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1. Einleitung

1.1 Definitionen

Die akute Gastritis, die chronische Gastritis und das gastroduodenale Ulkusleiden sind sowohl in

den Industrienationen als auch in den Entwicklungsldndern Erkrankungen mit hoher Inzidenz und

Privalenz. Histologisch kommt es bei der akuten Gastritis zu oberfldchlichen Leukozyteninfiltrati-

onen der Schleimhaut, die meist durch exogene Noxen verursacht wird. Klinisch verursacht die

akute Gastritis hdufig erhebliche Beschwerden, die jedoch nur von kurzer Dauer sind. Die chroni-

sche Gastritis ist eine chronische Entziindung der Magenschleimhaut im Korpus oder Antrum des

Magens, die nicht unbedingt mit klinischen Symptomen einhergeht. Die Einteilung der chronischen

Gastritis erfolgt nach dtiopathogenetischen Kriterien in Typ-A-, Typ-B- und Typ-C-Gastritis:

* Typ-A-Gastritis (3-6%): Hierbei besteht eine autoimmunologische Genese. Antikdrper gegen
Belegzellen und oder den Intrinsic-Faktor sind nachweisbar.

*  Typ-B-Gastritis (80-90%): Dies ist eine bakeriell versuchte Entziindung, die meist durch Heli-
cobacter pylori verursacht wird.

e Typ-C-Gastritis (10%): Durch chemisch toxische Noxen, wie Gallereflux oder durch die Ein-
nahme von nichtsteriodalen Antiphlogistika.

Sowohl bei der akuten als auch bei der chronischen Gastritis kann neben dem Schleimhauterythem

zu Petechien oder erosiven Schleimhautdefekten kommen. Diese iiberschreiten jedoch nicht die

Lamina muscularis mucosae. Im Gegensatz hierzu kommt es bei der gastroduodenalen Ulkus-

krankheit zu einem Schleimhautdefekt, der die Lamina muscularis mucosae iiberschreitet. Je nach

Lokalisation ist hierbei zwischen Ulkus ventrikuli und Ulkus duodeni zu differenzieren.

Die differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen akuter und chronische Gastritis sowie dem

gastroduodenalem Ulkusleiden ist nur endoskopisch mdglich [Glasbrenner B, 1996].



1.2 Historischer Abrif}

Bereits im Jahre 1893 berichtete Bizzozero iiber das Vorkommen spiraliger Bakterien im Magen
des Hundes [Bizzozero G, 1893]. In der Folge berichtete auch Salomon 1896 iiber Bakterien und
deren Verhalten auf der Magenschleimhaut [Salomon H, 1896]. Krienitz beobachtete 1906 spirale
Organismen bei Magenkrebspatienten [Krienitz W, 1906]. Im Rahmen seiner weiteren Untersu-
chung untersuchte Krienitz die Zusammenhénge zwischen Spirocheten im Mageninhalt und dem
Carcinoma ventriculi. Er fand heraus, dass Bakterien im Magen des Menschen selten vorkommen,
und wenn iiberhaupt, dann bei gestorter Magensekretion und Magenerkrankungen.

Ahnliche Ergebnisse beziiglich der Besiedelung des Magens mit Bakterien berichtete Doenges im
Jahre 1938 [Doenges AM, 1938]. Bei der Biopsie bzw. Autopsie von Unfallopfern fand er Spiro-
chaeten verschiedener Formen in 43 % der 200 untersuchten Patienten. Die Autolyse des untersuch-
ten Gewebes machte es ihm nahezu unmdoglich, einen Zusammenhang zwischen der Besiedlung der
Bakterien sowie der pathologischen Erscheinung im Magen herzustellen. Er war sich jedoch nicht
sicher , ob es sich um Saprophyten oder pathogene Keime handelte. Zudem war es ihm nicht mog-
lich, die Bakterien zu kultivieren [Doenges AM, 1938].

Eine mogliche Verbindung zwischen einem Ulkus und den im Magen vieler betroffener Patienten
wiederholt festgestellten Keimen postulierten 1940 erstmals Freedberg und Barron. Sie fanden in
43 % von 242 untersuchten Autopsiemédgen den Keim, wobei sich in 40% zusétzlich ein Ulkus
nachweisen lief [Freedberg, Barron; 1940].

Palmer fertigte 1954 eine Studie, in der er mehr als 1000 bei Sektionen entnommene Magenbiop-
sien untersuchte. Diese Untersuchung lie8 darauf schliefen, dass Mikroorganismen nur in Form
einer Kontamination durch Verschlucken oder nach Verletzung der Magenschleimhaut vorkommen
[Palmer ED, 1954]. Dadurch wurde die geschilderte friihere Annahme, dass die Bakterien im nor-
malen Gewebe zu Lebzeiten des Wirtes vorkommen, widerlegt.

Aufgrund dieser Untersuchungen stand die weitere Erforschung der Pathogenes der Ulkuserkran-
kung nicht im Vordergrund des wissenschaftlichen Interesses und es erfolgte bis in die siebziger
Jahre hinein keine zielgerichtete Forschung auf diesem Gebiet, da man es als erwiesen ansah, dass
im sauren Milieu des Magens kein Bakterium iiberleben konne. Die Befunde, die darauf beruhten,

wurden zu dieser Zeit als postmortale Artefakte interpretiert.



Ebenfalls wurde in diesem Zeitraum keine zielgerichtete Untersuchung durchgefiihrt, die eine Exis-
tenz von Mikroorganismen in den Magen verschiedener Sdugetiere belegen.

Infolge der Entwicklung der vollstédndigen flexiblen Endoskopie wurde das Interesse fiir dieses For-
schungsgebiet neu entfacht. 1975 berichteten Steer und Colin-Jones, dass in den Biopsien von ent-
zlindlich verdnderten Magenschleimhaut in 80% assoziierten Bakterien bei Patienten mit Magenul-
kus vorkommen, die so im gesunden Gewebe nicht nachweisbar sind [Steer et al. 1975]. Die Bakte-
rien konnten im Labor nicht kultiviert werden, da fiir das Anziichten der Bakterien ein besonderes
Klima sowie eine entsprechende Néhrlosung erforderlich ist. Steer und Colin-Jones nahmen einen
kausalen Zusammenhang zwischen der entziindlich verdnderten Magenschleimhaut und der Anwe-
senheit der Mikroorganismen im Magen an.

Warren und Marshall gelang es erst im Jahre 1983 aufgrund mehrerer Versuche, einen Keim aus
der Magenschleimhaut zu isolieren. Aufgrund der Morphologie und seines bevorzugten Aufent-
haltsortes in der Ndhe des Antrums und des Pylorus wurde der Keim zunédchst Campylobacter pylo-
ridis und spiter Campylobacter pylori genannt [Warren et al. 1983 ]. Die genauere Charakterisie-
rung des Fettsdureprofils und der biochemischen Reaktion des Bakteriums sowie vor allem die
16S-rRNA-Sequenzierung fiihrten daher zur Umbenennung des Keimes in Helicobacter pylori
[Romaniuk et al., 1987].

Die weitere Untersuchung der Enzymmuster sowie der mRNA - Analyse ergab 12 Subtypen. Der
Helicobacter pylori ist ein korkenzieherartig, gekriimmtes gram-negatives stdbchenférmiges Bakte-
rium mit einer Breite von 0,5-0,9 pm sowie einer Lénge von 3-5 um. Dabei kann die Zahl der Flag-
ellen von zwei bis sechs - je nach Stamm - variieren. Dariiber hinaus produzieren die Bakterien

keine Sporen [Kist M, et al. 1991].

1.3 Morphologie und Klassifizierung der Helicobacter pylori

Lichtmikroskopisch ldsst sich ein s-formig gebogenes Bakterium mit glatter Oberfldche und einer
Helicobacter pylori - typischen Glykokalix an der ZellauBenwand erkennen [Malfertheiner et al.,
1988].

Eine der Eigenschaften von Helicobacter pylori ist eine ausgepréagte genetische Variabilitit zwi-
schen unterschiedlichen Isolaten. Dabei lassen sich zwei Formen dieser Variabilitdt unterscheiden:
hinsichtlich einer Form handelt es sich um eine Makrovariabilitéit, die sich in der An- oder Abwe-

senheit von ganzen Genen oder Gengruppen duflert, bei der zweiten handelt es sich um einen Fall



der Mikrovariabilitét. Letztere beruht auf einer Punktmutationen, die meist keine Auswirkungen auf
die Aminosiuresequenz der gebildeten Proteine haben. Diese Unterschiede konnen durch Restrikti-
onsfragmentlangenpolymorphismen (RFLP-PCR) nachgewiesen werden [Aspinal et al., 1996]. Die
Variabilitidt ist so ausgeprégt, dass selbst bei grolen epidemiologischen Untersuchungen nur selten
zwei identische Stimme bei verschiedenen Patienten isoliert werden kénnen.

Die Anzucht identischer Stdmme spricht fiir einen direkten epidemiologischen Zusammenhang
zwischen den Infektionen. Identische Stimme wurden am haufigsten bei Mitgliedern einer Familie
oder bei Bewohnern einer engeren Wohngemeinschaft (z.B. in Heimen fiir geistig behinderte Kin-

der) isoliert [Perez-Perez GI. et al., 1990].

14 Diagnose der Helicobacter pylori Infektion

Zurzeit stehen verschiedene Methoden zum Nachweis von Helicobacter pylori Infektion fiir den
klinischen Einsatz zur Verfligung. Sie lassen sich primir in invasive und nichtinvasive Methoden
unterteilen.

Nachfolgend werden die einzelnen Methoden beschrieben.

14.1 Invasive Methoden

Die invasiven Methoden beruhen alle auf einem Nachweis des Bakteriums in endoskopisch ge-

wonnenen Biopsien, wobei verschiedene Tests zur Verfiigung stehen.

1.4.2 Kultur

Die kulturelle Anziichtung aus Magenbiopsien verlangt ein mikro-aerophiles Milieu und selektive
Néhrboden mit antimikrobiellen Zusédtzen, wobei die Inkubation mdoglichst innerhalb von zwei
Stunden nach Biopsieentnahme erfolgen sollte.

Die Proben miissen sofort in ein geeignetes Transportmedium tiberfiihrt werden. Vor dem Ausstrei-
chen auf die Agarplatten werden sie in einem Morser homogenisiert. Dem Néhrboden aus Brain-
Heart-Infusion-Agar mit 7 % Humanblut wird zur Unterdriickung der Begleitflora das Antibiotika-
supplement (nach Kist M, et al. 1999: 10 mg/l Vankomycin, 5 mg/l Trimetoprim-Lactat, 2500 IE
Polymyxin B Sulfat) und 2 mg Amphotericin B zugesetzt [ Wulffen et al. 1988]. Die Kulturplatten



werden in einem Anaerobiertopf, in dem ein mikro-aerophiles Klima (5 % O,, 10 % CO,, 85 % Na,)
vorherrscht, vier bis sieben Tage lang bei 37° C kultiviert.

Nach vier bis sieben Tagen werden gldnzende Kolonien auf den Agarplatten sichtbar. Es wird da-
von ein Objekttrigerausstrich angefertigt, der nach der Gram—Methode geférbt und mikroskopisch
untersucht wird.

Die Kultur zeichnet sich durch die hohe Spezifitit aus. Die Sensitivitét ist durch die nicht immer
erfolgreiche Anzucht eingeschriankt. Helicobacter pylori ldsst sich von anderen Spezies bioche-
misch unterscheiden, von der Spezies Campylobacter durch die starke Ureaseaktivitit und die Un-
fahigkeit, Nitrat zu reduzieren bzw. Hippurat zu hydrolysieren. Helicobacter pylori produziert grof3e
Mengen von Katalase, Oxidase und Superoxiddismutase.

Diese Enzyme verleihen Helicobacter pylori eine Resistenz gegen die oxidativen Abbaumechanis-
men der Gewebemakrophagen und neutrophilen Granulozyten [Lior H, et al. , 1985].

Des weiteren produziert Helicobacter pylori Enzyme wie alkalische und saure Phosphatase,
Phosphoamidase und Glutamyltranspeptidase. Helicobacter pylori verstoffwechselt weder Glucose
noch andere Kohlenhydrate [Goodwin, C. et al. 1985].

Der Keim kann unter ungiinstigen Bedingungen in eine stoffwechselreduzierten Form (Kokkoid)
iibergehen, wobei diese Formen bisher nicht mehr kultiviert werden konnten, da es sich wahr-
scheinlich um nicht mehr vermehrungsféhige, schwer kultivierbare Bakterien handelt [Mai et al.,

1989].

1.4.3  Histologie und Immunologisch

Hier verwendet man verschiedene Farbemethoden wie die Himotoxlin-Eosin Farbung, nach Giem-
sa mit saurem Eosin oder mittels Silberimpriagnation nach Warthin-Starry [Warthin und Starry,
1922]. Obwohl diese Methoden relativ unspezifisch sind, findet man eine fast 100%-ige Uberein-
stimmung zu mikrobiologischen und kulturellen Resultaten. Die Farbung nach Giminez, Gram oder
Acridin-Orange erbringen nur unbefriedigende Ergebnisse [Megraud et al, 1989].

Immunologisch ist durch die Verwendung von monoklonalen Antikdrpern und der Immunperoxi-
dase - Technik ein spezifischer Bakteriendirektnachweis mdglich. Allerdings ist die Sensitivitit des
histologischen bzw. immunologischen Helicobacter pylori-Nachweises insbesondere vom Ort der
Biopsieentnahme abhéngig. Helicobacter pylori kommt in der Magenschleimhaut fleckformig ver-

teilt vor [Goodwin, C. S. 1985].



Die besondere Bedeutung der histologischen Untersuchung liegt darin, dass neben dem Helicobac-

ter pylori Nachweis auch eine Beurteilung der Magenschleimhaut erfolgt.

1.4.4 Urease-Test

In dieser Gruppe von Tests hat sich der Urease-Schnelltest in der klinische Praxis durchgesetzt. Bei
diesem Verfahren erfolgt ein indirekter Keimnachweis auf biochemischem Weg durch die potente
Ureaseproduktion von Helicobacter pylori. Hierzu wird unmittelbar nach Gastroskopie ein Magen-
biopsat in ein Harnstoft haltiges Medium eingebracht. Dabei wird der im Medium enthaltene Harn-
stoff durch die Urease gespalten und durch Farbumschlag von gelb nach rot sichtbar gemacht. Die-
ser Farbumschlag zeigt das Vorliegen des Keimes [Simor, A et al, 1990] an. Die Kosten des Tests
belaufen sich bei Eigenproduktion in der GroBenordnung von einigen Pfennigen. Aufgrund des
sofort vorliegenden Ergebnisses ermoglicht dieses Untersuchungsverfahren die sofortige Diagnos-
tik und direkte Therapie unmittelbar nach Gastroskopie. Vergleicht man dieses Verfahren mit den
direkten Nachweismethoden, so ergeben sich gleiche Sensitivititen und Spezifitidten [Marshall et al,

1987].

1.4.5 Nichtinvasive Methoden

Im Rahmen der nichtinvasiven Methoden haben die Anwendung stabiler Isotope und serologische

Verfahren zur Helicobacter pylori Antikdrperbestimmung einen hohen Stellenwert erlangt.

1.4.6 Harnstoff-Atemtest

Der Atemtest misst den Betrag von radioaktiv markiertem Kohlendioxyd in der Ausatmungsluft der
Patienten nach vorheriger oraler Verabreichung von C- oder '*C-markiertem Harnstoff. Diese
markierte Kohlendioxidkonzentration ist bei Helicobacter pylori infizierten Patienten stark erhoht
[Graham, D. Y. 1987]. Diese Testmethode ist sehr spezifisch, da keine andere Quellen der Harn-
stoffspaltung im Magen vorhanden sind, Sensitivitit von 90-98% und eine Spezifitdt von 99%. Der
C-Harnstoff-Atemtest hat sich bisher im Rahmen der klinischen Routine aufgrund der erforderli-
chen aufwendigen technischen Einrichtungen, radioaktiver Belastung und zu hohen Kosten nicht

etablieren konnen.



1.4.7  Serologie (1gG-ELISA )

Patienten oder Probanden mit Helicobacter pylori Infektion bilden regelmédBig erregerspezifische
Antikorper der IgG- und — etwas seltener — der IgA-Klasse aus. Der Antikorpernachweis aus Serum
erfolgt meist mit dem ELISA-Verfahren. Die Serologie mit der ELISA-Methode ermdglicht eine
schnelle und preisglinstige Screening-Diagnostik mit einer Sensitivitét, die bei etablierten Verfah-
ren mit der des Harnstoff-Atemtests vergleichbar ist. Zur ausfiihrlichen Darstellung der Methode,
siche Abschnitt 2.3.1t.

1.5 Infektion, Pathogenese und klinisches Bild von Helicobacter pylori

Die orale Aufnahme von 10 ° lebensfihigen der Helicobacter pylori-Keimen kann sich bereits in
einer gastrointestinalen Infektion manifestieren [Marshall, B et al. 1985]. Die Inkubationszeit be-
tragt ca. 8 Tage, der morphologische Nachweis des Keimes gelingt bereits nach 5 Tagen [Morris A
und Nicolson G 1987]. Die Symptome der Erkrankung duflern sich in der Form von Oberbauch-
schmerzen, Vollegefiihl, Ubelkeit und Erbrechen. Diese Beschwerden kénnen beziiglich der Dauer
sowie der Intensitét von Patient zu Patient unterschiedlich deutlich ausgeprégt sein. Sie erstrecken
sich iiber einen Zeitraum von einem bis zu 14 Tagen.

Die Bakterienbesiedlung des Magens und der Entziindungsproze3 entwickeln sich primér in der
Antrumzone des Magens, um in den nachfolgenden Tagen auf die Corpusschleimhaut {iberzugrei-
fen. Spéter werden Helicobacter pylori - Erreger iiberall im Magen, zumeist fleckformig verteilt
nachgewiesen [Stolte, 1992].

Die Helicobacter pylori-Gastritis bleibt jedoch im Antrum stérker ausgeprigt und aktiver als im
Fundus und Corpus [Stolte, 1990]. Im endoskopischen Bild kann man eine Helicobacter pylori-
induzierte Gastritis an einer nicht obligaten, rotlichen Fleckbildung sowie an akuten und chroni-
schen Erosionen vermuten. Lymphfollikel, die als Immunantwort auf Helicobacter pylori entstehen,
verleihen der Schleimhaut nicht selten ein relativ spezifische gidnsehautdhnliches Relief [Stolte,
1990]. Histologisch ist akute Helicobacter pylori-Gastritis gekennzeichnet durch eine ddematose,
aufgelockerte Lamina propria mit einem granulazytenreichen, entziindlichen Infiltrat, wie auch mit
intraepitheliellen, polymorphkernigen Leukozyten. Als Komplikation der Helicobacter pylori-
Gastritis kann sich bei einigen Patienten ein Ulkus ventriculi, MALT - Lymphom, Karzinom sowie
ein Ulkus duodeni entwickeln.

Es ist eine schon seit langem bekannte Tatsache, dass ein Ulkus duodeni in der Regel mit einer

chronischen Gastritis des Antrums einhergeht. Seitdem es mdglich ist, Helicobacter pylori nachzu-



weisen, wurde bei bestehendem Ulkus duodeni mit zunehmender Haufigkeit auch Helicobacter
pylori in Biopsaten der Begleitgastritis nachgewiesen, so dass dieser Helicobacter pylori-Erreger in
der Genese des Ulkus duodeni eine Schrittmacherfunktion inne hat.

Die Helicobacter pylori-assoziierte Gastritis des Antrums kann {iber eine initiale Hypergastrindmie
und vermehrte Sduresekretion zur Ausbildung gastraler Metaplasien im Duodenum fiihren. Eine
Besiedlung dieser Duodeno-Gastral-Metaplasie durch Helicobacter pylori fiihrt bei einigen Patien-
ten zu kleineren Erosionen.

Im Bereich einer solchen Locus minoris resistentia konnen zusatzliche Faktoren wie ein saures Ma-
gensekret usw. viel eher wirken und letztlich den manifesten Schleimhautdefekt herbeifiihren.
Letztlich werden 90 % bzw. 70% Ulkus duodeni bzw. Ulkus ventriculi durch Helicobacter pylori
verursacht.

Helicobacter pylori ist in histologisch normaler Schleimhaut nicht nachweisbar. Werden aber Heli-
cobacter pylori in der Schleimhaut nachgewiesen, so finden sich in der Schleimhaut erhebliche
Verdnderungen in Form von Gastritis [Stolte M, et al. 1989].

Bis zum Jahre 1983 wurde im Rahmen der Pathogenese der gastroduodenalen Entziindung davon
ausgegangen, dass die Entstehung der chronisch aktiven gastroduodenalen Entziindung durch Al-
koholismus, hohen Nikotinkonsum, falsche Erndhrung oder/und psychogene Faktoren wie Stress
entsteht. Die ausschlieBliche Annahme dieser Faktoren hat sich fiir das Krankheitsbild als unzurei-
chend erwiesen. Die einzig sicheren Beweise fiir den Kausalzusammenhang von Helicobacter pylo-
ri und den Ulkuserkrankungen erbrachten die beiden Selbstversuche von Marshall und Morrits
[Marshall et al., 1986; Morris et al., 1987]. Bei den Probanden stellten sich nach Ingestion von He-
licobacter pylori-haltigen Losungen dyspeptische Beschwerden ein. Eine nach 2 Wochen durchge-
fiihrte Biopsie ergab histologisch einen Fall akuter Helicobacter pylori-positiver Gastritis. Die
Koch'schen Postulate wurden hierdurch erfiillt.

Die Ubertragung von Helicobacter pylori erfolgt hochstwahrscheinlich von Mensch zu Mensch,
wobei der spezifische Transmissionsmodus nicht eindeutig geklart ist. Aufgrund des heutigen For-
schungsstandes geht man jedoch davon aus, dass das Hauptreservoir des Helicobacter pylori der
Mensch ist. Damit kann die Infektion entweder oral - oral oder fikal - oral {ibertragen werden
[Hopkins et al., 1993).

Das geographische und soziale Verteilungsmuster von Helicobacter pylori-Infektionen 1ésst eine
fikal-orale Ubertragung fiir moglich erscheinen. Diese Hypothese wird darauf gestiitzt, dass Heli-

cobacter pylori einige Male erfolgreich aus dem Stuhl infizierter Personen kultiviert werden konn-



ten [Haas, 1995; Berkowicz et al., 1987) und dass der Keim die Féhigkeit besitzt, fiir Tage im Was-
ser zu iiberleben.

Im Rahmen der Pathogenese des Magenkarzinoms und Lymphoms des Magens, wird auch die In-
fektion mit Helicobacter pylori diskutiert. In 60% der Félle sind Magenkarzinome mit der Helico-
bacter pylori - Gastritis assoziiert. Unklar ist derzeit, warum nur sehr wenige Patienten, ndmlich nur
etwa 1 Promille der mit Helicobacter pylori infizierten, ein Magenkarzinom entwickeln. In einer
neueren umfangreichen epidemiologischen Studie betreffend den Zusammenhang der Entstehung
von Magenkarzinomen und der Helicobacter pylori - Infektion wurden CagA - Antikorper analy-
siert. Hierbei konnte gezeigt werden, dass CagA-Antikorper - positive Personen ein 5,8-fach hohe-
res Risiko hinsichtlich der Entwicklung eines Magenkarzinoms aufweisen als Personen, die Heli-
cobacter pylori negativ waren. Dieses Resultat betraf sowohl das Karzinom als auch die Gastritis
vom diffusen Typ. Bei den Personen, die keine CagA-Antikdrper aufweisen, besteht nur ein gerin-
ges Risiko fiir die Entwicklung eines Magen-Karzinoms [Personnet et al., 1997). Im Einzelnen
wurde berichtet, dass mit Helicobacter pylori eine Erhdhung des Tumormarkers Ca 19-9 assoziiert
ist [Labenz, 1996]. Die Weltgesundheitsorganisation WHO hat in diesem Zusammenhang 1994
Helicobacter pylori als erste Klasse Kanzerogen eingestuft. Ein eindeutiger Zusammenhang besteht
dagegen zwischen MALT-Lymphom und Helicobacter pylori Infektion. So kénnen 80% der nied-
rigmalignen Lymphome durch Helicobacter pylori Eradikation therapiert werden [Boot, 1995].

1.6 Epidemiologie

Die Helicobacter pylori Infektion hat eine weltweite Verbreitung. Eine Helicobacter pylori Infekti-
on ist in den unterentwickelten Léndern in gréBerem Ausmall anzutreffen als in den entwickelten
Léndern (Abb.1a). Mehr als die Hilfte der Population in den unterentwickelten Lindern infizieren
sich im Alter von ca. zehn Jahren. Die Infektionshiufigkeit steigt bis zu 80% im jungen Erwachse-
nenalter. In den entwickelten Landern steigt die Infektionsrate mit dem Alter. 70% der Population
sind im siebzigsten Lebensjahr infiziert. Eines der wichtigsten Risikofaktoren fiir die Helicobacter
pylori Infektion ist neben dem Faktor Alter der wenig entwickelte, soziodkonomische Status der
Bevolkerung. Enge Wohnverhiltnisse, kontaminiertes Wasser und schlechte hygienische Bedin-

gungen sind maflgebende Ursachen fiir eine Helicobacter pylori Infektion [Al-Moagel, et al. 1990].
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Abbildung 1a: Altersverteilung der Helicobacter pylori Infektion in Abhéngigkeit
zu Unterentwickelten und Entwickelten Landern

Unterentwickelte Lander Entwickelte Lander

64-96%

10-75%

7-54%

3-39%

<20 J 40-50 J <20J 40-50J

Der chronische Verlauf der Helicobacter pylori Infektion kann durch die Antikorperbildung der
Wirte nicht verhindert werden. In der Literatur wird diskutiert, dass die Antikorper Helicobacter
pylori der Mucosa nicht eliminieren kénnen [Harris, 1997].

In den entwickelten Landern ist die Reinfektion nach einer erfolgreichen Behandlung sehr gering.
Die Reinfektionsrate betrdgt wahrscheinlich weniger als ein Prozent pro Jahr, jedoch liegt diese bei
Kindern hoher [Harris, 1997]. Die Ubertragung der Helicobacter pylori Infektion wird oral-oral
oder fikal-oral angenommen [Pearson, 1985]. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstiitzen
diese Annahme. Der menschliche Wirt stellt das Reservoir dar. Fiir ein tierisches-, oder natiirliches

Reservoir konnte der Beleg bis dato nicht erbracht werden.

In mehreren Studien konnte eine Zunahme der Inzidenz der Infektion mit Helicobacter pylori bei
steigendem Lebensalter [Siurala et al., 1988] sowie aufgrund sozialer und 6konomischer Faktoren
der Lebensweise [Graham u. Malaty. 1994] nachgewiesen werden. Die Priavalenz der Helicobacter
pylori Infektion zeigt groe Unterschiede. Um dies anhand regionaler Unterschiede zu kontrastie-

ren, werden die Untersuchungsergebnisse folgender Lénder herangezogen:
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In Frankreich wurden Kinder im Alter von 0 bis 5 Jahren untersucht. Dabei konnte festgestellt wer-
den, dass 3,5 % dieser Altersgruppe positiv infiziert waren [Mégraud F. et al. 1989],.

In Algerien wurde in der gleichen Altersgruppe ein Anteil von 45,2 % der Kinder positiv gefunden
[Mégraud F. et al. 1993], hingegen waren in Indien unter den gleichen Voraussetzungen 60 % der
Kinder infiziert [Graham DY. et al., 1991].

Bei der Verbreitung von Helicobacter pylori bestehen keine Zweifel an ethnischen, regionalen und
sozialen Unterschieden, wobei hinsichtlich der letztgenannten vor allem differenziert werden kann
hinsichtlich der jeweiligen GroB3e der Familie, dem Familieneinkommen, der Wohnsituation sowie
regionaler binnenspezifischer Unterschiede. Hingegen kann kein Unterschied zwischen den Ge-
schlechtern, dem Wohnort oder aber der jeweiligen Quelle der Wasserversorgung ausgemacht wer-
den. Fiedorek und seine Mitarbeiter haben in einer Untersuchung herausgefunden, dass die Infekti-
onsrate mit dem Alter ansteigt, in der schwarzen eine hohere Rate als in der weiflen Bevolkerung
existiert und eine entgegengesetzte Beziehung zur soziodkonomischen Schicht besteht [Fiedorek et
al., 1991].

Die Studie von Perez-Perez GI, welche in Thailand durchgefiihrt wurde zeigt, dass die Prévalenzra-
ten von Helicobater pylori-Infektionen in Thailand eine hdhere ist als diejenige in Industriestaaten.
Bis zum 30. Lebensjahr ist in Industriestaaten eine Helicobacter pylori-Infektion nicht verbreitet, sie
erreicht im 70. Lebensjahr einen Spitzenprivalenzwert von 50 %. Die Infektionsrate von Helico-
bacter pylori kommt innerhalb der Landbevdlkerung in der Altersgruppe der 5 — 9-jdhrigen auf
12,5 %, steigt in der Folge auf 55 % bei Vollendung des 30. Lebensjahres an und erreicht den Spit-
zenwert von 75 % bei der Altersgruppe der 30 bis 49-jdhrigen [Perez-Perez GI et al. 1990]. In ei-
nem Waisenhaus in Bangkok, wo gastrointestinale Infektionen vermehrt auftraten, zeigen bis zu
74% der 1 bis 4-jdhrigen Kinder auf Helicobacter pylori eine seropositive Reaktion. Diese hohe
Infektionsrate erklirt sich moglicherweise durch die direkte Mensch-zu-Mensch-Ubertragung (oral-
oral) [Perez-Perez GI et al., 1990]. Die australische Arbeitsgruppe um Hardikar hat im Jahre 1991
363 Kinder und junge Erwachsene im Alter von 0,1 bis 26 Jahren mit gastroduodenalen Sympto-
men untersucht. Als Ergebnis wurde ermittelt, dass lediglich 8 % der Patienten mit Helicobacter
pylori infiziert waren [Hardikar W. et al. 1991].

