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Mit den Jahren verliert unsere Haut an Spannkraft, Muskeln und Gewebe
an Geschmeidigkeit. Die Spuren der Zeit zeigen sich besonders eindriicklich
im Antlitz hochbetagter Menschen. Fiir sein Projekt »Aging Gracefully«

hat der Fotogral Karsten Thormaehlen Hundertjdhrige portritiert

Bis heute haben Forscher nicht
vollends aufgeklirt, weshalb unser
Koérper mit den Jahren iiberhaupt
altert. Doch klar scheint: Es gibt ein
genetisches Programm, das unsere
Lebenszeit begrenzt. Lisst sich dieser
Prozess womoglich verzogern?
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Der Prozess ist unaufhaltsam, niemand
kann ihm entrinnen: Mit den Jahren wird
unsere Haut faltig, Muskeln und Sehnen
verlieren an Geschmeidigkeit, die Organe
werden anfilliger. Kurz: Wir altern.
Dieser Vorgang erscheint uns hchst
vertraut, und doch ist er eines der gréfiten
Ritsel der Wissenschaft. Noch immer ha-

ben Forscher nicht vollends entschliisselt,

weshalb unser Korper iiberhaupt verfillt.
Oberflichlich betrachtet, scheint die
Antwort auf die Frage, weshalb wir altern,

offensichtlich: So wie etwa ein Auto ver-

schleilst, so hiiufen sich auch in unserem
Kérper im Laufe des Lebens nach und
nach kleine Schiden in Geweben und Or-
ganen an. Giftige Chemikalien, UV-Licht
und radioaktive Strahlung kénnen das
Erbgut verdndern, sodass die Zellen ihre
Aufgabe nicht mehr richtig erfiillen.
Doch damit lisst sich die Frage

nach den Ursachen des kérperlichen Ver-

falls nicht zufriedenstellend beantworten.

Denn im Gegensatz zu einem Auto ver-

tiigt unser Kérper iiber eine Vielzahl von
Mechanismen, um Gewebe zu erneuern
und Schiiden im Erbgut zu reparieren.
Verletzen wir uns etwa an einem
scharfen Gegenstand oder erleiden wir

Ein komplexes Zusammenspiel der Gene,
des Immunsystems und der nachlassenden
Regenerationsfihigkeit des Gewebes lisst
den Menschen unaufhaltsam altern

eine Prellung, eine Zerrung, einen Kno-
chenbruch, dann dauert es meist nicht
lange, bis sich das Gewebe regeneriert:
Eine Schnittwunde schliefst sich, wird von
neuer Haut bedeckt, geplatzte Adern und
zerrissene Muskeln wachsen nach, Kno-
chengewebe bildet sich, der Bruch heilt.

Doch wenn wir altern, scheint diese
ausgefeilte Maschinerie ihre Zuverlissig-
keit einzubiifen. Der Nachschub an fri-
schen Zellen gerit ins Stocken - etwa an
Immunzellen, weshalb alte Menschen
Infekte schlechter iiberstehen.

Zwar gibt es noch immer keine von
allen Wissenschaftlern akzeptierte Theo-
rie, weshalb genau die Regenerations-
fihigkeit unseres Korpers mit den Jahren
nachlisst, warum wir also altern - aber

eine Vielzahl von Forschungsergebnissen
deutet darauf hin, dass unsere Lebens-
zeit bereits aufgrund eines genetischen
Programms begrenzt ist.

Schon im Jahr 1961 endeckten die
Zellbiologen Leonard Hayflick und Paul
Moorhead, dass sich nach der Geburt ei-
nes Menschen dessen Korperzellen (bei-
spielsweise Haut-, Muskel- oder Leber-
zellen) jeweils nur 40- bis 60-mal teilen
kénnen, um abgestorbene Zellen zu er-
setzen, also etwa Gewebe zu regenerieren
oder Wunden zu schlieRen.

Danach treten sie in eine Art Alters-
ruhephase: Sie leben zwar noch, ihr Stoft-
wechsel liuft weiter, aber sie verlieren
ithre Teilungsfihigkeit, regenerieren sich
nicht mehr. Zudem scheinen die Zellen -
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ALTERN

Wie alt ein Mensch wird, hingt
hauptsichlich von zwei Faktoren ab:
seiner genetischen Konstitution
sowie dem Lebensstil, dem Umgang
also mit seinem eigenen Organismus

zum Teil jedenfalls -~ andere Substanzen
herzustellen als zuvor.

Die strémen nun aus der {iberalter-
ten Zelle und werden unter anderem von
benachbarten Zellen aufgenommen. Dort
wirken die Stoffe wie Storsignale, die
zuweilen wohl eine gefihrliche Wirkung
entfalten: Sie kénnen Krebszellen bei ih-
rem Wachstum unterstiitzen oder bei Zel-
len mit Krebsvorstufen Tumoren auslésen.

