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Helicobacter pylori-infectie is wijdverbreid met een ge-
schatte prevalentie van 30-50% in de westerse wereld en
tot 90% in de ontwikkelingslanden. In deze laatste
werelddelen is de acquisitiegraad hoog en is op het 20e

levensjaar reeds 80-90% van de bevolking geïnfecteerd
met H. pylori.

Deze infectie heeft niet alleen grote betekenis wegens
de wijde verspreiding, maar ook wegens de met de
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infectie samenhangende ziektebeelden, die variëren
van oppervlakkige gastritis, peptisch ulcuslijden, tot
maagkanker en mucosa-geassocieerd lymfoïd weefsel-
(MALT)-lymfoom van de maag.

Het peptisch ulcuslijden was tot voor kort een levens-
lang recidiverende ziekte die gepaard ging met veel pijn-
klachten en kon leiden tot ernstige, potentieel dodelijk
verlopende complicaties, zoals bloeding, perforatie en
maaguitgangobstructie, waarvoor chirurgie noodzake-
lijk was. Eerst na de introductie van H2-receptorblokke-
rende middelen was snelle en volledige genezing van het
ulcus mogelijk, maar na staken van de medicatie bleek
in vele gevallen een recidief te ontstaan. De ontdekking
van H. pylori,1 als oorzakelijk agens bij peptisch ulcus-
lijden, was revolutionair en leidde tot een geheel nieuw
concept in de behandeling van ulcuslijders.2

effect op met infectie samenhangende
ziektebeelden

H. pylori-infectie gaat vrijwel altijd gepaard met een
chronisch actieve gastritis. Bij een aanzienlijk aantal pa-
tiënten ontstaan ook atrofie en intestinale metaplasie
van het maagslijmvlies, welke sneller progressief zijn bij
H. pylori-geïnfecteerden dan bij niet-geïnfecteerden.3
Eerdere onderzoeken toonden aan dat maagcarcinomen
vaker gevonden worden in magen waarin ook intestinale
metaplasie voorkomt.4 Ook uit epidemiologische onder-
zoeken blijkt dat H. pylori-infectie vaker voorkomt bij
patiënten met maagcarcinomen en maaglymfomen.5 6

Dit leidde ertoe dat de WHO H. pylori tot carcinogeen
klasse 1 verklaarde.7 Theoretisch zou uitblijven van óf in
regressie gaan van atrofie en intestinale metaplasie een
gunstig effect kunnen hebben op het niet ontstaan van
maagkanker. De rol van succesvolle H. pylori-eradicatie
hierin werd nagegaan in een prospectief onderzoek
waarin 101 patiënten endoscopisch onderzocht werden

vóór en gemiddeld 1 jaar na H. pylori-eradicatie.
Hoewel de gastritisactiviteit afnam tot bijna nul, bleef de
graad van atrofie en van intestinale metaplasie onveran-
derd.8 Of op langere termijn eventueel toch regressie
van atrofie en intestinale metaplasie kan ontstaan, is on-
derwerp van onderzoek.

Een ander met H. pylori samenhangend ziektebeeld
is het ulcuslijden. Van de patiënten met H. pylori-infec-
tie krijgt 5-20% een ulcus duodeni. Omgekeerd is de cor-
relatie tussen ulcus duodeni en H. pylori 95-100% en tus-
sen ulcus ventriculi en H. pylori 70-90%, mits het ge-
bruik van niet-steroïde anti-inflammatoire geneesmid-
delen (NSAID’s) of acetylsalicylzuur en ulcererende
carcinomen worden uitgesloten.9 Thans is er voldoende
bewijs dat ulcusrecidieven niet vóórkomen na succes-
volle H. pylori-eradicatie. Indien de vaststelling van de
infectie en van de genezing hiervan op nauwgezette wij-
ze plaatsvindt, komt zelfs na 10 jaar vervolgonderzoek
geen ulcusrecidief voor.10 Er is dus alle reden om bij pa-
tiënten met een actief of een in het verleden vastgesteld
peptisch ulcus H. pylori-eradicatie te verrichten. Ook bij
gecompliceerd ulcuslijden is H. pylori-eradicatie zinvol.
In een aantal onderzoeken werd aangetoond dat de kans
op recidiefbloedingen uit een ulcus duodeni tot nul werd
gereduceerd na geslaagde eradicatie (tabel 1).9 Bij veel
gevallen van gecompliceerd ulcuslijden is er comedica-
tie met acetylsalicylzuur of NSAID’s. Het is dan ook
aannemelijk dat H. pylori en NSAID-gebruik onafhan-
kelijke risicofactoren zijn. Toch waren de tot voor kort
beschikbare onderzoeken daarover niet eensluidend.11-13

