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1 Einleitung und Disposition

1.1 Mortalitit und Morbiditit wihrend des epidemiologi-
schen Ubergangs

Gesellschaftlicher Wandel vollzieht sich auf vielfiltige Weise — auch in Bezug
auf Mortalitit und Morbiditdt. Beschrieben und systematisiert wird das komple-
xe historische Veranderungsmuster dieser beiden Gréfen sowie die Interaktion
mit demographischen, 6konomischen und anderen gesellschaftlichen Variablen
durch die sog. Theorie des epidemiologischen Ubergangs, als deren Begriinder
Abdel R. Omran mit seiner viel zitierten Veroffentlichung aus dem Jahre 1971
gilt.

Omran (vgl. 1971, S. 516-521) teilt die epidemiologische Entwicklung in den
westlichen Industrieldndern in drei Phasen ein. Die erste Phase, die er als Zeital-
ter von Pest und Hungersnot (,,The age of pestilence and famine‘) bezeichnet,
erstreckte sich demnach bis zum Einsetzen der industriellen Revolution in der
Mitte des 18. Jahrhunderts und war durch eine extrem hohe und stark fluktuie-
rende Mortalitdt gekennzeichnet, fiir die vor allem Epidemien, Hungersnéte und
Kriege verantwortlich zeichneten. Das hichste Sterberisiko hatten in dieser Zeit
Séauglinge und Kinder, da diese besonders unter der verbreiteten Mangelernéh-
rung litten und aufgrund ihres noch nicht volistindig ausgebildeten Immunsys-
tems Infektionskrankheiten und parasitdren Erkrankungen wenig entgegensetzen
konnten. Folglich erreichten zur damaligen Zeit nur wenige Kinder das Erwach-
senenalter. Waren diese iiberlebenden Kinder Midchen, hatten sie auch als Frau-
en in der reproduktiven Phase nicht zuletzt aufgrund der katastrophalen Hygie-
nebedingungen wihrend der Niederkunft einen hohen Blutzoll zu entrichten. Da
die Lebenserwartung bei der Geburt mafigeblich durch die Sterblichkeitssitua-
tion in unteren Altersstufen beeinflusst wird, schwankte sie auf niedrigem Ni-
veau ungerichtet zwischen 20 und 40 Jahren. Wie bereits angedeutet, stellten
wihrend dieser ersten Phase des epidemiologischen Ubergangs akute Erkran-
kungen, zu denen insbesondere infektidse und parasitdre Krankheiten zéhlen, die
Hauptkrankheitslast dar, wihrend chronische Krankheiten noch keine nennens-
werte Rolle spielten’.

Die industrielle Revolution leitete in der Mitte des 18. Jahrhunderts eine neue
Ara in der Mortalitits- und Morbidititsgeschichte ein, die Omran das Zeitalter
zuriickweichender Pandemien (,,The age of receding pandemics) nennt. Die
einsetzende Industrialisierung filhrte demnach iiber eine Verbesserung der hygi-
enischen Bedingungen und der Emahrungssituation — der Einfluss medizinischer
Faktoren war bis zum 20. Jahrhundert vernachlédssigbar — zu anfénglich noch be-

' Fiir die Ausfiihrungen dieses Abschnitt geniigt das allgemeine Verstindnis von akuten vs.

chronischen Krankheiten, wonach Erstere plotzlich einsetzen und schnell verlaufen, wih-
rend sich Letztere langsam entwickeln und von liangerer Dauer sind. Im ersten Abschnitt
des nichsten Kapitels werden diese groben Definitionen prézisiert.



scheidenen, spéter jedoch rascheren Mortalitdtsabnahmen. Dank verbesserter
Hygiene und Erndhrung hatten insbesondere Sauglinge und Kinder als die
Hauptleidtragenden in der ersten Phase des epidemiologischen Ubergangs nun-
mehr hohere Uberlebenschancen. Auch die Sterblichkeit von Frauen im repro-
duktiven Altersabschnitt wurde verhdltnisméBig stark zuriickgedringt und glich
sich an die der Méanner an. Da Pandemien und Hungersnéte zunehmend an Be-
deutung verloren, verschwanden im Zuge der kontinuierlichen Sterblichkeitsab-
nahmen auch die fiir die erste Phase des epidemiologischen Ubergangs so cha-
rakteristischen Fluktuationen der Mortalitdt. Ihren Niederschlag fanden diese
Mortalitdtsentwicklungen in einer bis auf iiber S0 Jahre besténdig angestiegenen
Lebenserwartung Neugeborener. Immer mehr Individuen entkamen zwar der
todlichen Gefahr von infektiosen und parasitiren Krankheiten und stielen daher
in mittlere und hohere Altersstufen vor, waren dort allerdings mit chronischen
Krankheiten konfrontiert. Wéhrend dieser Phase in der epidemiologischen Ge-
schichte kam es somit zu einer allméhlichen Substitution von akuter durch chro-
nische Morbiditit.

