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Die Gattung Helicobacter umfasst gramnegative, mikroaerophile,
gebogene oder spiralférmige Stabchen (B Tab. 32.1). Die meisten der
liber 25 bekannten Helicobacter-Spezies zeichnen sich durch starke
Produktion von Urease aus. Humanmedizinisch wichtigster Vertreter
ist Helicobacter (H.) pylori; weitere humanpathogene Spezies sind
»H. heilmannii«, H. cinaedi und H. fennelliae, die anderen Helicobacter-
Arten sind in erster Linie tierpathogen (B Tab. 32.2).

Die Spezies H. pylori wurde 1982 erstmals angeziichtet. Angesichts
starker Vorbehalte der Fachwelt, dass eine bakterielle Infektion die
haufigsten Magenkrankheiten verursachen kénne, bewies einer der
Erstbeschreiber (Barry Marshall) 1983 im Selbstversuch, dass der Erre-
ger eine akute Gastritis ausldst. Marshall und Robin Warren erhielten
fur ihre Entdeckung 2005 den Nobelpreis.

B Tab. 32.1 Helicobacter: Gattungsmerkmale

Merkmal Auspragung
Gramféarbung gramnegative Stabchen
Aerob/anaerob mikroaerophil
Kohlenhydratverwertung nein

Sporenbildung nein

Beweglichkeit ja

Katalase positiv

Oxidase positiv

Besonderheiten H. pylori: Urease stark positiv

B Tab. 32.2 Helicobacter: Arten und Krankheiten
Art Krankheiten

H. pylori chronisch-aktive Gastritis (Mensch)
Ulkuskrankheit (Mensch)
Magenkrebs (Mensch)

malignes MALT-Lymphom (Mensch)

»H. heilmannii« Gastritis (Hund, Katze, Mensch)

H. cinaedi Durchfall, Bakteriamien (Mensch,
meist Immunsupprimierte)
H. fennelliae Durchfall (Mensch, meist Immun-

supprimierte)
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Steckbrief -

H. pylori 16st eine chronische Gastritis aus; er ist wesentlicher
Mitverursacher der Ulkuskrankheit. AuBerdem ist er als Karzino-
gen kausal an der Entstehung maligner Erkrankungen des
Magens beteiligt. Der Name Helicobacter pylori leitet sich von
»helix« fir Schraube und »pylorus« fiir Magenausgang ab.

H. pylori ist ein gramnegatives, gekriimmtes Stabchen mit
polaren Geif3eln und wurde 1982 von Robin Warren und Barry
Marshall entdeckt.

Helicobacter pylori
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32.1.1 Beschreibung

= Aufbau

H. pylori ist ein gebogenes oder spiralformiges, stark bewegliches,
gramnegatives Stabchen, das an einem Pol 4-7 Geifieln tragt (8 Abb.
32.1). Unter ungiinstigen Umwelt- oder Kulturbedingungen nehmen
die Bakterien eine kokkoide Form an.

Molekularbiologie H. pylori hat mit 1,65 Mio. bp ein relativ klei-
nes Genom. Das Genom der meisten von Patienten mit Ulkus-
krankheit oder Malignomen isolierten Stimme enthilt eine sog.
Pathogenititsinsel: eine DNA-Region mit ca. 40.000 bp, die ein
System zur Sekretion von Virulenzfaktoren (Typ-4-Sekretions-
system; T4SS) kodiert (B Abb. 32.2). Die genetische Variabilitat
innerhalb der Spezies H. pylori ist sehr hoch, sodass sich von unter-
schiedlichen Patienten isolierte Stimme mit genetischen Methoden
(z. B. Multilocus-Sequenztypisierung, MLST) leicht voneinander
unterscheiden lassen. Zu dieser Variabilitat tragen eine hohe
Mutationsrate und die Fahigkeit zum DNA-Austausch (Rekombi-
nation) zwischen H. pylori-Bakterien wahrend einer Koinfektion
mit mehreren Stimmen bei. Plasmide kommen vor, iiber ihre Funk-
tion ist aber nichts bekannt. Die Gene fiir alle bekannten Virulenz-
faktoren und Antibiotikaresistenzen sind auf dem Chromosom
lokalisiert.
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B Abb. 32.1 Helicobacter pylori im Elektronenmikroskop (mit freundl.
Genehmigung von Prof. Dr. C. Josenhans): Am rechten Zellpol befindet sich
das unipolare Blindel von Geif3eln, die jeweils von einer Membranhiille
umgeben sind (Langenbalken = 0,5 um)

