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Kernfakten Epidemiologie H. pylori

Weltweit ca. 50% aller Menschen infiziert

Infektion in der Regel im Kleinkindalter, Persistenzrate nach
Erstinfektion hoch variabel (35% spontane Clearance)
Altersentsprechender Kohorteneffekt ( Infektionsrisiko im
Kindesalter bleibt in der Regel lebenslang erhalten

Pravalenz in Zentraleuropa aktuell 5-10% (Kinder) und 40-50%
(Erwachsene)

Pravalenz in Migrantenpopulationen 35-85%

Standig sinkende Rate an Inzidenzen in westlichen Landern
(Hygiene/Lebensbedingungen >> Therapieeefekt)
Unterschiedliche Ubertragungswege (oro-oral westlicher
Standard, fakal-oral Entwicklungslander zusatzlich)

20% der Infizierten entwickeln im Lebensverlauf ein Ulkus
1-2% (in Asien deutlich hoher) ein Magen-Ca oder MALT-
Lymphom

>75% weisen eine funktionelle Dyspepsie (FD) auf oder haben
keine klinisch relevanten Beschwerden




Update Epidemiologie HP-Privalenz

Prevalence of
Hebicobacter pylort
[T Unknown

:__] < 40%

B 40 - 49%

Bl 50 - 69%

- >T70%

South Ching Sea

Gastroenterology 2017 (in press)




Update
Epidemiologie
Magen-Ca

Geschlechts-
spezifische
spezifische

Mortalitat

Cancer Journal 2013




Update Epidemiologie Magen-Ca -
Altersspezifische Mortalitat
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Update Epidemiologie Ulkusleiden
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Age-specific death rates of duodenal ulcer in England and Wales 1911-2010 plotted as pericd-age contours
(left, logarithmic scale), cohort-age contours (middle, logarithmic scale) and standardised cohort mortality ratio
(right).

Alters-spezifische Todesfalle durch
Magenulkus
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Pathophysiologie H. pylori

Bakterielle Wirts- Exogene
Virulenzfaktoren Immunreaktion Faktoren

T~

Antrum —
Pradominanter

Typ:

---> Saurereduktion

Ulkus duodeni




Update Pathophysiologie —
tierexperimentelle Daten

Th1 Th2
l(IFNy) l(lL-d)

G-Zelle D-Zelle

| <]

Gastrin Somatostatin

e

? Indirekt oder direkt
— Direkt
l " Inhibierend

Sauresekretion <«— Stimulierend

Belegzelle

Einfluss der H.pylori-Infektion auf die Saureregulation je nach Immunantwort

Merchant JL et al. Biochem Pharmacol 2005; 69: 365-71 PNAS 2003; 100; 12944-9
Treiber G. Med Welt 2010; 61: 204—-212




Update Pathophysiologie Gewebszytokine
(ausser IL-1 beta/TNF alpha)

H. pylori

Y
Inflammatory cytokines

2 & N
Pro-inflammatory cytokine: Pro-inflammatory cytokine:
High producer genotype Low producer genotype
Anti-inflammatory cytokine: Anti-inflammatory cytokine:
Low producer genotype High producer genotype

Gene

Y Y IL-2-330 G carrier (vs T)
Inflammation increased type Inflammation decreased type s
: IL-4-590 T carrier (vs C)

v Y i
= . ; : IL-6-174 G carrier (vs C)

Enhanced inflammation Suppressed inflammation = -
Potent acid inhibition Weak acid inhibition IL-6-572 G carrier (vs C)

! ' y ' IL-6-597 A carrier (vs G)
Atrophic gastritis Antrum predominant gastritis IL-8-251 A carrier ('c':‘S T)

Y _ ' IL-8+396  Gcarrier (vs T)

Gastric cancer Duodenal ulcer IL-8+781 T carrier (vs C)
Gastric ulcer

Scheme of the association of inflammatory cytokine polym- | decrease in risk of disease; T increase in risk of disease.
orphisms and gastroduodenal disease development.

