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消化性潰瘍症患者の胃液中ペプシン分泌と血中grOup l pepsinogen値

に及ぼす選択的近位迷走神経切離術の影響

横浜市立大学医学部第 2外科 (主任教授 :土屋周二)

山  本   俊  郎

十二指腸漬瘍症 (DU群 )27711, 胃漬瘍症 (GU群 )25例 の胃の酸,ペ プシン分泌 と血清 grOup I
pepSnogen(PGI)を 選択的近位迷走神経切離術 (SPV)の 前後で比較 し,そ の影響を検討した。

胃液中の酸,ペ プシン分泌は SPV後 に低下 し,その程度は DU群 で著しかった。空腹時血清 PGI値
は DU群 ,GU群 では82.9ng/ml,76 4ng/mlで,対 照の48 5ng/mlに比べて高く(p<0.01),迷切後
には両群 とも低値 となった。インス リンを用いた酸分泌刺激による血清 PGIの 変化は DU群 では刺激
後60分から90分まで増加 したが(p<0.05),SPV後 には有意な変化はなかった。GU群 では SPV前 後
とも刺激後に血清 PGI値 に有意な変化はなかった。

以上の結果から,主細胞での pepsinogenの合成,血中移行および胃内陸への放出には迷走神経が関
与 しており,そ の程度は胃漬瘍症患者より十二指腸漬瘍症患者の方が著 しいと考えられた。
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はじめに

ペプシンは胃酸 とともに消化性漬瘍の発生に関与す

る攻撃因子 として重要なものの 1つ である。1974年に

Samlo妊 ら1)はヒト尿中から抽出した grOup l pepsin‐

ogen(以下 PGI)を 用いて PGIの radioimmunOassay

(以下 RIA)法 を報告 した.そ の後この方法を応用 した

多 くの研究がなされ,PCIは 主 として胃底腺領域の主

細胞で合成され,大 部分は冒内腔へ分泌されてペプシ

ンとなるが,一部は血中に移行し血清 PGIと して存在

していることが明らかになった。 し かし,PGIが 胃粘

膜の含有細胞から血中に移行する機序はまだ解明され

ていない。一方,迷走神経は胃内へのペプシン分泌のや

いくつかの消化管ホルモンの血中放出に関与している

こと3X)が知られているが,PGIの 血中移行に関する役

割については明らかにされていない。

今回,著 者は消化性潰瘍症症例について, 胃酸分泌

とともに選択的近位迷走神経切離術 (以下選近迷切)

前後のペプシンの冒内への分泌 と血清 PCI値 を測定

し,血 清 PCIに 対する選近迷切の効果およびPGIの

血中放出機序について 2～ 3の 知見を得たので報告す

る.
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方  法

対象は十二指腸漬瘍症 (以下 DU群 )27例 (男 :24,

女 :3,年 齢 115～74歳,平 均41歳), 胃潰瘍症(以下

GU群 )25例(男 :20,女 :5,年 齢 :41～81歳,平 均

54歳)と した。これらの うち選近迷切前に測定を行っ

たのは,DU群 17例,GU群 21例であ り,手 術後に測定

を行ったものは DU群 104/11,GU群6例 であった。手術

後の DU群 104/jの測定時期の うちわけは,術 後 1年 以

上 2年 未満 4 frl, 2年以上 3年未満 2例 , 3年 以上 4

年末満 1例 , 6年 以上 7年未満 3例 であった。また,
'GU群 6例 の うちわけは手術後 1年 以上 2年 未満 5

4211, 6年以上 7年未満 1例であった。

これらについて胃酸分泌量,ペ プシン分泌量および

血清 PGIの 経時的変化を観察した。

胃液検査は胃液測定法検討委員会報告"に もとづき

10分間隔で60分基礎分泌をみた後,AOCテ トラガス ト

リン (ガス トプシン①)4″g/kgを 筋注,ま たはレギュ

ラーインスリン(イスジリンー20⑥)0.2単位/kgを 静注

し,ひ きつづき10分間隔で60分間または90分間採液 し

測定した。 酸 分彰必ヤま基礎酸すか泌量 (basal acid Output,

BAOt非 刺激下60分間の酸分泌量),最 高酸分泌量

(maximal acid Output,MAO:ガ ス トリン刺激では

刺激直後から60分間の酸分泌量, インス リン刺激では

刺激後30分から90分までの60分間の酸分泌量),最高反
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応時酸分泌量 (peak acid output,PAO:MAOの 測

定時間内の酸分泌の最も高い10分間分画とその前後値

の和を 2倍 した酸分泌量)で 表わした。

胃液中ペプシン濃度の測定は,Anson‐Mirsky法 変

法による胃液測定法検討委員会報告611こ準じ,牛 結晶

ヘモグロビン消化により生成するtyrosine様物質を

L‐tyrosine量に換算して以下のように算出した。

胃液lmlぁ た りのペプシン活性=((検 体が生成した

tyrosine量)―(盲検の tyrosine量))×75μg Tyr./m1/

Hlin.

