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H. pyloriH. pylori根除疗法：在胃粘膜萎缩性改变的情况下将阿根除疗法：在胃粘膜萎缩性改变的情况下将阿

莫西林转运至莫西林转运至H. pyloriH. pylori定植部位定植部位
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这项工作的目的目的是确定阿莫西林的全身转运特征，阿莫西林是根除治疗方案中最常见的抗生素H. pylori
进入有萎缩性胃炎的胃腔。

材料与方法。材料与方法。采用胃粘膜洗涤法对萎缩性胃炎模型及对照组大鼠胃腔中阿莫西林的系统转运进行了研究

静脉注射药物后。阿莫西林从血流到胃腔的运输也被评估为萎缩性胃炎和非营养性胃炎患者通过鼻窦吸入

胃液口服药物后的探头。用色谱质谱法测定了样品中的阿莫西林浓度。

结果。结果。实验组大鼠经宏观检查发现胃粘膜充血及急性糜烂性改变，以及胃体外非活动性慢性胃炎和非活

动性慢性体外萎缩性胃炎的显微特征。实验组大鼠胃粘膜冲洗中阿莫西林浓度在所有时间点（30、60、120、 

240分钟用药后）均可靠（p<0.01）较高，而不是控制组的老鼠。患者胃液中阿莫西林的平均浓度在胃侧部萎

缩时最低(p<0,01)。胃黏膜萎缩患者在吸入第180分钟时观察到阿莫西林在胃分泌物中的最大浓度，对于对

照组的人-从第30分钟到第120分钟。胃黏膜萎缩患者在吸入第180分钟时观察到阿莫西林在胃分泌物中的最

大浓度，对于对照组的人-从第30分钟到第120分钟。

结论。结论。胃黏膜的急性糜烂性改变进入大鼠的胃腔，导致阿莫西林转运增加。患者中胃窦部的黏膜萎缩

程度大于胃体，其特征是口服药物后阿莫西林从体循环到胃腔的转运减少。预测根除疗法的有效性时

H. pylori慢性胃炎患者要考虑到胃黏膜萎缩的存在。
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西林；药代动力学；色谱法。
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H. pylori eradication therapy: impact of gastric 
mucosa atrophy on transport of amoxicillin 
to H. pylori colonization area
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AIM: The aim was to assess systemic transport of amoxicillin, the most common antibiotic in H. pylori eradication regi-
mens to the gastric in atrophic gastritis.

MATERIALS AND METHODS: Systemic transport of amoxicillin to the gastric lumen of rats was evaluated in washes 
from the gastric mucosa in the model of atrophic gastritis after intravenous drug infusion. Transport of amoxicillin from 
bloodstream to the gastric lumen was also assessed in patients with atrophic and non-atrophic gastritis in aspirated via 
nasogastric probe gastric juice after oral drug administration. Amoxicillin concentration was measured in samples using 
liquid chromatography-mass spectrometry.

RESULTS: In rats with induced atrophic gastritis, hyperemia and acute erosions of the gastric mucosa, as well as mi-
croscopic signs of non-active chronic body gastritis and non-active antral atrophic gastritis were found. Amoxicillin concen-
tration in washes from the gastric mucosa was significantly (p < 0.01) higher in rats of experimental group than in control 
group at all time points (30, 60, 120, 240 min after drug infusion). The lowest mean amoxicillin concentration in gastric juice 
was observed in patients with antral atrophy (p < 0.01). The maximum amoxicillin concentration in gastric secretion was 
found at the 180th min of aspiration in patients with atrophy of gastric mucosa, while in patients of the group of comparison 
it was found at 30-120th min of aspiration.

CONCLUSIONS: Acute gastric mucosa erosions enhance amoxicillin delivery to gastric lumen in rats. Atrophy of antral 
mucosa more than in the corpus is characterized by decreased amoxicillin transfer from systemic bloodstream to gastric lu-
men in patients after oral amoxicillin intake. The gastric mucosa atrophy should be taken into consideration while  predicting 
the efficacy of H. pylori eradication therapy in patients with chronic gastritis.

