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欧米の養豚先進国では,既に十数年前から豚胃潰癌の発生が報ぜられているが18',わが国でも,
近年,養豚規模の大型化と配合飼料中心の飼養形態が普及するに伴い, 豚の胃潰場が高率に発生す

るようになった.本病の発生には各種の要因が考えられているが,そのうちトウモロコシの多給に

よるとするもの1･9･11･20),熱処理など加工した飼料で発生しやすいとなすもの8･17･20), 飼料の形状や
粒度 (粉砕度)により発生率に差がみられるとするもの1･9･22･23', ペレット化で発生率が高ぐ', 級

維成分の添加で発生率が低下するというもの22･23) など,飼料の配合割合やその形状 ･形態が本病発

生の要因としてとくに重要視されている.

一方,胃潰湯豚の胃液性状については,pH の低下5ふ 9･11･12･13･22',酸度の上昇5･11･12･13'が認められ

る点で, 多くの研究者の成績は一致している. 胃液のペプシン活性に関する報告は少ないが,his-

tamineおよび reserpine投与による本病の実験的発症試験5･11･12･13'において,histamine投与

ではペプシン活性は増加する12'が,reserpineの場合は変化を示さなかった13',という.

われわれは,本学における豚の前胃部胃潰湯に関する総合的研究の一環として,組成および形状

を異にする飼料を用いて飼養試験を行ない, 供試豚の経時的並びに剖検時の胃液性状を検索するこ

とにより,本病発生の要因を少しでも解明したいと考え,以下の試験を行なった.

材 料 お よ び 方 法

1. 試験区の設定

試験は第1次試験と第2次試験に分けて実施した. いずれも生後約3ケ月齢の豚を供試動物と
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し,試験期間は85日とした.第 1次 ･第2次試験における試験区の詳細は前報 (第3報19'･第5

報4))記載のとおりであるが,その概要を表示すると Tablel･2のごとくである.

Table1. Thedesignoftbe丘rstfeedingprogram

No･ofpigs I Averageof
Groups initialbody

MalelFemaleJTotalIweight(kg)
Feed

1
2
3
4
5
6
7

5
5
5
5
5
5
5

5
5
5
5
5
5
5

0
0
0
0
0
0
0

1
1
1
1
1
1
1

4
5
0
1
2
0
4

7
6
8
9
8
1
7

4
4
4
4
4
5
4

Finecrashedcorns(1mm screen)
Coarsecrashedcorns(3.5mm screen)
Pelletedcorns
Fluidmashedcorns
GelatinizedandBakecorns
Crude丘beraddedcorns
Leftoverfood

Table2. Thedesignofthesecondfeedingprogram

2. 胃内容物の肉眼観察および胃液の採取

第1次試験では,所定の飼養期間を終えた後に剖検, 胃を切開して内容物の肉眼観察を行ない,

その後,胃内容物を渡紙 (東洋液紙,No5A)にて液過, その渡液を供試胃液とした.ただし,4

-7区では胃内容中に液状部分がとくに少なかったので, 内容物を多少圧搾して胃液の供試量を確

保した･第2次試験では,試験期間中,15日間隔でカテーテルを用いて胃内容物を採取し, 渡液

(胃液)を得た･また,剖検時には第 1次試験と同様の方法で胃液の採取を行なった.

3. 測定項目

pH 胃内容物渡液 (胃液)を採取後,直ちに pH試験紙 (東洋渡紙)を用いて比色測定した.

第 1次試験においては, 胃粘膜の部位別のデータをも求めるため,噴門部,胃底部および幽門部の

3部位について pH を測定したが,その際は胃内容物の移動 ･混合を極力避けた.

酸度 T6pfer-Michaelis法6'による滴定酸度を求め,指示薬の変色域によって遊離塩酸,紘

塩酸および総酸度を測定し,結果は胃液 lJに対する mg 当量に換算して表わした.

ペプシン活性 Grdzner法7'によった･すなわち,カルミンで染めた牛フィブリンの一定量を

希釈胃液中に加え,塩酸酸性下 で 37oC･1時間 incubateL,フィブリン分解の有無を検査した.

供試胃液は,人の場合と同じく10倍から320倍までの倍数希釈を行ない,更に 640倍と800倍の希

釈度を追加した･結果の判定は640倍希釈の所見により (低希釈倍数では差が認め難かったため),

各試験区ごとに陽性頭数の比率を求めた.

なお,胃病変の判定は野坂ら16'の基準によった.

