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DUODENAL OLSERU HASTALARDA KALS1YUf~ KARBONATlN NIDE 

AS! D SEKRESYONUNA ETKİ Sİ 

Dr.Hevzat Koçak(x) 

öZET 

Kalsiyum karbonatın mide asiditesine olan etkisi 35 

duodenal ülserli hasta üzerinde araştırılmıştır. Oral yol ­

la verilen 2 gr. kalsiyum karbonatın, verilişini takip 

eden ilk yarım saatte mide asiditesini önemli derecede 

bazal s e viye altına düşürdüğü tesbit edilmiştir . Bilahare 

yükselen mide asidite seviyesi 2 saat bu yükselişini devam 

ettirmiş ve 2. saatte düşmeye başlamıştır . Bu düşüş değer­

leri yinede bazal asidite değerlerinin üstünde bulunmuş­

tur. 

Aynı araştırma aynı hastalara bir kerede atropin 

enjekte edilerek tekrarlanmıştır . Nervus vagusun atropinle 

inhibisyonuna rağmen kalsiyumun mide asiditesini stimüle 

etme etkisi, nisbete n azalmışsa da bozulmamıştır . 

Bu nedenle kalsiyum karbonatın bir antiasid olarak 

peptik ülser tedavisindeki yeri etraflı bir şekilde tartı ­

şılmış ve elde edilen bulguların daha önceki çalışmalarda­

ki bulgularla uygunluk içers inde oldukları görülmüştür. 

SUMMARY 

In t he present study, the effects of calcium carbo­

nate on gastric acid seeretian were e x am.ined in 35 duodenal 
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ulcer patients. 1 / 2 h our after oral administration of 2 gr. 

of calc ium carbonate the gastric acid seereti an d e creased 

under basal level, a significant incre ase in gastric acid 

seeretian occured one hour a fter calcium carbonate ingestion. 

2 hours after its administration the g astri c aci d level 

decreased but was still above basal l evel. 

In order to rule out the function of the N.Vagus on 

calcium stimulating gastric acid s eer e ti an t he vagus inhi ­

biting agent, atropine, was injected during or al administra­

tion of calcium carbonate. 

We found that althoguh atropine decreases the stimu­

lating effect of calcium carbonate on gastri c acid seereti an 

but it does n o t destroy this effect. 

Duodenum ülserlerinin oluşumunda, mide asid sekres­

yonunun vagal fazının ön planda bulunduğu Dragstedt taraf ın­

dan belirtildiğinden beri(l) , vagotomi, bu hastalığın teda­

visinde büyük önem kazanmıştır . Vagotomide başarı, ancak 

bunun komplet olması ile mümkündür. Geniş serilerde , t ec­

rübeli ellerde dahi, bütün itinaya rağmen inkomplet .vagotomi 

husule gelebilmektedir(2 •3) .Böyle hallerde mide as iditesi 

ülserin iyileşmesini gerektiren bir seviyeye düşmemekte, 

hiperasidit~ devam etmektedir. Bu gibi hastalarda, 2. bir 

cerrahi girişimden önce antiasid ve antikolinerjik tedavi 

denenmektedir . 

En etkili antiasidierden biri olan kal s i yum karbonat 

(4), gerek bu durumlarda , gerekse duodenal ülserli şahı sla­
rın medikal tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır (S) , Hal­

buki son yıllarda yapılan araştırmalar oral yolla verilen 
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kal s i yum karbonat'ın normal ve duodenal ülserli şahıs larda 

mide asit sekresyonunu arttırdıgını göstermektedir(6 •7•8 •9) 

Mide asiditesini nötralize ederek ülserin iyileşme­

sını temin gayesiyle verilen kalsiyum karbonat'ın midede 

bir hiperasidite husule getirerek bu iyileşmeyi gecikti r di­

gi ve hatta imkansız hale getirdigi kanısı uyanmaktadır(5 ) . 

Bu çalışmamızın gayes i, bir ant i asid olan kalsiyum 

karbonatın duodenum ülserli hastalarda, mide asit sekresyo­

nunu stimule edip etmedigini ve ayrıca vagus'un HCl ifraz 

ettirme hassası atropinle inhibe edildikten sonra kalsiyum 

karbonatın mide asid sekresyonu üzerine etkili olup olmadı­

gını araştırmaktır. 

