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Zusammentassung 

Die Ergebnisse der vor allem auf molekul~rer und zel- 
lul~rer Ebene arbeitenden biologischen Alternsgrund- 
lagenforschung lassen sich nicht ohne weiteres aut 
den Menschen Dbertragen, da hier die Alternsver~nde- 
rungen auf geweblicher Ebene mit ihren pathologi- 
schen Folgen das Bild beherrschen. Es wird versucht, 
anhand eines Schemas die beim Menschen wesentli- 
chen grunds~tzlichen Alternsver~nderungen darzustel- 
len, wobei neben den involutiven und degenerativen 
auch den reaktiven Vorg~ngen eine sehr wichtige 
Rolle zukommt. Von Bedeutung sind ferner das fast 
regelm~Sige Vorkommen von entzEmdlichen Ver~nde- 
rungen und die erhShte Thrombosebereitschaft. 

Bei einer Besprechung des Alterns mu8 man 
sich entscheiden, ob man sich mit dessen 
Ursachen oder Ver&nderungen befassen, wil l .  
Die Ursachenforschung des Alterns f indet 
seit einiger Zeit groBe Beachtung bei den 
Molekularbiologen. Durch deren Arbeit  konn- 
te ein groBer Antei l  der zahlreichen Alterns- 
theorien, die sehr oft einer fundierten Be- 
grLindung entbehrten, als unwahrschein l ich 
nachgewiesen werden. Heute stehen in er- 
ster Linie zur Diskussion die Theorie der Zu- 

nahme der Querverbindungen zwischen den 
schraubenfSrmig gewundenen FadenmolekL~- 
len des Kollagens ( V e r z & r )  und der vor allem 
aus Desoxyribonukleins&ure bestehenden 
Chromosomen der Zel lkerne ( V e r z & r  und 
v. H a h n ) ,  ferner die Theorie der Mutat ionen 
in den somatischen Zel len ( C u r t i s )  und die 
Autoimmuntheor ie ( W a l f o r d ) ,  die frei l ich kei- 
ne &tiologische, sondern eine pathogeneti-  
sche Theorie ist. Die Anwendung dieser 
Theorien auf die Verh&ltnisse des Menschen 
ist zurzeit  noch schwierig, wei l  das Altern 
ein sehr v ie lschicht iger  Proze8 ist und sich 
auf verschiedenen Organisat ionsstufen des 
Organismus abspielt. 
Wir mSchten uns daher auf die Erscheinun- 
gen des Alterns beim Menschen beschr&n- 
ken und vor allem diejenigen berL~cksichti- 
gen, die medizinisch in pr&ventiver und the- 
rapeutischer Beziehung von Bedeutung sind. 
B. L. S t r e h l e r  hat ein sehr instruktives Sche- 
ma L~ber die Kategorien der Alternsver&nde- 
rungen aufgestel l t  (Tab. 1). AIs unterste Stufe 
der Alternsver&nderungen sind die MolekL~le 
und subzellul&ren Elemente anzus'ehen. De° 

Tab. 1 Kategorien der Alternsver&nderungen (modifiziert nach B. L. Strehler) 

Organisationsstufe 

1. Subzellul&re Elemente 
und Molekele 

2. Zelle 

3. Gewebe 

4. lntegrierte Funktion 
(Organsystem) 

5. Individuum 

6. BevSIkerung 

Manifestation 

Ver&nderungen der: 
Kerne, Membrane, Partikeln, 
Organzellen, gel6sten Substanzen, 
Stromas, der Synthese-, 
Verbrauchs-, Transport- und 
Speicherrate 

Zellver&nderungen 

Gewebsver&nderungen 

F~ihigkeitsverlust, spezielle 
Funktionen auszuf~ihren 

Adaptationsabnahme 

ErhShte Sterbewahrscheinlich- 
keit (Altern) 