試 験 結 果

第1次試験の成績

胃病変の発現率 各試験区供試豚の胃病変を図示すると Chartlのとおりである.
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Chart1. Thedevelopmentofgastriclesions
ofswineinthefirstfeedingprogram.

すなわち, 1区 (微粉), 3区 (ペレット)

および4区 (微粉+3倍量の水)では100%に

病変が発現,6区 (線維分添加)は9頭中4例

に, 2区 (粗粉) と5区 (α化穀類)は10頭

中1例に病変を認めた.7区 (残飯給与)では

病変発現豚は皆無であった/病変の程度につい

てみると,病変発現率の高い試験区ほど重度の

辛

Chart2. Thetotalacids(▲),totalhydr-
ochloricacid(●)andpHvalues
(●)ofswinegastricjuiceinthe
丘rstfeedingprogram. Average
valueandstandarddeviationare

shownineachgroup.

病変が認められた. なお,試験期間中に3区で1頭 (脱旺), 6区で1頭 (SEP)が, それぞれカ

ッコ内の事由で淘汰された.

胃内容物の肉眼所見 剖検時の胃内容物は, 微粉飼料 (1区)とペレット化飼料 (3区)およ

び3倍量の水を加えた微粉 (4区)では,水分が多く内容物は泥状を呈していた. 一方,粗粉 (2

区)や α化穀類 (5区)で飼養した豚の胃内容物は,水分を吸収して膨化はしていたが,液状成分

は少なかった.線維添加 (6区)では前2者の中間状態を呈していた.なお,残飯給与豚 (7区)

の胃内容は,量は概して少ないが,ほぼ固形状を保っていた. 胃内容物の色調も,給与飼料の種別

によってかなり異なっていた.注目すべき現象として,高率発症区 (1･3･4区)の胃液には,演

厚な胆汁色または緑色調を帯びるものが多数認められたが,当該胃液につき Gmelin反応を試みた

結果は Bilirubin陽性を示した.

胃液の検査成績 胃液の pH お よび酸度 について,各試験区別の数値 (平均値)を示すと

Chart2のとおりである.

図に見るごとく,胃液の pH は 1･2･4区で比較的低かった.酸度は 1-3区に比し 4-7区が

著しく高僧を示したが,それは前述したように胃内客物を少しく圧搾したために,飼料中の有機酸

が混入したことが理由と考えられる.Chart2には示してないが,遊離塩酸の検出頭数は1区-3
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例,2区-5例,3区-4例,4区15例,5

区-1例,7区-3例 (6区は皆無)であった.

次に試験区別の胃液のペプシン活性の陽性率

を示すとChat3のとおりである.

図に見るごとく, 1-4区は著しく高いペプ

シン活性を示し,90%以上が陽性. これに対

し,6区の陽性率は40%にとどまった.

胃の部位別 pH 剖検時における胃粘膜各

部の pH値を,試験区別の平均値 で示す と

Chart4のごとくである.

辛
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Chart4. ThepHofendogastricreglOnS
ofswineinthefirstfeeding
prOgram.

すなわち,一般に胃の部位別によって著しい差は認められなかったが, 胃底部と噴門部を比べる

と,高発症区 (1･3･4区)では pH の差が少なく,無発症区 (7区)では噴門部がやや高値を示
した.

以上第1次試験の成績を通覧すると, 各試験区間において胃内容の物理的性状に著しい差が見ら

れ,胃液のペプシン活性も顕著な差が認められた･ すなわち給与飼料の種別が胃内容物の物理的性

状および胃液の化学的性状に大きく影響することが明らかにされた.

第2次試験の成績

第2次試験では･第1次試験において高い発症率を示した試験区 (1･3区)と低い発症率の区

(2･5区)との差異を再確認するとともに,試験期間中,15日間隔で採取した胃内容物を試料とし

て,胃液性状の経時的推移を検査するのが目的であった.

胃病変の発現率 A区 (第1次試験の1区に該当), B区 (同3区に該当), C区 (同2区に該

当)およびD区 (同5区に該当)の胃病変発現率は Chart5に示すとおりである.

図に見るごとく,A区 ･B区では 100%に病変を認め,かつ病変の程度も重度であった.一方,

D区の病変発現率は低かった (10%)･ これらの成績は第1次試験とよく一致する･ C区の病変発
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現率はか な り高く (80%),第1次試験

(2区)の成績と一致しなかったが,ただし

病変の程度は軽症のものが主であった.

