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Zusammenfassung

Die Ergebnisse der vor allem auf molekuldrer und zel-
luldrer Ebene arbeitenden bjologischen Alternsgrund-
lagenforschung lassen sich nicht ohne weiteres aut
den Menschen ibertragen, da hier die Alternsverdnde-
rungen auf geweblicher Ebene mit ihren pathologi-
schen Folgen das Bild beherrschen. Es wird versucht,
anhand eines Schemas die beim Menschen wesentli-
chen grundsétzlichen Alternsverdnderungen darzustel-
len, wobei neben den involutiven und degenerativen
auch den reaktiven Vorgdngen eine sehr wichtige
Rolle zukommt. Von Bedeutung sind ferner das fast
regelmdBige Vorkommen von entziindlichen Verdnde-
rungen und die erhéhte Thrombosebereitschaft.

Bei einer Besprechung des Alterns muBB man
sich entscheiden, ob man sich mit dessen
Ursachen oder Veranderungen befassen will.
Die Ursachenforschung des Alterns findet

seit einiger Zeit groBe Beachtung bei den

Molekularbiologen. Durch deren Arbeit konn-
te ein groBer Anteil der zahlreichen Alterns-
theorien, die sehr oft einer fundierten Be-
griindung entbehrten, als unwahrscheiniich
nachgewiesen werden. Heute stehen in er-
ster Linie zur Diskussion die Theorie der Zu-

nahme der Querverbindungen zwischen den
schraubenférmig gewundenen Fadenmoleki-
len des Kollagens (Verzar) und der vor allem
aus Desoxyribonukleinsdure bestehenden
Chromosomen der Zellkerne (Verzar und
v. Hahn), ferner die Theorie der Mutationen
in den somatischen Zellen (Curtis) und die
Autoimmuntheorie (Walford), die freilich kei-
ne &atiologische, sondern eine pathogeneti-
sche Theorie ist. Die Anwendung dieser
Theorien auf die Verhaltnisse des Menschen
ist zurzeit noch schwierig, weil das Altern
ein sehr vielschichtiger ProzeB ist und sich
auf verschiedenen Organisationsstufen des
Organismus abspielt.

Wir mochten uns daher auf die Erscheinun-
gen des Alterns beim Menschen beschran-
ken und vor allem diejenigen bericksichti-
gen, die medizinisch in praventiver und the-
rapeutischer Beziehung von Bedeutung sind.
B. L. Strehler hat ein sehr instruktives Sche-
ma uber die Kategorien der Alternsverande-
rungen aufgestelit (Tab. 1). Als unterste Stufe
der Alternsveréanderungen sind die Molekile
und subzelluldren Elemente anzusehen. De-

Tab.1 Kategorien der Alternsverdnderungen (modifiziert nach B. L. Strehler)

Organisationsstufe Manifestation

1. Subzellulare Elemente
und Molekile

Verdnderungen der:
Kerne, Membrane, Partikeln,

Nachweis

Histochemie, Biochemie

Organzellen, geldsten Substanzen,
Stvromas, der Synthese-,
Verbrauchs-, Transport- und

Speicherrate

2. Zelle

3. Gewebe

4, Integrierte Funktion
(Organsystem)

5. Individuum

6. Bevoikerung

Zellveranderungen

Gewebsveranderungen

Fahigkeitsverlust, spezielle
Funktionen auszufiithren

Adaptationsabnahme

Erhéhte Sterbewahrscheinlich-
keit {(Altern)

Histologie, Zellphysiologie

Histologische Veranderungen,
biochemische Tests

Physiologische Tests

Leistungsfahigkeit, Morbiditat

Mortalitatsrate
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ren Veradnderungen sind genetisch und durch
andere, schicksalhafte Einfliisse bedingt. Als
nachste Stufen kommen die Zell- und Ge-
websverdnderungen, dann die Storungen der
Funktion einzelner Organsysteme, die Ab-
nahme der Adaptation des Gesamtindividu-
ums und zuletzt die Erscheinungen auf der
Ebene der Gesamtbevdikerung. Das beim
Menschen fur praktische Belange wichtige
Gebiet umfaBt auf diesem Schema vor allem
die Kategorien der Gewebe, Gewebs- und
Organsysteme sowie diejenigen der inte-
grierten Funktionen und Adaptation.

