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消化管ホルモンの研究の進歩1～4)とともに消

化器病学の領域においても臓器相関が注目され

るようになった.胃 膵臓器相関もその一つであ

る5～7)消化性潰瘍,特 に十二指腸球部潰瘍の

発生病理については,高 い胃酸分泌能に対抗し

てこれを十二指腸球部内腔において中和する能

力の不足が重要な一因として従来注 目されてき

た.こ の中和能の不足の原因としては, ① 胃酸

の刺激 に対する十二指腸粘膜の反応性低下に起

因するホルモン(セ クレチン)の 分泌低下,お

よびそれに起因する膵重炭酸塩の分泌低下, ② セ

クレチンに対する膵の反応性の低下 に起因する

重炭酸塩分泌の相対的不足, ③ 分泌された重炭

酸塩の十二指腸内腔,特 に十二指腸球部への移

行の障害,な どが考えられているが,そ のいず

れが主因であるかに関してはいまだ結論が得ら

れていない.こ れらの諸因子のうち,筆 者は本

研究において, ② の可能性 について検討を加え

た.消 化性潰瘍,特 に十二指腸球部潰瘍におけ

る胃液,膵 液の分泌動態に関する報告はすでに

みられるが,こ れらの報告は十二指腸液採取法

によって検討 したものである6～10)今回の研究

においては筆者らが新たに考案 した内視鏡的純

粋膵液採取法11,12)を用 いて膵液分泌動態 を検査

し,胃 液分泌動態 との比較検討 を行った.本 法

を用 いると,胆 汁,胃 液,十 二指腸液 が混入 し

ない純粋膵液 を採取 でき,ま た膵の空腹時重炭

酸準備能 をも測定 することが可能で あり,十 二

指腸潰瘍における胃酸の中和能 に関 して新 しい

情報 が得 られると考 えたからである.

対 象および方法

対象 は正 常対照者9名,活 動期十二指腸球部

潰瘍患者10名,活 動期 胃潰瘍患者6名,合 計25

名 で ある.年 齢 は,正 常対照群18～69歳(平 均

41.8歳),十 二 指腸 球部 潰瘍群24～66歳(平 均

42.3歳),胃 潰 瘍 群48～67歳(平 均56.7歳)で

ある.胃 液の採取は 日本消化器病学会 胃液測定

法検討委員会が提案 した方法13)に 従 い, AOC-

tetragastrin 4γ/kg of body weight)筋 注 刺

激 法 を用いて行 い,基 礎酸濃度(BAC),基 礎 酸

分泌量(BAO),最 高酸分泌量(MAO)を 測定 し

た.膵 液 は,す でに報告 した内視鏡的純粋膵液

採取法11,12)を 用 いて採取 した.す なわ ち,オ リ

ンパス製JF-B3を 用 い,内 視鏡観察下 にファー

ター氏 乳頭の開口部 からカニューレを選択的 に

膵管内に挿入 し, secretin(Eisai, Secrepan 1

U/kg of body weight)をone shot静 注 後20
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分 間, 1分 毎 に分 画採取 し,続 いてCCK-PZ

(Boots, 1U/kg of body weight)をone shot

静 注 後10分 間, 1分 毎 に分画採取 した.各 分画

のサ ンプルにつ いて液量,蛋 白濃度,重 炭酸塩

濃度,酵 素濃度(ア ミラーゼお よび リパーゼ)

を測 定 した.重 炭 酸 塩 濃 度 は 自 動滴 定装 置

(Copenhagen, Radiometer社 製ETS600 titra

tion system)を 用 いて逆滴定法 で測定 した.膵

液の蛋白濃度はLowry法14)に よ り測定 した.

酵 素活性 は各試料 を生理的食塩 水にて蛋白濃度

0.013～0.016mg/mlに 希 釈 したの ち測 定 した.