胃液の検査成績 胃液の pH,酸度お

よびペプシン活性について,15日間隔の経

時的推移を示すと Chart6のごとくであ

る.

図に見るごとく,A･B区の胃液の pH

はC･D区に比し低く推移し,その標準偏

差値は比較的小であった.

総塩酸は,A･B区では試験初期から比

A
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Chart5. Thedevelopmentofgastriclesionsof
swineinthesecondfeedingprogram.

覇的高値が持続したのに対し,D区では試験開始後45日目まではきわめて低値で推移し,以後上葬

に転じた.C区は上記2着の中間型を呈した.

遊離塩酸の検出状況 (検出頭数 ･平均値)は Table3に示した.この表に見るごとく,A区では

試験開始後30日目から, B区では15日日ころから遊離塩酸が急に増量したが,C･D区では低値

のまま推移した.

総酸度の傾向はおおむね総塩酸のそれと同じであり,病変発現率の高いA･B区豚は高値を示し,

軽度病変の試験区における総酸度はきわめて低値で推移した.

ペプシン活性についても病変発現率の高い試験区 (A･B区)で高い活性を示したのに対し,柄

変発現率の低いD区では供試豚の全頭陰性が3回も認められ, ペプシン活性の低いことが示され

た.

第2次試験豚における胃病変と胃液酸度並びにペプシソ活性との関係を示したのが Chart 7･8

である.

Chart7に見るごとく,無病変豚の酸度は試験初期には低値を示し,試験の経過に伴い徐々に増

加する.一方,重度病変豚では初期から高値のまま推移することが明らかになった. とくに重度病

変豚では総酸度中,塩酸量の占める割合が多いことが注目される.Chart8のペプシン活性につい

ても,無病変豚では比較的に陽性率が低いのに対し,病変発現豚は試験の経過に伴いペプシン活性

が高くなり,とくに重度病変豚は比覇的早期 (試験開始後15-30日ころ)に,きわめて高い活性が

示された.

以上第2次試験の成績を通覧するのに,第 1次試験の場合と同じく,給与飼料の種別による発症

率の差が明瞭である.すなわち飼料の粒子が微細なものほど病変の発現率が高く,かつその病変は

Table3. Averagevaluesoffreehydrochloricacidofgastricjuiceandthe
numberofheadsdetectedinthesecondfeedingprogram.(mEq/I)

Note:The缶guresinparenthesisshowedthenumberofheadsdetectedfree-HCl.



248 宮 崎 大 学 農 学 部 研 究 報 告 第 21巻 第 1号 (1974)

L
T!̂
〓
ud
u
!
S
d
a
d

P

叫
U
t!

t
tZ
T
O
L

80

60

40

20

%

80

70

60

50

40

nr■l旧い

30

20

10

(mEq/1)

T

U
H
Tt270
L

50

40

30

20

10

(mEq/I)

思 23456h L s山
Chart6･ ChangeofpercentageofpositivepepslnaCtivity'totalacid,totalhydrochloricacid

andpHvaluesofgastricJuiceinswineineachgroupofthesecondfeedingprogram.



黒田ら:豚の胃鏡痔に関する研究 (第6報)

(mEq/1)
0153045607585 0153045607585

Days
Normal Mild

cornification

0153045607585 0153045607585

Severe Erosionand
cornification ulceration

Chart7･ TherelationshipbetweentheacidityofgastricJulCeandthedevelopmentof
gastriclesionsinthesecondfeedingprogram.

4)>'=∽ ●GroupA
▲GroupB
OGroupC

△ GroupD

⊂)Pl △

△ △

△ △

9 _仝g仝 _Q

U)hく可仁⊃ 0153045.607585

d) ●● ● ●●●●

○ △ △△○ ○ △
△ △ △ △ △ △ △

△ △ △ △△ △ △

.> △ △ △△△ △

-dtLO △ △△ △ △ △

q)Z △ △ △△ △

△ △ △△ △

△ △△ △

△ △△

0153045607585

0▲▲
0 00000

00 000
00 000

0 000△
○ △△ 0
0 △

○

△

N｡rmal Mild

0
00 ▲
▲○ ▲

▲▲ ▲

▲▲ ●
00 0●○○▲Ae●●eA▲●

eOe●◎A●
●▲●○⑳●●〇〇〇●●Oe
0153045607585

●●●●▲●●●●●◎▲●●●
▲● ▲▲▲● 00
0▲ 0
0 ▲
○

Severe

▲

▲▲ ▲
▲▲▲ ▲
▲▲▲▲▲▲●●▲●●

▲▲●●▲●●●●●●●●●

249

Erosionand
Comification comification ulceration

Chart8. Therelationshipbetweenthepepslnactivityandthedevelopmentofgastric
lesionsinthesecondfeedingprogram.