Dieses ,Hayflick-Limit* der nur be-
grenzt moglichen Zellteilung erklirt sich
dadurch, dass die Chromosomen (also
jene molekularen Stringe des Erbguts,
die unsere Gene enthalten) bei jeder
Zellteilung ein wenig schrumpfen. Bei
diesen Zellteilungen liest eine Art Kopier-
maschine das Erbgut ab und verdoppelt

es: auf diese Weise wird eine Abschrift fiir
die Tochterzelle geschaffen. Aufgrund der
komplexen Struktur der Erbgutstringe
kann der Kopierer aber deren duflerste
Enden nicht verdoppeln.

Doch trotz dieser Verkiirzung geht
keine wichtige Erbinformation verloren,
denn die Enden jedes Chromosoms beste-

ES GIBT EINEN
SIMPLEN TRICK,
DAS LEBEN ZU
VERLANGERN

hen aus sinnfreien Abfolgen von Erbgut-
Bausteinen. Gemeinsam bilden diese Te-
lomere gleichsam Schutzkappen, die bei
ieder Zellteilung schrumpfen. Sind sie

schlieRlich so kurz geworden, dass bei
weiteren Kopiervorgingen die eigentliche
Erbinformation angegriffen wiirde, ist
keine Teilung mehr moglich.

In jeder Zelle begrenzt also eine Art
molekulare Sanduhr ihre Regenerations-
fihigkeit. Die Linge der Telomere ist ge-
netisch bestimmt und unterscheidet sich
von Mensch zu Mensch. Forscher haben
festgestellt: Im Durchschnitt bauen Men-
schen mit vergleichsweise langen Schutz-
kappen korperlich langsamer ab.

Die innere Uhr der Zellen trigt also
tatsichlich zum Verfall des Kérpers bei.

Dennoch miissten wir der Zelluhr nicht
ausgeliefert sein, denn eigentlich verfiigt
jeder von uns iiber ein Mittel, sie zuriick-
zudrehen: Ein kérpereigenes Enzym, die
Telomerase, ist in der Lage, die abgenutz-
ten Schutzkappen wieder zu verlingern.

Im Koérper eines frithen Embryos bei-
spielsweise arbeitet das Enzym unent-
wegt und sorgt so dafiir, dass sich die
Korperzellen des Ungeborenen zahllose
Male (und nicht nur 4o- bis 6o0-mal, wie
spiter) teilen kénnen; nur deshalb ver-
mag der Fétus so rasch zu wachsen.

Nach einigen Monaten aber wird die
Telomerase langsam abgeschaltet. Seine
Wirkung entfaltet das Verjiingungselixier
fortan nur noch in den Stammzellen: also
in jenen sich selbst erneuernden Zellen,
die keine oder eine nur geringe Speziali-
sierung in einen bestimmten Zelltyp auf-
weisen und daher noch auf keine Funk-
tion im Organismus festgelegt sind. Dazu
zihlen zum Beispiel jene Zellen im Kno-
chenmark, aus denen sich fortwihrend
Blutzellen entwickeln. Stammzellen kén-
nen sich wesentlich haufiger als normale
Korperzellen vervielfiltigen — bis auch sie
irgendwann ihr Limit erreichen.

Das Versiegen des Jungbrunnens hat
einen guten Grund: Je hiufiger sich Zel-
len teilen, desto gréfier wird die Wahr-
scheinlichkeit, dass beim Kopieren des
Erbguts etwas schiefgeht. Dann entsteht
womdglich eine bosartige Krebszelle.

Zwar werden solche Schiden in der
Regel repariert, oder die defekte Zelle
stirbt ab. Doch in seltenen Fillen gelingt
es einer fehlerhaften Zelle, simtliche Qua-
lititskontrollen unerkannt zu passieren.

Und dann macht die Telomerase solche
Irrliufer zu einer tédlichen Gefahr: Erst
sie ermdglicht es Krebszellen, sich un-
aufhdrlich zu teilen. Tatskchlich ist bei
go Prozent aller Tumoren das Repara-
turenzym infolge einer Panne wieder an-
geschaltet.

Ein vergleichsweise simples Mittel,
um das Risiko von bésartigen Zellwuche-
rungen zu senken, scheint fiir Menschen
eine strikte Diit zu sein. Denn mangelt
es dem Kérper dauerhaft an Nihrstoffen,
schaltet er in eine Art Energiesparmodus.
Er stellt alle Aktivititen ein, die dem
Wachstum oder der Vermehrung dienen.
Aus evolutionsbiologischer Sicht ist dies
sinnvoll, denn in extremen Hungerpha-
sen wiirde der Nachwuchs ohnehin nicht
iiberleben. Auf bessere Zeiten zu warten
verspricht in solcher Lage hohere Fort-
pflanzungschancen.