Onlangs toonden Chan et al. aan in een prospectief ge-
randomiseerd onderzoek dat H. pylori-eradicatie profy-
lactisch werkte op het ontstaan van ulcera bij gelijktijdig
gebruik van NSAID’s.14

Een veel zeldzamer met H. pylori samenhangende
ziekte is het MALT-lymfoom van de maag. De rol van
H. pylori-infectie bij het laaggradige maaglymfoom
werd nog eens bevestigd, nadat Bayerdorffer et al. bij
23/33 (70%) patiënten een dergelijk lymfoom tot com-
plete remissie brachten met alleen succesvolle H. pylo-
ri-eradicatie.15

De rol van H. pylori bij patiënten met functionele dys-
pepsie is nog niet voldoende duidelijk en de prevalentie
van de infectie is bij hen niet hoger dan bij de gemiddel-
de in de bevolking, die veelal geen symptomen heeft.16

396 Ned Tijdschr Geneeskd 1999 20 februari;143(8)

samenvatting
– Helicobacter pylori-infectie is een veelvoorkomende infectie
van de maag die gepaard gaat met een uiteenlopend scala aan
ziektebeelden, zoals gastritis en maag- en duodenumulcuslij-
den, mucosa-geassocieerd lymfoïd weefsellymfoom en maag-
carcinoom.
– Een groot deel van deze ziektebeelden is te genezen door
eradicatie van het micro-organisme. Dit slaagt pas goed indien
combinaties van antibiotica met zuurremmende middelen ge-
geven worden.
– Metronidazol- en claritromycineresistentie beïnvloeden de
effectiviteit van eradicatietherapie nadelig, ongeacht het re-
giem dat gegeven wordt.
– Therapieregiems waarin drie of vier middelen gecombineerd
worden, zijn het effectiefst: eradicatie wordt dan bereikt bij 85-
90% van de behandelingen.
– Protonpompremmer(PPI)-tripeltherapie gedurende 1 week
heeft de voorkeur als primaire behandelingsvorm, gezien de
eenvoud van de therapie en de hoge effectiviteit. Bismut-tri-
peltherapie of de combinatie hiervan met zuurremmende mid-
delen kan als tweede keuze dienen, daar de effectiviteit zeker
zo hoog is, maar vaker bijwerkingen ontstaan, de therapieduur
langer is of de regiems minder gebruiksvriendelijk zijn.

TABEL 1. Samenhang tussen de aanwezigheid van Helicobacter pylori-
infectie en het ontstaan van een volgende bloeding uit een peptisch
ulcus9

eerste auteur, locatie follow-up- recidiefulcusbloeding (in %);
jaar van ulcus duur  H. pylori aanwezig
publicatie (in maan-

den) ja nee

Graham, 1993 duodenum,
maag 4-26 29 0

Rokkas, 1995 duodenum 4-14 25 0
Labenz, 1994 duodenum,

maag 6-33 37 0
Jaspersen, 1995 maag 6 40 3



Het is daarnaast nog steeds niet duidelijk of H. pylori-
eradicatie een gunstig effect heeft op de klacht.16

Dyspepsie is een uiting van een complex van gastro-
intestinale veranderingen met al of niet een anatomisch
substraat en kan dus vele oorzaken hebben. De behoef-
te aan goede dubbelblinde onderzoeken naar het effect
van H. pylori-eradicatie op dyspepsie is derhalve groot;
dergelijke onderzoeken zijn op dit moment gaande.

