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Zusammenfassung

Senile Spondylopathien und Arthropathien sind Wirbel-
sdulen- bzw. Gelenkverénderungen, die speziellen Al-
terungsvorgéngen entspringen. Man muB sie deshalb
von entsprechenden Krankheiten im Alter trennen, die
eine andere Entstehung haben und die lediglich durch
eine lange Dauer oder durch das vorgeriickte Alter
ihrer Trager einen besonderen Akzent gewinnen.

Zu den (wahren) senilen Spondylopathien gehéren die
Altersosteoporose, soweit sie die Wirbelsdule betritft,
die Alterskyphose und bestimmte Formen der Spon-
dylose bzw. Osteochondrose; senile Arthropathien
sind die Altersverdnderungen des Knorpels oder der
Knochen entspringenden Arthrosen, wahrscheinlich
aber auch die gelegentlich daraus hervorgehende
«Propt-p.c.P.» sowie sicherlich die sogenannten He-
berdenschen Knoten. Die (beschrénkten) Méglichkei-
ten einer Prévention solcher Verdnderungen werden
an Hand ihrer Entwicklungsmechanik erdrtert.

Als senile Spondylopathien und Arthropa-
thien darf man Veranderungen an der Wir-
beisiule bzw. an Gelenken bezeichnen, die
ihre wesentliche Ursache in Alterungsvor-
géngen haben. Solche Veranderungen be-
treffen zunéachst bestimmte Gewebe, auBern
sich jedoch schlieBlich als mehr oder weni-
ger schwere Beeintrachtigungen von Organ-
funktionen. Da die Alterungsvorgénge an sich
nur recht beschrénkt zu beeinflussen sind,
kann im Zuge eines arztlichen Bemiihens nur
eine Milderung ihrer Folgen angestrebt wer-
den. Dazu ist es freilich notwendig, sich Uber
den Mechanismus ihrer Entwicklung ent-
sprechend im klaren zu sein.

Die Wirbeliséule ist beim Menschen mehr ais
bei irgendeinem seiner phylogenetischen
Verwandten ein kompliziertes Organsystem,
das sich aus Knochen, Knorpel und Bandern
zusammensetzt, von Muskeln gehalten und
bewegt wird und dem Organismus als Ske-
lettachse und als Hiille fiir das Riickenmark
dient. Gelenke sind den speziellen Erforder-
nissen entsprechend geformte, bewegliche
Verbindungen von Skeletteilen, deren Gleit-
flichen aus Knorpei bestehen, durch Kap-
seln und Bander zusammengehalten und

durch Muskeln in Funktion gesetzt werden.
Diese harmonisch zusammenwirkenden Teile
sind jedoch aus recht verschiedenen Gewe-
ben gefligt, und jedes derselben unterliegt
besonderen Entwicklungs-, Regenerations-
und Alterungsgesetzen. So betrachtet, kén-
nen die in Rede stehenden Verdnderungen
in verschiedene Typen gegliedert werden, je
nachdem, welches Gewebe oder welcher Or-
ganteil am Zustandekommen der jeweiligen
Spondylopathie oder Arthropathie vorwie-
gend beteiligt ist.

Was die Wirbelsdule betrifft, kommen hier-
fiir zumindest drei Moglichkeiten in Betracht,
namlich Altersverénderungen an den knd-
chernen Wirbeln, an den knorpeligen Band-
scheiben sowie an der die Wirbeisdule hal-
tenden Muskulatur. Dazu gesellen sich fer-
ner Verdnderungen am periossdren Binde-
gewebe, die im Alter héufig sind, von denen
man jedoch vorlaufig nicht weiB, ob sie einem
spezifischen AlterungsprozeB entspringen.
An den Gelenken sind es einerseits Alte-
rungsvorgénge am Gelenkknorpel und ande-
rerseits abnorme VerschleiBerscheinungen
an den gelenkbildenden Skeletteilen. Aber
auch Zirkulationsstérungen im Bereich von
Knochenenden kommen als Ursachen seni-
ler Arthropathien in Betracht.

