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Einleitung

Helicobacter pylori (H. pylori) besiedelt den
menschlichen Magen bei 15–30% der westli-
chen Bevölkerung, und die Infektionsrate in
den Entwicklungsländern ist noch deutlich
höher [1]. Ob es sich dabei um ein Pathogen
handelt oder nicht, war noch vor 15 Jahren um-
stritten. Die Antwort auf die Frage, wann eine
Helicobacter-pylori-Infektion behandelt wer-
den soll, ist bis heute ein Beispiel für die
Schwierigkeit, aus noch ungenügenden Daten
Konsequenzen für die praktische Tätigkeit ab-
zuleiten. In unserer Praxis stellen wir fest, dass
die frühere Zurückhaltung betreffend Behand-
lung von H. pylori heute eher ins Gegenteil aus-
zuschlagen droht. Als Beispiel seien Patienten
mit erhöhtem Titer auf H. pylori erwähnt, wel-
che bei fehlendem Absinken des Titers oft
mehrfach antibiotisch behandelt werden. In
der vorliegenden Übersicht sollen deshalb die
wichtigsten Situationen der Praxis beleuchtet
werden, in welchen sich die Frage betreffend
Behandlung der H.-pylori-Infektion stellt. Die
grosse Flut an teils widersprüchlichen Daten
und Interpretationen zwingt zu einer subjekti-
ven Wertung und einer Beschränkung der be-
sprochenen Themen. Die abgegebenen Emp-
fehlungen basieren grösstenteils auf interna-
tionalen Konsensus-Richtlinien [2–6].

Diagnose einer Helicobacter-
pylori-Infektion 

Es stehen invasive und nicht-invasive Verfah-
ren zum Nachweis von H. pylori zur Verfügung,
wobei alle Methoden eine ähnlich hohe Sensi-
tivität und Spezifität von >90% aufweisen [7].
Die invasiven Methoden beruhen auf der endo-
skopischen Entnahme von Magenschleimhaut-
biopsien. Die Helicobacter-Diagnose kann
dabei histologisch, kulturell oder mittels Nach-
weis der Ureaseaktivität von H. pylori erbracht
werden. Bei vorhandener Urease wird der
Harnstoff in der Testsubstanz zu Ammoniak hy-
drolysiert, welches seinerseits einen Farbum-
schlag in einem pH-Indikator bewirkt. Der H.-

pylori-Nachweis mittels Histologie oder Kultur
ist vergleichsweise teuer und benötigt ein ent-
sprechend erfahrenes Pathologie- bzw. Mikro-
biologie-Labor. Aufgrund der zunehmenden
Antibiotika-Resistenzentwicklung von H. pylori
könnte die Bedeutung der Helicobacter-Kultur
zunehmen, da eine kulturelle Resistenzprüfung
nach zweimalig fehlgeschlagener Eradikati-
onsbehandlung empfohlen wird.
Die nicht-invasive Diagnostik erfolgt serolo-
gisch, mittels Atemtest oder im Stuhl. Der
(nicht-radioaktive) C13-Atemtest beruht wie der
bioptische Schnelltest ebenfalls auf der Urea-
seaktivität von H. pylori. Die Bestimmung des
Helicobacter-Antigens im Stuhl zeigte in einer
1999 publizierten Studie eine hohe Treffsicher-
heit [8], ist jedoch im klinischen Alltag noch
nicht etabliert.
Alle invasiven Testverfahren und der Atemtest
belegen bei positivem Resultat eine aktive Heli-
cobacter-Infektion, wobei eine Suppression der
Infektion durch Antibiotika oder Säurehemmer
falsch negative Resultate bewirken kann.
Falsch negative Tests treten zudem in der aku-
ten Blutungssituation auf [9]. Im Gegensatz
dazu kann die Serologie auch nach erfolgrei-
cher Eradikationsbehandlung weiterhin ein
(falsch) positives Resultat ergeben, da das Ab-
sinken der Antikörper nach Verschwinden von
Helicobacter mehrere Monate bis Jahre dauern
kann.

