms varies about...
line l1th, read: ... on sandy soils with equal labour density... instead of:
... on sandy soils in the South of the Netherlands with equal density...
line 14th, add thefolloaing.sentence: The labour income per laying hen varies
from Dfl 2 to Dfl 8, per hog from Dfl 8 to Dfl 40 before: This is apparent...
line 15tb, read: ... of farm accounts and the extremes are not included in
the figures mentioned above, instead of: ...of farm accounts.
line 20th, read: ... in a pilot area, a backword grassland area, where ...
instead of: ...in a pilot area, named Alblasserwaard, where...

57 last line of the 3th alinea, read: The agricultural teacher of the past was as
a matter.., instead of: The agricultural teacher was as a matter...

58 3th line add after: ... for advisory purpose, the following sentence: Budgeting
in farm advice finds already widespread application, programme planning
in this respect is developing in the near future.

59 on the bottom of the page, after: ... of the same magnitude, add the following
sentence : Concentrations and integration tendencies, the latter both verti-
cal and horizontal (entending beyond the national frontiers) are putting
to a test the viability of the individual farm and its manager.

Prof. Dr. H. Simonnet

110 lire comme premier litre de la page: Autres tissus de nature conjonctive.
an lieu de: Tissus de nature conjonctive.

139 placer le titre : Muscle entre les 8e et 9 alinlas.

140 sapprimer le litre: Muscle.

Prof. E. J. Conway

210 6th paragraph, 4th line, read: ... such as Amberlite and Zeo Karb show,
...instead of: ...such as Amberlite and Zeo and Karb show...



Page/Seite

211 last paragraph, 4th and 5th line, read the formula as follow: N x 0.3 x 4/3 Ir',
or 6.02 x10" x0.4 3 x64 x10-" instead of: N x0.3 x4/3 I r', or 6.02 x
10" xO.4 JT x 10-".

214 5tb paragraph, read: (50 mM pH - 7,5) instead of: (50 m Mm pH = 7,5)
219 1st paragraph, 4rh line, read: (Conway, 5) instead of: (Conway, 19, 47)
219 4th paragraph, 2nd line, read: ... K through the membrane then if E is zero,

the value...insteadof: ... K through the membrane, then with zero the value...
219 last paragrapb, 5th line, read: the equations of Stokes... instead of: the equa-

tion of Stoke

Prof. P. Rowinski

381 avant dernre ligne, lire: Hess Thaysen an lieu de: Hess, Thoysen.
382 premiere ligne, lire: (demi-vie, t = 1,4 x 10' a environ) au lieu de:

(demi-vic, t % = 1,4 x 10-' environ)
400 4e alinla, 2'l g ne, lire: ... et n6oplastiques int6ressant les glandes surr6nales...

an lieu de: ... et n6oplastiques int6ressant les capsules surr6nales...
410 dernier alinja, 3' ligne, lire: les hormones glycocorticoides produisent...

an lien de: ...tous les hormones corticaux produisent.
416 Figure 5, ajouter (D'aprts de Aluro ei toll. 42) apris la ligende de la figure.
419 Rifjrence No 13, lire : Berger, E. Y., Kan:aki, G... an lieu de: Berger, E. Y.,

KanZak, L G....
422 Rifirence N0 77, lire: Overman, R. R. an lieu de Omerman, R. R.
423 Refirence A ° 103, lire: ...der Therapic mit 6-dehydrocortison.,. an lieu de:

...der Therapie mit S-dehydrocortison...
429 7cligne, lire: ...les compartiments extracellulaires an lieu de: ...les comparti-

ments extra et endocellulaires.
430 2 1cligne, lire: ...in the extracellular media.., an lieu de: in the extracellular

and intracellular media...
431 avant dernier alina, 2e igne: ...in den extrazelluliiren Riiumen... au lieu de:

...in den endo und extrazelluliren Riumen...
433 7

e ligne, lire: en los compartimentos extracelulares... au lieu de: en los

compartimentos extra y endocelulares.

Prof. Dr. h.c.W.Wbhlbier

458 6. Zeile, lies: ...ist bei den Tabellen 10 his 12 angcgeben. Ebenso ist in der
Tabelle 10 bei den Werten... anstat: ...ist bei den Tabellen 10 his 16
angegeben. Ebenso ist in den Tabellen 10 his 16 bei den Werten...

458 2. Absatz, 11. Zeile, lies: So konnen zum Beispiel organisch gebundene
Mineralstoffe... anstalt: So konnen zum Beispiel gebundene Mineral-
stoffe...



Pagelseite

458 LetZler Absatz, 4. Zeile, lies: .. ,mit den in den Tabellen 10 und 11 aufge-
ftihrten Werten... anstart: ...mit den in den Tabellen 10 his 16 aufge-
fidhrten Werten...