Nachweis 

Histochemie, Biochemie 

Histologie, Zellphysiologie 

Histologische Ver&nderungen, 
biochemische Tests 

Physiologische Tests 

Leistungsf&higkeit, Morbidit&t 

Mortalit&tsrate 
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ten Ver&nderungen sind genetisch und durch 
andere, schicksalhafte Einfl~]sse bedingt. AIs 
n&chste Stufen kommen die Zell- und Ge- 
websver&nderungen, dann die StSrungen der 
Funktion einzelner Organsysteme, die Ab- 
nahme der Adaptation des Gesamtindividu- 
urns und zuletzt die Erscheinungen auf der 
Ebene der GesamtbevSIkerung. Das beim 
Menschen for praktische Belange wichtige 
Gebiet umfaSt auf diesem Schema vor allem 
die Kategorien der Gewebe, Gewebs- und 
Organsysteme sowie diejenigen der inte- 
grierten Funktionen und Adaptation. 
Wir m~ssen hier auf einen wesentlichen Un- 
terschied des Alterns beim kurzlebigen Ver- 
suchstier und beim Menschen aufmerksam 
machen. Beim Versuchstier scheinen die AI- 
terserscheinungen vornehmlich durch die 
mikrobiologischen Ver&nderungen dominiert 
zu sein, die zu Gewebsver&nderungen und zu 
einer erhShten Infektanf&lligkeit fL~hren. Beim 
I&nger lebenden Menschen treten Ver&nde- 
rungen in erster Linie in den Arterien auf, die 
das Bild des Alterns beherrschen und auch 
die Lebensdauer beeinflussen. Diese beim 
Oblichen Versuchstier meist fehlenden Ver- 
&nderungen treten auch beim I~.nger leben- 
den Tier auf, zum Beispiel bei gewissen VS- 
geln (Papageien), bei welchen oft auch eine 
spontane Arteriosklerose festgestellt werden 
kann. Direkte subzellul&re Ver&nderungen 
kommen klinisch beim Menschen vermutiich 
bei der Entstehung von Neoplasmen und den 
Autoimmunkrankheiten zum Ausdruck. 
Es gibt je nach dem Gesichtspunkt des For- 
schers verschiedene Definitionen des AI- 
terns. FOr den Mediziner eignet sich wohl am 
besten diejenige von Max BDrger. Nach die- 
ser Definition bedeutet Altern jede irrever- 
sible Ver&nderung der lebendenden Sub- 
stanz als Funktion der Zeit. Im Rahmen die- 
ser Definition mSchten wir in der Kategorie 
der Organ- und Gewebssysteme des Men- 
schen eine Klassifikation derAIternsver~.nde- 
rungen vorschlagen, die an sich nicht pr&- 
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judiziert, ob es sich um normale oder patho- 
Iogische Ver&nderungen handelt, sondern 
einfach die biologischen Vorg&nge darstellen 
soil (Abb. 1). 
Wir kSnnen beim Menschen in der Kategorie 
der Organe und Gewebe drei grunds&tzliche 
Alternsvorg&nge unterscheiden. Am bekann- 
testen sind die involutiven Vorg&nge, die vor 
allem in den gut vaskularisierten parenchy- 
matSsen Organen auftreten und die struk- 
turell zurAtrophie und funktionell zuraktiven 
Insuffizienz fehren. Die degenerativen Vor- 
g&nge finden sich in den gef&Bfreien und 
gef&Barmen Geweben und &uBern sich funk- 
tionell durch eine passive Insuffizienz. Diese 
Gewebe werden durch Diffusion ern&hrt. 
Die reaktiven Alternsvorg&nge 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 Ver&nderungen, 
sondern sie sind entweder involutiv-reakti- 
ver oder degenerativ-reaktiver Natur. Ge- 
mischt involutiv-degenerative Vorg&nge fin- 