Sugimoto M et al. World J Gastroenterol 2010; 16: 1188-1200




Update Virulenzfaktoren-Cluster
bestimmt das Karzinomrisiko in der
jeweliligen Population

e lackdenos of Gastrk
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Jahrliche Magen-Ca Inzidenz je nach
Virulenzfaktoren Cluster

A: Distribution of six main H. pylori genotypes before Columbus found the New World:
hpEurope (green), hpEastAsia (orange), hpAfrical (blue), hpAfrica2 (red), hpAsia2 (gray)
and hpNEAfrica (purple). hpEastAsia includes subpopulations hspMaori (Polynesians),
hspAmerind (native Americans) and hspEAsia (East Asia). Before Columbus, it is likely
that hpAmerind was the major strain in America. B: The present distribution of six main A.
pyiori genotypes. After Columbus, the H. pylori distribution changed in America and
Oceania, following the human migration from Europe and Africa to America and Europe to
Oceania. Currently hpAmerind genotypes are very rare even in the native American
population. C: The annual incidence of gastric cancer. Case numbers per 100,000 males are
presented. The circles coincide with countries in which the H. pyfor genotypes have been
examined (9, 12). The colors correspond to those in Figs. 1A and B. Interestingly, we can
overlap the incidence of gastric cancer with H. pylori genotypes shown in Fig. 1B. For
example, the high incidence of gastric cancer in East Asia corresponds to the orange hpEast
" Present time Asia genotype.

Yamaoka Y et al. Intern Med. 2008 ; 47: 1077—1083
Journal of Digestive Diseases 2013; 14; 341-349




Leitlinie Diagnostik

Sensitivity and specificity of tests for the detection of H. pylori (8, 9)

Invasive
methods

Hstology
Rapd wrease lest
PCR

Non-nvasive  Urea breath lest
methods

Monocional antbody based
siocl antigen oSt

Serum igG antibody detec- ~ 70-80
won

In der Praxis am haufigsten angewandte Nachweistests fur
bzw. Eradikationskontrolle bzw.
Resistenzbestimmung




Fehlerquellen Diagnostik

® &

Antrum-pradominant Corpus-prddominant
(scheinbar !)

Phanotypischer Shift Richtung ,,Risikogastritis*

Falsch negative Ergebnisse bei
* PP1 <1 Woche, Antibiose < 2 Wo abgesetzt

« gastrointestinaler Blutung
* nur HUT oder nur Histologie / nur Antrum oder nur Corpus Biopsie

 Status nach Magen-OP




Update Diagnostik H. pylori

sene Agarplatte.

Identifizierung von H. pylori und dessen Resistenz gegeniiber
Fluorochinolonen bzw. Clarithromycin mit dem GenoType® HelicoDR
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Abb. 1: Beispielerg mit dem

Transport im Spezialmedium
Ergebnis in 10-14 Tagen

Testung auf mehrere
Antibiotika

Kostengunstig

Personalintensiv

PCR (Konkordanz 96%)
Genotyp
Transport in NaCl
Ergebnis in 1 Tag

Testung auf Makrolid-/
Gyrasehemmer

teuer

automatisiert

Cambau E et al. J Clin Microbiol 2009; 47: 3600-7




Histologie zum H.pylori Nachweis ist etabliert
— aber ...Gastritis ist halt Gastritis oder ?




H. Pylori — Cancerogenese Stufen

Prognostische Faktoren

Initial H.pylori Infection * Virulenzfaktoren (CagA)
» Cytokin Polymorphismen (IL-1B)

@perﬁcial Gastritis * Rauchen
» Salz, Nitrosamine, Vit. C

Atrophic Gastritis
I Intestinal Metaplasia

@ Moderate Dysplasia

Probability of Regression

‘IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII

Early Gastric Cancer

Months Years Decades Modified from N.A. Wright 1998




Update Diagnostik H. pylori —
Definition der ,,Risikogastritis“

Moderate Marked

Not fat: no atrophy Mad atrophy Moderate atro, phy Severe atrophy
(score 0) (score ? ) (score 2) {score 3)

Stage 0 Stage | Stage It Stage dl

Corpus
IM score Not fat: mo IM (score 0)  Mild IM (score 1)  Moderate IM (score 2)  Severe IM (score 3)

Antruen No M Suge 0 Stage | Stage il Stage il
{Inclading {score O)
incisura

angularis)

