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Blood sugar and plasma insulin response to stimulation
of endogenous secretin release

Summary. The effect of endogenous secretin released
after intraduodenal instillation of 10 mval HCI/10 min
and of exogenous secretin (Boots) 1 U/kg body weight,
on exocrine and endocrine pancreatic function was exam-
ined in 6 subjects. Although stimulation of exocrine secre-
tion was observed during instillation of HCI as well as
after i.v. administration of secretin, a f-cytotropic effect,
as estimated from blood sugar and plasma insulin con-
centrations in peripheral venous blood, was demonstrable
only following exogenous secretin. — In 7 subjects, in-
traduodenal instillation of 2 X 3 mval HCl during intra-
duodenal glucose loading with 300 m! 5%, glucose /20 min,
did not result in any change of the blood sugar curve and
of the insulin values compared with intraduodenal in-
stillation of 2 X 30 ml 0.99, NaCl with the glucose. Lastly,
no f-cytotropic effect could be detected following the
intraduodenal instillation of 3 ml ether, which stimulated
secretion of a pancreatic juice rich in bicarbonate and
enzymes. Thus endogenous secretin may be without
appreciable physiological significance, with regard to the
better assimilation of glucose and increased insulin secre-
tion after oral glucose loading compared with intravenous
glucose.

Modifications de la glycémie et de la concentration
plasmatique d’insuline aprés stimulation de la séerétion
endogéne de sécrétine

Résumé. La fonction exocrine et endocrine du pan-
créas a été examinée sous l'effet d’une instillation intra-
duodénale de 10 mval de HCl/10 min et d’une injection
intraveineuse d’une Ufkg de sécrétine (Boots) chez 6
personnes. Tandis que I’on pouvait observer une stimula-
tion de la fonction exocrine du pancréas aussi bien pendant
Pinstillation de HCI que lors de Padministration L. V. de
séerétine exogéne, un effet béta-cytotrope, mesuré d’apres
la glycémie et la concentration plasmatique d’insuline
dans le sang veineux périphérique, n’a pu étre démontré
qu’aprés stimulation par la séerétine exogéne. — L’instil-

Die Extraktion [1], Isolierung [12] und Struktur-
analyse [22] von Sekretin haben zu zahlreichen Er-
kenntnissen iiber die Regulierung der Pankreasfunk-
tion gefithrt [8]. Die physiologische Bedeutung von
Sekretin fiir die Stimulierung eines bicarbonatreichen,
enzymarmen Pankreassaftes wihrend der Verdauungs-
vorgiinge erscheint gesichert [1, 12]. Die Unter-
suchungsergebnisse iiber die Einwirkung von Sekretin
auf den Blutzucker und die Plasmainsulinkonzentra-
tion sind widerspruchsvoll. Wihrend an der beta-
cytotropen Wirkung von Sekretin bei parenteraler
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lation intraduodénale simultanée de 2 X 3 mval de HCl1
et de 300 ml de glucose & 59,/20 min chez 7 personnes
ne change ni la glycémie, ni Pinsulinémie en comparaison.
avec la méme charge de glucose sans HCl. Chez deux
personnes l’instillation intraduodénale de 3 ml d’éther,
qui stimule la séerétion dun suc pancréatique riche en
enzymes et en bicarbonate, ne provoque aucun change-
ment de la glycémie, ni de I'insulinémie. Ces résultats ne
parlent pas en faveur de '’hypothése que la libération de
la séerétine par l'intestin joue un réle important pour
Passimilation plus rapide du glucose et la séerétion plus
élevée de I'insuline au cours d’une charge orale de glucosé
en comparaison avec une charge intraveineuse de glucose.