Keywords: eradication therapy; eradication efficacy; Helicobacter pylori; digestive diseases; atrophic gastritis; erosive 
gastritis; amoxicillin; pharmacokinetics; chromatography.
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Эрадикационная терапия H. pylori: 
транспорт амоксициллина к местам колонизации 
H. pylori при атрофических изменениях слизистой 
оболочки желудка

 © А.О. Саблина1, О.А. Саблин1, Ю.В. Андреева2, Г.Г. Родионов1, И.И. Шантырь1, И.Э. Ушал1, 
И.А. Самусенко1

1 Всероссийский центр экстренной и радиационной медицины им. А.М. Никифорова, Санкт-Петербург, Россия;
2 Институт физиологии им. И.П. Павлова Российской академии наук, Санкт-Петербург, Россия

Цель работы — выявить особенности системного транспорта амоксициллина, наиболее распространенного ан-
тибиотика в схемах эрадикационной терапии H. pylori, в полость желудка при атрофическом гастрите.

Материалы и  методы. Системный транспорт амоксициллина в  полость желудка у  крыс при моделировании 
атрофического гастрита и в контрольной группе исследовали методом забора смывов со слизистой оболочки же-
лудка после внутривенного введения препарата. Транспорт амоксициллина из кровотока в полость желудка оце-
нивали также у  пациентов с  атрофическим и  неатрофическим гастритом при заборе желудочного содержимого 
через назогастральный зонд после перорального приема препарата. Концентрацию амоксициллина в пробах опре-
деляли методом хромато-масс-спектрометрии.

Результаты. У крыс опытной группы макроскопически выявлены гиперемия и  острые эрозивные изменения 
слизистой оболочки желудка, а также микроскопические признаки неактивного хронического гастрита тела желуд-
ка и неактивного хронического антрального атрофического гастрита. У крыс опытной группы концентрация амок-
сициллина в  смывах со слизистой оболочки желудка была достоверно (p < 0,01) выше во всех временны́х точках 
(30, 60, 120, 240 мин после введения препарата), чем у крыс группы контроля. У пациентов средняя концентрация 
амоксициллина в  желудочном секрете была самой низкой при атрофии антрального отдела желудка (p < 0,01). 
Максимальная концентрация амоксициллина в  желудочном секрете отмечена у  пациентов с  атрофией слизистой 
оболочки желудка на 180-й минуте аспирации, а у лиц группы сравнения — с 30-й по 120-ю минуту.

Заключение. Острые эрозивные изменения слизистой оболочки желудка приводят к  увеличению транспорта 
амоксициллина в просвет желудка у крыс. У пациентов атрофия слизистой оболочки в большей степени антрального 
отдела, чем тела желудка, характеризуется снижением транспорта амоксициллина из системного кровотока в по-
лость желудка при пероральном приеме препарата. При прогнозе эффективности эрадикационной терапии H. pylori 
у пациентов с хроническим гастритом необходимо учитывать наличие атрофии слизистой оболочки желудка.

Ключевые слова: эрадикационная терапия; эффективность эрадикации; Helicobacter pylori; заболевания органов 
пищеварения; гастрит атрофический; эрозивный гастрит; амоксициллин; фармакокинетика; хроматография.
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论证论证
提高根除疗法有效性的问题H. pylori在胃肠病学