Die Infektion mit dem Erreger der Helicobacter pylori ist evidenterweise von den hygienischen
Gegebenheiten abhdngig. Das belegen viele Daten, die in Studien hinsichtlich unterentwickelter

Lander ermittelt wurden.



In diesen Liandern liegt die Seroprévalenz der Helicobacter pylori - Infektion im Kindesalter um
mehr als das Zehnfache hoher als in den untersuchten Léndern der Europdischen Union, der USA
und Kanada [Perez-Perez GI. et al. 1990; Graham DY. et al.1991].

Dagegen haben diese epidemiologischen Untersuchungen ein definitives Ergebnis beziiglich der
Ermittlung der Infektionsquelle, des Infektionsweges und des Infektionszeitpunktes der Helicobac-
ter Pylori-Infektion nicht erbringen konnen. Hierbei bereitet vor allem die Kldrung der Frage
Schwierigkeiten, wie eine Helicobacter pylori-Infektion erfolgt und in welchem Zeitpunkt bzw. wie
sie vermieden werden und wie eine dauernde Eliminierung des Keimes erzielt werden kann. Alle

diese offenen Fragen bediirfen einer grundlegenden Untersuchung der Infektionsquelle.



1.7 Zielstellung der Studie

Ziel dieser Studie ist es die Privalenz der Durchseuchung bzw. einer Infektion mit Helicobacter
pylori in unterschiedlichen ethnischen Gruppen der deutschen Wohnbevolkerung zu evaluieren. Als
entsprechende Bezugsgrofie dienten deutsche und tiirkische Biirger. Dariiber hinaus soll durch diese
Untersuchungen geklart werden, welche Faktoren zu den vermuteten unterschiedlichen Infektions-
raten fithrten.

Die BezugsgroBle wurde aus dem Grunde gewihlt, da bis dato keine vergleichbaren Untersuchun-
gen iiber die Epidemiologie der Helicobacter pylori Infektion bei Deutschen im Vergleich zu in
Deutschland lebenden Tiirken existieren.

Als Marker fiir die Pravalenz wurden serologische Untersuchung in Form von IgG Antikorper-Titer
gegen Helicobacter pylori gewéhlt. Diese Methodik ermdglicht , im Labor Proben relativ rasch oh-
ne Risiko fiir die Probanden zu erfassen.

Beobachtet wurden deutsche Probanden und tiirkische Kollektive in der Bundesrepublik Deutsch-
land sowie in der Tiirkei geborene Tiirken, die nach Geschlecht getrennt in verschiedenen Alters-
gruppen vom Neugeborenen bis zum 30. Lebensjahr eingeteilt wurden. Parallel dazu wurden des
weiteren 38 Neugeborene und deren Miitter in der Tiirkei untersucht.

Als Proben dienten Blutuntersuchungen von Patienten aus der Kinderklinik (1023 Proben ), der
Poliklinik (21 Proben ) und einigen padiatrischen Praxen (39 Proben). Verwendet wurden Restsera,
die bei den Routinelaboruntersuchungen anfielen. Die Seren wurden sodann in das Gastroenterolo-
gische Labor der Medizinischen Poliklinik III der Universitdtsklinik Gieen verbracht, dort wurden

die Proben ausgewertet.



2. Methodik

2.1 Vorbemerkung

Fiir die hier vorliegende Studie wurden 1083 Probanden mittels der ELISA - IgG - Methode unter-
sucht. Der Zahl von 408 tiirkischen Probanden des tiirkischen Kollektivs standen 675 deutsche Pro-

banden gegeniiber.

2.2 Probandenauswahl der Studie

2.2.1 Kriterien der Probandenauswahl

In der Kinder- und Poliklinik wurde eine Zufallsauswahl getroffen. Hierbei wurden Serumproben
nicht-selektionierter Probanden, die zu anderen diagnostischen Zwecken entnommen wurden, ana-
lysiert. Das Alter der Probanden reichte von 0 - 30 Jahre, es wurde anhand des jeweiligen Geburts-
sowie des Blutabnahmedatums ermittelt. Um in die Auswahl zu gelangen, mussten die Probanden
das Kriterium, der deutschen oder der tiirkischen ethnischen Gruppe zuzugehorigkeit, erfiillen. Die
Vorauswahl wurde zunéchst anhand der Familiennamen getroffen. Aufgrund der Durchsicht der
Krankenakte mit Erlaubnis sowohl der Patienten selbst als auch der behandelnde Arzte konnte die
endgiiltige ethnische Zuordnung erfolgen.

Zur Ermittlung des Infektionszeitpunktes, wurde eine Altersstufung vorgenommen. Eine Klassifi-
zierung erfolgte in insgesamt sieben Gruppen. Folgende Tabelle dokumentiert die altersspezifische

Kategorisierung sowie die Anzahl der Probanden in ethnischer Differenzierung:



Tabelle 1: Altersspezifische Kategorisierung, Anzahl der gesamten Probanden sowie ethnische
Differenzierung

Alterskategorie | Anzahl Tiirkisches |Anzahl Deutsche | Gesamt
im Jahren Kollektiv Probanden Anzahl
0,0-0,5 24 117 141
0,51-5 82 186 268
5,1-10 81 151 232
10,1 - 15 94 131 225
15,1 - 20 52 37 89
20,1 - 30 75 53 128
Gesamt 408 675 1083

2.2.2  Probengewinnung

Einige Proben wurden von niedergelassenen Kinderérzten (39 Probanden) fiir die Untersuchung zur
Verfligung gestellt. Nach Vereinbarung mit den Arzten der Kinderklinik und dem Zentrallabor
wurden Restseren fiir die vorliegende Untersuchung zur Verfiigung gestellt. Das Blut wurde bei
3000 U/min 5 Minuten lang zentrifugiert und anschlieBend analysiert. Die Seren wurden bei -20°

Celsius in Einfrierrohrchen aufbewahrt.

2.2.3  Probengewinnung in der Tiirkei

Weitere 76 Proben wurden in der Tiirkei - nach entsprechender Zustimmung der Eltern - von Neu-
geborenen und deren Miittern entnommen.
Diese Proben wurden in einem Kiihlaggregat am selben Tag nach Deutschland verbracht; sie wur-

den in der Folge in toto gesondert ausgewertet.

2.2.4  Untersuchungszeitraum

Der Untersuchungszeitraum erstreckte sich auf die Jahre 1992 bis 1994. Es wurden 1840 Proben
entnommen und mit Hilfe der SYNELISA - Methode (Firma Elias, Freiburg) ausgewertet. Diese
Zahl umfasst nicht die oben bereits genannten 76 Proben aus der Tiirkei. Von den 1840 entnomme-

nen Proben konnten letztlich nur 1083 fiir die vorliegende Studie herangezogen werden. Der Grund
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hierfiir liegt entweder in der Doppelbestimmung der Probanden oder es fehlten die genannten Krite-
rien, die der Probandenauswahl zugrundegelegt wurden, z.B. das Geburtsdatum und die eindeutige

ethnische Zugehorigkeit des Probanden.

2.2.5 Weitere erhobene Merkmale

Retrospektiv wurde anhand der Daten der entsprechenden Archivakte der Kinderklinik die noch
fehlenden Daten beziiglich des Geburtsortes, der familidren Verhiltnisse, des Alters der Eltern, des
Berufes der Eltern, der Geschwister sowie die Einweisungsdiagnose ermittelt, soweit dies aus den

Unterlagen evaluiert werden konnte (s. Anhang ).

2.3 Diagnostisches Nachweisverfahren

Fiir die Helicobacter pylori-Diagnostik stehen eine Reihe von Methoden zur Verfiigung. Man un-
terscheidet zunéchst die analytischen Methoden unter Verwendung von Kohlenstoffisotopen von

serologischen Verfahren sowie gastroskopische Untersuchungen mit Biopsie - Entnahmen.

Fiir die Zwecke vorliegender Studie erfolgte die Diagnosesicherung durch serologischen Antikor-

pernachweis mit ELISA - IgG. ( Fa. ELIAS® 1996 ).

2.3.1 Vorstellung der ELISA - Methode

Es gibt eine groBe Auswahl kommertiell verfiigbarer ELISAs, die teilweise hochgereinigte und
spezifische Helicobacter pylori-Antigene verwenden. Die Sensitivitdt der am besten dokumentier-
ten ELISAs liegt bei 90 - 98 % und ihre Spezifitit bei 88 - 95 % im Vergleich mit direkten Nach-

weisverfahren.

In unterschiedlichen Untersuchungen [ Zdller L. et al., 1993; Evans, DJ. et al., 1989] konnte gezeigt
werden, dass der serologische Nachweis von spezifischen Antikérpern gegen Helicobacter pylori
eng korreliert mit dem kulturellen bzw. mikroskopischen Nachweis - diese Methode représentiert
den bestmoglichen Nachweis - von Helicobacter pylori. Patienten ohne Infektion mit Helicobacter
pylori weisen keine erhdhten Immunglobulin-Spiegel auf. Eine negative Helicobacter pylori - Sero-
logie macht deshalb den Zusammenhang einer Mageninfektion mit diesem Erreger sehr unwahr-

scheinlich.



Anhand der serologischen Diagnostik kann der Nachweis Helicobacter pylori-spezifischer Antikor-
per erfolgen, da der Keim aufer einer lokalen Immunreaktion mit Bildung von IgA - Antikdrpern
und auch eine systemische Immunreaktion mit Bildung von IgG - Antikérpern ausldst. Dabei hat
sich herausgestellt, dass aufgrund der bisherigen Testergebnisse [Malfertheiner P et. al., 1989] die
ELISA - IgG - Methode fiir die epidemiologische Untersuchung, die Uberpriifung des Therapieer-
folges sowie bei den Primérdiagnosen bei Kindern die geeignetste ist. Dieses Verfahren hat eine
93 %-ige Spezifitit und eine 95 %-ige Sensitivitit auf die Helicobacter pylori-Infektion assoziiert.
In der Literatur finden sich gar Beispiele, die eine 100 %-ige Sensitivitéit aufweisen.

In den Studien von Ewans DJ et al. [Ewans DJ.et al.,1989] und Wulffen H et al.[Wulfen H, et
al.1988] finden sich in 5 - 10 % der Fille Helicobacter pylori-positive IgG - Antikorper - Titer, bei
denen histologisch keine Gastritis nachgewiesen wurden im Gegensatz zu einem erhohten Antikor-
pertiter.

Dieses Ergebnis wird wie folgt interpretiert: In diesen Fillen wird der negative histologische Be-
fund entweder durch fleckartige Erscheinungsformen der Helicobacter pylori einer negativen Probe
entnommen oder der Antikdrper persistiert besonders lange, ohne dass der diesbeziigliche Grund
ersichtlich ist. Goodwin et al. haben demgegeniiber darauf hingewiesen, dass bei Patienten mit
besonders schweren Gastritiden niedrige Antikorpertiter vorkommen [Goodwin CS. et al. 1985]. Es
erfolgte eine Uberpriifung der Spezifitit der Antikdrperantwort durch Absorptionsversuche auf-
grund differenter Keimspezies, wobei die Vorreiter der ersten diesbeziiglichen Experimente Good-
win et al. waren. Hierbei verglichen die Autoren Antikorpertiter eines positiven Serums nach Ab-
sorption mit Campylobacter fetus, Campylobacter jejuni, E. coli und Helicobacter pylori. Es zeigte
sich eine vierfach stirkere Senkung des Titers zwischen Helicobacter pylori und den anderen Kei-
men, was im Ubrigen resultativ durch die Untersuchung von Perez - Perez GI seine Bestitigung
findet [Perez-Perez GI. et al. 1990].

Nicht zuletzt aufgrund der geringfiigigen Kosten sowie praktischer Erwédgungen insbesondere be-
zliglich einer Helicobacter pylori-Diagnostik bei Kindern erweist sich die angewandte Untersu-
chungsmethode als die empfehlenswertere. Dariiber hinaus erweisen sich die gewonnenen Untersu-
chungsergebnisse als prinzipiell geeignet zur Uberwachung der Therapie, epidemiologischer Unter-
suchungen sowie der Priméardiagnostik [Malfertheiner P. 1988].

Einige Autoren empfehlen serologische Testverfahren, die als Helicobacter pylori Screening bei
Risikopatienten und bei Kleinkindern als Endoskopieersatz eingesetzt werden konnen. Dabei muss
die jeweils zu verwendende Methode an den jeweiligen Patienten angepasst werden. Diesbeziiglich

lasst sich hingegen keine bestimmte Methode favorisieren.
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Damit dieses Verfahren routineméBig eingesetzt werden kann, ist eine weitere methodische Ver-
besserung unabdingbar, wenngleich es in den letzten Jahren gelang, die Methode deutlich zu
verbessern. Der niedrige Kostenfaktor spricht hingegen fiir die Beibehaltung der hier favorisierten
Methode bei epidemiologischen Untersuchungen. Die Auswertung der serologischen Untersuchung
erfolgte blind, von unabhéngigen Untersuchern als Helicobacter pylori infiziert wurden Probanden

mit einem Antikorper - Titer tiber 10 U/ml Serum angesehen (Elias - Medizintechnik 1996).

Fiir die vorliegende Studie wurden SYNELISER (ELIASR, Freiburg). Hierbei werden Helicobacter
pylori-Antigene immobilisiert und an den Wandungen der einzelnen Kavititen binden spezifische
Antikdrper.

Innerhalb eines zweiten Schrittes werden die gebundenen Antigen- Antikérperkomplexe mit einem
enzymmarkierten Anti- Human- IgG - Antikorper zu einem indirekten Enzym markierten Antigen -
Antikdrperkomplex gebunden.

In einem weiteren Schritt setzt der enzymmarkierte Antigen- Antikdrperkomplex ein zugegebenes
Substrat zu einer gefarbten Losung um. Die Farbentwicklung des Chromogens ist abhéngig von der
im Komplex gebundenen Enzymkonjugatmenge und damit zu der gesuchten Helicobacter pylori-
Antikdrper - Konzentration proportional.

Bei den auf diese Weise gewonnenen Proben werden mit einem Plattenphotometer bei 450 nm die
optische Dichte gemessen, anhand derer kdnnen die Konzentrationen der Helicobacter - pylori-
Antikdrper in Patientenseren berechnet werden. Unter Einbeziehung der sechs Standards mit be-
kannter Konzentration errechnet ein Computerprogramm die Antikorpertiter der unbekannten Seren
in U/ml. Die im Assay untersuchte Kontrolle mit bekannten Titern dient der Uberpriifung der Ge-

nauigkeit der Arbeitsmethode.

Die hier verwendete SYNELISER - Methode besitzt eine Sensitivitit von 84 % und eine Spezifitit
von 82 % [Glupczynski Y. et al. 1993].

2.3.2  Beschreibung und Analyse retrospektiv gewonnener Daten

Anhand der entsprechenden Krankendokumentationen werden die retrospektiv gewonnen Daten
beschrieben und analysiert unter folgenden Aspekten. Aufgrund des erarbeiteten und des zu ver-

wendenden Fragebogens wurde intendiert, fiir Helicobacter pylori Infektionen relevante Aspekte



herauszukristallisieren. Da dies im Vorfeld nicht erfolgen konnte, wurden anschlieSend anhand der
Patientenakten - soweit diese Angaben dokumentiert wurden - die einzelnen infektionsrelevanten

Aspekte herausgestellt.

Diese sind:
*  Geburtsort
* Anzahl der Geschwister
* Diagnose
e Alter der Mutter
» sozialer Status anhand des Berufes der Eltern

* der Rangordnung der Probanden. (im Vergleich zu Geschwistern).

Nicht fiir alle untersuchten Probanden konnten die erstrebten Daten gewonnen werden. Die folgen-
den Zahlenangaben beziehen sich in Relation zur Gesamtzahl von 1083 Probanden: bei 634 Pro-
banden konnte eine Einweisungsdiagnose, bei 421 Probanden das Alter der Mutter ermittelt wer-
den. In 128 Fillen lieB sich der Beruf des Vaters ermitteln. Bei 436 Probanden konnte die Anzahl
der Geschwister ermittelt werden. In 269 Féllen von 436 konnte bei tiirkischen Probanden der Ge-

burtsort festgestellt werden.

24 Eigene Methode zur Ermittlung des Erregervorkommens

2.4.1 Anfangsverdacht

Der Anfangsverdacht aufgrund von Erfahrungswerten in der Poliklinik sowie aufgrund von Unter-
suchungsergebnissen in der Literatur ging in die Richtung, dass die Infektion oral - oral sowie fikal
- oral erfolgen konnte, wodurch sich die hohe Infektionsrate innerhalb der Entwicklungslénder er-
klaren lieBe. Im Gegensatz zu Industrieldndern besteht hier eine geringe Infektionsrate. Um eine
Bestitigung dieser Erfahrungswerte nachzupriifen, sollten die genannten Lebensgewohnheiten, so-
ziodkonomischer Status sowie familiensoziologische Faktoren (Alter der Mutter, Anzahl der Ge-
schwister, Rangordnung der Probanden) von tiirkischen und deutschen Probanden, insbesondere die
EBgewohnheiten, ndher untersucht werden und dabei gegebenenfalls Riickschliisse auf das Erreger-

reservoir und den Ubertragungsmodus gezogen werden.

21



2.4.2 Intention der eigenen Methode

Es wurde eine Methode intendiert, mit deren Hilfe ein Erreger aus der Nahrung isoliert werden
kann. Dabei wurde der Erreger herangeziichtet und in Nahrungsmittel geimpft. Von diesem sollte
der Erreger isoliert werden. Diese Versuche hingegen schlugen - aus welchen Griinden auch immer
- fehl, mit Ausnahme der Versuche beziiglich des Trinkwassers. Hier gelang eine Rekultivierung
fiir eine Zeitspanne von 24 Stunden, bei einer Temperatur von 25 — 40 Grad Celsius.

In einem Rhythmus von zwei Stunden konnte der Erreger aus dem Wasser rekultiviert werden.

2.5 Statistik

Die statistische Auswertung erfolgt durch Vergleich von relativen Hiufigkeiten mittels des x*

Square-Tests fiir Vierfeldertafeln sowie durch Anpassung der Daten an das Log-Lineare Model zur
Berechnung von Relativen fiir die Variablen Alter, Geschlecht, Geburtsort, sowie die Relativen
anamnestisch erhobenen Daten zu Sozialstatus, Alter der Mutter, Alter der Vater, Beruf der Eltern,

Anzahl der Geschwistern, Diagnose, und Rangordnung der Kinder [Sachs L., 1974].



3. Ergebnisse

3.1.1 Probandenauswahl

Im folgenden sollen anhand von Tabellen und Abbildungen die durch die Anwendung der oben
geschilderten Methode (vgl. Kapitel 2 der Arbeit) erzielten Ergebnisse vorgestellt werden. Dabei

werden die einzelnen, innerhalb der Methode beschriebenen Schritte zugrundegelegt.

3.1.2 Kriterien

3.1.3  Geschlechterverteilung, Ethnische Herkunft

Tabelle 2: Verteilung des Kollektivs nach Geschlecht und Ethnie

Ethnie Tiirken Deutsche
Geschlecht n % n %
Weiblich 180 44,1 302 453
Géannlich
228 55.9 364 547
Gesamt 408 38,0 666 62,0

(P=0,6946, keine signifikanten Unterschiede in der Geschlechtsverteilung der Gruppen)

Tabelle 2 gibt eine Gesamtiibersicht liber die Verteilung der Geschlechter bei tiirkischen und deut-
schen Studienteilnehmern. Zunédchst wurden 1840 verfligbare Seren in die Untersuchung einbezo-
gen. Da in der Kinderklinik viele Patienten stationédr behandelt wurden, lagen von gleichen Patien-
ten Serumproben hiufig mehrfach vor. Aus den Rohdaten konnten die Daten von 1083 Probanden
fiir die Untersuchung herangezogen werden. Diese verteilten sich geschlechtsspezifisch wie folgt:
Es wurden insgesamt 482 weibliche und 592 méannliche Probanden untersucht. Ohne Geschlechter-
differenzierung bestand die Probandenauswahl zu 38% aus tiirkischen und zu 62% aus deutschen

Teilnehmern. Es fanden sich im Vergleich der Geschlechterverteilung keine signifikanten Unter-
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schiede zwischen den Ethnien. In beiden Kollektiven iiberwogen méinnliche Probanden. Ohne Dif-
ferenzierung der Ethnie ergibt sich ein Anteil von 55,1% bei ménnlichen und 44,9 % bei weiblichen
Probanden.

Da die Geschlechterverteilung zwischen Tiirken und Deutschen ausgewogen war und sich auch
keine geschlechtsspezifischen Unterschiede in Bezug auf die Priavalenz einer Helicobacter pylori-
Infektion nachweisen lieBen, wurde bei den folgenden Analysen auf eine Geschlechtsstratifizierung

verzichtet und diese Personen in die Auswertung mit einbezogen.

Es konnte gezeigt werden, dass

* die Geschlechtsverteilung der deutschen Bevolkerung innerhalb der vorgegebenen Alterskate-
gorien statistisch derjenigen hier untersuchten deutschen Probanden in etwa entspricht,

* die Geschlechtsverteilung der in der Bundesrepublik Deutschland lebenden Tiirken (Wohnbe-
volkerung) innerhalb der vorgegebenen Alterskategorien statistisch derjenigen hier untersuchten

in der Bundesrepublik Deutschland lebenden Tiirken in etwa entspricht.

Die folgende Ubersicht dokumentiert die entsprechenden Daten, welche den Angaben des Statisti-
schen Bundesamts entsprechen (unter Zugrundelegung des Mittelwertes der Jahre 1994 bis 1996,

die gleichzeitig den Untersuchungszeitraum der vorliegenden Studie bilden).



Tabelle 3a: Verteilung der tiirkischen und deutschen Probanden nach Geschlechter.

Deutschen Tiirken
Geschlecht Anzahl  der |Prozente | Anzahl der | Prozente
Probanden Probanden
Weiblich
eiblic 302 45,3% 180 44.,1%
Minnlich
annlic 364 54,7% 228 55,9%
S
Hmme 1666 100%  |408 100%

Tabelle 3b: Verteilung des tiirkischen Kollektivs nach Geschlecht und Geburtsort

Geburtsort | Tiirken, in der BRD geboren | Tiirken, in der Tiirkei geboren
Geschlecht n % n %
Minnlich

95 55,6 60 61,2
Weiblich 76 44.4 38 38,8
Gesamt 171 63,6 98 36,4

(P = 0,365, keine signifikanten Unterschiede in Geschlechtern; von 129 der Probanden
(31,62%) konnte keine Angaben iiber den Geburtsort gemacht werden)

Die Tabelle 3a zeigt die Geschlechterverteilung innerhalb des tiirkischen Kollektivs der Studien-
teilnehmer. Die Tabelle 3b zeigt die Geschlechterverteilung innerhalb des tiirkischen und der deut-
schen Bevolkerung. Es iiberwiegt hierbei die Anzahl der minnlichen Probanden: sowohl hinsicht-
lich der Anzahl der in der Bundesrepublik Deutschland geborenen (n= 95) als auch der Anzahl der

in der Tiirkei geborenen (n= 60) Probanden.

Die durchschnittliche geschlechtsspezifische Verteilungsrate liegt ebenfalls unter derjenigen der
mannlichen Probanden. Die Anzahl der in der Tiirkei geborenen weiblichen Probanden betrdgt 38,

der in Deutschland geborenen 76.



Diese geschlechtsspezifische Verteilung entspricht derjenigen in der BRD lebenden Tiirken nach
den Angaben des Statistischen Bundesamtes in der Berechnung des Mittelwertes der Vergleichsjah-
re 1994 bis 1996 (fiir den ménnlichen Anteil ergibt sich ein Mittelwert von 54,65%, fiir den weibli-
chen von 45,35%) [Statistisches Bundesamt, Jahrbuch 1994 bis 1996 ].

Fiir die deutsche Bevolkerung ergibt sich insgesamt fiir die in dieser Studie untersuchten Gruppe,
also fiir die Alterskategorien von 0 bis 30 Jahren, eine geschlechtsspezifisch konstante Verteilung
innerhalb der Bevolkerung, also jeweils eine Quote von 48,67% weiblich und 51,33% maénnlich.
Fiir die in der Bundesrepublik Deutschland geborenen Tiirken ldsst sich bei gleicher Kategorisie-

rung ein 10%-iger Uberhang hinsichtlich des minnlichen Geschlechts feststellen.

3.1.4  Altersverteilung, Ethnische Herkunft, Geburtsort

Abbildung 1: Graphische Darstellung der Altersverteilung tlirkischer und deutscher Studienteil-
nehmer im Vergleich
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Anmerkung:Die Zahlen iiber den Séulen zeigen die Absolutwerte innerhalb der einzelnen Alterska-
tegorien.



Tabelle 4: Altersverteilung des untersuchten tiirkischen und deutschen Kollektivs

Alterskategorie | 0-0,5J. |0,51-5J.|5,1-10 J. |10,1-15 J.| 15,1-20 J. {20,1-30 J. | gesamt

Tirken (n) 24 82 81 94 52 75 408
(%) 5,9 20,1 19,9 23,0 12,7 18,4

Deutsche (n) 117 186 151 131 37 53 675
(%) 17,3 27,6 22,4 19,4 5,5 7,9

Die Auswertung der Altersverteilung beider Kollektive ergibt sich aus Tabelle 4 und Abbildung 1.

Bei deutschen Teilnehmern bis zum 15. Lebensjahr fand sich eine relativ ausgewogene Altersstruk-
tur mit Absolutzahlen zwischen 117 in der Alterskategorie der Séuglinge bis zu einem Alter von 6
Monaten und 186 in der Altersklasse von 6 Monaten bis zu 5 Jahren. Damit lag bei deutschen Teil-
nehmern die durchschnittliche Belegung der ersten vier Alterskategorien bei einem Wert zwischen
17,3 % bis 27,6 %. Auf die folgenden zwei Altersklassen von 15 bis 20 Jahren und von 20 bis 30
Jahren entfielen dagegen nur 5,5 % bzw. 7,9 % der deutschen Teilnehmer. Im Gegensatz hierzu war
die Altersstruktur bei den tiirkischen Probanden zu den dlteren Jahrgéingen hin verschoben, so dass
sich im statistischen Vergleich der Haufigkeitsverteilungen mittels Chi-Square-Tests hochsignifi-
kante Unterschiede ergaben. Nur 5,9 % aller Tiirken waren jiinger als 6 Monate (n= 24). Dagegen
war in den {ibrigen Altersklassen eine relativ homogene Altersstruktur vorzufinden mit einer relati-
ven Belegung der Altersklassen zwischen 12,7 % und 23 %. Trotz dieser Unterschiede in der Al-
tersverteilung, vor allem an den beiden Enden des gewihlten Altersfensters, waren die Stichpro-
benumfinge innerhalb jeder Altersklasse ausreichend grof3 zur Durchfiihrung eines statistisch vali-

den Vergleichs zwischen den beiden Kollektiven unterschiedlicher Ethnie.



Tabelle 5: Altersverteilung des untersuchten tiirkischen Kollektivs

Alterskategorie |0-0,5J.|0,51-5J.|5,1-10 J. | 10,1-15 J. | 15,1-20 J. | 20,1-30 J. | gesamt
Tiirken, in der 20 | 49 44 ) 12 4 171
BRD geboren (n)

(%) 11,7 28,7 25,7 24,6 7 2,3 63,6
Tiirken, in der 1 12 20 21 16 28 98
Tiirkei geboren (n)

(%) 1,0 12,2 20,4 21,4 16,3 28,6 36,4

Abbildung 2: Altersverteilung des untersuchten tiirkischen Kollektivs
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Aus Tabelle 5 und Abbildung 2 ergibt sich die Verteilungsrate des tiirkischen Kollektivs, gruppiert

in Geburtsort und Altersklasse. Es muss angefiihrt werden, dass sich in der Altersgruppe von 0 bis

0,5 Jahren nur ein Proband befindet. Mit Erreichen der 15 Lebensjahre nimmt die Anzahl der Pro-

banden, die in der Bundesrepublik Deutschland geboren sind, ab, mit zunehmendem Alter nimmt

hingegen die Anzahl der in der Tiirkei geborenen Probanden zu.




3.1.5  Anzahl der Probanden in Abhingigkeit zum Alter der Mutter

Insgesamt konnten 421 Angaben verzeichnet werden.

Abbildung 3: Streuung der ELISA - IgG positiven deutschen Probanden in Abhédngigkeit vom

Alter der Mutter.
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Abbildung 4: Streuung der positiven ELISA - IgG Probanden des tiirkischen Kollektivs in Abhén-
gigkeit vom Alter der Mutter.
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In den Abbildungen 3 und 4 wird die verschiedene Streuung der ELISA — IgG positiven Probanden
hinsichtlich ethnischer Differenz in Abhéngigkeit vom Alter der Mutter aufgezeigt.

Es ist zu erkennen, dass sich bei deutschen Probanden ein vom tiirkischen Kollektiv divergierendes
Streuungsbild ergibt: Mit ansteigendem Alter steigt bei dem untersuchten tiirkischen Kollektiv ten-
denziell die Zahl positiver Probanden an. Im hohen Alter der Mutter innerhalb des tlirkischen Kol-
lektivs werden hohe Titer — Werte bei den untersuchten Probanden erzielt, vergleichsweise existie-
ren diese hohen Titer — Werte nicht bei den deutschen Probanden. Die obigen Abbildungen zeigen,
dass die Miitter der Probanden des tiirkischen Kollektivs auch in hohem Alter Kinder gebéren, wih-
rend dies vergleichsweise bei den Miittern der deutschen Probanden nicht der Fall ist, da sich hier
eine Grenze im Alter von ca. 40 Jahren herausbildet. Beiden Abbildungen liegt eine Nichtkategori-

sierung des Alters der Mutter zugrunde.