Zusammenfassung. Bei 6 Personen wurde die Wirkung
einer intraduodenalen Instillation von 10 mval HCl/10
min und 1 E/kg Sekretin (Boots) auf die exokrine und
endokrine Pankreasfunktion untersucht. Wihrend eine
Stimulierung der exokrinen Pankreasfunktion sowohl
wihrend der HCl-Instillation als auch unter exogener
Sekretinzufuhr beobachtet werden konnte, war eine beta-
cytotrope Wirkung, gemessen am Blutzucker und an der
Plasmainsulinkonzentration im peripheren Venenblut nur
nach exogener Sekretinstimulation nachweisbar. — Die
intraduodenale Instillation von 2 X 3 mval HCl wihrend
einer intraduodenalen Glucosebelastung mit 300 ml 59,-
iger Glucose/20 min bei 7 Personen fithrte zudem zu
keiner Steigerung der Glucoseutilisation oder des Insulin-
spiegels. Nach intraduodenalem Atherreiz (3 ml), welcher
zur Stimulierung eines bicarbonat- und enzymreichen
Pankreassaftes fithrt, konnten keine Zeichen einer beta-
cytotropen Wirkung beobachtet werden, so daB eine endo-
gene Sekretinfreisetzung fiir die schnellere Glucoseassimi-
lation und gréBere Insulinsekretion nach oraler Glucose-
zufuhr im Vergleich zur intravendsen Glucosezufuhr keine
grofere physiologische Bedeutung haben diirfte.

Key-words: Secretin, blood sugar, insulin, duodenal
HC(l-instillation, duodenal ether-instillation, duodenal
glucose and HCl-instillation.

Zufuhr kein Zweifel besteht [4, 6, 27], wurde die seit
vielen Jahren bestehende Diskussion [9, 15, 16, 17]
iiber den Einfluf des endogen freigesetzten Sekretins
auf den Inselzellapparat des Pankreas durch neuere
widerspriichliche Untersuchungsbefunde iiber Verin-
derungen des Blutzuckers und der Plasmainsulin-
konzentration neu entfacht [3, 5, 11, 18, 19, 22].
Duprf et al. [5] konnten im Gegensatz zu Boyns et al.
[3] bei intraduodenaler Salzsdureinstillation einen An-
stieg der Plasmainsulinkonzentration beobachten und
filhrten die gesteigerte (Glucoseassimilation und die
erhdhte verlingerte Insulinsekretion bei oraler Glu-
cosezufuhr im Vergleich zur intraventsen Glucose-
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zufuhr [7, 20, 24] auf eine endogene Sekretinfreisetzung
zuriick. In den eigenen Untersuchungen sollten unter
anderen Versuchsbedingungen die Verdnderungen des
Blutzuckers und der Plasmainsulinkonzentration nach
endogener Sekretinfreisetzung gepriift werden und zur
physiologischen Bedeutung dieses Mechanismus fiir die
Assimilation von Glucose wihrend der Verdauungs-
vorginge Stellung genommen werden.
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Abb. 1. Verhalten der Bicarbonatsekretion sowie des
Blutzuckers und der Plasmainsulinkonzentration nach
intraduodenaler Instillation von 100ml 0.1 n HC1/10 min
und 1 E/kg Korpergewicht Sekretin
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wendet, deren Lage in Zweifelsfdllen réntgenologisch
kontrolliert wurde. Das Magensekret wurde laufend ab-
gesaugt. Es wurde Kapillarblut und Blut aus einer unge-
stauten Vene zur Bestimmung von Blutzucker und Plas-
mainsulinkonzentration entnommen. Als exogener Sekre-
tinreiz wurde 1 E/kg Sekretin (Boots) intravends inji-
ziert. Fiir die intraduodenale Instillation von Ather (3 ml)
wurde Ather puriss. pro narcosi verwendet.

Bei 6 Personen wurde nach Entnahme des intra-
duodenalen Sekretes wihrend 20 min (Basalsekretion)
100 ml 0.1 n HCI/10 min intraduodenal instilliert und die
Duodenalsonde abgeklemmt. Nach 10 min wurde das
Duodenalsekret, dessen pH > 6 betrug, wihrend 40 min
(2 Fraktionen) gesammelt. Anschliefend wurde 1 E/kg
Sekretin intravends injiziert und der Duodenalsaft wih-
rend 40 min (2 Fraktionen) gesammelt. Venenblut wurde
jeweils vor sowie 3,13 und 33 min nach der Salzsdurein-
stillation und der Sekretininjektion zur Bestimmung des
Blutzuckers und der Plasmainsulinkonzentration ent-
nommen. In jeder Fraktion des Duodenalsekretes wurden
Volumen und Bicarbonatkonzentration gemessen und die
Bicarbonatsekretion berechnet.