ア ミラーゼ活性 はamyloclastic法(ア ミラ-ゼ

テス ト,ワ コー)で 測定 した.リ パ ーゼはBAL

 tributyrateを 基 質 とした リパーゼ キッ ト,マ

ルピーで測定 した.膵 外分泌動態 の検討 にはセ

クレチ ン静注後 の第一分画膵液重炭酸塩濃度す

なわち空腹時膵管内貯留膵液重炭酸塩濃 度(in

itial bicarbonate concentration, init. HCO3-

conc.),セ ク レチ ン静注 後20分 間 の分泌 液量

(total volume/20min),セ クレチ ン静注後 の最

高分時分泌液量(peak flow rate/min),セ クレ

チン静注後20分 間の重炭酸塩分泌量(total HCO3-

 op/20min),セ ク レチ ン静注後最高値 を示す6

分 間の重炭酸塩分泌量(peak HCO3- op/6min),

セ ク レチ ン静注 後 の最高 重炭 酸塩濃 度(max.

 HCO3- conc.),お よびCCK-PZ静 注 後10分 間

のアミラーゼ,リ パーゼ分泌量(amylase op/10

min, lipaseop/10min), CCK-PZ静 注 後 の

amylase, lipaseの 最 高分時分泌量(peak op/

min)を 算 出 した.有 意差検定 にはStudentの

t検 定法 を用い, p<0.05を もって有意 とした.

成 績

1)各 群 における胃酸分泌機能の比較

正常対照群(controls, CS),十 二 指腸潰瘍群

(duodenal ulcer, DU),胃 潰瘍群(gastric ulcer, 

GU)の3群 の胃酸分泌能(m±SD)は 表1に 示

す ごとくで, BACはCS18.6±15.2mEq/l,

 DU31.8±13.8mEq/l, GU10.6±4.0mEq/l

で あ り, DUはGUよ りも有意の高値 を示 した

(p<0.01). DUとCSお よびCSとGUの 間 に

は有意差 を認 めなかった. BAOはCS3.189±

1.118mEq/hr, DU7.707±1.884mEq/hr, GU

2.275±0.988mEq/hrで あ り, DUは 他 の2群

よ り有意 の高値 を示 した(p<0.001). CSと

GUの 間 には有意差 を認 めなかった. MAOは

CS14.717±3.170mEq/hr, DU22.552±4.222

mEq/hr, GU12.110±4.770mEq/hrで あ り,

 DUは 他 の2群 よ り有意 の 高値 を示 した(p<

0.001), CSとGUの 間 には有意差 を認 めなか

った.

2)各 群 における膵外分泌機能の比較

正常対照群,十 二指腸潰瘍群,胃 潰瘍群にお

ける膵外分泌能 は表2に 示す如 くである.

Table 1 Gastric acid secretion in duodenal ulcer, gastric 
ulcer and normal control

Values are mean±SD

※※: P<0.01 ※※※: P<0.001
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Init. HCO3- conc.はCS86.7±5.7mEq/l,

 DU104.9±3.9mEq/l, GU88.1±4.1mEq/l

で あ り, DUは 他 の2群 よ り有 意 の 高 値 を示 し

た(p<0.001). CSとGUの 間 に は 有 意 差 を 認

め な か っ た.

Total volume/20minはCS45.5±13.3ml,

 DU73.5±7.7ml, GU41.4±6.4mlで あ り,

 DUは 他 の2群 よ り 有 意 の 高 値 を 示 した(p<

0.001). CSとGUの 間 に は 有 意 差 を認 め な か

っ た.

Peak flow rate/minは, CS2.87±0.84ml

/min, DU4.28±0.34ml/min, GU2.44±0.29

ml/minで あ り, DUは 他 の2群 よ り有意の高

値 を示 した(p<0.001). CSとGUの 間 には有

意差 を認 めなかった.