den sich vor allem in parenchymatSsen Or- 
ganen mit elastischen Fasern, wobei freilich 
auch reaktive EinflLisse mitspielen kSnnen. 
Die reinen involutiven atrophischen Vor- 
g&nge sind am bekanntesten. Man wei6 frei- 
lich immer noch nicht, ob sie durch prim&re 
Zellatrophie entstehen, die Folge der im Alter 
herabgesetzten Makro- und Mikrozirkulation 
sind oder ob als erste Ver&nderung eine Zu- 
nahme des Kollagens auftreten kann. AIs 
Beispiele kSnnen Gehirn, Leber, Nieren, en- 
dokrine Dr~sen und vor allem die Skelett- 
muskulatur angefL~hrt werden. 
Das Gewicht der parenchymat6sen Organe 
nimmt mit zunehmendem Alter mit Ausnahme 
der SchilddrL~se und des Herzens ab. Eine 
Atrophie der Muskulatur kann auch beim Jun- 
gen infolge ungenSgenden Gebrauchs auf- 
treten, aber sie ist reversibel bei regelm&Bi- 
ger kSrperlicherT&tigkeit, tm Alter nimmt die 
Muskelmasse stets ab, in einer Gr68enord- 
nung von 30 bis 50 %. Auch hier kann die 
regelm&Bige Aktivierung die Involution ver- 
z6gern und vermindern. Die meisten endo- 
krinen Dr~Jsen nehmen an Gewicht um 10 bis 
15% ab. 
Die reinen degenerativen Ver&nderungen 
sind selten, da eigentlich nur die durchsich- 
tigen Partien des Auges, Kornea und Linse, 
avaskul&re Gewebe sind, die keinen Druck- 
und Zugkr&ften ausgesetzt sind. Die degene- 
rativen Ver&nderungen lassen sich meist er- 
kennen an einem Wasserverlust der Gewebe, 
an Cholesterin- und Kalkablagerungen. Die 
Alternsver&nderungen der Linse, die sich in 
einer Einengung der Akkommodationsbreite 
~uSern, haben ihren Beginn sehr fr0h. Sie 
fL~hren aber den AIternden erst zum Arzt, 
wenn in einem Alter von etwa 45 bis 50 Jah- 
ren - es gibt Ausnahmen! -- die StSrung das 
Lesen verunmSglicht, wenn also das Nahe- 
sehen gestSrt ist. Es kommt gerade bei die- 
ser alternsbedingten Abnahme der Akkom- 
modationsbreite sehr schSn zum Ausdruck, 
wie die Ver&nderungen schon sehr frOhzeitig 