~·1ATERYAL VE f~ETOD 

Bu çalışma yaş ortalamaları 42 ve 38 olan 25 i erkek 

ve 10 u kadın olmak üzere 35 duodenal ülserli hasta üzerin­

de yapı lmışt ır . Teşhis klinik ve radyolojik olarak konmuş­

' tur. Başka patolojik bir durum tespit edilememiştir . 

Hastalara, inceleme yapılacak günd en 24 saat önce, 

mide asiditesine etkisi olabilecek ilaçları kullanmamaları 

tenbih edilmiştir. 

Bir gece aç bırakıldıktan sonra ertesi sabah saat 

9 da teste t~bi tutulan hastalara, oturur vaz iyetteyken, 

bir nazogastrik tüp takılmış ve mide bir enj ek~örle boşal­

tılarak rezidüel sekresyon atılmıştır . Bu esnada bulantı 

hissi duyan, ögüren ku san hastalar bu ça l.ışmaya alınmamıştır . 

Bundan sonra bir saatlik bazal mide as idite s i , mi de 

sıvı sı 15 dakikalık 4 porsiyon ha linde toplanarak, 0 , 1 N 

sodium hydroxide ile titre edil er ek saptanmıştır . Bazal 
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mide sekresyonunu alciıktan sonra hastaya 2 gr. kalsiyum 

karbonat'ın 20 cc. sudaki suspansiyonu tüp vasıtasıyla ve­

rilmi§ ve bu tüp 30 dakikalık müddetle klampe edilmi§tir. 

Bu müddet sonunda klamp açılarak mide sekresyonu bir enjek­

törle aspire edilmi§tir. Kalsiyum karbonat verildikten 

30 - 60 - 90 - 120 dakika sonra alınan mide sekresyonların­

dan asidite tayin edilmi§tir . 

E§it §artlarda ve 1 haftayı geçmeyen zaman süresinde 

aynı hastalara, bazal mide sekresyonu alındıktan sonra 1/2 

mg. atropin enjekte edilmiş ve bunu takiben 2 gr. kalsiyum 

karbonatın 20 cc. sudaki suspansiyonu nazogastrik tüp va­

sıtasiyl~ verilmiştir. Test aynen yukarda tarif edilen şe­

kilde uygulanarak kalsiyum karbonat verildikten 30'-60'-90' 

120' sonra alınan mide sekresyonlarında asidite tayin edil­

miştir. 

Bu.lunan degerlerin ortalamaları arasındaki farkın 

istatistik yönünden önemli olup olmadıgı critical ratio 

hesaplanarak saptanmı§tır. 

BULGULAR 

~astalara bazal mide sekresyonu alındıktan sonra , 

atropin enjekte edilmeksizin, peroral kalsiyum karbonat ve­

rilerek elde edilen bulgular Tablo: 1 de gösterilmi§tir. 

Tablo: 2, aynı hastalara atropin enjeksiyonu ile birlikte 

peroral kalsiyum karbonat verilerek yapılan ara§tırrnaya ait 

sonuçları içerm~ktedir. Grafik bu iki durumu bir arada gös ­

termekt edir . 
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Tablo: 1 - Duadenuro Ülser l erinde 

Mide Asiditesi Üzerjne Etkisi 

Kalsiyum Karbonatın 

(Klinik Üni t e Olarak) 

Oral Yolla Kalsiyum Karbonat Veri ldikten 
Vak ' a No Bazal Sonr a 

30 1 60 1 90 1 120 1 

ı 41 34 80 84 69 
2 28 22 87 81 60 
3 30 28 74 77 43 
4 45 39 67 69 57 
5 46 30 75 71 51 
6 34 32 64 67 49 
7 23 25 83 73 44 
8 21 14 81 79 68 
9 37 29 69 74 50 

10 43 43 79 70 47 
ll 48 34 67 71 58 
12 44 42 100 87 64 
13 32 30 82 78 60 
14 17 16 57 54 39 
15 50 32 78 80 58 
16 38 21 68 73 43 
17 43 41 58 61 44 
18 28 12 54 72 41 
19 34 22 71 68 54 
20 29 14 67 69 43 
21 57 14 67 94 43 
22 41 40 98 97 71 