Total HCO3- op/20minはCS5.339±0.385

mEq, DU9.792±1.097mEq, GU5.562±0.778

mEqで あり, DUは 他 の2群 より有意の高値 を

示 した(p<0.001). CSとGUの 間 には有意差

を認めなかった.

Peak HCO3- op/6minは 各群 とも第二 ～第

三分画に始 り, CS2.077±0.646mEq, DU3.412

±0.376mEq, GU1.862±0.177mEqで, DU

が他 の2群 より有意の高値 を示した(p<0.001).

Table 2 Exocrine pancreatic secretion on secretin and 
CCK-PZ stimulation in duodenal ulcer, gastric 
ulcer and normal control

Values are mean±SD

※※※: P<0.001
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CSとGUの 間 には有意差 を認めなかつた.

Max. HCO3- conc.はCS141.3±3.7mEq/l,

 DU142.1±4.0mEq/l, GU138.2±7.0mEq/l

で あ り, 3群 間 に有意差 を認 めなかった.

Total amylase op/10minはCS22832±6646

U, DU25578±17641U, GU21969±7000Uで

あ り, 3群 間 に有意差 を認 めなかった.

Total lipase op/10minはCS2016.66±477.94

IU, DU2498.55±2443.96IU. GU1447.64±

1125.75IUで あ り, 3群 間 に有意差 を認め なか

った.

Peak amylase op/min, peak lipase op/min

はCSで それぞれ6828±2463U, 658.36±180.87

IU, DUで それぞれ5624±3963U, 610.60±536.18

IU, GUで それぞれ5795±2157U, 463.25±291.06

IUで あ り, 3群 間 に有意差 を認 めなかった.

3)胃 酸分泌 と膵外分泌 の相関性

胃酸分泌 と膵外分泌の相関性 につ いての検討

結果は以下の どとくで ある.

A)胃 酸 分泌 とInit. HCO3-conc.の 相 関性

BACとInit. HCO3- conc.の 間 には図1に 示

す ごとく相関係数0.581で 有 意の相関 を認 めた

(p<0.01). BAOとInit, HCO3- conc.の 間 に

は図2に 示す ごとく相 関係数0.817で 有意 の相

関 を認 めた(p<0.001), MAOとInit. HCO3-

Fig. 1 Correlationship between basal acid con

centration and initial HCO3- concentra

tion. Each point represents a result

 from each subject.

conc.の 間 にも図3に 示すごとく相関係数0.733

と有意 の相 関 を認 めた(p<0.001).

B)胃 酸分泌 と膵分泌液量の相関性

BAC, BAO, MAOと 膵Total volume/20min

の 間 にはそれぞれ相関係数0.697, 0.808, 0.718

と有意(p<0.001)の 相 関 を認めた(図3～6).

Fig. 2 Correlationship between basal acid out

 put and initial HCO3- concentration.
 Each point represents a result from 

each subject.

Fig. 3 Correlationship between maximal acid 

output and initial HCO3- concentration. 

Each point represents a result from 

each subject.
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Fig. 4 Correlationship between basal acid con

centration and total pancreatic secretory
 volume. Each point represents a result

 from each subject.

Fig. 5 Correlationship between basal acid out

put and total pancreatic secretory vol
ume. Each point represents a result

 from each subject.

また, BAO, BAC, MAOと 膵 のPeak flow

 rate/minの 間 に もそれぞれ相 関係 数0.658,

 0.773, 0.701と 有 意(p<0.001)の 相 関 を認 め

た(図7～9).

C)胃 酸分泌 と膵Tbtal HCO3- op/20minの

相 関性

BACとTotal HCO3- op/20minの 間 には図

10に 示す ごとく相関係数0.524で 有意の相関 を

認 めた(p<0.01). BAOとTbtal HCO3- op/20

Fig. 6 Correlationship between maximal acid

 output and total pancreatic secretory
 volume. Each point represents a result 

from each subject.