Wir miissen hier auf einen wesentlichen Un-
terschied des Alterns beim kurzlebigen Ver-
suchstier und beim Menschen aufmerksam
machen. Beim Versuchstier scheinen die Al-
terserscheinungen vornehmlich durch die
mikrobiologischen Veranderungen dominiert
zu sein, die zu Gewebsveranderungen und zu
einer erhéhten Infektanfalligkeit fithren. Beim
langer lebenden Menschen treten Verinde-
rungen in erster Linie in den Arterien auf, die
das Bild des Alterns beherrschen und auch
die Lebensdauer beeinflussen. Diese beim
Ublichen Versuchstier meist fehlenden Ver-
dnderungen treten auch beim ldnger leben-
den Tier auf, zum Beispiel bei gewissen Vo6-
geln (Papageien), bei welchen oft auch eine
spontane Arteriosklerose festgestellt werden
kann. Direkte subzeliuldre Verdnderungen
kommen klinisch beim Menschen vermutlich
bei der Entstehung von Neoplasmen und den
Autoimmunkrankheiten zum Ausdruck.

Es gibt je nach dem Gesichispunkt des For-
schers verschiedene Definitionen des Al-
terns. Fur den Mediziner eignet sich wohl am
besten diejenige von Max Biirger. Nach die-
ser Definition bedeutet Altern jede irrever-
sible Veridnderung der lebendenden Sub-
stanz als Funktion der Zeit. Im Rahmen die-
ser Definition méchten wir in der Kategorie
der Organ- und Gewebssysteme des Men-
schen eine Kiassifikation der Aiternsverande-
rungen vorschlagen, die an sich nicht pra-
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Abb. 1

judiziert, ob es sich um normale oder patho-
logische Veranderungen handelt, sondern
einfach die biologischen Vorgénge darstellen
soll (Abb. 1).

Wir kbnnen beim Menschen in der Kategorie
der Organe und Gewebe drei grundsatzliche
Alternsvorgange unterscheiden. Am bekann-
testen sind die involutiven Vorgénge, die vor
allem in den gut vaskularisierten parenchy-
matdsen Organen auftreten und die struk-
turell zur Atrophie und funktionell zur aktiven
Insuffizienz fihren. Die degenerativen Vor-
gange finden sich in den gefaBfreien und
gefaBarmen Geweben und duBern sich funk-
tionell durch eine passive Insuffizienz. Diese
Gewebe werden durch Diffusion  ernahrt.
Die reaktiven Alternsvorgange sind funk-
tionsmechanisch bedingt durch Druck- und
Zugwirkungen auf die Gewebe. Da sie sich
immer an Organen oder Geweben abspielen,
die entweder zum involutiven oder degene-
rativen Altern neigen, gibt es keine reinen
alternsbedingten reaktiven Veranderungen,
sondern sie sind entweder involutiv-reakti-
ver oder degenerativ-reaktiver Natur. Ge-
mischt involutiv-degenerative Vorgénge fin-



den sich vor allem in parenchymatdsen Or-
ganen mit elastischen Fasern, wobei freilich
auch reaktive Einflisse mitspielen kdnnen.
Die reinen involutiven atrophischen Vor-
gange sind am bekanntesten. Man weiB3 frei-
lich immer noch nicht, ob sie durch primare
Zellatrophie entstehen, die Folge der im Alter
herabgesetzten Makro- und Mikrozirkulation
sind oder ob als erste Verdnderung eine Zu-
nahme des Kollagens auftreten kann. Als
Beispiele kénnen Gehirn, Leber, Nieren, en-
dokrine Driisen und vor allem die Skelett-
muskulatur angefihrt werden,