7 Personen wurden 300 ml 59,-ige Glucose/20 min
intraduodenal an verschiedenen Tagen instilliert. Un-
mittelbar vor sowie 10 min nach Beginn der Instillation
wurden jeweils 30 ml 0.99-ige NaCl oder 30 ml 1n HCI
innerhalb 1 min durch die Sonde gegeben. Kapillarblut
wurde vor sowie 3, 13, 23, 33 und 43 min nach Beendigung
der Glucoseinstillation zur Blutzuckerbestimmung und
Venenblut vor sowie 13 und 33 min nach der Glucose-
instillation zur Plasmainsulinbestimmung entnommen.

2 Personen erhielten 3 ml Ather intraduodenal instilliert.
Venenblut wurde vor sowie 3, 13, und 33 min nach dem
Atherreiz zur Blutzucker- und Insulinbestimmung ent-
nommen.

Die Konzentration des Blutzuckers wurde enzyma-
tisch mit Glucoseoxydase nach Hueerr u. Nixon [10]
(Testkombination Boehringer und Séhne) und die Plas-
mainsulinkonzentration geringfiigic modifiziert nach
Yarow u. BErsON [29] gemessen. Die Bestimmung der
Bicarbonatkonzentration erfolgte manometrisch (vaw
SreykE). Es wurden der Mittelwert (m) und die Standard-
abweichung des Mittelwertes (sn) berechnet.
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Abb. 2. Blutzucker und Plasmainsulinkonzentration nach intraduodenaler Zu-
fuhr von 300ml 5%-iger Glucose mit A : HCl (2Xx 30ml 0.1n) und B:NaCl
(2X 30 ml 0.99-ig) bei 7 Pergonen

Methodik
Alle Untersuchungen wurden an niichternen Personen
ohne manifeste Stoffwechselerkrankungen vorgenommen.
Zur Entnahme von Duodenalsekret und zur intraduode-
nalen Instillation wurde eine doppelliufige Sonde ver-

Untersuchungsergebnisse
Nach der intraduodenalen Salzséureinstillation von
10 mval/10 min steigt die Bicarbonatsekretion von
1.9 4 0.35 mval/20 min in der Basalsekretion in der
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1. Fraktion auf 4.2 4 0.35 mval/20 min (p < 0.005)
und auf 5.4 4 0.68 mval/20 min in der 2. Fraktion
deutlich an (Abb. 1). Die intraventse Zufuhr von 1 E/kg
Sekretin  verursacht einen weiteren signifikanten
(p < 0.02) Anstieg der Bicarbonatsekretion auf 7.9 4
0.81 mval/20 min und anschlieBend einen Abfall auf
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Abb. 3. Blutzucker und Plasmainsulinkonzentration nach
intraduodenaler Instillation von 3 ml Ather bei 2 Personen
‘ (H.Z. und E.K.)

5.9 4 0.9 mval/20 min. Der Blutzucker und die Plas-
mainsulinkonzentration verindern sich nach der HCI-
Instillation nicht. 3 min nach der Sekretininjektion
zeigt der Blutzucker einen geringen Abfall. Die Plasma.-
insulinkonzentration steigt von 19 4 5.8 uE/ml auf
42 4 10.9 pE/ml (p < 0.05) in der 3. min an und liegt
nach 30 min wieder im Ausgangsbereich.

Die intraduodenale Instillation von 300 ml 5%,-ige
Glucose /20 min und 2 X 30 ml 0.9%-ige NaCl ver-
ursacht einen Anstieg des Blutzuckers von 80.8 4
6.5 mg?%, auf 113 4+ 10 mg%, 3 min nach Infusions-
ende. Die Plasmainsulinkonzentration steigt von
15 4- 4.0 pyE/ml auf 90.3 4 8.0 pE/ml 13 min nach
Infusionsende an. Die gleichzeitige Instillation von
300 ml 59,-iger Glucose /20 min und 2 x 30 ml 0.1 n
HCI fiihrt zu keinen Verinderungen der Blutzucker-
werte und der Plasmainsulinkonzentration, da der
Blutzucker 3 min nach Infusionsende 124.0 4- 7.0mg?%,

und die Plasmainsulinkonzentration 13 min nach In- .

fusionsende 95.8 + 18.0 pE/ml betrug (Abb. 2).

Die intraduodenale Instillation von 8 ml Ather ver-
ursacht bei 2 Personen keine Veréinderungen des Blut-
zuckers und der Plasmainsulinkonzentration wihrend
der Beobachtungsdauer von 30 min nach Reizende
(Abb. 3).