Allgemein akzeptierte 
Indikationen zur 
Helicobacter-Eradikation

Eine grosse Zahl kontrollierter Studien hat
gezeigt, dass eine erfolgreiche Behandlung 
der Helicobacter-Infektion bei Patienten mit
Magen- oder Duodenalulzera zu einer anhal-
tenden Heilung führt. Ebenfalls gut etabliert ist
der Zusammenhang zwischen H.-pylori-Infek-
tion und B-Zell-MALT-(mucosa-associated lym-
phoid tissue) Lymphomen. Mit der H.-pylori-
Therapie kann bei niedrig-malignen MALT-
Lymphomen des Magens mit Begrenzung auf
die Mukosa und Submukosa in den meisten Fäl-
len eine langfristige Remission oder sogar eine
Heilung der Krankheit erzielt werden [10]. Aus
theoretischen Überlegungen ist eine H.-pylori-
Therapie auch nach Vagotomie (zur Rezidiv-
prophylaxe) und nach Magen-Resektion (zur
Karzinomprophylaxe) vertretbar, obwohl Stu-
diendaten hierzu fehlen.
Die heute empfohlene Standardtherapie be-
steht aus einem Protonenpumpeninhibitor
(PPI) (2�1 Standarddosis/Tag) kombiniert mit
zwei von drei verschiedenen Antibiotika
(Amoxycillin 2�1000 mg/Tag, Metronidazol
2�500 mg/Tag, Clarithromycin 2�500 mg/
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Tag), welche für die Dauer von mindestens
einer Woche verabreicht werden. Eine Fort-
führung der Säurehemmung für die bisher üb-
liche Dauer von 4–6 Wochen ist bei kleinen un-
komplizierten Ulcera duodeni nicht mehr zwin-
gend notwendig, da die Behandlung der H.-py-
lori-Infektion auch eine Ausheilung des Ulkus
bewirkt. Eine Kontrolle, ob die Eradikations-
behandlung erfolgreich war, ist nur bei vitaler
Indikation (Ulkus mit Komplikation, MALT-
Lymphom) oder bei rezidivierenden Sympto-
men indiziert. Die Kontrolle soll frühestens
zwei, besser vier Wochen nach Abschluss jeg-
licher antimikrobieller oder säurehemmende
Therapie durchgeführt werden um falsch ne-
gative Resultate zu vermeiden. Zur Therapie-
kontrolle eignet sich der Urease-Schnelltest,
falls auch eine Endoskopie zur Dokumentation
der Ulkusabheilung indiziert ist. Besteht kein
Anlass für eine Endoskopie, ist der C13-Atem-
test ideal. Serologische Tests sind wie oben er-
wähnt aufgrund des langsamen Absinkens der
Antikörper-Titer zur Eradikationskontrolle un-
geeignet.

Helicobacter-spylori-Infektion 
und nicht-steroidale 
Antirheumatika (NSAR) 

Die Interaktion zwischen H. pylori, NSAR und
peptischen Ulzera ist komplex. In einer Unter-
suchung aus Hongkong konnte das Risiko einer
späteren Ulkus-Entwicklung durch die H.-py-
lori-Eradikation vor einer neu begonnenen
NSAR-Behandlung von 26 auf 3% reduziert
werden [11]. Umgekehrt zeigte eine häufig zi-
tierte Studie, dass eine H.-pylori-Eradikation
bei bereits bestehender und fortgeführter
NSAR-Einnahme die Abheilung von Magen-Ul-
zera unter Omeprazol-Therapie verzögerte, so
dass der H.-pylori-Infektion eine schützende
Wirkung zugeschrieben wurde [12]. Eine ähn-
liche Arbeit ergab, dass die H.-pylori-Eradika-
tion der dauerhaften PPI-Gabe bezüglich Ver-
hinderung von Rezidiv-Ulkusblutungen bei Pa-
tienten unter anhaltender NSAR-Medikation
unterlegen ist [13]. Bei Patienten unter niedrig-
dosiertem Aspirin hingegen waren H.-pylori-
Eradikation und PPI-Behandlung ebenbürtig.