ペプシン分泌の表現法 としては,基 礎ペプシン分泌

量 (basal pepsin output,BPO t非刺激下60分間のペ

プシン分泌量),刺 激後ペプシン分泌量 (stimulated

pepsin output,SPO:ガス トリン刺激では刺激直後か

ら60分間のペプシン分泌量タインスリン刺激では刺激

後30分から60分までのペプシン分泌量),最高反応時ペ

プシン分泌量 (peak pepsin output, PPOiSPO測定

時間内のペプシン分泌の最も高い10分間分画とその前

後値の和を 2倍 したペプシン分泌量)で 表わした.

血清 PGI濃 度 (以下 PGI値 )は ,早 朝空腹時および

胃液検査 と平行して刺激前30分,直 前,刺 激後30分よ

り90分まで15分ごとに肘静脈より採血 し,CIS社 の kit

を用い二抗体法によるRIA法 で測定 した(Fig。1)。な

お, この測定系の再現性をみると4種 類の検体による

intra‐assayと inter‐assayの変動係数は平均57%,

7.4%であり,また,3種 類の検体に2,4,8,16ng/ml

の標準PGIを添加して行った回収試験では,回収率は
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1033%で あった。

また,腹 部症状および消化性潰瘍症の既往のない健

康成人26例 (男 114,女 :12,年 齢 :18～53歳,平 均

30歳)を 対照とし,早 朝空腹時に採血を行い血清 PGI

を測定した,

なお,測 定値は平均±標準誤差(Meantt SE)で表わ

し,統計学的検討は Studentも‐testを用い,危険率 5%

以下を有意差があるとした,

成  績

1)選 近迷切前後の胃酸分泌量の変化

① D U群 :選近迷切前のガス トリン刺激による

MAO,PAOは 15.3±14,23.6± 2.OmEq/hで あった

が,迷切後にはそれぞれ4.3±0.8,7.6±1.3mEq/hヘ

と減少した(p<0.05,p<0.01)。選近迷切前のインス

リン刺激によるMAO,PAOは 13.2±3.0,21.8±4.7

mEq/hで あったが,迷 切後にはそれぞれ2.7±0,8,

4.6±1.3mEq/hへと減少した (おのおのp<0.05)

(Table l)。

② G U群 :選近迷切前のガストリン刺激による

Table l Acid and pepsin Output after tetragastrin

adllinistration in duodenal uicer patients before

and after selective proximal vagotomy(SPV)

BAO:basal acid output, MAO: maxilnal acid

aitput,PAO:peak acid output

Tetragastrin stimulated acid output

Before SPV       After SPV

(N=13)        (N=il)

_ P < 0 0 5 -一 ¬

153±1 4mEq/h    43± 0 8mEq/h

「―一 P < 0 0 0 5 - 一¬

236±20         76± 13

_ N . S . -

2 . t t l . 9  1 . 4 + 0 . 5

lnsul in st imulated acid outPut

Before SPV        After SPV

( N = 8 )       ( N = 1 2 )

_P<005_

132±3 0mEq/h    27± 0 8rnEq/h

Fig, 1 PGI radioimmunoassay procedure

0.lml standard or diluted sample

0 . lm l  126- l  peps inogen I

0.1 ml anti pepsinogen I serum

incubated for 15 min. at 25'C temPerature

1.0 ml precipitating reagent

|
incubated Jor l5 min. at room temperature

I
I

centrifuged Jor 20 min. at 3000 g.

I
i

count the precipitate

MA0

PA0

BA0

_―  P < 0 0 5

2 1 8±4 7 46± 13

-  N . S .