Das Gewicht der parenchymatdésen Organe
nimmt mit zunehmendem Aiter mit Ausnahme
der Schiiddriise und des Herzens ab. Eine
Atrophie der Muskulatur kann auch beim Jun-
gen infolge ungeniigenden Gebrauchs auf-
treten, aber sie ist reversibel bei regelmagi-
ger korperiicher Tatigkeit. Im Alter nimmt die
Muskelmasse stets ab, in einer GréBenord-
nung von 30 bis 50 %. Auch hier kann die
regelméBige Aktivierung die Involution ver-
z6gern und vermindern. Die meisten endo-
krinen Drusen nehmen an Gewicht um 10 bis
15 % ab.

Die reinen degenerativen Veradnderungen
sind selten, da eigentlich nur die durchsich-
tigen Partien des Auges, Kornea und Linse,
avaskulare Gewebe sind, die keinen Druck-
und Zugkraften ausgesetzt sind. Die degene-
rativen Veranderungen lassen sich meist er-
kennen an einem Wasserverlust der Gewebe,
an Cholesterin- und Kalkablagerungen. Die
Alterngveranderungen der Linse, die sich in
einer Einengung der Akkommodationsbreite
aduBern, haben ihren Beginn sehr frih. Sie
fohren aber den Alternden erst zum Arzt,
wenn in einem Alter von etwa 45 bis 50 Jah-
ren — es gibt Ausnahmen! — die Stérung das
Lesen verunmdoglicht, wenn also das Nahe-
sehen gestort ist. Es kommt gerade bei die-
ser alternsbedingten Abnahme der Akkom-
modationsbreite sehr schdén zum Ausdruck,
wie die Veranderungen schon sehr frihzeitig

beginnen kdnnen und die Natur sich nicht
darum kimmert, ob es sich um einen nor-
malen oder krankhaften Prozef handeilt, son-
dern daB die Trennung in normal oder patho-
logisch durch den Arzt rein willkirlich nach
praktischen Gesichtspunkten geschieht. Im
Falle der Linse wird das Altern pathologisch,
sobald die eingeschrankte Akkommodation
das Nahesehen nicht mehr gestattet, in ei-
nem andern Falle, der Altersschwerhdrigkeit,
sobald die akustische Kommunikation mit
der Umwelt vom Patienten oder von der Um-
welt als Behinderung empfunden wird.

Die involutiv-reaktiven Veranderungen kom-
men vor allem im Myokard und in den Kno-
chen vor, also in gut vaskularisierten Gewe-
ben, die einem Druck ausgesetzt sind.

Die Sonderstellung des Herzens unter den
gut vaskularisierten Organen kommt schon
darin zum Ausdruck, daB wir keine regelma-
Bige Altersinvolution feststellen kénnen (Ko-
renchevsky). Das Gewicht nimmt sogar bis
gegen das 60. Aitersjahr zu, dann etwas ab,
aber es erreicht kaum viel tiefere Werte als
in der Jugend. Das typische Altersherz ist
kein atrophisches Herz; dieses kommt im
héhern Aiter nur in etwa 12 % der Falie vor
(Howell und Piggot). Die typische Herzatro-
phie findet man vor allem unter pathologi-
schen Bedingungen wie Karzinomkachexie,
chronische zehrende Krankheiten und M.
Addison.

