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Helicobacter pylori-Infektion — eine wiederentdeckte
Infektionskrankheit des oberen Verdauungstraktes

Dr. Berndt Birkner

Klinische Forschung in Deutschland ist ein Stief-
kind, so lautete eine Beurteilung des Wissen-
schaftrates [1]. Klinische Forschung ist jedoch
im Jahr 2005 mit dem Nobelpreis fiir Medizin
ausgezeichnet worden. Robin Warren und Barry
Marshall sind fiir die Wiederentdeckung des Heli-
cobacter pylori als klinisch eminent wichtige In-
fektion des Magens mit dem bedeutendsten
Preis flir medizinische Forschung ausgezeichnet
worden. Dies ist ein Grund die Geschichte der
Wiederentdeckung noch einmal darzustellen und
den heutigen Wissensstand (ber die klinische
Bedeutung des Helicobacter pylori zusammenzu-
fassen.

Geschichte der Entdeckung des
Helicobacter pylori

Seit der denkwiirdigen Erstpublikation 1983
als Letter to the Editor tiber die Entdeckung
des Helicobacter pylori [2] sind mehr als zwei
Jahrzehnte vergangen. 22 Jahre spiter wurde
den Verfassern dieser Arbeit Dr. Robin War-
ren und Dr. Barry Marshall der Nobelpreis
fiir Medizin des Jahres 2005 verlichen.

Bemerkenswert und auflergewdhnlich an der
Verleihung des Nobelpreises an die australi-
schen Forscher ist, dass das Nobelpreiskomi-
tee klinische Forscher geehrt hat. Vor ihnen
hatten sich bereits eine Reihe anderer Forscher
mit dem Thema einer Infektionskrankheit
der Magenschleimhautentziindung befasst.

So jihrt sich in diesem Jahr eine denkwirdige
Arbeit des Pathologen W. Krienitz aus Hal-
berstadt [3] zum hundertsten Mal. Er be-
schrieb an Magenkarzinompriparaten spiril-
lenformige Bakterien in der Magenschleim-
haut. Die infektiologische Genese von Gas-
tritis und Magenkarzinom war bis weit in die
Mitte des letzten Jahrhunderts ein bedeuten-
des Thema der gastroenterologischen und
mikrobiologischen Forschung. Aus vielen eu-
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ropiischen Lindern kamen bestitigende aber
nie beweisende Ergebnisse der infektiologi-
schen Genese der Gastritis.

Durch die Entwicklung der Fiberendoskopie
und die dadurch geschaffene Méglichkeit, vi-
tale Magenschleimhaut fiir mikroskopische
Untersuchungen zur Verfiigung zu haben, in-
derte sich die Position der gastroenterologi-
schen Pathologie. Bis dahin war die Patho-
physiologie der Magenerkrankungen weitest-
gehend durch die Forschung der Sdure- und
Pepsinwirkungen bestimmt. Dies fithrte zum
Schwarz’schen Dogma: keine Siure (und

kein Pepsin) kein Ulkus.

Die Konsequenzen dieses Dogmas sind hin-
linglich bekannt und haben zu einem Heer
von partiell gastrektomierten Menschen mit
chronischem Ulkusleiden oder zur selektiven
proximalen Vagotomie gefiihrt, in deren aus-
fiihrender Meisterschaft der an der Chirurgi-
schen Poliklinik der Ludwig-Maximilians-
Universitit Miinchen titige Ordinarius
Professor Dr. Fritz Holle weit bekannt war.
Inzwischen sind diese Operationstechniken
nahezu verlassen, sodass unser chirurgischer
Nachwuchs Schwierigkeiten hat, den Weiter-
bildungskatalog der gastralen Eingriffe zu er-
fiillen.

In dieser fest gefiigten medizinisch wissen-
schaftlichen Welt einem Dogma zu wider-
sprechen ist ein wesentliches Verdienst der
beiden Nobelpreislaureaten. Sie hatten nicht
nur durch Fleif sondern auch durch Gliick
die Mglichkeit, neben dem histopathologi-
schen Nachweis von Helicobacter pylori in
der Magenschleimhaut, wie bereits andere vor
ihnen, auch den mikrobiologischen Nachweis
eines intakten Bakteriums zu fithren. Die im-
mer wieder auf Agarplatten aufgebrachten
Suspensionen von Helicobacter pylori infi-
zierter Magenschleimhaut zeigten tiber Mo-
nate hin kein Wachstum. Dann aber kam der
Forscher Zufall zu Hilfe und es wurden die

ersten heranwachsenden Kolonien gefunden.