indicaties
Op grond van het duidelijke bewijs dat het beloop van
met H. pylori samenhangende ziekten gunstig te beïn-
vloeden is met behulp van H. pylori-eradicatie, hebben
de National Institutes of Health (NIH) besloten dat bij
aangetoonde H. pylori-infectie eradicatie ervan obligaat
is bij patiënten met een actief peptisch ulcus of een pep-
tisch ulcus in het verleden.17 Op de consensusbijeen-
komst van de ‘European Helicobacter Study Group’ in
Maastricht heeft men zich hierbij aangesloten.18 Door
recentere inzichten werd eraan toegevoegd dat H. pylo-
ri-eradicatie ook noodzakelijk is bij bloedingen uit een
peptisch ulcus, bij ernstige erosieve of hypertrofische
vormen van gastritis, bij laaggradige MALT-lymfomen
van de maag en na maagchirurgie voor ‘early gastric can-
cer’ (tabel 2).

medicatiecombinaties
Snel na de ontdekking van H. pylori werden in vitro-
onderzoeken verricht naar de effecten van verschillende
antibiotica op de bacterie.19 In vitro bleek H. pylori ge-
voelig voor vele antibiotica, maar in vivo was het eradi-
catiepercentage vaak teleurstellend. De oorzaak hier-
voor is dat het micro-organisme zich ophoudt in de mu-
cuslaag van de maag, waar de meeste antibiotica het niet
of onvoldoende bereiken. In het zure milieu van de
maag treedt daarnaast snelle denaturatie op van zuur-
labiele antibiotica. De biologische beschikbaarheid van
antibiotica wordt verder bepaald doordat sommige een
lokale werking in de maag hebben, terwijl andere syste-
misch werken na resorptie in de dunne darm en soms ac-
tief in het maaglumen uitgescheiden worden.20

Door klinische onderzoeken met combinaties van
middelen waarvan op grond van theoretische modellen
en/of in-vitro-onderzoeken anti-H. pylori-effecten te
verwachten waren, kwam de ontwikkeling van eradica-
tietherapieën in volle gang en deze resulteerde in enke-
le jaren in effectieve regiems. De gangbaarste thera-
pieën zijn samengevat in tabel 3. In deze onderzoeken
werden dyspeptische patiënten (al of niet met een ulcus)
behandeld.

Bismut-tripeltherapie
Bismut-tripeltherapie, bestaande uit bismutsubcitraat,
amoxicilline of tetracycline en metronidazol, was de eer-
ste combinatietherapie met een aanzienlijk H. pylori-
eradicatiesucces. De gemiddelde eradicatie bedraagt
86% bij de éénweekse en 87% bij de tweeweekse the-
rapie en is gebaseerd op onderzoeken met zowel
metronidazolresistente als -gevoelige H. pylori (zie tabel
3). Hoewel 30-50% van de patiënten enige vorm van bij-
werking ervaart, noopt dit in minder dan 5% tot voor-
tijdig staken van de therapie.21 Bijwerkingen worden
minder als de dosis van de componenten wordt geredu-
ceerd, wanneer de doseringsfrequentie toeneemt en de
totale therapieduur beperkt wordt tot één week.22

Derhalve is het éénweekse therapieschema aan te beve-
len.

Een belangrijk nadeel van deze therapie is de ver-
mindering van de effectiviteit bij metronidazolresistente
H. pylori: deze kan dalen van gemiddeld 89 tot zelfs
38%.23 Dit is een nadeel in grootstedelijke gebieden,
waar metronidazolresistentie veel voorkomt.