Wirtschaftet der Koérper auf Spar-
flamme, schiittet er kaum noch Wachs-
tumsfaktoren aus - jene Signalstoffe, die
etwa Zellen zur Teilung anregen und zu
diesem Zweck die Eiweilproduktion in
ihnen ankurbeln.

Da die Vermehrung von Zellen stets
das Risiko birgt, dass beim Kopieren des
Erbguts Fehler auftreten und sich etwa
eine Geschwulst bildet, kann nun dort, wo
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Auf einen Blick

Begrenztes Wachstum

Bei jeder Zellteilung schrumpft
das Erbgut ein wenig. Dadurch
biken die Zellen schlieklich ihre
Regenerationsfahigkeit ein.

Verlangsamung des Alterns

Mangelt es etwa infolge einer
Diat an Nahrstoffen, schaltet der
Koérper auf Energiesparmodus.
Dies hat offenbar zur Folge, dass
sich die Lebenserwartung erhdht.

Langlebige Spezies

Menschen gehdren zu den
Arten, die das héchste Alter
Uberhaupt erreichen. Kein
Landsaugetier und kein Vogel
hat eine derart lange Lebens-
spanne wie Homo sapiens.

_

Frauen leben
im Mittel fiinf
Jahre linger

als Minner. Ur-
sache sind teils
Gene, die im
weiblichen Orga-
nismus doppelt,
im minnlichen
nur einfach vor-
handen sind

kein neues Gewebe heranwichst, auch
kein Krebs auftreten.

Zudem haben die Prozesse, die im
gut genihrten Korper ablaufen, unange-
nehme Nebenwirkungen: So fithrt die
Bildung von Fettreserven oft zu Entziin-
dungsreaktionen, und die Vermehrung
bestimmter Muskelzellen in den GefiR-
winden begiinstigt Arteriosklerose.

Angesichts dieser Erkenntnisse ist
in den USA bereits eine Bewegung von
Menschen entstanden, die sich zwecks
Lebensverlingerung einer jahrelangen
Hungerkur unterziehen. Ersten Unter-
suchungen zufolge scheinen sich die US-
Hungerkiinstler durch sehr gute Gesund-
heit auszuzeichnen.

Doch weshalb sind derlei Anstrengun-
gen {iberhaupt nétig? Wieso hat die Natur
nicht lingst einen Schutz etwa vor Krebs
hervorgebracht? SchlieRlich sind im Laufe
der Jahrmillionen die wundersamsten Or-
gane entstanden, haben sich die raffinier-
testen Regelkreise wie beispielsweise die
permanente Regulation des Blutdrucks
entwickelt.

Warum also nicht auch ein Mecha-
nismus gegen den Verfall?

Die Antwortet darauf ist erniich-
ternd: Die Evolution hat keine Macht tiber
das Alter. Die natiirliche Auslese wirkt
nur, solange ein Lebewesen Nachwuchs
hervorbringen kann. Was nach dem Ende
der fruchtbaren Phase geschieht, hat
keine Konsequenzen mehr fiir die geneti-
sche Grundausstattung der nichsten Ge-
neration. Denn ein Geschﬁpﬂ das nach
der Vermehrung noch lange gesund wei-
terlebt, gibt seine Gene nicht mit htherer
Wahrscheinlichkeit weiter als sein Art-
genosse, der nach abgeschlossener Fort-
pflanzung prompt dahinsiecht.

Daher haben sich Erbanlagen, die fiir
Gesundheit bei langem Leben sorgen, im
Verlauf der Evolution nicht durchgesetzt.

Eine Ausnahme sind soziale und
hochintelligente Lebewesen wie wir Men-
schen. In einer Sippe kénnen nimlich
auch iltere Individuen den Fortbestand
ihrer Gene sichern. Wenn sie ihren Kin-
dern helfen und sich um Enkel kiitmmern,
tragen sie dazu bei, dass sich ihre eige-
nen Erbanlagen bei den Nachkommen
bestmdéglich entfalten und erfolgreich
ausbreiten. So kénnen Gene, die ein lin-
geres Leben garantieren, indirekt doch
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Im Laufe des Lebens kommen
wir mit Substanzen in Kontakt,
die das Erbgut schidigen kénnen,
etwa UV-Licht. Folge: Genfehler
sammeln sich an und lassen

uns altern

fiir die kommende Generation von Nut-

Zen sein.