3.1.6 Einweisungsdiagnose bei den Kindern

Abbildung 5: Vergleich der Probanden in bezug zur Diagnose bei der Aufnahme
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Tabelle 6: Einweisungsdiagnose der in der Kinderklinik aufgenommenen Probanden

Diagnosen | Kopf | Pul- Abdo- | Extremi-| En- FG' | Chro- Sepsis | Hima-
/Hals | mo- men taten dokri- mos. tologie
Cardio nolog. Ano-
malie
Tiirken (n) | 28 23 17 3 9 7 0 8 5
Deut- 84 89 52 10 11 40 6 15 41
schen(n)
Gesamt 112 112 79 13 20 47 6 23 46

Retrospektiv wurden anhand der jeweiligen Patientenakten bei 438 Probanden die in der Tabelle 6
und in der Abbildung 5 im Einzelnen verzeichneten Diagnosekategorien ermittelt. Die Diagnose
abdominellen Beschwerdebilder war fiir 15 % der deutschen Probanden die Ursache ihres Klinik-
aufenthaltes, innerhalb des tiirkischen Kollektivs betrug der entsprechende Anteil 18 %. Wird die-
ser Anteil verteilt auf der Bevolkerungszusammensetzung, so erweist sich der tlirkische Anteil als
nahezu verschwindend gering. Aus diesen Daten lésst sich nicht ersehen, dass das tiirkische Kollek-
tiv stidrker von abdominellen Beschwerdebildern betroffen ist als die deutschen Probanden. Es kann
angenommen werden, dass aufgrund des abdominellen Beschwerdebildes weniger Probanden des

tiirkischen Kollektivs in die Klinik aufgenommen werden als deutsche Probanden.

3.2 Anwendung der ELISA — Methode

3.2.1 Ergebnisse der serologischen Untersuchung

3.3.1 Zusammenhang des Mittelwertes der ELISA - IgG zwischen Deutschen und dem
tiirkischen Kollektiv in altersspezifischer Abhiingigkeit

! Frithgeborene

31l



Abbildung 6: Vergleich des tiirkischen Kollektivs mit deutschen Probanden in Abhéngigkeit zum
Alter sowie zum Mittelwert der ELISA - IgG.
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Die Abbildung 6 zeigt die Mittelwerte der ELISA - IgG fiir die untersuchten deutschen Probanden
im Vergleich zum tiirkischen Kollektiv in altersspezifischer Abhdngigkeit. Generell kann fiir das
tiirkische Kollektiv festgestellt werden, dass mit dem Ansteigen des Alters auch der Mittelwert der
ELISA - IgG - Titer mit ansteigt. Der Gesamtmittelwert fiir das tiirkische Kollektiv betragt 18,9, fiir
die deutschen Probanden konnte ein Mittelwert von 7,4 ermittelt werden. Wenn die Hohe der
ELISA - IgG - Titer das Ma8 fiir den jeweiligen Infektionsgrad darstellt, dann folgt daraus, dass das
tiirkische Kollektiv hohergradig mit Helicobacter pylori kolonisiert ist. Die Hohe der ELISA - IgG
ist ein MaB fiir den Infektionsgrad der Helicobacter pylori [Labenz J. et al., 1993].

3.3.2  Privalenz der Helicobacter - positiven Probanden bei Tiirken und Deutschen

Die in der vorliegenden Studie untersuchte Gesamtpopulation betrdgt 1083 Probanden. Diese setzt
sich wie folgt zusammen: 408 Probanden entstammen dem tiirkischen Kollektiv, 666 gehoren dem

deutschen an. Die ELISA — IgG — negative Probandenzahl betrigt 797, die positive liegt bei 286.

Die ELISA — IgG — positive Probandenzahl umfasst bei dem tiirkischen Kollektiv 188 - dies ent-
spricht einem Anteil von 46 % -, bei dem deutschen 98 Probanden, was einem Anteil von 13,3 %

entspricht (p< 0,0001).



Tabelle 7: Pravalenz Helicobacter pylori positiver (ELISA-Titer > 10 U/ml) und negativer Perso-
nen (ELISA - Titer < 10 U/ml), gruppiert nach Ethnie und Altersklasse (in der Klam-

mer findet sich jeweils die Angabe der Absolutzahlen)

Alterskate-

. 0-0,5J. | 0,51-5J. | 5,1-10J. | 10,1-15J.|15,1-20J. | 20,1-30 J. | gesamt
gorie

Negativ:

Tiirken| 58,3 (14) | 81,7 (67) | 65,4 (53) | 45,7(43) | 34,6 (18) | 33,3 (25) | 53,9 (220)

Deutsche| 85,5 (100) | 88,7 (165) | 90,7 (137) | 80,9 (106) | 75,7 (28) | 77,4 (41) | 85,5 (577)

Positiv:

Tiirken| 41,7 (10) | 18,3 (15) | 34,6 (28) | 54,3 (51) | 65,4 (34) | 66,7 (50) | 46,1 (188)

Deutsche| 14,5(17) | 11,3 21) | 9,3 (14) | 19,1 (25) | 24,3 (9) | 22,5(12) | 14,5 (98)

Abbildung 7: Pravalenz Helicobacter pylori positiver (ELISA-Titer > 10 U/ml) tilirkischer und
deutscher Studienteilnehmer
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Abbildung 8: Altersabhédngiger Verlauf der Infektionsrate bei Tiirken und Deutschen
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Tabelle 8: Vergleich der deutschen Probanden mit dem tiirkischen Kollektiv unter den Aspekten

detaillierter Alterskategorien sowie negativer und positiver IgG - Serologie

Alterskate- 0-05J10,6-1J(1-3J (3-5J|5-7J|7-9J|9-11J |11-13J [13-15J |15-20J (20-30J
gorie
Deutsche |Neg.| 100 25 71 69 | 55 | 48 60 44 36 28 41

% | 855 | 80,6 [93,4|87,3]|91,7|90,6 | 83,3 83,0 81,8 75,7 77,4

Tiirken Neg.| 14 12 23 1 32 | 19 | 26 19 22 10 18 25

% | 583 75 [85282,1]63,3]|743| 54,3 62,9 25,0 34,6 33,3

Deutsche  |Pos. 17 6 5 10 5 5 12 9 8 9 12

% | 145 | 194 | 6,6 |12,7| 83 | 9.4 | 16,7 17,0 18,2 243 2,6

Tiirken Pos. | 10 4 4 7 11 9 16 13 30 34 50
% | 41,7 | 25,0 | 14,8 | 17,9 | 36,7 | 25,7 | 45,7 37,1 75,0 65,4 66,7




Abbildung 9: Vergleich der deutschen Probanden mit dem tiirkischen Kollektiv unter den
Aspekten detaillierter Alterskategorien und positiver IgG — ELISA-Serologie
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Tabelle 8 und Abbildung 9 illustrieren die Altersabhéngigkeit der Infektionsrate von Helicobacter
pylori. Beide Kollektive weisen zu Beginn - mit einer Ausnahme - einen relativ parallelen Verlauf
auf. Ein vollstandiger Verlust der IgG - Antikorper - Titer tritt nicht ein. Bei den tiirkischen Pro-
banden fillt die Infektionsrate bis zum 3. Lebensjahr deutlich ab, wihrend die Abnahme der Heli-
cobacter pylori-Titer bis zum Ende des 10. Lebensjahres bei den deutschen Probanden gleichmifig
erfolgt - die Deutschen erwerben im Neugeborenenalter im Vergleich zum tiirkischen Kollektiv
weniger maternale Antikorper.

Im Zeitraum zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr nimmt der Antikorper - Titer einen nahezu pla-
teauformigen Verlauf. Beim tiirkischen Kollektiv wird eine Séttigung erreicht. Es bleibt zu vermu-
ten, dass ab diesem Alter sich die durchschnittliche jahrliche Infektionsrate als geringfiigig erweist.
Die Ergebnisse, welche in Abbildung 9 hinsichtlich des tiirkischen Kollektivs dargestellt werden,
stimmen mit den von Malaty und seinen Mitarbeitern bei koreanischen Kindern im Jugendalter

ermittelten liberein [Malaty HM, et al. 1996].



Der Verlauf zeichnet sich aus durch den Nachweis vergleichsweise hoher Antikorpertiter kurz nach
der Geburt, die vermutlich Ausdruck der Ubertragung maternaler Antikorper sind. Diese erhdhten
Titer fallen im weiteren Verlauf signifikant ab (die Halbwertzeit der IgG - Antikorper betragt 30
Tage), um danach im Rahmen der Immunantwort auf neu erworbene Helicobacter pylori-
Antikdrper erneut anzusteigen. Dies geschieht vermutlich zum Ende des ersten Lebensjahres da im
Zeitraum vom ersten bis zum dritten Lebensjahr ein Anstieg zu verzeichnen ist.

Im Vergleich zwischen tiirkischen und deutschen Probanden fillt auf, dass bereits bei den Neuge-
borenen signifikant hiufiger eine Helicobacter pylori-Positivitdt mit IgG - Antikorper-Titern iiber
10 U/ml zu finden ist. Nach dem Verlust der maternalen IgG — Antikdrper ist statistisch kein Prava-
lenzunterschied zwischen tiirkischen und deutschen Kindern im Alter von 6 Monaten bis zu 5 Jah-
ren nachweisbar. Im weiteren Verlauf kommt es — wie sich aus der detaillierten Kategorisierung
hinsichtlich des Alters aus Tabelle 8, Abbildung 8, ergibt - bis zum 8./10. Lebensjahr zu einem pa-
rallelen Verlauf der Haufigkeit erhohter Helicobacter pylori-IgG - Antikorper - Titer zwischen
Deutschen und Tiirken.

Diese Ergebnisse waren bei der Grobeinteilung hinsichtlich des Alters nicht ersichtlich.

Ab dem 11./13. Lebensjahr steigen die Helicobacter pylori-Antikdrper - Titer innerhalb des tiirki-
schen Kollektivs steil an und erreichen mit dem 30. Lebensjahr ihren Hohepunkt. Zum Ende des
20. Lebensjahres liegt die Infektionsrate bei den tiirkischen Probanden bei 65 %, bei den Deutschen
wird ein Wert von 20 % erreicht. In der Studie von Malaty und Mitarbeitern wurden koreanische
Kinder untersucht. Die hierbei erzielten Ergebnisse sind mit den in vorliegender Studie erzielten
Ergebnissen hinsichtlich des tiirkischen Kollektivs vergleichbar. In der Malaty-Studie waren die
Kinder der Kategorie von 3 bis 4 Jahren mit einem Anteil von 9 % positiv, bei der vorliegenden
Untersuchung lag der Anteil innerhalb des tiirkischen Kollektivs in dieser Kategorie bei 14 %. Im
Alterszeitraum von 20 bis 30 Jahren liegt der Anteil innerhalb der koreanischen Studie bei 60 %,
innerhalb des tiirkischen Kollektivs bei 65 %. Bei der Untersuchung von Malaty wurde der sozio-
okonomische Status der Kinder in drei schichtspezifische Gruppen gegliedert: 1) Unterschicht, 2)
Mittelschicht und 3) Oberschicht. Bei der Unterschicht sind die Kinder mit einem Anteil von 41 %
positiv, bei der Mittelschicht liegt der entsprechende Anteil bei 25 %, hingegen der Oberschichtan-
teil lediglich 12 % betrédgt. Die hier untersuchten Probanden des tiirkischen Kollektivs befinden sich

bei dieser Klassifizierung innerhalb der Unterschicht.



In hiesiger Studie konnte hinsichtlich des soziookonomischen Status diese Einteilung nicht vorge-
nommen werden. Dies liegt darin begriindet, dass der tiirkische Unterschichtsanteil 86 % betragt.
Bei den deutschen Probanden ist der sozio6konomische Aspekt von untergeordneter Bedeutung.

Diese basale Infektionsrate innerhalb der Oberschicht entspricht derjenigen der deutschen Proban-

den innerhalb der vorliegenden Studie, im Alter bis zu 10 Jahren liegt sie bei 11 %.

Jordan und seine Mitarbeiter fiihrten eine dhnliche epidemiologische Untersuchung in England
durch, mit deren Ergebnissen in vorliegender Untersuchung sie vergleichbar sind. Ahnliche Ergeb-
nisse erzielte auch die Studie von Glasbrenner und seinen Mitarbeitern mit deutschen Probanden.
Die Alterskategorie von 15 - 20 Jahren enthélt 15 % positive Probanden, hingegen in vorliegender
Studie fiir diese Kategorie ein Anteil von 19 % ermittelt wurde. Ahnliche Ergebnisse wurden auch
fiir franzosische und belgische Probanden erzielt [Blecker U, et al., 1993; Mégraud F, et al., 1989,].
Aus diesen Untersuchungen folgt, dass in bezug auf die soziodkonomischen Status der untersuch-
ten Linder die Infektionen mit Helicobacter pylori begiinstigt werden, wenngleich die genaue In-

fektionsquelle bis dato unbekannt bleibt.

Hieraus ldsst sich schlieBen, dass eine Helicobacter pylori-Infektion im 13. Lebensjahr, obwohl
zuvor eine niedrige basale Infektionsrate besteht, stark ansteigt, was in vorliegender Studie gezeigt
wird. Im Kleinkindalter erfolgt mit Ausnahme eines Anteils von 10 - 15 % (es existieren insofern
keine erheblichen ethnischen Unterschiede) liberwiegend keine Infektion. Vom ersten bis zum 10.
Lebensjahr bleibt die Seropositivitit wesentlich unverindert.

Eine basale Ubertragung der Infektion erfolgt bei deutschen und tiirkischen Kindern offensichtlich
nur im Neugeborenen- und Sauglingsalter [Doppl, W., M. Tuncay et al., 1994]; danach tritt eine
Séttigung ein. Bei Tiirken nimmt die entsprechende Infektionsrate — mit den deutschen Probanden
vergleichbar - vor dem 11./13. Lebensjahr einen plateauférmigen Verlauf, erst dann nimmt sie ste-
tig zu.

Der Anstieg der Infektionsrate innerhalb der benannten Alterskategorien kann hier nicht vollum-
fanglich erkldrt werden.

Es kann vielmehr nur angenommen werden, dass sie aufgrund einer hohen Durchseuchungsrate
innerhalb des tiirkischen Kollektivs sowie aufgrund erhohter, kulturell bedingter Personenkontakte
(z. B. BegriiBungsrituale, Essverhalten, rdumlich und menschlich enges Zusammenleben in der
GroBfamilie, Sduglingserndhrung) existiert, insbesondere diejenigen soziodkonomischer Natur sind

dabei fiir das Zustandekommen der Ergebnisse zu nennen,
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wobei es sich beinahe von selbst versteht, dass diese kulturellen Brauche seitens des Verfassers

vorliegender Arbeit explizit unbewertet bleiben.

Man kann vermuten, dass die Existenz von Helicobacter pylori nicht geringer als vor dem Errei-
chen des 11. Lebensjahres ist, aber die Voraussetzung fiir eine Kolonisation mit Helicobacter pylori
erst mit dem 11./13. Lebensjahr erfiillt wird, was durch die Ergebnisse der vorliegenden Studie ge-
zeigt werden kann. Es bedarf weiterer grundlegender Untersuchungen, um den Infektionsmodus zu
ermitteln. Es kann angenommen werden, dass eine Verdnderung der Magenschleimhaut dazu einen
Beitrag leistet. Ubiquitdr vorkommende Erreger, wozu auch Helicobacter pylori zu rechnen ist,
fithren zu einer friihzeitig hohen Infektionsrate. Dieses Ergebnis wird nicht mit Helicobacter pylori-
Erregern erreicht, da die sekundiren Voraussetzungen nicht erfiillt sind. Lingwood und seine Mit-
arbeiter untersuchten, ob die Magenmukosa des Menschen einen spezifischen Rezeptor fiir Helico-
bacter pylori aufweist [ Lingwood CA et al.,1989]. Den Autoren gelang es, aus menschlichem Ma-
gengewebe strukturell bisher noch unbekanntes Glykolipid zu isolieren. Es konnte jetzt gezeigt
werden, dass Helicobacter pylori dieses Lipid spezifisch bindet. Das Glykolipid kommt starker im
Bereich des Antrums des Magens vor, wo sich der Helicobacter pylori ausweitet. Sie zeigten
gleichzeitig, dass dieses Lipid beim Erwachsenen in grofBeren Mengen im Vergleich zu Kindern
vorkommt. Dies erklirt auch, warum sich Kleinkinder in geringerem Mafe in vorliegender Studie

mit Helicobacter pylori infizieren.

Es kann angenommen werden, dass diese Adhdrenzfaktoren erst im 11./13. Lebensjahr gebildet
werden und die Infektion mit Helicobacter pylori eingeleitet wird. Von Korber - Golze wurde ver-
sucht, 5 bis 8 Wochen alte Ferkel mit Helicobacter pylori zu infizieren. Helicobacter pylori lief3 sich
von keinem der Ferkel riickisolieren [Korber-Golze B, 1992]. Dafiir konnten fehlende Adhérenz-

faktoren bei den Schweineméagen verantwortlich sein.



Abbildung 10: Streuung der positiven deutschen Probanden ohne Alterskategorisierung

NATION: 2
120
100 4 o 6s o o o o
. %
80 o o o, -
o
o
60 4 - ) . .
o
o o
o
40 o ° ° o
20 4 ° ° e
o
o oo o o
8 o+ we & & ° %ol B%n, o &
<
@
|
o -20
10 0 10 20 30 40
ALTER

Abbildung 11: Streuung des positiven tiirkischen Kollektivs ohne Alterskategorisierung
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4. Bestimmung des Mittelwertes der ELISA - IgG in einzelnen Gruppen

Tabelle 9: Vergleich des Mittelwertes von ELISA - IgG-Titer bei Tiirken und Deutschen (in Pro-

zent)
Alterskategorie |[Deutsche Pro- |Probanden des tiirki- (Mittelwert der IgG- |Mittelwert der IgG-
banden schen Kollektivs (n) [Titer bei deutschen |Titer innerhalb des
Probanden tiirkischen Kollektivs
0 -05 117 24 6,4 12,2
0,51-5 186 82 6,5 8,4
5,1 -10 151 81 5,1 13,5
10,1 - 15 131 94 8,9 19,7
15,1 -20 37 52 10,2 23,4
20 -30 53 75 13,8 34,1




Abbildung 12: Vergleich des Mittelwertes von ELISA IgG - Titer bei Tiirken und Deutschen (in

Prozent)
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Der statistische Mittelwert der ELISA — IgG beim tiirkischen Kollektiv insgesamt betrigt 18,8 der
Vergleichswert der deutschen Probanden 7,4.

Die Abbildung 12 und Tabelle 9 vergleichen die Mittelwert - ELISA - IgG bei dem tiirkischen Kol-
lektiv und den deutschen Probanden. Es ist ersichtlich, dass der Mittelwert der ELISA - IgG alters-
abhingig ansteigt, wobei in den ersten vier Alterskategorien die Probandenzahl am hdochsten ist.
Innerhalb der beiden letzten Alterskategorien ist hingegen die Anzahl der deutschen Probanden
geringer als diejenige des tlirkischen Kollektivs. Der Mittelwert der ELISA - IgG steigt mit zuneh-
mendem Alter innerhalb des tiirkischen Kollektivs frithzeitiger und steiler an als der Vergleichswert
der deutschen positiven Probanden der einzelnen Alterskategorien. Der Anstieg beim tiirkischen

Kollektiv nimmt einen linearen Verlauf.

41



4.1 ELISA - IgG in Abhingigkeit zum Alter der Mutter

Abbildung 13 : Vergleich der positiven Probanden in Abhdngigkeit zum Alter der Mutter
M positiver Anteil des tiirkischen Kollektiv in % O positiver Anteil deutscher Probanden in %
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Alterskategorie der Mutter

Zwecks Einteilung des Alters der Mutter wurden insgesamt sechs Kategorien gebildet. Diese Kate-
gorisierung hatte folgendes Bild:

Kategorie 1: 18 bis 20 Jahre, Kategorie 2: 21 bis 24 Jahre, Kategorie 3: 25 bis 27 Jahre, Kategorie
4: 28 bis 34 Jahre, Kategorie 5: 36 bis 40 Jahre und Kategorie 6: ab 41 Jahre.

Insgesamt wurden 421 Miitter diesen Kategorien zugeordnet. Davon entfiel auf das tiirkische Kol-
lektiv ein Anteil von 28 %, auf die deutschen Probanden ein Anteil von 72 %. Innerhalb der vierten
Alterskategorie konzentriert sich die erh6hte Pridvalenz von Helicobacter pylori bei dem tiirkischen
Kollektiv in bezug auf die untersuchten Kinder auf 27,3 %, in der deutschen Vergleichsgruppe
konnte ein Wert von 18% ermittelt werden.

Daraus lésst sich schlieBen, dass innerhalb des tiirkischen Kollektivs die Infektionsrate hochsignifi-
kant mit dem jeweiligen Alter der Mutter korreliert, dies ist bei den deutschen Probanden nicht der

Fall (p > 0,05).

Aufgrund der geringern Gruppengrofle, erreicht dies jedoch kein statistisches Signifikanzniveau.



Insgesamt gehodren 37 % der untersuchten deutschen Probanden der Alterskategorie 28 bis 35 Jahre
an. 18 % der in diese Kategorie eingeteilten Miitter haben IgG - positive Kinder.
Hinsichtlich derselben Alterskategorie verzeichnet das tiirkische Kollektiv einen Anteil von 27,3 %

IgG - positiver Kinder.

Wie aus der Tabelle 9 ersichtlich, tiberwiegt die Anzahl ELISA - IgG positiver Probanden des tiir-
kischen Kollektivs. Es kann vorliegend keine Signifikanz hinsichtlich des Alters der Mutter im
Verhéltnis zum Anstieg der Pravalenz positiver ELISA - IgG bei den Kindern konstatiert werden,
wenngleich ein geringfiigiger Anstieg zu verzeichnen ist.

Dies ist das Resultat bei der Untersuchung der Gesamtprobandenzahl.

Bei einer entsprechenden ethnischen Differenzierung, wie aus Abbildung 13 ersichtlich ist, kann
ein hochsignifikanter Anstieg bei tlirkischen Probanden ermittelt werden. Es kann festgestellt wer-
den, dass die positive Privalenz mit dem Alter der Mutter korreliert. Innerhalb der zweiten Alters-
kategorie sind 11,8 % der Kinder positiv, diese Quote steigt bei liber 40-jdhrigen Miittern auf 63 %
an (p = 0,00005). Dies ist ein Indiz dafiir, dass die Infektion von Mensch zu Mensch (Mutter —
Kind) erfolgt.

Vergleichsweise waren die deutschen Probanden nur innerhalb der zweiten Alterskategorie positiv,

bei den iiber 40-jdhrigen konnte ein Wert von 14,3 % ermittelt werden (p>> 0,05).

4.2 ELISA - IgG in Abhéingigkeit zum sozialen Status bei deutschen Probanden und
beim tiirkischen Kollektiv

Nur bei 128 Probanden findet sich eine Angabe iiber den Beruf des Vaters; innerhalb des tiirkischen
Kollektivs entspricht dem ein Anteil von 43 %, fiir die deutschen Probanden ergibt sich ein Anteil
von 57 %. Aus den Angaben wurden soziale Kategorisierungen gebildet. Dabei wurde sich einer
9er Skalierung bedient, die von der Kategorie des Hilfsarbeiters (= unterste Kategorie, also 1) bis
hin zu derjenigen des Direktors (= oberste Kategorie, also 9) reicht. Aus diesen 9 Kategorien wur-
den 3 Schichten gebildet. 89,1 % des tiirkischen Kollektivs ist der Unterschicht zuzuordnen, hinge-
gen der deutsche Anteil sich iiber alle 3 Schichten verteilt, 47,9 % der deutschen Probanden befan-
den sich in der Mittelschicht. Wegen dieser ungleichen Verteilung ist ein ethnischer Vergleich nicht
mdglich, da bei den tiirkischen Probanden etwa eine fehlende Oberschichtzugehorigkeit zu konsta-

tieren ist.



4.3 ELISA - IgG in Abhiingigkeit zur Anzahl der Geschwister

Abbildung 14 : Vergleich der Probanden in Abhéngigkeit der Anzahl der Geschwister

O Probandenzahl B Probandenzahl deutscher Probanden O Gesant des tirkischen Kollektivs
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Anzahl der Probanden
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Tabelle 10: Anzahl der Probanden in Abhégigkeit zur Geschwisterzahl

Kategorisierung der ohne bis max. 3 bis max.5 |mehrals 5
Geschwister Geschwister |[Geschwister |Geschwister |Geschwister
Anzahl innerhalb des tiir-
kischen Kollektivs 23 >4 23 20
Anzahl innerhalb des tiir-
19,2 45 19,2 16,7
kischen Kollektivs in % ’ ’ ’
Anzahl der deutschen 101 190 )1 4
Probanden
Anzahl der deutschen
Probanden in % 32 60.1 6,6 1.3
Gesamtprobandenzahl 124 244 44 24

Bei 436 Probandenakten wurden die Angaben der jeweiligen Geschwisterzahl dokumentiert. Es
handelte sich in 120 Féillen um Akten des tiirkischen Kollektivs, in den restlichen um Akten deut-
scher Probanden.

Das Treffen einer signifikanten Aussage wird aufgrund der geringen Probandenzahl eingeschrénkt.



Die Anzahl der Geschwister nimmt beim tiirkischen Kollektiv mit ansteigendem Alter der Mutter
zu, bei den deutschen Probanden ergibt sich das gleiche Bild bis zu einer Geschwisteranzahl von
drei, hingegen in der Folge eine rapide Abnahme zu verzeichnen ist. Bei dem tiirkischen Kollektiv
ist dagegen vergleichsweise (also in Bezug zum deutschen Kollektiv) ein weitergehender kontinu-
ierlicher Anstieg zu verzeichnen. Beim tiirkischen Kollektiv ergibt sich ein Anteil von 16,7 %, bei

den deutschen Probanden lediglich ein Anteil von 1,3 % fiir die iiber 5 liegende Geschwisterzahl.

4.4 ELISA - IgG in Abhiingigkeit zum Ordnungsgrad der Rangordnung der Probanden

Retrospektiv wurde der jeweilige Rang der Gesamtprobanden bestimmt. Es wurden die Rangord-
nung bei insgesamt 436 Probanden bestimmt. Der tiirkische Anteil liegt bei insgesamt 27,8%, der

deutsche Anteil betragt 72,2%.

Tabelle 11: Rangordnung in Abhéngigkeit zur Ethnie

Rangordnung 1 2 3 >4
Tiirkisches Kollektiv 41 29 36 15
Deutsche Probanden 149 102 58 6
Gesamt 190 131 94 21

Tabelle 12: Rangordnung des tiirkischen Kollektivs in Abhangigkeit zur ELISA-IgG

Rangordnung 1 2 3 >4
IgG-negativ 31 17 20 6
IgG-positiv 10 12 16 9

Tabelle 13: Rangordnung der deutschen Probanden in Abhingigkeit zur ELISA-IgG

Rangordnung 1 2 3 >4
IgG-negativ 130 85 52 5
IgG-positiv 19 17 6 1




Abbildung 15: Rangordnung und positive ELISA - IgG im Vergleich bei Deutschen und Tiirken

20— M turkisches Kollektiv O deutsche Probanden

Anzahl der Probanden

R-1 R-2 R-3 R-4 und mehr

Rangordnung

Die Tabellen 11 bis 13 und die Abbildung 15 zeigen fiir die deutschen Probanden, dass die ELISA -
IgG abnimmt; bei dem tiirkischen Kollektiv hingegen zeigt sich bei steigender Rangordnung, dass
die positive IgG - Probandenzahl signifikant wéchst, p < 0,05. Bei den deutschen Probanden fehlt
eine Korrelation der Rangordnung zur positiven ELISA - IgG. Dies entspricht der ansteigenden

Kinderzahl, mit der der Anteil der Helicobacter pylori wichst.



5. Vergleich innerhalb des tiirkischen Kollektivs hinsichtlich des Geburtsortes sowie
der altersabhéngigen Infektionsrate

Tabelle 14: Vergleich der IgG - positiven prozentualen Anteile innerhalb des tiirkischen Kollektivs

Alterskategorie 0-0,5 J. |0,51-5 J. |5,1-10 J. {10,1-15J. |15,1-20J. (20,1-30 J.
Tiirken, in der Tiirkei 1 16,7 45 71,4 81,3 82,1
geboren

Tiirken, in der BRD 45 14,3 29,5 429 41,7 0
geboren

Abbildung 16: Vergleich innerhalb des tiirkischen Kollektiv hinsichtlich der ELISA - IgG in Ab-
héngigkeit zum Geburtsort

‘ —&— Tiirken in der Tiirkei geboren —B- Tiirken in der BRD geboren ‘
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Die Verlaufskurve, die in Abbildung 16 und deren Ergebnisse in Tabelle 14 dargestellt werden,
beginnt hinsichtlich der in der Tiirkei geborenen Tiirken bei einem Alter von ca. 18 bis 25 Jahren,
was dem durchschnittlichen Alter der Gebérenden entspricht. Im Geburtsjahr des Neugeborenen
nimmt der Kurvenverlauf stetig ab, ohne den Nullpunkt zu erreichen, hingegen der Helicobacter

pylori Antikdrpertiter kontinuierlich zunimmt.



Vergleichend kann beobachtet werden, dass der Anstieg bei den in der Tiirkei geborenen Tiirken
frithzeitiger als bei denjenigen in der BRD geborenen Tiirken erfolgt. Es bleibt zu vermuten, dass

die basale Helicobacter - pylori-Infektion im Neugeborenen- und Kleinkindalter stattfindet.