250 宮 崎 大 学 農 学 部 研 究 報 告 第21巻 第1号 (1974)

重度であった.次に胃病変と胃液性状との関係をみると,無病変豚の pH は比較的高値が持続し,

塩酸およびペプシン分泌は試験期日の経過に伴い増加する傾向が認められた.一方,発症豚,とく

に重度病変豚の塩酸分泌能は試験の初期から旺盛であり,そのため胃液の pHはペプシンの活性を

促進する至適域内で低く推移した.また,胃液のペプシン活性も比覇的早期 (試験開始後30日目こ

ろ)から急激に高くなり,その状態が持続することが認められた.

考 察

豚の前胃部胃潰場に関する従来の報告には, 飼料の組成や形状が本病の発生と密接な関係にあり

とするものが多い.われわれが得た研究結果からも,飼料の形状ないし線維成分の含有量が,本病

の発生と深い関連を有することが明らかになった.すなわち,第 1次試験では,全く同じ組成であ

りながら形状および給与方法の異なる試験区 (1-4区)において発症率に著差が認められた. こ

のことは,飼料の粒度が微細化するほど本病の発症率が高くなるという報告1･9),また,ペレット状

にした飼料の給与は発症率を高める1), となす従来の研究結果と同一である.一方,組成を異にす

る飼料を用いた5-7区では,一部に従来の報告と異なる結果が得られた.すなわちトウモロコシ

含量の多い飼料ほど本病の発症率が高くなるという報告1･9･11･20'があるのに,5区 ｢庄属トウモロコ

シ)の発症率はさほど高くなく, また線維成分の添加は発症率を低下させるというのに22･23',われ

われの試験ではある程度高い発症率が認められた.7区の飼料は肉片,野菜鳳 穀類その他の家庭

残倖であるが, これら残飯給与豚が本病の発症皆無であったことはまことに興味深い.以上のごと

く飼料の種別により発症率に大幅な差が生じるのは,結局, 胃内容物の物理 ･化学的性状の差に負

うところが大と考える･ またこの点,7区の成績は, ワラ屑の給与が本病の発生防止に効果的であ

るとするもの23) と符号する.また6区に添加したのは,ルーサンミールが微細線維のため,胃内に

おいてワラ屑や残飯中の線維分と同じ機能を果しえなかったのであろラ.

胃液のpH,遊離塩酸,総塩酸およびペプシン活性の消長は,大体において従来の報告5･11･12･13)と

よく一致し, 発症率ならびにその病変の程度は胃液の化学的諸性状とパラレルな関係にあることを

明白にした･第2次試験において,高発症率の飼料(微粉 ･ペレット)を与えると,試験開始後 15-

30日で胃液の消化力が著しく高まり,かつその状態が長く持続することを証明したのは特筆に価す

る･Muggenburgetal･11･12･13),Huberetal.5'は histamineおよび reserpine投与により,

自然例に近い潰場病変の発現を認めたが,その際, 1日当りの胃液分泌量ならびに胃液中塩酸の分

泌量は著明に増加するが,ペプシン活性の上昇に対しては,histamineは少量投与で有効であるの

に･reserpineは投与量を多くしないと陽性率が高まらないことを明らかにしている. これらの報

告と本試験の結果を本病の人工発症例と自然発症例という観点から対比してみると, いずれの場合

においても胃液中の酸度およびペプシン活性は無病変豚よりも発病豚において高く, さらに病変の

発現率および程度も近似しているといえる･ また, 胃液中の塩酸濃度は人工発症例の方が総体的に

高値を示しているが, われわれの試験結果はそれよりもかなり低値であるにもかかわらず高率に発

症している･これらの点は本病の発生機序を解明する上で重要な示唆を与えると考えられる.