Fig. 7 Correlationship between basal acid con

centration and peak flow rate. Each

point represents a result from each 
subject.

minの 間 にも図11に 示す ごとく相 関係 数0.849

で 有意の相 関を認めた(p<0.001).ま たMAO

とTotal HCO3- op/20minの 間 にも図12に 示す

ごとく相関係数0.725で 有意の相 関を認めた(p

<0.001).

D)胃 酸 分泌 と膵Peak HCO3- op/6minの

相 関性
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Fig. 8 Correlationship between basal acid out

put and peak flow rate. Each point
 represents a result from each subject.

Fig. 9 Correlationship between maximal acid

 output and peak flow rate. Each point
 represents a result from each subject.

BAC, BAO, MAOと 膵Peak HCO3- op/6

minの 間 には それぞれ相 関係 数0.701, 0.818,

 0.772で 有 意(p<0.001)の 相 関 を認めた(図13

～15)
.

E)胃 酸分泌と膵Max. HCO3- conc.の 相 関性

Fig. 10 Correlationship between basal acid con

centration and total HCO3- output. Each

 point represents a result from each
 subject.

Fig. 11 Correlationship between basal acid out

put and total HCO3- output. Each point
 represents a result from each subiect

BAC, BAO, MAOと 膵Max. HCO3- conc.

の 間 には有意 の相関 を認 めなかった.

F)胃 酸 分泌 と膵酵素分泌の相関性.

BAC, BAO, MAOとpeak amylase op/min,

 total amylase op/20min, peak lipase op/min,

 total lipase op/20minの 間 にはいずれも有意

相関 を認 めなかった.

以 上の ごとく,胃 酸分泌 と空腹時膵管 内重炭

塩準備能の間には有意の相関 を認めた.ま た,

胃酸分泌 と膵液分泌量および膵重炭酸塩分泌量

間には総量 でみて も最高値 を示す分画でみて
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Fig. 12 Correlationship between maximal acid
 output and total HCO3- output. Each

 point represents a result from each
 subject.

Fig. 13 Correlationship between basal acid con

centration and peak HCO3- output. Each 

point represents a result from each
 subject.

も有意の相関 を認 めた.し か し,胃 酸分泌 と膵酵素

酵素分泌 との間 には相関 を認 めなかった.

考 按

消化性潰瘍の成因 を一元論的 に説明すること

は困難 であ り,従 来 より,胃 酸 ・ペ プシンなど

の攻撃因子群(aggressive factors)と 粘 液 ・粘

膜抵抗 ・粘膜血流 ・重炭酸塩分泌 などの防御因

Fig. 14 Correlationship between basal acid out

put and peak HCO3- output. Each point
 represents a result from each subject.

Fig. 15 Correlationship between maximal acid
 output and peak HCO3- output. Each 

point represents a result from each
 subject.

子群(defensive factors)と の間の均衡の破掟

が消化性潰瘍の発生に導 くとする考えが一般に

認められている15)消 化性潰瘍のなかでも,十

二指腸潰瘍と胃潰瘍ではその病態が異なり,そ

の発生に上記各因子が演 じる役割の大きさにつ

いても両疾患の間に差異があると考えられてい

る.十 二指腸球部潰瘍の最も特徴的な病態は胃

酸の過分泌16,17)と十二指腸球部内のpH低 下18)

である.胃 酸過分泌の背景 としては,壁 細胞お
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よびガストリン分泌細胞の増生19～21)あるいはガ