476 a/s FuOnote der Tabelle 10 sol folgende Angabe erscheinen. * n = 39

479 in den LIteratirangaben V and VI heisst es richfig: Oelschlger, a. anstatt
0lschlager, W.

480 Im Titel der Tabelle 11 soil es heisien : (nach <Futterwerttabellen der DLG
Mineralstoffe)) Arbeiten der DLG Bd 62, Frankfurt/Main) anstall: (nach
<(DLG Mineralstofftabelle)> zurzeit im Druck)
In der gleichen Tabelle sollen in der Kolonne Na die Zablen 150 und 240 dutch
einen Strich - ersett werden.
In der Kolanne Cl ist die Zabl 0,96 durch - Zu erfetzen.
In der Kolonne S sind die Zablen 0,43; 0,30; 0,30; 0,23; 0,30 und 0,60 dueh
- Zu ersetZen.
6. Zeile der Tabelle It, lies: Weidegrasgriinmehl anstall: Luzernegrasgriin-
mehl.

482 Tabelle 13, Ziffer 3, lies: DLG Milchviehfutter I1 anta/e: DLG Misch-
futter lI.
Tabelle 13, Ziffer 5, lies: Zuckerriibenblatt usw., mit Mineralstoffmischung
anitat: Zuckerribenblatt usw., Nlineralstoffmischung:

487 Zusammetfassung, letze Zeile des ersten Absatzes, die Bemerkung oim Anhanga
irt Zu sreichen.

Dr. D. P. Cuthbertson

491 Title, read: Hon. D. Sc., LL. D., instead of: Hon. D. SE., L. L, D.,

492 lit paragraph, 2nd line, read: Ions which are transferred into the stem...
instead of: tons which are transferred into the stele...

497 8th line, read: On chernozems kainite seems best.., instead of: On cherno-
zems kainite was best...

500 5th line, read: Despite its ease of study... insteadof: Despite its case of study...

503 paragraph entitled: Pineapples; read: Potassium at all rates up to 25 g/
plant... instead: Potassium at all rates up to o,25 gfplant...

307 1st table, read: No K fertilizer, instead of: N0 K fertilizer...

514 read the first sentence of the paragraph Hypomagnesaemia and tetany as johns.
The condition of tetany is the manifestation of increased neuromuscular
excitability which is believed to be influenced by the relative proportion...

515 last paragraph, lit line, read: As we have noted, some of the Dutch school
and their.., insteadof: As we have noted, the Dutch school and their...

515 last line of the page cancel the comma between deficiency and or surplus...

519 penultimate line, read: (Serum Mg < 1,8mg/100 ml) instead of (Serum
Mg < 1,8 mg/100 m)

520 28th line, read.,., after a long period, the serum magnesium... instead of:
.... after a long period, the magnesium...
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521 3Mb line, addafter: without change of diet, the following sentence: ..., but for
a time insufficient magnesium is entering the circulation,

524 526, 527, 528 and 531. bibliography numbers 2, 34, 73, 98 and 165, read:
Private communication to A.R.C. instead of: A.R.C. Nr....

529 bibliograpby Nr. 126, read: ... and sheep, instead of: ...shepp.

534 2ndparagrapb, 1st and 2nd line, read: Grassland cut for.., instead of: Grassland
out for.

536 Same corrections as on page 514 and 515.
537 16th line, read: ...individual animals vary in response... insteadof: ...indivi-

dual animals vary somewhat.

537 34th line, read: ...relatively suddenly as when.., instead of: relatively sud-
denly when...

537 37tb line, add the following to the last sentence: , but insufficient magnesium is
entering the circulation.

538 12th line, read: ...turn could cause.., instead of: ...turn, cause...

538 13tb line, read: ...in the secretion can affect.., instead of: ...in the secretion
affects...

538 15tbline, read: ...in turn can raise.., insteadof: ...in turn raises...
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den Pflanzen 492 Normale Kaliaemie bei - tagliche mittlere Aufnahme

- /Kalium-Selektivitat 276 Rindern 447 an-bei Mensch und'rier 475
- pumpe 222, 255, 287 Nutztiere, Bestimmung des Phosphorylierung, Einfluss
- retention 401 Alineralstoffbedarfes der von Na+ und K+ auf die

ruckresorption 251 landwirtschaftlichen -, 565 -, 279
- trager 260 - oxydative - bei tlefe 286
- transport in der Frosch- Optimale Reizbarkeit je ach Physikalische Iigenschaften

haut 288 intra- und extrazellularer
- in der isolierten laut des K-Konzengraion 298 hsoKi8he