中仍然非常严重。胃腔抗菌药物浓度低是最难研究勃

起功能障碍的原因之一。

体腔物质降解、药物形态、胃粘膜通透性（SGS）

对胃腔间隙抗生素浓度有显著影响，胃内容物疏散

速度。对于放射治疗方案中的药物，不仅在服用后立

即在胃部进行浓度，而且在数量上，在肠道吸入后从

血流中进入间隙。由于大多数抗菌药物都被包裹在

胶囊或肠溶膜中，以防止pH依赖性退化，口服后，它

们以不变的形式通过胃，被肠道吸收，进入血液。抗

生素通过过滤、简单扩散、促进扩散或主动运输进

入胃腔的哪个部位，它影响的部位H. pylori。
这种间接药物摄入取决于影响冷却剂渗透性和粘

膜与全身血流之间浓度梯度的因素：胃腔中的pH值、 

药物与血液蛋白的结合、其亲脂性、主动转运的可

能性、以及其他因素，例如冷却液的炎症与H. pylori 
或服用非甾体抗炎药有关。

另一个对系统运输很重要的因素是药物的电离。

极性电离物质很难穿过生物膜[1]。阿莫西林是一种

在碱性和强酸性条件下以非离子形式存在的两性

物质，可增加其亲脂性和通过膜的能力[2]。

动物实验中表明阿莫西林所属的弱酸分泌的限制

因素是冷却剂血液供应。血液供应的增加伴随着受

试物质分泌的增加[3]。由于观察到冷却剂的萎缩性

变化是微循环障碍[4]，我们可以假设受试物质分泌

到胃腔内的分泌减少，胃粘膜萎缩。

有研究表明冷却剂萎缩患者感染H. pylori根除

治疗的有效性降低[5]，表明根除治疗的有效性在一

定程度上是由于抗生素从体内转运的特殊性。在冷

却剂发生萎缩性变化时，胃腔的体循环。

这项工作的目的目的是确定阿莫西林的全身转运

特征，阿莫西林是根除治疗方案中最常见的抗生素

H. pylori进入有萎缩性胃炎的胃腔。

材料与方法材料与方法
这项研究分两个阶段进行。第一阶段包括在大鼠

慢性萎缩性胃炎模型中评估阿莫西林从体循环到胃

腔的转运。

生物伦理委员会的控制下巴甫洛娃生理研究所进

行实验。工作中使用生长在俄罗斯科学院哲学研究所

的饲养场的Spreg-Dawley大鼠(«Biokollektsiya IP 

RAN»集体使用中心，FANO俄罗斯生物资源收藏保护

和开发计划）。实验模型接近于描述的T. Naguchi

和合著者[6]。12周内15只4-6周大的雄性大鼠， 

重300-350 g，仅获得0.2%NH4OH水溶液作为饮料。 

此外，禁食24小时后，每周2次向胃内注射1毫升/ 

100克体重的60%乙醇水溶液。对照组由14只相同性别

和年龄的大鼠组成，它们对冷却剂没有产生攻击性

影响。

阿莫西林药代动力学评估18小时前老鼠在自

由饮水的情况下被饿死。麻醉用使用过腹腔注射

氨基甲酸酯，剂量为1.3克/公斤。解剖包括气管

插管、中线剖腹手术和股静脉导管插入术。探针

通过食道被引入无铁的胃胃。十二指肠在球部上

方结扎。用等渗氯化钠溶液(10毫升，37°C)通过

食道管冲洗胃，并通过胃非腺体部分的套管引流。

由于抗生素的药代动力学取决于其在肠道中的吸

收率，肠道与胃一起长期暴露于铵盐，因此静脉注

射阿莫西林，剂量为50毫克/千克，持续一分钟。

将阿莫西林粉末溶解在等渗氯化钠溶液中。剂量

的选择是因为阿莫西林从血液转运到胃液的比例

非常小，血液中药物浓度过低会导致难以检测胃

内容物中的阿莫西林[2].

给药后30、60、120和240分钟用冷却剂进行清洗。

为此，每次在接收样品前2分钟，将2毫升等渗氯化

钠溶液注入胃中，在接收样品的那一刻，通过胃中

的套管将胃内容物倒入试管中。在重力作用下胃的

无腺部分。样品储存在–70°C直至累积并通过气相

色谱-质谱法在所有动物样品中瞬时测定阿莫西林

的浓度。

实验结束时进行尸检，取出胃。宏观评估冷却剂的

状态，活检取自身体和胃窦。根据礼来公司的规定，

将组织学材料在10%中性福尔马林中固定24小时，

然后在浓度递增的醇中进行脱水并包埋在石蜡中。 

使用传统方法制备石蜡切片。获得的厚度为5μm的切

片用苏木精和伊红染色。

工作的第二阶段是评估阿莫西林从血流到萎缩

性和非萎缩性胃炎患者胃腔的转运情况。研究批准

FSBI“尼基福罗夫全俄急救和放射医学中心”俄罗

斯紧急情况部的一个独立的伦理委员会。研究中包

括的所有患者中，冷却剂的状态通过内窥镜、组织学 

（身体和胃窦活检检查）和血清学（酶联免疫吸

附试验，Gastropanel®测试系统，Biohit，芬兰） 

进行评估方法。黏膜的形态学变化、萎缩的严重

程度、基质的细胞浸润和肠上皮化生是根据修订的

悉尼慢性胃炎分类确定的[7]。根据冷却剂活检标本

的组织学检查结果、血清中胃蛋白酶原I和胃泌素

17的研究结果，诊断出慢性萎缩性胃炎。所有患者

均被诊断为感染H. pylori快速尿素酶试验和血清

IgG to H. pylori。所有研究参与者都签署了自愿知

情同意书。 

根据冷却液状态的评估结果，将患者分为三组。 

1. 胃体慢性萎 缩性胃炎( A G T )（胃蛋白酶

原I<50 μg/l，基础胃泌素-17>7 pmol/l） 

和胃体萎缩的组织学体征患者-12 人，平均年

龄-69.2±7.7年。

2. 慢性萎缩性胃窦炎(AAG)（胃蛋白酶原I>50 μg/L，

基础胃泌素17<1 pmol/L）和胃窦萎缩的组织学体

征患者-26 人，平均年龄 - 67.3±4.7 年。
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3. 对照组：非萎缩性非活动性胃炎患者（胃蛋白酶