Diskussion

Um die Wirksamkeit der endogenen Sekretinfrei-
setzung aus der Darmschleimhaut zu priifen, haben
wir in unseren Untersuchungen die exokrine und die
endokrine Pankreasfunktion nach intraduodenaler In-
stillation von 10 mval HC1/10 min und vergleichsweise
nach intravendser Sekretingabe untersucht. Es zeigte
sich, daB die Instillation von 10 mval HCl/10 min eine
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deutliche Stimulierung der exokrinen Pankreasfunk-
tion verursacht. Die intravendse Verabreichung von
1 E/kg Sekretin (Boots), verursacht eine weitere Stei-
gerung der Bicarbonatsekretion. Wihrend die exokrine
Pankreasfunktion sowohl nach Stimulierung der endo-
genen Sekretinfreisetzung durch Salzsdure als auch
nach exogener Stimulierung mit 1 FEj/kg Sekretin
(Boots) angeregt wird, ist die Wirkung auf die Insulin-
konzentration unterschiedlich. Nach exogener Sekre-
tinstimulation kommt es zu einem raschen kurzfristi-
gen Anstieg der Plasmainsulinkonzentration, welche
eine mehrfache Erhohung in der Pfortader widerspiegeln
diirfte [27]. Die endogene Stimulierung mit 10 mval
HC1/10 min bt im peripheren Venenblut keine nach-
weisbare betacytotrope Wirkung aus, obwohl sie — im
Gegensatz zu Boywns et al.,, welche nur 2.5 mval
Zitronensiure instillierten — als ausreichend fiir eine
Sekretinfreisetzung zu betrachten ist, da die Bicarbo-
natsekretion mit 9.6 mval /40 min 699, der Bicarbonat-
sekretion nach exogener Stimulation mit 1 B/kg Sekre-
tin (Boots) betrigt.

Weiterhin verursacht die Instillation von 2 X 8
mval HCl wihrend einer intraduodenalen Zufubr von
300 ml 59, -iger Glucose /20 min im Vergleich zur glei-
chen intraduodenalen Glucosezufubr ohne Salzséure
keine Anderung des Blutzuckerverlaufes und der Plas-
mainsulinkonzentration. Dieser Befund steht in Uber-
einstimmung mit den Ergebnissen von MABLER u.
WersBERG [18], welche nach oraler Gabe von 300 ml
0.1 n HCI bei Patienten mit einer histaminrefraktéren
Achlorhydrie keine Steigerung des Glucoseumsatzes
und der Plasmainsulinkonzentration auf eine intra-
vendse Belastung mit 0.5 g/kg Glucose beobachteten.

Nach Waxe u. GrossMAN [28], sowie PRESHAW
et al. [23] fiihrt die intraduodenale Instillation grofierer
Mengen von Salzséure nicht nur zu einer Steigerung
eines bicarbonathaltigen Pankreassaftes, sondern auch
zu einer Zunahme seines Eiweifigehaltes, so daf eine
Stimulierung der endogenen Pankreozyminfreisetzung
durch Salzsiure angenommen wurde. Pankreocymin
verursacht bei intravendser Verabreichung eine deut-
liche Erhohung der Plasmakonzentrationen von Insu-
lin und Glucagon [25]. In unseren Untersuchungen
konnten-indes im peripheren Venenblut nach intra-
duodenalem Atherreiz, welcher — auf allerdings un-
geklirte Weise — die Sekretion eines bicarbonatreichen
und enzymreichen Pankreassaftes stimuliert [2, 14]
keine Veréinderungen des Blutzuckers und der Plasma.

. insulinkonzentration festgestellt werden.

Da die intraduodenale Zufubr unphysiologisch
groBer Mengen von Wasserstoffionen/Zeiteinheit, wie
sie von DyupriE et al; [5] durch Instillation von 30 mval
Salzsiure innerhalb von 10—20 min durchgefithrt
wurde, zu einer Erhéhung der peripheren Insulinkon-
zentration fithrt, besteht die Moglichkeit, daB das
unterschiedliche Verhalten des Seruminsulinspiegels
Ausdruck einer Dosiswirkungsbeziehung ~zwischen
Sekretin éinerseits und der Insulinfreisetzung anderer-
seits ist. Dafiir spricht auch, dafl bei Patienten mit,
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einem portocavalen Shunt die intraduodenale Instilla-
tion von 20 mval HCl/10 min zu Verinderungen des
peripheren Plasmainsulinspiegels fiihren kann. [13].
Erst von der quantitativen Bestimmung der Sekretin-
und Pankreocyminkonzentration im Blut ist eine Auf-
klirung dariiber zu erwarten, warum bei parenteraler
Verabreichung Sekretin und Pankreocymin die exo-
krine und endokrine Pankreasfunktion anregen, wih-
rend die endogene Freisetzung dieser Hormone zu einer
deutlichen Bicarbonat- bzw. Enzymsekretion und zu
keiner im peripheren Venenblut nachweisbaren Ande-
rung der Insulinkonzentration fithrt.