Frosches 750 Organische K-Verbindungen - Funktionen, K und die -,

Nebennieren 71 297
- drisen Organismus - Kali.mbedurfnis 405
- extrakte, normalisierende - K im -, 138 Pituitmdrhormon 404

Funktion von -, 263 - K-Gehalt des -, 73 Plasmakalium 402
- insuffizienz 250, 403 Osmotischer Druck 272, 565 - (Kaliamie) 30

- krankhafte -, 292 Oxydation von -laiaeih K37-Azetat 280 Ilasmatisches K 137
-rinde, isolierte -, 718 - Aztato 280 Polarisation an tier Ober-- rindenhormon 250, 271, - Butanol 280 flache 297

400, 410, 717 - Glucose 280older 49
- rindcninsuffizienzOxydative Phosphorylierung Polymerisation der ARN 273
- rindensteroide 264 280 - der Ribonukleinsiuren 271

Negatives K-Gleichgewicht Pankrcassaft 295 Polyurie 388, 390
354 - K-Gehalt des -, 125 Postoperative Erkrankung

Ncoplasma, K und -, 160 Pansen Physiologic 594 318
Nephron 247 Parasympathische Nerven 356 Primenstrualsyndrom der
Nerven Paratuberkul6se l)arm- Frau 337
- gewebe, Verinderungen entzindung 450 Preise, garantierte -, 56

des K-Gehaltes im -, 158 Pathogenese Primire glohbale Neben-
- K-Gehalt der-, 112 - der Ernahrungstetanie 585 niereninsuffizienzen 331
- K-Zustand im -, 142 - der Weidetetanie 394 Primiirer Nebennieren-
- system, Hypokaliaemie des Pathologie des Alenschen und hyperkortizismus 321
-,312 K 289 Progressive Muskelatrophic

Nettobedarf 567 Pathologische Kaliaemie bei 442
Netzhaut, Verteilung von K Rindern 447 Proteine 275

in der -, 114 Pferd, K im Blt des -, 78 Protcinaufbau 4017
Neugeborenes, K im Serum Pfirsiche, Einfluss des K auf Protozoone 595, 600

des-, 152 die -, 502 Psilosis 451
Nicht austauschbares K 453 Pflanzenkrankheiten und K Pumpe, K-Na-Austausch -,
Nicotina 513 232
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Qualitat, Einfluss des K- - K im Blut von -, 79 - K im Blt von -, 80
Dinger auf die - der Pro- - K-Gehalt des Herzmuskels - K-Gehalt des Herzmuskels
dukte 495 bei -, 99 heim -, 99

Quecksilberbasis, diuretische - der Leber bei -, 103 - der Leber bei -, 104
Mittel auf-, 315 - des Zentralnerven- - K im quergestreiften

Quergestreifter Muskel systems der -, 110 Muskel von -, 92
- l-ypokaliaemie der -, 311 - Zusammenstzung der - Kartoffulschnellmast von-,
- K im -, 91 Futterrationen for -, 483 472
Quergestreifter willkiirlicher Rolle der Zwischenprodukte - Zusammensetzung der

Muskel mit hohem K-Ge- des Kohlenhydratstoff- Futterrationen fur -, 483
halt 144 wechsels 653 Schweiss 398

Rose Bluakdrperchen - K-Gehalt im, 127
RadioaktivitOt 437 - K-Gehalt der -, 86, 147, - Na/K-Verhfilnis im -, 399
Radioaktivcs K 306 279 - NaCl-Verluste durch den-,
Raiffaisen-Bank 64 Rubidium 391 405
Rana - ", 70 Sehne, K-Gchat der -, 109
- esculenta 723 Riuckenmark, K-Gehalt des-, SekundArer Nebennieren-

- K-Gehalt des lerz- 158 hyperkortizismus 321
muskels von -, 101 Riickresorption 246 Sekundare Nebenniereninsuf-

- temporaria 723 fizienzen 332
Ratte Saatgut 51 Selektive
- K im Biut von -, 83 Salz - lonen-Absorption 753
- K-Gehalt des Herzrouskels - atmung 285 - Undurchl.ssigkeit 276
der -, 101 - diurese 396 Silierungen 605
- tr Leber der -, 104 Sandboden 50 Sinken des Mg-Spiegels im
- des Zentralnerven- Sauerstoff Blot 589

systems der -, 111 - aufnahme durch Na-Ilefe Speichel 159
- K im quergestreiften 213 - drOsen, K-Gehalt der-, 123

Muskel von -, 93 - ciner K+-verarmten I'lefe - K-Gehalt des -, 121
- Verinderungen im Kalium- 282 - K-Konzentrationen im -,

gehalt des Muskels bei der Siugeriere, gesamt K-Gehalt 295
-, je nach seiner Lage 98 der -, 74 Spezifische Akstivitat von