Im einzelnen ist darlber folgendes zu be-
richten:

Das die kndchernen Wirbel maBgeblich bil-
dende Knochengewebe ist ein Mauserge-
webe, das sich das ganze Leben hindurch
erneuert. Mit zunehmendem Alter bleibt frei-
lich die Regeneration gegeniiber dem natlir-
lichen Schwund zuriick, woraus eine allmah-
lich fortschreitende Reduktion der Knochen-
masse sowie eine Auflockerung ihrer Makro-
struktur resultiert. Diese Veradnderung, die
nicht nur die Wirbelsaule betrifft, sondern
sich Uber das gesamte Knochensystem er-
streckt, bezeichnet man ais Altersosteopo-
rose. Obschon in ihrer Auspragung indivi-
duell sehr verschieden, ist sie eine quasi-
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physiologische Erscheinung und verursacht
in der Regel keine Beschwerden. Sie dispo-
niert jedoch wie jede derartige Veranderung
zu Knochenbriichen und kann deshalb unter
entsprechenden Bedingungen zu allen jenen
Verdnderungen flihren, die rontgenologisch
und klinisch von Osteoporosen mit Krank-
heitswert bekannt sind, das heiBt zu mehr
oder weniger schweren Wirbeldeformierun-
gen sowie zu daraus entspringenden Myal-
gien und Neuralgien.

Kann gegen eine solche Entwicklung etwas
unternommen werden? Dieser Frage wurde
in jungster Zeit besondere Beachtung ge-
schenkt und dabei von der Annahme ausge-
gangen, daB eine starkere Altersosteoporose
oft die Folge einer langdauernden Unterver-
sorgung mit Kalzium sei, Dementsprechend
wurde eine reichliche Versorgung mit Kal-
zium - schon lange vor dem Senium — emp-
fohlen,

Ob eine derartige Empfehlung wirkiich von
Nutzen ist, 1&Bt sich schwer entscheiden. Si-
cher ist jedoch, daB die Wahrscheinlichkeit
der Entwicklung einer stérkeren Altersosteo-
porose um so geringer ist, je mehr Knochen-
substanz bei Eintritt in das Senium vorhan-
den ist, wie ja auch ein Reicher bei einem
Zuriickgehen seiner Einkiinfte weniger leicht
verarmt als einer, der in einer gleichen Si-
tuation nichts zuzusetzen hat. Nun ist aber
das einzige, von dem man heute mit Be-
stimmtheit wei3, daB es unter physiologi-
schen Bedingungen die Bildung von Kno-
chengewebe fordert, eine adaquate mecha-
nische Beanspruchung der knéchernen Or-
gane, oder anders ausgedriickt: eine ent-
sprechende koérperliche Aktivitat. Menschen,
die ihr Skelett ihr Leben iang trainiert haben,
sind deshalb hinsichtlich einer héhergradi-
gen Altersosteoporose weit weniger gefahr-
det als korperlich wenig aktive, und in einem
rechtzeitigen Hinweis auf diese Tatsache —
neben einem Ausschalten osteoporosefér-
dernder Noxen, wie abnorme EBgewohnhei-

ten, ein Abusus von Laxantien oder eine lan-
gerdauernde Einnahme kataboler Wirkstoffe
— liegt sicherlich eine echte Chance einer
wirksamen Pravention einer derartigen Osteo-
pathie.

Im Gegensatz zu Knochen ist Knorpel kein
Mausergewebe. Die daraus gefiigten Band-
scheiben werden wahrend der Entwicklungs-
jahre durch Gefafle versorgt, die mit Errei-
chen der Skelettreife veréden. Danach er-
folgen Erndhrung und Stoffwechsel aus-
schiieBlich durch Diffusion. Der Flissigkeits-
gehalt des Gewebes nimmt im Lauf des Le-
bens ab, und das Verhaltnis von Faserring zu
Gallertkern verschiebt sich zuungunsten des
letzteren. Der dadurch bedingte Elastizitats-
verlust fiihrt zu Stellungsénderungen der Wir-
bel und zu einer Kyphosierung der Wirbel-
sédule im Thorakalbereich, die so weit gehen
kann, daB die vorderen Wirbelkanten anein-
anderriicken und {iber eine reaktive Verkné-
cherung des vorderen Langsbandes mitein-
ander verschmelzen. Das ist die Situation
der voll ausgebildeten Alterskyphose, die ir-
reversibel ist. Dieser generellen Alterung der
Zwischenwirbelscheibenkdnnenjedochauch
einzelne durch RiB- und Spaltbildungen im
Bereich des Anuius fibrosus vorauseilen und
auf Grund der damit verbundenen Gewebe-
struktion zu einem Vorquellen des Faser-
knorpels und zu reaktiven Veradnderungen
am Periost und am Bandapparat der Wirbel-
séule fuhren. Eine solche stets nur einzelne
Funktionssegmente betreffende Veranderung
bezeichnet man als Spondyiose oder als
Chondrose bzw. Osteochondrose, und sie
findet sich infolge ihres Entstehungsmecha-
nismus begreiflicherweise am héufigsten in
ienenWirbelsdulenabschnitten, die den stark-
sten mechanischen Beanspruchungen aus-
gesetzt sind, also im dorsolumbalen Uber-
gangsbereich und in der Zervikalregion. Den-
noch hat man bei ndherer Beschaftigung mit
derartigen Verdnderungen nicht den Ein-
druck, daB mechanische Momente ihre maB-