ストリン刺激 に対する壁細胞の感受性亢進16,17,22),

ガストリン分泌細胞の機能亢進が報告されてい

る23,24)十二指腸内に排出された胃酸は正常者

では十二指腸液 ・膵液 ・胆汁中の重炭酸塩によ

って中和 されるが,十 二指腸潰瘍患者では胃酸

の過分泌16,17),胃排出能の亢進25),十二指腸ブ

レーキの障害26)のために急速に十二指腸球部内

に排出された胃酸を中和しがたいことが球部内

pH低 下の一因と推測されている.十 二指腸球部

内pH低 下のいま一つの原因として,過 剰に排出

された胃酸に対する十二指腸内重炭酸塩量の相

対的あるいは絶対的不足が考えられ,ま たこの

不足の原因には,重 炭酸塩の主たる供給源であ

る膵外分泌腺細胞の機能低下,あ るいはセクレ

チンに対する感受性低下,ま たはセクレチンの

産生 ・放出能低下などの可能性が考えられてい

る.ま た,膵 重炭酸塩分泌が十分であっても重

炭酸塩の十二指腸球部への到達障害が球部pH

の低下 を招 く可能性もある.そ こで,筆 者は本

研究において,十 二指腸潰瘍患者における胃酸

の過剰分泌を確認するとともに,膵 重炭酸塩分

泌の絶対的あるいは相対的不足が十二指腸球部

内pH低 下の原因であるか否かを,筆 者 らが新

たに開発 した内視鏡的純粋膵液採取法を用いて

検討 したわけである.本 採取法によると,十 二

指腸液採取法と異なり,胃 液 ・十二指腸液 ・胆

汁が混入 しない膵液を採取でき,空 腹時膵管内

重炭酸塩準備能の検討も可能であり,し かも数

分単位 という短時間内での膵液分泌動態を明ら

かにしうる利点がある.本 検査法が膵外分泌機

能の評価にも利用で き,そ の再現性 も重炭酸塩

分泌について極めて良好であることはすでに確

認 し,報 告してきたところである27).

十二指腸潰瘍患者が胃酸の過分泌 を呈するこ

とはすでに報告されているが16,17),筆者の今回

の胃酸分泌に関する検討でも十二指腸潰瘍群は,

基礎酸分泌量.刺 激後最高酸分泌量のいずれに

ついても正常対照群,胃 潰瘍群 より有意の高値

を示 した.す なわち,十 二指腸潰瘍群は空腹時

に胃酸分泌亢進状態を示すのみならずテトラガ

ス トリン刺激に対しても過分泌反応 を示すこと

を確認 した.

一方
,純 粋膵液分析 による膵外分泌反応 の検

討 で は, init. HCO3- conc., total volume/20

min, peak flow rate/min, total HCO3- op/20

min, peak HCO3- op/6minと もに十二指腸潰

瘍群は正常対照者群,胃 潰瘍群 に くらべ有意の

高値 を示 した. Max. HCO3- conc.に ついては,

十 二指腸潰 瘍群 が3群 間で最 も高 い傾向 を示 し

たが他 の2群 との間 に有意差 はな く, 3群 とも

純 粋 膵液 採取 法 における正常範 囲内(140.8±

6.49mEq/l)に と どまった.つ ぎに,胃 酸分泌

各 因子 と膵重炭酸塩分泌各因子 との相関性 につ

い ては,膵 のinit. HCO3- conc., peak flow

 rate/min, total volume/20min, peak HCO3- 

op/6min, total HCO3- op/20minと もに胃酸

分泌 の各因子(BAC, BAO, MAO)と の 間に有

意の相関 を示 した.

Init. HCO3- conc.に 関 して十二指腸潰瘍群が

正常対照群,胃 潰瘍群 よりも有意の高値 を示 し

た こと,お よびInit. HCO3- conc.と 胃 酸分泌

各因子 の間 に有意 の相関 を認 めたことか ら,十

二指腸球部潰瘍 においては空腹時 胃酸分泌能の

亢進 に対応 して空腹時膵重炭酸塩準備能 も亢進

した状態 にあり,空 腹時 に十二指腸 に排 出され

る胃酸 に対 して十二指腸粘膜S細 胞のセクレチ

ン分泌 および その内因性 セ クレチ ンに対す る膵

重炭酸塩分泌が低下 してい るとは考 えがたい.