Was war anders als gegeniiber den Vorreihen?
Es hatte sich ein Feiertag in die Beobach-
tungsphase eingeschlichen. Ublicherweise
wurden die Agarplatten nach 36-stindiger
erfolgloser Bebriitung weggeworfen. Die letz-
te Beimpfung fand aber am Griindonnerstag

statt, sodass die Agarplatten von Donnerstag
bis Montag (Karfreitag, Ostersamstag und
Ostersonntag) bebriitet wurden. Am Montag
zeigten sich die Kolonien, die den Nachweis
von aktiven Bakterienstimmen erbrachten.
Der Grund dafiir lag in der bradytrophen
Wachstumseigenschaft iiber 72 Stunden von
Helicobacter (damals noch Campylobacter
[4]) pylori.

Nur der Zufall hilft dem Tiichtigen und Wa-
gemutigen: Barry Marshall setzte sich einem
Selbstversuch aus und trank eine Helicobac-
ter pylori-Supension und erlebte binnen

24 Stunden das Bild einer akuten Dyspepsie.
Dadurch war die Wiedergeburtstunde der In-
fektionsgenese der dyspeptischen Magener-
krankungen belegt. Fortan kam es zu einem
heftigen Streit zwischen den Verfechtern des
Schwarz’schen Dogmas und den Anhiingern

der Infektionshypothese.

Klinische Bedeutung von
Helicobacter pylori

Inzwischen sind mehr als 22 000 Arbeiten
zur klinischen und grundlagenwissenschaft-
lichen Bedeutung von Helicobacter pylori er-
schienen. Seine mikrobiologischen, immuno-
logischen und genetischen Eigenschaften
sind bekannt. Die Gestalt und die Begeifie-
lung des Helicobacter pylori sind vielfach ver-
offentlicht (Abbildung 1).

Filtert man die Ergebnisse der wissenschaft-
lichen Evidenz, so stehen vier Themenkreise
der klinischen Gastroenterologie mit der In-
fektion durch Helicobacter pylori in Zu-

sammenhang:

Abbildung 1: Helicobacter pylori mit GeiBeln.
(Helicobacter pylori-Foundation)



> Chronische Gastritis.

> Ulkus ventrikuli und duodeni.

> MALT-Lymphom und Adenokarzinom
des distalen Magens.

> Funktionelle Dyspepsie (NUD).

Die immer wieder gestellte Frage nach dem
Zusammenhang zwischen Helicobacter pylo-
ri-Infektion und der Refluxkrankheit wird
immer noch widerspriichlich beantwortet.
Zunehmend ist jedoch bekannt, dass weder
die Helicobacter pylori-Infektion protektiv
noch deren erfolgreiche Therapie der Reflux-
krankheit forderlich [5] ist.

Chronische Gastritis

Die chronische, antrumbetonte Gastritis ist
durch Helicobacter pylori verursacht. Die
Schritte zur Entwicklung einer chronischen
B-Gastritis (bakterielle Gastritis) durch Heli-
cobacter pylori-Keime fithren tiber die pH-
Resistenz des Keimes durch Ammoniakspal-
tung, die Invasion des Mukus und die Pene-
tration zwischen die junktionalen Zellverbin-

de der Magengriibchen bis in die tieferen
Schichten der Mukosa. Die Infektion fiihrt
zu einer chronischen, lymphozytiren Zellin-
filtration der Mukosa und Submukosa. Durch
die infektionsbedingte Lision der Mukus-
schicht kann es zu siurebedingten Schiden
der Mukosa (Erosionen) oder bis zur Muscu-
laris propria kommen (Ulkus). Die chroni-
schen, gastritischen Verinderungen im Zu-
sammenhang mit einer Helicobacter pylori-
Infektion sind nach erfolgreicher Eradikation
des Keimes zum Teil reversibel.