Empfehlung für die Praxis
Zeichnet sich die Notwendigkeit zu einer lang-
fristigen NSAR-Einnahme ab, ist es sinnvoll,
eine H.-pylori-Infektion zu suchen und im
Sinne einer Primärprävention zu eradizieren.
Im Falle von Ulzera unter NSAR-Einnahme bei
gleichzeitiger H.-pylori-Infektion sollte die
NSAR-Therapie möglichst gestoppt werden
und eine H.-pylori-Eradikation erfolgen. Kann
die NSAR-Behandlung nicht sistiert werden,

besteht die Indikation zu einer langfristigen
prophylaktischen PPI-Gabe. Die Helicobacter-
Eradikation im Sinne einer Sekundärprophy-
laxe bietet in dieser Situation keinen Ersatz für
die langfristige PPI-Therapie und könnte die
Abheilung von Magenulzera möglicherweise
sogar verzögern. Einzig bei niedrig-dosiertem
Aspirin ist die Helicobacter-Eradikation der
dauerhaften PPI-Gabe (zumindest bezüglich
Verhinderung von Rezidiv-Ulkusblutungen)
ebenbürtig. Inwiefern diese Zusammenhänge
für die neuen COX-2-selektiven NSAR gelten, ist
noch unklar.

Helicobacter-pylori-Infektion 
und Refluxkrankheit

Mehrere Studien weisen darauf hin, dass die
antisekretorische Langzeitbehandlung wegen
Refluxkrankheit bei Patienten mit H.-pylori-In-
fektion zu einer Migration des Bakteriums vom
Magenantrum ins Magenkorpus führt. Damit
entsteht eine Pangastritis mit dem Risiko der
Entwicklung von multifokalen Atrophien und
Metaplasien der Magenschleimhaut [14–16].
Während die erwähnten Studien für eine Be-
handlung der H.-pylori-Infektion sprechen,
kamen andere Autoren zum Schluss, dass die
Infektion mit H. pylori vor der Entstehung des
Endobrachyösophagus (Barrett-Ösophagus)
und von Karzinomen am gastroösophagealen
Übergang schützen soll [17]. Als Argument
gegen eine Behandlung der Helicobacter-py-
lori-Infektion bei Patienten mit Refluxkrankheit
wird auch heute noch oft eine retrospektive
Studie zitiert, welche über eine Verschlimme-
rung der Refluxkrankheit nach Eradikation der
H.-pylori-Infektion berichtet [18]. Aufgrund
der neueren prospektiven Studien hat die Be-
handlung der Helicobacter-pylori-Infektion auf
die Refluxkrankheit jedoch keine nachteiligen
Auswirkungen [19–21]. 

Empfehlung für die Praxis
Die bis heute vorliegenden Daten sprechen
nach unserer Wertung eher für als gegen eine
Behandlung der Helicobacter-pylori-Infektion
vor allem bei jungen Patienten, welche wegen
ihrer Refluxkrankheit voraussichtlich einer
langfristigen PPI-Therapie bedürfen [22]. 