Die Alternsverdanderungen des Herzens sind
nur zum Teil involutiv bedingt, zum Teil aber
sind sie funktionsmechanisch durch den Biut-
druck beeinfiuBt, den das Herz zu tberwin-
den hat. Gleichzeitig wirken sich also zwei
Einfliisse aus, wovon einer zur Muskelatro-
phie und einer zur Muskelhypertrophie ten-
diert. Man findet tatsdchlich pathologisch-
anatomisch im Alter, auch bei Fehlen einer
Hypertension, meist ein Gemisch von atro-
phischen, normaien und hypertrophischen
Muskeifasern im seiben Herzen, wobei da-
zwischen oft auch das Bindegewebe ver-
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mehrt ist. Dadurch ist nicht nur die Gesamt-
kontraktionskraft des Herzens gegeniiber
einem jiingeren homogenen Myokard herab-
gesetzt, sondern auch die Erndhrungsbedin-
gungen des Myokards sind schlechter. Das
erklart, daB das Herz im Alter sehr ieicht in
eine Insuffizienz gleiten kann.

Die involutiven Verdnderungen des Kno-
chens auBern sich in der senilen Osteopo-
rose. Da auch hier Druckkréafte einwirken, ist
oft die Verdiinnung der Knochenbélkchen
nicht gleichmaBig, sondern man findet neben
verdinnten und geschwundenen Trabekeln
auch vereinzelte stark verdickte. Wegen des
darauf lastenden Druckes haben sie die Last
der porotischen Anteile kompensatorisch
tibernommen. Ein solcher Knochen hat na-
tirlich eine geringere Belastungstoleranz
und neigt eher zur Fraktur.

Von ganz besonderer Bedeutung sind beim
Menschen die degenerativ-reaktiven Veran-
derungen. Am haufigsten findet man sie in
der durch Perfusion erndhrien Arterieninti-
ma, am Gelenkknorpel, an den Wirbeln, an
den Ligamentansatzen der Gelenke und an
den Sehnenansatzen, alles Gewebe, die star-
ken Druck- oder Zugbelastungen ausgeseizt
sind.

Diese Gewebe haben keine aktive Organ-
funktion auszufiihren, sondern haben eine
passive Aufgabe, namlich ein Leben lang
Druck- und Zugwirkungen auszuhalten. Es
kommt dabei haufig zu meist kleinen Lasio-
nen, die reaktiv immer wieder repariert wer-
den missen. Wir kénnen daher der Entste-
hung der Alternsverdnderungen in diesen
Geweben nur gerecht werden, wenn wir sie
sowohl vom Gesichtspunkt der nicht optima-
len Erndhrung durch Diffusion als auch von
demjenigen der dauernden mechanischen
Belastung aus betrachten. Sie gehen am
haufigsten in ein pathologisches Stadium
Uiber, das die Altersmorbiditat und -mortalitat
stark beeinfluBt. Es kommt hier zu einer pas-
siven Insuffizienz.
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Primére Alternsveranderungen machen sich
dabei zweifellos auch geltend. Dievon Verzar
beschriebenen Verdnderungen des Kolla-
gens und Elastins sind wohl daran schuld,
dafB im Alter leichter Lasionen auftreten, und
auch die reaktiven Verdnderungen konnen
durch zellulare Alternsveranderungen beein-
fluBt werden.

In der experimentellen Gerontologie werden
die Druck- und Zugbelastungen meist wenig
beriicksichtigt, weil sie sich bei Tieren mit
kurzer Lebensdauer nicht pathologisch ma-
nifestieren.

In den Arterien kommen die degenerativ-
reaktiven Veranderungen als Arteriosklerose
zum Ausdruck. Der Begriff «degenerativ» hat
hier eine weitumfassende Bedeutung. Es
kann sich um eine Endothelschadigung han-
deln, um nur langsam entstehende Veran-
derungen der Intima und der elastischen
Schicht oder um Ablagerung von Stoffwech-
selprodukten. Die reaktive Antwort auf alle
diese Schéadigungen ist wegen des Fehlens
von Kapillaren in der Intima nicht in optima-
ler Weise vorhanden, so daB meist irrever-
sible Gewebslésionen zurickbleiben und
zum Bild der Arteriosklerose fihren.