Stage

Mononuchear Cells Imestinal Metaplasia

OLGA bzw OLGIM =
Operator Link for Gastric Atrophy bzw. Gastric Intestinal Metaplasia

Rugge M et al. World J Gastroenterol 2011; 17: 4596-4661
Capelle LG et al. GIE 2010; 71: 1150-8




Update Diagnostik H. pylori —
Definition der ,,Risikogastritis*

Yotal Stage O Stage | i

OLGA OLGIM OLGA OLGIM
Cases 4552 2967 018 G551 27 k)| Vs
Age (yr) MDI2I5E S102159

mean £ SD 7.0 (30.5) 50.0) (65.1) (63.3) (65.4) (60.3)

(eecdiian)
Sex (M/B
Hp + ve (%)

Neoplastic lestons o/ 3 3 2 K 3 B

2085/2457 13471623 1368/1654 U/58 /e 164,227

{No, of cases)
Including Jov
OLGA: Operiive |

OLGA OLGIM

SLI2159 6072130 6112125 6442109 6472108 6711296

2 158 /220
1658 (O7.30) 1168 (40.00) 11968 (39.00) 32 (339 JIE(4N) 130320 12 (323 47 (280

o high-grade intraepithelial neoplasia and invasive gastric cancers. SD: Standard deviation; M: Ma

Ink for gastritls assesament; OLGIM: Operative link on intestinal metapiasia assessment

Scage I Stage IV
OlGA OILGIM OLGA OLGM

199 158 RS 41
V0297 6752151 742133
0?7 ey (67.0) (68.4)
/10 94/ /12 31/10
45239 1 500) 11 QeN)
» 38 p.| 1§

les; F;: Femalbes; My Helscobecter pylen

OLGA

Figure 1 Distribution of patients by the two considered staging systems
(operative link for gastritis assessment vs operative link on intestinal

metaplasia). OLGA: Operative Ink for gastits assessmert OLGIM: Operatve
ink on Inkestingl metapasa

OLGA Stadien 3/4:
88% aller Magen-Ca

OLGIM Stadien 3/4:
85% aller Magen-Ca

- '.C(‘
B

Figure 2 Distribution of prenecplasticineoplastic lesicns in the two consid-
ered staging-systoms (Lo, operative link for gastritis assessment (OLGAJ]
and operative link on intestinal metaplasia assessment stages (OLGIM)).
Dffuse-type (signet ring) gastric cancer. GC: Gastric cancer, LG-EN: Low-
grade inraspithelal neoplasia; HGAEN: High-grade ntraepiheial nacplasia

Rugge M et al. World J Gastroenterol 2011; 17: 4596-4661




Risiko Cancerogenese H. pylori

H.pylori Serostatus

Clinical Risk
Factor

Family History of
GC (OR; 95%CI)

Negative

No 1.0 (Ref.)

Negative

Positive,
CagA negative

2.5(1.0-6.3)

Positive,

4.1 (1.7-10.3)

Positive,

16.0 (3.9-66.4)

Brenner H et al. Int J Cancer 2002; 98: 446-9 / Cancer 2000; 88: 274-9

Smoking

(OR; 95%CI)

1.0 (Ref.)

29(0.7-114)

2.4 (0.8-6.9)

6.1 (2.3-16.5)

16.6 (4.3-64.2)




Update H. pylori und Magen-Ca Privention
Metaanalyse von Eradikationsstudien

Figure 1. Pooled analysis of non-randomized studies showing the effect of Helicobacter pylori eradication on the incidence
of gastric cancer.

Figure 2. Pooled analysis of randomized studics showing the effect of Helicobacter pylori cradication on the incidence of
gastric cancer.

Fuccio L et al. Aliment Pharmacol Ther 2007; 25: 133-41




Update H. pylori und Magen-Ca Pravention
,,Proof-of-Principle® in Hochrisikopopulation

Matsu population aged >30 years ( n ~ 5000 )
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( By * Peatmont
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Biogsy * roatment
7 neBa Incidence of gastric cancer between 1995 and 2008,
correlated with mass eradication of Helicobacter pylori infection. The trend

in gastric cancer incidence over time is represented by the solid line for

re 1762 {

] Pepsinogen test, W pylor antibedy, and endoscopsc exammation ( 1995 - 1998 )

subjects on Matsu Island and by the dotted line for residents of Taiwan.
The closed arrow indicates the start of the chemoprevention programme

Tost and traatmant for H pylod infaction. and endoscopic examination ( 2004 and 2008 )

Changes in

H pylori infection
Gastric atrophy
Intestinal metaplasia
Gastric cancer

in 2004, involving endoscopic screening and H pylori treatment.