5 . 6 ! 2 . 2  L 0 i 0 . 4

MeanttSE
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Table 2 Acid Output in gastric ulcer patients         Table 3 Pepsin Output in duOdenal ulcer patients

before and after SPV befOre and after SPV

Tetragastrin stimulated acid output                       BPO:basal pepsin output,SPO i stiinulated Pcp,

sin output,PPO i peak pepsin Output
Before SPV       A■ er SPV
(N=16)         (N=9)                 Tetragastrin stimulated Pepsin output

- P ( 0 . 1 -

l l . 0 J l . 8mEq /h  5 .7 t l . 2mEq /h

-  p (0 .05  -

t 8 . t + 2 . ?  4 . 7 + 1 . 6

B●fore SPV

( N = 1 3 )
A■6r SPV

( N = 1 1 )

― P < 0 1 - ―司

219±3tl mg ryr/h   96±19 ng Tyr/h

_NS_ ― Pく0時 ―¬

PP0      387± 74          152と 27

_NS_

BP0      64± 11          32± 10

insulin stimulated Pepsin output

BA0      1 9± o7

insulin stimutated acid output

Before SPV

( N = 5 )

01± 01

A■er SPV

( N = 8 )

_ N S 一 ――¬

92±4 4mEq/h    37± 1 4mEq/h

_ N S ― 一―司

148と67         28± 16

_ N S _

29± 16       11± 07

MeanttSE

MAO,PAOは 11.0±1.8,18.1± 2.7mEq/hで あった

が,迷 切後にはそれぞれ5.7±1.2,4.7±1.6mEq/hヘ

と減少した (p<0.1,p<0.05)。 選近迷切前のインス

リン刺激によるMAO,PAOは 9.2±4.4,14.8±6.7

mEq/hで あったが,迷 切後にはそれぞれ3.7±1,4,

2.8±1.6mEq/hへ と減少 したが有意差は認め られな

かった (Table 2).

2)選 近迷切前後の胃液中ペプシン分泌量の変化

① DU群 :選近迷切前のガス トリン刺激による

SPO,PPOは 219±30,387±74mg.Tyr./hであったが,

迷切後にはそれぞれ96±19,152±27mg.Tyr./hへと

減少した (p<0.1,p<o.o5).選 近迷切前のインスリ
ン刺 激 に よるSPO,PPOは 326±74,501±113mg.

Tyr./hであったが,迷切後にはそれぞれ71±14,116±

20mg.Tyr./hへと減少した(pく0.1,p<0.05)(Table

3 ) .

② GU群 :ガストリン刺激によるSPO,PPoは 選

近迷切後に減少したが,有 意差は認めなかった。ィン

スリン刺激によるSPO,PPOも 同様に迷切後に減少
したが有意ではなかった (Table 4).

3)選 近迷切前後の空腹時PCI値

選近迷切前の空腹時血清 PGI値 はDU群 ,GU群 で

す P < 0 1 -―カ

3 2 6 ±7 4  m g  T y r / h   7 1 ■1 4  m t t  T y r / h

― P < 0 0 5 -一¬

501士,13         116± 20

_ N S _

76±24          30± 6

MeaniSE

Table 4 Pepsin output in gastric ulcer patients
before and after SPV

Tetragastrin stimulated pepsin output

Before SPV       A■er SPV
( N = 1 6 )      ( N = 9 )

_NS十

SP0      140± 23 mg ryr/h    103と21 mg Ty「/h

_ N S ― 一―司

PP0      246± 51          164±26

_NS_

BP0      64± 16          22± 8

,nsulin stimulated Pepsin output

Before SPV        Aner SPV

(N=5)         (N=3)

- N . S . -

175t50 mg.Tyr.i/h 3017 mg.Tyr./h

- N . S . -

241±63 64±16

Before SPV

( N = 8 )
A■er SPV

( N = 1 2 )

SP0

PP0

BP0

- N . S . -

36±13

McanttSE

53±23
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ng。 2 Serllm PGllevels m patients with duodenal

ulcer and gastric ulcer before and after selective

proximal vagotomy(SPV)without stimulation

Control Duodenal ulcer Gastric ulcer

MeantSE

それぞれ82.9±8.0,76.4±7.2ng/mlであり,対 照群

の48.5±3.4ng/mlに 比 べ て有 意 に高 かった (p<

0.001,p<0.01)。 しかし,DU群 ,GU群 間には右意

差は認められなかった。選近迷切後の空腹時血清 PCI

値は DU群 では58.6±5.3ng/mlに減少し (p<0.05),

GU群 では57.5±9.9ng/miへ減少 したが有意差は認

められなかった (F七.2).