Ulcus ventriculi et duodeni

Fir Ulcera duodeni besteht eine 90-prozenti-
ge, fiir Ulcera ventriculi eine 70-prozentige
Assoziation mit einer Helicobacter pylori-In-
fektion des Magens. Fiir die Entstehung der
Antrum betonten Ulcera ventriculi (Abbil-
dung 2) ist eine unmittelbare Verursachung
durch Helicobacter pylori anzunehmen, da es
einen direkten zyto- und mukosa-toxischen
Effekt des Helicobacter pylori gibt. Bei der
Pathophysiologie des Ulcus duodeni (Abbil-
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dung 3) spielen unter anderem die gastrale
Metaplasie des Bulbus duodeni eine Rolle,
die durch eine Helicobacter pylori bedingte
Infektion den Boden fiir die Ulkusentstehung
vorbereiten. Neben diesen pathophysiologi-
schen Argumenten der Ulkusgenese durch
Helicobacter pylori sind die zahlreichen The-
rapiestudien zur Akutheilung und Rezidiv-
freiheit beim Ulkusleiden wichtige Beweise
der Helicobacter pylori bedingten Pathophy-
siologie der Ulkusentstehung.

In den vergangenen Jahren ist die Inzidenz
des Ulkusleidens durch eine effektive Helico-
bacter pylori-Therapie gesunken. Die effekti-
ven Triple-Therapien (Clarithromycin, Amo-
xycillin und Protonenpumpenhemmer [PPI]
oder Clarithromycin, Metronidazol und PPI)
werden jedoch durch eine zunehmende Resis-
tenzentwicklung des Keimes gegen Metroni-
dazol und Clarithromycin geschwicht. Den-
noch ist die Therapie der Wahl des Helico-
bacter pylori assoziierten Ulkus die dreifache
Therapie mit Clarithromycin, Amoxycillin
und PPI fiir sieben Tage.
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Abbildung 2: Ulcus ventrikuli.
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Abbildung 4: MALT-Lymphom.

Nach einer erfolgreichen Therapie ist die
Reinfektion nahezu ausgeschlossen. Wenn
nach einer Helicobacter pylori-Therapie He-
licobacter pylori erneut nachweisbar ist, han-
delt es sich hiufig um eine Persistenz des
Keimes in geringerer Zahl. Um sicherzustel-
len, dass die Therapie erfolgreich war, ist eine
Kontrolle der Helicobacter pylori-Therapie
zum Beispiel durch einen C-13-Atemtest im-
mer zu empfehlen.

Funktionelle Dyspepsie (NUD)

Die Rolle des Helicobacter pylori in der Pa-
thophysiologie der NUD ist nach wie vor
umstritten. Da in der Definition der NUD
die chronische B-Gastritis nicht ausgeschlos-
sen ist, kann eine Helicobacter pylori assozi-
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Abbildung 5: Magenkarzinom.

ierte chronische Gastritis und der Symptom-
komplex einer NUD zusammen bestehen.
Die Frage der Kausalitit der Symptomatik
der NUD nach den Rome-II-Kriterien und
der Helicobacter pylori assoziierten chroni-
schen Gastritis bleibt immer noch offen [6].
Aktuelle Daten einer Meta-Analyse zeigen
einen mifigen Benefit fir eine Beeinflussung
der Symptome einer NUD durch eine effekti-
ve Helicobacter pylori-Therapie [7]. Vermut-
lich werden Versorgungsforschungsstudien
mehr Klarheit iiber die Effektivitit der Heli-
cobacter pylori-Therapie bei der Behandlung
der NUD bringen.

MALT-Lymphom und distales
Magenkarzinom

Die kausale Verbindung zwischen Helicobac-
ter pylori-Infektion und Entwicklung eines
gastralen B-Zell-Lymphoms (MALT-Lym-
pom) ist belegt [8]. Die Entstehung des
MALT-Lymphoms (Abbildung 4) auf dem
Boden einer Helicobacter pylori-Infektion
des Magens ist sowohl durch Virulenzfakto-
ren des Keimes als auch durch die Immun-
antwort des Menschen bestimmt. Etwa zwei
Drittel der gefundenen MALT-Lymphome
im frithen Stadium kénnen durch eine Heli-
cobacter pylori-Therapie geheilt werden. Die
infektiologische Onkogenese und die erfolg-
reiche antiinfektiose Therapie eines B-Zell-
lymphoms wie es das MALT-Lyphom dar-



mit Helicobacter pylori.

stellt, war lange umstritten. Die molekular-

biologischen Untersuchungen und die klini-
schen Therapiestudien [9] haben jedoch das
pathophysiologsiche Konzept belegt.