= Extrazelluldre Produkte

Neben der charakteristischen starken Ureaseproduktion, die auch
diagnostisch genutzt wird, produzieren viele H. pylori-Stimme ein
Zytotoxin (VacA-Zytotoxin), das wahrscheinlich an der Ulkusent-
stehung beteiligt ist. Patienten, die mit toxinbildenden Stimmen
infiziert sind, entwickeln hiufiger eine Ulkuskrankheit als mit nicht-
toxinbildenden Stimmen Infizierte. Zu den vom VacA-Toxin ausge-
losten Effekten gehoren die Auslosung von Apoptose in Magenepi-
thelzellen und die lokale Hemmung der T-Zell- Aktivierung.

m  Resistenz gegen duBlere Einfliisse

H. pylori ist empfindlich gegen Kilte, Austrocknung und Sauerstof-
feinwirkung. In nicht ausreichend desinfizierten Endoskopen kann
der Erreger kurzfristig tiberleben und daher durch Endoskope von
Patient zu Patient iibertragen werden.

= Vorkommen

Wichtigster Wirt von H. pylori ist der Mensch, bei dem er sich in der
Schleimhaut des Magenepithels ansiedelt. Selten wurden die Erreger
auch bei einigen Affenarten und Katzen gefunden, die sich wahr-
scheinlich durch Kontakt mit Menschen infiziert hatten. Ein Um-
weltreservoir ist nicht bekannt.

32.1.2 Rolle als Krankheitserreger

mm Epidemiologie

Mehr als die Hélfte der Menschheit ist mit H. pylori infiziert. Die
Pravalenz in verschiedenen Lindern variiert stark, von 30-40 %
in westlichen Industrieldindern bis zu tber 90% in vielen Ent-
wicklungsldndern. Die Infektionsrate ist in den westlichen Indus-
trielandern in den letzten Jahrzehnten stark gesunken. So sank die
Prévalenz in den Niederlanden von 48 % bei den zwischen 1935 und
1946 geborenen Blutspendern auf 16 % bei den zwischen 1977 und
1987 Geborenen. Die Infektion wird meist im Kindesalter erworben
und persistiert lebenslang, wenn keine Therapie erfolgt. Alle Infi-
zierten entwickeln eine Entziindungsreaktion der Magenschleim-
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B Abb. 32.2 cag-Pathogenitatsinsel von H. pylori

haut (chronisch-aktive Gastritis, Typ-B-Gastritis). Die meisten
Infektionen verlaufen dennoch symptomlos oder mit unspezifi-
schen Oberbauchbeschwerden (»nichtulzerése Dyspepsie«). Bei
ca. 10-20% der Infizierten kommt es zu Folgekrankheiten wie
Ulkuskrankheit oder Magenmalignomen (1 %). Patienten mit Ulcus
duodeni sind zu fast 100 % mit H. pylori infiziert, Patienten mit
chronisch-atrophischer Gastritis zu 80 %, mit Ulcus ventriculi zu
70 %; beim Magenkarzinom liegt in 60 % der Falle eine H. pylori-
Infektion vor.

Nobelpreis alten Stils: 100 Jahre nach Robert Koch erhalten Wissen-
schaftler die Auszeichnung fiir die Entdeckung von Helicobacter pylori
Dem australischen Pathologen Robin Warren am Royal Perth Hospital in
Westaustralien fielen im Juni 1979 erstmals bei der mikroskopischen Beur-
teilung von Magenbiopsien bakterienartige Strukturen auf. Bald begann er
sie mit dem Vorkommen einer Entziindungsreaktion in der Magenschleim-
haut zu assoziieren. Gemeinsam mit dem jungen Gastroenterologen Barry
Marshall versuchte er die Rolle dieser Bakterien als Krankheitserreger nach-
zuweisen. Alle Versuche, die Bakterien kulturell anzuzlchten, missgliickten
zundchst, bis den beiden der Zufall zu Hilfe kam und die Agarplatten 1982
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wegen des Osterwochenendes ldnger als tiblich im Brutschrank blieben und
danach kleine Kolonien sichtbar wurden.

Die Rolle von H. pylori als Krankheitserreger wurde zunachst heftig ange-
zweifelt. Marshall griff daraufhin zum drastischen Mittel eines Selbstversuchs,
um Robert Kochs Postulate zu erfiillen: Er trank eine Bakterienkultur und ent-
wickelte innerhalb weniger Tage eine heftige Gastritis, die er mit mehreren
Endoskopien dokumentierte. Der endgiiltige Durchbruch gelang mit groBen
klinischen Studien, in denen die Eradikation von H. pylori mit Antibiotika die
Rezidivrate des Duodenalgeschwiirs praktisch auf Null reduzierte.