23 20 38 95 71 80 
24 33 12 72 64 33 
25 29 2 3 67 70 41 
26 40 13 70 76 22 
27 44 30 74 81 40 
28 37 35 88 73 45 
29 38 28 84 75 46 
30 46 24 70 60 49 
31 29 36 75 59 38 
32 41 22 71 68 40 
33 38 28 67 62 54 
34 31 30 63 66 31 
35 44 24 67 74 44 
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Tablo: 2 - Duodenum Ülserlerinde Atropin Enjeksiyonundan 

Sonra Kalsiyum Karbonatın Mide Asiditesi Üzerine Etkisi 

(Klinik Ünite Olarak) 

Atropin Enjeksiyonu ve Oral Yolla Kal-
sı yum Karbonat Verildikten Sonra 

Vaka'a No Bazal 
30' 60' 90' 120' 

ı 32 26 65 70 43 
2 29 21 70 55 60 
3 32 30 64 62 48 
4 42 26 53 58 38 
5 27 22 66 66 44 
6 40 29 51 67 42 
7 20 lO 72 71 57 
8 30 24 74 5-9 40 
9 35 27 50 60 47 

10 32 24 44 53 50 
ll 34 25 70 54 51 
12 30 20 51 66 68 
13 54 22 54 64 40 
14 48 30 71 62 44 
15 28 12 60 67 54 
16 32 21 48 41 38 
17 37 23 42 52 43 
18 47 22 69 58 51 
19 35 24 64 55 39 
20 42 29 78 75 70 
21 46 31 60 76 so 
22 40 ll 68 61 S4 
23 4S 30 so 70 S2 
24 31 24 56 45 38 
25 30 20 59 65 S3 
26 21 18 34 41 45 
27 45 19 55 54 40 
28 28 12 38 36 34 
29 58 14 58 63 43 
30 29 15 41 sı 30 
31 59 38 73 65 52 
32 34 27 59 56 47 
33 44 34 65 60 51 
34 47 36 71 73 49 
35 40 22 65 6S 59 

-62-



Bursa Tıp Fakültes i Dergi s i 
Sayı 2. Yıl 2. 1975 

80 

lO 

~o 

so .. 
lO 

ı u 

lO 

o 
Ba.ı.al 
A~o.ta 

-- f&r..-al C• 
- -- "Paror~ C.ıt.+a.\ropia. 

~o· 

Grafik: l - Duodenal Ülserli Hastalarda Kalsiyum Karbonat ın, 
Yalnız Baş ına ve Atropinle Birlikte Kul lanıldıgı 

Hal l e rde , Mide Asid Sekresyonu Üzerine Etkisi 

Bir ha ftadan kısa bir süre içersinde, aynı şartlar­

da ve aynı hastalarda alınan bazal asidi t e lerin ortalamaları 

36,5 ; 9,1 ve 37,1 + 8 , 7 klinik ünite olarak bulunmuştur. 

Aradaki fark istatisti ki yönden önemli degildir (p ) 0,05). 

Atropin kullanmaksızın oral yolla kals iyum karbonat 

ve ~~ldikten yarım saat sonra al ınan mide sekresiyonundaki 

ortalama asidite 27 , 5 + 9,2 klinik ünitedir . Bu deger or­

talama bazal asidite degerinden farklıdır ve fark öneml idir 

(p ( 0,05 ). Bundan sonra mide asidites inde bir yükselme 

görülmektedir. Kalsiyum karbonat verildikten 60 daki ka son­

ra ortalama mide asiditesi 73,9 + 10 , 9 ve 90 dakika sonra 
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72,8 + 9,2 klinik ünite olarak bulunmuştur. Bu degerler 

ortalama bazal asidite ve 30 dakikadaki mide asidite deger­

Ierinden önemli derecede farklıdır (p< 0,05). 60.dakika 

ile 90.dakikalarda tesbit edilen degerler arasındaki fark 

istatistik yönünden önemli degildir. 

Kalsiyum karbonat verildikten 2 saat sonra yapılan 

degerlendirmelerde ortalama mide asiditesinin 49,1 + 12,2 

ye düştügü görülmüştür. Bu düşüş istatistik bakımından önem­

lidir (p < .0,05). 