Helicobacter-pylori-Infektion 
und funktionelle Dyspepsie

Eine funktionelle Dyspepsie ist definiert als epi-
gastrische Beschwerden bei einem Patienten
ohne Refluxkrankheit und ohne Ulzera oder
anderen wesentlichen Abnormitäten bei der
Ösophagogastroduodenoskopie. Aufgrund von
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epidemiologischen Daten besteht bei H.-pylori-
Infektion ein zweifach erhöhtes Risiko, eine
funktionelle Dyspepsie zu entwickeln [23]. Vier
randomisierte Studien der letzten Jahre haben
den Effekt der H.-pylori-Eradikation auf die
dyspeptischen Beschwerden bei Patienten mit
funktioneller Dyspepsie untersucht [24–27].
Alle Arbeiten zeigten einen Benefit der Eradi-
kationsbehandlung (in der Grössenordnung
von 5–15%), jedoch erreichte der Unterschied
zur Plazebobehandlung nur in zwei Studien
eine statistische Signifikanz.
Bei der Entscheidung, ob ein solch niedriger
5–15%-Benefit zusätzlich zur 20%-Plazebo-Er-
folgsrate eine Behandlung rechtfertigt, sollte
man einen Vergleich zu den therapeutischen
Alternativen bei der funktionellen Dyspepsie
anstellen. Für die verbreitetste Therapieform
der funktionellen Dyspepsie, die PPI-Behand-
lung, ergab eine grosse Studie auch nur einen
Benefit von 10–15% gegenüber Plazebo [28].
Dabei ist zu bedenken, dass die H.-pylori-Era-
dikation eine einmalige einwöchige Medika-
mentengabe beinhaltet, wobei die PPI-Behand-
lung häufig in einer Langzeittherapie mündet.

Empfehlung für die Praxis
Aufgrund der heutigen Datenlage kann keine
generelle Empfehlung zur H.-pylori-Eradika-
tion bei funktioneller Dyspepsie gegeben wer-
den. Die Indikationsstellung sollte von Fall zu
Fall mit dem Patienten besprochen werden,
wobei eine Eradikation aus folgenden Gründen
vertretbar ist:
1. Die Eradikation kann die Symptome in einer

(bisher nicht näher definierten) Subgruppe
von Patienten beheben und ist bei einmali-
ger Behandlung ähnlich wirksam wie eine
PPI-Langzeitbehandlung der funktionellen
Dyspepsie.

2. Die Eradikation schützt die Patienten vor
einer möglichen zukünftigen Ulkuserkran-
kung und behebt einen anerkannten Risiko-
faktor für Magenkrebs (siehe unten).

3. Viele Patienten mit funktioneller Dyspepsie
erhalten eine symptomatische PPI-Behand-
lung. Dabei bestehen Bedenken, dass eine
langfristige PPI-Therapie bei H.-pylori-In-
fektion zu einer zunehmenden Korpus-Ga-
stritis und -Atrophie führen kann (siehe
oben).

«Test and Treat» bei Dyspepsie
ohne Endoskopie

Die Gruppe von Patienten mit dyspeptischen
Beschwerden setzt sich vor allem aus Fällen mit
funktioneller Dyspepsie (30–60%), einem Ul-
kusleiden (15–20%) oder einer Refluxerkran-
kung (5–15%) zusammen [5]. Die H.-pylori-
Testung mittels Atemtest oder Serologie hat 

in dieser Situation eine hohe Voraussagekraft
über die zugrunde liegende Pathologie bewie-
sen [29]. Dabei zeigen 20–50% der dyspepti-
schen Patienten mit einem positiven H.-pylori-
Nachweis eine Ulkuserkrankung, wogegen bei
<5% mit einem negativen H.-pylori-Test ein Ul-
kusleiden besteht. 
Dies hat zum «test and treat»-Verhalten geführt,
wobei die H.-pylori-Testung bei dyspeptischen
Patienten anstelle einer Endoskopie durchge-
führt wird [30]. Bei positivem H.-pylori-Nach-
weis erfolgt eine Eradikation, bei fehlendem
Helicobacter eine symptomatische Behand-
lung. Eine Endoskopie wird erst bei persistie-
renden Beschwerden durchgeführt. Durch die-
ses Vorgehen könnten Neoplasien des oberen
Gastrointestinaltraktes übersehen oder erst
verzögert gefunden werden. Es hat sich aber
gezeigt, dass eine unkomplizierte Dyspepsie bei
jüngeren Patienten kaum je durch eine Neopla-
sie des oberen Gastrointestinaltraktes hervor-
gerufen wird [31].