Rationen fur Rinder 463 Sauerung des Zellinhaltes 659 Iarnproben 438
Raygras 63 Siure-Basen Gteichgewicht Spinat, Einfluss des K auf -,
Rebe, Einfluss des K auf die-, 665 499
503 - und K-Ausscheidung 388 Stallhaltung 606

Redoxpumpe 287, 752 - ini Organismus 565 Stairken 600
Regenbogenhaut, Verteilung Saurelsliches organisehes K Stickstoff

Von K in der-, 113 87 - assimilation 408
Regulierung Schaf - bilanz 602
- der K-Aufnahme 350 - K im Blut des -, 79 - nicht ciweissartiger -,
- K-Ausscheidung 350 - Ilypomagnesaemie und 584
Reizbare Systeme 297 Teranie bei den -, 516 - reiche Griser 452
Reizbarkeit des Systems, Ver- Scbiutzung der Ca-BedUirfnisse - Oiberschuss 604

inderung der -, 298 571 verbrauch 50
Reptilien Scheinokklusion 311 Stoffwechscl
- K im quergestreiften Schilddrdise 404 - aktivitit 279

Muskel von -, 95 Schneckenherz 638 - alkalose 321
- K im Blut von -, 84 Schwangerschaft 401 - Beziehungen zwischen K-,
Resorptions Schwankungen in, K-Gehalt Mg- und Ca -, 394
- stbrungen des Mg 586 der Gewebe 279 - stbrungen 313
- transporte 243 Schwein - Untersuchungsmethoden
Ribonuklease 271 - Futterrationen fur -, 465, der Kalium -, 299
Rihonuleinsiuren 299 466 - vorgange 566
- Rolle der -, 680 - Getreideschnellmast von -, - K und -,298
Rinder 472 - der Wiederkauer 581
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Stop-Flow-Methode 251 Trockenlegung 54 - der K-D6ngung auf Gran-
Stbrungen in Verbindung mit Tabulre Funktionen 305 land 511

Kaliumstoffwechsel- Tubulus, Na- Rickresorption - dcr K-Ionen 230
st6rungen 310 im distalen -, 253 - des K" und K" 69

Strahlung des naturlichen K - des K in tierischen Orga-
384 Oberbelastung nsmus 130

Strukturelemente 565 - mit K 589 - von K im gesunden Orga-
Sulfokonjugation 605 - versuch 306, 588 nismus des Erwachsenen
Sfisskartoffel, Einfluss des K Uberschuss 293

auf-, 498 - K-, 310 - von K auf beiden Seiten der
Syndrom der Psilosis 320 - an Corticosteroiden 314 Membran 298
Synovialflfussigkeit, K-Gehalt Urmschrcibung der tetanus- Verwandlung organischer

der -, 109 artigen Syndrome bein Substanzen 352
Rind 583 Viehwirtschaft in den Nieder-

Unkramut 51 landen 52
Taigliche K-Zufuhr 305 Unterernaltrung 442 Viruskrankheiten 64
Talgdrisen 398 Unterschiedliche Vitamin A 605
Taube, K-Gehalt des lierz- - Anhufung von K dutch Vogel

muskels der -, 101 lebende Zellen 209 - K im Blut der -, 83
Technik der Probenentnahme - Durchliissigkeit 219 - K in quergestreiften

447 Untcrstfatzung, indirekte - Muskel der -, 95
Temperatur, Einfluss der - der Landwirtschaft 56 - Veranderungen in Kalium-

auf die Bewegungen des K Untersuchungen des K-Stoff- gehalt des Muskels bei - je
in Herzen von Helix wechsels 305 nach seiner Lage 98
aspersa 695 Uranium 70 Vorbeugung 606

- Luft- und Ilypo- Uropenie 330, 388
magnesaemie 521 Wachsartige Degeneration

Testosteron 338, 404 Verabreichung von K 327 der quergestreiften
Tetanie Verinderung Muskeln 353
- anfalle 337 - der Kaliaemie 301 Wachstun 732
- experimentelle -, 603 - des K-Gehaltes mit den - und K 406
- f6rdernde Graser 368 Alter 383 - Nettobedirfnisse an

- Weiden 359, 452 - der K-Konzentrationen in Mineralstoffcn for das -,
- hdufigkeit, Statistik fiber den Zellen beim Frosch 722 569

die 587 - Ursachen der - der - kurve der K-l-[efe 213
Therapeutischer Hlyper- Kaliaeme 449 Wasser, fierrschaft Ober das

kortizismus 674 Verarmung der Zellen -, 49
Thorium 70 - an K 643 Weidetetanie 387, 418, 450
Tiere, Pathologie des K bei -, an K in Gegenwart von Weisse Ruben und Kohl-