-67%
+ 6%

Peptic Ulcer Disease

Reflux esophagitis

Incidence of re-infection/recrudescence
1% per person-year.

Lee YC et al. Gut 2013; 62: 676-682




Ulkus und H.pylori Eradikation —
Effekt auf Heilung und Rezidivrate

Rate an Patienten
HP negativ

HP positiv
Signifikanz

Differenz

NNT

GU-Abheilung [ DU-Abheilung
87.5% 94.5%
72.5% 75.6%

< 0.01 < 0.0001
15 %

6
Treiber G.

Am J Gastroenterol 1998; 93: 1080-4

GU-Rezidiv | DU-Rezidiv |
8% |

< 0.0001

35 %

3
Penston G.

Aliment Pharmacol Ther 1996; 10: 469-86




Peptic uicer, whether complicated or
uncomplicated, cument or prior

Gastric MALT lymphoma, stage IV

Functional dyspepsia (Giagnosis of
exclusion)

Functional dyspepsia {not invest-
gated, |.e., "=st and reat’)

Asymplomalic gasits
Ménétrier's disaase
Lymphocytic gastritis

Gastic carcinoma prophyytands in per-
s0Ns 2t rsk

Bofore long-term treatment with
INSAIDs in patents with nisk factors

Currént long4erm treatment with
INSAIDs

Upper gastroiniestinal bleeding under
INSAIDS

Before long-term treatment with ASA
Upper gastroiniesinal bieeding under
ASA

Idiopathic thrombocytopenic purpura
(1TP)

Iren-deficency anemia of unknown

causa (afler adequate diagnosic
evaluaion)

X

A (s¥ong consersus)

A (srong consensus)
A (srong consensus)

D (consensus)

A (consensus)
C (strong consensus)
C (iaber vose by e-mai poll)

C (strong corgensus)

A (corsensus)
PPl as accompanying
reatment

D (consensus) PPI obiligatory
in case INSAIDs continue %0

be used thereafer

8 {wnw&w)

B (strong consensus) simul-

taneous long-term treatment
with PP

B (consensus)

C (consensus)

Leitlinie 2009 Indikationen H. pylori

Indications for the eradication of H. pylori

Problem:

Mix aus

klinischen
Beschwerden
Klinischen
Diagnosen
Pathologisch-
anatomischen
Diagnosen

** Porsons 8 risk H-pylonsosive pan- of corpus-dominant gastrts, frst-Gagren relatves of persons with gestic carcinoma,
SNGOSCODIC Mesecson of 3 GaSYC adenoma O early CaITnoma
* Rk fackons: 899 owar 85, history of yicee, CO-meScation with ASA or S4rods, Oral anicoaguiation




FAZIT 1

Uberlegen Sie daher zuerst, ob Sie
therapieren wurden, falls
H.pylori Nachweis positiv ausfalit !




Empfehlung 1

Uberlegen Sie zuerst, ob Sie
therapieren wurden, falls
H.pylori Nachweis positiv ausfallt !

---> Falls die Antwort nein sein
sollte verzichten Sie bitte auf die
Nachweisdiagnostik !




BMT
PPI-AMF

PPI-A

PPI-C

PPI-AM

PPI-MC

PPI-AC

PPI-BMT [Pylera®]

PPI-AMC
(concomitant)

PPI-AMC
(sequentiell)

PPI-AR
PPI-AL
PPI-AML

Zeittafel -Therapieregime H. pylori

Marshall
Coelho
Unge
Logan
Bell
Bazzoli
Lamouliatte
deBoer

Treiber

Zullo

Perri
Cammarota

Aydin




Die gute Nachricht 2017

Mit 2-3 konsekutiven Eradikationstherapien werden = 90%
Gesamt -Erfolgsrate in der Regel erreicht

Gisbert JP et al. WJG 2008; 14: 5385-5402




Die schlechte Nachricht 2017

Erfolgsraten einwochige Standard - Triple Primar-Therapie
in publizierten Meta-Analysen (- 10000 ZWischen 1999-2009

s+ Differenz zw.
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Treiber G. Med Welt 2010, 61: 204-212




Leitlinie 2009 Erstlinientherapie - Regime

Suitable therapeutic approaches to first-line treatment of H. pylori infection

lalian TT PPI* -b_i.d.
Clarithromycin 250-500 mg b.id.