Die daraus folgende Fragestellung bezieht
sich auf den Zusammenhang zwischen Ma-
genkarzinom (Abbildung 5) und Helicobac-
ter-Infektion. Epidemiologische Studien in
hoch privalenten Regionen des Magenkarzi-
noms zeigen eine positive Korrelation zur
Helicobacter pylori-Infektion. Eine weitere
Rolle in der Entwicklung des Magenkarzi-
noms spielt die genetische Disposition des
Patienten. Die Hiufung von Magenkarzino-
men bei Verwandten, die zusitzlich Helico-
bacter pylori infiziert waren, deuten eine Kar-
zinogenese durch Helicobacter pylori bei
familidrer Disposition [10] an. Eine Helico-
bacter pylori-Diagnostik empfiehlt sich des-
halb bei Magenkarzinomverwandten, die
dann bei Helicobacter pylori-Nachweis tiber
den protektiven Effekt einer erfolgreichen
Helicobacter pylori-Therapie aufgeklirt wer-
den sollten.

Helicobacter pylori-Diagnostik und
-Therapie

Die Routinediagnostik der Helicobacter py-
lori-Infektion des Magens ist gut etabliert.
Man unterscheidet invasive von nicht-invasi-
ven Nachweismethoden. Der Goldstandard
ist die mikrobielle Kultur. Diese ist nur mit
einem Magenschleimhautbiopsat durchzu-
fithren und deshalb invasiv. Zur Resistenzbe-
stimmung ist die Kultur unerlisslich und soll-
te beim Versagen des ersten Therapiezyklus
durchgefiihrt werden. Die Resistenzentwick-
lung des Helicobacter pylori gegen die Stan-
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dardantibiotika Clarithromycin und Amoxy-
cillin nimmt zu. Fiir Metronidazol sind be-
reits Resistenzraten von mehr als 30 Prozent
bei Frauen nachgewiesen worden. Der histo-
logische Nachweis ist der Kultur gleichwertig.
Die Firbemethoden, Giemsa, Warthin-Starry
(Abbildung 6) und HE sind in etwa gleich-
wertig. Eine Routinebiopsie zur Diagnostik
des Helicobacter pylori bei NUD ist umstrit-
ten. Unter Kosten-Nutzen-Betrachtungen ist
sie dann gerechtfertigt, wenn in einem hohen
Mafle mit einer symptomatisch erfolgreichen
Therapie zu rechnen ist. Die Kombination
von Urease-Schnelltest und histologischer
Aufarbeitung der Biopsie ist nicht zu emp-
fehlen. Der Urease-Schnelltest ist bei mit PPI
vorbehandelten Patienten nicht aussagekrif-
tig. Zur Kontrolle nach Therapie ist er eben-
falls nicht geeignet, da der positive Ausfall
von der Bakteriendichte in der Mukosa ab-
hingt. Eine Keimreduktion ist somit hiufig
mit einem falsch negativen Schnelltest ver-
bunden.

Als nicht-invasive Tests stehen die serologi-
schen Tests, der Stuhltest und der C-13-
Harnstoff-Atemtest zur Verfiigung. Stuhltest
und Atemtest sind verlisslich. Der C-13-
Harnstoff-Atemtest ist nur zur Kontrolle
nach erfolgter Helicobacter pylori-Therapie
abrechenbar. Bei Kindern kann der Stuhltest
mit Erfolg eingesetzt werden.

Die Therapie der Helicobacter pylori-Infek-
tion besteht in einer festen Standardkombi-
nation von zwei Antibiotika und einem Pro-
tonenpumpenhemmer in doppelter Standard-
dosis. Die Dreifachtherapie mit Clarythro-
mycin und Amoxycillin als Antibiotikum hat
sich als am zuverlissigsten erwiesen, da die
Resistenzraten fiir Amoxycillin gering und fiir
Clarithromycin noch mifig (< 10 Prozent)
sind. Bei Clarithromycin-Resistenz fillt je-
doch die Wirksamkeit von 90 Prozent dras-
tisch auf mehr als ein Drittel ab. Im Gegen-
satz dazu ist die Versagerquote bei einer
Dreifachtherapie mit Metronidazol und Cla-
rithromycin nicht so deutlich. Unter guter
Compliance der Patienten ist bei der Gabe
einer Dreifachtherapie eine Helicobacter py-
lori-Eradikation in ca. 90 Prozent zu errei-
chen. Eine Verlingerung der Therapiedauer
kann gegebenenfalls bei einem ersten Versa-
gen der Therapie sinnvoll sein. Es sollte je-
doch eine Resistenztestung dem erneuten
Therapieversuch vorausgehen. Bei Therapie-
versagen kann auf die Quadrupel-Therapie
zuriickgegriffen werden, bei der zusitzlich
Wismuth zum Einsatz kommt. Diese Thera-
pie ist vorwiegend in den Niederlanden und
in angloamerikanischen Lindern zum Ein-
satz gekommen. Bei Penicillinallergie emp-
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fiehlt sich der Einsatz von Tetracyclin und
Metronidazol. Die Nebenwirkungsrate der
Dreifachtherapie betrigt mehr als ein Drittel.