beginnen k6nnen und die Natur sich nicht 
darum k~mmert, ob es sich um einen nor- 
malen oder krankhaften Proze8 handelt, son- 
dern dab dieTrennung in normal oder patho- 
Iogisch durch den Arzt rein willk~rlich nach 
praktischen Gesichtspunkten geschieht. Im 
Falle der Linse wird das Altern pathologisch, 
sobald die eingeschr&nkte Akkommodation 
das Nahesehen nicht mehr gestattet, in ei- 
nem andern Falle, derAItersschwerh6rigkeit, 
sobald die akustische Kommunikation mit 
der Umwelt vom Patienten oder von der Urn- 
welt als Behinderung empfunden wird. 
Die involutiv-reaktiven Ver&nderungen 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 regelm&- 
13ige Altersinvolution feststellen kSnnen (Ko- 
renchevsky). Das Gewicht nimmt sogar bis 
gegen das 60. Altersjahr zu, dann etwas ab, 
aber es erreicht kaum viel tiefere Werte als 
in der Jugend. Das typische AItersherz ist 
kein atrophisches Herz; dieses kommt im 
hShern Alter nur in etwa 12 % der F&lle 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 Alternsver&nderungen des Herzens sind 
nur zum Tell involutiv bedingt, zum Teil aber 
sind sie funktionsmechanisch durch den Blut- 
druck beeinftuSt, den das Herz zu ~berwin- 
den hat. Gleichzeitig wirken sich also zwei 
EinflL~sse aus, wovon einer zur Muskelatro- 
phie und einer zur Muskelhypertrophie ten- 
diert. Man findet tats&chlich pathologisch- 
anatomisch im Alter, auch bei Fehlen einer 
Hypertension, meist ein Gemisch von atro- 
phischen, normalen und hypertrophischen 
Muskelfasern im selben Herzen, wobei da- 
zwischen oft auch das Bindegewebe ver- 
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mehrt ist. Dadurch ist nicht nur die Gesamt- 
kontraktionskraft des Herzens gegen~ber 
einem jSngeren homogenen Myokard herab- 
gesetzt, sondern auch die Ern&hrungsbedin- 
gungen des Myokards sind schlechter. Das 
erkl&rt, dab das Herz im Alter sehr teicht in 
eine Insuffizienz gleiten kann. 
Die involutiven Ver&nderungen des Kno- 
chens &uBern sich in der senilen Osteopo- 
rose. Da auch hier Druckkr&fte einwirken, ist 
oft die Verd(Jnnung der Knochenbfilkchen 
nicht gleichm&13ig, sondern man findet neben 
verdSnnten und geschwundenen Trabekeln 
auch vereinzelte stark verdickte. Wegen des 
darauf lastenden Druckes haben sie die Last 
der porotischen Anteile kompensatorisch 
(ibernommen. Ein solcher Knochen hat na- 
tLirlich eine geringere Belastungstoleranz 
und neigt eher zur Fraktur. 
Von ganz besonderer Bedeutung sind beim 
Menschen die degenerativ-reaktiven Ver&n- 
derungen. Am h&ufigsten findet man sie in 
der durch Perfusion ern&hrten Arterieninti- 
ma, am Gelenkknorpel, an den Wirbeln, an 
den Ligamentans&tzen der Gelenke und an 
den Sehnenans&tzen, alles Gewebe, die star- 
ken Druck- oder Zugbelastungen ausgesetzt 
sind. 
Diese Gewebe haben keine aktive Organ- 
funktion auszufLihren, sondern haben eine 
passive Aufgabe, n&mlich ein Leben lang 
Druck- und Zugwirkungen auszuhalten. Es 
kommt dabei h&ufig zu meist kleinen L&sio- 
nen, die reaktiv immer wieder repariert wer- 
den mLissen. Wir kSnnen daher der Entste- 
hung der Alternsver&nderungen in diesen 
Geweben nur gerecht werden, wenn wit sie 
sowohl vom Gesichtspunkt der nicht optima- 
len Ern&hrung durch Diffusion als auch von 
demjenigen der dauernden mechanischen 
Belastung aus betrachten. Sie gehen am 
h&ufigsten in ein pathologisches Stadium 
Dber, das die Altersmorbidit&t und -mortalit~.t 
stark beeinfluBt. Es kommt hier zu einer pas- 
siven lnsuffizienz. 
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Prim&re Alternsver&nderungen machen sich 
dabei zweifellos auch geltend. Dievon Verz&r 
beschriebenen Ver&nderungen des Kolla- 
gens und Elastins sind wohl daran schuld, 
dab im Alter leichter L&sionen auftreten, und 
auch die reaktiven Ver&nderungen k6nnen 
durch zellul&re Alternsver&nderungen beein- 
flul3t werden. 
In der experimentellen Gerontologie werden 
die Druck- und Zugbelastungen meist wenig 
berecksichtigt, well sie sich bei Tieren mit 
kurzer Lebensdauer nicht pathologisch ma- 
nifestieren. 
In den Arterien kommen die degenerativ- 
reaktivenVer&nderungen als Arteriosklerose 
zum Ausdruck. Der Begriff ,,degenerativ,~ hat 
hier eine weitumfassende Bedeutung. Es 
kann sich um eine Endothelsch~,digung han- 
deln, um nur langsam entstehende Verfin- 
derungen der Intima und der elastischen 
Schicht oder um Ablagerung von Stoffwech- 
selprodukten. Die reaktive Antwort auf alle 
diese Sch&digungen ist wegen des Fehlens 
von Kapillaren in der Intima nicht in optima- 
ler Weise vorhanden, so dab meist irrever- 
sible Gewebsl&sionen zurL~ckbleiben und 
zum Bild der Arteriosklerose f~hren. 
Wir kSnnen diejenige Form der Arterioskle- 
rose als reine Alterskrankheit auffassen, die 
durch eine ~ber das ganze Leben hin nicht 
aus der Norm fallende Betastung, das heiBt 
bei normalem Blutdruck usw., entsteht. Tre- 
ten im Laufe des Lebens besondere patho- 
gene Faktoren auf, sogenannte Risikofakto- 
r e n d e r  Arteriosklerose wie Hypertension, 
Hypercholesterin&mie usw., wird die Entste- 
hung der Arteriosklerose beschleunigt und 
verst&rkt werden. Sie kann dann auch beson- 
dere Formen haben und in einem Teilgebiet 
des K6rpers besonders stark auftreten. Sie 
ist dann antizipiert, und nur noch ein Teil der 
L&sionen ist rein attersbedingt. 
Dasselbe ist der Fall bei den altersm&Sig ent- 
stehenden Gelenk- und Wirbels&ulenver&n- 
derungen, den Arthrosen und Spondylosen. 