Metronidazole 400-500 mg b.i.d.

PPI* b.id.

Clarithromycin 500 mg bi.d.

Amoxicillin 1000 mg b.id.

Sequential therapy PPI* b.i.d.
Amoxicillin 1000 mg b.id.

PPI* b.i.d.

Clarithromycin 500 mg b.i.d.

Metronidazole 500 mg b.id.

Quadruple therapy PPI* b.i.d.
(concomitant) 1-7 Clarithromycin 250-500 mg b.i.d.
1-7 Metronidazole 400 mg b.id.

1-7 Amoxicillin 1000 mg b.i.d.

"Proton pump inhiditor (PP1) dose: esomeprazale 20 mg, lansoprazole 30 mg, omeprazole 20 mg,
pantoprazole 40 mg, rabeprazole 20 mg.

TT, triple therapy. Tables 1-4 from Fischbach et al.: S3 guideline on Halicobacter pyfori and gastroduodenal
uicer cisease of the German Society for Digestve and Metabokc Diseases

(Dewtsche Geselischalt fir Verdauungs- und Stofwechsekrankheden, DGVS), Z Gastroenteral 2009; 47
68-102 (with the kind permission of Georg Thieme Verlag, Stuttgart™New Yori )




Leitlinie 2009 Reservetherapie - Regime

-—

Indication still present
No endoscopy
Reliable taking of medication
(compliance)

Update seit 2012

Mit der Zulassung
von Pylera ®
erweitern sich die
Therapieoptionen auf

PPI* b.i.d.
Bismuth/

Tetrazyklin/

Metronidazol t.i.d.

(entspricht dem
PPI-BMT Regime)




Empfohlene Regime Deutsche
Helicobacter Leitlinie 2017

Name Unle

Standard-Triple-Theragie *dinie P’
(Italienisch) Clarithromycia 250 - S00mg
Metronidarol 400 - 500 mg
Standard-Triple-Therage " Lnie PP . 7-14Tage
(FranzGsich) Claritheomycn 500 mg
Amoxicilin 1000 mg
Simut-haltige Vierfach 1 Linie oder PP . 10 Tage
therapie” 2*dinle nach Bismut-Kaliom-Salz 140 mg
Standard-T1 Tetracyclin 125mg
Metronidazol 125 mg
kombinkerte ( konkomit- 1 *Linie PPy
tierende) Vierfachtheraple Clarthromycn 500 mg
Amosicilin 1000 mg
Metronidarol £00 - 500 mg
Fluorochinolon-Triphethe- 2'4nle P
raple Levofioxacin 500 mg oder Maxi-
floxacin 400 mg Amaoxiciliin
1000 mg*

nie Helicobacter pytorl . £ Castroenterod X

© Treiber G




Algorithmus Deutsche Helicobacter
Leitlinie 2017

Abb.2 Empfotienes Therapiealgorithenus zur
H. pyion Eradikation

Kritische
Clarithromycin

Uarhromycs

T :——”‘7 : Resistenz = (15-) 20%

Bamut-Quadrepeitherapie | o nittierende Vierfachtheray

Enstindinien-
theragie

|
Z2weithinien Bamut-Quadrupeitherapie
therapie

Drittlinden

: Therapie basierend auf Resistenztestung
therapie

* Risiicodaktoren | Hero ot iland den Patenten {50

© Treiber G




Update Resistenzlage in Aarau
(Primar und Sekundar zusammen)

] CLA-sens/LEVO-sens
M CLA-reslLEVO-sens
[ CLA-sens/LEVO-res
Bl CLA-res/LEVO-res
CLA-res overall
LEVO-res overall
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CLA (total): 24/121 (19.8%)
LEVO (total): 23/121 (19.0%)
Double CLA-LEVO (total):
11/121 (9.1%)