Die Entdeckung von H. pylori revolutionierte die Gastroenterologie, weil sie
die Ulkuskrankheit, eine weit verbreitete lebensgeféhrliche Erkrankung, die
bis dahin nur durch lebenslange Medikamenteneinnahme oder sogar durch
chirurgische MaBBnahmen (z. B. »selektiv proximale Vagotomie«) zu behan-
deln war, zu einer mit Antibiotika vergleichsweise leicht und dauerhaft heil-
baren Erkrankung machte. Die beiden Australier, die ihre Forschung in ei-
nem »normalen« Krankenhaus ganz ohne Hightech-Methoden betrieben,
wurden fur ihren Einsatz belohnt: 2005, genau 100 Jahre nach der Verlei-
hung des Nobelpreises an Robert Koch fiir die Entdeckung des Tuberkulose-
erregers, erhielten sie fir ihre bahnbrechende Entdeckung den Nobelpreis
fur Medizin (B Abb. 32.3). Ihre Entdeckung hat seitdem Tausenden von Pa-
tienten das Leben gerettet.

mn bertragung

Es wird eine fikal-orale und/oder oral-orale Ubertragung von
Mensch zu Mensch angenommen, da innerhalb von Familien héufig
derselbe Stamm gefunden wird und die Erreger in Einzelfillen im
Stuhl (Kultur und PCR) und in Zahnplaque (nur durch PCR) nach-
weisbar sind. Einzelheiten zum Ubertragungsmechanismus sind
nicht bekannt.

== Pathogenese
Kolonisation Die Urease erméglicht H. pylori, die Magenséure in
seiner Mikroumgebung durch Freisetzung von Ammoniak aus
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@ Abb. 32.3 Barry Marshall (links) und Robin Warren (rechts) feiern den
Nobelpreis (Foto: Luke Marshall 2006)

Harnstoff zu neutralisieren. Der Erreger kann durch seine Beweg-
lichkeit und seine Spiralform in den hochviskosen Magenschleim
eindringen, sich orientieren und sich mittels mehrerer Adhisine fest
an Magenepithelzellen anheften (B Abb. 32.4). Die meisten dieser
Adhisine werden von einer Familie verwandter (paraloger) Gene
kodiert (hop-Gene). Die beiden am besten charakterisierten Adha-
sine (BabA und SabA) sind Bestandteil der Bakterienoberflache und
erlauben es H. pylori, an Glykoantigene (Lewis b, Sialyl-Lewis x) der
Epithelzelloberfliche zu binden, die Bestandteil von Blutgruppenan-
tigenen sind. Die Fahigkeit, Jahrzehnte zu persistieren, geht wahr-
scheinlich darauf zuriick, dass ein Teil der Bakterien ein Reservoir
im Magenschleim bildet und ein anderer Teil fest an die Epithelzellen
gebunden bleibt.
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B Abb. 32.5 H. pylori-Infektion und ihre Folgekrankheiten

H. pylori unterlduft die Erkennung durch das angeborene Im-
munsystems partiell dadurch, dass Oberflachenbestandteile der
Bakterien, die bei anderen Bakterienspezies die Musterrezeptoren
(z. B. Toll-dhnliche Rezeptoren, TLR) stimulieren, in der Evolution
so verandert wurden, dass sie nur eine geringe Aktivierung dieser
Rezeptoren ausldsen. Hierzu gehéren sowohl das Lipopolysaccharid
(LPS) von H. pylori als auch seine Flagelline, die kaum an TLR4
(LPS) bzw. TLR5 (Flagellin) binden.

Entziindungsreaktion und Gewebeschadigung Invasion der Bak-
terien in Epithelzellen wird nur selten beobachtet. Die Schleimhaut-
schddigung ist das Resultat einer direkten toxischen Wirkung bakte-
rieller Produkte und der chronischen Entziindungsreaktion der
Magenschleimhaut. Die Freisetzung von Urease, VacA-Zytotoxin
und wahrscheinlich weiterer extrazellularer Produkte (z. B. Phos-
pholipasen) bewirkt eine direkte toxische Schddigung der Epithelzel-
len (B Abb. 32.4).