原I>50 μg/L，基础胃泌素17 1-7 pmol/L）且无

冷却剂弥漫性萎缩的组织学体征-27 人，平均年

龄-65.2±6.8年。根据内窥镜和组织学研究，该组

包括轻度局灶性萎缩患者。

根除治疗指征的患者阿莫西林从体循环到胃

腔的转运N. pylori在治疗的第一天早上检查。

服药前，将鼻胃管插入45-55 cm深度。空腹口服30、60、 

120、180、240分钟之后，取阿莫西林500毫升胶囊

2粒，患者左侧胃液20毫升。胃分泌物样本在–70°C 

的温度下冷冻，并随着它们的积累同时进行检查。

药物的腔pH依赖性降解在抗生素的药代动力学

中是必不可少的。已知甲硝唑在胃液中非常稳定。 

pH值为2至7时其半衰期超过800小时[8]。克拉霉素

是最不耐酸的药物，在特定pH值下的半衰期小于

1小时。阿莫西林在pH值为2时非常稳定，其半衰期

超过15小时。同时，根除治疗方案中的H+、K+-ATPase

抑制剂减少或防止胃腔内抗生素对酸的依赖性

破坏，也通过抑制胃内容物的排出来增加胃分泌物

中抗生素的浓度，消除组织中的抗生素冲洗，并减

少胃液的体积[9，10]，而不影响血浆和血清中阿莫

西林的浓度[2，11-14]。对此，我们研究中阿莫西林

的药代动力学研究是在使用H+、K+-ATP酶抑制剂之

前进行的。

在Agilent 1200高效液相色谱仪三重四极杆质

谱仪Agilent 6460 (Agilent Technologies, USA) 

确定样品中的阿莫西林浓度。阿莫西林的测定方法

之前已经过验证。阿莫西林通过在设备初步校准期

间设置的选定反应监测模式(MRM)中记录的保留时

间和特征离子进行识别。

定量采用内标法。色谱测量条件：色谱柱 Zorbax 

Eclips  Plus  C18  Rapid  Resolution  100毫米× 

4.6毫米×3.5 μm，洗脱速率-0.5毫升/分钟，流动

相A-水+0.2%甲酸（90%），流动相B-乙腈（10%)，等度

洗脱模式。在质量转换：364 → 223处记录与阿莫西

林扫描参数对应的质谱图。该方法定量检测阿莫西

林的下限为0.25 μg/ml。

使用Agilent Technologies Mass Hunter B 06.00、 

Excel 2010和Statistica 10.0软件进行统计数据

处理。比较指标时使用了Mann-Whitney检验。 

P<0.05的显着性水平上，差异被认为是显着的。

研究结果与讨论研究结果与讨论
对照组大鼠形态学观察，冷却液中可见高绒毛，

酒窝颈区未加深，腺体分布均匀，黏膜内可见单个淋

巴细胞。肌肉层由成束的平滑肌纤维表示，浆膜被

单层间皮覆盖。胃体粘膜的厚度为0.50±0.01毫米，

胃窦的厚度为-0.30±0.03毫米。胃体中通过爱新蓝

在pH 2.5下对糖胺聚糖进行组织化学检测，记录了冷

却剂表面部分上皮细胞的局灶性、表达不佳的产物。

胃窦中在腺体的底部部分观察到糖胺聚糖的局部

产生（图1、2）。

萎缩性胃炎模型组冷却剂的形态学研究中，

发现绒毛高，凹坑和颈部区域未加深，腺体均匀

分布，在胃体和胃窦的粘膜中，淋巴细胞浸润较弱，

嗜酸性粒细胞和单个浆细胞浸润。肌肉层由成束

的平滑肌纤维表示，浆膜被单层间皮覆盖。胃体粘

膜厚度为0.53±0.04毫米，胃窦为0.21±0.01毫米，

小于对照组，但差异无统计学意义。胃体内pH 2.5

的爱新蓝对糖胺聚糖的组织化学检测期间，它们的

图 1图 1 控制组鼠胃粘膜1

Fig. 1. Control group rat. Gastric body mucosa1

1 图1-4上用苏木精和伊红染色，另外用爱新蓝染色，×200。
1 In the pictures 1–4 histology slides stained with hematoxylin and eosin with alcian blue additional staining, ×200 magnification.