本試験と同時に行なわれた斉藤ら21'の胃壁の発達に関する成績では,無病変豚の胃壁は厚く,よ

く発達していたが･ 発症豚では胃壁は韮薄で, 重量も軽く, 胃壁の発達が劣っていたという. ま

た,本試験の結果から,発病豚の胃内容中に胆汁が含まれるもの (Bilirubin陽性)もあり,十二

指腸内容の逆流を認めた･ これら2つの事実から発病豚の胃の煽動運動は無病変豚よりも弱いこと

が考えられる･一般に,消化管の煽動は内容物の物理的性状の差によってもその強さに差を生じ,
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飼料中の線維成分の多少によって, 胃壁の発達に差が認められる,本試験における発症豚の胃内容

物は粒度も小さく,著しく泥状化してい るた めに,その煽動促進効果は,粒度の粗な飼料に比し

て乏しく,結果として嬬動低下による内容物の胃内通過の遅延を招くことが推測される.一方,豚

の胃内における飼料の動態について,粒度の小さい飼料ほど内容物の接伴が早く, 胃液も一様に混

合されるといわれる14'･西井ら15)によると,ヒトおよびイヌの十二指腸を濯流した場合,酸性溶液

では血中のガストリン濃度に変化はないが, 塩基性下では有意の上昇を認めたという. この こと

は,胃内容が十二指腸-移動する量が減少する際,血中ガストリン濃度の上昇を促がし,その刺激

に基づく胃液分泌の冗進を示唆している.

以上の知見に基づいて, 胃潰蕩発生の多い試験豚の胃内の状況を推測すると,嫡動の減弱に伴っ

て飼料の胃内通過が遅延され,一方では,採食衝動ならびに胃内容の十二指腸流入量の減少 (胃癌

動の減弱化)によって,胃液の分泌は持続されている.その結果として, 胃内容中の酸度およびペ

プシン活性は無病変豚に比して益益高くなるものと考えられる.

本病の発症,すなわち胃病変の発現には,ペプシンおよび塩酸の双方とも関与すると考えられる

が,Muggenburgetal･13) の発症試験成績によると, ペプシンの増加を認めなくとも,塩酸分泌

の先進により本病は発症するとしている･ この事実からすると, ペプシンよりも塩酸 (あるいはそ

の他の有機酸)がまず胃に作用し, 次で変性した粘膜にさらに酸およびペプシンが作用して病変増

悪をきたすものと推測される･ペプシンの活性化にはその至適 pH域の維持が不可欠であり,また

制酸剤を授与することにより,本病の発生が軽減されたとする報告5'もあるので,上記の推測はあ

ながち間違いではないと考える.

要 約

本学では,豚の前胃部潰癌の発生要因を究明するため,組成および形状を異にする各種飼料を用

いて前後2回にわたる飼養試験を行なった. その際われわれは供試豚の 胃液性状を経時的に検索

し, 胃病変の発現率ならびに胃液の pH,酸度およびペプシン活性に及ぼす飼料形状の影響につい

て観察した.得られた結果は大約以下のとおりである.

1. 第1次試験における胃病変の発現率は1区100%,2区10%,3区100%,4区100%,5

区10%,6区44%,7区0%で,試験区間 (すなわち給与飼料の種別による)の差が著しい.す

なわも,1･3･4区の病変発現率が最高であり,かつ病変程度も重度であった.第2次試験では,

第1次試験で高発症率を示した1･3区と発症率の低かった5･2区とをそれぞれ A･B･C･D区

として試験を実施した.その成績はおおむね第1次試験の結果を再確認することになったが,ただ

C区だけは1次試験よりも高い発症率を示した.

2. 高発症区 (1･3･4･A･B区)の胃内容物は概して流動性に富み,反対に低発症区では固

形部分が多く,液状成分は少なかった.有病変豚では胃内に胆汁の逆流を認めたものが比較的多か

ったが,このことは,発症豚の胃の運動 (煽動)が正常よりも低下していたことを推測させる.

3. 発症豚の胃液pHは試験の初期から低く推移し,無病変豚では高値で推移した.また胃液pH

は給与飼料の種別により,明らかな差が認められた.

4. 胃液の酸度についてみると,発症豚では試験の初期から高値で推移し,無病変豚では初期は

低く,試験日数の経過に伴ない次第に高くなる.試験区別 (すなわち飼料種別による)の胃液酸度

ち,同じ傾向が見られた.なお,発症豚における遊離塩酸の検出例数は従米の報告に比し少なかっ

た.
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5. 無病変豚のペプシン活性は陰性のものが多く,病変が重度になるに従い陽性率が高くなった.

重度病変豚では,試験開始後15-30日目に急激にペプシン活性が高くなるのを認めたが,このこと

から,ペプシン活性の高揚は本病発症の時期を示唆するものと考えられる.

6. 本病発症豚の胃液は酸度ならびにペプシン活性が高いが, 胃病変の発現に対する両者の役割

については,まず塩酸が胃粘膜に作用して,それの変性を招き,次で引続き作用する塩酸およびペ

プシンにより,胃粘膜 (胃壁)の病変が次第に重くなるものと考える.