Protonpompremmer-tripeltherapie
Het protonpompremmer(PPI)-tripelregiem bestaat uit
de combinatie van één van de beschikbare proton-
pompremmers (middelen die de maagzuursecretie ver-
minderen door selectieve remming van het enzym
H+/K+/ATP-ase in de pariëtale cel), met twee van de vol-
gende drie antibiotica: metronidazol, claritromycine en
amoxicilline. De meeste onderzoeken zijn uitgevoerd
met de protonpompremmer omeprazol, maar de resul-
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TABEL 2. Indicaties voor behandeling van Helicobacter pylo-
ri-infectie

peptisch ulcus, nu of in verleden
bloedend peptisch ulcus
laaggradig ‘mucosa-associated’ lymfoïd weefsel(MALT)-

lymfoom
erosieve of hypertrofische gastritis
na resectie van ‘early gastric cancer’

TABEL 3. De effectiviteit van Helicobacter pylori-eradicatieregiems bij
patiënten met dyspepsie*

therapie onderzoeken effectiviteit† kosten
naar effectiviteit per

medicatie duur in therapie
dagen aantal aantal (in

onder- pa- guldens)
zoeken tiënten

bis-tet-imi 7 16 927 88,3 (86,3-90,4) 77
bis-tet-imi 14 31 2645 88,2 (87,0-89,5) 121
bis-amo-imi 7 14 755 78,0 (75,1-80,9) 111
bis-amo-imi 14 13 573 82,0 (79,0-85,1) 189
rbc-cla 14 20 1889 86,4 (84,5-87,8) 230
rbc-amo 14 2 178 65,0 (57,6-71,6) 126
ppi-cla-imi 7-14 84 5016 85,3 (84,3-86,2) 175-316
ppi-amo-cla 7-14 59 3340 83,8 (82,1-84,6) 190-362
ppi-amo-imi 7-14 47 2627 83,0 (81,5-84,4) 123-212
ppi-bis-tet-met 4-5 5 309 89,6 (86,2-93,0) 102
ppi-bis-tet-met 7 13 768 89,8 (87,7-92,0) 144
ppi-bis-tet-met 14 5 391 74,2 (68,8-78,5) 241
ran-bis-tet-met 14 6 170 81,2 (75,3-87,1) 165
rbc-cla-imi 7 7 491 92,5 (89,8-94,6) 147
rbc-cla-amo 7-14 7 278 89,2 (85,6-92,9) 162-291

Amo = amoxicilline; bis = bismutoxide; cla = claritromycine; imi = imi-
dazoolderivaat; met = metronidazol; ppi = protonpompremmer; ran =
ranitidine; rbc = ranitidinebismutcitraat; tet = tetracycline.
*Bron: databestand ‘Hperad.amc’, Academisch Medisch Centrum, afd.
Gastro-enterologie, Amsterdam.

†Eradicatie van H. pylori in % van het aantal behandelde patiënten
(95%-betrouwbaarheidsinterval).



taten hiervan lijken vergelijkbaar met die van lansopra-
zol en van pantoprazol.24-27

Bazzoli et al. rapporteerden als eersten veelbeloven-
de resultaten met een relatief eenvoudige éénweekse
laaggedoseerde therapie (omeprazol-claritromycine-tini-
dazol) met een succespercentage van 95.24 De gemiddel-
de effectiviteit van PPI-tripelregiem bedraagt 85,3% (zie
tabel 3). De effectiviteit wordt echter nadelig beïnvloed
door metronidazolresistentie, met een daling van de ef-
fectiviteit met ongeveer 20% (tabel 4).

De combinatie van claritromycine met amoxicilline in
plaats van metronidazol is theoretisch aantrekkelijk in
geval van metronidazolresistentie. Ook hier treedt een
aanzienlijke effectiviteitsdaling op bij claritromycine-
resistentie, die verder daalt tot 20-30% bij dubbele re-
sistentie.27 28

PPI-tripeltherapie is over het algemeen eenvoudig en
effectief en vormt een goed alternatief voor bismut-tri-
peltherapie. Bijwerkingen zijn weinig frequent en leiden
zelden of nooit tot onderbreking van de therapie. Ook
de eenvoud van de laaggedoseerde éénweekse therapie
draagt bij tot gemakkelijke aanvaarding van de thera-
pie.25-27 29