图 2图 2 控制组鼠胃窦粘膜腺体区域局部产生糖胺聚糖

Fig. 2. Control group rat. Gastric antrum mucosa with focal 
production of glycosaminoglycans in the area of the glands
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产生没有增加，而是在冷却剂的表层部分扩散和适

度表达（图3）。胃窦部分与完整大鼠组相比，糖胺

聚糖的产生增加，并且在腺体的浅层部分和底部部

分均中等（图4）。

因此，根据萎缩性胃炎模型大鼠冷却液活检标本

的形态学研究结果，可以得出结论，它们发展为非活

动性胃体慢性胃炎和非活动性慢性AAG。同时，在分

析实验组大鼠冷却液的宏观图像时，揭示了以充血

形式存在的急性炎症征象，以及局部于胃体和胃窦的

急性糜烂性改变。

采用色谱-质谱法测定两组大鼠冷却液冲洗液

中阿莫西林的浓度（图5）：给药后30分钟，样品中

阿莫西林的中值（Q1；Q3）浓度60分钟后，对照和

实验动物分别为452.0 (304.6；541.6)纳克/毫升 

和9 8 8 .0  ( 7 0 0 .0；1 2 5 8 .5 )纳克 /毫升 - 

25 0.0  (153.8；361.8)纳克/毫升和1021.0 

(807.5；1386.0)纳克/毫升，分别为120分钟后- 

3 6 2 .5  (2 3 5 .0；4 22 .8)纳克/毫升和98 4 .0 

(78 3.0；14 8 6.0)纳克/毫升和24 0分钟后分

别为183.0 (121.3；298.3)纳克/毫升和768.0 

(638.5；1002.5)纳克/毫升。萎缩性胃炎模型组中，

样本中阿莫西林的浓度在所有时间点均显着升高

（p<0.01）。
实验组大鼠用冷却剂冲洗液中较高浓度的阿莫

西林意味着就阿莫西林冷却剂渗透性的增加而言，

粘膜的急性侵蚀性变化比胃窦中度的萎缩性变化更

重要。

因此在慢性AAG的背景下，冷却剂发生急性侵蚀性

变化，伴随着阿莫西林进入胃腔的摄入量增加。

为了评估在没有急性侵蚀性变化的情况下冷却剂

萎缩对阿莫西林从体循环转运到胃腔的影响，我们

进行了研究的第二部分，其中胃蛋白酶原I、II、基础

胃泌素的水平-17,抗体H. pylori，以及根据冷却液

活检标本的组织学检查结果确定萎缩的严重程度。

不同组患者血清学和组织学参数的中值见表。

AGT患者组中，胃蛋白酶原I的显着(p<0.01)值、

胃蛋白酶原I/II的比值以及胃泌素-17的较高值被

发现显着(p<0.01)低于对照组。AAG患者的特征是

胃蛋白酶原II(p=0.02)、基础胃泌素-17(p<0.01)、 

H. pylori IgG抗体(p=0.02)的值较低，根据比较

标准为<30 EIU与对照组的患者。根据组织学检查

图 3图 3 患有模拟萎缩性胃炎的大鼠。胃粘膜胃体的
粘膜，表面上皮中糖胺聚糖的生成增加

Fig. 3. Rat with atrophic gastritis modeling. Gastric body mucosa 
with enhanced glycosaminoglycans production in superficial 
epithelium

图 4图 4 患有模拟萎缩性胃炎的大鼠。胃窦粘膜萎缩，
腺体区域产生适度的糖胺聚糖

Fig. 4. Rat with atrophic gastritis modeling. Gastric antrum mucosa 
with atrophy and moderate glycosaminoglycans production in the 
area of the glands

988* 1021* 984*

768*

452

250
362.5

183

0

200

400

600

800

1000

1200

30 60 120 240
 / min

 / ng/ml

 / Atrophic gastritis model
 / Control group

图 5图 5 两组大鼠不同时间点胃粘膜冲洗液中阿莫西林
浓度,Me. * p < 0.01
Fig. 5. Amoxicillin concentration in washes from the gastric 
mucosa of rats from both groups at different time points, Me.  
* p < 0.01
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结果，ABG组和AAG组冷却剂的萎缩明显(p<0.01)比对