Wir kénnen diejenige Form der Arterioskle-
rose als reine Alterskrankheit auffassen, die
durch eine lber das ganze Leben hin nicht
aus der Norm fallende Belastung, das heifit
bei normaiem Blutdruck usw., entsteht. Tre-
ten im Laufe des Lebens besondere patho-
gene Faktoren auf, sogenannte Risikofaktio-
ren der Arteriosklerose wie Hypertension,
Hypercholesterinamie usw., wird die Entste-
hung der Arteriosklerose beschleunigt und
verstarkt werden. Sie kann dann auch beson-
dere Formen haben und in einem Teilgebiet
des Korpers besonders stark auftreten. Sie
ist dann antizipiert, und nur noch ein Teil der
Lasionen ist rein altersbedingt.

Dasseibe ist der Fall bei den altersmaBig ent-
stehenden Gelenk- und Wirbelsaulenveran-
derungen, den Arthrosen und Spondylosen.



Die initialen Erscheinungen beginnen schon
relativ frith, etwa vom 30. Jahre an, und sind
am ausgepragtesten im héhern Alter, wenn
zur Beurteilung réntgenologische und anato-
misch-pathologische Befunde herangezogen
werden (Brocher). Die Druckwirkung durch
das Kérpergewicht macht sich hauptséchlich
am Gelenkknorpel bemerkbar, die Zugwir-
kungen an den Ligamentansatzen, wo es an
den Insertionsstellen des Knochens zu reak-
tiven Knochenbildungen und zu Ligamentver-
kalkungen kommen kann. Die rein altersma-
Big entstehenden Arthrosen und Spondylo-
sen, die bei stets normaler Statik und sym-
metrischer normaler Beanspruchung entste-
hen, sind als Alternsveranderungen anzuse-
hen. Auch hier kann durch besondere Fakto-
ren, wie asymmetrische Belastungen wah-
rend langer Zeit, zum Beispiel bei verkiirz-
tem Bein nach einer kindlichen Poliomyelitis,
durch hormonale Faktoren wie bei Akrome-
galie oder Kretinismus, die Arthrose einen
besonders starken, asymmetrischen oder
Uberhaupt einen eigenen Charakter anneh-
men. Der reine Zeitfaktor tritt hier in denHin-
tergrund. Im hohen Alter entstehende Arthro-
sen, zum Beispiel das Malum coxae senile,
sind dadurch charakterisiert, da neben den
degenerativ-reaktiven Veranderungen sich
noch die Ischamie bemerkbar macht, so daB
die reaktiven Veranderungen in den Hinter-
grund treten kénnen.

Die Kombination von Osteoporose mit Spon-
dylose fliihrt zu der eigenartigen Situation,
daB der Wirbelknochen an Kalkmange! lei-
det, wahrend die reaktiven Knochenneubil-
dungen am Rande der Wirbel abnorme Kalk-
ablagerungen aufweisen.

Ich mochte nun noch zwei weitere Charakte-
ristika des Alters anfiihren, auf die man oft
zuwenig achtet, weil sie mehr sekundarer
Natur sind.

Zum ersten mochte ich auf das fast regel-
maBige Vorkommen von chronischen Entzin-
dungen im Alter hinweisen. Es sind beson-