Eine physiologische Bedeutung diirfte einer beta-
cytotropen Wirkung endogen freigesetzten Sekretins
und Pankreocymins fiir die vergleichsweise groBere
Insulinsekretion nach oraler als nach intravenoser
Glucosezufuhr nicht zukommen, da Glucose weder
einen direkten ausreichenden Stimulus fiir eine endo-
gene Sekretinfreisetzung darstellt [28] noch indirekt
durch Stimulierung der Sduresekretion die endogene
Sekretinfreisetzung fordert.

Bei Normalpersonen wéhrend der Verdauungsvor-
génge werden nicht so grofle Sduremengen sezerniert,
daB — wie unter den Versuchsbedingungen von DurrE
et al. [6] — 30 mval HCl innerhalb 20 min in das Duo-
denum flieBen kénnen. Obwohl der Zufluf normaler
Salzsiuremengen einen Anstieg der Plasmainsulin-
konzentration — im Gegensatz zum peripheren Blut —
im Pfortaderblut verursachen mag, diirfte ihm keine
groBe physiologische Bedeutung zukommen, da bisher
von den verschiedenen Autoren keine Anderung der
Glucoseassimilation unter derartigen Versuchsbedin-
gungen nachgewiesen werden konnte.

Hingegen geht aus tierexperimentellen und klini-
schen Untersuchungen hervor, dafl wéihrend der
intestinalen Glucoseabsorption Glucagon aus der
Intestinalschleimhaut freigesetzt wird [26]. Dieses
Enteroglucagon besitzt nach UxcEr et al. [26] die
gleichen immunologischen Eigenschaften sowie die
insulinstimulierende Wirkung des pankreatogenen
Glucagons, nicht aber seine glykogenolytische Wir-
kung in der Leber und kénnte somit fiir die schnellere
Glucoseassimilation und die gréfere Insulinsekretion
nach oraler Glucosezufuhr verantwortlich sein.

Literatur

1. Bavriss, W.M., and E.H. STtarrinG: Mechanism of
pancreatic secretion. J. Physiol. (Lond.) 28, 325—353
(1902).

2. BarTELHEIMER, H., H. Marmve u. H.J. STivmiNGg:
Quantitative fraktionierte Pankreassaftuntersuchung
bei Pankreas- sowie Gallen- und Lebererkrankungen.
Klin. Wschr. 33, 160—174 (1955).

3. Boyws, D.R., J. JarrutT, and H. KeEx: Intestinal
hormones and plasma insulin. Lancet 1966 I, 409.
Intestinal hormones and plasma insulin: an insulin-
otropic action of secretin. Brit. med. J. 1967 II, 676 —
678.

4. Duprg, J.: An intestinal hormone affecting glucose
disposal in man. Lancet 1964 II, 672.

H. Kamss u. G. ScHLIERF: Verdnderungen des Blutzuckers

231

5. — J.D. Curtrs, R.H. UxGER, and J.C. Buck : Effects
of secretin and pancreozymin on endocrine function
of the pancreas. International symposium on the

pharmacology of hormonal polypeptides and proteins.
Milano (Ttaly) 14.—16. Sept. 1967.

6. — L. RoJas, J.J. Warre, R.H. Uneer, and J.C.
Brok: Effects of secretin on insulin and glucagon in
portal and peripheral blood in man. Lancet 1966 I, 26.

7. Evrick, H., L. Sttmmrer, C.J. H1aDp jr., and Y. ARAT:
Plasma insulin response to oral and intravenous glu-
cose administration. J. clin. Endocr. 24, 1076—1082
(1964).

8. GrossmanN, M.I.: Nervous and hormonal regulation
of pancreatic secretion. Ciba Foundation Symp. The
exocrine pancreas 1962, S. 208. London: J.A. Chur-
chill Ltd.