Quadrupeltherapie
Het concept van de quadrupeltherapie werd al geruime
tijd toegepast door het combineren van bismut-tripel-
therapie met zuursecretieremmende middelen om de ul-
cusgenezing te bespoedigen. Het gemiddelde H. pylori-
eradicatiepercentage was opvallend hoog, ook in gebie-
den met een aanzienlijke prevalentie van metronidazol-
resistentie.30 Nadere uitwerking van dit concept leidde
tot de zogenaamde quadrupeltherapie, waarbij men een
protonpompremmer combineert met bismut-tripelthe-
rapie.31 De gemiddelde effectiviteit bedraagt 85,6% in
populaties waarin geen metronidazolgevoeligheid was

getest, vóór therapie (zie tabel 3). Het percentage bij-
werkingen (63%) daalt enigszins indien 1 in plaats van
2 weken behandeling gegeven wordt, terwijl de effecti-
viteit gelijk blijft. Derhalve wordt een éénweekse thera-
pie aangeraden. Hoewel tot nu toe aangenomen werd
dat de effectiviteit van deze therapie niet nadelig beïn-
vloed werd door metronidazolresistentie, blijkt uit een
recent onderzoek dat de effectiviteit significant afneemt
in de resistente groep.32 Eradicatie werd bereikt bij 98%
van de metronidazolgevoelige stammen (n = 43) en 82%
van de ongevoelige stammen (n = 39). Overigens werd
desondanks nog een aanzienlijke gemiddelde eradicatie-
effectiviteit behaald van 90%.32

Ranitidinebismutcitraat en antibiotica
Ranitidinebismutcitraat (RBC) is een nieuw combina-
tiepreparaat voor behandeling van met H. pylori sa-
menhangend peptisch ulcus. Een tablet RBC van 400 mg
is equivalent aan 150 mg ranitidine en 2 tabletten bis-
mutoxide (RBC is een zout van ranitidine met een com-
plex van bismut en citroenzuur) van 120 mg.33 Op zich-
zelf leidt het gebruik van RBC niet tot H. pylori-eradi-
catie. De combinatie met 1 of 2 antibiotica zoals clari-
tromycine en amoxicilline is effectief gebleken in 65-
93% (zie tabel 3).33-36 Het doseringsschema voor RBC-
duotherapie is RBC 400 mg 2 dd en claritromycine 500
mg 2 dd gedurende 2 weken en leidt tot succesvolle era-
dicatie bij 86% van de patiënten. RBC-tripeltherapie
(combinatie met 2 van de navolgende antibiotica: cla-
ritromycine, amoxicilline, nitro-imidazol, gedurende 1-2
weken) geeft eradicatieresultaten die vergelijkbaar
zijn met die van quadrupeltherapie (zie tabel 3).37

Gegevens over de invloed van resistentie op de effecti-
viteit van dit regiem zijn nog onvoldoende bekend op dit
moment.

conclusie
Thans dienen patiënten met een aangetoond met H. py-
lori samenhangend peptisch ulcuslijden behandeld te
worden met H. pylori-eradicatietherapie. Naar aanlei-
ding van de eerder genoemde Europese consensusbij-
eenkomst in Maastricht wordt ook sterk geadviseerd om
dit te doen bij maagbloedingen, bij laaggradige maag-
lymfomen, bij ernstige erosieve of hypertrofische gastri-
tis en na resectie van ‘early gastric cancers’.

De ideale anti-H. pylori-therapie moet simpel en
goedkoop zijn en effect hebben bij minstens 90% van de
behandelde patiënten, zonder belangrijke bijwerkingen,
of resistentie-inductie. Indien het primaire resistentie-
patroon van de H. pylori bekend is, kan gericht antibio-
tisch behandeld worden. De therapie van keuze is een
éénweeks PPI-tripelregiem. Een éénweekse bismut-tri-
pel- of een tweeweekse RBC-duotherapie is een goed al-
ternatief. Een theoretisch voordeel van protonpomp-
remmer- of RBC-combinatietherapie is de gelijktijdige
zuurremming die bij ulcuspatiënten een snellere klach-
tenverlichting geeft. Is de prevalentie van metronidazol-
resistentie hoog, dan dient dit antibioticum weggelaten
te worden uit het regiem. In regio’s met hoge prevalen-
tie van claritromycineresistentie dient dit middel wegge-
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TABEL 4. Effectiviteit van tripeltherapie voor de eradicatie van
Helicobacter pylori bij patiënten met dyspepsie, naar gevoeligheid
voor metronidazol van de stam*†