Cag*-Stamme konnen nach Anheftung an Epithelzellen das
Protein CagA in diese Zellen injizieren. Das erfolgt durch eine »mo-
lekulare Spritze« (Typ-4-Sekretionssystem, T4SS), deren Kompo-
nenten ebenfalls von Genen auf der Pathogenitatsinsel kodiert wer-
den. CagA wurde als bakterielles Onkoprotein bezeichnet, weil es in
der Wirtszelle mit multiplen Bindungspartnern (dem zelluldren
Onkoprotein SHP-2, den Kinasen Csk, PAR1b und c-Met etc.) inter-
agiert und eingreifende Veridnderungen von zellularen Signaltrans-
duktionsprozessen auslost. Diese Umprogrammierung zellularer
Signalwege triagt sehr wahrscheinlich zur malignen Transformation
der Wirtszellen und somit zur Krebsentstehung bei. Als weiterer
Mechanismus der H. pylori-induzierten Krebsauslosung gilt die Be-
einflussung von DNA-Reparatursystemen der Wirtszelle, welche die
Mutationsraten erhoht.

>t

Lebensalter

Der Kontakt mit H. pylori bewirkt weiterhin eine vermehrte
Produktion von IL-8 im Magenepithel, die zum Einstrom von Gra-
nulozyten in die Lamina propria fiithrt. AufSerdem werden Entziin-
dungsmediatoren wie TNF-a und IL-1 verstarkt gebildet. H. pylori-
Infizierte produzieren zudem haufig Autoantikorper gegen Parietal-
zellen. Diese Autoimmunitit spielt moglicherweise eine Rolle bei der
Entwicklung der chronisch-atrophischen Gastritis, einer Vorstufe
des Magenkarzinoms.

H. pylori-Infektion und Magenphysiologie Die akute Infektion mit
H. pylori fithrt zundchst zu einer verminderten Magensauresekre-
tion (Hypochlorhydrie), die {iber einige Wochen bis Monate anhalt
und sich dann bei den meisten Patienten normalisiert (B Abb. 32.4).
Bei der chronischen H. pylori-Infektion lassen sich Patientengrup-
pen mit erhohter Sauresekretion (haufig bei Ulkuspatienten) und
solche mit verminderter Sduresekretion (hédufig bei Karzinom-
patienten) identifizieren.

mm Klinik

Akute Infektion und chronische Gastritis Die akute Infektion mit
H. pylori duflert sich durch Erbrechen, Ubelkeit und Oberbauch-
beschwerden. Da die Symptome uncharakteristisch sind und die
akute Infektion in der Regel in der Kindheit erfolgt, wird sie
selten diagnostiziert. Die Beschwerden bilden sich auch ohne Be-
handlung innerhalb einer Woche zuriick. Der Keim persistiert bei
den meisten Infizierten und 16st eine (hiufig symptomlose) Entziin-
dungsreaktion der Magenschleimhaut aus, die vorwiegend im
Magenantrum lokalisiert und durch ein Infiltrat aus Granulozyten,
Lymphozyten und Plasmazellen gekennzeichnet ist: chronisch-
aktive Gastritis. Im Duodenum kann H. pylori nur Bereiche besie-
deln, in denen eine gastrische Metaplasie (Ersatz des Duodenalepi-
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thels durch gastrisches Epithel, meist als Folge peptischer Lasionen)
vorliegt.

Folgekrankheiten Auf dem Boden der Gastritis kénnen verschie-
dene Folgekrankheiten entstehen (8 Abb. 32.5): Hiufigste Kompli-
kation der H. pylori-Infektion ist die gastroduodenale Ulkuskrank-
heit. Duodenalulzera sind praktisch immer mit H. pylori assoziiert,
wihrend bei 30-40 % der Patienten mit Magenulzera keine H. pylo-
ri-Infektion vorliegt (Ursache z. B. Einnahme nichtsteroidaler Anti-
phlogistika).

Die Infektion mit H. pylori erhoht das Risiko, an einem Adeno-
karzinom des Magens zu erkranken, um das 4- bis 6-Fache. 1994 hat
die WHO H. pylori erstmals als Karzinogen der Klasse I (definitives
Karzinogen) eingestuft und diese Einstufung 2009 aufgrund vieler
neuer Befunde bekriftigt. Jahrlich erkranken in Folge einer H. pylo-
ri-Infektion mehr als 700.000 Menschen an Magenkrebs. H. pylori
ist damit fiir ca. 6 % aller Krebsfille beim Menschen verantwortlich,
mehr als durch humane Papillomviren oder krebserregende Hepati-
tisviren (HBV, HCV) ausgel6st werden.

