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Einleitung
!

Die demografische Entwicklung in Deutschland
zeigt, dass im Jahr 2060 bereits jeder Dritte min-
destens 65 Lebensjahre durchlebt haben und dass

in 50 Jahren etwa 14% der Bevölkerung – das ist
jeder Siebente – 80 Jahre oder älter sein wird [1].
Aufgrund dieser demografischen Entwicklung ist
es bereits jetzt zu einem deutlichen Anstieg funk-
tioneller Verdauungserkrankungen gekommen,
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Zusammenfassung
!

Im Zuge der demografischen Entwicklung gewin-
nen altersbedingte Funktionsstörungen des Gas-
trointestinaltrakts zunehmend an Bedeutung in
der klinischen Praxis. Die Ursachen liegen entwe-
der in einer altersbedingten Neurodegeneration
des Verdauungstrakts an sich oder sind Folgen
bzw. Begleiterscheinungen von im Alter verstärkt
auftretenden Erkrankungen. Besonders häufig
findet sich bei alten Menschen eine auf verschie-
dene Ursachen zurückzuführende Dysphagie, die
zu Mangelernährung, Lebensqualitätseinbußen
und erhöhter Sterblichkeit führen kann und da-
her bei entsprechenden Hinweisen unbedingt zu
diagnostizieren ist. Motilitätsstörungen des Ma-
gens können dyspeptische Beschwerden und Re-
flux verursachen, während Magenentleerung
und Magensäuresekretion im Alter nicht verän-
dert sind bzw. letztere sogar erhöht sein kann.
Auf mukosaler und neuroendokriner Ebene
kommt es zu verschiedenen altersbedingten Ver-
änderungen, Dünndarmmotilität, -permeabilität
und Nahrungsassimilation werden durch das
Altern an sich jedoch nicht verändert. Klinisch re-
levante Funktionsstörungen und Beschwerden
sind oftmals Folge von äußeren Einflüssen wie
beispielsweise Medikamenten, die durch die Ab-
nahme protektiver intrinsischer Faktoren nach-
teilige Effekte verursachen. Durch verschiedene
Funktionsuntersuchungen sollte gerade bei alten
Menschen konsequent nach Ursachen für Be-
schwerden gesucht werden, um Mangelernäh-
rung und somit eine Verschlechterung des Allge-
meinzustands zu verhindern.

Abstract
!

In the course of the demographical trend age
related functional disorders of the gastrointesti-
nal tract are becoming more and more important
in clinical practice. Causes are either age related
neurodegenerations in the intestinal tract per se
or are consequences or accessory symptoms of
age related diseases. A frequent disorder in old
patients is dysphagia – due to several causes –

which can lead to malnutrition, loss of quality of
life and increasing mortality. Therefore, dyspha-
gia has to be diagnosed necessarily in case of rele-
vant indications. Motility dysfunctions of the
stomach can lead to dyspeptic discomfort and re-
flux while emptying of stomach and secretion of
gastric acid are not influenced by age or the last
can be increased, respectively. On mucosal and
neuroendocrine level there are several age related
modifications; however, motility of the small in-
testine, permeability and nutrient assimilation
are not changed because of aging per se. Clinical
relevant functional disorders and symptoms are
often results of external factors like for example
pharmaceuticals which can provoke adverse ef-
fects because of decreasing protective intrinsic
parameters. Especially in old patients several
functional tests should be conducted consequent-
ly to find out the causes of symptoms and thereby
prevent malnutrition and decline in general con-
dition.
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der in Zukunft noch weiter zunehmen wird. Zu diesen Erkran-
kungen gehören insbesondere Schluckstörungen durch motili-
täts- und refluxbedingte Erkrankungen der Speiseröhre bzw.
Übelkeit und Erbrechen durch Funktionsstörungen des Magens
und des Dünndarms [2–6] (●" Abb.1). Gastrointestinale Funk-
tionsstörungen im Alter haben signifikante klinische und sozio-
ökonomische Konsequenzen und können eine Anorexie, eine ver-
minderte Fähigkeit zur sozialen Teilnahme und eine erhöhte
Sterblichkeit bedingen [3, 4].

Alter und Erkrankungen – Einflussgrößen
!