349 ATP 650 ruben, Einfluss des K auf
Tierorganismus, Verteilung Verdaulichkeit, wahre -, 574 die -, 499

von K in -, 67 Verdauungs Wiederaufnahme von Na 393
Toleranz gegenuber K 417 - stdrungen 331 Wiederkauer, K im quer-
Tomaten, Einfluss des K auf - in der Tetanie 590 gestreiften Muskelder-, 92

die-, 499 - und Magnesiumresorp- Wirbellose Tiere
Torf 50 tion 590 - K-Gchalt der Nerven hei -,
Trsger 231, 752 - syndrome 321 112
- molekile 258 - trakt, Ionenaufnahme aus - verschiedcner -, 167
Transport den - der Wiederkaiuer 522 - Vcrnderungen in Kalium-
- aktivcr 751 Verhiiltnis N: Energie 603 gehalt des Muskels bei - je

- von loncn 754 Vcrluste, igliche K -, 294 nach Lage 98
- K - -, 231, 234 Vermehrung der Bakterien Wirbeltiere

- passiver -, 751 599 - K-Gehalt der -, 169
Transsudate und versehiedene Versuchshofe for Viehwirt- - der Nerven bei -, 112

Kbrperfluissigkeiten, K in schaft 64 Wirkung
-, 90 Verteilung - der Corticoide auf das
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ARN der tierischen Zellen Zellen Zentralnervensystem, K-Ge-
705 - Anhiiufung von K in den halt des -, 110

- Corticosteroide auf das lebenden -, 275 Zerfall des K-Atoms 436
K 640, 702 - aufbau 295 Zicge, K im Blut von -, 79

- Corticosteroidhormone - K-Eintritt in die -, 744 Ziliarforts5tze, Verteilung
aufdas zellulare K 660 - K-Austritt aus den -, 744 von K in den -, 113

- des Cortisons 702 - medium 293 Zirrhosekranke 441
- der Temperatur auf das - membrane, das Bestehen Zitrusfriichte, Einfluss des K

zellulire K 701 ciner -, 211 auf die -, 502
- des Zellglykogens 652 - K und Na Str6me dutch die Zucker
Wirkungsmeehanismus der -, 257 - und Eiweissaufbau 298

corticosteroiden Hormone Zelluliir - rohr, Einfluss des K aufdas
675 - Anionen 230 -, 504

Wirkungswcise - K-Austausch 271, 635 - rmben, Einfluss des K auf
- corticosurrenaler Hormone - DurchlNssigkeit 273 die -, 500

637 - Ilyperhydrutation 330 Zuckern 600
- des ATP aufdas zellulare K - K-Konzentrationen 294 Zuidersee 54

651 - K 302 Zusammensetzung
Wissenschaftliche Forschung - Zusammensetzung der - des Blutserums 364

55 Milchdruse 412 - der Frauen- und Kuhmilch
Wohlfahrtswesen, landwirt- Zell 411

schaftliehes 58 - durchlkssigkeit gegenfiber - des Grases 366
K 755 - von normalcm Gras 364

- - den lonen 747, 750 - von K-reichem Gras 364
Zahn, K-Gehalt des -, 109 - membmn 747 Zwischenzellflissigkeit 241
Zeitliche Verinderungen der - wucherung, aktive 336 Zyklische Verinderungen der

Kaliaemie 301 Zellulose 600 K-Ausscheidung 149
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Absorption Adr6naline 403 - terrestres 73
- intestinale du K 357, 443 Adsorption du Mg 455 Anions cellulaires 230

- des m&aux alcalins 397 Adulte, K corporel de '-, 153 Anticoagulant 448
- de K 385, 491 Agents de vulgarisation 56 Anurie 330, 388

- par animal et par jour 469 Agrumes, Influence du K sur Appauvrissement
- de min&mraux 573 les -, 502 - des cellules en K 643
- moyenne de K par jour Aide indirecte A lagriculture - en K en presence d'ATP

chez 'homme 473 56 650
- d'oxyg&ne par one levure Alcalialcalinitu - en K en presence d'hor-

appauvrie en K 282 - des aliments 461 mone 645
- selective des ions 753 - des fourrages 460 Apport alimentaire 295
- totale en 6l6ments min6- Alcalinisation du milieu cx- Apports quotidiens en K 305

raux par jour 471 tracellulaire 656, 659 Appr6ciation
Accumulation Alcalinit6 - directe du K cellulaire 304
- active de K dans les cellules - terreuse des aliments 461 - du K cellulaire 304

de l'6pithelium 232 - des fourrages 460 Approvisionnement
- de K dans la cellule 271 Alcalose 336, 337, 353, 389, - en K dans lalimentation
- dans la peau de grenouille 673 animale 457

isole 233 - cong6nitale avec diarrh6c - l'alinentation humaine
Acide 320 457
- acetique activ6 280 - extracellulaire 658 Aspergillus niger 71
- amin6s 597 - metabolique 321 Aspiration digestive conti-