Treiber G. DDW 2016, abstract




Update Eradikationsversagen und
Resistenzinduktion

B Fluoroquinolones (FLQ)
Il Metronidazole (MTZ)
[ Clarithromycin (CLA)
EEIMTZ plus CLA
EZSIMTZ plus CLA plus FLQ

=
)
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°
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[
o

Quadrupel Resistance
of
MTZ/CLA/FLQ/RIifabutin

in 0.6% of patients

Data according to Kist M et al. (RESINET website, last update by end of 2008), http://www.uniklinik-freiburg.de/nrz-helicobacter/live/resinet.html

Treiber G. Med Welt 2010; 61: 204-212




Clarithromycin Resistenz und
Eradikationserfolg

Strains Clarithromycin Sensitive Strains Clarithromycin Resistant

Quadruple
Regime

Eradication Success Rates [%]
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w

Jafri S et al. Ann Intern Med 2008; Tong JL et al. J Clin Pharm Ther 2009; Essa AS et al. Helicobacter 2009;
Fischbach L et al. APT 2007; Houben MH et al. APT 1999; Broutet N et al. APT 2003




Metronidazol Resistenz und
Eradikationserfolg

* most strains with double resistance CLA - MTZ

Strains Nitroimidazole Sensitive Strains Nitroimidazole Resistant

Quadruple
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Eradication Success rate [%]

Jafri S et al. Ann Intern Med 2008; Tong JL et al. J Clin Pharm Ther 2009; Essa AS et al. Helicobacter 2009;
Fischbach L et al. APT 2007; Houben MH et al. APT 1999; Broutet N et al. APT 2003




Update Resistenzmodulation mit Bismuth

[] 7-day clari+bismuth [] 14-day met+bismuth [ 14-day levo triple
Il 14- day clari+bismuth Il 14-day clari+bismuth B 14-day levosbismuth

04.6% 2L 3% 97.5%

Percent Cured
Percent Cured
Percent Cured

ITT ITT PP PP Susceptible Resistant ITT ITT PP PP Susceptible Resistant ITT ITT PP PP Susceptible Resistant

PPI-ACB (7 vs 14d)  PPI-ABM vs PPI-ABC (je 14d) PPI-AL(£B)je 14 d

14 Tage Bismuth Komedikation sind effektiv bei allen Antibiotika (ausser Amox)
/ Tage Bismuth Komedikation sind weniger effektiv als 14 Tagesregime
Die Metronidazolresistenz ist graduell und kann durch Dosiserh6hung teilweise

tiberspielt werden, die Makrolid-/Chinolon- Resistenz ist ,alles oder nichts®, hier
ist der Bismuth Effekt am deutlichsten ausgepragt

Dore MP, et al. Gut 2016;65:870-878




Metabolismus klassifiziert PPl s

CYP2C19 - abhangig (Omeprazol, Lansoprazol, Pantoprazol)

CYP2C19 - unabhangig (Esomeprazol, Dexlansoprazol,
Rabeprazol)

ylomeorare "',').-,'4' L

Esomeprazol Dexlansoprazol

CYPIAL

Omeprazel Lassoprazol
Y :';-.~ s
CYP2C 18 S : ‘;. YP3AL
5 roaytar ey WL T e e Sae  TW Ly

S Hpdo ')- prazolsalion

- »

Crmepraoiydrarysuion

Dowrory/caboprasce Rabeprascl®uvoeher

Mt s o

RIS OO MO e
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Clinical Rating | Classifiad Factor (NNH rank order)

?::::ﬂ rek - darthromyycin resistance / - U p d ate

(metronidazole resistance) in contaring regimens
(NNH <15 and
ecasy 1o integrate into

. y - high probabifty for side effects during Tx =
ciinical routine and 9N p Cikty for sde 3 during G ht t
sufficiont data gualty) eWI C e e