9. Herrer, H.: Uber den blutzuckerwirksamen Stoff in
Sekretinextrakten. Naunyn-Schmiedebergs Arch.
Pharmak. exp. Path. 145, 343 —358 (1929).

10. Hueerr, A.S.G., and G.A. Nrxox: Enzymic deter-
mination of blood glucose. Biochem. J. 66, 12 P
(1957).

11. JarrETr, R.J., and N.M. ComEx: Intestinal hor-
mones and plasma insulin. Lancet 1967 IT, 861—863.

12. JorpEs, J.E., and V. Murr: The gastrointestinal hor-
mones, secretin and cholecystokinin. Ciba Foundation
Symp. The exocrine pancreas 1962, S. 150. London:
J.A. Churchill Ltd.

13. KaEss, H., u. G. ScHLIERF: in Vorbereitung.

14. KarscH, G., u. L.v. FriEpRICH: Bauchspeichelflul
auf Atherreiz. Klin. Wschr. 1, 112—115 (1923).

15. La Bawrrzm, J.E., et J. LEpRUT: A propos des pro-
prietés succagogue et hypoglycémiante de la séerétine.
Bull. Soc. Chim. biol. 15, 724 (1933).

16. — : La sécrétine, son rdle physiologigue, ses proprietés
therapeutiques. Paris: Masson et Cie. 1936.

17. Loew, BE.R., J.8. Gray, and A.C. Ivy: Is a duodenal
hormone involved in carbohydrate metabolism. Amer.
J. Physiol. 129, 659 (1940).

18. MasLER, R.J., and H. WeIsBERG: Failure of endo-
genous stimulation of secretin and pancreozymin rele-
ase to influence serum-insulin. Lancet 1968 1, 448.

19. MasEex, J.: Intestinal hormones and insulin. Lancet
1964 II, 35.

20. MoInTyrE, N., D.8. TurNER, and C.D. Horps-
worTH: New Interpretation of oral glucose tolerance.
Lancet 1964 II, 20—21.

21, Murr, V., S. MaeNusson, J.E. Jorres, and E. DarL:
Structure of porcine secretin I. The degradation with
Trypsin and Thrombin. Sequence of the tryptic
peptides, the C terminal residue. Biochemistry 4,
2358—2362 (1965).

22, PrEIFFER, E.F., u. 8. Rarris: Intestinale Hormone
und Insulinsekretion. Klin. Wschr. 46, 337—342
(1968).

23. Presaaw, R.M., A.R. Coore, and M.T. GROSSMAN:
Quantitative aspects of response of canine pancreas to
duodenal acidification. Amer. J. Physiol. 210, 629 —
634 (19686).

24. Scow, R.P., and J. CornrmiELD: Quantitative rela-
tions between the oral and intravenous glucose to-
lerance curves. Amer. J. Physiol. 179, 435—438
(1954).

25. UnceEr, R.H., H. KETTERER, J. DUPRE, and A.M.
ErsEntrAUT: The effects of secretin, pancreozymin
and gastrin on insulin and glucagon secretion in
anesthezized dogs. J. clin. Invest. 46, 630— 645 (1967).



232 H. Karss u. G. SoHLIERF: Verdnderungen des Blutzuckers

26. — A. OENEDA, I. VALVERDE, A.M. EisentrAUT, and  29. Yarow, R.S., and S.A. BersoxN: Plasma insulin con-

J. ExtoN: Characterization of the responses of ecir- centrations in nondiabetic and early diabetic subjects
culating glucagon-like immunoreactivity to intraduo- determined by a new sensitive immuno-assay technic.
denal and intravenous administration of glucose. J. Diabetes 3, 254— 260 (1960).
clin. Invest. 47, 48 —65 (1968).
27. — H. KETTERER, A. EISENTRAUT, and J. DUprE: Priv.-Doz. Dr. H. Kazrss
Effects of secretin on insulin secretion. Lancet 1966 Dr. G. SCHLIERF
II, 24. Med. Univ.-Klinik
28. Wang, C.C., and M.I. GrossMaN: Physiological Ludolf-Krehl-Klinik
determination of release of secretin and pancreozymin 69 Heidelberg
from intestine of dogs with transplantated pancreas. Bergheimerstr. 58

Amer. J. Physiol. 164, 527—565 (1951).