gebliche Ursache sind. Es scheint vielmehr,
daB solche lediglich deren AusmaB zu beein-
flussen vermégen, im Grunde aber die kon-
stitutionell vorgegebene Qualitdt der Zwi-
schenwirbelscheiben das Entscheidende fir
ihre «Haltbarkeit» ist. Wenn das zutrifft —
und vieles spricht dafir —, dann ist die bei
manchen Menschen friher, bei anderen spa-
ter und bei manchen nie auftretende «Spon-
dylosis deformans» bzw. Osteochondrose ei-
ne schicksalhafte Veradnderung, gegen deren
Entwicklung auBler einer Vermeidung akuter
oder chronischer Traumatisationen kaum
etwas unternommen werden kann. lhre ei-
gentliche Ursache wird vielmehr dem Betrof-
fenen schon bei der Geburt mitgegeben, und
in der Tat findet sich eine derartige Verande-
rung in allen Altersklassen und nimmt in den
hoheren lediglich an Haufigkeit zu.

Ein wenig anders liegen die Dinge bei der
eingangs beschriebenen Alterskyphose, bei
der ein Fortschreiten durch ein Training der
aufrichtenden Rickenmuskulatur sicherlich
verzogert, wenn auch nicht ganz verhindert
werden kann. In diesem Sinn sprechen je-
denfalls Beobachtungen an ungewd6hnlich
muskelschwachen bzw. muskuldr untrainier-
ten Individuen, etwa vom Typ des — heute
freilich schon seltenen — alten Frauleins aus
gutem Hause, das schwerere korperliche Ar-
beit nie zu verrichten brauchte und auch
sportlich nie aktiv war. Solche Menschen
neigen in besonderem MaB zur Ausbildung
eines Rundriickens, und es besteht kaum
ein Zweifel, daB bei dessen Entwicklung die
Insuffizienz der die Wirbelsaule aufrichten-
den Muskulatur eine wesentliche Rolle spielt.
Einer solchen rechtzeitig entgegenzuwirken
erscheintdeshalb eine logische vorbeugende
MaBnahme.

Neben diesen senilen Spondylopathien, das
heiBt der Altersosteoporose und der im spa-
teren Leben nicht seltenen deformierenden
Spondylose bzw. Osteochondrose, gibt es
noch eine haufige Wirbelsdulenveranderung,

deren pathogenetische Beziehung zum Alter
jedoch noch unklar erscheint. Es ist das die
friher als Forestiersche Krankheit, heute
als hyperostotische Spondylose bezeichnete
Spondylopathie, die anatomisch bzw. rént-
genologisch durch eine exzessive Neigung
des perivertebralen Bindegewebes zur Ver-
knécherung im vorgeriickten Lebensalter ge-
kennzeichnet ist. Morphologisch auBert sich
das als «zuckerguBartige» Uberbrickung
mehr oder weniger zahlreicher Wirbelsau-
lensegmente, klinisch- als eine Versteifung.
Beschwerden verursacht eine solche Verén-
derung hingegen kaum.