- libres 410 Aldost&one 250, 388, 400 nue 318
- base, 6quilibre - dans l'or- Alimentation, 6quilibre min6- Assimilation de N 408

ganisme 565 ral dans F - de l'homme et Atonie intestinale 337, 673
- ribonucl6iqucs 299 des animaux 381 ATP-ase 287

- r6le des-, 680 Aliments 462 Augmentation de 1'i1imina-
Acidification du milieu cel- - pour b6tail 457 tion du K par le rein 388

lulaire 659 - teneur en 616ments mine- Avoine 415
Acidose raux des -, 480 Azote
- extracellulaire 389 - en K des -, 354 - bilan -, 602
- respiratoire 388 Amelioration de lagriculture - consommation de, 50
Action 58 - non prot6ique 584
- des corticoides sur PARN Amidon 600

de cellules animales 705 Ammoniom, levure d'-, 214 Bact6ries 595, 599
- des corticost&oides sur le Amyotrophie progressive 442 - multiplication des-, 600

K 640, 702 Anaboiisme - putr6fiantes 602
- de la cortisone 702 - cellulaire 295 Baies, Influence du K surles-,
- des hormones corticosul- - glucidique et protidique 501

roides sur le K cellulaire 660 298 Barrieres intracellulaires 231
- de la temp6rature sur tc K - prot6ique 407 Batraciens

cllulaire 701 Ananas, Influence du K sur - K du muscle stri6 des -, 95
Activit6 les -, 503 - K dans le sang des -, 84
- enzymatique 209 Anguille, teneur do foie de I'- Besoin

- de lanhydrase carboni- en K 105 - brut 572
que 316 Animaux - en 616ments min6raux, d6-

- m6tabolique 279 - domestiques, d6termina- termination des - des an-
- sp6cifique d'6chantillons tion des besoinsen6l6ments maux domestiques 565

trinaires 438 mintaux des -, 565 - en K des cellules 209
Adenosintriphosphorique, - pathologie du K chez les -, - en K pendant Ia lactation

acide -, 261 349 411
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- de NaCI 406 - estimation do besoin net - du suc gastrique chez le
- net 567 en -, 572 -, 125
- physiologique en K 405 - injections de scls de -, 335 - variation de ]a teneur du

B6tail Cancer et K 335 muscle du -, en K suivant
- l'engraissement 469 Canne A sucre, Influence du K Ia region 97

- rations fourrage2es pour sur la -, 504 Chlore

-, 464 Cardiaques 441 - absorption de -, par ani-

- laitier 469 Carence potassique provo- mal et par jour 469
- rations fourrageres pour qu6 e exp6rimentalement - moyenne de -, par jour

-, 464 413 chez 'homme 473

Betteraves Carnivores 405 - de -, par jour chez phom-
- Influence du K sur les -, Carottes, Influence do K sur me et lanimal 473

499 les -, 499 Chlorure de Na 392
- A sucre, Influence du K sur Carpes 273, 687 Chol6ra asiatique 320

les -, 500 Cartilage, teneur du - en K Choroide, r6partition du K
Bilan 108 dans le-, 114
- d6termination du -, 567, Catabolisme Choux a feuilles ct choux

570 - glucidique 295, 648 fourragers 499
- K 305, 381, 382, 395 - protidique 648 Chromosomes 746
Bile, teneur en K de Ia -, 126 Cellules Chronaxie 143
Biochimie du K 229 - d'&pith6lium de la peau de Chute do Mg sanguin 589
Biopsies grenouille 262 Cirrhose h6patique 401, 442
- cutances 451 - tubulaire distale 250 Cirrhotiques 441
- musculaires 437 - du rein 262 Classification des dcficits en
Bovin - vivantes, accumulation de K 312
- de boucherie, hypomagn6- K dans les-, 275 Cobalt: potassium, Interac-

s6mie et t6tanie chez les - 6tat du K dans les -, 229 tions -, chez lets v6g6taux

521 Cellulose 600 495
- composition des rations C6r6ales, besoins en K des -, Cobayc

fourragLres pour -, 463, 500 - teneur en K do foie de -,

483 Cerveau, teneur en K dans 104
- definition des syndromes le -, 158 - du muscle cardiaque do

t6taniques chez les , 583 C6sium 391 -, 100
- K dans Ic sang de , 79 Chat - du muscle stri6 du -, 94