Zu den weiteren moglichen Langzeitfolgen der H. pylori-Infek-
tion gehort das Einwachsen von mukosaassoziiertem lymphati-
schem Gewebe (MALT), das Ausgangspunkt fiir die Entstehung ei-
nes malignen MALT-Lymphoms des Magens sein kann. Fiir die
unterschiedlichen klinischen Manifestationen der H. pylori-Infek-
tion sind wahrscheinlich Virulenzfaktoren des Erregers, aber auch
genetische Pradisposition und Umwelteinfliisse (Erndhrung, Stress)
relevant.

== Immunitat

Die H. pylori-Infektion induziert eine lokale und systemische spezi-
fische Immunantwort, die aber nicht zur Elimination des Erregers
fithrt. Der Nachweis von IgG-Antikérpern kann zur serologischen
Diagnose der Infektion genutzt werden; die diagnostische Bedeu-
tung von IgM- und IgA-Nachweisen ist gering.

mm Labordiagnose

Ureasenachweis Die Diagnose einer H. pylori-Infektion wird in
der Regel schon unmittelbar nach der Endoskopie durch einen
Ureaseschnelltest gestellt: Hierzu wird eine Biopsie in ein Urease-
Testmedium eingebracht; wegen der hohen Ureaseaktivitit der in
der Schleimhaut vorhandenen Erreger kommt es bei Vorliegen einer
Infektion meist innerhalb 1h zu einem Farbumschlag des Indi-
kators.

Histologischer Nachweis Ein Nachweis der Infektion ist auch mit-
tels Spezialfarbungen (z. B. Warthin-Starry-Silberfarbung) im histo-
logischen Schnitt einer Magenbiopsie méglich.

Anzucht Die Anzucht erfolgt aus Magenbiopsien, die unmittelbar
nach Entnahme auf Spezialkulturmedien tiberimpft oder in ein
spezielles Transportmedium eingebracht werden miissen. Die
Bebriitung wird 5-7 Tage in mikroaerober Atmosphére vorge-
nommen. H. pylori wichst in kleinen, glasigen Kolonien, die oxi-
dase- und katalasepositiv sind. Ausreichend zur Bestdtigung sind
Grampraparat und Ureasereaktion, die binnen Minuten positiv
wird.

Die Anzucht ist Voraussetzung fiir die Durchfithrung einer An-
tibiotikaresistenzpriifung. Sie sollte nach der ersten fehlgeschlage-
nen Therapie erfolgen, sofern eine erneute Endoskopie durchgefiihrt
wird. Nach 2 fehlgeschlagenen Therapieversuchen sollte in jedem
Fall eine kulturelle Anziichtung mit Resistenzpriifung vorgenom-
men werden, bevor ein weiterer Therapieversuch erfolgt.
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Verlaufskontrolle Nach Eradikationstherapie bietet sich der
13C-Harnstoff- Atemtest an, der die Spaltung von mit dem stabilen
Kohlenstoffisotop '*C markiertem Harnstoff durch die H. pylori-
Urease nachweist. Bei H. pylori-Infizierten ist das aus 1*C-Harnstoff
freigesetzte markierte CO, (*CO,) in der Ausatmungsluft nachweis-
bar. Alternativ kann ein H. pylori-Antigennachweis aus dem Stuhl
erfolgen.

mm Therapie

Zur Therapie der H. pylori-Infektion werden Antibiotika mit Sdure-
sekretionshemmern kombiniert. Ein effektives Therapieschema ist
die Kombination von Clarithromycin mit Amoxicillin (alternativ
Metronidazol) und einem Protonenpumpenhemmer (z. B. Omepra-
zol, Pantoprazol oder Lansoprazol). Diese Tripeltherapie wird tiber
mindestens 7 Tage verabreicht. Eine weitere effektive Therapie-
option ist die sog. Quadrupeltherapie iiber 10-14 Tage (Protonen-
pumpenhemmer + Metronidazol + Tetracyclin oder Tinidazol
+ Wismut)

Therapieziel ist die vollstindige Eradikation der Erreger, die sich
frithestens 4 Wochen nach Ende der Therapie feststellen ldsst. Mit
den zurzeit verfiigbaren Therapieschemata gelingt die Eradikation
in ca. 90 %. Gelingt eine komplette Eradikation von H. pylori, liegt
die Reinfektionsrate unter 1 % pro Jahr.