Die initialen Erscheinungen beginnen schon 
relativ frL~h,.etwa vom 30. Jahre an, und sind 
am ausgepr&gtesten im hShern Alter, wenn 
zurBeurteilung r6ntgenologische und anat0- 
misch-pathologische Befunde herangezogen 
werden (Brocher). Die Druckwirkung durch 
das KSrpergewicht macht sich haupts&chlich 
am Gelenkknorpel bemerkbar, die Zugwir- 
kungen an den Ligamentans&tzen, wo es an 
den Insertionsstellen des Knochens zu reak- 
tiven Knochenbildungen und zu Ligamentver- 
kalkungen kommen kann. Die rein altersm&- 
Big entstehenden Arthrosen und Spondylo- 
sen, die bei stets normaler Statik und sym- 
metrischer normaler Beanspruchung entste- 
hen, sind als Alternsver&nderungen anzuse- 
hen. Auch hier kann durch besondere Fakto- 
ren, wie asymmetrische Belastungen w&h- 
rend langer Zeit, zum Beispiet bei verk/Jrz- 
tem Bein nach einer kindlichen Poliomyelitis, 
durch hormonale Faktoren wie bei Akrome- 
galie oder Kretinismus, die Arthrose einen 
besonders starken, asymmetrischen oder 
~berhaupt einen eigenen Charakter anneh- 
men. Der reine Zeitfaktor tritt hier in den Hin- 
tergrund. Im hohen Alter entstehendeArthro- 
sen, zum Beispiel das Malum coxae senile, 
sind dadurch charakterisiert, dab neben den 
degenerativ-reaktiven Ver&nderungen sich 
noch die Isch&mie bemerkbar macht, so dab 
die reaktiven Ver&nderungen in den Hinter- 
grund treten k6nnen. 
Die Kombination von Osteoporose mit Spon- 
dylose fLihrt zu der eigenartigen Situation, 
dab der Wirbelknochen an Kalkmangel lei- 
det, w&hrend die reaktiven Knochenneubil- 
dungen am Rande der Wirbel abnorme Kalk- 
ablagerungen aufweisen. 
lch mSchte nun noch zwei weitere Charakte- 
ristika des Alters anfL~hren, auf die man oft 
zuwenig achtet, weil sie mehr sekund&rer 
Natur sind. 
Zum ersten mSchte ich auf das fast regel- 
m&BigeVorkommen von chronischen Entz(~n- 
dungen im Alter hinweisen. Es sind beson- 