Diese hyperostotische Spondylose ist eine
verhaltnismé&Big haufige Spondylopathie, und
es ist auffallend, wie oft zugleich mit ihr ein
Diabetes mellitus (mehr oder weniger schwe-
ren Grades) besteht. Sie kommt aber auch
ohne eine derartige Stérung vor, und man
findet sie nicht nur bei Zuckerkranken tiber-
durchschnittlich oft, sondern auch bei Gicht.
Die Neigung periossérer Bindegewebe zur
Verknécherung beschrankt sich ferner nicht
nur auf die Wirbelsdule, sondern zeigt sich
auch im Bereich von Muskel- und Sehnen-
ansatzen am Becken, an den Trochanteren,
an den Fersenbeinen und an anderen Stel-
len. Die hyperostotische Spondyiose ist so-
mit offenkundig nur Teil einer allgemeinen
«Ossidesmose» (Kienbdéck) und pathogene-
tisch wahrscheinlich den endogenen toxi-
schen Osteopathien zuzuordnen, wenn auch
Uber die dabei wirkenden Stoffe vorldufig
nichts ausgesagt werden kann. Jedenfalis
ist die Verdnderung aber unter diesem
Aspekt keine senile Spondylopathie im Sinn
der eingangs gegebenen Definition, auch
wenn sie praktisch nur jenseits des 50. Le-
bensjahres beobachtet wird. Ob eine Kennt-
nis ihrer Ursache einen Weg zu ihrer Ver-'
hiitung erdffnet, 1aBt sich zurzeit nicht ent-
scheiden.

Die Haufigkeit von Gelenkverdnderungen im
Alter — sowie deren graduelle Zunahme mit
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dem Alter — ist geradezu sprichwértlich. Ana-
tomisch lassen sich solche in artikulare und
in parartikulare Veranderungen teilen, wo-
bei die ersten wiederum sowohi von chon-
dralen als auch von ossédren Lésionen ihren
Ausgang nehmen kénnen.

Die Ursache der (sehr haufigen) chondralen
Veradnderungen liegt in den geweblichen Ei-
genheiten des die Gleitflachen der Gelenke
bildenden Knorpels. Sie bestehen einerseits
darin, daB der Knorpel — wie bereits er-
wahnt — kein Mausergewebe darstellt und
daB er andererseits nicht durch GeféBe, son-
dern durch Diffusion von der Synovia und
vom subchondralen Kapillarnetz versorgt
wird. Es handelt sich demnach um ein Ge-
webe, dessen Lebensvorgidnge sehr lang-
sam ablaufen und das vom Ende des Wachs-
tums an keine Tendenz zur Proliferation mehr
zeigt. Mit fortschreitendem Alter kommt es
vielmehr zu einer merklichen histomorpholo-
gischen Verédnderung, die alteren Knorpel
zellarmer und zwischensubstanzreicher als
jungen erscheinen 1aB8t, die aber vielfach
auch Zeichen einer Qualitatsverminderung
sowie schlieB8tich mehr oder weniger aus-
gepragte strukturelle Defekte zeigt.

Die Knorpelkappen der Gelenke ruhen aber
auf Knochen, und hier ist es bemerkenswert,
daB sie nicht durch eine Kompakia- bzw.
Kortikalisschicht unterfittert sind, sondern
mit ihrer untersten (verkalkenden) Schicht
direkt in die Spongiosa der gelenkbildenden
Knochenteile iibergehen. Wenn diese Kno-
chenteile nun rarefizierenden Prozessen —
wie etwa einer Altersosteoporose — anheim-
fallen, dann kann es zu Mikroeinbriichen im
Bereich der stiitzenden Knochenbalkchen
und damit zu entsprechenden Verformungen
an den Knorpelkappen kommen, die ihrer-
seits wiederum zur Quelle abnormer Ver-
schieiBerscheinungen am Knorpel infolge
der sich daraus ergebenden Inkongruenz
werden kénnen.