照组更明显。

气相色谱-质谱联用对胃液样本的分析结果

显示，各组中，AAG患者样本中阿莫西林的平

均浓度最低（均值为1.8 μg/ml）（p<0.01）。 

A BG患者中胃分泌物样本中阿莫西林的浓度 

（平均值-17.3 μg/ml）也低于对照组患者（平均

值-30.4 μg/ml）（p<0.05）。
对胃分泌物样本中阿莫西林浓度的动态分析

显示，ABG患者服药后30、60分钟胃内容物中抗

生素浓度显着降低（p=0.02），240分钟后—显着 

（p<0.01）高于对照组患者（图6）。AAG患者中，

给药后30、60和120分钟样本中阿莫西林的浓度显

着低于无萎缩患者（p<0.01），并且在给药后120分钟

（p<0.01）、180分钟（p=0.02）和240分钟（p<0.01）
后也显着低于AHT患者。值得注意的是对于ABG患者，

在研究的前2小时胃分泌物中抗生素浓度显着降低 

（与对照组中的值相比）的背景下，其浓度增加是服

药后3和4小时的特征。

同时，冷却剂萎缩患者在吸入第180分钟和对照

组—吸入第30至第120分钟时，观察到阿莫西林在胃

分泌物中的最大浓度。

ABG组和AAG组患者胃液中阿莫西林浓度的降低可

能是由于其从血流到胃腔的转运减少，伴随着冷却

剂的萎缩。口服后30分钟内胃分泌物中检测到阿莫

西林，最有可能是由于药物以原形快速通过胃，在肠

内吸收并从血液转运到胃腔。我们假设某些患者的

胃排空可能会延迟，并且胃中发生胶囊的破坏，因此

我们将三名在吸入第30分钟记录到极高浓度阿莫西

林的患者排除在研究之外，超过100-1000被调查的大

多数人的价值观的倍数。某些患者中，胃分泌物中阿

莫西林浓度的变化也可能与胃十二指肠区运动受损

和十二指肠胃反流有关。在我们可以获得的文献中，

没有发现专门针对这个问题的研究。
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图 6图 6 不同时间点不同组患者胃分泌物样本中阿莫西林的平均浓度。ABG-胃体萎缩性胃炎；AAG-萎缩性胃窦炎

Fig. 6. Amoxicillin mean concentration in gastric secretion samples in patients of different groups in different time points. ABG — atrophic 
body gastritis, AAG — atrophic antral gastritis

表表格格胃黏膜炎症和萎缩功能活动的血清学标志物（GastroPanel® 测试系统，Biohit，芬兰）以及不同组患者
的组织学检查结果,Me (Q1; Q3)
Table. Serological markers of gastric mucosa inflammation functional activity and atrophy (GastroPanel® test system, Biohit, Finland) 
and histological examination results in different groups of patients, Me (Q1; Q3)

指标指标 AGB AAG 比较组比较组

胃蛋白酶原I,微克/升 42.1 (11.6; 45.9) 86.3 (74.2; 95.0) 104.6 (73.1; 146.4)

胃蛋白酶原II,微克/升 9.9 (7.7; 16.7) 9.2 (7.3; 11.2) 11.9 (9.0; 25.5)

胃蛋白酶原I/II 2.5 (0.7; 5.2) 9.2 (6.9; 12.8) 6.9 (4.7; 10.1)

胃泌素-17，pmol/l 12.3 (8.8; 19.0) 0.5 (0.4; 0.6) 4.1 (2.3; 6.4)

H. pylori IgG,酶免疫分析 19.1 (12.0; 37.4) 14.8 (3.3; 38.7) 51.8 (16.4; 100.4)

萎缩（组织学；0-1-2-3） 2.0 (1.8; 3.0) 2.0 (1.3; 2.8) 0.0 (0.0; 0.0)

注意：ABG-胃体萎缩性胃炎；AAG-萎缩性胃窦炎。
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结论结论
因此，根据所进行的研究，可以得出以下结论。

1. 尽管有萎缩过程，切削液中的急性侵蚀性变化会

增加阿莫西林进入大鼠胃腔的运输，这对于根除

治疗期间的侵蚀性胃炎H. pylori患者很重要。

2. 胃窦比胃体萎缩的程度更大，其特征是当口服药

物时阿莫西林从体循环到胃腔的转运减少。

3. 在预测慢性胃炎患者H. pylori根除治疗的有效

性时，有必要考虑冷却剂萎缩的存在。
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