ders diejenigen Organe, die mit der bakte- 
rienhaltigen AuBenwelt oder dem Darm kom- 
munizieren und die durch einen dauemden 
Abwehrmechanismus beim Gesunden steril 
gehalten werden kSnnen, die aber dann bei 
Nachlassen dieses Abwehrmechanismus in- 
fiziert und chronisch entzLindet werden. Es 
sind das vor allem die Bronchien und Lun- 
gen, die Nieren und Harnwege und die Gat- 
lenblase. Sehr oft besteht eine Multiplizit&t 
der Infekte. Im eigenen Sektionsgut von 340 
F&llen (1953-1967) waren bei den Liber 60- 
j&hrigen 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 BerScksichtigung 
der h&ufigen terminalen Bronchopneumonie 
einen Infekt ab, so kommen wir immer noch 
auf 2 Infekte beim Mann und 1,5 Infekte bei 
der Frau. Am h&ufigsten (65%) ist eine chro- 
nische Bronchitis mit ihren Folgen, das heiBt 
Peribronchitis und Bronchiektasien, festzu- 
stellen, dann Pneumonien, alte tuberkulSse 
Herde, wovon in 11% aktive, Zystitiden, 
Pyelonephritiden. Sofern die Patienten nicht 
schwerer erkranken, wird diesen EntzL~ndun- 
gen oft zuwenig Beachtung geschenkt, da 
sie oft kaum manifest verlaufen. Wie oft fin- 
den wir im Alter eine erhShte Blutsenkungs- 
geschwindigkeit, die wir nicht zu deuten im- 
stande sind. AuBerdem wissen wir, dab der 
Fibrinogengehalt statistisch einen alterns- 
m&Bigen Anstieg aufweist. Erh6hte Fibrino- 
genwerte finden wir aber bei EntzL~ndungen 
und malignen Tumoren mit entzSndlicher 
Reaktion. Ich glaube, wir gehen nicht fehl, 
wenn wir diesen alternsm&Bigen Fibrinogen- 
anstieg auf diese okkulten Infektionen zu- 
r~ckfShren und ihn mehr beachten sollten, 
als das bis jetzt der Fall war. 
Die im Alter leichtere Entstehung von chro- 
nischen Entz~ndungen ist auf die Abwehr- 
insuffizienz des Epithels der Bronchien und 
anderer Kan&le zur~ckzufL~hren. Es kSnnen 
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dafLir subzellul&re und zellul&re Alternsver- 
~.nderungen verantwortlich sein, zweifeltos 
aber auch ~ber I&ngere Zeit hin einwirkende 
exogene Sch&digungen wie inhalierter Ziga- 
rettenrauch oder die verunreinigte Luft in In- 
dustriegebieten (Herzog). 
Die zweite, oft vernachl&ssigte Alternsver&n- 
derung ist die erhShte Thrombosebereitschaft. 
Es wird immer noch darLiber diskutiert, ob 
im Alter das Gerinnungs-Lyse-System eine 
erh6hte Gerinnungsneigung aufweist. Sicher 
ist aber die Wandbeschaffenheit derArterien 
ver&ndert und die StrSmungsgeschwindig- 
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 Alternsver&nderungen, die zur 
Hauptsache organ- oder gewebsbedingt 
sind, §.uBert sich das Alter auch im Verhalten 
tier durch das Zusammenwirken mehrerer 
Organe bestimmbaren GrSBen. Ich denke 
hier vor allem an die in der Klinik diagno- 
stisch verwerteten Blut- und Serumwerte. Es 
handelt sich hier meist um GrSBen, die auf 
ein FlieBgleichgewicht zurL~ckzufLihren sind, 
wie zum Beispiel die Erythrozyten, der Blut- 
zucker usw. Der bestimmte Wert h&ngt da- 
von ab, wieviel gebildet und wieviel ausge- 
schieden oder abgebaut wird. Es ist nun auf- 
fallend, dab die meisten Ruhewerte sich 
beim gesunden Alien kaum vom Jugendli- 
chen unterscheiden. Erst bei einer Belastung 
des Betagten zeigt sich der Unterschied. Es 
benStigt zum Beispiel bei einerGlukosebela- 
stung, bei welcher der Blutzucker ansteigt, 
oft eine l&ngere Zeit, bis der Ruhewert wie- 
der erreicht ist. Bei einem chronischen leich- 
ten Blutverlust tritt rascher eine An&mie 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 Hom6ostase &hnlich aufrechterhalten 
wie der Junge, aber jede Belastung wird 
m[3hsamer ausgeglichen, und die Reserven 
sind beschr&nkt. 
Es darf vielleicht erw&hnt werden, dab es 
auch Gewebe gibt, die keine Alternserschei- 
nungen aufweisen, da sich die Zellen stets 
erneuern. Das ist vor allem beim DLinndarm- 
epithel der Fall. An derSpitze der D~inndarm- 
zotten sterben die Zellen ab, und aus der 
Tiefe, den Krypten, kommen immer neue 
nach. W&re das nicht der Fall, so m~iBte man 
annehmen, dab im Alter die Resorption der 
Nahrungsmittel leiden w~rde und allgemeine 
Mangelzust&nde eintreten wLirden. Eine eng- 
lische Forschergruppe konnte nach dem letz- 
ten Krieg in Deutschland zeigen, dab ausge- 
hungerte Betagte bei normaler Nahrung fast 
ebenso rasch an Gewicht wieder zunahmen 
wie die Jungen. 
Vom Gesamtindividuum aus betrachtet &u- 
Bert sich das Altern vor allem in einer Ab- 
nahme der Leistungsf~.higkeit, die freitich in- 
dividuell sehr verschieden ist. Deshalb unter- 
scheidet man ja das kalendarische und das 
biologische Alter eines Individuums. Dane- 
ben ist die Reaktionsgeschwindigkeit lang- 
samer, und das Tempo bei allen T&tigkeiten 
nimmt ab. Es ist aber immer wieder erstaun- 
lich, wie groSe Leistungen auch Betagte 
durchfLihren k6nnen, wenn die Belastungen 
im Rahmen der beschr&nkten Leistungs- 
reserven bleiben. Vor allem sieht man dies 
in bezug auf die Marschf&higkeit, wenn das 
individuell angepaBte Tempo nieht Liber- 
schritten wird. Dagegen kSnnen kurze hef- 
tige Belastungen zu einer Atem- oder Herz- 
insuffizienz und Arrythmien fLihren. 
Es wird immer noch dar~ber gestritten, was 
Atternsver&nderung und was Atterskrankheit 
ist. Nach meinem Daf~rhalten und wie ich 
schon angetSnt habe, handelt es sich nur um 
graduelle Unterschiede, deren Trennung wir 
willkerlich ausfL~hren, sei es, dab ein ProzeB 
plStzlich zu Schmerzen AnlaB gibt, sei es, 