Total HCO3- op/20minに 関 しても,十 二指

腸潰瘍群は正常対照群,胃 潰瘍群 よりも有意の

高値 を示 し,ま た胃酸分泌各 因子 との間に有意

の相関 を認めた.こ の成績か ら,十 二指腸球部

潰瘍 においては外 因性刺激 に対す る胃酸分泌亢

進 に対応 して膵重炭酸塩 分泌 もセクレチ ン刺激

に対 して亢進 を示 す適応状態 にあると考 えられ

る.そ してTotal volume/20minが 十 二指腸潰

瘍群において有意の高値 をしめ し,胃 酸分泌各

因子 との間 に有意の相関 を示 すのに反 し,最 高

重炭酸塩濃度は各疾 患群の間 に有意 の差 を示 さ

ず,し かも胃酸分泌各因子 との間 に有意の相関

を示 さなかつた ことか らこの適応現象 は主 とし

て膵液分泌量の増加 によって もた らされている

と考 えられる.す なわち,十 二指腸球部潰瘍に

おいては,セ クレチ ン刺激 に対す る膵 導管系細

胞の反応性 の亢進 が存 在 し,そ れ が主 として分
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量の増加という形で表現されることが判 明した.

つぎにPeak HCO3- op/6minに 関しても,セ

レクチン刺激2分 後にはすでに始まり,十 二指

腸潰瘍群は正常対照群,胃 潰瘍群よりも有意の

高値を示し,ま た胃酸分泌各因子との間に有意

の相関を認めた.こ の成績 から,十 二指腸球部

潰瘍における膵重炭酸塩分泌亢進という適応現

象は短時間内に,し かも十分に認められること

が明らかになった.

膵酵素分泌に関しては各疾患群の間に有意差

を認めず,ま た胃酸分泌各因子 との間にも有意

の相関を認めなかった.し たがって,導 管系細

胞 とは異なり,腺 房細胞の反応性に関しては十

二指腸潰瘍群も正常対照群,胃 潰瘍群と同様で

あった.す なわち,胃 酸の過分泌に対しては膵

重炭酸塩の過分泌で対応 し,他 の因子を巻 き込

まない,実 に無駄のない適応現象が存在するこ

とが確認 された.

十二指腸潰瘍における外因性セクレチン刺激

に対する膵重炭酸塩分泌反応については,従 来,

正常群と異ならないが胃酸分泌量に比し相対的

に低下しているという報告7,9)がある一方,正 常

群より有意に亢進 しており胃酸過分泌反応に十

分対応しているという報告5)も ある.上 述のご

とく,筆 者は純粋膵液採取法を用いて,十 二指

腸潰瘍においては, ①外因性セクレチン刺激に

対する膵重炭酸塩分泌反応は亢進状態にあるこ

と, ② 胃酸過分泌に対応 した膵重炭酸塩過分泌

という適応現象は短時間内に認められ膵分泌反

応の遅延はないこと, ③ この適応現象は重炭酸

塩分泌に限定した合目的なものであること,を

明らかにしえた.す なわち,十 二指腸球部潰瘍

の発生において,セ クレチンに対する膵導管系

細胞の反応性の低下あるいは適応能力の低下に

よる十二指腸内胃酸中和能の低下が原因である

可能性は否定しえた.他 方,胃 酸の刺激による

十二指腸粘膜S細 胞のセクレチン分泌反応 およ

び内因性セクレチン刺激に対する膵外分泌反応

に関しても,十 二指腸潰瘍においてはセクレチン

放出障害が存在することを示唆する報告28～31)が

ある反面セクレチン放出障害は存在せずセクレ

チン放出pH閾 値 も正常であるという報告32,33),

さらにはセクレチ ン分泌および内因性セクレチ

ンに対する膵外分泌反応は亢進 しているという

報告34)があり,い まだ一致 した結論は得 られて

いない.今 回の筆者の空腹時重炭酸塩準備能亢

亢進 という結果からは,内 因性セクレチ ン分泌

の亢進あるいは正常分泌セクレチンに対する膵

外分泌細胞感受性亢進が示唆された.こ の点に

関する詳細な検討は第2編 において行 う予定で

ある.