5.1 Vergleich der ELISA - IgG beim tiirkischen Kollektiv

Tabelle 15: Vergleich der ELISA IgG - Titer innerhalb des tiirkischen Kollektivs hinsichtlich des

serologischen Aspektes

Alterskategorie sero-negativ sero-positiv gesamt
0 - 05 12 9 21
0,51 - 5 52 9 61
51 - 10 42 22 64
10,1 - 15 30 33 63
151 - 20 10 18 28
20 - 30 9 23 32

Abbildung 17: Vergleich der IgG - Titer innerhalb des tiirkischen Kollektivs

M Turken in der Turkei geboren
O Tarken in der BRD geboren
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Abbildung 17 zeigt das tiirkische Kollektiv beziiglich des Kriteriums der Serologie in Abhén-
gigkeit zum Geburtsort. Zum Zeitpunkt der Geburt haben die Neugeborenen keine eigenen IgG
- Antikorper. Innerhalb der Altersgruppe nimmt die Helicobacter-pylori - negative Probanden-
zahl zu, weil nach Gebrauch von maternalen IgG - Antikérpern die Kinder negativ werden, da-
bei nimmt die Anzahl der positiven Probanden zu. Die Hochstzahl an negativen Probanden
wird innerhalb der zweiten Alterskategorie erreicht, also im Alter von 0,5 bis zu 5 Jahren. In-
nerhalb der 4. Kategorie strebt die maximale Infektionsrate ihren Hochstwert an; ca. 65 % der

Kinder innerhalb dieser Gruppe sind Helicobacter - pylori - Antikdrper positiv.

Tabelle 16: Altersverteilung hinsichtlich des tiirkischen Kollektivs in Abhéngigkeit zu den

Pravalenzunterschieden

Alterskategorie 0-0,5J.] 0,51-5J |5,1-10J.|10,1-157J.|15,1-201J.|20,1-30J.| gesamt
negativ:
Tiirken, in der Tiirkei 100 (1) |83,3(10) [55,0(11)[28,6(6) |18,8(3) [17,9(5) |36,7(36)
geboren
Tiirken, in der BRD ge- [55,0(11)(85,7 (42) |70,5 (31)|57,1 (24) (58,3 (7) |100(7) (69,6 (119)
boren

positiv:
Tiirken, in der Tirkei 41,7 (0) (16,7 (2) |45,0(9) |71,4(15) |81,3(13) (82,1 (23) |63.,3 (62)
geboren
Tiirken, in der BRD 45,0 (9) (14,3 (7) |29,5(13)[42,9 (18) [41,7(5) |0(0) 30,4 (52)
geboren

Tabelle 16 zeigt, dass die IgG - Antikorper - Serologie zwischen Tiirken in der Bundesrepublik
Deutschland und Tiirken in der Tiirkei geboren im Verlauf des ersten Lebensjahres zunimmt. Im
Zeitraum zwischen dem 11. und 13. Lebensjahr nimmt die Infektionsrate bei den Probanden des
tiirkischen Kollektivs erheblich stérker zu als bei den deutschen. Es konnte gezeigt werden, dass die
basale Infektion im friihen Kindesalter erfolgt, hingegen die eigentliche Infektion vielmehr im ge-
nannten Zeitraum vom 11. bis 13. Lebensjahr stattfindet. Entgegen der in der Literatur vorherr-
schenden Meinung [Malaty et al., 1996; Manfertheiner et al., 1999; Graham et al., 1991; Al-Moagel
et al., 1990] wird hier die Hypothese vertreten, dass die zuvor angenommene Infektion oral - oral
sowie oral - fdkal erfolgt und durch kontaminierte Lebensmittel - wenngleich ein entsprechender
Beweis noch aussteht - wobei zu erwarten wire, dass die Infektionsrate mit zunehmendem Alter
ansteigt. Es konnte mit vorliegender Studie gezeigt werden, dass die Infektionsrate einen plateau-
formigen Verlauf nimmt und dariiber hinaus auch altersunabhingig ist, was nicht fiir das tiirkische

Kollektiv zutrifft.



Diese Ergebnisse werden in Bezug auf deutsche Probanden durch die Untersuchungen an nigeriani-
schen Kindern, die Holcome und seine Mitarbeiter 1992 durchfiihrten, bestétigt [Holcome C, et al.
1992]. Es ist zu vermuten, dass neben der Adhdrenzfaktorenbildung auch die eigene Erndhrung auf
die Infektionsrate einen zunehmend groferen Einflul ausiibt. In dem genannten Zeitraum zeigen
sich iiber die oben genannten Adhdrenzfaktoren noch weitere entwicklungsbedingt andere
Infektionsherde. Zum Beispiel manifestiert sich dieses im Spielverhalten, in vermehrter
Kontaktaufnahme zur Natur sowie einer intensiveren Inanspruchnahme des Lebensraumes. Hierzu
wurde eine Studie, welche brasilianische Kinder, denen kein flieBendes Wasser zur Verfligung
stand untersuchte, angefertigt; sie wiesen im Alter von 0 bis 8 Jahren eine um 27,5 % erhohte
Infektionsrate auf [Oliveira et al., 1994].

Bei der Untersuchung Oliveiras spielte das Wasser bei der Helicobacter pylori — Infektion nachge-
wiesenermalien keine Rolle. In der Altersstufe von 15 bis 18 Jahren wiesen die brasilianischen Pro-
banden eine positive Infektionsrate von 64,3 % auf [Oliveira et al. 1994]. Damit entsprechen sich
die Zahlen der vorliegenden Studie und diejenigen mit brasilianischen Kindern nahezu vollstindig.
Die bis dato erfolgten epidemiologischen Untersuchungen bestdtigen dieses Ergebnis, ohne diesbe-

zliglich néhere Angaben zum Zeitpunkt der Infektion zu tétigen.

5.2 Vergleich in der BRD geborener Tiirken mit in der Tiirkei geborenen Tiirken

Tabelle 17: Vergleich des tiirkischen Kollektivs unter dem Aspekt positiver und negativer

Helicobacter pylori Serologie

IgG-negativ IgG-positiv gesamt
Tiirken aus BRD 119 (69,6 %) 52(30,4 %) 171
Tiirken aus der Tiirkei 56 (73,7 %) 62(63,3 %) 98

Eindeutig zuzuordnen sind 279 Probanden hinsichtlich des Geburtsortes. Davon wurden 98
(=36,4 %) in der Tiirkei geboren, 171 (= 63,6 %) wurden in der BRD geboren.

30,4 % der in der BRD geborenen Tiirken waren ELISA - IgG - positiv, dem steht ein Anteil von
63,6 % hinsichtlich in der Tiirkei geborener Tiirken gegeniiber. Der Anteil ELISA - IgG - positiver
in der Tirkei geborener Tiirken ist signifikant (P < 0,005) hoher als derjenige in der BRD geborener

Turken.



Hinsichtlich der Geschlechterdifferenz ergibt sich vorliegend kein signifikanter Unterschied (P =
0,39 (fiir Tiirken, in der Tiirkei geboren), P = 0,29 (fiir Tiirken, in der Bundesrepublik Deutschland
geboren).

Aus diesem Befund ergibt sich scheinbar die Tendenz einer Abnahme der Helicobacter pylori -
Infektion bei den in der Bundesrepublik Deutschland geborenen tiirkischen Probanden. Aufgrund
des besseren hygienischen Standards wire eigentlich zu erwarten, dass in der Bundesrepublik
Deutschland geborene Tiirken eine geringere Infektionsrate aufwiesen. Eine detailliertere Analyse
der Ergebnisse hinsichtlich der Alterskategorie zeigt jedoch, dass das durchschnittliche Alter der in
der Tiirkei geborenen ELISA - IgG positiven Tiirken bei 17,1 Jahren liegt, hingegen die in der BRD
geborenen ELISA - IgG positiven Tiirken bei einem durchschnittlichen Alter von 8,3 Jahren liegen.
Dabei konnte festgestellt werden, dass sowohl dem Alter als auch dem jeweiligen Geburtsort eine
signifikante Rolle hinsichtlich der Infektion zukommt (P = 0,002).

Die Immigration der Tiirken in die Bundesrepublik Deutschland hat keinen Einfluf3 auf die Helico-
bacter pylori — Infektion genommen. Diese Immigration ist verbunden mit verbessertem hygieni-
schen Status, einer Verbesserung der Erndhrungsqualitdt hinsichtlich mikrobiologischer Eigen-

schaften, etwa flieBendem Wasser.

5.3 Untersuchung von Neugeborenen und deren Miittern in der Tiirkei unter dem As-
pekt der ELISA - IgG - Titer

In einer nicht repriasentativen Studie wurden in 38 Fillen Neugeborene und deren Miitter in der
Tiirkei unter dem Aspekt der ELISA - IgG - Titer untersucht.

Folgende Ergebnisse wurden dabei erzielt:
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Abbildung 18: Vergleich zwischen Neugeborenen und ihren Miittern hinsichtlich positiver Sero-

logie
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Abbildung 18 zeigt, dass Miitter und Kinder in der Regel gleichhohe ELISA - IgG - Titer haben.
Dies ist dadurch zu interpretieren, dass Helicobacter pylori IgG - Antikorper - Titer auf die Neuge-
borenen iibertragen werden. Bei zwei Paaren konnen diesbeziiglich Abweichungen festgestellt wer-
den.

47,3% der in der Tiirkei geborenen Neugeborenen und deren Miitter waren IgG - positiv. Auf das

Alter der Miitter kann aufgrund fehlender Angaben hier nicht eingegangen werden.

54 Aspekt der Geschlechtsverteilung aller Probanden (deutsche Probanden und tiirki-
sches Kollektiv) hinsichtlich der Privalenz.

Tabelle 18: Darstellung der deutschen Probanden und des tiirkischen Kollektivs unter den Aspek-

ten von Geschlecht, Alter sowie serologischer Positivitidt und Negativitit

Ethnie ménnlich weiblich
Tiirken negativ 120 100
Deutsche negativ 312 258
Tiirken positiv 108 80
Deutsche positiv 52 44




Abbildung 19: Darstellung der deutschen Probanden und des tiirkischen Kollektivs unter den As-

pekten von Geschlecht, Alter sowie serologischer Positivitit und Negativitét
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In Abbildung 19 und Tabelle 18 wird die Geschlechtsverteilung bei den deutschen Probanden und
dem tiirkischen Kollektiv miteinander verglichen. Die Tabelle 17 gibt die Geschlechtsverteilung der
Immunantwort gegen Helicobacter pylori wieder. Generell tiberwiegt die Zahl der ménnlichen die-
jenige der weiblichen Probanden. Bei den deutschen Probanden gibt es 4 %-tiger mehr ménnliche
Probanden, innerhalb des tiirkischen Kollektivs ist ein Unterschied von 1 % festzustellen. Das Ge-
schlecht hingegen scheint keinerlei EinfluB} auf die Immunantwort gegen Helicobacter pylori zu
gewinnen. Altersunabhéngig reagieren Méanner und Frauen mit einer vergleichbaren Frequenz auf
eine Infektion mit Helicobacter pylori. Es besteht kein signifikanter Geschlechterunterschied (P =
0;29). Die in der Literatur vorherrschende Meinung kommt zu dem Schluf3, dass kein geschlechts-
spezifischer Unterschied existiert. Diese Auffassung wird durch das entsprechende Ergebnis der
vorliegenden Studie bestdtigt, obwohl innerhalb des tiirkischen Kollektivs in vorliegender Studie
ein Uberschuss bei den ménnlichen Probanden in Hohe von 3 %, bei den deutschen Probanden von

1 % ermittelt werden konnte.



5.5 Vorhersagegleichung fiir die Berechnung von individuellen ELISA - Werten
Anhand der in der vorliegenden Untersuchung ermittelten Daten wurde ein altersabhédngiger Vektor

fiir die deutschen Probanden und das tiirkische Kollektiv ermittelt;

ELISA - IgG in Bezug auf das tiirkische Kollektiv =2>[7,2+10Alter] U/ml
ELISA - IgG in Bezug auf die deutschen Probanden =2.[5,3+0,28 OAlter ] U/ml

Mit diesen Gleichungen ist es mdglich, eine statistisch signifikante Aussage hinsichtlich der ELISA

- IgG bei einzelnen Probanden zutreffen.



6. Diskussion

Der Helicobacter pylori - Erreger ist weltweit verbreitet. Demgegentiber ist trotz einer Vielzahl von
epidemiologischer Untersuchungen [Leodolter A., et al. 2001] noch nicht geklirt, welche Ubertra-
gungswege der Erreger nimmt. Ubertragungszeitpunkt und der Infektionsmodus bei Kindern und
die Infektionsquellen sind ebenfalls unklar.

Es wird angenommen, dass der Helicobacter pylori auf drei Wegen tibertragbar ist:

1.  von Mensch zu Mensch,
2. durch eine Infektion mittels Tieren (Hausfliege) sowie

3. durch eine Infektion mittels kontaminierter Lebensmittel und Oberflichenwasser.

Bisher konnte trotz entsprechender Untersuchungen nicht geklédrt werden, wie sich der Mensch mit
Helicobacter pylori infiziert.

In der Literatur konnte jedoch beziiglich der kontaminierten Lebensmittel bislang kein entsprechen-
der Nachweis gefiihrt werden. Trotz der Ausbreitung der Helicobacter pylori kann angenommen
werden, dass eine Aufnahme der Erreger {iber die Lebensmittel und das Oberflaichenwasser erfolgt.
Eine Isolierung der Helicobacter pylori aus den Lebensmitteln bereitet hingegen erhebliche Schwie-
rigkeiten. Mehrere diesbeziigliche Experimente im Rahmen der vorliegenden Untersuchung schlu-
gen so fehl. In der Literatur wird von eben solchen Schwierigkeiten berichtet [Opferkuch W, et al.,
1996]. Um den Erreger ausfindig zu machen, wird es insoweit noch einiger durchzufiihrender Un-
tersuchungen bediirfen. Hinsichtlich der Infektion durch Tiere bleibt anzumerken: Trotz des Nach-
weises von Helicobacter pylori bei Affen und Schweinen [Lambert JR et al. 1987] sowie bei Kat-
zen und - wie kiirzlich festgestellt - bei einer Hausfliege, scheint eine Ubertragung moglicherweise
durch die Tiere herbeigefiihrt werden zu konnen, was bisher jedoch ohne Nachweis bleibt.

Es bleibt zu vermuten, dass Helicobacter pylori in kokkoider Form sich in der menschlichen Um-
gebung befindet, wenngleich der entsprechende Helicobacter pylori - Nachweis bisher noch aus-
steht. Diese Frage wird weiterhin die Helicobacter pylori betreffende Schwerpunktforschung bilden.
Die Helicobacter pylori - Forschung hat sich in letzter Zeit intensiviert, was vor allem darauf zu-
riickzufiihren ist, dass Magenkarzinome, Lymphome des Magens, Morbus Menetier und &hnliche

Krankheitsbilder mit Helicobacter pylori - Infektionen in Zusammenhang gebracht wurden.



In der Literatur [Bercowicz J, et al., 1987; Dye KR, et al., 1988; Doppl W., Tuncay M, et al., 1994]
wird die Hypothese diskutiert, dass eine oral - orale oder fikal - orale Ubertragung von Mensch zu
Mensch als der wahrscheinlichste Infektionsweg von Helicobacter pylori anzusehen ist. Darin
koénnte auch der Grund zu sehen sein, warum sich der Mensch im Kleinkindalter mit Helicobacter
pylori infiziert.

Die neuerliche Isolierung von Helicobacter pylori aus den Zahntaschen [Odera G, et al.,1989] und
aus dem Stuhl [Kelly SM, et al., 1994] konnte die fékal - orale Theorie stiitzen. Dabei zeichnet die
intrafamilidre Infektion fiir die Ausbreitung der Helicobacter pylori - Infektion hinweisend. Tat-
sdchlich zeigen Familienuntersuchungen, dass Eltern und Geschwister Helicobacter pylori - positi-
ver Kinder in einem viel hoheren Male ebenfalls Helicobacter pylori - positiv sind als die Famili-
enangehdrigen Helicobacter pylori negativer Kinder [Perez — Perez GI, et al.,1990]. Zusammen mit
den soziodkonomischen Risikofaktoren ergeben die bisher erhobenen Befunde noch kein klares
Bild der Helicobacter pylori - Ubertragung.

Die bisher durchgefiihrten epidemiologischen Untersuchungen zeigen, dass bei Entwicklungslan-
dern hohe Infektionsraten bestehen. Es existieren bisher keinerlei Untersuchungen hinsichtlich des
Infektionszeitpunktes, der Infektionsquelle sowie des Ubertragungsmodus von Helicobacter pylori.
Deshalb setzt sich die vorliegende Arbeit zum Ziel, zur Aufkliarung dieser noch wenig erforschten
Aspekte beizutragen. Verkniipft werden soll dieses Erkenntnisziel mit einem ethnischen Vergleich
zwischen deutschen Probanden und einem tiirkischen Kollektiv, welches sich zusammensetzt aus in
der Bundesrepublik Deutschland geborenen und in der Tiirkei geborenen Tiirken, wobei sich die
Studie auf den Zeitraum bis zum Erreichen des 30. Lebensjahres beschriankt. Die ausgewihlten
ethnischen Gruppen weisen unterschiedliche Bedingungen hinsichtlich von Essverhalten (insbe-
sondere dem Verzehr von Rohkost), unterschiedlicher menschlicher Kontaktpflege, ritueller Hand-
lungen, hygienischer Standards, soziodkonomischer Status sowie schwangerschaftsinduzierter
Reflux und Reifeentwicklung der Mucosa auf, mithin aufgrund unterschiedlicher kultureller Milie-
us sowie Migrationstendenzen. Es stellt sich die Frage, ob durch Migration die Helicobacter pylori -
Infektion positiven oder negativen Einfluss auf die Infektionsprivalenz genommen hat. Die Ent-
wicklung neuer Nachweismethoden hat dazu gefiihrt, dass derartige Studien mit Kindern durchge-
fiihrt werden konnten.

Aus diesem Grunde wurden fiir die vorliegende Studie Helicobacter pylori - spezifische Antikorper
im Serum der Probanden als Kriterium einer bestehenden Infektion herangezogen. Diese ELISA -
IgG - Methode liefert zwar qualitative, jedoch keine quantitativen Daten, sie erlaubt aber die Diag-

nose. Eine Bestimmung von IgG - Antikorpern reprasentiert die Helicobacter pylori - Infektion. Erst
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die Existenz der ELISA - Methode konnte die Durchfiihrung der hiesigen Studie bei Kindern er-

moglichen.

Nach Untersuchungen von Evans bzw. Malfertheiner [Malfertheiner P, 1998; Evans DJ, et al.1989]
und seinen Mitarbeitern erwies sich die Verwendung der ELISA - IgG - Methode als ein geeignetes
Verfahren fiir das Erkennen einer Helicobacter pylori - Infektion, gerade die zweite Generation
betreffend.

Sie kommen zu einer Spezifitit von 96 %. In vorliegender Untersuchung wurde die Synelisa (der
Firma FElias) - Methode zugrundegelegt. Synelisa besitzt eine Sensitivitidt von 84 % und eine Spezi-
fitdt von 82 %. Derzeit findet sich ein groes Angebot kauflich verfligbarer ELISAs, die teilweise
hochgereinigte und spezifische Helicobacter pylori - Antigene verwenden. Die Sensitivitdt der am
besten dokumentierten ELISAs liegt bei 90 - 98 % und ihre Spezifitdt bei 88 - 95 %. Vergleichende
Untersuchungen mit invasiven Nachweisverfahren (Kultur, Histologie) rdumen den ELISAs eine
vergleichbare Treffsicherheit im Nachweis der Helicobacter pylori - Infektion ein [Doppl W., St.
Pradella, 1992; Sanikci MU, et al. 1993; Evans DJ, 1989; Sugiyama T. et al., 1991].

Vorliegende Studie untersucht die Seroprivalenz von Helicobacter pylori- Infektion bei deutschen
Probanden und einem tiirkischen Kollektiv in Abhédngigkeit zum Alter, dem Alter der Mutter, der
Anzahl der Geschwister, der jeweiligen Rangordnung der Probanden, Einweisungsdiagnose, sozio-
O0konomischem Status sowie dem Geburtsort, wobei deren Auswahl aufgrund des Zufallsprinzips
getroffen wurde: die Probanden gehdrten groftenteils zu den Patienten der Kinderklinik sowie der
Poliklinik und ein geringer Probandenanteil entstammt niedergelassenen Kinderdrzten. Es handelt
sich dabei ausschlieBlich um Kinder und Jugendliche mit unterschiedlichem ethnischem sowie so-
ziodkonomischem Hintergrund.

Wie diese Daten zeigen, existiert eine unterschiedliche Priavalenz fiir eine Helicobacter pylori —
Infektion bei deutschen Probanden im Unterschied zum tiirkischen Kollektiv.

Die Privalenz der Helicobacter pylori - Infektion nimmt signifikant zu in Abhéngigkeit zur ethni-
schen Zugehorigkeit, dem zunehmenden Alter, dem soziodkonomischen Status (Unterschichtzuge-
horigkeit) sowie dem Alter der Mutter, der Anzahl der Geschwister sowie dem Geburtsort.

Andere Studien kommen zu dem Resultat, dass keine Unterschiede bei der Helicobacter pylori —
Priavalenz bei koreanischen Erwachsenen bestehen [Malaty HM. et al. 1996]. Diese herangezoge-
nen Abhéngigkeitsfaktoren beziehen sich ausschlieflich auf das tiirkische Kollektiv. Bei den deut-

schen Probanden korrespondiert die Pravalenz der Helicobacter pylori - Infektion nicht mit dem
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Alter, Alter der Mutter, der Anzahl der Geschwister, der Rangordnung der Probanden sowie dem
jeweiligen soziodkonomischen Status. Der Anteil der deutschen Probanden, welcher 21 % betrégt,
infiziert sich mit Helicobacter pylori bis zum Ende des 20. Lebensjahres. In dem Alterszeitraum
von 0,5 bis zum 11. Lebensjahr findet fast keine neue Infektion statt; die basale Infektionsrate bleibt
plateauférmig ausgerichtet.

Ab dem 11. bis zum 30. Lebensjahres bleibt der Anteil bei 21 %. Innerhalb des tiirkischen Kollek-
tivs sinkt der Anteil zunédchst ab, bevor er ab dem 2. Lebensjahr geringfiigig ansteigt und ab dem
11./13. Lebensjahr ein rapider Anstieg der Pravalenz der Helicobacter pylori-Infektion zu verzeich-
nen ist, wobei diesbeziiglich ein Anteil von 24 % erreicht wird, bevor Ende des 20. Lebensjahres
die Pravalenzrate auf 65 % ansteigt. Die daraus resultierenden Verteilungsunterschiede basieren
moglicherweise auf der unterschiedlichen Verteilung der Altersgruppen und damit darauf, dass
innerhalb der Gesellschaft differierende Altersgruppen unter Ausfall der Probanden existieren. Die-
se ungleichartige Verteilung hiangt moglicherweise auch vom den multifaktoriellen Infektionsfakto-
ren ab. Wiirde hingegen eine definierte Probandengruppe untersucht, so erhielte man wahrschein-
lich ein anderes Verlaufsbild mit einem gleichméfigeren Anstieg der Helicobacter pylori - Infekti-
on.

In der présentierten Studie konnte ein hochsignifikanter Unterschied (P = 0,0001) hinsichtlich der
untersuchten ethnischen Gruppen festgestellt werden.

Die Gesamtpridvalenz der Helicobacter pylori besitzt eine hohe Positivitdt bei unterschiedlichen
ethnischen Gruppen, innerhalb des tiirkischen Kollektivs hat sie einen altersabhdngigen Wert von
18 % im Alter von 0,5 bis 5 Jahren, von 34 % im Alter von 5 bis 10 Jahren und von 60 % bei 10 bis
20jdhrigen Probanden. Bei den deutschen Probanden kann ein Wert von 11 % bei 0,5 bis 5 Jahren,
von 9 % im Alter von 5 bis 10 Jahren, bei 10 bis 20-jdhrigen von 21 % festgestellt werden; in der
Alterskategorie von 0 bis 0,5 Jahren besteht sowohl innerhalb des tiirkischen Kollektivs als auch
bei den deutschen Probanden eine hohe Pridvalenz, innerhalb des tiirkischen Kollektivs wird ein
Wert von 41,7 % erreicht, der Vergleichswert bei den deutschen Probanden liegt bei 14,5 %. An-
gemerkt werden muf in diesem Zusammenhang, dass die hohen Priavalenzwerte damit zu erkléren
sind, dass es sich hierbei um maternale IgG - Antikorper handelt, da infolge der Geburt der Darm
keimfrei ist [Goebel H, 1992].

Tabelle 20: Serologische Pravalenzstudien von Helicobacter pylori weltweit, im Vergleich

zu vorliegender Studie



Linder Alter in Jahren Positivin % |Autoren
Deutschland 05 - 5 11 Vorliegende Studie

5 - 10 9 Vorliegende Studie

10 - 20 21 Vorliegende Studie
Frankreich 0 - 10 3,5 Me¢graud F, et. al., 1989,
England 0 -9 5,0 Blecker U et al., 1996.
Thailand 5 - 9 17,5 Guillermo I Perez-Perez , et al.,

1990

Brasilien 0 - 8 27,5 Oliveira, M. D., 1994
Tiirkei 0,5 - 5 18 Vorliegende Studie

5 - 10 34 Vorliegende Studie

10 - 20 60 Vorliegende Studie
Nigeria 5 - 9 82,0 Holcombe C. et al., 1992
Tiirkei 20 - 30 67,6 Hascelik, G., 1998

In Tabelle 20 werden die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit denjenigen in anderen Lindern
durchgefiihrten verglichen. Hierbei zeigen sich durchgéngig hohe Priavalenzraten hinsichtlich der
unterentwickelten Lander. Mendall et al. haben Untersuchungen an 213 asymptomatischen Proban-
den im Erwachsenenalter durchgefiihrt und haben dabei signifikante Steigerungen beobachtet: bei
einer Altersgruppe von 30 bis 39 Jahren wurde ein Wert von 27,3 % ermittelt, bei 70-jdhrigen be-
trug der Priavalenzwert 66,7%[Mendall MA, et al., 1992]. Es wurden in den letzten Jahren einige
epidemiologische Studien in der Tiirkei durchgefiihrt [Hascelik G, 1998; Oztiirk B, et al., 1996].
Darin konnte gezeigt werden, dass sie dhnliche Ergebnisse erzielt haben wie in vorliegender Studie
in Bezug auf das tiirkische Kollektiv. Es iiberrascht freilich, dass trotz der Immigration und der
damit einhergehenden Verbesserungen, etwa in hygienischer und soziookonomischer Hinsicht,
keine Verdanderung der Pridvalenz der Helicobacter pylori - Infektion eintrat. Dies zeigt, dass die
Helicobacter pylori - Infektion nicht ausschlieBlich von den genannten Faktoren abhédngt, sondern
in der Beschaffenheit von der Mucosa des Gastrointestinaltraktes abhéngig ist.

Ab dem 8. Lebensjahr nimmt die Payer-Plaque ab, wihrend die Adhésionsfaktoren zunehmen. Dies
ist vereinbar mit dem Infektionsverlauf bei Kindern. In den USA wurden Untersuchungen bei Ben-
galen und US - Amerikanern durchgefiihrt.

Hierbei wurde festgestellt, dass bei Bengalen Eubacterium lentum selten vorkommt, nimlich ledig-
lich mit einem Anteil von 14%, hingegen bei US - Amerikanern ein Anteil von 35 % ermittelt wer-
den konnte [Alan AN. et al., 1988]. Auch wenn die Probanden des tiirkischen Kollektivs seit lan-
gem in Deutschland leben, besteht nach wie vor eine hohe Priavalenzrate in Bezug auf eine Helico-

bacter pylori - Infektion. Dieser Sachverhalt kann wie folgt erklart werden: Mdoglicherweise spielen
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auch genetische Faktoren eine Rolle. Die Verbreitung der Infektion freilich geht immer auch mit
Umwelteinfliissen einher. Beim tiirkischen Kollektiv steht die Relevanz mangelnder hygienischer
sowie soziookonomischer Faktoren im Vordergrund. Diese Befunde konnten ein Hinweis darauf
sein, dass durch Erndhrung oder friihere multiple Infektionen des Gastrointestinaltraktes die Immu-

nologie des Gastrointestinaltraktes langanhaltend beeinflusst wird.

Denkbar sind dartiber hinaus auch andere Erklarungsansitze fiir die hohe Pravalenzrate im hohen
Alter. Diese basieren auf der Tatsache, dass das Risiko, mit Helicobacter pylori in fortgeschrittenem

Alter in Beriihrung zu kommen, hoher ist als bei jiingeren Erwachsenen.

Ein dritter Erkldrungsansatz geht davon aus, dass die zum Untersuchungszeitpunkt 60 bis 70 jéhri-
gen Probanden in ihrer Kindheit stirker durch Helicobacter pylori infiziert waren [Banatavala N, et
al. 1993]. Denkbar ist als Ursache auch die Bildung von Adhéirenzfaktoren im Bereich des
Antrums. Es konnte in einer Studie gezeigt werden, dass die Adhédrenzfaktoren mit steigendem Al-
ter zunehmen. Die Adhérenzfaktoren kdnnen einen wichtigen Kolonisationsfaktor bei der Helico-

bacter pylori - Infektion darstellen [Josenhans C., 1999].

Aufgrund der fiir die vorliegende Studie erhobenen Daten konnte hinsichtlich der deutschen Pro-
banden die altersabhingige Privalenz nicht bestdtigt werden im Sinne eines linearen Anstieges,
durchschnittlich wurde ein Wert von 0,28 % ermittelt. Beim tiirkischen Kollektiv konnte in lang-
fristiger Betrachtung ein Privalenzanstieg des Helicobacter pylori — Anteiles festgestellt werden,
hier wurde ein Wert von 1 %/Jahr ermittelt. Diese Wertermittlungen erfolgen unter Zugrundele-
gung der Gesamtprobandenzahl.