dab e ine Fraktur  ode r  e ine  Herz insuf f i z ienz  
auftr i t t .  Die A l te rnsver&nderungen  fLihren zu 
e iner  zunehmenden  innern Krankhe i t sbere i t -  
schaft,  und es ist ein i m m e r  ge r i nge re r  &uBe- 
rer Aus lSsungsmechan ismus  no twend ig ,  um 
eine mani fes te  Krankhe i t  auszulSsen. Tro tz  
d ieses ger ingen  besondern  Anlasses,  d e r  oft  
das norma[e  MaB e ine r  a l l t&g l ichen Bela-  
stung nicht  L~berschreitet, kann es zum 
schweren  Krankhe i t sb i ld  kommen,  alas im-  
mer  i m A I t e r  sehr  le icht  Komp l i ka t i onen  nach 
sich z iehen kann. Eine typ ische  so lche  Ket te 
ist d ie  O s t e o p o r o s e - S c h e n k e l h a l s f r a k t u r -  
B e i n v e n e n t h r o m b o s e -  Lungenembo l i e .  
Es kann aber  auch vo rkommen ,  daB d ie  AI- 
te rnsver&nderungen p rog red ien t  a l lm&hl ich  
in ein e igen t l i ches  K rankhe i t ss tad ium Ober- 
gehen.  Das kann zum Beisp ie l  be im Lungen-  
emphysem der  Fall sein. 
V ie le  d ieser  A l te rnsver&nderungen  s ind pr&- 
ven t i vmed iz in isch  bis zu e inem gewissen  
Grad beeinf luBbar.  Auch de r  Be tag te  hat  
noch Le is tungsreserven.  Es ist j edoch  vor-  
zuziehen, schon in jungen Jahren d ie  Pr&- 
vent ion de r  A l te rnsver&nderungen  ins Auge  
zu fassen und d ie  Lebenswe ise  darau f  e in-  
zustel len.  Pr&vent ive MaBnahmen mLissen 
aber  dauernd  a n g e w e n d e t  we rden ,  da  auch 
das Al tern ein DauerprozeB ist. 
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