- teneur do foie des - en K - K dans le sang de -, 82 - dans le sang do -, 83

103 do muscle stri6 du -, 93 - variation de la - du mus-

- du muscle eardiaque des - - do muscle cardiaque du cle de -, suivant la re-

en K 99 -, 100 gion 97
- do systerme nerveux ccn- - du foie du -, 104 Cocotier, Influence du K sur

tral des -, en K 110 - du sue gastrique chez le le -, 504

Butanole, d6hydratation a6- -, 125 Coenzyme A 281
robe de -, 285 - du systeme nerveux cen- Ccrur

tral du -, 111 - d'escargots 638
Cheval, K dans le sang de-, - fonctionnemen du-,292

Caisse Raiffaisen 64 78 - isol6s d'Helix aspersa 687
Calcification des os 352, 409 Ch&vre, K dans le sang de -, - teneur en K du -, 98

Calcium 79 Combinaisons organiques do
- Absorption moyenne de - Chien K 71

par jour chez I'homme ct - K dans le sang de -, 81 Compartimens liquides, Ic K
l'animal 475 - do muscle stri6 de -, 92 des -, 130

- par homme et par jour - do foic du -, 104 Compensation d'effets des
473 - do muscle cardiaque du hormones par le K 728

- de - par animal et par -, 100 - des effets do K par la d6-
jour 469 - de la peau du -, 118 soxycorticost6rone 730

- besoins en - dans 'alimen- - do systeme nerveux cen- Composition
ration humaine 574 tral du -, 111 - des cel lules de la glande
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mammaire 412 Dg6n6ration cireuse des - entre les cellules et le milieu
- des herbes 366 muscles stri6s 353 extracellulairc 295
- d'herbes normales 364 D6hvdratation de butanoie - de K en fonction du temps

- riches en K 364 283 134
- du lait de femme et de va- Dent, teneur de la - en K 109 - de K entre milieu intra- et

che 411 Dnutries 441 extra-cellulaire 254
- mnrale des aliments, im- DiSnutrition 442 - de Na A travers les patois

portanceduKdansla-,491 Diplacement cellulaires des 6rythrocytes
- du serum sanguin 364 - de cations au travers de ]a 255
Compteur Geiger-Miller 439 membrane cellulaire 264 Economic rurale 55
Concentration - d'ions 297 Effets biologiques des radia-
- cellulaires du K 294 - do K 390 tions 439
- diff&rentielle de K par les D6riv6s sulfamid6s diur6ti- Electrocardiogramme 307,

cellules vivantes 209 ques 316 363
- en K, variation de la - dans DiSs6quilibre mineral 586 - normal 308

les ceurs d'Helix pomatia Dshydratation 319 Electroenc6phalogrammes
660 D6sint6gration du K 436 307

Consommation de K 295 D6soxycorticost&rone 251, Electromyogrammes 307
Constipation 311 388, 401, 639 Elments
Corne, r6ipartition du K dans - administration prolong6e - miniaux, d6termination de
]a -, 113 de-, 414 besoins en -, des animaux

Cortico-surr6nale - inhibition de l'entr6e du K domestiques 566
- insuffisance 306 dans les cellules par -, 642 - de structure 565
- isolie 718 D&ermination Elimination
Corticosieroides 263 - du K 6changeible 435 - do K 394, 637
- et formation de glucog ne - dans des 6chantillons sa- - et du Na 392

dans le foie 252 livaires 440 - radioactif 135
Cortisone 272, 639 D6tersif albumino-anionique - par les reins 294
- Action de la - sur le K de la 275 - diminution de -, 388

corticosurrinale 717 Dialyse p6riton6ale 317 - par l'urine 387
- les acides nucl6iques 712 Diarrh6es de l'adulte 320 - du Na 393

- enrichit les cellules en K 662 Diffusion, passage par -, 244 Energie contractile en pr6-
Courbe de croissance de le- Diffusion du K", 306 sence d'ATP 652

vure au K 213 Difficult6s d'6coulement en Enfant, K sanguin chez ' -,

Coit de la main d'teuvre 59 1lollande 53 153
Crangon crangon 691 Digestibilit6 r6clle 574 Engrais minraux, consom-
Crevettes 687 Digitonine, fixation de K a mation de - en Ilollande 51
Crises t6taniques 337 des fragments de -, 288 Engraissement
Cristallin, r6partition du K Distribution des ions de K 230 - rapide des porcs A laide de

dans le -, 116 Diurcse 249, 391 c6r6ales 472
Croissance 732 - saline 396 - pommes de terre 472
- besoins nets en minraux - sodique 333 Enrichissement de la cellule

pour la -, 569 )iur6tiques en K 707
- et K 406 - les -, mercuriels 315 Ensilages 605
Cyanose 311 Dosages Ent6rite pantuberculeuse
Cytolyse 330 - du K 72 450
Cytoplasnc, K dans le-, - plasmatique 447 Entr6e do K dans ]a cellule,