Mit Ausnahme der ersten gebildeten Kategorie, dem ersten halben Lebensjahr des Neugeborenen,
verlief die Pravalenzrate bei beiden Vergleichsgruppen bis zum 11./13. Lebensjahr parallel.

Ab diesem Alter kommt es zu signifikanten Unterscheidungen: innerhalb des tiirkischen Kollektivs
erreicht die positive Serologie zum Ende des 20. Lebensjahres einen Wert von 65 %, bei den deut-
schen Probanden wurde im Vergleichszeitpunkt ein Wert von 21 % erreicht.

In dieser Studie konnten statistisch signifikante Anstiege der Helicobacter pylori — Privalenz zu
zwei Zeitpunkten ermittelt werden, in denen es zu Helicobacter pylori - Infektionen kommt. Zum
einen handelt es sich hier um das Neugeborenenalter, zum anderen um den Zeitraum des 11./13.

Lebensjahres.



Fiir das Neugeborenenalter konnte derartiges nicht ermittelt werden, da die maternalen Antikorper
diejenigen des Neugeborenen iiberlagern. Es existieren keine Methoden zur Differenzierung von
maternalen Antikérpern und den untersuchten Probanden. Nicht anwendbar ist die Bestimmungs-
methode von IgM- Antikdrpern aufgrund mangelnder Validitét und des chronischen Verlaufs der
Helicobacter pylori — Infektion. Aus diesem Grund wird eine nicht - invasive Methode bendtigt,
welche in der Lage sein sollte, Informationen zum Infektionsausmal, zeitlichen Infektionsverlauf

sowie zur Differenzierung maternaler und Neugeborener zu beschaffen.

Kuipers und seine Mitarbeiter [Kuipers et al, 1993] gelangen zu einem &dhnlichen Resultat im
Rahmen einer vergleichbaren Untersuchung. Deren Studie wies eine jéhrliche Infektionsrate von
0,3 % auf; sie wandte sich gegen die altersabhéngige Infektionsrate, die vergleichbar ist mit der in
hiesiger Studie untersuchten deutschen Probanden.

Die Gesamtergebnisse demonstrieren infolge der Beobachtung der Prévalenz von Helicobacter py-
lori - Infektionen bei deutschen Kindern und Jugendlichen eine durchschnittliche Infektionsrate von
14,5 %. Innerhalb des untersuchten tiirkischen Kollektivs wurde eine Infektionsrate von 46,1 %
erreicht.

Die Helicobacter pylori — Infektion korreliert - und dies ist in der Literatur unbestritten — mit den
jeweiligen landesspezifischen hygienischen Bedingungen, sozio6konomischen Verhéltnissen sowie
kulturspezifischen Variablen.

Die untersuchte Population hinsichtlich des soziookonomischen Status entspricht innerhalb des
tiirkischen Kollektivs demjenigen der unteren Mittelschicht bis Unterschicht in der BRD. Berufs-
spezifisch manifestiert sich dies etwa wie folgt: Hilfsarbeiter, Facharbeiter, Selbststandige. Dies
korreliert u.a. mit folgenden Faktoren beziiglich der Lebensqualitdt bzw. des Lebensstandards: Be-
nutzungsmoglichkeit von flieBendem Wasser, Kanalanschluf3, ausreichend grofer Wohnraum,
staatliche Kontrolle von Lebensmitteln (etwa beziiglich von Rohkost), Verwendung chemischer
hygienischer Hilfsmittel, Existenz normierter Umweltstandards (z. B. TA - Luft, MAK - Luft, kon-
trollierte Trinkwasserqualitdt, abfallrechtliche Bestimmungen), Aufklarung hinsichtlich mikrobio-
logischen Wissens (Aufkldrung bereits im Rahmen der Schulausbildung) sowie wenig untersuchte
genetische Dispositionen.

Obwohl sich innerhalb der letzten Generation von tiirkischen Immigranten in der Bundesrepublik-
Deutschland eine Anndherung hinsichtlich der soeben genannten landesspezifischen und damit
auch kulturspezifischen Faktoren vollzogen haben miisste, liberrascht es, wenn die Infektionsrate

dennoch derjenigen des Herkunftslandes entspricht.
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Es fehlen diesbeziigliche soziologische Untersuchungen, welche im Einzelnen zum Gegenstand
haben, inwieweit auch eine faktische Akzeptanz der bundesrepublikanisch — spezifischen Landes-
gewohnheiten seitens der Immigranten erfolgt. So konnte beispielhaft — hypothetisch zu fragen sein,
ob tiirkische Immigranten etwa — trotz des in der BRD zur Verfiigung stehenden kontrollierten
Trinkwassers — nicht weiterhin ihren Gewohnheiten folgen und Oberflichenwasser als Trinkwasser

verwenden.

Dabher ist es zundchst unergiebig, fiir die Erdrterung dieser Resultate soziologische Sachverhalte
zugrunde zulegen, da derartige Studien noch durchgefiihrt werden miissten, die aber im Rahmen
der vorliegenden Untersuchung nicht erfolgen konnen. Es muss somit unterstellt werden, dass eine
Annéherung der tlirkischen Immigranten hinsichtlich der benannten Faktoren erfolgte. Vor diesem
Hintergrund muss hier die Frage gestellt werden, warum moglicherweise der Verlauf der Infekti-
onsrate trotz landesspezifischer Anndherung fast gleich ausgepragt ist.

Hier kann etwa fiir die Bildung der Adhidrenzfaktoren die genetische Disposition bestimmend sein.
Als Ausdruck dessen kann der Anstieg der Pravalenz der Helicobacter pylori — Infektion im 11./13.

Lebensjahr herangezogen werden.

Die Studie von Personnet et al. [Personnet J, et al., 1992] zeigte, dass der Hauptinfektionsweg von
Mensch zu Mensch erfolgt. Fiir diesen Infektionsweg erweisen sich die rituellen Handlungen sei-
tens der Mitglieder des tiirkischen Kollektivs als begiinstigend.

Darunter kdnnen insbesondere BegriiBungsrituale, Esstischhygiene (Trinken aus einem Trinkglas;
Verwendung eines Reinigungstuches beim gemeinsamen Speisen, Verwendung von Oberfldchen-
wasser) gefasst werden. Ebenso nachteilig im Sinne einer Infektionsgefahr konnen sich etwa der
vermehrte Verzehr von Rohkost, die verstirkte Ausprigung von Gruppenleben sowie Verharmlo-
sungstendenzen hinsichtlich hygienischen Verhaltens auswirken.

Es versteht sich auch bei dieser Stelle fast von selbst, dass der Verfasser vorliegender Arbeit hin-

sichtlich dieser kulturellen bzw. rituellen Handlungen keinerlei Wertungen vornimmt.

In Berlin wurde eine Untersuchung zwischen Vegetariern und Fleischessern durchgefiihrt. Dabei
stellte man hinsichtlich der Helicobacter pylori — Infektionsrate keine Unterschiede zwischen bei-
den Gruppen fest. Die untersuchte Gruppe wies in der Kategorie 17 bis 29 Jahre eine Infektionsrate

von 20 % auf [Seher CH, et al., 1998].



Trotz der vorgenannten, die Infektion begiinstigenden Faktoren, handelt es sich dabei nicht um die
ausschlaggebenden Faktoren fiir eine Infektionsiibertragung. Denn wire dies der Fall, so wire die
Folge, dass bereits bei Kindern im 1. Lebensjahr hohe Infektionsraten zu erwarten wéren, was je-
doch hier nicht der Fall ist. Eine solche hohe Infektionsrate erfolgt demgegeniiber erst im 11./13.
Lebensjahr, obwohl gleiche Ausgangsbedingungen vorherrschen. Dieser Befund befindet sich in
Abhiéngigkeit mit dem Bestehen von Adhérenzfaktoren. In diesem Zusammenhang kann vermutet
werden, dass eine Menschengruppe existiert, die wenige bzw. keine Adhérenzfaktoren aufweist,
mit der Folge, dass sich diese als unfdhig erweist, sich mit Helicobacter pylori zu infizieren. Bei
diesbeziiglichen Untersuchungen, die bei australischen Ureinwohnern durchgefiihrt wurden, betragt
die Seropréivalenz nur 1 % [Dwyer, B., et al., 1988]; eine in diesem Zusammenhang durchgefiihrte
Untersuchung bei malaysischen Probanden erzielte eine Durchseuchungsrate von 4% [Uyub A.M.
et al., 1994]. Diese Untersuchungen belegen, dass die Pridvalenz der Helicobacter pylori — Infektion
nicht nur mit sozio6konomischen und hygienischen Faktoren korreliert. Aus diesem Grunde ist
nicht nur erforderlich, die Infektionsquelle zu bestimmen, sondern auch die altersabhédngige Ent-
wicklung der Adhérenzfaktoren des Gastroduodenaltraktes zu untersuchen. Diese Thematik erfahrt
in der Literatur nur eine geringe Beachtung.

Weitere transkontinentale epidemiologische Untersuchungen beschiftigen sich mit der Differenzie-
rung von farbigen und hispanischen Immigranten in Nordamerika. Beide Gruppen sind signifikant
hédufiger von einer Infektion betroffen. Bei 15jdhrigen Farbigen betragt die Rate 50 %, bei weilen
Jugendlichen 10% [Graham DY. et al., 1994]. Diese Resultate korrelieren weder mit der jeweiligen
Einkommenssituation noch dem sozialen Status. Da innerhalb der farbigen Bevolkerung die Ein-
kommensverhéltnisse ohne Einflufl auf die Infektionspriavalenz sind, kann daraus geschlossen wer-
den, dass dieser Bevolkerungsanteil eine erhdhte Disposition fiir eine Infektion hat. Dies kann auch
in vorliegender Studie hypothetisch fiir das tiirkische Kollektiv angenommen werden. Diese gene-
tisch determinierte Infektanfélligkeit wird durch eine Zwillingsstudie erhértet [Malaty HM., et al.,
1994].

In einer Vergleichsstudie fiihrten Lambert und seine Mitarbeiter [Lambert et al. 1987] einen Infek-
tionsversuch bei 10 gnotobiologischen Ferkeln durch, bei denen Helicobacter pylori nachgewiesen
werden konnte, ebenfalls war eine Gastritis feststellbar. Marshall hatte bereits im Jahre 1984 ver-
sucht, zwei Liuferschweine mit Helicobacter pylori zu infizieren. Die Schweine erwiesen sich je-
doch als vollstindig resistent gegeniiber Helicobacter pylori.

Die Bedeutung relativ hoher Infektionsraten innerhalb asymptomatischer Probanden und die Rele-

vanz von Adhérenzfaktoren fiir Helicobacter pylori bedarf noch weiterer Untersuchung.
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Evident existieren Helicobacter pylori - Stimme mit unterschiedlichem Pathogenitéts-, beispiels-

weise Virulenzpotential. Daher treten vermutlich innerhalb des tiirkischen Kollektivs frithzeitig

gastrointestinale Beschwerden auf, wenngleich weniger tiirkische Probanden in die Klinik aufge-

nommen wurden mit gastrointestinalen Beschwerden. Diese Moglichkeit klingt auch bei anderen

Arbeiten an, so etwa in der Arbeit von Costas und Mitarbeitern, die gro3e Unterschiede des Prote-

inmusters der einzelnen Bakterienstimme und auch den DNS - Restriktionsmustern beschreiben.

Einige Studien, [Figura et al.,1989] wiesen eine unterschiedliche Zytotoxin - Produktion einzelner

Helicobacter pylori - Stdamme nach. Die Héufigkeit eines derartig hochspezifischen und sehr variab-

len Keims ist gering. Dies konnte die Begriindung dafiir sein, warum viele Helicobacter pylori -

Infizierte klinisch erkranken.

Fazit:

Die gesamte Priavalenz positiver Helicobacter pylori - Serologie erreicht innerhalb des tiirki-
schen Kollektivs einen Wert von 46,1 %, bei den deutschen Probanden wurde ein Wert von
14,5 % erzielt.

Sowohl bei den deutschen Probanden als auch den Mitgliedern des tiirkischen Kollektivs
findet eine basale Infektion im S&uglingsalter statt.

Bis zum 11./13. Lebensjahr werden hinsichtlich der Pravalenzrate jeweils gleiche Ergebnis-
se erzielt.

Die Infektionsrate verlduft mit geringfligigen Unterschieden bei beiden ethnischen Gruppen
nahezu konstant, sie betrdgt innerhalb des tlirkischen Kollektivs 12 %, bei den deutschen
Probanden 8§ %.

Ab diesem Alter finden sich bei beiden ethnischen Gruppen grundlegende Unterschiede. So
werden innerhalb des tiirkischen Kollektivs im Alter von 30 Jahren eine Infektionsrate von
65 %, bei den deutschen Probanden von 21 % erzielt. Der erzielte Unterschied zwischen
beiden Kollektiven kann alleine mit Hilfe des soziodkonomischen Status nicht erklért wer-
den, da ansonsten bei Vorliegen einer permanenten Infektion im Alter ein sukzessiver An-
stieg zu verzeichnen wire.

In vorliegender Studie wurde eine Helicobacter pylori - Serologie mit dem Verfahren der
ELISA — IgG - Aantititer untersucht. Alle indirekten diagnostischen Verfahren sind mit
falsch - negativen und falsch - positiven Ergebnissen assoziiert. Dadurch wird die Validitét
eingeschrinkt. Die Hohe des Helicobacter pylori — Antikorpertiters im Blut korreliert mit
Schwergrad an Helicobacter pylori — Besiedlung [Fischbach, 1993]. Eine Bestimmung der
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Helicobacter pylori — Titer erscheint geeignet, den Erfolg einer Eradikationstheraphie zu
kontrollieren und kann Endoskopie — Daten und histologische Beobachtungen ergéinzen und
teilweise ersetzen. Das serologische Testverfahren konnte als Helicobacter pylori — Scree-
ning bei Risikopatienten und bei Kleinkindern als Endoskopieersatz eingesetzt werden [Te-
geler R. et al., 1993]. Fiir epidemiologische Verfahren stellt sich dieses Verfahren als das
am besten geeignete heraus, gerade vor dem Aspekt des zu untersuchenden Probandenquan-
tums. Die serologischen Untersuchungsverfahren haben gegeniiber invasiven den Vorteil,
dass sie schnell, einfach und kostengiinstig sind, ohne aufwendige apparative Ausstattung
durchfiihrbar und sich fiir den Patienten als nicht belastend erweisen.

Keine Untersuchungsmethode (invasiv oder nicht invasiv) kann den Goldstandard fiir sich
in Anspruch nehmen. Daher muf3 die Indikation zur Diagnose der Helicobacter pylori neu
tiberlegt und an den Patienten angepalit werden.

Alle gastrointestinalen Beschwerden ab dem 40. Lebensjahr miissen gastroskopiert werden,
um Malignome ausschlielen zu kdnnen.

Eine Gastroendoskopie erweist sich nach vorliegendem Ergebnis folglich als methodisch

nicht substituierbar.



7. Zusammenfassung

Die Entdeckung von Helicobacter pylori im Jahre 1983 und die Feststellung eines kausalen Zu-
sammenhanges von gastroduodenalen Erkrankungen des Menschen und eine Infektion mit diesem
Obligat - humanpathogenen Keim hat entscheidenden EinfluB auf die mikrobiologische und
gastrointestinale Forschung genommen. Seitdem hat es in der Diagnose und innerhalb des Thera-
pieverfahrens im Hinblick auf Helicobacter pylori groere Fortschritte gegeben. Seit nunmehr ca.
10 Jahren wurde Helicobacter pylori zum bestuntersuchten humanpathogenen Erreger. Die gesamte
Genomsequenz von Helicobacter pylori - Stimmen wurde von Tomb und seinen Mitarbeitern
[Tomb JF, et al., 1997] aufgeklart und Internet - zugénglich gemacht (http://www.tigr.org).

Diese vorangegangene wissenschaftliche Entwicklung fiihrte zu grundlegenden Verdnderungen
hinsichtlich der Diagnose- und Therapieverfahren gastrointestinaler Erkrankungen. Neben dem
Erwerb von morphologischem Basiswissen iiber Helicobacter pylori und durch ihn induzierte
gastroduodenale Erkrankungen bleiben Hauptfragen beziiglich der Infektionsquelle, des Infektions-
zeitpunktes sowie des Infektionsmodus noch unbeantwortet. Der Schwerpunkt wissenschaftlicher
Forschung wird in Zukunft weiterhin auf dem Gebiet der Infektionsquellen liegen.

Eine Kldrung dieser Fragen wére hilfreich bei der Entwicklung von PraventivmaBnahmen und neu-
er Therapieansitze.

Die Helicobacter pylori - Infektion bildet weltweit die zweithdufigste Infektionserkrankung bei
Menschen. Lediglich die Karies hervorrufende Keimbesiedlung der Mundhohle ist stiarker verbrei-
tet.

Daher besteht das Ziel der vorliegenden Studie darin, den Infektionszeitpunkt, die Infektionsquelle
und den Infektionsmodus im Zusammenhang ethnischer Gruppen zu untersuchen. Den Untersu-
chungszeitraum bildeten die Jahre 1992 bis 1997.

Die Ergebnisse vieler epidemiologischer Studien der letzten Jahre lassen den SchluB3 zu, dass die
Helicobacter pylori — Infektion vom jeweiligen hygienischen sowie kulturellen, soziookonomischen
und familidren Status abhédngt [Malaty HM, et al., 1996; Oliveira AM, et al., 1994; Glasbrenner B,
et al., 1996; Al-Moagel MA, et al., 1990].

In vorliegender epidemiologischen Studie wurden Infektionszeitpunkt, Infektionsquelle und Infek-
tionsmodus der Helicobacter pylori — Infektion unter dem Gesichtspunkt ethnischer Differenz zwi-

schen Deutschen und Tiirken, des Probandenalters, des Geburtsortes, des sozio6konomischen Sta-



tus, des Geschlechts, des Alters der Mutter sowie der Anzahl der Geschwister und der Rangord-
nung der Probanden untersucht. Die serologische Diagnostik erfolgte durch die Enzyme Linked
Immunosorbent Assay (ELISA) - Methode mit IgG — Antikérpern auf Helicobacter pylori bei der
Gesamtpopulation von 1083 Probanden. Diese ELISA — Methode erreicht beziiglich der Spezifitét
einen Wert von 82 % und beziiglich der Sensitivitit einen Wert von 84 %; der ermittelte ,,cut off* -
Wert betrdgt 10 U/ml.

Dabei wurden deutsche Probanden (insgesamt 675, entspricht einem Anteil von 62,3 %) mit einem
tiirkischen Kollektiv, also tiirkischen Probanden, die in der Tiirkei geboren wurden sowie Tiirken,
die in der BRD geboren wurden (insgesamt 408, entspricht einem Anteil von 37,7 %), verglichen.
Die Probanden wurden in sechs altersabhéngige Kategorien von 0 bis 30 Jahren eingeordnet. In
einem zweiten Schritt wurden die zunichst benannten Kategorien durch die Einordnung in elf Ka-
tegorien weiter detailliert. Daneben wurde eine kleine Gruppe in der Tiirkei geborener Kinder mit
deren Miittern untersucht.

Dadurch sollte herausgefunden werden, in welchem Alter und mit welchem Infektionsmodus die
Helicobacter pylori — Infektion erfolgt. Die hohen Titer bei Neugeborenen entsprechen diaplazentar
ibertragenen maternalen IgG — Antikdrpern. Diese zeigen sich deutlich in der Analyse neugebore-
ner Kinder und deren Miitter. Die jeweiligen Mutter - Kind - Vergleichspaare weisen die gleiche
ELISA - IgG - Titer - Hohe auf.

Im Einzelnen konnten folgende Werte ermittelt werden:

Bis zum 11. Lebensjahr sind von den deutschen Probanden 11, 8 % IgG — Antikorper positiv. Zwi-
schen dem 11. und 30. Lebensjahr betrdgt dieser Anteil 20,5 %.

Bei dem tiirkischen Kollektiv hingegen betrégt der Anteil bis zum 11. Lebensjahr 24,7 %, er erhoht
sich zwischen dem 11. und 30. Lebensjahr auf durchschnittlich 65 %.

Bis zum 11. Lebensjahr besteht zwischen den beiden ethnischen Gruppen ein insgesamt geringfii-
giger Unterschied von 8,7 %. Bei den deutschen Probanden verdoppelt sich die Anzahl positiver
Probanden bis zum 30. Lebensjahr, bei den Tiirken verdreifacht sich dieser Anteil im entsprechen-
den Zeitraum.

Es wurden 38 neugeborene und in der Tiirkei geborene Kinder und deren Miitter untersucht. Dabei
konnte festgestellt werden, dass 18 Paare ELISA - IgG positiv waren, negativ hingegen 20 Paare.
Die Hohe des ELISA - IgG - Wert war bei Miittern und Neugeborenen gleich stark ausgeprégt.
Anhand eines Soziogrammes wurden Kategorisierungen hinsichtlich des Sozialstatus vorgenom-
men. Dieser Statusaufbau bezieht sich ausschlielich auf die Gesellschaft der BRD. Dabei wurden

die Ergebnisse nicht nach Moore und Kleining in eine Siebenerskala, sondern in eine erweiterte
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Neunerskala eingeordnet, welche wiederum in drei Kategorien unterteilt wurde: Oberschicht, Mit-
telschicht und Unterschicht. Die tiirkischen Probanden gehdrten samtlich der Unterschicht an. Die
deutschen Probanden hingegen zeigen eine ausgeprédgte Mittelschichtzugehorigkeit auf, die 47,9 %
betrdgt. Fiir das tilirkische Kollektiv konnten aufgrund der Verdichtung innerhalb einer Kategorie
keine Signifikanzunterschiede ermittelt werden. In der Unterschicht ergab sich ein Anteil von
89,1 % der Probanden. Es konnte bei 269 Probanden innerhalb des tiirkischen Kollektivs der Ge-
burtsort ermittelt werden. Davon war ein Anteil von 98 in der Tiirkei geborener Probanden IgG -
positiv, was einem prozentualen Anteil von 63 % entspricht, wobei das durchschnittliche Alter die-
ser Gruppe bei 17,1 Jahren liegt. Der Anteil der in der BRD geborenen Tiirken umfaf3t 171 Proban-
den, wobei deren IgG - positiver Anteil bei 30 % liegt; das durchschnittliche Alter betrdgt 8,3 Jahre.
Innerhalb der untersuchten Gesamtgruppe konnte bei 436 Probanden die Anzahl der Geschwister
ermittelt werden. Bei der gleichen Gruppe konnte die Rangordnung der Probanden ermittelt wer-
den: der Anteil des tiirkischen Kollektivs lag bei 121, der der deutschen Probanden bei 315, der IgG
- positive Anteil des tiirkischen Kollektivs betrdgt 38,8 %, bei den deutschen Probanden hingegen
13,7 %. Es konnten innerhalb der Gesamtgruppe 421 Probanden ermittelt werden, bei denen das
Alter der Mutter festgestellt werden konnte, der Anteil innerhalb des tiirkischen Kollektivs betrigt
118, bei den deutschen Probanden 303. Hierbei war deutlich zu erkennen, dass innerhalb des tiirki-
schen Kollektivs die Anzahl der IgG - positiven Probanden signifikant abhéngig vom Alter der

Mutter ist. Bei den deutschen Probanden ist das Alter der Mutter ohne Relevanz.



Durch vorliegende Studie konnte gezeigt werden:

1.

dass die eigentliche Infektionsrate zu zwei Zeitpunkten ermittelt werden kann: einmal im
Kleinkindalter, zum anderen im 11./13. Lebensjahr, wobei der Pravalenzanstieg innerhalb des
ersten Jahres nicht statistisch dokumentiert werden konnte, weil die Kinder nach dem Verlust
maternaler Antikorper gleichzeitig ihre eigenen Antikdrper erwerben. Der zweite Infektions-
zeitpunkt wurde aufgrund des Anstieges der Infektionsrate, die im Zeitraum des 11./13. Le-
bensjahres rapide zunimmt, ermittelt.

Die Infektionspriavalenz korreliert signifikant mit der ethnischen Zugehorigkeit.

In der Immunantwort konnte keine Geschlechtspriferenz festgestellt werden.

In Abhéngigkeit vom sozialen Status, welcher anhand des Berufes der Eltern ermittelt wurde,
konnte signifikant festgestellt werden, dass innerhalb des tiirkischen Kollektivs 83,3 % der
ELISA - IgG - positiven Probanden der Unterschicht angehdren. Dagegen ist ein Anteil von 47,
7 % der deutschen Probanden, welche IgG - positiv sind, der Mittelschicht zugehorig. Wegen
der Verdichtung der Probanden des tiirkischen Kollektivs innerhalb der Unterschicht, konnte
keine soziale Differenzierung der tiirkischen Probanden ausgemacht werden.

Innerhalb des tiirkischen Kollektivs ist der Anstieg der Pravalenz positiver Probanden abhén-
gig vom jeweiligen Alter der Mutter, was bei den deutschen Probanden nicht der Fall ist.

Die Préavalenz der ELISA - IgG - positiven Probanden steigt innerhalb des tiirkischen Kollek-
tivs mit der Anzahl der Geschwister und dem jeweiligen Ranganstieg an.

Die Altersverteilung der ELISA - IgG positiven Probanden verteilt sich ungleichmifig: Im
Neugeborenenalter befinden sich mehr IgG - positive Probanden, bis zum 11./13. Lebensjahr
bleibt der positive Anteil beim tiirkischen Kollektiv bei 21 %, bei den deutschen Probanden bei
14 %. Ab diesem Alter nimmt die positive Pravalenz innerhalb des tiirkischen Kollektivs rapi-
de zu, innerhalb des tiirkischen Kollektivs betrégt die Quote der ELISA - IgG - positiven Pro-
banden 65 %, bei den deutschen Probanden ist eine Quote von 21 % festzustellen. Hierbei
kann festgestellt werden, dass innerhalb des tiirkischen Kollektivs eine Altersabhéngigkeit e-

xistiert, welche bei den deutschen Probanden nicht festgestellt werden kann.



Vorhersagegleichung fiir individuelle ELISA — Werte:

ELISA - IgG in Bezug auf das tiirkische Kollektiv=>_[ 7,2 + 1 OAlter ] U/ml
ELISA - IgG in Bezug auf die deutschen Probanden = 3. [ 5,3 + 0,28 [Alter ] U/ml
Mit der angegebenen Formel kann fiir jedes Individuum der entsprechende ELISA - IgG - Wert

angegeben werden.