ders diejenigen Organe, die mit der bakte-
rienhaltigen AuBBenwelt oder dem Darm kom-
munizieren und die durch einen dauernden
Abwehrmechanismus beim Gesunden steril
gehalten werden koénnen, die aber dann bei
Nachlassen dieses Abwehrmechanismus in-
fiziert und chronisch entziindet werden. Es
sind das vor allem die Bronchien und Lun-
gen, die Nieren und Harnwege und die Gal-
lenblase. Sehr oft besteht eine Multiplizitat
der Infekte. Im eigenen Sektionsgut von 340
Fallen (1953—1967) waren bei den iiber 60-
jahrigen nur 11,1% infektfrei. Es war also
bei 9 auf 10 Patienten mit einem oder meh-
reren Infekten zu rechnen. Im Durchschnitt
entfielen auf den Mann 3 und auf die Frau
2,5 Infekte. Ziehen wir in Bericksichtigung
der haufigen terminalen Bronchopneumonie
einen Infekt ab, so kommen wir immer noch
auf 2 infekte beim Mann und 1,5 infekte bei
der Frau. Am haufigsten (65 %) ist eine chro-
nische Bronchitis mit ihren Folgen, das heifit
Peribronchitis und Bronchiektasien, festzu-
stellen, dann Pneumonien, alte tuberkulése
Herde, wovon in 11 % aktive, Zystitiden,
Pyelonephritiden. Sofern die Patienten nicht
schwerer erkranken, wird diesen Entziindun-
gen oft zuwenig Beachtung geschenkt, da
sie oft kaum manifest verlaufen. Wie oft fin-
den wir im Alter eine erhdhte Biutsenkungs-
geschwindigkeit, die wir nicht zu deuten im-
stande sind. AuBerdem wissen wir, daf8 der
Fibrinogengehalt statistisch einen alterns-
maBigen Anstieg aufweist. Erhdhte Fibrino-
genwerte finden wir aber bei Entziindungen
und malignen Tumoren mit entzindlicher
Reaktion. Ich glaube, wir gehen nicht fehl,
wenn wir diesen alternsmaBigen Fibrinogen-
anstieg auf diese okkulten Infektionen zu-
ruckfiihren und ihn mehr beachten soliten,
als das bis jetzt der Fall war.

Die im Alter leichtere Entstehung von chro-
nischen Entziindungen ist auf die Abwehr-
insuffizienz des Epithels der Bronchien und
anderer Kanale zuriickzufithren. Es konnen
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dafiir subzellulare und zelluldre Alternsver-
anderungen verantwortlich sein, zweifellos
aber auch {iber langere Zeit hin einwirkende
exogene Schadigungen wie inhalierter Ziga-
rettenrauch oder die verunreinigte Luft in In-
dustriegebieten (Herzog).

Die zweite, oft vernachlassigte Alternsverin-
derungistdieerhéhte Thrombosebereitschaft.
Es wird immer noch dariber diskutiert, ob
im Alter das Gerinnungs-Lyse-System eine
erhéhte Gerinnungsneigung aufweist. Sicher
ist aber die Wandbeschaffenheit der Arterien
verandert und die Strémungsgeschwindig-
keit des Blutes herabgesetzt. In unserem
Sektionsgut zeigten rund 50 % irgendwo
Thrombosen oder/und Embolien, wovon ein
groBer Teil nicht erkannt worden ist. Lange
nicht immer sind Thrombosen erst im Mo-
ment einer klinisch manifesten Krankheit
nachzuweisen.

Neben diesen Alternsveranderungen, die zur
Hauptsache organ- oder gewebsbedingt
sind, duBert sich das Alter auch im Verhalten
der durch das Zusammenwirken mehrerer
Organe bestimmbaren GroéBen. Ich denke
hier vor allem an die in der Klinik diagno-
stisch verwerteten Blut- und Serumwerte. Es
handelt sich hier meist um GrdBen, die auf
ein FlieBgleichgewicht zuriickzufihren sind,
wie zum Beispiel die Erythrozyten, der Biut-
zucker usw. Der bestimmte Wert hangt da-
von ab, wieviel gebildet und wieviel ausge-
schieden oder abgebaut wird. Es ist nun auf-
fallend, daB die meisten Ruhewerte sich
beim gesunden Alten kaum vom Jugendli-
chen unterscheiden. Erst bei einer Belastung
des Betagten zeigt sich der Unterschied. Es
bendtigt zum Beispiel bei einer Glukosebela-
stung, bei welcher der Blutzucker ansteigt,
oft eine langere Zeit, bis der Ruhewert wie-
der erreicht ist. Bei einem chronischen leich-
ten Blutverlust tritt rascher eine Anamie auf,
weil die Neubildung der Erythrozyten nicht
so intensiv vor sich geht wie beim Jungen.
Es kann also der Betagte im Ruhezustand
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die Homoostase &hnlich aufrechterhalten
wie der Junge, aber jede Belastung wird
mihsamer ausgeglichen, und die Reserven
sind beschrankt.