4)空 腹時血清 PGI値 と胃酸,ペ プシン分泌 との関

係

空腹時血清 PGI値 とガス トリン刺激による胃酸,ペ

プシン分泌量 との相関を検討 した。DU群 では血清

PGI値 とBAO, MAO, PAO, BPO, SPO, PPOと

の 相 関 係 数 は そ れ ぞ れ r = 0 . 6 0 ( p < 0 . 0 5 ) , r =

0.77(p<0.05), r=0.85(p<0.01), r=0.77(p<

0.05),r=0`79(p<0.05),r=0.91(p<0,01)で 有

意 な正 の相関を示 した。G U 群 で は血清 P G I 値 と

BAOを のぞくMAO,PAO,BPO,SPO,PPOと の

相関係数はそれぞれ r=0.73,0.65,0.43,0.77,0.70

で有意な正の相関を示 した(おのおの p<0.05)(Table

5 ) .

5)酸 分泌刺激による血清 PCI値 の変化

ガス トリン,イ ンスリン刺激後30分から90分まで15

分毎に血清 PCI値 を測定 し,刺 激前値を100として比

較 し,経 時的に検索 した。

29(1995)

Table 5 Correlation between seruln PCI and gaき

tric pepsin and acid output

Duodenal ulcer(N=8)

r = 0 6 0  r = 0 7 3  r = 0 8 5

P < O  l 1 5  P < 0 価 P < 0 0 1

r=077 r=0 79 r i 091

Pく005 P<0崎  P<001

Gastric ulcer (w = 13)

BAO   MAO   PA0

6Al

r=032 r=073 r=065 r=043 r=077 r=o70

NS  P<O l15 Pく0い Pく 005 Pく0硝 P<0崎

fig. 3 Change in serum PGI levels after tetragas-

trin administration in duodenal ulcer patients

before and after SPV

tetragastrin 4 pglkE body weight intramuscularly

↓

N = 1 0

算4

0-―的 :Beお re SPV

― :Afler SPV

MeaniSE

:P<005   辛 暮:P<001

:P<0005, 承キ妹tP<O IX11

goTime in man

Fig. 4 Change in serum PGI levels after insulin

administration in duodenal ulcer patients before

and after SPV

① DU群 :選近迷切前にはガストリン刺激により,

血清 PCI値 は刺激後30分から90分まで全て有意に増

加し,刺激後60分では121.1±10.0%と最高値となった

insul in 0.2 lu/kg body weight intravenouslys

一 :After SPV

M e a n i S E

中 : P < 0 0 5
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Fig. 5 Change in serum PGI levels after tetragas-
trin administration in gastric ulcer patients
before and after SPV

Fig. 6 Change in serum PGI levels after insulin
administration in gastric ulcer patients before
and after SPV

insul in 0.2 lulkg body weight intravenousty

45    60    75    卸 Tine in min

(p<0.001).迷切後も刺激後60分から90分まで血清

PCI値 は右意に増加した(Fを。3).イ ンスリン刺激で

は選近迷切前の血清 PCI値 は刺激後60分から90分ま

で有意に増加し,刺激後75分で124.5±12.6%と最高値

となったが (pく0.01),迷切後にはインスリン刺激に

よる有意な変化は認められなかった (Fig.4).

② GU群 :選近迷切前の血清 PGI値 はガス トリン

刺激後45分から90分まで有意に増加し,刺 激後90分で

129.5±12.2%と最高値となった(p<0.001).しかし,

迷切後には刺激後の血清 PCI値 に有意な変化は認め

られなかった(Fを.5)。また,イ ンスリン刺激では選

近迷切前の血清 PCI値 は刺激後増加したが,有意差は

認められなかった。選近迷切後にはインスリン刺激後

の血清 PCI値 に有意な変化は認められなかった (F七.

消化性漬瘍症患者の胃液中ペブシン分泌と血中PCI値    日 消外会議 23巻  8号

6 ) .

