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Empfehlung der ZKBS zur Neueinstufung von Helicobacter felis
als Spender- oder Empfangerorganismus
gemaB § 5 Absatz 1 GenTSV

Allgemeines

Helicobacter felis wurde 1988 aus der gastrischen Mucosa einer Katze isoliert [1]. Angepasst
an diese 6kologische Nische, zeichnen sich die Gram-negativen Bakterien durch ihre spiral-
férmige Morphologie sowie durch eine mikroaerophile Lebensweise aus. Durch ihre polaren
Flagellen sind sie beweglich. Erndhrungsphysiologisch sind die Bakterien als sehr anspruchs-
voll charakterisiert. In vitro lassen sie sich nur bei Zusatz von Blut bzw. Serum kultivieren. Op-
timale Wachstumsbedingungen liegen bei Temperaturen zwischen 37 und 42 °C vor. Zucker
werden nur bedingt verwertet. Systematisch ist die Spezies der Gattung Helicobacter inner-
halb der Familie der Spirillaceae und der Ordnung Pseudomonadales zugeordnet. 16S rRNA
Analysen zeigen die phylogenetische Néhe zu H. pylori [2]. Beiden Spezies gemeinsam ist ei-
ne positive Urease-, Katalase und Oxidasereaktion. Etwa 80 - 85 % aller humanen Gastritiden
werden mit einer Infektion durch H. pylori in Verbindung gebracht. Diskutiert wird eine oral-
orale oder eine fakal-orale Ubertragung. Als Haupt-Virulenzfaktoren von H. pylori gelten das
Zytotoxin assoziierte Gen A (CagA) und das vakuolisierende Zytotoxin (VacA). Die jeweiligen
kodierenden Gene liegen im Genom von H. felis nicht vor. Lange wurde angenommen, dass
es sich bei H. felis um ein Bakterium handelt, das Magen von Katzen und Hunden kolonisiert,
ohne eine Erkrankung in den Tieren auszuldsen. Derzeit ist der Organismus geman § 5 Ab-
satz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV der Risikogruppe 1 zugeordnet.
Aktuelle Studien zur Pathogenitat sowie das vollstdndig sequenzierte und annotierte Genom
von H. felis [3] deuten jedoch auf ein geringes Geféahrdungspotenzial hin. Neben den Genen,
die H. felis eine Kolonisierung der gastrischen sauren Umgebung ermdglichen und eine Be-
weglichkeit sowie Chemotaxis erlauben, sind auch Gene identifiziert worden, die in der ver-
wandten Spezies fir Virulenzfaktoren kodieren. Hierzu zdhlen z. B. Typ IlI- und Typ IV-
Sekretionssysteme, immunmodulierende Faktoren, Enzyme wie Kollagenasen und Proteasen
oder mégliche Adhé&sionsstrukturen [3; 4].

Lee et al. entwickelten mit H. felis ein mausspezifisches Infektionsmodell fir eine humane
H. pylori-Infektion. Ahnlich der humanen H. pylori-Infektion kolonisieren die Bakterien nach
oraler Aufnahme die Magenmucosa der Tiere. Es wird eine Inflammation induziert, die von ei-
ner akuten bis chronischen Abszess-Bildung in der Mucosa begleitet wird [4; 5]. Die Auspra-
gung der Infektion héngt dabei auch vom individuellen gastrischen Mikrobiom sowie der gene-
tischen Pradisposition ab [6]. Die Erkrankung ist durch Antibiotika-Gabe behandelbar. Auch fir
Katzen und Hunde sind z. T. symptomatische Infektionen beschrieben [7]. In einer Langzeit-
Studie zu pradisponierenden Faktoren flr eine H. pylori-induzierte Gastritis wurden Biop-
sieproben von 90 gesunden afrikanischen Probanden hinsichtlich einer Kolonisierung durch
verschiedene Helicobacter-Spezies untersucht. Dabei war eine familidare Haufigkeit einer
H. felis-Kolonisierung bei einer insgesamten Haufigkeit von ca. 25 % feststellbar [8]. Kirzlich
konnte H. felis auch aus einer humanen gastrischen Biopsieprobe isoliert werden. Auch wenn
die Patientin zeitgleich an einer persistenten Gastritis litt, konnte eine ursachliche Beziehung
nicht hinreichend geklart werden [9].
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Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV wird Helicobacter felis
als Spender- und Empfangerorganismus flr gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zu-
geordnet.

Begriindung

Bei Helicobacter felis handelt es sich um ein an das saure Milieu des Vertebraten-Magen an-
gepasstes Bakterium, das sich vorwiegend aus Katzen und Hunden isolieren Idsst. Es ist mit
einer Pathogenitat fur diese Tiere sowie fur Mause verbunden. Die ursachliche Beziehung zu
humanen Erkrankungen konnte bisher nicht hinreichend geklart werden. Die Erkrankung ist
behandelbar. Das Gefédhrdungspotenzial der Bakterien wird als gering eingestuft.
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