SchiieBlich kénnen GefaBverdnderungen zu
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Ernadhrungsstdérungen an den gelenkbilden-
den Teilen von Knochen fihren und asep-
tische Nekrosen im Bereich derselben ver-
ursachen. Das gilt namentlich fur den vas-
kular nur dirftig versorgten Femurkopf und
ist wahrscheinlich die wesentliche Ursache
des sogenannten Malum coxae seniie, der
schwersten Altersarthropathie iberhaupt, bei
der es zu einer sukzessiven Verstimmelung
der Kopf-und Halspartie des Femurs kommt.
DaB die groBen Gelenke der unteren Extre-
mitaten haufiger von entsprechenden Verin-
derungen befallen sind, zeigt die Bedeutung
der auf sie wirkenden mechanischen Kréfte,
die naturgemaB an den starker belasteten
Teilen grdBer sind als anderswo. Trotzdem
hat man auch hier den Eindruck, daB diese
Krafte nicht allein es sind, die {iber die Aus-
bildung derartiger Arthrosen entscheiden.
Abgesehen von genuinen Qualitats- bzw. Be-
anspruchbarkeitsdifferenzen der Gelenkknor-
pel scheinen es vielmehr primére oder se-
kundére Fehlstellungen sowie asymmetrische
Belastungen der gelenkbildenden Skeletteile
zu sein, die im Lauf von Jahren zu solchen
Veranderungen fuhren. DaB darGber hinaus
jedwede Stérung des physiologischen Ge-
lenkspieles arthrotische Veranderungen nach
sich ziehen kann, zeigt das Beispiel der Dau-
mengrundgelenkarthrose, die eine typische
Arthropathie des vorgeriickten Alters ist und
ihre Ursache in einer Zervikalspondylose hat,
die Uber eine Lasion von Nerven zu einer
Atrophie des M. interosseus | und der Mus-
kulatur des Thenars und damit zu einer Lok-
kerung der Halterung des Daumens im Grund-
gelenk flihrt. Eine gleichartige Verdanderung
ist als Folge von Muskelatrophien oder von
Lahmungen im Bereich der Sprunggelenke
zu beobachten, und zwar in den starksten
Graden dann, wenn zugleich mit der musku-
laren Insuffizienz auch eine Empfindungs-
stérung besteht.

Hier sind freilich echte Altersverédnderungen
an Gelenken von anders bedingten Arthro-



pathien nur mehr schwer zu trennen, und
sicherlich sind die ersten seltener, als man
gemeinhin glaubt. Gerade aus dem Um-
stand aber, daB sich die verschiedensten Ge-
lenkanomalien und Gelenkkrankheiten mit
fortschreitendem Alter verschlechtern, ergibt
sich, daB eine Pravention — wenn {iberhaupt
— nur durch MaBinahmen erreicht werden
kann, die derartige Veranderungen weit vor
dem Einsetzen altersbedingter Degenera-
tionsvorgdnge zu beseitigen oder zu korri-
gieren vermdgen. Die Verhiitung von Arthro-
sen im Alter bzw. ihre graduelle und zahlen-
mé&Bige Reduktion auf ein Minimum besteht
somit in einem rechtzeitigen Ausschaltenvon
Momenten, die erfahrungsgemaB zu einem
abnormen VerschleiB von Gelenkknorpsl fih-
ren. Dazu gehodren nicht eine hohere kérper-
liche Aktivitat, wohl aber Fehistellungen und
Fehthaltungen afler Art sowie ein starkeres
Ubergewicht zusammen mit einer geringen
Neigung zur Bewegung. Eine langjéhrige
starkere Beanspruchung anatomisch und
funktionell normaler Gelenke ist jedenfalis
kein Grund zur Entwicklung hohergradiger
degenerativer Veranderungen im Alter, wie
etwa das Beispiel von betagten Bergsteigern
und andern bis ins hohe Alter kdrperlich un-
gewdhnlich Aktiven zeigt. Ob auf medika-
mentésem Weg bzw, durch Beeinflussung
bestimmter Stoffwechselvorgénge etwas ge-
gen die natiirlichen Alterungsvorgénge im
Knorpelgewebe unternommen werden kann,
erscheint trotz einschlagiger Versicherungen
zweifelhaft.

Ein interessanter Fall eines Uberganges ei-
ner Altersverdnderung in eine Alterskrank-
heit ist die entziindlich komplizierte senile
Arthrose.bzw. die sich mitunter daraus ent-
wickelnde Alterspolyarthritis.