考  察
一般にペプシンは胃酸 とともに消化性漬瘍発生に攻

撃因子 としてはたらくといわれている。pepsinogenは

そ の p r o e n z y m e で4 2 , 5 0 0 の分子量 を もち, 分 子量

35,500の ペ プシン と″まかの peptide fragmentか ら

成って ヽヽ る.Richlnondら 7)はc。lumn chrornato‐

graphyに より,胃液から蛋自分解活性を示す 2つ の分

画を得た。その うちの 1つ は pH 2で最大活性を有する

ペプシンで,他 は pH 3.2で最大活性を有するgastric‐

sinである。Samlo年 らゆはヒト胃粘膜の抽出液の寒天

電気泳動により,8個 の zymogenを 分離した。それら

の うち zymogen I,7はpepsinogenであ り,他 は slow

moving protease(SMP)で ある。さらにpepsinogen

は胃粘膜における分布,酵 素学的ならびに免疫学的差

異などに基づき,zymogen I‐5から成るgroup l pep‐

sinogen(PCI)と zymogen 6, 7か ら成るgroup II

pepsinogen(PCII)の 2群 に分類 されている.こ の

Samlo年の分類によると,PCIは 胃液中の主成分であ

るペプシンに相当し,胃 底腺領域の主細胞 と頭部粘液

細胞に局在するり。PCIIは gastricsinに相当し,主 細

胞,頭 部粘液細胞,幽 門腺,Brunner腺 などに証明さ

れている10J.pepsinogenは
主細胞の粗面小胞体で合成

さ れ, G o l g i 装置 で 分 泌 頼 粒 と な り, r e v e r s e

pinocytosisにより腺腔に放出されるといわれている.

ヒトの胃および十二指腸由来の pepsinogenは血中に

徴量に存在 し,胃 内に分泌されるpepsinogenの 1%

になるといわれているが11),血
中に移行する機序の詳

細は不明である。また,PGIは 血中および尿中に存在

するが,PGIIは 血中にのみ存在 し尿中には存在 しな

い。従来,PGI,PCIIの 蛋自分解活性は pHや 基質に

より異なり, この性質を利用して両者が測定されてき

た。1974年Sam10rら 1)は尿中から抽出した PCIを 用

いて PGIに 特異的な RIAを 開発 し,そ れ以来血清

PCIと 各種の病態 との関係や診断学的有用性に関 し

各種の検討がなされ, これにはヒト胃粘膜から抽出さ

れた PGIお よびその抗血清を用いた RIA kitが しば

しば使用されている。著者は今回使用 した kitについ

て もi n t r a ‐a s s a y とi n t e r , a s s a y の変 動 係 数 は平 均

5.7%,7.4%で あ り,回 収試験の回収率は103.3%と再

現性が良好であることを確認した。

今回 と同じkitで測定 した健康成人の空腹時血清

PCI値 について,野 口ら1分は48.4±17.6ng/ml,中 目

ら1ゆは79±3ng/ml, Samlorら 1りは62.9±22.2ng/ml

― li Before sPV

一 :A■er SPV

Mean i SE

+iP<01
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であるとのべ,独 自の RIA kitで測定した一瀬ら1的は