therapie aantal patiënten met H. pylori; metronidazol-
gevoelig

medicatie duur
in ja nee
dagen

totaal eradicatie totaal eradicatie
bereikt (in % bereikt (in % 
(95%-BI)) (95%-BI))

ppi-bis-tet-met 7-10 242 95,9 (92,5-98,0) 104 81,7 (74,3-89,2)
ppi-cla-met 7-10 305 95,7 (92,8-97,7) 224 75,0 (69,3-80,7)
bis-amo-met 7-28 234 91,0 (86,6-94,4) 148 57,4 (49,5-65,4)
bis-tet-met 7 146 93,2 (87,8-96,7) 55 47,3 (33,6-61,2)
bis-tet-met 14 537 91,2 (88,5-93,5) 258 77,5 (72,4-82,6)
ppi-amo-met 7-14 520 91,9 (89,2-94,1) 312 67,6 (62,4-72,8)

Amo = amoxicilline, bis = bismutoxide; cla = claritromycine; met = me-
tronidazol; ppi = protonpompremmer; tet = tetracycline; 95%-BI =
95%-betrouwbaarheidsinterval.
*Bron: databestand ‘Hperad.amc’, Academisch Medisch Centrum, afd.
Gastro-enterologie, Amsterdam.

†De effectiviteit bij metronidazolgevoelige en -resistente stammen ver-
schilt per regiem significant (p l 0,05).



laten te worden uit het regiem. Bij een hoge prevalentie
van dubbele resistentie, namelijk tegen zowel claritro-
mycine als metronidazol, kan het quadrupel- of RBC-
tripelregiem de therapie van keuze zijn.

abstract
Treatment of Helicobacter pylori infections
– H. pylori infection is a very common infection of the human
stomach, related to various diseases such as gastritis, ulcerative
disease of the duodenum and stomach, mucosa associated
lymphoid tissue lymphomas and gastric cancer.
– It is generally accepted that the majority of related diseases
is curable once H. pylori infection is successfully eradicated. H.
pylori eradication will only be achieved after administration of
combination therapies including antibiotics and antacids.
– Resistance to metronidazole and clarithromycin is an emerg-
ing problem, leading to impairment of eradication efficacy, ir-
respective of the regimen administered.
– Eradication regimens consisting of three or four anti-H. py-
lori drugs are the most efficacious.
– Given the easy use and high convenience to the patients and
the high efficacy, 1-week proton pump inhibitor (PPI)-triple
therapy is preferred as the first-line therapy. Alternatively, bis-
muth triple therapy or the combination of antacids and bismuth
triple therapy can be prescribed; however, these regimens are
less convenient to the patients, the course is prolonged or the
side effects occur more frequently compared with PPI-triple
therapy.
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Helicobacter pylori-infectie is een van de wijdst verbrei-
de infecties in de wereld.1 2 Er zijn verschillende metho-
den voorhanden waarmee de aanwezigheid van H. pylo-
ri in de maag gedetecteerd kan worden. Een invasieve
methode, zoals gastroscopie met het nemen van maag-
biopten voor microbiologisch en histologisch onder-
zoek, is het nauwkeurigst, maar is duur en belastend
voor de patiënt.3 In de eerste- en tweedelijnsgezond-
heidszorg bestaat behoefte aan methoden om op een-
voudige, snelle en non-invasieve wijze H. pylori-infectie
vast te stellen en het effect van anti-H. pylori-therapie
na te gaan. De non-invasieve methoden, zoals serologi-
sche detectie van IgG-antilichamen tegen H. pylori, zijn
geschikt gebleken voor epidemiologische onderzoeken,
maar zijn vanwege de langdurig verhoogde IgG-titers
niet geschikt voor het bepalen van het therapiesucces.4
Bovendien is deze methode minder gevoelig in de de-
tectie van H. pylori dan kweek en pathologisch onder-
zoek van maagbiopten en zou de gevoeligheid van sero-
logische tests regionaal kunnen verschillen.