Der Privalenzunterschied zwischen den deutschen Probanden und dem tiirkischen Kollektiv
kommt aufgrund einer hohen Durchseuchungsrate innerhalb der tiirkischen Familien sowie auf-
grund erhdhter, kulturell bedingter Personenkontakte (z. B. BegriiBungsrituale, EBverhalten, raum-
lich und menschlich enges Zusammenleben in der Grof3familie) zustande, sie sind vor allem auch
soziodkonomischer Natur, obwohl sich durch die Immigration die hygienischen Verhéltnisse sowie
der Sozialstatus verbessert haben, hat sich an der Privalenz der Infektionsrate keine Verédnderung
ergeben, wie schon Hascelik [Hascelik G. 1998] in ihrer Untersuchung feststellte: Ende des 20.
Lebensjahres betrigt die positive Infektionsrate 62,2 %. Dieser Tatbestand ist aber insofern nicht
als ausschlieBlich aufzufassen, da neben diesen Faktoren auch noch den genetisch induzierten Ad-
hirenzunterschieden in der Mucosazelle grole Bedeutung innerhalb der unterschiedlichen ethni-
schen Gruppen zukommt. Dies bedarf noch weiterhin ndherer wissenschaftlicher Untersuchung.
Das Erregerreservoir und der Infektionsweg miissen weiterhin Schwerpunkt der Forschung bleiben.
Wie die Infektion auf den Menschen tibertragen wird, gehort zu den rétselhaftesten Fragen der He-
licobacter pylori-Forschung. Die verfiigbaren Informationen sprechen dafiir, dass die Infektion in
der Regel von Mensch zu Mensch iibertragen wird. Am hiufigsten findet die Ubertragung - abge-
sehen von dem Kleinkindalter - im 11./13. Lebensjahr statt. Warum dies der Fall ist, ist noch eine
offene Frage. Helicobacter pylori gelingt es, eine Region des menschlichen Korpers zu besiedeln
und dort bis zum Ende des Wirts bestehen zu bleiben; sie kann nicht vom Immunsystem eliminiert
werden. Die gesamte Immunabwehr des Darmes, insbesondere diejenige des Magens, bedarf weite-

rer Abklarung.
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C
C.pylori
CagA
Chi?-Test
CLO-Test
CML
CRP
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EPH

Exs

FG

GFP
H.pylori
HELP-SYN
HF

HWI

LE

IgG

K
Kauf.Ang
KFZ

KPf
LABNR
LH-bds
LK

Antibiotikabehandlung
Abbildung

Abnahmedatum

Gastrointestinal Blutung
Adrogenitale Syndrom
Antikorper

Akut lymphatische Leukdmie
Akut myeloische Leukémie
Akutes nephrotisches Syndrom
Antoistreptolysin-Titer
Blitz-Nick-Salam Anfille
Bundesrepublik Deutschland
Betriebswirtshaftslehre
beziehungsweise

Celsius

Campylobacter pylori
Vacuolating Associated Gene Antigen
Angewandter Statistik-Test
Campylobacter pylori like organisms
Chronisch Myeloische Leukdmie
C reaktives Peptid
Enzyme-linked-immuno-sorbent-assay
Edema, proteinurie, hypertony
Exitus, Tod

Friihgeburt

Green fluerescent Protein
Helicobacter pylori

Hemolysis elevated liver syndrom
Hausfrau

Harnwegsinfekt

Internationale Einheit
Immunglobulin G

kein

Kaufminnische Angestellte
Kraftfahrzeug

Krankenschwester

Labornummer

Leistenhernie beidseits
Lymphknoten
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MALT
mg

ml
mRNA
MTA
NHL
OA
OSE

P

PKU
RAPD-PCR
SV
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SSW
Tab
Tbc
TU
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UA
VacA
VSD
WHO

pum

Krankheit

Mucosa associated lymphoid tissue
milligramm

milliliter

messenger Ribonucleotid acid
Medizinisch Technische Assistent
Non-Hodgkin-Lymphome
Oberarm

Obere Sprunggelenk Exostose
Probability, Irrtumswahrscheinlichkeit
Phenylketonurie
Restriktionsfragmentldngenpolymorphismen
Supraventrikuldre Tachykardie
Sectio

Schwangerschaft
Schwangerschaftwoche

Tabelle

Tuberkulose

Tumor

unit

Unterarm

Vacuolating cytotoxine antigen
Ventrkelseptumdefekt
Weltgesundheitsorganisation
Zentralnervensystem

Summe

mikrometer
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698 (244 1994 412 1994 913 00| 2| 1| 02(Komp.d-Transp 23 Frankfu 12 |22 ki1l

516|496 1994 331 199491 00| 2| 1| 02Komp.d-Transp 23 Hanau 12 (30 45 K| 1 |Steperbera 6 Angestel

620|607 1994 315 1994 827 00| 2| 2| 02(LH-bds 34 |Lich 1 (27 25 k| 1 |Stepergehi 5 A\ngestel

934|425 1994 310 199488 00| 2| 2|02 HHEHE

503(94 199435 199485 00| 2| 1|02 ittt

648|175 1994 220 199492 01| 2| 1|02|vSD 22 |Badhers 12 125 26 1| 2 SS-Diabt.
859616 1994218  |07.10.94 01| 2| 2| 02(ZNS-Krampfanfel 11 Dillenb 12 22 28 k|1

4991495 1994 2 6 1994 814 01| 2| 1| O5[Herztransplant 22 Heidesh 12

707 (299 199425 1994 913 01| 2| 1| 02(Trsomie 21 7 |Fridber 12 36 37 1| 2 [Beamte 5 |Hausfrau 1




470(922 94 122 199487 01 03|PKU 5 1 30 Arbeiter 1 ausfray
10

909|873 94 120 1994 825 01| 1] 1| O|NG 61 1
736|77 94 120 1994 826 01| 2| 1| 02|Gastroenteritis 31 12 |26
613|441 94 120 199492 01| 2| 2| 02|Perinatale Asph 10 1 |31 Sectio
55246 94 117 1994 812 01| 2| 1| 02|FG 6 ( 1 31 ectio
272|387 94 110 1994 310 00| 2| 2|04 HHE
68846 99419 1994 913 01| 1| 1j09 HiH
640296 12.93 199495 01| 1| 2| 02|Darmverschius 31 12 (38 44 2|3 durchfall,
541|414 .12.93 1994 8 3 01| 2| 1] 07|VvSD 22 2 |35 42 k| 1 [Magchinena 1 Hausfrau 1
534|72 .11.93 1994 720 01| 2| 1| 70|Falot'sch Tetra 23 12 |20 30 1| 2 |Tayifahrer 3 Hausfrau 1
7321467 .11.93 1994 820 01| 2| 1| 02|FG,ANS 6 H 12 22 38 1| 2 |Fabr.Arbei 1 Hausfrau 1 Bectio
446348 .11.93 1994 730 01| 2| 1| 03|Vitium Cordis 22 12 |41 34 2| 3 |Systemanal 10 S$chrifst #
899|646 93 929 1994 928 01| 2| 2| 04|S.V-Tachycardie 22 12 (37 46 1| 2
792|370 93 924 04.10.94 01| 2| 2|06 HHE
352 03 918 rkkckokckok 01| 1| 2|13 HiH

##H
874|649 9399 1994 929 01| 2| # 03 HiH
856818 9391 03.10.94 01| 1| 2| 04|Falot’sch Tetra 23 12 |33 Sectio
915|874 93 821 1994 929 01| 2| 1j03 HiH
782|50 93 817 06.10.94 01| 2| 2| 04|Histiozytose,H" 9 Gladenb 26
579|199 93 816 1994 913 01| 2| 2|02 HiH
614|486 9382 1994 829 01| 2| 1| 02|Aganglionosed. 31 1 |34
690|442 938 2 1994 831 01| 2| 2| 08|Aganglionosed. 31 1 (34
449344 93 731 19948 2 01| 2| 1| 02(ZNS-Krampfanf 11 1 Selbstendi 5 Sectio
754242 93 731 04.10.94 01| 1| 2| 02|Dentogene Absze 17 1 |30 Arbeitlod 1 Hausfray
66857 93 718 199498 01 2| 205 HHE
806|711 93 714 04.10.94 01f 2| 1| 02|An"mie 9 Gi 1 32




6|711 1993 714 06.10.94 01| 2| 2| 02FG 6 Giessen 1 (34 36 k|1 Hausfriau
601|372 199374 19949 2 01| 2| 2| 05|Intracraniele-T 17 Griindau 2126 26 1|2 Fris Exitus let
531|224 1993 612 1994 728 01f 2| 1| 03|Lymk.Abszea.Ges 13 Weilbur 12 |30 35 3| 4
461|351 19936 6 199481 01| 2| 2| O4|Falot’'sch Tetra 23 Giessen 1 |20 33 K| 1 |Zimmermann 5 aufm.An 6 S$ectio
923|484 199361 kkkk 01 2| 202 Butzbac 12
2134 19p3 511 1995 927 02| 1| 102 HHHHHH
509|501 199358 1994 818 01| 2| 1| 02|Vitium Cordis 22 Wetzlar 1 24 29 1|2
921|878 199351 07.10.94 01| 1| 2| 02|Orbitar Fraktur 12 \Wetzlar 1 |24 29 1|2
538|10 1993 418 1994 816 01| 2| 1| 02|Chromosomen Ano 7| Biidinge 12 31 31 2|3 Hausfrau 1
1113 19P3 416 1995 612 02| 1| 2|30 HHHHHE
391 1993 412 1993 420 00| 2[ 2|00 HHHHE
375|80 199341 1993 414 00{ 2| 1| 12|Akute Pyeloneph 35 Giessen 1 |24 30 k|1
612|79 199341 1994 815 01| 2| 2| 04|VSD 22 |Lich 1 |33 2 k|1 <GG
367|380 1993 331 1993 426 00| 2| 1| 02|FG,ANS 6 Giessen 1 |22 1(2
587|871 1993 318 1994 826 02| 1| 1| O5|Gastroenteritis 31 Wetzlar 1 |34 39 5| 6 |Arbeiter 1 Hausfrau 1
470|797 1993 313 1994 8 2 01| 1| 2| 02{ZNS-Krampfanf 11 \Wetzlar 1 |29 29 2|3
447|473 199335 199485 01| 2| 1| 02[Hydrocephalus 17 Alsfeld 12 30 5 k|1 HG
239|254 199332 1993 310 00| 2| 1| 14|FG,ANS 6 Giessen 1 30 27 k|1 ZwiIing,Se
##
304|484 199332 199338 00| 2| #| 18|FG,ANS 6 Giessen 1 30 27 k|1
340|226 1993 228 1993 331 00| 2| 1| 24|FG,ANS 6 Giessen 1 27 30 1| 2 |Verkeufer 4 Merkeute 4 >CRP,Secti
676367 1993 226 199496 02| 1| 1| 03|Nystagmus 1B [Lich 1 (38 36 k| 1 |Maschinena 1  Telofoni 1
294|601 1993 223 1993 310 00| 2| 1| 01{ZNS-Krampfanf 11 Giessen 1 {30 33 1|3
4401482 1993 222 1994 810 01| 2| 2| 02|Neuroblastom 17 Marburg 12 30 32 1|2
210|560 1993 221 00| 2| 1| 13|Gastroenteritis 31 Giessen 1 |27 k|1 AB-Behandl
1051 19326 199539 02| 1| 2|03 HHHHH
458922 1993 128 1994 729 02| 2| 1| 02|Gastro-Enteriti 31 Weilbur 12 129 32 1
16227 1993 126 1993 211 00| 1| 2| 48|FG,ANS 6 Limburg 12 |25 27 1| 2




55(507 1993 122 1993 127 00| 2| 2| 02|ASD 22 |Hanau 12 |29 ki1l
21326 1993119 199231 00| 2| 1| 03|FG,ANS 6 Giessen 1 |40 32 4| 5 |KFZ-Meiste 6 \rbeiter 1
639|382 1993 119 1994 826 02| 1| 2| 03|Verbenung 2g 8 | Gigssen 1 26 28 2| 3 |Arbeiter 1  Hausfrau 1
763|608 1993 118 1994 930 02| 2| 1/03 ittt
511|665 1993 114 199495 02| 2| 2| 03JAML 91 |[Lich 1 31 33 k|1
163|60 1993113  |199329 00| 1| 2| 06(FG 6 Giessen 1 (36 29 1|2
131|255 1993 111 1993 114 00| 2| 2| 02FG 6 Giessen 1 (24 36 2| 3 |Laborang 5 Laborang 5
123|542 1993 110 1993 115 00| 2| 1|07|FG 6 Giessen 1 3P k|1
30(753 1993 110 1993 118 00| 1| 2| 15|Soor 13 |Bad Nau 12 36 37 4| 5
705115 199316 1994 920 02| 2| 202 ittt
121|184 199314 1993 114 00| 2| 1| 23|Hyperbilirubine 32 Giessen 1 2 (3
63|52 23.12.92 25.12.92 00| 2| 2| 03|Hypospadia 35  |Wetzlar 1 (32 34 4|5
216|29 20.12.92 199331 00| 2[ 1|05 HHEHHE
409|10 19.12.92 ik 02| 2| 202 HitHt
90(757 16.12.92 17.12.92 00| 2| 1| 02|Inspiratori.Str 15 Lich 1 |30 31 2|3
75(775 15.12.92 16.12.92 00| 2| 2|23|FG,ANS 6 Giessen 1 33 34 1|2 Sectio
228297 15.12.92 199725 04| 2| 1|02 HHHHE
17/458 13.12.92 1993 118 00| 1| 2| 23|Aortenistm.Ste 23 Dilenbu 12 21 27 2|3
151|288 11.12.92 199316 00| 2| 1| 61|FG,ANS 6 Giessen 1 1|35 415 Sectio
99]479 06.12.92 16.12.92 00| 2| 1| 05(Sepsis 8| Ligh 1 30 12
852|624 29.11.92 1994 929 02| 2| 2|02 HHEHE
2212 29|11.92 1996 315 03| 2| 1/04 it
103|195 26.11.92 13.12.92 00| 2[ 1|05 HHEHE
335252 22.11.92 1993 331 00{ 1| 1| 11|AspirationvFre 15 Giessen 1 |27 27 1|2 Hausfrau 1
140|485 21.11.92 18.12.92 00| 1| 1| O5|Aortenistm.Ste 23 Ehrings 12 |18 23 k|1
159|152 20.11.92 16.12.92 00| 1| 1| 10|Steidbeinterato 17 Giessen 1 |26 ki1
231|296 19.11.92 199338 00| 2| 1| 01|Vitium Cordis 22 Frankfu 12 32 32 2|3
3/0 171.11.92 ik 00| 2| 1|06 ittt




138|286 17.11.92 21.12.92 00| 2| 2| 03|Pneumonie 2 Giessen 1 |31 112
104|196 17.11.92 ik 01| 2| 1| 06(Bron-Pulmo-Dysp 21 Giessen 1 32 33 1 HG
667|874 11.11.92 199493 02| 2| 2| 63|Dil. Cardiomyop 22 Gottinge 2
102|198 10.11.92 13.12.92 00| 2| 1| 13|FG Giessen 1 |26 26 K| 1 |KFZ-Meiste 5 aufm.An 26.SSW,Exs
533|229 05.11.92 1994 729 02| 2| 2| 02Komp.d-Transp 23 Frankfu 2 27 31 1| 2 |Selpstendi 5 Hausfrau
383|522 02.11.92 1993 331 00| 1| 2| 10|Gastroenteritis 31 Giessen 1 20 24 k|1
369|138 02.11.92 1993 427 00f 1| 1| 02|Comotio Cerebri 12 \Wetzlar 1 |24 24 1| 2 |Arheiter 1  Hausfrau
625|458 27.10.92 1994 830 02| 1| 1| 02|Felsenbein Frak 12 Bad Nau 12 |21 28 k| 1 |Arbeiter 1  Hausfrap
581|852 24.10.92 199493 02| 2| 1| 02|Astma 21 |Lich 28 32 23
643|696 19.10.92 199491 02( 1| 2| 04|Bronpneumonie 21 Giessen 1 (40 5|6
379|169 18.10.92 1993 428 01 2| 1|18 HHHHE
50|775 10.10.92 ik 01| 2| 1|02 ittt
41|673 07.10.92 1993 127 00| 1| 1| 10{Pneumonie 2 Giessen 1 |40 5|6
62|630 07.10.92 1992 127 01| 1 1|05 Tlrkei 3
92372 1992 930 15.12.92 00| 2| 1| 02|FG Dillenb 12 0 Selbstendi 5
450(19 1992918 (199483 02| 2| 1| 02Mucovisidose 21 Wehrda 12 24 27 1|2
578|100 1992 827 199497 02| 2| 1| 02|PKU 5 Lich 1 (36 112
279(724 1992825  |1993 318 01| 2| 2| 07|llio-Col.Invagi 31 Lich 1 25 32 k|1|MTA Hausfrau
79|305 1992 824 15.12.92 00| 2| 2| 02FG Giessen 1 |36 30
229266 1992 821  [Hriknx 01| 2| 2|06 ittt
169|230 1992 820 1993 215 00| 2| 2|30 HHEHE
22|184 1992817  |1993 119 01| 1| 2| 06ZNS-Krampfanf 11  |Marburg 12 |35 1|2
24|63 1992 816 1993 119 01| 1| 2| 07|Gastroenteritis 31 Tirkei 3 |23 7 2|3
663|356 1992 816 1994 830 02| 2| 1| 03|Herztransplanta 22 Giessen 1 0
152|142 199289 21.12.92 00| 2| 1|27 HHEHE
1441799 1992731 199316 01| 2| 1| 16(Offen Trunkus A 22 Marburg 12 |28 1|2
791|623 1992 724 20.10.94 02| 2| 1| 41|Hydrocelle 17 Giessen 1 |23 8 Fzifahrer 2 HF
180|576 1992720 |199228 01| 1| 1| 01{Myokarditis 22 TUrkei 3 |24 28 k| 1 |Arbeiter 1  Arbeiter




408|9 1992 716 199423 02| 1| 2| 02|Gast-"s-Reflux 33 \Wetzlar 1 212 21 k|1 HF 1
284622 1992 714 1993 330 01 2| 1|19 B
166(736 1992 710 199328 01 1| 1| 02|Un.Fieber 8 [Wejzlar 1 20 23 k| 1 |Bay.Arbeit 1 iF 1
606 (305 199272 199498 02{ 2| 1| 03|CML 91 |Giessen 1 3P 1|2
225|251 1992 627 199334 01| 1| 1| 01|Gastro-Enteriti 31 Giessen 1 21 25 k|1
226770 199269 199334 01| 2| 1| 09|Daunsyndrom 7| Frankfu 12 31 Aiiztin #
603|140 19926 4 1994 921 02| 2| 1j03 HiHt
476|363 1992 525 1994 723 02| 2| 2| 02|Neuroblastom 17 Koln 2 26 26 k| 1 |Selpst'ndi 5 HF 1
240|181 1992 524 il 01| 1| 2| 01|FG 6 Laubach 12 |30 35 k|1
181|278 1992 521 1993 215 01| 1| 2| 69|Verbrenung 81 Turkei 3 2B 1|2
66147 199259 199495 02| 2| 102 i
624 (547 199252 1994 727 02{ 2| 1|07 B
36|771 1992 419 1993 122 01| 2| 2|04 i
96485 1992 419 14.12.92 01f 2| 2| 02|Tetraparese 14 Lich 1 (30 33 1} 2 HG,Sectio
2213 19p2 418 1996 315 04| 2| 102 i
215357 1992 413 1993 429 01| 2| 1| 01|AGS 5 Giessen 1 29 32 2| 3 |Pagtor 8
52|176 19924 2 1993 129 00| 1| 2|12 i
380523 1992 323 1993 331 01 2| 2|02 Dillenb 12 k (1 selbstvers
507|886 1992 322 1994 827 02{ 1| 1| 03|Pneumonie 21 |Weilbur 12 27 29 2| 3
2070 19p2 320 1995 223 03| 1| 1j02 B
297|722 1992 315 1993 310 01| 1| 1| 01|FG 6 Giessen 1
677|632 1992 310 1994 827 02{ 2| 1| 02|C-ALL 91 |Giessen 1 |34 41 1) 2 |Lehrer 8 [Seograph #
25|10 1992 229 1993 119 01| 2| 2| 03|Fallot'sch Tetr 22 Giessen 1 22 31 1|2
11111 1992 223 ok 01 2| 1j02 B
491|505 1992 223 1993 226 01| 2| 102 it
119|151 1992 220 1993 115 01| 2| 1| 02|Commotio Cerbri 12 Giessen 1 31 35 k|1
290|382 1992 219 1993 324 01| 2| 109 it
415 19p2 215 kkkck 02f 1| 2|02 B




741203 199229 16.12.92 01| 1| 202 HHEHHE
47|668 199226 1993 127 01| 1| 2|22|Rez.Gastro-Ente 31 Wetzlar 1 |24 24 2|3
27204 199226 1993 122 01 2| 1404 HHEHHE
930650 199221 02.10.94 03| 2| 2| 02|Enteritis 31 Giessen 1 32 33 1|2
833|896 199221 10.10.94 03| 2| 2| 02|ALL 1 |Wisbade 12 29 30 1| 2
515(959 1992121 199496 03| 2| 1| 04|ALL 1 |Giessen 1 42 34 1|2
343|781 1992 118 199341 01| 1| 1| 02BWS-Kr'mpfe 11 (Wetzlar 1 22 33 1|2
0]243 1992 113 1993 114 01| 2| 1| 02{Supraventric.Th 22 Bad Nau 12 |25 43 1| 2 |Beamten 5 |[Beamten
82|76 1992 112 17.12.92 01| 1| 2/ 04 HHHHE
176|320 1992112  |199328 01| 1| 1| 04|An"mie 9p  [Tlrkei 3 |27 30 3| 4 |Student 5 HF
323|577 1992 110 1993 419 01| 1| 2| 13|FG 61 |Marburg 12 |41 42 4| 5 ectio
751370 1992110  |09.10.94 03 1f 211 ittt
1006 199212 1995 521 03| 1| 1|69 Hanau 12
220(110 23.12.91 199334 01| 1| 1|01|PUK,Pneumonie 5| Hanau 12 22 26 1|2
633|536 19.12.91 199491 03| 2| 2| 02|Vitium Cordis 22 Wetzlar 1 |30 34
517|661 17.12.91 199493 03| 1| 1| 36(ZNS-Kr'mpfe 11  |Wetzlar 1 |26 32 2|3
773|465 12.12.91 08.10.94 03| 2| 1| 03|Gastroenteritis 31 Giessen 1 |28 21
2040 23.11.91 1993 115 01| 1| 2/02 Gigssen 1
60(48 19.11.91 1993 129 01| 2| 1| 14|Folotsch tetral 22 Frankfu 12 136 37 k|1
337|220 131191 1993 331 01| 2| 1| 03|Pulmonalstenose 22 Frankfu 12 32 42 2|3
35|136 05.11.91 ek 02| 2| 204 HHEHE
346 (222 01.11.91 1993 115 01| 2| 2/07 Ehringh 1
454370 29.10.91 1994 723 03| 2| 2| 03|Vitium Cordis 22 Bad Hom 12 (31 29 Techniker 5 MTA
979 19{10.91 1995 216 03| 1| 205 Hanau 12
125|207 15.10.91 1993 115 01| 2| 2| 04|Bronchitis 21 Giessen 1 (19 32 1| 2 |Betribleit 7 HF
1037 14{10.91 1995 310 03| 1| 2/ 04 Hanau 12
864|478 02.10.91 19948 3 03| 2| 1|02 HHEHE
999 02|10.91 1995 224 03| 1 2/02 Tlrkei 3




4941277 1991 929 1994 730 03| 2| 1| O04(ALL 1 |Giessen 1 (36 49 1|2
605 (362 1991 924 199497 03| 2| 2| 02{VvSD 22 |Gelenha 2 {30 33 1| 2 |KFEZ-Mechan 5 bekreter
738|73 1991 922 19949 3 03| 2| 2|02 it
512(997 1991 916 1994 829 03( 2| 1| 08|CLL D1 |Giessen 1 [37 34 k|1
701|107 1991 916 199498 03| 2| 1| 02|Pylorusstenose 33 \Wetzlar 1 4 F(5,2600K
64(393 1991 913 199316 01| 2| 1| 12|Vitium Cordis 22 Giessen 1 |34 35 1|2 Bluttras
156(128 1991 913 il 01 2| 1|25 HiHt
982 19p1 825 1995 222 04f 1| 1j02 Hanau 12
623|983 199189 1994 813 03| 2| 1| 06{Z.n Wilms-TU 35 Giessen 1 18
922109 199189 02.10.94 03| 2| 1| 02|Siederob-An"mie 92 Kirchen 2 129 29 1|2
439|981 199188 1994 8 2 03| 2| 2| 14|Fallot'sch Tetr 22 Alsfeld 12 29 34 1| 2
704892 199181 199492 03| 2| 1| 02|Trunkus Arterio 22 Fulda 12 (35 38 1| 2 |Maprer 2 |HF Bluttransf
1014 19p181 199532 04| 1| 2|02 Hanau 12
713307 1991 727 1994 923 03| 2| 1| 02|ZNS-Kr'mpfe 1] Giessen 1 23 28 1| 2 |KFE-Fahrer 5 HF
1043 19p1 725 199539 04| 1| 2|23 i
723(977 1991 724 1994 921 03| 2| 2| 03|Mitralstenose 22 Frankfu 12 (31 43 3| 4
762(7 1991 720 1994 929 03| 2| 1| 02|AST P2 [Kasachi 2 127 30 2|3
2055 19p1 716 199539 04f 2| 1|02 B
1053 19p176 199539 04| 1| 2|17 i
329|146 199173 1993 420 02f 2| 1|05 B
40|696 1991 628 1993 127 02| 2| 2| 04|Pneumonie 21 |Giessen 1 31 1(2
1076 19p1 628 1995 615 04f 1| 1|02 Giessen 1 32 28 2| 3 |Arheiter 1 HF
779|354 1991 519 1994 930 03 2| 2| 03|Vitum Cordis 22 Bad Hom 12125 32 k|1
31|287 1991 515 1993 118 02( 2| 2| 05|ALL 1 |Siegen 2 127 27 1| 2 HF
756|561 199157 11.10.94 03| 2| 1| 02|Wachstumhormons 5[l  [Fridber 12 (34 39 1|2
788710 199151 12.10.94 03| 2| 2|02 B
1094 19p1 428 1995 617 04| 1| 1j02 Turkei 3
1004 19p1 427 1995 224 04f 1| 2|06 Tirkei 3




1058 19P1 422 199539 04| 1| 2/ 04 HHEHHE
7981460 1991 419 05.10.94 03| 2| 2| 02|Neuroblastom 17 Marburg 12 26 32 2| 3
845|155 1991 416 1994 926 03| 1| 1| 02|Angina,Sinusiti 15 Giessen 1 |25 7 2| 3 |Arbeiter 1 HF
2182 19p1 412 1996 117 05| 2| 102 HHHHHE
989 19P1 331 1995 217 04| 1| 1|02 Turkei 3
911|860 1991 330 1995 320 04| 2| 2| 02{Hydrocephalus 17 Giessen 1 1]1
4045 1991 317 199423 03| 1] 1|04 HHHHE
649|796 1991 314 19949 4 03| 2| 1| 02|Otitis media 19 Bad Nau 12 133 31 2|1
992 19P1 313 1995 223 04| 1| 1|02 Hanau 12
1034 19137 1995 310 04| 1| 2|02 Hanau 12
117|701 1991 212 1993 111 02| 2| 1| 02{Pneumonie 21 |Laubach 12 |36 1 3|4
821|215 199128 11.10.94 04| 2| 1)02 HHHHH
986 19p127 1995 222 04| 1| 1|03 Hanau 12
655|434 199123 1994 827 04| 2| 1| 02|Panzytopenie 92 Giessen 1 31 34 2|1
551|848 1991 110 1994 816 04| 2| 2| 38|AGS 51 |Usingen 12 24 27 1| 2
666|684 24.12.90 199495 04| 2| 1)02 HHHHHE
325|187 3(0.11.90 1993 420 02| 2| 2|10|vSD 22 [Montabu 2 (29
925|575 30.11.90 kckokkoiok 03| 2| 1| 03|Apalischersyndr 12 Giessen 1 |35 47 1|2
718|230 3(0.11.90 03.10.94 04| 2| 2|03 Ligh 1
795|703 17.11.90 19.10.94 04| 1| 1| 02|Bronchitis 15 Giessen 1 |24 29 3| 2 |Arbeiter 1 HF
36(771 15.11.90 1993 122 02| 2| 204 Weilbur 12
703|795 03.11.90 1994 917 04| 2| 1| 03|Salmonelen Ente 31 Ehrings 1 |31 35 2|2
168|259 27.10.90 1993 215 02| 2| 1| 04|ZNS-Kr'mpfe 11 Weilbur 12 28 30 k|1
598|361 25.10.90 1994 918 04| 2| 2| 02|ZNS-Kr'mpfe 1] Lich 1 (26 30 2| 1 |Arbeiter 1 HF
871|134 11.10.90 04.10.94 04| 1| 1| 43|UA-Fraktur 41 Giessen 1 |32 0 23
638478 1990 925 19949 3 04| 1| 2| 04|Muskeldystrophi 14 Giessen 1 |45 40 6| 7 |Arbeiter 1 HF
202|0 1990 914 1993 115 03| 2| 1|03 HHEHE
230(793 1990 911 199338 03| 1| 1| 02|Fremdk.Aspirati 15 \Weilbur 12 |29 29 1| 2 |LKW-Fahrer 2 HF




632|635 199098 1994 826 04| 2| 1|02 HHEHHE
330(790 199095 1993 420 03| 2| 1|01FG 61 |Lich 1 24 ki1l
644|670 199091 1994 830 04| 2| 1| 02|ZNS-Kr'mpfe 11 Wetzlar 1 (36 %3 5| 4
381|407 1990825 |03.11.94 04| 1| 1| 07|Vitium Cordis 22 Ofenbac 12 21 25 1|2
20(174 1990 812 1993 118 03| 2| 2| 02[Hydrocephalus 17 Giessen 1 (31 33 k|1
41112 199088 ik 05| 2| 1|13 ittt
757|53 1990 8 6 03.10.94 04| 2| 2| 06|VSD 22 |Frankfu 12 30 37 2|1
877|957 199079 06.10.94 04| 2[ 1|02|VSD 22 |Erfurt 2 26 32 k|1
510894 199075 199499 04| 1| 1| 03|Pyelonephritis 35 Giessen 1 120 27 2|1
822(360 199069 14.10.94 04| 1| 1| 02|Gastroenteritis 31 Giessen 1 (37 43 3| 4 |Arheiter 1 HF
59097 1990 531 1994 914 04| 2| 1|02 HHHHE
669 (374 1990529  |1994 824 04| 1 202 Wetzlar 1
34\272 1990 515 1993 122 03| 2| 2|07 HHEHHE
2050 1990514  |1993 115 03| 2| 202 HitHt
2261|75 1990 514 25.10.96 06| 2| 1|02 HHEHHE
641|691 199059 1994 831 04| 2| 2| 06(Schwerh"rigkeit 19 Frankfu 12 29 30 1|2
1027 19054 199537 05| 1| 2|02 Hanau 12
610|468 199052 1994 821 04| 2| 1|10(B-Zell-Lymphom 91 Hanau 12129 40 3| 4
47868 1990 425 1994 730 04| 1] 1|03 HHHHE
662 (222 1990425 199495 04| 1| 2| 02|Galaktose 51|  [Hochfel 2 |23 21 k|1
328|662 1990 416 1993 420 03| 2| 1|41 HHEHE
680(108 1990328 199496 04| 2| 1| 02|Enteritis 31 Giessen 1 |35 50 2| 3 |Schloder 5 HF
772|240 1990 326 03.10.94 05| 2| 1| 02|Chro. Tonsiliti 15 Bad Nau 12 (30 ki1l
913876 199036 199485 04| 2| 2| 02(ALL 1 |Siegen 2 |33 39 k| 1 |Bughhelter 7 Bozialar
691|106 199036 1994 910 05| 2| 1| 02|Sprachst"rung 10 Wetzlar 1 |32 33 k|1
214768 199032 199334 03| 1| 1| 01|Nephrolithiasis 35 Giessen 1 27 k|1
331|540 1990 212 199341 03] 1] 1|01 HHEHE
277228 1990212  |1993 318 03| 1| 1| 01(LK-Schwelung 17 [Turkei 3 |56 40 3| 4