Empfehlung für die Praxis
Bei jungen (<45 Jahre) dyspeptischen Patienten
ohne «Alarmsymptome» (Anämie, Blutverlust,
Gewichtsverlust, Dysphagie, NSAR-Einnahme,
vorgängige Magenoperation, Magenkarzinom
in der Familienanamnese) ist die «test and
treat»-Strategie vertretbar: Helicobacter-Te-
stung mittels Serologie oder C13-Atemtest als
primäre Abklärungsuntersuchung. Eradika-
tion bei positivem H.-pylori-Nachweis, sympto-
matische Therapie (in der Regel mit einem PPI)
bei fehlendem Helicobacter. Endoskopie nur
bei persistierenden/rezidivierenden Beschwer-
den, bei älteren (>45 Jahre) Patienten oder bei
Alarmsymptomen.

Helicobacter-pylori-Eradikation
für alle?

Die H.-pylori-Infektion führt immer zu einer
Gastritis. Die meisten Patienten mit einer H.-
pylori-Gastritis sind jedoch beschwerdefrei, so
dass eine Behandlung der Infektion nicht zu
einem unmittelbaren Benefit führt. Aufgrund
von epidemiologischen Daten wurde die H.-py-
lori-Infektion jedoch mit der Entwicklung von
Magenkarzinomen assoziiert [32, 33]. Dabei
findet wahrscheinlich eine histologische Pro-
gression von chronischer Gastritis, via Atro-
phie und intestinaler Metaplasie zu einer Dys-
plasie und schliesslich zu einem Karzinom
statt. Helicobacter pylori wurde deswegen
1994 durch die «International Agency for Re-
search on Cancer» der WHO zum Typ-1-Karzi-
nogen erklärt [34]. Eine mit Helicobacter infi-
zierte Person weist ein bis zu neunfach erhöh-
tes Risiko für ein Magenkarzinom auf [32, 33]
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und die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung
eines Ulkusleidens liegt um 15% [35].
Gegen eine generelle H.-pylori-Eradikation bei
allen Infizierten spricht, dass der Schutz vor
einer Magenkarzinomentstehung durch die
Helicobacter-Eradikation nicht bewiesen ist,
dass durch den grosszügigen Antibiotika-Ein-
satz Resistenzen gefördert sowie allergische
Reaktionen oder pseudomembranöse Kolitiden
ausgelöst werden könnten, dass damit grosse
Kosten verbunden wären, und dass die lang-
fristigen Konsequenzen der Ausrottung eines
wahrscheinlich seit Jahrtausenden den
menschlichen Magen besiedelnden Bakteriums
nicht absehbar sind [36].

Empfehlung für die Praxis
Die H.-pylori-Testung und Eradikation wird bei
asymptomatischen Personen nur bei einer fa-
miliären Belastung bezüglich Magenkarzinom
empfohlen [3]. Für ein generelles Helicobacter-
Screening ist die bestehende Datenlage nicht
ausreichend. Angesichts seiner Deklaration als
Karzinogen kann aber eine Eradikationsbe-
handlung kaum mehr vorenthalten werden,
nachdem ein positiver H.-pylori-Nachweis vor-
liegt. Der Entscheid, ob die Helicobacter-Infek-
tion bei einem konkreten Patienten behandelt
würde, sollte daher bereits vor der H.-pylori-
Testung gefällt werden. Bei «asymptomati-
schen Patienten» (falls es dies gibt) ist die H.-
pylori-Testung möglichst zu vermeiden, da eine
Eradikationsbehandlung nur schwer begrün-
det werden kann.

Schlussbemerkung
Wenn der Titel dieses Artikels lauten würde:
Soll jede Helicobacter-pylori-Infektion gesucht
werden? Dann wäre unsere Antwort darauf:
nein.
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