De 13C- of 14C-ureumademtests zijn eveneens non-in-
vasieve H. pylori-detectiemethoden. Bij deze tests wordt
gemeten hoeveel gelabeld ureum wordt omgezet in CO2

(via uitademingslucht) en H2O, als maat voor de hoe-
veelheid urease, een product van H. pylori, in de maag.
De ademtests zijn relatief eenvoudig, hebben een vrij
goede sensitiviteit en zijn patiëntvriendelijk. Het grote
nadeel van 14C-ureumademtests is de noodzaak van ra-
dioactief testmateriaal en een isotopenlaboratorium.
Tot voor kort hadden de 13C-ureumademtests als nadeel
dat grote volumen (tot 5 l) ademmonster nodig waren,
die ter plaatse geanalyseerd dienden te worden door ge-
specialiseerd laboratoriumpersoneel met behulp van
een dure massaspectrometer. Om deze redenen werd

een nieuw analysesysteem ontwikkeld op basis van een
stralingshygiënische lasertechniek, waarbij kleine adem-
volumen gebruikt kunnen worden. Dit zogenaamde
‘laser assisted ratio analyzer’(LARA)-systeem5 werd ge-
test op detectie van H. pylori door de resultaten ervan te
vergelijken met die van het microbiologisch en histolo-
gisch onderzoek van maagbiopten.

samenvatting
Doel. Evaluatie van het ‘laser assisted ratio analyzer’(LARA)-
systeem voor de detectie van Helicobacter pylori-infectie in
ademmonsters.

Opzet. Beschrijvend.
Methode. Bij opeenvolgende patiënten met dyspepsie op de

afdeling Gastro-enterologie van het Academisch Medisch
Centrum te Amsterdam in januari-mei 1996 werden gastrosco-
pisch maagbiopten genomen voor histologisch en microbiolo-
gisch onderzoek. In aansluiting daarop werd een LARA-test
afgenomen, waarmee de splitsing door H. pylori van 13C-ureum
werd gemeten aan de hand van de 12CO2/13CO2-ratio in de uit-
ademingslucht. De combinatie van de resultaten van het on-
derzoek van maagbiopten werd beschouwd als ‘gouden stan-
daard’ voor het aantonen van H. pylori-infectie. Na vergelij-
king hiermee werd de afkapwaarde waarboven het LARA-sys-
teem H. pylori-infectie aantoonde, vastgesteld op basis van een
‘receiver operator characteristics’(ROC)-analyse. Rond deze
waarde werd een zone gedefinieerd waarbinnen de uitslagen
geen conclusie toelieten en waarbuiten de betrouwbaarheid
toenam.

Resultaten. Aan het onderzoek namen 208 patiënten deel; de
gegevens van 9 van hen konden niet worden geanalyseerd (te
lage CO2-spanning in de uitademingslucht: 8; niet langer deel-
nemen: 1). De overige 199 patiënten waren 105 mannen en 94
vrouwen met een gemiddelde leeftijd van 48 jaar (uitersten: 19-
75). Van hen waren 93 patiënten (47%) H. pylori-positief vol-
gens de gouden standaard. Met de ademanalyse werd de infec-
tie gedetecteerd bij 86 van hen, de ademanalyse was terecht
negatief bij 97 patiënten, fout-negatief bij 4, fout-positief bij 3
en onbetrouwbaar bij 9. De sensitiviteit was 96% en de speci-
ficiteit 97%. De voorspellende waarde van een positieve en een
negatieve uitslag was respectievelijk 97 en 96%.
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