Altersbezogene gastrointestinale Funktionsstörungen können
grundsätzlich primär durch einen alternden Verdauungstrakt
per se oder sekundär durch andere im Alter zunehmende Erkran-
kungen bedingt sein [2]. So können Tumorerkrankungen, neuro-
logische Erkrankungen, Entzündungen, anatomische Verände-
rungen, Medikamente oder allein eine vorhandene Multimorbi-
dität bzw. eineMangelernährung teilweise erhebliche Funktions-
störungen im Verdauungstrakt induzieren oder verstärken [7].
DesWeiteren können Kohorteneffekte Einfluss auf eine Altersab-
hängigkeit haben. So ist die altersspezifische Prävalenz der Heli-
cobacter-pylori-Infektion bei älteren Menschen höher als bei jün-
geren und vom sozioökonomischen Status abhängig.

Altert der Magen-Darm-Trakt?
!

Altersbedingte direkte Veränderungen des Verdauungstraktes
können als Neurodegeneration zusammengefasst werden. Hier-
bei sind besonders cholinerge Neurone („cholinerge Degenera-
tion“) betroffen, während ein Absterben der morphologisch ver-
änderten nitrergen Neurone selten zu beobachten ist. Zusätzlich
finden sich ein Verlust von Gliazellen und eine Degeneration der
sympathischen Innervation im myenterischen und submukösen
Nervenplexus, wobei auch viszerale Afferenzen, wenn auch nur
relativ gering, betroffen sind. Die Neurodegeneration folgt einem
festen zeitlichen Bezug und beginnt bereits im Erwachsenenalter
mit Fortsetzung im mittleren und höheren Alter [8]. Auch beim
Menschen verläuft die Neurodegeneration durchaus differen-
ziert. So findet sich z.B. nur im myenterischen Nervenplexus des

menschlichen Kolons, nicht aber im submukösen Plexus eine al-
tersabhängige Abnahme von Nervenzellen. Systematische Stimu-
lationen des submukösen Nervenplexus im menschlichen Dick-
darm zeigen keine altersabhängigen Einflüsse auf die induzierte
Chloridsekretion [9, 10]. Als Ursachen der Neurodegeneration
werden reaktive Sauerstoff- und Stickstoffsubstanzen („RONS“ –
„Reactive Oxygen Nitrogen Species“) angeschuldigt. Zusätzlich
findet sich eine Erhöhung von Ca2+ in den Zellen, eine Zellnekrose
bzw. Apoptose, eine veränderte intrazelluläre Signaltransduk-
tion, eine Schädigung der Mitochondrien, eine Verminderung
von Neurotrophinen bzw. eine abnorme Insulin/IGF-I-Kaskade
[11–14]. Protektiv und reparierend scheinen neurogene Stamm-
zellen und serotoninmediierte 5-HT4-Rezeptorstimulationen
durch Induktion von regenerativen Prozessen zu sein [15].

Ösophagusfunktionsstörungen und Alter
!