So bezeichnet man eine progredient chro-
nische Polyarthritis (p.c.P.), die nach dem
60. Lebensjahr einsetzt. Sie unterscheidet
sich. in mancher Hinsicht von der klassi-
schen Form des Leidens, nicht zuletzt aber

dadurch, daB sie nicht wie diese in mit Pha-
sen der Besserung abwechselnden Schiiben
verlduft, sondern mehr oder weniger konti-
nuierlich fortschreitet und so in kurzer Zeit
zu Veranderungen fuhrt, die sonst erst nach
Jahren erreichtwerden. Ein derartiges (chro-
nisch-entziindliches) Gelenkleiden kann sich
nun auf dem Boden von Lésionen entwik-
keln, die man prinzipiell als nicht-entziind-
lich bzw. als rein degenerativ ansieht, nam-
lich aus altersbedingten Knorpeldestruktio-
nen, etwa an den Kniegelenken. In ihrer
Symptomatik verlduft eine solche Entwick-
lung so, daB zunéchst die Blutsenkungsge-
schwindigkeit und andere Laboratoriumsbe-
funde véllig normal sind, spater sich jedoch
klinische und humorale Entziindungszeichen
einstellen und schlieBlich zu diesen soge-
nannte Rheumafaktoren im Plasma und in
der Synovia hinzutreten, so daB letzthin das
Vollbild einer p.c.P. entsteht.

Eine derartige, aus einer zunéchst rein dege-
nerativen Arthropathie hervorgegangene Po-
lyarthritis ist pathogenetisch deshalb interes-
sant, weil sie das Umschlagen eines quasi-
natilirlichen Alterungsvorganges — namlich
einer senilen Knorpelgewebsdestruktion — in
eine Autoimmunkrankheit (als die man die
p.c.P. heute auffaBt) vor Augen fihrt und da-
mit eine Reihe von Grundsatzfragen aufwirft.
Es wiirde zu weit fiihren, hier auf diese naher
einzugehen. Es mag jedoch sein, daB gerade
am Beispiel der auf einer senilen Arthrose
«aufgepfropften» p.c.P. einmal Erkenntnisse
gewonnen werden, die nicht nur das Ver-
stédndnis, sondern auch die Behandiung die-
ser die einschlagige Forschung seit langem
beschéftigenden Krankheit entscheidend er-
weitern.

Zu den periartikularen Altersverdnderungen
gehodren die (vor allem bei Frauen (beraus
haufigen) Heberdenschen Knoten. Sie wer-
den von Laien oft fir Gichtknoten gehalten
und haben rein duBerlich wirklich eine ge-
wisse Ahnlichkeit mit solchen. Tatséchlich
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handelt es sich jedoch um von den gelenk-
nahen dorsalen Knochenpartien der Finger-
endglieder ausgehende osteokartilaginére
Wucherungen — gewissermafien um Warzen
also —, welche die dariiber gelegene Bein-
haut dehnen und dadurch mitunter recht
unangenehme Schmerzen verursachen. Der
Grund ihrer Entstehung ist unbekannt, doch
dirfte er wohl in den gleichen (hormona-
len?) Momenten gelegen sein, die im vorge-
rickten Alter zu Pigmentfiecken an der Haut,
zur Ausbildung von Naevi, zu einem verstark-
ten Haarwuchs an bestimmten Stellen und
zu ahnlichen Veranderungen fiihren.

Im Gegensatz zu den Heberdenschen sind
die Bouchardschen Knoten parartikulare Ver-
dnderungen, welche die epiphysédren Partien
der Phalangen sowie die dorsalen Weichteile
um die Fingermittelgelenke betreffen. Sie
sind viel seltener als die erstgenannten und
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praktisch eigentlich nur im Hinblick auf eine
mogliche Verwechslung mit einer p.c.P. in-
teressant. Tatsachlich gehéren sie jedoch
ebenfalls zu den nicht-entziindiichen Gelenk-
veranderungen bei &lteren Menschen, die
trotz zeitweisen Beschwerden und gelegent-
lichen Funktionsbehinderungen keiner Be-
handiung bedirfen.

Eine Pravention ist angesichts des ungeklar-
ten Entstehungsmodus weder bei den Bou-
chardschen noch bei den Heberdenschen
Knoten moglich. Mit schwerer manueller Ar-
beit haben sie nichts zu tun. Sie gehdren
vielmehr zu den typischen Attributen des
fortgeschrittenen Lebens.

Anschrift des Verfassers:

Prof. Dr. med. H. Jesserer, Vorstand der ii. Medizini-
schen Abteilung des Kaiser-Franz-Joseph-Spitals in
Wien X, KuntratstraBe 3 (Usterreich)