Bazal sekresiyon alındıktan sonra, atropin enjeksi­

yonu ile birlikte oral yolla kalsiyum karbonat verildikten 

yarım saat sonra mide asiditesi 23,4 + 5,8 klinik ünite ola­

rak bulunmuştur. Bu deger ortalama bazal asidite degerin­

den istatistik bakımından farklıdır (p<C 0,05). Bunu taki­

ben mide asiditesinde bir yükselme görülmüştür. Atropin 

enjekte edip ve oral yolla kalsiyum karbonat verdikten 

1 saat sonra urtalama mide asiditesi 59,1 + 11,2 ve 90 

dakika sonra 59 + 9,6 klinik üniteye ulaşmıştır. Bu deger­

ler ortalama bazal asidite ve 30 dakikadaki mide asidite 

degerierinden farklıdır ve fark önemlidir (p( 0,05). Bir­

birleri arasındaki fark ıse önemsizdir. 

Atropin enjekte edip ve peroral kalsiyum karbonat 

verdikten 2 saat sonra ortalama mide asiditesi 47,7 + 8,1 

klinik üniteye düşmüştür. Fark istatistik bakımından önem 

lidir (p( 0,05). 

TARTIŞMA 

35 duodenal ülserli hasta üzerinde yapılan bu çalı ş­

mada,mide asidite degerleri her şahısta iki kere tayin edil­

miştir. Eşit şartlarda ve bir haftayı geçmeyen.kısa bir 
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zaman içerisinde yapılan iki mide bazal asidite de~erleri 

arasında önemli bir fark görülmemiştir. Bir defasında 

36, 1 ~ 9,1 klinik ünjte olan ortalama bazal mide asidite 

deger~ ikinci defa 37,1 ~ 8,7 klinik ünite olarak bulunmuş­

tur. Aradaki fark önemsizdir (p) 0,05). Bu bulgumuz E. 

Lavin, et al!lO) un çalışmasını destekler mahiyettedir. 

Oral yolla kalsiyum karbonat verildikten sonraki ilk 

yar ım saat içerisinde mide asiditesi ortalama 27,5 + 9,2 

klinik üniteye düşmüştür. Aradaki fark önemlidir (p( O ,05). 

Diger araştırıcılar da kalsiyum karbonatın nötralizasyon 

süresini ortalama 40 dakika olarak belirtmektedirler( ll). 

Bu düşüşün kalsiyum karbonatın antiasid etkisiyle olabile­

cegi kabul edilebilir. Ülserli hastalarda bu antiasidin 

alınmas ından sonra duyulan rah_tlık hissi de mide asidi-
• 

tesinde husule gelen bu nötralizasyonun bir neticesi olabi­

lir. Nitekim R.Barrares( 5) ve J.Levant ve arkadaşları(l2 ) 
da yaptıkları çalışmalarda kalsiyum karbonatın bu erken 

nötralizasyon etkisini t esbit etmişl erdir . 

Atropin enjekte ederek yaptıgımız araştırmada kalsi­

yum karbonatın bu erken nötralizasyon etkisi daha barizdir. 

Ortalama 37,1 + 8,7 klinik ünite olan bazal asidite 23,4 

+ 5,8 klinik üniteye düşmüştür. Fark önemlidir (p(0,05). 

Bu bulgu- antikolinerjikler verilirse kalsiyum karbonatın 

nötralizasyon etkisinin daha fazla olacagını ileri süren 

araştırıcıları(ll) destekl emektedir . Ora1 yolla kalsiyum 

karbonat verildikten 60 dakika ve 90 dakika sonra mide . asi­

dites inde büyük bir artma görülmektedir . Bu artış 60 daki­

ka sonra 73,9 + 10,9 klinik üniteye ve 90 dakika sonra 

72,8 + 9,2 klinik üniteye varmaktadır . Bu farklar bazal 
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ve 30 dakikada alınan mide asid değerlerine göre önemli 

(p ( 0,05 ) ve fakat birbir l e ri arasında önems i zdir (p) 0 , 05). 

Kalsiyum'un bu stimülan e tkisini başka araştırıcılarda t es­

bit etmi ş l erdir(6 • 7 • 8 • 9 ) . Bu ~rtışın kals i yum karbonatın 
ilk yarım saat içerisinde meydana getirdiği antral nötral i­

zasyonun bir neticesi olabileceğini düşünen otörler, buna 

acid rebound-asidin ger i tepiş i f enarneni ismin i vermişler­

dir(ll) . Yalnız, mide asiditesini nötralize eden ve kalsi­

yum ihtiva etmeyen diğer antias i dler, aliminyum-magne sium 

h "d k .d(l3) d" b 'k b 0 4 •15) . . ı ro sı , s o ıum ı ar anat ve magnesıum hıdrok-
. ( 14) . d . d k . ··ı . ı sıd mı e ası se resyonunu stımu e etmıyor ar. Bu mü-

şahadeler, oral yolla verilen kalsiyum karbonatın mide ası­

ditesini stimüle etmesinin acid rebound fenarneni ile izahı­

nın mümkün olmadığına, kalsiyumun özel bir sekretuar e tki­

sının bulunduğuna işarettir . 