結 語

十二指腸潰瘍の発生病理を胃 ・膵分泌相関の

面から検討する目的で,正 常対照者9名,活 動

期十二指腸球部潰瘍患者10名,活 動期胃潰瘍患

者6名 を対象として,胃 液分泌反応および内視

鏡的純粋膵液採取法を用いた膵外分泌反応 を比

較検討 し,以 下の結論を得た.

1.胃 酸分泌については,十 二指腸潰瘍群は

基礎酸分泌 ・tetragastrin刺 激に対する酸分泌

ともに過分泌反応を呈 した.

2.膵 重炭酸塩分泌についても,十 二指腸潰

瘍群は外因性セクレチン投与刺激に対し過分泌

反応 を呈 した.

3.胃 酸分泌と膵重炭酸塩分泌は有意の相関

を示した.す なわち,十 二指腸潰瘍患者では胃

酸分泌亢進に対応して膵重炭酸塩分泌も亢進 し

ており,外 因性セクレチン投与刺激の点からは

胃酸中和能の障害は考え難い.

4.空 腹時膵管内重炭酸塩準備能の亢進を示

す成績から,十 二指腸潰瘍患者における内因性

セクレチンの放出低下の可能性は少ないことが

示唆 された.

5.十 二指腸球部潰瘍の発生病理において十

二指腸内腔における胃酸中和能の相対的不足が

その一因として従来重視されているが,以 上の

結果から,こ の酸中和能の不足が外分泌刺激に

対する膵の分泌反応性の欠落によるものではな

いとの結論に達 した.

稿を終るにあたり,御指導.御 校閲をいただいた

恩師木村郁郎教授に深謝するとともに,直 接御指導,

御教示をいただいた岡山大学医学部環境病態研究施

設原田英雄教授に深謝致します.

なお本論文の要旨は,第65回 日本消化器病学会総
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Studies on the Pathogenesis of Duodenal Ulcer from the Viewpoint

 of the Gastro-Pancreatic Secretory Relationship.

1. Gastric and Pure Pancreatic Juice Secretion in Response

 to Exogenous Hormone Stimulation.

Eiji HANAFUSA

Second Department of Internal Medicine, Okayama University Medical School.

(Director: Prof. I. Kimura)

Comparative studies on gastric secretory function and exocrine pancreatic secretory 

function were made in 9 normal controls, 6 patients with gastric ulcer and 10 patients with 

duodenal ulcer by analysis of gastric juice and pure pancreatic juice (PPJ). Gastric juice 

was obtained through a Rehfuss tube at 10-minute intervals for 60 minutes before and 

after AOC-tetra-gastrin stimulation (4ƒÊg/kg). PPJ was obtained by endoscopic retrograde 

catheterization of the papilla at one-minute intervals for 20 minutes after a bolus intrave

nous injection of secretin (Eisai, 1U/kg) and for 10 minutes after an injection of CCK-PZ 

(Boots, 1U/kg).

Patients with duodenal ulcer had significantly high basal acid output (BAO) and maximal 

acid output (MAO), a significantly high bicarbonate concentration in the initial fraction of 

PPJ, and significantly high bicarbonate output during the secretin phase. A significant 

correlation was noted between the bicarbonate concentration in the initial fraction of the 

PPJ and the BAO and MAO, and also between the bicarbonate output and the BAO and 

MAO. These results indicate that bicarbonate secretion of the pancreas in response to 

secretin is proportionally raised in patients with duodenal ulcer to neutralize the raised 

gastric acid secretion. These findings were discussed in relation to the pathogenesis of 

duodenal ulcer.