終りに,この研究に協力していただいた専攻学生の服部明,内村裕光,尾形真智子,渡辺洋一の

諸君に厚くお礼を申し上げる.

なお本論文の内容は第76回 (於鹿児島大学),第77回 (於日本獣医畜産大学)の日本獣医学会に

おいて口演発表した.
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Summary

lnordertogetacluetoelucidatetheincidenceoftheesophagogastrictllcers

inswineandtheeffectsofthedietsonit,thetwofeedingprogramswerecar-

riedoutintheform ofusingseveralkindsoffeedseachofwhichhasacompo-
sitionandaform differentfrom others.

Atthenextstage,thegastricJuicewasextractedoutofthestoITlaChofthe

examinedswineandanalyzedatintervalsofahalfmonth･ Thepurposeofthis

studyistoinvestigatetheeffectsofthedietsonthedevelopmentoftheesopha-

gogastriculcers,andonthepH,theacidity andpepsin activity inthegastric
JulCe.Theresultsobtainedaresummarizedasfollows:

1･Thepercentagesofthedevelopmentoftheg･astriclesionsintheGroups
1,2,3,4,5,6and7were100,10,100,100,10,44andorespectively inthe丘rst
feedingprogram.Theresultofourobservationshowsthatthedifferencesin

thedevelopmentofgastriclesionsweremarkedlynoteworthyintheseexperime･
nts,andtheGroups1,3,and4indicatedthehighestincidenceofthedisease
andtheseverestulceration.

Inthesecondfeedingprogram,thenamesoftheGroupsA andB areused

insteadofthenamesGroups1and3both ofwhich indicatedthehighestinci-
denceoftheulcers,andthenamesoftheGroupsC andD insteadofthoseof

theGroups5and2whichindicatedthelowestinthe丘rstfeedingprogram.
Onthewhole,weobtainedtheresultswhich reafnrmedtheobservationin

thefirstfeedingprogram,butonlytheGroupC exceptionally showedahigher
incidenceofthedisease.

2.ThedigestedcontentinthestomachwasmoreauidintheGroups1,3,
4,A andBthanintheothergroups,andshowedahigherincidence,whilecon-

trastively thereweremoresolidandless且uid contentsin theothergroups
whichshowedalowerone. Intherelatively many affectedpigs,abackward
且ow ofthebilewasobservedinthestomachcontents. Thisphenomenonshows

thatthebilewasaowedbackwardfrom theendodudenum intothestomach,and

willsuggestthattheperistalsesintheaffectedswineareweakerthantheswine

withoutanyulcers.

3.ThegastricJuiceoftheaffectedpigsindicatedalowerpH andahigher

acidityfrom theearlieststageoftheexperiment,whileinthecaseofthepigs

withoutulcersthegastricJuiceindicatedtheloweracidityattheearlieststage

buttheacidityincreasedwith thelapseofthedays.ThepH inthegastric

〕ulCeVariedmarkedlyaccordingtothekindofthegivenfeed.

4.Durir]gaseriesoftheexperiments,theaffectedgastri･cjuiceshoweda
highacidityfrom theearlieststage,whilethegastricjuiceinthenon-affected
stomachshowedalow acidityat丘rst,butincreasedgraduallyincourseoftime.
Andtheacidityofthegastricjuicewhichwasproducedbyhavingasortofthe
experimentaldietexhibitedasimilartendency.Accordir]g
thea庁ectedpigsshowedalowerconcentrationinfreeacid
thepreviousreports.
5.Ourexperimentsshowedthattherewaslittleor

manyofthep上gsWithoutulcers,butthatthesevererthe
pepsillthepigsecreted.Itwasrecognizedthatthepepsin
withsevereulcersbegantoincreaseabruptly15to30days

maysuggestthe丘rststageoftheincidenceofthisdisease

toourpresentstudy,

(HCl)thanknownin

nopepsinactivityin
ulcerwas,themore

secretioninthepigs
later.Theseresults

lnSWlne.
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6.Thegastriccontentoftheaffectedswineindicatedahighacid(HCl)and
fullpepsinactivity.Bothofthem playedapartinthedevelopmentofesophag0-

gastriculcersinswine. Itishypothesizedthatthehydrochloricacidwillgive
achemicalactioI】tOthemucousmembraneanddenaturalizeit,andtheulcer

developsandbecomessevererbythecontinuousactionbothofacidandpepsin.