NUD as endoscopic dingnosis

« complance for PPLAC and PPI-8MT regimens

b e Risikofaktoren fir ein

« gastric mucosa without atrophy in NUD - -
premisa Eradikationsversagen
« duration 5 vs 7.10 days in PPLACM
| (concomitant)
Indeterminate Risk « lack of chronic aspinn intake >100 mg/day
Fectors - pogative CagA status
into dinical routine or iL-1 beta -511 C/C genotype
:':f'f;’gf,"’“"- data - VacAsZ genotype
e . 7-day triphe Tx (PPLAC | PPI-MC)
« N0 probiotic coadmenstration
- hom-EM vi het-EM or het-EM vi PM
CYP2C 16 gonotype In PPI**

- CYP2C19-Typo PPI's (Omallansa/Panto, va
| Esomeprazole/Rabeprazoie))

Marginal/No Risk
Factors

(NNM > 26 or - complance for PPLACM (concomitant)
NO SUPPOtive data - ma'e gender

the Morature)

- gastic mucosa witho alrophy in PUD

- PP pretreatment before antibiotics
« reguiar aloohol intake

- BOdy waigh

- other H.pylon cytoloxing

« other inflarmmalory cytokine polymorphisms

L-MOR-1 genotype polymeorphierme ' Treiber G, DDW 2010/2014 (updated)




Empfehlung 2

Gehen Sie pragmatisch nach
,,Checkliste“ vor !
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 |Ist eine (Penicillin) Allergie vorhanden ?
---> PPI-BMT (Pylera ®)
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Empfehlung 2

* |st eine (Penicillin) Allergie vorhanden ?
----> PPI-BMT (Pylera ®)

 Mehrfache vormalige Antibiotikagaben ?
----> Resistenztestung vorab

 Schlechte Compliance ?

----> 7 Tage PPI-AMC (Concomitant, 56 Thbl.
Vs. 140 Tbl. Bei PPI-BMT)

* Risikofaktoren (Rauchen, Alter, NUD) ?
----> 14 Tage Eradikationstherapie/PPI-HD

* Versagen der Primartherapie ?

----> Resistenztestung oder Leitlinie




Empfehlung 2 Individualisierte
Therapie 2017 im klinischen Alltag

Drug allergy or frequent
previous antibiotic use ?

yes
no

Impaired Compliance or
Side Effects likely ?

no

Relevant Clinical Risk Factors:

Age <60 years
NUD Diagnosis
Current Smoking

no

Any established Treatment,
including Standard Triple Tx

Resistance/Allergy guided Treatment +
Consider longer Treatment duration if

Clinical Risk Factors are present

5-7 days Concomitant non-Bismuth
Quadrupel Treatment (or Alternative) +
given together with Probiotics

7-10 days Concomitant or 10-14 days
Sequential non-Bismuth Quadrupel

OR
Resistance guided Treatment (if available)

© Treiber G




Was Sie jenseits bisheriger Leitlinienfakten
als Update nach Hause nehmen kénnten

« Abnahme der H.pylori Neuinfektionen Mitteleuropa, direkter Zusammenhang
mit Mortalitat an Magen-Ca, peptischem Ulkusleiden
Der Phanotyp der Gastritis bestimmt die klinische Entitat hinsichtlich
Saureassoziation
OLGA/OLGIM Stadium 1lI/IV definieren die Risikogastritis, endoskopisches
Uberwachungsprogramm trotz H.pylori Eradikation (nicht evidenzbasiert)
Keine H.pylori Diagnostik unter PPI / Antibiose !!!
Beziehen Sie die Ubrigen klinischen Risikofaktoren wenigstens ansatzweise
in Ihre Therapieregimeauswahl bzw. Stratifizierung ein,
,Low-Tec" (Alter, Rauchen, endoskopische Diagnose) ist = bedeutsam wie
,2High-Tec" (CYP2C19 Status, Virulenzfaktoren, Zytokinpolymorphismen)
Resistenzen gegen Makrolide und Gyrasehemmer haben den grossten
klinischen Einfluss (Uber alle betroffenen Regime), dies favorisiert die
genotypische Resistenztestung mittels PCR bereits in der Primardiagnostik
bei Risikogruppen (Antibiotikaallergien, haufige frihere Antibiotikatherapien)
oder Sie verwenden primar PPI-Pylera (Metronidazol Resistenzbedeutungl)