Untersuchungen zeigen, dass die Dysphagie mit dem Alter zu-
nimmt (●" Abb.1) [2]. Schluckstörungen im Alter haben einen
entscheidenden Einfluss auf den Ernährungszustand, die Ent-
wicklung und Prognose von Erkrankungen, die Lebensqualität
und die Mortalität. So zeigen Untersuchungen, dass eine Dyspha-
gie bei 12–20% der Patienten in Akutkrankenhäusern, bei 30–
40% der Patienten in neurologisch-geriatrischen Kliniken und
bei 60% der Bewohner in Altersheimen nachweisbar ist. Es wird
vermutet, dass Schluckstörungen für etwa 45% der 12-Monats-
Sterblichkeit verantwortlich sind. Altersabhängige Ursachen für
Schluckstörungen können Xerostomie, Exsikkose, schlechter
Zahnstatus, anatomische Veränderungen (Osteophyten der
HWS, Aortenbogensyndrom, Zenker‘sches Divertikel), Tumorer-
krankungen (oropharyngeale Tumore, Ösophagustumore), Öso-
phagusentzündungen (Refluxösophagitis, medikamentös indu-
zierte Entzündungen), Medikamente (Anticholinergika, Antihis-
taminika, Kalziumkanalhemmer) bzw. neurologische Erkrankun-
gen (zerebrovaskulärer Insult, Morbus Parkinson, Myasthenia
gravis, amyotrophische Lateralsklerose) sein. Insbesondere bei
Schlaganfallpatienten sollte frühzeitig, d.h. bereits auf der Stroke
Unit, gezielt nach Schluckstörungen gefahndet werden, da diese
entscheidende prognostische Bedeutung durch die Gefahr einer
Aspirationspneumonie aufweisen [16].
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Abb.1 Alters- und geschlechtsabhängige Kran-
kenhausaufnahmen funktioneller Verdauungsbe-
schwerden pro 100000 Einwohner [2]. X-Achse
Alter, Y-Achse Aufnahmen/100000 Krankenhaus-
aufnahmen.
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Anhand der aktuellen Datenlage wird kontrovers diskutiert, ob
mit dem Alter die Ösophagusfunktionen per se abnehmen, also
ein sog. Altersösophagus (Presbyösophagus) auftreten kann. Hin-
weise hierfür sind Nachweise einer Verminderung bzw. Vergrö-
ßerung von enterischen Nervenzellen immyenterischen Nerven-
plexus, insbesondere am oropharyngealen Übergang, eine redu-
zierte Ösophaguspropulsion und Clearancefunktion mit ge-
schwächter primärer und sekundärer Peristaltik und eine ver-
mehrte Refluxgefahr durch eine insuffiziente Sphinkterfunktion.
Zusätzlich treten im Alter vermehrt primäre Motilitätsstörungen
der Speiseröhre (Achalasie, Spasmus) auf, die durch weiterfüh-
rende Funktionsuntersuchungen abgeklärt werden können [17–
24].
Durch die verminderte Clearancefunktion der Speiseröhre kann
es häufiger zu Ösophagusentzündungen kommen, die durch
eine verminderte Sensorik relativ spät klinisch bemerkt werden
und deshalb verstärkt auftreten können (●" Abb.1). Dies trifft
insbesondere für reflux- bzw. tabletteninduzierte Ösophagusent-
zündungen bzw. -ulzera zu [16, 25]. Die im Alter häufig vermin-
derte Sensorik ist daher von großer klinischer Relevanz und soll-
te bei ungeklärter Inappetenz und Gewichtsverlust zur weiteren
Diagnostik führen (●" Abb.2). Dabei kann ein Probetrunk, wie er
auch bei Schlaganfallpatienten auf der Stroke Unit praktiziert
wird, hilfreich sein. Hierdurch können Hinweise auf verschiedene
Formen der Schluckstörungen (oropharyngeale Dysphagie mit
Verschlucken, Husten, nasaler Regurgitation bzw. ösophageale
Dysphagie mit Regurgitation) erhalten werden.
Bei der Spiegelung der Speiseröhre sollte daran gedacht werden,
dass auch beim älteren Menschen eine eosinophile Ösophagitis
vorliegen kann, die durch Entnahme von Ösophagusschleimhaut-
biopsien und gezielter Anfrage an den Pathologen geklärt werden
sollte. Einen praktikablen diagnostischen Algorithmus zur Abklä-
rung einer Dysphagie zeigt●" Abb.2.

Magen- und Dünndarmfunktionsstörungen und Alter
!

Im Alter auftretende Motilitätsstörungen können zu einer ver-
minderten postprandialen Fundusrelaxation und Antrumperi-
staltik führen und zusammen mit einer verzögerten Magenent-
leerung – auch durch eine duodenal vermittelte verstärkte Hem-
mung der Magenentleerung durch Fett – eine frühe Sättigung,
dyspeptische Beschwerden bzw. einen erhöhten gastroösopha-
gealen Reflux verursachen. Hierbei wurden in verschiedenen