Kalsiyumun mide asiditesini stimüle etme mekanizması, 

çeşitli araştırmaların konusu olmuştur. Bazı araştırıcıla­

rın , kalsiyumun, e tkisini kolinerjik bir yolla icra etmekte 

olduğunu iddia e tmelerine karşı(3 • 4 • 7 ). Bazı araşt ırıcıla~ 
da , 1 .V. kalsiyum enj eksiyonunun vagotomili hastalarda asid 

· ··ı · x· • 1 d (17,18) . sekresyonunu stımu e ettı6 ını saptamış ar ır . Böy-

l ece , kalsiyumun, mide asidites ini stimüle etme etkisinde 

preganglionik kolinerjik liflerin önemli bir rolü olmadığı­

nı iddia etmişlerdir. Bu çalışmada da atropin verildikten 

s onra , kalsiyum karbonatın erken nötralizasyon etkisi bariz 

bir şeki lde görülmüştür . Atropinin mide sekresyonunu inhi ­

be ettiği düşünülürse, bir ant i asid olan kalsiyum karbona­

tın mide asidite sini nötralizasyon etkisininde, a t ropinsiz 

durumlara göre fazla olacağı belirgindir. Bu erken nötra­

lizasyon fazından sonra, atropine rağmen, mide asid s ekres-
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yonunda önemli bir artma olmakta, kalsiyumun mide asidite­

sini stimüle etme e tkisi ortadan kalkmamaktadır . Di~er bir 

k . (2,12,16) b k" . . .. . 
ısım araştırıcı ıse u et ının gastrın uzerınden 

oldu~u kanaatindedirler. Passira ve Basso(ll,lB) kalsiyu­

mun mide asiditesini stimüle e tmesi için, antruma ihtiyaç 

olmadı~ını deneysel olarak gös termişlerdir. Yalnız bu, 

gastrinin ekstragastrik olarak da husule gelmedi~ini belir­

lemez. 

Kalsiyum, bu etkisini, belki de, ekstra gastrik gast­

rın ifraz ettirerek veya parietal hücrelere direkt t esir 

ederek meydana getirmektedir. Bütün bunların aydınlanması 

geniş çalışmalara ihtiyaç göst.ermektedir. Halen üze rinde 

durmamız gereken hususlar şunlardır: 

a. Ülser tedavisinde, kalsiyum karbonat ku llanıldı­

~ında, ülserin iyileşmesi gecikiyor mu ? 

b. 1ntraktabl ülserlerin gelişmesinde kals iyum kar­

bonat sorumlumudur ? 

Bu araştırmamızın ve bundan evve ~ki çalışmaların ışı­

~ ı altında edinilen kanaat, duodenum ülserlerinin t~davisinde 

kalsiyumlu antiasidierin sakıncalı olabilece~i merkezinde­

dir. Kesin ya~gıya ancak, bir seri hastalarda kalsiyumlu 

antiasidler, di~er bir seride kalsiyumsuz antiasidler kul­

lanilarak elde edilen sonuçlar karşılaştırıldıktan sonra 

varı labilir. 

SONUÇLAR 

1 . Duodenal ülserli hast~larda, eşit şartlarda 

ve bir kaç gün arayla tayin edilen ortalama ba~al mide as i ­

diteleri arasındaki fark önemli de~ildir. 
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2 . Oral yolla kalsiyum karbonat verildikten 30 daki­

ka sonra, mide asidLtesinde ônemli bir dUşme husule geliyor. 

Bu dilşilş atropinize edilenlerde daha fazla oluyor. 

3. Oral yolla kalsiyum karbonat verilişinden 60 da­

kika sonra, mide asiditesi ônemli derecede artıyor ve bu 

artış 90 dakika sonraya kadar devam ediyor. İkinci saatte 

mide asiditesinde dilşme başlıyor. Faka~ halen bazal deAer­

l erden ônemli der~cede yilksekte bulunuyor. Atropin veri len 

hastalarda da kalsiyumun bu stimillan etkisi daha dUşilk s e­

viyede olmakla beraber aynen gôzilküyor. 