145 Drainage 49, 54 663, 744
Cyprinus carpio 693 Dyskali6mie 300 Enzymes 595

- frustes, manifestations pa- - action du K et Na sur les -,

Dcompensation cardiaque thologiques des -, 337 215
442 Dyspn6e 311 - de diffusion 596

Dfaut d'6nergie 604 Epinards, Influence du K sur
- de K 388 Eau, contr6le de 1' - 49 les -, 499

- effets du - sur 6quilibre Echanges Epithelium de )a peau de gre-
acido-basique 389 - cellulaires en K 271, 635 nouille 245
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Epreuves de surcharge 306 - pilotes 66 Grosscur des ions hydrat6s
Epuisement aigu en K 413 Fi&vre 220
Epurations - de lait 355, 418
- extra-r nales 334 Filtration

- de l'organisme 317 - glon6rulaire 247, 387 Helix aspersa 271, 638
Equilibre Fmtus, besoins nets pour Ia - influence de la temp6ra-
- acide base 665 croissance do -, 571 ture sur les mouvements do
- acido-basique et '61imina- Foie, teneur du -, en K 103 K de oceurs d' -, 695

tion do K 388 Fonction Helix pomatia 638
- des apports et des pertes de - gastro-intestinale, m6ta- 116maties 86

K 294 bolisme du K Ct-, 357, 361 - K des -, 87, 147, 279
- de Donnan 221 - glom6rulaire 305 -6molymphe des insectes, te-
- dynamique 294 - physiologiques, K et-, 297 neur de ' - en K 172
- 616ctrolytique 264 - r6nales, 6tudes des -, 305 Herbage
- K ngatif 354 - tubulaires 305 - favorable a ]'apparition de
- normal des 4 cations prin- Fonctionnement gastro-in- Ia uttanie 368

cipaux 350 testinal d6fectueux 365 - influence du K sur les -, 504
Estimation des besoins en Ca Fourrages 458 lerbes

271 - teneur en 616ments min& - riches en K 363, 365
Etats raux des -, 476 - t6tanig6ncs 589
- hypoglyc6miques 324 Fragments de tissus 304 Histamine 362
- sexuels, variation do K au Fumure Ilom6ostase 351

cours des -, 160 - chelonne K sur prairie - des m6taux alcalins 381
Exc&s 511 Homme
- de K 310, 351, 355 - potassiques 61ev6cs 360 - composition do regime de
- d'insuline 315 1'-, 485
- de corticost&oides 314 - K do muscle stri6 de ' -, 91
- de N 604 Gain cellulaire de K 338 - r6gime de I' -, 468
- de s6cr6tion d'ACTH 332 Gastroent6rite aiguies do - K dans le sang de 1'-, 76
Excitabilit6 do syst me, mo- nourrisson 319 - teneur do foic de P-, en

dification de 298 Glandes K 103
Excr6tion - endocrines, teneur des - en - muscle cardiaque de I'-
- intensifi6e de Na, Cl et K 107 en K 99

1ICO. dans Furine 351 - salivaires, teneur en K des - de Ia peau de '- en K 118
- quotidiennes en K 305 -, 123 - do syst me nerveux cen-
Exp6riences de carence 74 - s6bac6es 398 tal de '- en K 110
Exploration du m6tabolisme Globe oculaire, r6partition do - variation de Ia teneur do

do K 305 K dans les diverses parties muscle de I'- en K suivant
Expulsion do -, 113 Ia r6gion 96
- de K par pompage 219 Glyc6mie 409 Hormones
- do Na, existence d'une - Glycocorticoides 250 - actions des - sur le mta-

active 211 Glycocorticoides, action des - bolisme du K et du Na 399
Extrait de capsule surr6nale, sur le m6tabolisme 61ectro- - corticales 400, 410

effet normalisateur de -, lytique 402 - corticostdroides 271, 635
263 GIycog6ntse 415 - cortico-surr6nales 250, 717

Glycoronoconjugaison 605 - corticotrope, influence do
Glycose K sur la s6cr&ion de '-,

F6condit6 des animaux 418 - et insuline, injections de -, 716
Fer: Potassium,Interactions-, 335 - hypophysaires 404

chez les v6g6taux 494 - oxydation du -, 286 Humeur
Fermentation Gradient potassique 302 - aqueuse, r6partition du K
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