Tierspezies eine verminderte Bildung des hemmenden Neuro-
transmitters NO („nitric oxide“) bzw. eine Verminderung insbe-
sondere cholinerger Nervenzellen im myenterischen Nervenple-
xus beobachtet [26–31]. Demgegenüber scheinen der submukö-
se Nervenplexus im Dünndarm bzw. hemmende Dünndarmneu-
rone unbeeinflusst zu sein [31].
Die Vorstellungen über ein normales, also physiologisches Altern
des Magens bzw. Dünndarms beim Menschen haben sich in den
letzten Jahren grundlegend geändert [30, 31]. So betreffen die in-
trinsischen Alterungsvorgänge überwiegend die Mukosaprotek-
tion (verminderte Schleim-Bikarbonatsekretion, reduzierte mu-
kosale Prostaglandinsekretion durch verminderte Cyclooxygena-
se, verminderter Mukosablutfluss, verminderte Kapazität zellu-
lärer Reparaturmechanismen), mukosale Regenerationsprozesse
(verringerte Mukosaproliferation, erhöhte Apoptose, verminder-
tes Ansprechen auf die Mediatoren Gastrin, Bombesin und EGF
[„epithelial growth factor“]) bzw. veränderte neuroendokrine
Prozesse (erhöhte CCK-Konzentration in der duodenalen Muko-
sa, veränderte Leptin- bzw. Ghrelinexpression im Magen). Dem-
gegenüber sind die Funktionen des Magens und des Dünndarms
mit altersunabhängiger Magenentleerung, Dünndarmmotilität,
Transit bzw. Nahrungsassimilation praktisch unverändert [31].
Auch die Magensäuresekretion ist durch das Alter unbeeinflusst
und kann teilweise sogar mit dem Alter zunehmen. Es liegt also,
entgegen früheren retrospektiven Studien, keine altersabhängige
intrinsische Abnahme der Säuresekretion vor [32]. Ebenso wird
diemukosale Integrität des Dünndarmsmit regelrechter Permea-
bilität, Schleimhautaufbau und -höhe und membranständigen
Enzymen durch das Alter selbst praktisch nicht beeinflusst und
wird durch die Balance zwischen Proliferation der mukosalen
Stammzellen, Zellverlust und Erneuerung erhalten [31, 33]. Le-
diglich der duodenale Schleimhautbesatz mit Laktase nimmt
mit dem Alter ab, ist aber aufgrund der fehlenden Symptomatik
ohne klinische Relevanz [33].
Die klinisch relevanten altersabhängigen Veränderungen sind
also eher Folge von im Alter zunehmenden äußeren Einflüssen,
auch von Medikamenten (PPI, NSAID), auf die der Magen durch
altersabhängige intrinsische Veränderungen mit Abnahme pro-
tektiver Faktoren verstärkt anspricht („pathologisches Altern“)
[30]. So ist die hohe Prävalenz der chronisch atrophischen Gastri-
tis bei älterenMenschen imWesentlichen durch die altersabhän-
gige Zunahme der Helicobacter-pylori-Infektion mit Entwicklung
einer chronisch atrophischen Gastritis, konsekutiven Motilitäts-
veränderungen bzw. Symptomen (Übelkeit, Dyspepsie, Erbre-
chen) bedingt [35–46]. Die verminderte gastrale Säurebarriere,
die auch unter einer Protonenpumpenhemmer-Langzeittherapie
auftritt, kann auch das Risiko einer bakteriellen Dünndarmfehl-
besiedlung erhöhen und zusätzlich zu Meteorismus, Bauch-
krämpfen, Durchfall und Malassimilation führen.
Da alle diese Funktionsstörungen letztendlich zur Entwicklung
einer Mangelernährung und Anorexie führen bzw. dazu beitra-
gen können, sollte gerade beim älterenMenschen kein diagnosti-
scher Nihilismus betrieben, sondern vielmehr intensiv nach
möglichen Ursachen gefahndet werden. Hierbei liefert die auch
beim alten Menschen schonend und problemlos durchführbare
Spiegelung des oberen Verdauungstrakts mit Entnahme von Stu-
fenbiopsien aus Duodenum, Magen und Ösophagus, die auch als
nasogastrale Technik ohne Sedierung durchgeführt werden kann
[46], wichtige Informationen über die Ösophagus-, Magen- und
Dünndarmschleimhaut (Entzündung, Atrophie, Zöliakie) und
denHelicobacter-pylori-Status. Zusätzlich kann durch die Magen-
spiegelung bereits der Funktionszustand abgeschätzt werden (z.
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Abb.2 Diagnostischer Algorithmus zur Abklärung einer Dysphagie.

Frieling T. Oberer Gastrointestinaltrakt und… Aktuel Ernahrungsmed 2012; 37: 228–231

Übersicht230



So
n
d
er
d
ru
ck

fü
r
p
ri
va

te
Zw

ec
ke

d
es

A
u
to
rs

B. Nahrungsreste bei Magenentleerungsstörung). Weiterführen-
de Funktionsuntersuchungen bestehen aus der Funktionssono-
grafie (Magenentleerung), C13-Atemtests (Helicobacter pylori,
Magenentleerung) und Wasserstoffatemtests (bakterielle Dünn-
darmfehlbesiedlung, Milchzucker-/Fruchtzuckermalabsorption,
orozökaler Transit). Die medikamentöse Therapie sollte individu-
ell erfolgen [47].
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