43.9±24.9ng/mlと のべてお り,報 告者により多少の

差がみられるが,著 者の結果では48.5ng/mlで あ り,

野口らのものと近似 していた。

今回の成績では DU群 ,GU群 の空腹時血清 PGI値

は健康成人に比べて高かったが,同 様の報告は多 くみ

られる1211ゆ1の1つ。しかし,GU群 では健康成人との間に

有意差を認めないとの成績もあ り1'Iゆ1り, これ らの差

は測定系が同一でないことや,対 象の胃底腺粘膜の萎

縮の程度が一定していないことが原因であると考えら

れる。

今回,著者は血清 PCI値 と胃液分泌 との関係を明ら

かにするために,胃 酸分泌,ペ プシン分泌との相関を

検討したが,そ の結果,DU群 の空腹時血清 PCI値 は

BAO,MAO, PAO, BPO,SPO,PPOと ,GU君 ¥で

は MAO,PAO,BPO,SPO,PPOと 有意な正の相関

を示していた。SamloIら 2いも血清 PGI値 とPAOと

は有意な正の相関があると報告している。しかし,壁

細胞から分泌される胃酸 と主細胞から分泌されるペプ

シンとは直接な関係は少ないものと思われる。そこで,

今回空腹時血清 PCI値 とBPO,SPOお よび PPOを

比較 したが,いずれも正の相関を示していた.したがっ

て空腹時血清 PCI値 は chief cell massをある程度反

映しているものと考えられた。

次に今回の結果では,選 近迷切後に DU群 の空腹時

血清 PGI値 は有意に減少し,GU群 でも低い値を示す

ものが多かったことが注目された。Lallaら21)ゃHau‐

klandら2らも十二指腸潰瘍症症例では選近迷切後に血

清 PGI値 が有意に減少 したと報告 している。また,

cesnik2ゆはAnson法 により測定し,十二指腸漬瘍症で

は空腹時血清 pepsinogenは健康成人に比べて有意に

高値であり,選 近迷切 2か 月後では有意に低下したと

述べている。今回の結果 とこれらの報告を合わせ考え

ると,空腹時血清 PGIは 迷走神経支配と関連するもの

と思われた。

著者はつぎにインス リン刺激による血清 PGI値 の

変化を選近迷切の前後で観察した。その結果では,手

術前の血清 PGI値 は刺激後有意に増加したが,選近迷

切後には変化しなかった,し たがって,迷 走神経は主

細胞での PCIの 合成 と胃内腔への放出に加えて,そ の

血中放出にも促進的に作用していると考えられた.な

お,Waldunら
20はィンスリン刺激により血清 PCIは

上昇するが, この際内因性ガス トリンおよびセクレチ

ンの関与はないとしている。今回の成績では迷切前で
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はインス リン刺激によリペプシンの胃内分泌は増加

し,血 中 PGI値 も上昇したが,こ の変化は GU群 に比

べとくにDU群 に明らかであり,DU群 では酸分泌 と

同様にペプシン分泌についても迷走神経の影響が大き

いと考えられた。

ガス トリン刺激と血清 PCI値 については,正 常例,

過酸例,減 酸例, 胃または十二指腸漬瘍症症例につい

ていくつかの報告がみられる1。1つ2"～2ゆ。これらの多 く

はガス トリン刺激により刺激後早期には胃内へのペプ

シン分泌が増加するため血清 PCI値 が低下し,そ の後

上昇すると述べている。また,上 昇の程度は胃底腺粘

膜細胞の量および機能状態とに関係があったと述べて

いるものが多い。

今回,著 者は初めて選近迷切の前後のガス トリン刺

激による血清 PCIの 変化を検討 してみた。そ してま

ず,迷 切前には DU,GU両 群 ともテ トラガス トリン刺

激により血清 PCI値 が有意に増加 したことが注 目さ

れ,ガ ス トリンが主細胞の PCIの 合成を促進させるた

めと考えられた。また,こ の際 GU群 よりDU群 の方

が早期に上昇したが, これは十二指腸漬瘍症の方が胃

漬瘍症に比べ chief cell mass力 大` きく, pepsinOgen

の合成能 も元進 しているためと思われた。選近迷切後

のガス トリン刺激による血清 PCI値 はDU群 では迷

切前に比べて遅れて増加し,GU群 では明らかな増加

はみられなかった。これは主細胞にあるガス トリン受

容体の感受性が迷切後には低下 しているためと推測さ

れた,

以上の結果から,消 化性漬瘍症では,血 清 PGIは

pepsinogen,pepsinの生成,分泌を反映してお り,ま た

主細胞での pepsinogenの生成,分 泌には迷走神経刺

激が関与 し,ガ ス トリンもこれに影響を与えているこ

とが示された。また,今 回の結果やこれまでの諸家の

報告
lω25卜3のから,消化性漬瘍症患者だけではなく健康

人でも同様の機序が存在するものと推測される.

稿を終えるにあたり,御 校閲を賜りました土屋周二教授

に深甚なる謝意を表します。直接に御指導いただきました

杉山貢助教授,また,御協力いただきました医局諸兄に感謝

いたします。

なお,本 論文の要旨は第35回日本消化器外科学会総会に

発表いたしました。
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The Effect of Selective Proximal Vagotomy on the Secretion of Pepsin and the Serum

Level of Group I Pepsinogen in Peptic Ulcer Patients

Toshiro Yamamoto

Second Department of Surgery, Yokohama City University School of Medicine

The effect of insulin-induced hypoglycemia on serum goup I pepsinogen (PGI) levels, gastric H and pepsin

sectetion was studied before and after selective proximal vagotomy (SPV) in 27 duodenal ulcer and gastric ulcer

patients. The gastric H and depsin output decreased significantly after SPV, and it was more markd in duodenal

ulcer patients than in gastric ulcer patients. The basal serum PGI levels in the patients with duodenal ulcers and

gastric ulcers were 83.9 and,76.4nglml, respectively, which were significantly higher than the control levels ('18.5

g/ml). After SPV, the basal serum PGI level decreased significantly in duodenal ulcer patients, but it was

unchanged in gastric ulcer patients. In duodenal ulcer patients, insulin-induced hypoglycemia caused a significant

increase in the serum PGI level, but the increase did not occur after SPV. In gastric ulcer patients, no increase in

serum PGI levels after insulin administration was observed before or after SPV. In peptic ulcer patients, the

synthesis and transport of pepsinogen into the blood stream and gastric lumen is activated by vagal stimulation.

The activity seems more pronouncd in duodenal ulcer patients.
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