Es darf vielleicht erwédhnt werden, daBB es
auch Gewebe gibt, die keine Alternserschei-
nungen aufweisen, da sich die Zellen stets
erneuern. Das ist vor allem beim Dinndarm-
epithel der Fail. An der Spitze der Diinndarm-
zotten sterben die Zellen ab, und aus der
Tiefe, den Krypten, kommen immer neue
nach. Wére das nicht der Fall, so mifite man
annehmen, daB im Alter die Resorption der
Nahrungsmittel ieiden wiirde und allgemeine
Mangelzustande eintreten wirden. Eine eng-
lische Forschergruppe konnte nach dem letz-
ten Krieg in Deutschiand zeigen, daB ausge-
hungerte Betagte bei normaler Nahrung fast
ebenso rasch an Gewicht wieder zunahmen
wie die Jungen.

Vom Gesamtindividuum aus betrachtet au-
Bert sich das Altern vor allem in einer Ab-
nahme der Leistungsfahigkeit, die freilich in-
dividuell sehr verschieden ist. Deshalb unter-
scheidet man ja das kalendarische und das
biologische Aiter eines Individuums, Dane-
ben ist die Reaktionsgeschwindigkeit lang-
samer, und das Tempo bei allen Tatigkeiten
nimmt ab, Es ist aber immer wieder erstaun-
lich, wie groBe Leistungen auch Betagte
durchfihren kénnen, wenn die Belastungen
im Rahmen der beschrankten Leistungs-
reserven bleiben. Vor allem sieht man dies
in bezug auf die Marschfdhigkeit, wenn das
individuell angepaBte Tempo nicht (iber-
schritten wird. Dagegen kénnen kurze hef-
tige Belastungen zu einer Atem- oder Herz-
insuffizienz und Arrythmien fuhren.

Es wird immer noch dariiber gestritten, was
Alternsveranderung und was Alterskrankheit
ist. Nach meinem Dafiirhaiten und wie ich
schon angetdnt habe, handelt es sich nur um
graduelle Unterschiede, deren Trennung wir
willkiirlich ausfithren, sei es, da8 ein Proze
plotzlich zu Schmerzen AnlaB gibt, sei es,



daf} eine Fraktur oder eine Herzinsuffizienz
auftritt. Die Alternsveradnderungen fiihren zu
einer zunehmenden innern Krankheitsbereit-

schaft, und es ist ein immer geringerer duBe-~

rer Ausldésungsmechanismus notwendig, um
eine manifeste Krankheit auszuldsen. Trotz
dieses geringen besondern Anlasses, der oft
das normale MaB einer alltaglichen Bela-
stung nicht Uberschreitet, kann es zum
schweren Krankheitsbild kommen, das im-
mer im Alter sehr leicht Komplikationen nach
sich ziehen kann. Eine typische soiche Kette
ist die Osteoporose—Schenkelhalsfraktur—
Beinvenenthrombose—Lungenembolie.

Es kann aber auch vorkommen, daB die Al-
ternsveranderungen progredient aliméhlich
in ein eigentliches Krankheitsstadium Gber-
gehen. Das kann zum Beispiel beim Lungen-
emphysem der Fall sein.

Viete dieser Alternsverdnderungen sind pra-
ventivmedizinisch bis zu einem gewissen
Grad beeinfluBbar. Auch der Betagte hat
noch Leistungsreserven. Es ist jedoch vor-
zuziehen, schon in jungen Jahren die Pra-
vention der Alternsveranderungen ins Auge
zu fassen und die Lebensweise darauf ein-
zustellen. Praventive MaBnahmen missen
aber dauernd angewendet werden, da auch
das Altern ein DauerprozeB ist.
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