1104 1990 212 1995 617 05| 1| 1|02 HHEHHE
88146 1990 210 1994 8 5 04 2| 1| 09|Lymphom 01 [Sarajev 2 |26 26 k|1
143|243 199023 1993 114 03| 2| 1f 02HWI B Giessen 1 0 k|1
298|318 1990 123 1993 311 03] 2| 1j01 HHHHHE
2084 1900 112 1995 316 05| 2| 2|02 HHEHHE
101|601 199018 14.12.92 03| 2| 1) O3|ALL 1 |Giessen 1 |33 32 k|1
489358 199012 1994 725 05| 2| 1| 02|CLL D1 |Frankfu 12 |37 45 k|1
7536 22.12.89 1994 928 05| 1| 1| 06{Pulmonalstenose 22 Marburg 12 |33 34 1|2
539|415 15.12.89 199481 05| 2| 2|02 HHHHE
589|109 15.12.89 199498 05| 2| 1| 03|Cordis Vitium 22 Schluch 2 129 36 k|1
827|783 21.11.89 18.10.94 05| 2| 1| 02|ASD 22 |Badhomb 12|30 28 1| 2 |Arbeiter 1 HF
142(157 19.11.89 1993 114 03| 2| 2| 27|LH-re 34 |Biberta 12 43
211737 18.11.89 ek 03| 1| 1| 01|Sepsis 81 |Wetzlar 1 |25 31 k| 1 |Krankenpfl 5
941459 14.11.89 14.12.92 02| 2| 1| 27|Cordis Vitium 22 Lich 1 29 31 k|1
546(70 14.10.89 1994 727 05| 2| 1|02 Ditzenb 12
11432 1Q.10.89 1993 115 03] 2| 2|79 HHHHHE
198|34 04.10.89 1993 225 04| 1| 1| 03|ZNS-Kr'mpfe 11 Tirkei 3 25 34 2| 3
2097 1989 921 1995 425 06| 2| 2|02 HHHHH
364|278 1989 912 1993 429 04| 2| 1404 HHHHE
619|417 198998 199485 05| 2| 2| 02|Gastroenteritis 31 Giessen 1 [37 42 6|5
9|6 1989 830 1992 929 03| 2| 2|02 Gigssen 1
2041 1989 813 rkkckokckok 05| 2| 108 HHHHH
344|662 1989 812 1993 312 04| 2| 1| 02|Salmonelose 31 Giessen 1 |31 1|1
217|213 1989 717 rkkckokckok 03| 2| 1| 05|Atyp.Pneumonie 21 Giessen 1 |37 36 k|1
183|403 1989 715 1993 212 04| 2| 1| 08|Vitium Cordis 22 Marburg 12 133 32 2|1
39(786 1989 712 1993 127 04| 2| 2| 03|Ingestion Sp?Im 81 Lich 1 21 27 k|1
994 1989 711 1995 126 06| 1| 1|11 Turkei 3
109450 1989 619 13.12.92 03| 1| 1| 02|Diab.Melitus 51 Giessen 1 |36 34 1| 2 |Arbeiter 1 HF




295|208 19896 4 199338 04| 2| 1| 95|ldiopatische Th 92 Renstat 2 |26 30 \ater Alko
767214 1989 528 02.10.94 05| 2| 2| 02|llius 31 Giessen 1 |27 36
281|232 1989 522 1993 318 04| 2| 2|00 it
2034 1989 514 ok 05| 2| 2|04 B
434 1989 510 il 04| 2| 2|02 i
422 1989 510 1989 510 05| 2| 2|02 B
37214 198954 1993 122 04| 1| 120 HiHt
177|668 198941 199329 03f 1| 1j07 HHHHHHR
11846 198941 1993 115 04 1| 1| 08|V.aMoebiusSyn T i 3 25 42
177146 198941 1993 115 04f 1| 2|08 B
1012 1989 320 1995 220 06| 1| 2|02 nau 12
20161438 1989 319 kkkck 05| 2| 1| 03|Rez. Abdom.Schm 3( Lich 1 (30 32 Mejzger 4 HF
572|936 1989 319 1994 830 05| 1| 1| 30|Purpura Sch"nH 92 Giessen 1 30 Durchf
1011 1989 316 1995 223 06| 1| 1|26 nau 12
303|711 198934 199341 04| 2| 2|00 i
882841 198931 1994 821 05| 1| 2| 03|ALL Turkei 3 129 29
978 198931 1995 217 06| 1| 103 nau 12
445|497 1989 130 199483 06| 2| 1| 03|Vitium Cordis 22 Wetzlar 1 33 35 Sectio,HEL
223|207 1989 123 199334 04 2| 1| 05|Pneumonie 2 Giessen 1 31
853225 1989 111 03.10.94 06| 2| 2| 05|ZNS-Krampfanfel 11 Bad Nau 12 (31 36
145(107 198917 199316 04 2| 2|11 it
2086 15{12.88 1995 425 06| 2| 2|02 B
233|577 24.11.88 1993 310 04| 1| 1| 19|ZNS-Kr"'mpfe 11 Turkei 3 |35 41
78637 13.11.88 1994 930 06| 2| 2| 02|E.ColiSepsis 81 Giessen 1 |35 42 Kayfm.Ang. 6 HF
4681438 0§.11.88 1994 722 06| 2| 1| 03|ZNS-Kr'mpfe 11 Siegen 2 131 30
1020 06{11.88 1995 220 06f 1| 1|02 nau 12
4521287 02.11.88 1994 8 3 06| 2| 1| 02|Vitum Cordis 22 Burbach 12 34 42
292|655 27.10.88 1993 420 04| 2| 2| 03|Sinusitis 15 Giessen 1 42 51




116|285 20.10.88 199318 04| 1| 1| 11|Juvenile Arthri 52 Giessen 1 (32 34 2| 1 |Arbeiter 1

278728 2(0.10.88 1993 318 04| 2| 213 ittt

984 11/10.88 1995 222 06| 1| 1|41 Hanau 12

56/513 07.10.88 ik 05| 2| 1|03 ittt

869|478 07.10.88 199485 06| 2| 2| 02[Talasemiea Majo 92 Allendo 12 25 29 1|1

916 (747 1988 818 [k 06| 2| 2|04PKU 51 |Giessen 1 30 28 2|3

363|631 1988 814 1993 429 05| 2| 2| 02|Fallot'sch Tetr 22 Ehrings 1 25 29 1)1

2070 198888 1993 115 05| 2| 1|08 ittt
1023 1988 8 4 1995 216 07| 1] 2|02 Hanau 12
1066 1988 729 1995 612 07| 1 1|09 Braunfe 2 35 40 1| 1 |Ariter 1

912|474 1988 727 1994 926 06| 2| 1|02 HHHHE

93535 1988 727  [1994 930 06| 1| 1| 02|Rhytmusst'rung 22 Hanau 2132 26 1|2

823|740 1988 725 13.10.94 06| 2| 2| 02(V.a Autismus 10 Heiger 12 |38 k|1l

83|760 1988 716  |17.12.92 04| 2/ 1/03 HitHt

185|637 1988 7 6 19948 2 06| 2| 1| 02|LH-bds 34 |Giessen 1 (28 30 k|1
1046 198872 199539 07| 2| 202 it

879|791 198871 1994 924 06| 2| 2| 05[ZNS-Krampfanfel 11 Giessen 1 |28 28 1| 2

660 (224 1988625 199498 06| 2| 2/03 it

983 1988 624 1995 127 07| 1] 1|16 Hanau 12

770(352 1988 621 05.10.94 06| 1| 2| 08|Sepsis/Osteomye 81 Korbach 12 31 4|3 |Arbeiter 1
2018|440 1988 615 ek 06| 2| 1| 05[Krupp-Syndrom 15 Giessen 1 36

685 (301 1988611  |1994 912 06| 2| 2|02|ASD 22 |Ehrings 1 |34 43 k| 1 |Elektriker
1009 1988 6 6 1995 224 07| 1] 1|02 Hanau 12
it 19886 4 199539 07| 1 1|15 Hanau 12

714|233 1988 524 1994 925 06| 2| 1| 02[Hydrosephalus 17 Mainz 2133 34 2|3

174|735 1988522  |1992 212 04| 2| 1/01 ittt

345|543 1988 520 1993 321 05| 2| 1| 05(Minderwuchs 5] Giessen 1 {30 3 2|1

710379 198853 1994 924 06| 2| 1| 17ZNS-Kr'mpfe 11  |Ehrings 1 |35 ki1




653|169 1988 426 1994 913 06| 2| 2| 02|Nephritis 35 Marburg 12 (30 3
2193 1988 422 1996 214 08| 2| 2|02 HHHHHE
878|619 1988 415 1994 923 06| 2| 1| 04|Meningitis 13 Lich 1 |31 3
1106 1988 415 1995 618 07| 1| 1|76 Turkei 3
15|10 1988 413 kkkk 05| 2| 2|02 HHEHHE
1038 19884 4 199532 07| 1| 2|02 Hanau 12
146|226 19884 2 ek 06| 2| 2| 04|Enteritis 31 Bad Nau 12 30 3
187|577 1988 327 1993 212 05| 2| 1| 02(Tonsilitis 15 Limburg 12 |29 3
585|949 1988 321 1994 829 06| 1| 1| 15[Herztransplanta 22 Turkei 3 35 3
66(293 1988 310 15.12.92 04| 2| 2|37 HHHHHE
2051 198837 199539 07) 2| 2|03 HHHHE
884427 1988 36 1994 827 06| 1| 1| 11{Tuberkulose 21 Turkei 3 (28 7
212|36 1988 32 199331 05| 2| 1| O1|Enteritis 31 Bad Nau 12 (38 4
472|201 1988 215 1994 728 06| 2| 1| 04/AML 91 |Laubach 12 |30 3
2274\88 1988 214 03.12.96 09| 2| 1|02 HHEHHE
574|155 1988 212 1994 912 07| 2| 2| 02|Astma 21 |Laubach 12 |31 3
417 19882 8 ek 06| 2| 1|02 HHHHE
1067 198828 1995 612 07| 1| 2|03 Turkei 3
1136 1988 120 1995 615 07| 1] 2|02 Wetzlar 1
995 1988 119 199523 07| 1| 2|06 Hanau 12
1117 1988 110 1995 617 07| 1] 2|03 Schmitt 12 38 4 frbeiter 1 Arbeiter
139|56 198812 21.12.92 05| 2| 1| 04|Enzephalopathie 10 Giessen 1 |31 3
2266 |80 198812 19.11.96 09| 1] 104 Turkei 3
506 (360 09.12.87 1994 721 07| 2| 2| 02|Rhabdomyosarkom 4 Homberg 231
2101 07{11.87 1995 623 08| 1| 1|06 HHEHE
107(349 29.10.87 13.12.92 05| 2| 2| 04|Vitium Cordis 22 Laubach 12 29 2
203|0 28.10.87 1993 115 05| 2| 2|02 Wehrda 12
5441306 16.10.87 1994 725 07| 2| 2|02 HHHHHE




135|764 13.10.87 1993 115 06| 1| 2| 03|ZNS-Kr'mpfe 1] Wetzlar 1 21 24 Arbeiter 1 HF
196224 10.10.87 1993225 | 05| 1| 1|02 HHHH
2281|96 0§.10.87 1997 123 09f 2| 2|05 R
5226 06.10.87 1994911 | 07| 2| 1| 02{ZNS-Kr'mpfe 11 |Siegen 2 26 32
392 01}10.87 19936 4 06| 2| 1|04 R
536 (234 01.10.87 1994718 | 07| 2| 2|04 HHHH
980 1987 928 1995 212 07f 1] 1|05 Tirkei 3
132|274 1987927  [1993114 | 06| 2| 1|03 HHHH
1101 1987 927 1995 615 08| 1| 2|02 Gigssen 1 30 30 Maprer 3 |HF
801812 1987924  (13.10.94 07| 2| 1| 02|Pneumonie 21 |Berz. 2 |30
89|750 1987 920 Rk 05| 2| 2| 06(a-Talasemie 92 Giessen 1 |28 28
1030 1987 918 199536 07| 1| 1|02 Hanau 12
426 1987 822 1993 127 05( 2| 2|02 R
1088 1987 820 1995615 | 08| 1| 2|08 Tupkei 3
501 (487 198787 199489 07| 2| 1| 02|Schiefhals 14 Frankfu 12 (37 35
523|952 198787 1994831 | 07| 2| 1|02 HHHH
29(283 198785 1993 118 06| 2| 2|14 HHH
1047 1987 724 199539 08| 2| 1|02 HHHH
2080 1987 713 1993 116 06| 2| 2|01 HHHEH
384 198775 1993211 | 06| 2| 2|03 HHHH
1029 198773 199539 08f 1 2|19 Hanau 12
1033 1987 623 199532 08| 1| 1|02 Tupkei 3
429 1987 622 1993 115 06f 1| 1|02 HHHH
43702 1987620 (1993127 | 06| 2| 2|04 Biberta 12
8/5 1987 613 Rk 05( 2| 1|22 HHHH
2260(74 1987612  [25.10.96 09| 2| 1|02 HHHH
12)4 1987 610  [riwwerk 05| 2| 1| 04|Salmonelen Ente 31 Giessen 1 34 2 Mutter (+)
596 (247 198761 1994914 | 07| 1| 1| 02|Artritis 52 Limburg 12 32 35
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227691 1987 531 13.12.96 100 1] 2/ O B

197341 1987 528 1993 225 06| 1| 109 it

645 (540 1987 525 199492 o07{ 1] 1j02 B

53|173 1987 520 1993 129 06| 2| 2| 02|ZNS-Kr'mpfe 11 Frankfu 12 |40 36 2| 3

637304 198759 199491 07| 2| 2| 02|Rhythmusst'rung 22 Fridber 12 |29 47 1|1

647|108 198759 199499 07| 2| 2| 03|Abszea 81 |Ehrings 1 39 2|3

410(11 198753 ok 07f 1) 1|15 Tirkei 3 40 45 3| 4
1109 1987 429 1995 612 08| 1| 2|59 HiHt
2163 1987 427 23.11.95 09| 2| 2|03 B

291|658 198749 1993 312 06| 2| 1| 06|Abszea 81 |Ehrings 1 36 2|3
1073 1987 329 1995 615 08| 1 2|29 Giessen 1 35 32 2| 1|Arbeiter 1 HF

237|205 1987 323 1993 311 06| 2| 1| 08PKU 51 |Hanau 12 41 40 2| 3
1013 1987 323 1995 123 08f 1| 2|16 Hanau 12
2094 1987 312 1995 529 08| 2| 2|04 i

848630 1987 226 21.10.94 08| 1| 1| 03|vitium cordis 22 Kreunta 2 132 35 1|2
1031 1987 211 199537 08| 1| 1j02 Hanau 12

286595 198728 1993 330 06| 2| 1| 02|ZNS-Kr'mpfe 11 Lich 1 126 30 k|1
2061 198723 1995 213 08| 1| 2|09 i

985 1987 124 1995 212 08f 1| 1|02 Hanau 12
1084 1987 121 1995 617 08| 1| 2|09 Turkei 3

569 (157 1987 120 1994 825 08| 1| 1| 02|Otitis 19 Giessen 1 25 27 k|1

100467 30.12.86 14.12.92 06| 2| 2| 21|Vitum Cordis 22 Fulda 12 24 31 1| 2

747|563 18.12.86 1994 812 08| 2| 1|04 B

719|234 16.12.86 1994 926 08( 2| 2| 07|TU-Clavicular 41 Limburg 12 |37 45 3| 4

733|194 13.12.86 199485 08f 2| 1|02 B

86(602 14.11.86 14.12.92 06| 2| 2| 02|{TU-Knochen 41  |Hanau 12 |41 41 1| 2 |Arbeiter 1 HF

2074 24110.86 199531 08f 2| 1|33 B
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933|591 22.10.86 1994 922 08| 1| 2| 02|Infekthaut 81 Giessen 1 |25 25
567|106 1986 9 9 1994 910 08| 2| 1| 03|ZNS-Kr'mpfe 1] Gellenh 12 {30 34 Verk'ufer 4  HF
2220 1986 824 1996 329 10| 2| 2|02 HHEHHE
28(276 1986 810 1993 226 07| 2| 2|03 HHHHHE
862|889 1986 8 5 06.10.94 08| 2| 1| 02|ALL 1 |Giessen 1 {30 30
3341409 1986 721 02.10.94 08[ 1| 2| 04|Vitium Cordis 22 Hanau 12 26 35
228398 1986 714 1997 128 11| 2| 2| 25 HHHHE
46432 1986 712 1994 725 08| 2| 1| 02|Guillain-Barre- 14 Giessen 1 |39 42 Heizungm 5 |Kauf.Ang
189|168 1986 711 1993 226 07 2| 1/01 Lapbach 12
149 1986 710 rkkckokokok 06( 2| 1| 02[{Juv.rheumatoide iessen 1
68|377 198677 15.12.92 06| 2| 1| 02|Bronchitis 15 Giessen 1 {35 35
423 19867 1 rkkckokckok 07| 1| 2|02 HHHHH
126|114 1986 621 1993 115 07| 1] 1|02 HHEHHE
2037 1986 611 rkkckokckok 08| 2| 1|02 HHHHH
46659 1986 6 6 1993 127 07) 2| 1|02 HHEHHE
996 1986 6 5 199522 09| 1| 2|32 Hanau 12
1017 1986 6 5 199522 09| 1] 104 Hanau 12
746|526 1986 6 4 1994 822 08| 2| 2| 05|Varizkosis 23 Korbach 12 (39 k
419 1986 6 3 ek 08| 2| 1|02 HHHHE
1007 1986 530 1995 214 09| 1| 1|04 Hanau 12
586148 1986 527 1994 831 08| 2| 2|02 HHEHE
224155 1986 525 1996 625 10 1 2|03 HHHHH
1097 1986 517 1995 615 09| 1] 2|36 HHEHE
372|161 1986 430 1993 426 07| 2| 1j03 Rgdenba 2
124|689 1986 429 1993 115 07| 1| 2|46 HHEHE
76(483 1986 428 14.12.92 07| 2| 2|04 HHHHH
2105 1986 419 199574 09| 2| 1|02 HHEHE
563|924 1986 418 1994 815 08 2| 1| 05|Leistenbruch 34 Giessen 1 (30 31
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424 1986 4 2 pkkkk 07) 2| 1|80 HHEHHE

165|249 1986 329 1993 210 06| 1| 1| 08|Endokarditis 22 Tlrkei 3 36 6

926453 1986 325 1994 920 09| 2| 2| 02|AML 91 [Waldtir 2 131 35 Hausmeiter 4 Frzieher
2102 1986 323 199574 09| 2| 1|02 ittt
1124 1986 318 1995 612 09| 1| 2|95 HHEHHE

38|738 1986 39 1993 127 07| 2| 2/02 ittt

282|114 1986 39 1993 324 07| 2| 1| 29|ZNS-Kr'mpfe 11 Budinge 12 31 34

568|125 198637 1994 910 09| 2| 1| 02|Vitium Cordis 22 Fridric 12 33 33 Elektromeu 5 Archivis
2197 1986 32 1996 226 10| 2/ 2|11 HHHHE
1032 1986 228 1995 310 09| 1| 1|02 Hanau 12
2290|105 1986 220 1995 829 10| 2| 1|02 HHHHE
1154 1986 218 1995 620 09| 1| 1|02 Schmitt 12 38 41

642|167 1986 216 1994 914 09| 2| 1| 03|TU-ZNS L7 |Giessen 1 |36 36
1022 1986 216 199532 09| 1| 1|02 Hanau 12
1146 198629 1995 710 09| 1] 1|24 Turkei 3

128|703 198627 1993 111 07| 2| 1| 02{ZNS-Kr'mpfe 11 [Siegen 2 |35 35

71|18 198625 17.12.92 06| 2| 2| 02|ALL 1 |Franken 2 |33 37 Beamte 7

2190 198621 1996 27 10{ 2| 2|02 it
2054 1986 127 199539 09| 2| 202 HHHHE

1990 1986 113  |1993 115 07| 2| 2/04 Gigssen 1

332|715 1986 112 199341 07| 2| 1| 01|Vitium Cordis 22 Olpe 2 39 1

471345 1986 111 1994 731 09| 2| 1|02 it
2033 198619 ek 08| 2| 204 HHEHE
1039 25|12.85 1995 310 09 1f 1j11 Hanau 12
1059 23{12.85 199539 09| 2| 2|06 HHEHE

904 (753 19.12.85 ik 10| 2| 1| 05|Bronchitis 21 Giessen 1 30 36

285|634 21.11.85 1993 330 07| 2| 1| 04|Gastroenteritis 31 Ehrings 1 |25 31 Techniker 5 HF

188|261 13.11.85 1993 226 07| 2| 2|01|Phlegmasia Orbi 18 Giessen 1 34 35




444173 13.11.85 1994 8 2 09| 2| 2| 02|Migrene 12  |Bahhers 12 |27 31 k| 1 |Schloaer 5 erkaufe
58|345 11.11.85 ik 08| 2| 1|07 ittt
2251 03{11.85 1996 910 11{ 1| 1| 02|Unklaren Abdome 30 HHHHHE
1000 02|11.85 1995 220 09| 1| 1|61 Hanau 12
1028 07{10.85 199536 09| 1] 104 Hanau 12
721298 1985 929 1994 927 09| 2| 2| 02|Gastroenteritis 31 Wetzlar 1 136 35 11
387 1985 919 ek 09| 2| 207 HHHHE
2062 1985 919 1995 213 09| 2| 1|02 ittt
288|589 198598 1993 330 08| 1| 2| 03|ALL b1 |Turkei 3 56 % 2| 3
322591 198598 1993 419 08 1f 1/01 Tlrkei 3
2208 198592 1996 311 11| 2| 2|03 HHHHE
2091 1985 831 1995 425 10 2| 1|04 ittt
55524 1985 820 1994 815 09| 2| 1|02 HHEHHE
787|675 198589 1994 926 09| 2| 1|05 HitHt
2043 1985 730 199531 10| 2| 1|04 HHEHHE
2221 1985 722 1996 4 1 11 1 102 it
799|712 1985 718 21.10.94 09| 2| 1|02|vSD 22 |Hanau 12 29 29 k|1
2093 1985 717 1995 425 10{ 2| 2|09 it
844480 1985 716 25.10.94 09| 1| 2| 02|Vitium cordis 22 Frankfu 12 |27 33 1| 1 [Arbeiter 1 HF
238214 1985 710 1993 311 08| 2| 1| 01|Meningitis 13 Laubach 12 |41 42 3| 3
318 198575 199347 08| 1| 1|14 Gigsen 1 25 35 2| 2 |Selbstendi 5 HF
906 (739 198575 14.11.94 09| 2| 2| 02(Spherozytose 92 Bad-Hom 12 39 23
228|57 198571 ek 08| 2| 204 HHEHE
235(794 1985629  [Hriknx 08| 2| 2| 78|Nierencysten 35 Ehrings 1 |32 36 1| 2 |Grgah.Kauf 5 HF
768|611 1985 627 03.10.94 09| 2| 1| 03|ZNS-Krampfanfel 11 Giessen 1 (34 38 1| 2 |Lehrer 8 HF
396 1985 614 199363 08 2| 1|03 ittt
371|368 1985 611 1993 426 08| 2| 2| 05/Bronchitis 15 Weilbur 12 27 30 k|1
370|661 1985 523 1993 427 08| 1| 2|22(Pulmonalehochdr 22 Hanau 12128 30 2|3




1054 1985 516 199539 10| 2| 2|02 1 34
414 1985 515 ik 09| 2| 2/02 ittt
834|385 1985 425 1994 819 09| 2| 2| 02[Verbr?hung 42 Giessen 1
693225 1985 420 1994 916 09| 2| 2| 04(TU-ZNS 17 [Borkum 12 39 39 1| 2 |Umsch?ler 5 HF
1036 19854 2 199523 10| 1| 2|02 Hanau 12
807354 1985 330 18.10.94 10| 2| 2| 23|ZNS-Krampfanfel 11 Salzung 2 |29 33 1| 1 |Batarbeite 1 Textlve
2256 1985 329 24.10.96 12| 2| 2|02 HHHHE
2023 1985 319 ik 09| 2| 2/02 ittt
2257 198535 24.10.96 12| 2| 1|02 HHHHE
275344 198533 1993 317 08| 1| 2| 11(Thronbocytopeni 92 Tlrkei 3 |30 32 2|3
1145 1985 222 1995 710 10| 1| 1|19 Turkei 3
902 (870 1985219  [Hriknx 11 2| 2|02 ittt
448243 1985 210 199487 09| 1| 1| 04|ZNS-Kr'mpfe 11 Turkei 3 |27 34 1| 2 |Arbeiter 1 HF
2090 198528 1993 115 08| 2| 205 HitHt
988 198526 199538 10| 1| 1|02 Hanau 12
1075 198526 1995 612 10 1| 2|15 Tlrkei 3
293|206 198524 199338 08| 2| 2| 21|NHL 01 |Bad Nau 12 39 40 3| 2
1002 1985 128 1995 217 10{ 1| 2|03 Hanau 12
42|524 1985 124 1993 127 08| 2| 2| 03|ALL b1 |Flohrsa 12 29 33 1|1
296 (204 1985 121 199338 08 2| 1|03 ittt
48523 1985 120 1993 127 08| 2| 1|02 HHEHE
716301 1985118 1994 928 10{ 2| 2|03 it
98482 1985110 14.12.92 07| 2| 2| 17|Comotio Cerebri 12 Giessen 1 40 39 1| 1 |Joyrnalist 8 Lehrer
69(380 198517 18.12.92 07| 1| 2| 02(V.aAppendiciti 31 Giessen 1 33 33 3| 4|Arheiter 1 HF
2057 29(12.84 199539 10| 2| 2|97 HHEHE
2060 19|12.84 1995 213 10{ 2| 1|04 ittt
474|282 05.12.84 1994 726 10{ 2| 1| 02|ZNS-Kr'mpfe 11 Braunfe 12 {31 %9 1| 2
1100 20|11.84 1995 617 11 1) 1) 12 ittt
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226781 06.11.84 26.11.96 12| 2| 2|02 HHEHHE
467|285 05.11.84 199481 10| 2| 1| 02|Down-Syndrom 7 Yttt
10
1024 01/11.84 199537 10 1/ 1} O Hanau 12
708|463 04.10.84 06.10.94 10{ 2| 2| 02|Myopatie 14 Hanau 12 42
179|671 1984 923 199324 08| 2| 2/02 ittt
56142 1984 910 1994 813 10{ 2| 1| 03|ZNS-Kr'mpfe 11 Dillenb 12 36 41
2181 198492 199515 10 1| 2|13 ittt
2252 1984 830 1996 913 12| 2| 2|08 HHHHE
780472 1984821  |01.10.94 10| 2| 1| 02|NHL 01 |Giessen 1 35 38
1021 198487 1995 215 11| 1| 2|02 Hanau 12
10
227792 1984 719 17.12.96 12| 2 2| O HHEHHE
847|479 1984 718 199488 10{ 2| 1] 02 Wetzlar 1 57
10
519(999 1984 714 1994 818 100 2/ 21 O it
898|365 1984 711 1994 923 10{ 2| 1| 11|S.An"mie 91 Wetzlar 1 |52 56
1040 1984 711 1995 310 11 11 2|07 Hanau 12
63674 198475 199484 10| 2| 1|02 HHEHE
1122 198473 1995 617 11 1| 170 Wetzlar 1 40 30 Arbeiter 1 HF
1086 198471 1995 618 11| 1| 1|42 Turkei 3
289|421 1984 627 1993 324 09| 2| 2| 00|(Bronchitis 15 Giessen 1 35 36
672|298 1984 6 6 1994 914 10{ 2| 2| 04|Osteomyelitis 81 Giessen 1 (41 44 Beamte 5 | Steuerbe
1085 198462 1995 615 11 1| 2|02 Tlrkei 3
420 198461 ek 10| 1| 2|06 HHEHE
2000 1984 424 1993 115 09| 2| 1|13 Gigssen 1
1070 1984 416 1995 612 11| 1| 1|22 Turkei 3
702|678 198449 1994914 10{ 2| 2| 03|ZNS-Kr'mpfe 11 |Lich 1 36 41 Diplom 8 |MTA
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800|371 1984 330 19.10.94 11| 1| 1| 02|Meduloblastom 17 Dillenb 12 34 2 Arbeiter 1 +)
1019 1984 323 199532 11| 1] 1{04 Hanau 12
990 1984 211 1995 222 11f 1} 1j02 Hanau 12
2178 1984 211 06.12.95 12| 2| 2| 08|Unk.Fieber 81 BT
110(352 1984 22 13.12.92 09| 1| 1j02 i
841|951 198422 05.10.94 11| 1| 2| 02|Dilatatieve Car 22 Offenbu 2 47 rbeiter 1
173}401 1984 115 1993 216 09| 2| 2|23 HiHt
1008 1984 115 199529 11| 1] 1{08 Hanau 12
849|107 1984 114 01.10.94 11| 2| 2| 29|Unklare Fieber 81 Hanau 12 3B 1
441|233 1984 112 19948 6 11| 1| 1| O4|v.a Choletiacis 32 Lauterb 12 (30 44
10
516 (999 198414 1994 830 11 2| 21 O B
2047 27|12.83 199531 11y 2| 2|02 i
389 24112.83 19936 3 09f 2| 1|03 B
611|534 13.12.83 199499 11 2| 2|03 i
1123 28/11.83 1995 612 12| 1] 1f{20 Braunfe L2 38 35 Arbeiter 1 HF
1035 25|11.83 199538 11y 1 2|02 Hanau 12
134|112 15.11.83 1993 115 11| 2| 1f{02 B
5591448 024.11.83 1994 812 11f 2| 1| 13|Hep.C 32 I |32 32
1049 31}10.83 199539 11| 2| 1{13 B
436 26/|10.83 il 11y 2| 2|02 it
1050 23]10.83 199539 11 1] 1} 27 B
113(238 13.10.83 199318 10 2| 1|02 i
565 (926 1983 923 1994 814 11| 2| 2/ 02 B
928|301 1983 923 1994 817 11| 2| 2| 02|Vitium Cordis 22 Badsalz 2 132 39 KFZ.Fahrer 1 erk"ufe
584 (934 1983 922 1994 915 11| 2| 1| 02|V.a Pankreatiti 30 Weilbur 12 |35 35
2289|104 198395 199591 12f 2| 2|12 i
164|398 1983 812 199324 09 1 2j01 B
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19(152 83 812 1993 118 10 2| 1/ 04 [
831(863 83 812 17.10.94 11| 2| 2| 02{Tsephagitis 33 2
338|343 83 628 1993 331 10 2| 1j01 [
4571926 83 627 199347 10| 2| 1| 03|Infektion 81 1 128 27 k|1
191|144 83 618 1995 623 12| 2| 1| 16|/Comotio Cerebri 12 12 0 1|2
594380 83 524 1994 831 11| 2| 1| 02|Vitum Cordis 22 1 |45 45 1| 2 |De HF
841663 83 516 17.12.92 09| 2| 1| 02{Sepsis 81 1 (28 28 1| 2 |KP KP-Schw
172|250 8354 1993 215 10| 2| 1| 0l|Lymphom 01 12 139 39 k| 1 |Dip 8 HF
13376 83 417 199318 10| 2| 2| 02|Stomatitis 31 12 38 31 1|1
115|351 83 417 199318 10| 2| 1| 02|ZNS-Kr'mpfe 1] 2 8 2|2
453|207 83 411 1994 8 2 11f 1| 1| 07|RA 62 3 0 3|1
1153 8348 1995 620 12| 1] 1{02 Sc| 12 35 40 2| 1 |Arb F
430 83 331 1993 115 10 2| 1|02 [
1103 83 225 1995 617 12| 1] 1|65 W 12 45 § Arh F
1010 83 215 199523 12f 1 1j02 Ha 12
1144 83 215 1995 710 12| 1] 215 Tu 3
120{208 8329 1993 115 10| 2| 1| 02ZNS-Kr'mpfe 11 12 |40
973 8323 1995 329 12| 1] 1{30 H4 12
802|609 8322 08.10.94 12| 2| 2|08 Sc 12
2053 83 126 199539 12| 2| 1{02 HH
1026 83 119 199526 12f 1{ 2|03 Ha 12
839621 .12.82 01.10.94 12| 2| 1| 02|Erytema Nodosum 52 1 |39
1069 12.82 1995 615 12f 1f 2|02 we 1 45 4
760226 .12.82 1994 930 12| 2| 1| 02|TU-ZNS L7 12 |34
951 12.82 1995 329 12f 1{ 2|08 Ha 12
178|584 .12.82 199324 10| 1| 2| 42|Monartritis 52 3 |34
157(313 .12.82 il 11f 2| 1| 10|TU-OA i 12 |32
73531 .12.82 17.12.92 09| 2| 2| 02|Vitium Cordis 22 12 |36