Die Eradikation der H. pylori-Infektion fithrt zur Abheilung der
Gastritis und zur drastischen Verminderung von Ulkusrezidiven.
Mehreren grofien Studien zufolge ldsst sich das Magenkarzinom-
risiko durch frithzeitige H. pylori-Therapie reduzieren. Frithe Sta-
dien des H. pylori-assoziierten MALT-Lymphoms konnten durch
Eradikation der H. pylori-Infektion in eine komplette Remission
gebracht werden. Ob dies zu einer dauerhaften Heilung der Patien-
ten mit MALT-Lymphom fiihrt, wird noch untersucht.

== Privention

Die Einhaltung der Vorgaben fiir die Hygiene und Geratedesinfek-
tion im Endoskopiebereich ist zur Vermeidung der Ubertragung
essenziell. Eine Impfung steht nicht zur Verfiigung.

In Kuirze

Helicobacter pylori

Bakteriologie Gramnegatives, bewegliches, spiralformiges
oder einfach gebogenes Stabchen, mikroaerophil, starke
Ureaseaktivitat.

Resistenz gegen auflere Einfliisse Wahrscheinlich gering.
Cave: Ubertragung durch ungeniigend desinfizierte Gastroskope
moglich.

Epidemiologie Weltweites Vorkommen. Infektion vorwiegend
im Kindesalter. Hohere Pravalenz in Regionen mit niedrigem
Hygienestandard (wahrscheinlich fakal-orale und/oder oral-orale
Ubertragung).

Zielgruppe Alle Menschen.

Pathogenese Urease und Beweglichkeit essenziell fir Etablie-
rung der Infektion (Kolonisation). Adhdrenz an Epithelzellen.
Translokation von CagA-Protein in Epithelzellen via Typ-4-Sekre-
tionsapparat. Epithelschadigung und T-Zell-Inaktivierung durch
VacA-Zytotoxin. Induktion von Autoantikdrpern gegen Parietal-
zellen. Beeinflussung der Magenphysiologie (Gastrinspiegel,
Magensauresekretion). Extrem hohe genetische Diversitat.
Klinik Chronisch-aktive Gastritis, Ulcus ventriculi, Ulcus duode-
ni, Magenadenokarzinom, malignes Lymphom des mukosaasso-
ziierten Lymphgewebes (MALT-Lymphom).
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Diagnose Biopsie-Ureasetest, '*C-Harnstoff-Atemtest, Erreger-
anzucht aus Magenbiopsien mit Antibiotikaresistenzbestim-
mung, Antikdrpernachweis, Antigennachweis aus dem Stuhl.
Therapie Kombinationstherapie (Tripeltherapie) von 2 Antibio-
tika (z. B. Clarithromycin + Amoxicillin oder Clarithromycin

+ Metronidazol) mit Sduresekretionshemmern (Protonenpum-
penhemmern). Alternativ z. B. Quadrupeltherapie (Wismut

+ Metronidazol + Tetracyclin + Protonenpumpenhemmer).
Immunitat Keine protektive Immunitat.

Pravention Hygienische MaBnahmen, besonders im Endosko-
piebereich. Keine Impfung verfiigbar.

32.2 »Helicobacter heilmannii«

Die Bezeichnung »H. heilmannii« (frither: »Gastrospirillum homi-
nis«) fasst verschiedene Bakterienarten zusammen, die sich von
H. pylori morphologisch durch eine regelméflig gewundene Spiral-
form (»Korkenzieherform«) unterscheiden. Die Bakterien sind in
der Magenbiopsie aufgrund ihrer charakteristischen Form und
gruppenweisen Lagerung leicht mikroskopisch nachweisbar, lieflen
sich aber bisher nicht auf kiinstlichem Néhrboden anziichten.

Bei der »H. heilmannii«-Gastritis handelt es sich wahrscheinlich
um eine primére Zoonose, die von Hunden und Katzen auf den
Menschen iibertragen wird (B Tab. 32.2). H. heilmannii-Infektionen
sind sehr viel seltener als H. pylori-Infektionen (Prdvalenz unter
1%) und nur von einer sehr leichten Gastritis begleitet. Die Assozi-
ation mit der Ulkuskrankheit ist seltener als bei H. pylori. Eine ero-
sive Gastritis wird bei der H. heilmannii-Infektion nur beobachtet,
wenn gleichzeitig Salizylate oder nichtsteroidale Antirheumatika
eingenommen werden.
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