4. Kalsiyumun mide asiditesini st imill e etkisinin pre­

ganglionik kolinerjik lifler vasıtasıyla olmadıgı izlenimi 

alınmıştır. 

5. Ülserli hastaların tedavisinde kalsiyumlu antia­

sidierin kullanılmasının sakıncalı oldugu kanısı doAmak t a­

dır. 

KAYNAKLAR 

1 . Dragstedt,L.R., Owens,F.M.: Supradiaphragmatic seetion 

on the vagus nerves in the treatment of duodenal 

ulcer. Proc. Soc. For.Exp. Bio. and medicine 53, 

1521 1943 

2. Ganong,W.F.: Review of medical physiology. 7 th e dit 

Lange medical publ. Calif. 1975, pp. 355-377 

3. Koçak,N.: Düodenum ülserlerinin tedavisinde vagotomi. 

Ankara Un . D. Bakır Tıp Fak. Yayın No. 2. Di yarbakır 

Tıp Fak. Matbaası. 1972, pp. 77-78 

- 68-



Bursa Tıp Fakültesi Dergisi 
Sayı 2. Yıl 2. 1975 

4 . Fortran,J.S., S . G.Morawski,C.T. Riehardson·: In vivo and 

in vitro evaluation of liguid antaeits. N.Eng . J.med . 

288: 923- 928 , 1 9 73 

5 . Barreras,R . F.: The earbona te affair- is calcium indictable . 

N.Eng.J.J. medicine. 289; 587, 1973 

6 . Barreras,R.F.: Cal c i um and gastric seeretion. Gastro 

enterology 64: 1168- 1184' 1973 

7. Murphy,D.L.,H.Goldstein,J.D.Böyle: Hyperealcemia and 

gastri c seeretian in man. J.appl.phys. 21: 1607- 1610 , 

1966 

B. Smallwood,R .A. : Effect of intravenous calcium administra ­

tion on gastric seeretian of acid and pepsin in man. 

Gut . 8: 592-598,1967 

9 . Barreras,R.F.,Donaldson,R.M.: Effects of induced hyper ­

calcemia on human gastrie secretion,Gastroentorology. 

52: 670- 675,1967 

10 . Levin,E. et al. :A simple measur e of gastric s eeretian 

in man, comparison o f are hour basal secretion, his­

tamin seeretian and twel ve hour roctural gastrie 

secretion, Gastroenterology. 1 9 : 88- 98,1951 

ll . Menteş,N.K. : İlaç t edavisi. Mide v e hastalıkları 2 . ki ­

tap, Ege Üniversitesi Matbaası, Bornova, 1967 pp . 452-

491 

12. Levant ,J.A.Walsh,J. H., : senberg,C. I.: Stimulation of 

gastric seere tian and gastrin release by single oral 

doses o f calcium carbonate in man . N. Eng.J.Med . 289: 

555- 558,1973 

- 69-



Bursa Tıp Fakültesi Dergi si 
Sayı 2. Yıl 2. 1975 

13. Fordtran,J.S.: Acid rebo und,N. Eng.J.Med.279:900 - 905 , 1968 

14 . Barreras,R.F. : Acid seeretian after calcium carbonate 

in patients with duodenal ulcer.N. Eng.J.Med. 282: 

1402- 1405,1970 

15. Reeder,D. D.J.L.Conlee,J . C. Thompson: Changes in gastric 

seeretian and serum gastrin concantration in d uodenal 

ulcer patients after oral calcium antacid.Gastr~ 

inte stinal hormone s . Edit . Demling,L.Stutgart,Georg 

Thiame verlag,l 9 72,pp . 19-22 

16 . Trudeau,W.L . ,McGuigan,J. E.: Effects of calcium on serum 

gastrin levels in the Zollinger- Ellison syndrom. 

N.eng . J . Med. 281:862-866, 1969 

17. Basso,N.,Passiro,E.M. : Calcium stimulated gastric acid 

seeretian in the Zollinger- Ellison syndrome Arch.Surg. 

101: 399- 402 , 1970 

18. Passiro,E.M.,Basso,N. el al . : Cal ci um e t seere tian gast ­

r ique chez l ' homme Biol Gastroent e rol,4 : 339- 344,1 9 71 

-70-