Zusammenfassung

Helicobacter pylori ist als gastrointestinales
Pathogen ein alter Bekannter. 1983 wurde er
in Australien durch Warren und Marshall
wiederentdeckt. Daftir wurden die Wieder-
entdecker mit dem Nobelpreis 2005 ausge-
zeichnet. Helicobacter pylori-Infektionen fin-
den sich weltweit. IThre Inzidenz wird durch
sozio-6konomische Einfliisse verindert. Die
Infektion findet in den ersten Lebensjahren
statt. In der westlichen Welt ist die Privalenz
deutlich riickliufig. Eine Reinfektion ist sel-
ten. Die Helicobacter pylori-Infektion fiihrt
an der Magenschleimhaut zu einer chroni-
schen Gastritis und kann zum Ulkus fithren.
In der Ulcus duodeni-Genese ist Helicobac-
ter pylori zu 90 Prozent beteiligt. Die Onko-
genese von MALT-Lymphom und Adeno-
karzinom des distalen Magens ist mit der
Helicobacter pylori-Infektion verkniipft.
Frithstadien des MALT-Lymphoms kénnen
durch eine Helicobacter pylori-Therapie
dauerhaft geheilt werden.

Bei familidrem Risiko eines Magenkarzinoms
ist eine invasive Helicobacter pylori-Diagnos-
tik zu empfehlen. Die Standardtherapie mit
einer Dreifachtherapie aus Clarithromycin
und Amoxycillin oder Metronidazol und ei-
nem Protonenpumpenhemmer fihrt nach
siebentdgiger Dauer in 90 Prozent zum Er-
folg. Eine Kontrolle ist zu empfehlen, da so-
wohl fiir Metronidazol als auch fiir Clarithro-
mycin zum Teil erhebliche Resistenzraten mit
mehr als 30 Prozent auftreten.

Das Literaturverzeichnis kann beim Verfasser
angefordert oder im Internet unter

www. black.de (Arzteblatt/Literaturbinweise)
abgerufen werden.

Anschrift des Verfassers:

Dr. Berndt Birkner, Internist — Gastroenterologe
(FE.B.G.) Medizinische Informatik,
Gastroenterologie am Max-Weber-Platz,
Einsteinstrafle 1, 81675 Miinchen,

E-Mail: birkner@die-gastroenterologie.de
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Freiwilliges Fortbildungszertifikat

Auf Grund des Beschlusses des Vorstandes
der Bayerischen Landesirztekammer
(BLAK) vom 2. Juli 2005 kann das freiwillige
Fortbildungszertifikat der BLAK wie bisher
weitergefiihrt werden; das heifdt, Arztinnen
und Arzte kdnnen auf Antrag das freiwillige
Fortbildungszertifikat erhalten, wenn sie bei
der BLAK gemeldet sind und innerhalb von
maximal drei Jahren mindestens 150 Fortbil-
dungspunkte erwerben und dokumentieren
(davon konnen zehn dieser geforderten
Punkte pro Jahr durch Selbststudium erwor-
ben werden ,Kategorie E).

Weitere Punkte kénnen durch strukturierte
interaktive Fortbildung (Kategorie D) gesam-
melt werden, zum Beispiel erhalten Sie fiir
das Durcharbeiten des Fachartikels ,Helico-
bacter pylori-Infektion — eine wiederent-
deckte Infektionskrankheit des oberen Ver-
dauungstraktes von Dr. Berndt Birkner mit
nachfolgend richtiger Beantwortung folgende
Punkte (Lernerfolgskontrolle muss komplett
beantwortet sein):

einen Punkt bei sieben richtigen Antworten
zwei Punkte bei zehn richtigen Antworten

Weitere Informationen erhalten Sie unter
www.blaek.de.

Unleserliche Fragebdgen kénnen nicht be-
riicksichtigt werden. Grundsitzlich ist nur ei-
ne Antwort pro Frage richtig. Die richtigen
Antworten erscheinen in der Mai-Ausgabe
des Bayerischen Arzteblattes.