80482 29.11.82 06.10.94 12| 1| 2| 14|Intoxikotion 8 Turkei 3 26 k
432 15{11.82 ok 12| 2| 2/ 02 B
1065 13}11.82 1995 612 13f 1 1j03 Turkei 3
155|233 22.10.82 199316 11| 2| 203 B
635|537 19.10.82 19949 2 12| 1| 2| 04|Knochen-TU 41  |Wetzlar 1 |30 39 Arbeiter 1 H
276|477 1982 921 1993 317 10| 1] 1f{20 B
427 1982 917 18.12.92 10 2| 2|03 HiHt
427 1982 917 ok 12| 2| 203 HHHHHHR
386 198291 19936 3 11 1 1j11 Turkei 3
374|150 1982 822 1993 427 11| 2| 207 B
993 1982 816 199529 12f 1 1j02 Hanau 12
2275190 198289 1995 825 13| 2| 202 B
2067 198284 1995 223 13| 2| 2|02 i
2025 1982 728 kkkck 12| 2| 2/ 02 B
2056 1982 720 199539 13| 2| 2|02 i
10
981 1982 716 1995 127 13 1} 1] © Hanau 12
224303 1982 712 199334 11| 2| 2|08 B
737|988 1982 624 1994 8 6 12| 2| 2| 12|Enteritis 31 Ehrings 1 |32 32
2194 1982 624 1996 214 14| 2| 2| 22|Unklaren Abdome 30 BT
1048 1982 623 199539 13| 1] 2|02 it
390 1982 617 19936 3 11} 2| 1{01 B
219|0 1982 615 il 11y 2| 1f03 i
939 1982 612 1995 329 13| 1] 2|28 Hanau 12
80|390 198259 15.12.92 11| 2| 1| 02|d-Transpotion 23 Hanau 12 (38 48
1092 198255 1995 615 13| 1] 2|17 B
182(175 198254 1993 215 11 2| 2|01 i
1111 198252 1995 615 13| 1] 2( 24 B
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1003 1982 424 1995 127 13| 1| 2|06 Hanau 12
953 198241 1995 329 13| 1| 2|61 Tlrkei 3
527|882 1982 331 1994 819 12| 2| 2|04 HHEHHE
920379 1982 331 1994 822 12| 2| 1|09 ittt
572|882 1982 331 199497 12| 2| 1| 04|/AML 91 |Giessen 1 {30 34
321358 1982 330 1993 424 11| 2| 1] 06 ittt
421 1982 317 1993 420 11| 2| 1|02 HHHHE
435 1982 313 ik 12| 2| 1|02 ittt
283|742 1982 222 1993 330 11{ 2| 1| 01|Habitu Polidyps 51 Limburg 12 40 1
402(3 1982216  |27.12.93 12| 2| 2|01 ittt
388 198224 199363 11| 2| 2| 14 HHHHE
997 198224 1995 127 13| 1| 103 Tlrkei 3
1064 198221 1995 618 13| 1| 1|31 Turkei 3
518 1982 129 1994 818 13| 2| 2|02 HitHt
955 1982 114 1995 329 13| 1| 1|02 Hanau 12
520(884 30.12.81 199498 13| 2| 1| 12|TU-Thorax 21  |Eschweg 2 37 40
855|790 23.12.81 1994 929 13| 2| 1| 02|Obstipation 31 Giessen 1 |38
1102 01/12.81 1995 617 14 11 1|31 it
192|561 30.11.81 kkkkkck 10| 2| 1| 12|Gastroenteritis 31 Giessen 1 39 1
299297 21.11.81 199338 11| 2| 2| 05|TU-OS 11 |Franken 12 |40 %0
2254 13|11.81 1996 916 15| 2| 1|02 HHEHE
498|176 27.10.81 199493 13| 2| 1|05 it
2133 18/10.81 1995 925 14| 2| 2|02 HHEHE
2238 06/10.81 1996 5 6 15| 1| 1] 06 ittt
333|582 1981 930 1993 312 11f 2| 1| 02|Zigareten Abusu 21 Giessen 1 35 k
962 1981 929 1995 329 140 11 2|19 Tlrkei 3
577|142 198199 1994 828 13| 2| 2| 02|Kopfschmerzen 13 Giessen 1 (37 40
it (272 198191 1993 122 11| 2| 2|07 ittt
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2015|437 1981 828 pkkkk 13| 2| 1|79 HHEHHE
917|374 1981 814 rkkckokckok 14| 2| 2| 08(Tibiafratur 41 Giessen 1 (33 37
1055 1981 813 199539 14| 2| 1|48 HHEHHE
59|71 198181 1993 129 12| 1| 2| 10|Perf.Appendicit 31 Turkei 3 k
508|4 198181 1994 825 13| 2| 2|03 HHEHHE
1081 1981 727 1995 615 14f 1| 2|31 Turkei 3
206|0 1981 619 1993 115 11| 2/ 1|01 HHHHE
968 1981 615 1995 329 14f 1| 2|56 Turkei 3
1042 1981 521 1995 310 14| 1| 1|16 Hanau 12
570|862 1981 518 19949 2 13| 2| 1| 02|An"mie 9P  |Fridber 12 (33 36
599|359 1981 517 199491 13| 2| 1| 03|M.Chron 3L |Dillenb 12 37 39
1005 1981 418 199523 14 1| 2|48 Hanau 12
1074 1981 416 1995 612 14| 1| 1|19 HHEHHE
850(75 1981 412 199491 13| 2| 2| 02|Akute Abdomen 30 Hadamer 12 |37 37
948 1981 412 1995 329 14| 1| 2| 20 Hanau 12
1052 198145 199539 14( 2| 2|45 HHHHHE
950 1981 331 1995 329 14| 1| 2|41 Turkei 3
998 1981 323 1995 224 14f 1| 2| 29 HHHHH
972 1981 321 1995 329 14| 1| 2| 17 Hanau 12
149(347 1981 318 21.12.92 12 2| 2|04 HHHHH
524|5 1981 317 1994 910 13| 2| 1| 03|0SE 41 (Giessen 1 |34
234|175 1981 313 199331 12| 2| 1| 04|Unklaren Abdome 30 Giessen 1 |55 57 Steuerbera P-Schw
443349 1981 310 ek 13| 2| 1|02 HHEHE
1060 1981 223 199539 14( 1f 2| 09 HHHHHE
1001 1981 213 199528 14| 1| 1| 34 Hanau 12
2044 198126 199531 14f 2| 1|02 HHHHH
236|787 198125 ek 12| 2| 1| 07|Verbrenung 81 Laubach 12 |28 28
1061 1981 127 1995 612 14( 1| 1|12 HHHHHE
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466|853 81 125 1994 727 14 17|Muskelschw'che 14 Herborn SclLIoéer 5 E>chreilLk 5
315 81 123 199347 12 22 etzlar Arbeiter HF
47766 81112 1994 731 14 04
10
1015 12.80 1995 127 14| 1/ 1] O nau
2180 .12.80 199334 12| 2| 1|02
977 12.80 1995 329 14| 1| 2|55 urkei
903744 .12.80 1995 624 15| 2| 2| 02|Bronchopneumoni 21| Giessen
865|865 .12.80 1994 928 14| 2| 2| 04|TU-ZNS Giessen
778|468 .12.80 09.10.94 14| 2| 2| 02|Sklerodermie 51 Giessen
80543 .12.80 07.10.94 14| 2| 2|02
956 12.80 1995 329 14 1| 1] 18 nau
382|527 .12.80 1993 615 13| 2| 2|05 H#HH
825713 .11.80 16.10.94 14| 2| 2|04 #iH
965 11.80 1995 329 14| 1| 2|03 nau
790301 .11.80 1994 825 14| 2| 1| 02|Dilatatieve Car 22
193|18 .11.80 1993 226 11| 2| 1| 02|ALL Frankfu Selpstendi 5 erk"ufe
366 (203 80 929 1993 427 13| 2| 2| 27|C-ALL 91 [Lich
675|560 80 918 1994 825 14 2| 1| 03|Laryngotracheot 15 Giessen
936 B0 830 1995 329 15 1| 1j11 nau
764|636 80 829 06.10.94 14 2| 2| 04|Vitium Cordis 22 Lich
1018 B0 87 1995 216 15| 1| 1] 42 nau
927|556 80 717 1994 813 14| 2| 1|02 iessen
2079 B0 712 1995 316 15 2| 2|10
428 80 7 2 14| 2| 1|02
1157 B0 629 1995 620 15 1| 2|33
226478 80 627 18.11.96 16| 1| 1|85 urkei
2253 B0 620 1996 916 16| 2| 2| 56|Unklaren Abdome 30




941 1980 618 1995 329 15| 1| 2|02 Turkei 3
987 1980 613 1995 216 15 1f 2|03 Hanau 12
18|281 19806 3 ek 13| 2| 2| 04|TU 41 |Lich 1 |35 38
463|273 1980 522 1994 731 14| 2| 2| 02|NHL 01 |(Wetzlar 1 |38 41
67|624 1980 419 15.12.92 12| 2| 2| 02|Gastroenteritis 31 Lich 1 |33 36
964 1980 418 1995 329 15( 1 1|06 Hanau 12
1056 198045 199539 15| 2| 1|02 HHHHE
940 1980 328 1995 329 15 1f 2|20 Turkei 3
943 1980 328 1995 329 15| 1| 2| 10 Hanau 12
958 1980 322 1995 329 15( 1 1|39 Hanau 12
549|616 198038 1994 811 14| 2| 2| 02|Pfeiferischedr? 13 Weilbur 12 |39 42
10
1107 198037 1995 615 15| 1/ 1| O HHEHHE
488|389 1980 215 1994 726 14| 2| 2| 02|ZNS-Kr'mpfe 1] \Wetzlar 1 1
1127 198025 1995 615 15| 1| 2|15 HHEHHE
1041 1980 122 199539 15( 1 1|03 HHHHHE
2026 1980 118 kkkk 14| 2| 2|03 HHHHE
1089 1980 115 1995 612 15 1f 2|30 Turkei 3
57(703 198014 1993 129 13| 1| 1| 06|Minderwuchs 5] Achen 2142 47
1082 198011 1995 617 15( 1 1|13 Turkei 3
418 28{12.79 ek 15| 1| 1|23 HHEHE
87468 15.12.79 14.12.92 12| 2| 1| 02|Gastroenteritis 31 Giessen 1 (34 31
816|630 12.12.79 15.10.94 15| 2| 2|02 HHEHE
2095 02|11.79 1995 530 16| 2| 2|02 HHHHHE
1087 24{10.79 1995 612 16| 1| 1|05 Turkei 3
2113 21|10.79 1995 726 16| 1| 2|02 HHHHH
932|885 18.10.79 199489 15| 2| 2| 02|ZNS-Krampfanfel 11 Wetzlar 1 |46 52
966 10}10.79 1995 329 15 1| 2|21 Turkei 3




2179 07{10.79 11.12.95 16| 1| 2| 06 HHEHHE
793836 1979 827 16.10.94 15| 1| 1| 23|Bronchitis 15 Bad-Nau 12 134 41
967 19[9 812 1995 329 16| 1| 2|05 Hanau 12
385 1979 719 199363 14| 2| 2|02 ittt
969 199 719 1995 329 16| 1| 2|03 Hanau 12
10
897|648 19796 8 01.10.94 15| 2| 2| O0|Sklerodermie 51 HHHHE (36 42
1110 19796 6 1995 612 16| 1| 1|58 ittt
307 19[79 525 199347 14| 1| 1| 14 Turkei 3 55 63 Arbeiter 1 H
1130 1979 512 1995 615 16| 1| 121 Tlrkei 3
97733 1979 413 14.12.92 13| 2| 2| 02|ZNS-Kr'mpfe 11 Giessen 1 5 1
13644 197946 rkkckokckok 24| 1| 1| 02|Osteosarkom 41 Siegen 2 |46 47
749|76 197945 1905 612 21| 2| 2|02 HHEHHE
1091 197943 1995 612 16| 1| 2|08 HitHt
959 197941 1995 329 16| 1| 1|08 Turkei 3
0(449 1979 331 1993 115 14| 2| 2| 00|Diabetis Meli. 51 Wetzlar 1 |50 %4
1134 19[9 310 1995 615 16| 1| 1|13 HHHHE
1016 197937 1995 227 16| 1| 102 Hanau 12
2148 197921 07.11.95 17| 1| 2|89 HHHHE
947 1979 115 1995 329 16| 1| 2|39 Hanau 12
141|201 197916 199318 14| 2| 1| 04|Diabetis Meli. 51 Herborn 12 (39 47 Selpstendi HF
602 (69 04.12.78 1993 122 14| 2| 2|02 it
530|509 03.11.78 1994 730 16| 2| 2| 02|NHL 91 |Marburg 12 |48 48
2035 23|10.78 ik 16| 2| 1|04 ittt
106(193 1978 914 14| 2| 2| 15|Apalischersynd. 10 Marburg 12 |40 40
326532 1978 830 1993 419 15| 1| 1| 44|vV.aGIB 33 |Lauterb 12 |51 58
33741 1978 830 1993 419 15| 1| 1| 14 HHHHE
893471 1978 715 1994 810 16| 2| 1| 04|AML 91 [Siegen 2 |45 52




961 1918 620 1995 329 17{ 1f 2|80 Turkei 3
302 (561 1978 520 1993 317 15| 2| 1| 16|Vitum Cordis 22 Laubach 12 |51 50 2| 3 |Arheiter 1 Blut-Trans
842|801 1978 510 14.10.94 16| 2| 2| 02|Sepsis 91 |Giessen 1 (43 45
2022 19784 6 24.10.94 17) 2| 2|26 B
2031 19r8 313 il 16| 2| 2|02 i
1131 197833 1995 615 17) 1] 2[49 B
201|0 197832 199312 14 2| 2|15 Gigssen 1
975 198 220 1995 329 17) 1] 1{03 Hanau 12
482|369 1978 212 1994 721 16| 2| 1| 02Hydrosephalus 17 Lich 1 40 %3 2|1
486(369 1978 212 1994 724 16| 2| 1| 02|TU-ZNS 17 |Laubach 12 |42 45 1|1
580|156 197817 1994 911 17| 2| 1| 02|TU-Wirbelseulen 17 Giessen 1 |52 51 3| 4 |LKW-Fahrer 1 Hf 1
860 (843 197814 1994 822 17) 2| 1| 02|ALL 1 |Lich 12 136 39 2| 3
547|234 01.10.77 1994 721 17| 2| 2| 03|Peritoneal-TU 30 Lich 1 33
221|440 1977 928 199334 15| 1| 2| 01|Sepsis/Fieber 81 Turkei 3 |36 38 4|1
1105 19y7 912 1995 612 18f 1| 1|16 Turkei 3 50 %0 4| 2
355 197792 ok 17) 1] 2/ 05 B
425 19791 1993 115 15 2| 1|03 i
112|208 1977 820 199318 16| 1| 1|49|V.aTbc 21 Turkei 3 139 43 1|2
991 197 714 199528 18| 1 2|07 Hanau 12
54/701 1977 711 1993 127 15| 2| 1{03 B
529|75 1977 711 1994 718 17( 2| 1] 02 it
938 197765 1995 329 18| 1| 1f{02 Hanau 12
1025 197 530 1995 216 18| 1| 2|24 Hanau 12
1119 197731 1995 612 18| 1| 2|12 B
122{179 197726 1993 114 16| 2| 1|10 it
622567 197723 199485 18| 2| 1| 12|Mucovisidose 21 Aschafe 12 54 31
13|18 1977 125 il 15| 2| 2| 05(M.Chron 31 |Fridber 12 39 39 1|1
1138 197 124 1995 612 18| 1| 1{04 Wetzlar 1




2204 19y7 122 1996 35 19| 1] 1|40 it
313 197716 199347 16| 1| 2|14 Tlrkei 3 55 63 Arbeiter 1 HF
960 197715 1995 329 18| 1| 1|14 Hagnau i
1114 22{12.76 1995 612 18| 1| 1|40 HHHHE
81|78 16.11.76 17.12.92 16| 2| 1|04 it
44700 1976 928 1993 127 171 2| 2/04 HHHHE
324199 1976 925 1993 420 17) 2| 1|01 it
2248 1916 527 199678 201 2| 2/ 02 HHHHE
2207 1976 4 2 199637 201 1| 1} 23 it
137{709 1976 222 1993 111 171 2| 2|04 HHHHE
360 30{12.75 kkkkx 19 1] 2/39 i
2059 06{12.75 1995 213 19| 2| 2|28 HHHHE
232|789 21.11.75 i 170 2| 1|30 i
127143 21.10.75 1993 111 22| 2| 1|06 HHHHE
1112 10|10.75 1995 612 201 1| 1|16 Tirkei 3
22 02.10.75 16.12.92 18| 1| 2/19 Tlrkei 3 40 40
72|120 1975727 17.12.92 171 2| 2|05 i
336|264 1975720 1993 312 18| 2| 2|03 HHHHE
317 19175 426 199347 18| 1| 1|56 Tirkei 3 60 60 Arbeiter 1 HF
308 1975 412 199347 18| 1| 1|09 Tlrkei 3 55 63 Arbeiter 1 HF
10
2143 19175 325 01.11.95 21 11 2| O HHHHE
10
1063 1915 315 1995 615 200 1/ 1] O Tlrkei 3 55 60 Arbeiter 1 HF
342|783 1975312 1993 118 18| 2| 211 i
301|591 1975214 1993 320 18| 2| 2/04 HEHHHE
93484 197527 14.12.93 17) 2| 1|04 i
504|342 197521 1994 8 6 201 2| 1{02 HHHE
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725|772 1975 124 02.10.94 20| 2| 2|02 it
158|331 1975116 16.12.92 17\ 2| 1|08 B
320|197 26.12.74 1993 420 18| 2| 2|16 it
1150 25|12.74 199575 21 1) 1j02 B
250(10 25.11.74 il 18| 2| 1|01 i
394659 28.10.74 199341 18| 1] 205 B
2202 197467 1996 229 22| 1] 2|33 HiHt
4831490 1974 511 15.12.92 18| 2| 2/ 02 HHHHHHR
353 1974 423 il 20 1] 1111 HiHt
170|312 197443 1993 215 19| 1] 1{30 Tirkei 3
1161 19y4 327 199575 21| 1| 1)50 i
1080 197435 1995 612 21 1] 1|83 Tirkei 3
88|599 1974 119 14.12.92 18| 2| 1|03 i
1140 04{10.73 199575 22 1] 2|05 B
246|6 197382 il 19( 1} 1j07 i
1142 197375 199575 22| 1] 2|61 B
1159 1973 611 1995 710 22| 1| 1j03 Wetzlar 1
1151 197365 199575 22 1] 1|19 B
354 1973 428 il 19 1 1f10 i
1141 1973 426 199575 221 1] 2|22 B
2052 1973 424 199539 22| 2| 102 it
1148 197343 1995 710 22 1 1|51 B
1093 19y3 320 1995 618 22| 1] 1) 14 i
356 1972 717 ok 22 1] 2|09 B
2288|103 1972 513 1995 911 23] 2| 1121 it
393 197255 19936 4 21| 2| 2| 05|M.Chron Fridber 12
309 197254 199347 21| 1] 2|05 Wetzlar 1 55 63 Arbeiter 1 H
583|946 1972 313 199491 22| 2| 1|35 B
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2219 192 110 1996 321 24| 1] 109 it
10

1132 197211 1995 617 23] 1] 1 O Turkei 3 55 50 6| 2 |Arbeiter 1 HF
2488 24.12.71 ok 21 1] 2|04 B
23(174 12.12.71 1993 119 22| 2| 2|02 i

10

1143 09|12.71 199575 241 1] 1 O i
1139 2611.71 1995 612 241 1) 1|67 Tirkei 3
184368 211171 1992 212 20| 2| 107 HiHt
2237 27(10.71 1996 6 6 25| 2| 1j02 B
1149 1971720 199575 24| 1| 1) 02 i
1152 191 625 199575 241 1] 2|06 B
253|14 1971 425 il 21| 2| 2|02 i
32|157 1971 330 1993 118 22| 2| 2|04 B
1118 197133 1995 612 24| 1| 1) 06 Turkei 3
2131 197132 1995 918 25| 1 2|78 B
260|20 197126 il 21| 2| 1j03 i
883800 197123 09.10.94 241 2| 1] 04 B
313 197115 1993 310 22| 1] 2|61 Turkei 3
748|568 27.11.70 1994 811 241 2| 1) 02 B
397 03|11.70 i 14f 1f 2|56 it

311 03}11.70 199347 22 1] 1|06 Wetlar 1 55 63 9| 7 |Arbeiter 1 HF
7|13 1970 810 1993 115 22| 1] 2|28 Turkei 3
1126 19708 2 1995 615 25 1] 1|14 Tirkei 3
817|2 1970 724 12.10.94 24| 2| 2|03 it
1096 190 720 1995 615 250 1 1111 B
254|112 1970 622 il 22| 2| 2|05 it

2685 1970 620 1994 310 241 1 2|75 Tirkei 3 45 40 3| 4




1068 19059 1995 615 25| 1] 2|75 Turkei 3
1147 197051 199575 25| 1] 110 Tirkei 3 45 47 Arbeiter 1 HF
245\5 1970 415 il 22| 2| 1|58 it
225569 197034 29.10.96 271 2| 2|02 B
190(145 197032 1993 226 23| 2| 1j03 i
542|466 197032 1994 723 241 2| 2|09 B
2176 19031 06.12.95 26| 1| 1|58 HiHt
2477 197026 ok 22 2| 1j01 HHHHHHR
796|1 197026 22.10.94 25| 2| 1j03 HiHt
2173 197021 30.11.95 26f 1 2|19 B
10
20211443 1970121 kkkck 240 21 1] O B
2110 19015 199574 26| 2| 2|08 i
361 18{12.69 kkkck 25| 1] 110 B
222640 09.11.69 1996 417 26| 1| 1j05 i
1090 05/11.69 1995 612 26f 1) 1|18 Tirkei 3
1095 04|11.69 1995 612 26| 1| 1)80 Turkei 3
351 02}11.69 ok 25| 2| 2|03 B
6|12 15.10.69 1993 115 23| 1] 117 Turkei 3
1133 05/10.69 1995 612 26f 1) 1|19 B
10(7 1969 910 il 24| 1| 1|06 Turkei 3
175|661 19696 8 199482 25| 2| 1j01 B
809(3 1969 511 13.10.94 25| 2| 2|02 i
1098 19694 8 1995 615 26f 1] 1|43 Tirkei 3
359 196931 1993 127 24| 1| 1|74 it
1079 1969 112 1995 618 26f 1) 1|37 Tirkei 3 55 60 Arbeiter 1 HF
1083 196912 1995 612 26| 1| 1)32 Turkei 3
26222 23.11.68 kkkock 241 2| 1j01 B
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348 20{10.68 1993 115 24| 1] 1|12 HHEHHE
26323 1968 924 [riwik 24| 2| 1|08 ittt
270(7 1968 8 6 1994 310 26| 1] 2|10 HHEHHE
854235 1968 615 1994 927 26| 1| 2/02 ittt
10
2168 1968 615 01.12.95 271 1} 2/ O ittt 1GG>100
252|13 1968 531 kkkk 24| 2| 1/01 HHEHHE
1158 196853 199575 27| 1 1/33 Tlrkei 3
347 196845 13.12.92 25| 1] 1|02 HHHHE
2127 19684 1 1995 914 27| 1| 1/04 ittt
10
350 1968 215 1993 419 25| 1/ 1/ O ittt
535|412 01.12.67 1994 731 271 2| 1|03 HHEHHE
2138 24|11.67 21.11.95 28| 1 1|20 HitHt
2115 196789 1995 310 28| 2| 2|02 HHEHHE
2286|101 196782 1995 120 27| 1 1|78 it
10
2161 196782 01.12.95 28/ 2| 1/ O it 1GG>100
861|879 1967 727 1994 815 271 2| 2|05 HHEHE
734|483 1967 327 1994 819 271 2| 1|02 Gigssen 1
222|281 1967 314 199333 26| 2| 1| 04|Osteosarkom 41 Greunba 40 49
339706 1967 313 1993 226 26| 2| 2/03 it
1071 196711 1995 615 28| 1| 1|06 Turkei 3 57 60 frbeiter 1 HF|
349 05|12.66 1993 118 26| 1| 2|07 ittt
26121 15.11.66 1993 115 26| 2| 1/01 HHHE
10
1115 20{10.66 1995 618 291 1] 2/ O Turkei 3
224256 1966 911 (1996 625 30| 1| 212 ittt
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2185 196657 1996 125 30 02 it
310 1966 321 199347 27 25 Tirkei 3 rbeiter 1 HF
10
357 1966 3 3 ok 28/ 1 2| O B
2741494 1966 3 1 1993 317 27\ 1] 2| 18|Schwerh"rigkeit 19 Turkei
1116 196611 1995 612 29| 1] 1j09 Tirkei 3
2164 196611 23.11.95 30| 1] 1)33 i
1128 02}10.65 1995 615 30f 1] 2|03 Tirkei 3
2089 196587 1995 425 30| 1| 2|02 HiHt
497 196575 1994 924 291 2| 1191 B
1062 196575 1995 612 30| 1| 1j02 i
358 1965 418 kkkck 291 1) 1)32 B
269|6 1965 323 1994 310 29| 1] 1j13 i
2042 1965 310 199531 30f 2| 1j02 B
24919 02.10.64 il 28| 2| 1)01 i
314 1964 718 199347 291 1 177 T?rkei 3 eiter 1 HF
14821 1964 623 il 29| 2| 2|39 i
11 1964 6 6 ok 28| 1| 2|17 Tirkei 3
312 19646 2 199347 29| 1] 1|54 Turkei 3 rbeiter 1 HF
373215 1964 423 1993 427 29| 2| 2|23 B
398 196441 1993 115 29| 1] 1) 04 it
242206 1964 325 ok 30f 2| 2|02 B
251|111 1964 311 il 18f 2| 1|09 i
259|19 1964 35 ok 28| 2| 2|08 B
243|224 1964 34 30| 2| 1)12 it
244\4 19634 2 ok 29| 2| 2|02 B
241\261 1962 814 ol 30| 2| 1)37 i
25616 1962 414 14.12.92 30 2| 2|04 B




258|18 1962 310 il 30| 2| 2|58 it
319 19622 3 199347 30f 1] 1|57 Tirkei 3 55 60 Selpstendi HF
395 19p56 7 19936 3 09| 1| 2|14 it
2249163 00| 2| 2|02 B
376419 i il 1993 429 05| 2| 103 i
280221 09f 1| 1|05 B
433 12 2| 1|09 HiHt
945 o il 1995 329 12| 1] 2/ 05 Hanau B
952 e il 1995 329 12f 1f 2|02 Turkei B
954 b il 1995 329 12| 1] 1f10 Hanau B
971 e il 1995 329 12 1{ 1/ 04 Hanau Hiff
949 1995 329 13| 1] 2|06 Hanau HHHHR
963 e il 1995 329 13| 1 1j02 Hanau it
H
2050 e il 199531 13| 2| #| 02 i
416 Fokfekak 1994 913 14| 2| 2|04 B
910|562 14f 1 1|12 i
944 b il 1995 329 14| 1] 2{ 77 Tirkei HHHH
2049 e il 199531 14 2| 2|02 i
957 b il 1995 329 15| 1] 1{07 Hanau B
976 e il 1995 329 15( 1| 2|46 Hanau i
2048 b il 199531 15| 2| 2/ 02 B
946 e il 1995 329 16| 1| 2|02 Hanau i
974 Fkfekack 1995 329 16| 1] 1{15 Hanau B
223549 1996 528 30| 2| 2|23 it
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