Tatsichlich zeigen Auswertungen al-

ter Kirchenbiicher aus Finnland, dass
Frauen im 18. und 19. Jahrhundert umso
mehr Kinder grofzogen, je linger ihre
eigene Mutter noch lebte. Diese Erkennt-
nis erklirt womdoglich, weshalb Frauen
nach den Wechseljahren iiberhaupt noch
Jahrzehnte weiterleben. Demnach hat
uns die Natur vermutlich doch ein Stiick
weit fiir ein hohes Alter geriistet.

Aus evolutionirer Perspektive zahlt
es sich oft aus, frith im Leben viele
Nachkommen zu produzieren. Wer seine
Ressourcen fiir spitere Zeiten aufspart,
riskiert zu sterben, ehe seine Fortpflan-
zungschancen ausgeschopft sind.

Eine Maus, die zehn Jahre alt wird,
aber erst im zweiten Lebensjahr Junge
bekommt, wiire in der Natur kein Erfolgs-
modell, da in freier Wildbahn die meis-
ten Miuse bereits im ersten Lebensjahr

einem Raubtier zum Opfer fallen. Tiere,
die von Natur aus sehr alt werden - etwa
die Riesenschildkréte oder der Griéinland-
wal —, miissen sich ab einem bestimmten
Alter nicht mehr vor Raubtieren fiirchten
und erreichen ihre fruchtbare Phase ent-
sprechend spiit. Sie werden vermutlich
mehr als 200 Jahre alt.

Ein ganz so biblisches Alter erreicht
der Mensch nicht. Und doch gehéren wir
zu den am lingsten lebenden Spezies auf
diesem Planeten. Allein in Deutschland
gab es 2017 mehr als 16 ooo Menschen,
die 100 Jahre alt waren oder dlter. Und
die Tendenz zur Langlebigkeit hilt an. So
schitzen Demografen, dass sich die Zahl
der Centenarians — jener Menschen also,
die mindestens ein Jahrhundert auf der
Erde wandeln - in den nichsten 40 Jahren
mehr als verzehnfachen wird ,

Der Frankfurter Fotograf KARSTEN THOR-
MAEHLEN, Jg. 1965, ist vielfach preisgekrant.

Immunsystem

Ur den k&rperlichen Verfall ist

unter anderem ein System ver-

antwortlich, das sonst standig
unser Leben rettet. Denn das vom
Erbgut regulierte Arsenal unserer Im-
munzellen und Abwehrstoffe ist so
schlagkraftig, dass es die meisten
Krankheitserreger abtétet und auch
Krebszellen im Frihstadium zumeist
verldsslich erledigt.

Im Laufe der Evolution ist unser
Immunsystem immer effizienter ge-
worden — unter anderem deshalb,
weil unsere steinzeitlichen Vorfahren
durch die Jagd, das Zusammenleben
in immer grékeren Gruppen und die
Viehhaltung einem zunehmenden In-
fektionsrisiko ausgesetzt waren.

Doch fir die Aufristung des Im-
munsystems zahlen wir heute einen
Preis: Wie ein Rudel nervéser Wach-
hunde kommen die Abwehrzellen ein-
fach nicht zur Ruhe. Denn nicht immer

Das zweischneidige Schwert

Weshalb uns die K&rperabwehr vor Krankheiten schitzt
und uns dennoch den Tod bringen kann

Immunzellen verursachen
stindig Entziindungen im Kérper,
die Alterungsprozesse férdern

vermbgen sie zwischen echten und
eingebildeten Gefahren zu unterschei-
den. Das kann zum einen Allergien
auslésen, zum anderen fihrt es dazu,
dass in unserem Kérper standig kleine
Entzindungsherde brodein.

Sie verursachen zwar keine splr-
baren Beschwerden, bilden jedoch
womoglich den Keim fir viele Alters-
erkrankungen,

So tragen Entzindungen und
chronische Infektionen mafkgeblich zur
Entstehung von Arteriosklerose (und
damit von Herzinfarkt und Schlag-
anfall) bei sowie von Diabetes Typ 2
und manchen Krebstypen.

Neuere Studien lassen sogar ver-
muten, dass die von der Kérperabwehr
verursachten Entziindungen die Bil-
dung jener tickischen Ablagerungen
férdern, die das Gehirn von Alzheimer-
Kranken zerstdren,

Die Anfélligkeit fir Krankheiten
und die Degeneration unseres Kérpers
im Alter ist demnach nicht zuletzt
eine Folge des erstklassigen Schutzes,
den uns die Evolution gegen Bakterien
und Viren beschert hat: Wir leiden
an Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
Demenz, weil wir in unserer Jugend
mit Krankheitskeimen spielend fertig
geworden sind.

Alexandra Rigos