1. Fiillen Sie das Fragen-Antwortfeld aus.

2. Schicken Sie den Fragebogen zusammen
mit einem frankierten Riickumschlag an:
Bayerische Landesirztekammer,
Redaktion Bayerisches Arzteblatt,
Miihlbaurstrafle 16, 81677 Miinchen,
oder faxen Sie ihn an die

Nr. 089 4147-202.

3. Der Fragebogen wird nach Zertifizierung
zuriickgeschickt bzw. zurickgefaxt
(Riicksendung erfolgt erst nach Einsende-
schluss).

Einsendeschluss ist der 28. April 2006.

1. Wielauten die Namen der Nobelpreis-
triger ,Medizin“ des Jahres 2005?

a) B. Marshall und R. Warren.
b) Virchow und R. Koch.

c¢) A. Einstein.

d) B. Hinisch.

e) Mdm Curie.

2. Furwelche Entdeckung haben Sie den
Nobelpreis verliehen bekommen?

a) Entdeckung des Campylobakter jejuni.

b) Entdeckung des Tuberkelbazillus.

¢) Wiederentdeckung der Verursachung des
Typ B Gastritis durch Helicobacter
pylori.

d) Entdeckung der Salmonellose

e) Entdeckung der Helix Spirale

3.  Welche mikrobiologische Besonderheit
besitzt der Helicobacter pylori?

a) Anfirbung mit Silberfirbung.

b) Weiflliche Koloniebildung.

¢) Wachstum nur auf Blutagar.

d) Anaerobierverhalten.

e) Bradytrophie — 72 Stunden Bebriitung
notwendig.

4. Wieist der Entstehungsmechanismus
der Helicobacter pylori-Gastritis?

a) Keine Infektion sondern Assoziation.

b) Helicobacter pylori-Resistenz gegen
Magensiure durch Ammoniak-Bildung,
Penetration des Mukus, Infiltration der
Griibchenbasis und lymphozytire Infil-
tration von Mukosa und Submukosa.

c) Toxische Genese der Gastritis.

d) Begleitinfektion durch Candida.

e) Andere.



a)
b)
)
d)

e)

a)

b)
<)
d)
e)

a)
b)
0
d)
e)

Welche gastrointestinalen Erkrankun-
gen sind Helicobacter pylori assoziiert?

Koronare Herzerkrankung.

Urtikaria.

Morbus Crohn.

Typ B Gastritis, Ulcus duodeni et ventri-
culi, MALT-Lymphom, distales Magen-
karzinom.

Colitis ulcerosa.

Welche Empfehlung kann einem direkt
verwandten Angehérigen eines Magen-
karzinompatienten gegeben werden?

Testung auf Helicobacter pylori und Be-
ratung tiber Helicobacter pylori-Thera-
pie.

Keine.

Prophylaktische Operation.
Ernihrungsumstellung.

Rauchen.

Welche sicheren Nachweismethoden
fiir Helicobacter pylori gibt es?

Direkte Betrachtung.

Laktoseatemtest.

Atemtest, Stuhltest, Biopsie und Kultur.
Augendiagnostik.

Urintest.

8.

a)

b)
<)
d)
€)

a)
b)
<)
d)
e)

10.

a)
b)
c)
d)
e)

Welcher evidenz-basierte Therapie-
standard besteht?

Duale Therapie PPI und ein Antibioti-
kum.

PPI Monotherapie.
Antibiotikamonotherapie.

Keine.

Triple Therapie: PPI, Amoxycillin oder
Metronidazol und Clarithromycin tiber
sieben Tage.

Ist eine Therapickontrolle zu
empfehlen?

Nein, keine Konsequenz.

Ja, zum Beispiel durch Atemtest.

Nein, ist Geldverschwendung.

Ja, zur Beruhigung des Arztes.

Ja, nur bei persistierenden Beschwerden.

Ist eine Reinfektion nach erfolgreicher
Therapie mit Helicobcter pylori wahr-
scheinlich ?

Ja, hiufig.

Wabhrscheinlich (> 10 Prozent).
Nie.

Nein (< 4 Prozent).

Ja, durch intensiven Kontakt.

Fragen zum freiwilligen Fortbildungszertifikat — Fax 089 4147-202
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Fragen-Antwortfeld (nur eine
Antwort pro Frage ankreuzen):

10

Ich versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe beantwortet zu haben.

Name

Berufsbezeichnung, Titel

Strale, N~
PLZ, Ort -
o bt Unterschrift

Die Richtigkeit von mindestens sieben Antwor-
ten auf dem Bogen wird hiermit bescheinigt.

Bayerische Landesarztekammer, Miinchen

Datum Unterschrift
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