Molekularbiologischer
Nachweis und
Resistenztestung von
Helicobacter pylori

Die Resistenzlage fUr Antibiotika gegen Helicobacter pylori ist weiterhin steigend und
liegt gemdan der neuen S2k-Leitlinie [1] in Deutschland for Clarithromycin bei 215%,
bei dem Fluorochinolon Levofloxacin bei 13,4% und nach neuen Daten fir
Tetracyclin bei 2,5% [2]. Resistenzen gegen Metronidazol sind hoch und liegen in
Europa bei ungefdhr 40% [3]. Eine Resistenz gegenuber Amoxicillin kommt dagegen
in Deutschland praktisch nicht vor [1].

Eine Resistenztestung wird daher bei primarem Therapieversagen aligemein
empfohlen [1]. Neuere Daten zeigen jedoch, dass auch eine Resistenztestung schon
vor der ersten Therapie kosteneffizient ist und zu besseren Ergebnissen fUhrt. FGhrende
Experten aus diesem Bereich in Deutschland empfehlen daher schon eine
Resistenztestung vor der ersten Therapie [2].

FUr die Resistenztestung sind allgemein zwei Verfahren méglich. Zum einen die
mikrobiologische Untersuchung. Diese hat zwar den Vorteil, dass eine Detektion der
Antibiotika-Empfindlichkeiten gegen verschiedenste Antibiotika moglich ist, allerdings
ist dieses zeitaufwendige und komplexe Verfahren aufgrund praanalytischer
Probleme (schnelles Absterben des Keims auBerhalb des Magens) haufig falsch
negativ (Sensitivitadt zum Teil nur bei 70%).

PCR-Verfahren sind dagegen pré&analytisch unkritisch, zeigen eine sehr hohe
Sensitivitat aus Biopsien (> 90%) und die Ergebnisse sind schnell verfugbar. Im Labor
Dr. Brunner steht Innen hierfUr das folgende Verfahren zur VerfGgung:

- Ein CE-zertfifiziertes PCR-Verfahren (Firma Seegene) zur Detektion von
Helicobacter plyori und zur genotypischen Detektion einer Clarithromycin-
Resistenz. Benotigtes Material: Biopsien. Anforderung: Helicobacter pylori PCR;
Anforderungskurzel: HPPCR

Insgesamt konnte gezeigt werden, dass zwischen den Ergebnissen der
ph&notypischen und genotypischen Resistenztestung eine gute Ubereinstimmung
besteht [1,4]. In einer Studie konnte darUber hinaus gezeigt werden, dass die
genotypische Resistenztestung mittels PCR besser mit dem Outcome korreliert als die
phdnotypische Resistenztestung mittels mikrobiologischer Untersuchung [4]. Kirzliche
Studien konnten insgesamt zeigen, dass molekulare Detektion préziser ist als
Routinekultur, Histologie oder Urease-Schnelltest allein und es ermdglicht, auch
geringe Bakterienmengen nachzuweisen, wie sie z.B. unter
Protonenpumpenhemmer-Therapie haufig auftreten [5].



FUr die PCR sollen gemd&B der aktuellen Leitlinie Biopsien aus dem Magenanirum und
-korpus entnommen werden. Die beiden Biopsien kdnnen zusammen in ein
Testmedium gegeben werden, sodass nur eine PCR notig ist.
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