Wihrend die zeitliche Abgrenzung zwischen den ersten beiden Phasen des
epidemiologischen Ubergangs durch den Beginn der industriellen Revolution als
historisches Ereignis relativ prizise datiert werden kann, ist der Ubergang von
der zweiten zur dritten Phase, die Omran als das Zeitalter von degenerativen und
von Menschenhand geschaffenen Krankheiten (,,The age of degenerative and
man-made diseases*) bezeichnet, eher flieBender Natur, diirfte aber auf die ers-
ten Jahre nach dem ersten Weltkrieg fallen’. Diese dritte Phase lasst sich wie die
erste wiederum als eine Plateauphase charakterisieren, da eine spiirbare Ab-
schwichung der Sterberatenabnahmen iiber das gesamte Altersspektrum hinweg
zu beobachten ist. Chronisch-degenerative Krankheiten dominierten das Morbi-
ditatsgeschehen und haben sich als Haupttodesursachen etabliert. Die Lebenser-
wartung reichte zwar je nach Nation bis in das siebte Lebensjahrzehnt hinein, al-
lerdings wurde um die Zeit der Verdffentlichung von Omran im Jahr 1971 mit
Blick auf die seit einigen Jahrzehnten langsam auslaufenden Sterblichkeitsver-
besserungen allgemein erwartet, dass es aufgrund von biologischen Schranken
zukiinftig nur noch geringfiigige Lebenserwartungsgewinne geben kann und
wird (vgl. Olshansky/Ault, 1986, S. 358).

In den 60er Jahren trat dann allerdings eine unerwartete und von Omran nicht
mehr beriicksichtigte Sterblichkeitsentwicklung in Gestalt schneller Sterberaten-
abnahmen bei den wichtigsten chronischen Krankheiten ein, die Olshansky und
Ault (vgl. S. 1986, S. 358-361) dazu veranlasst, von einer vierten Phase des epi-
demiologischen Ubergangs zu sprechen. Sie bezeichnen diese bis in die Gegen-
wart andauernde Phase als das Zeitalter hinausgezogerter degenerativer Krank-
heiten (,,The age of delayed degenerative diseases*). Im Gegensatz zur zweiten

2 Auch wenn Omran selbst keine Datierung vornimmt, lasst sich dieser Zeitraum aus dem
langfristigen Sterberatenverlauf von England und Wales, den Omran stellvertretend fiir die
westlichen Industrieldnder heranzieht, ableiten, denn um die zwanziger Jahre herum fand
dort die langfristige Sterberatenabnahme ein Ende (vgl. ebenda, Abb. 2 auf S. 515).



Phase des epidemiologischen Ubergangs, die zwar ebenfalls durch schnelle
Mortalititsabnahmen, aber im unteren Altersbereich und bei Frauen in den re-
produktiven Lebensjahren, gekennzeichnet ist, beschréinken sich die Sterberaten-
reduktionen in dieser vierten Phase vornehmlich auf mittlere und hohere Alters-
stufen — ein Umstand, der bewirkt, dass sich die Sterbealterverteilungen fiir
chronische Krankheiten auf dem Altersspektrum kontinuierlich nach rechts ver-
schieben. Die skizzierten Entwicklungen schlagen sich in einem ungebrochenen
Lebenserwartungsanstieg nieder, der bei Frauen bereits zu Werten jenseits von
80 Jahren fiihrt.

Olshansky und Ault zufolge (vgl. ebenda, S. 359/360) ist dieses neue Stadium in
der epidemiologischen Geschichte auf verschiedene Umstidnde zuriickzufiihren,
deren jeweilige Beitridge noch zu bestimmen seien. Zum einen sei bereits Mitte
des 20. Jahrhunderts die Sauglings- und Kindersterblichkeit so stark abgesun-
ken, dass die Akteure des Gesundheitswesens ihre Aufmerksamkeit zunehmend
auf chronische Krankheiten und damit auf Erkrankungen lenkten, die vorzugs-
weise Altere heimsuchten. Wesentlich begiinstigt und verstirkt werde diese
Schwerpunktverlagerung durch die fundamentale Veranderung der Altersstruk-
tur weg von jungen Bevolkerungen hin zu solchen mit bedeutenden und unge-
bremst steigenden Anteilen dlterer Menschen, wodurch sich ein vollig neues Be-
volkerungssegment mit spezifischen Bediirfnissen nach Gesundheitsleistungen
herausbilde, die in engem Zusammenhang mit chronischen Krankheiten und al-
tersbedingten physiologischen Beeintrachtigungen stiinden. Als weiteren wichti-
gen Grund fiir die sinkende Alterssterblichkeit fithren die Autoren Reduktionen
bei einigen Hauptrisikofaktoren fiir chronische Krankheiten wie beispielsweise
Rauchen und ungesunde Erndhrungsgewohnheiten an. Schliellich diirften zu-
mindest in einigen westlichen Léndern auch staatliche Programme, die Un-
gleichheiten beim Zugang zu qualitativ hochwertigen Gesundheitsleistungen ab-
schwichen, eine Rolle spielen’.

Auch Deutschland befindet sich in dieser vierten Phase des epidemiologischen
Ubergangs: Wie im Rahmen dieser Arbeit (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.1.1) dargelegt
werden wird, sinkt die Alterssterblichkeit schon seit Dekaden und ldsst die Le-
benserwartung auf immer hohere Werte ansteigen. Durch welchen Mechanismus
kommen diese Lebenserwartungssteigerungen nun zustande? Sind sie eher ein
Resultat priventiver Anstrengungen und insbesondere gesiinderer Lebensweisen
oder eine Begleiterscheinung medizinischer Erfolge bei der Handhabung chroni-
scher Erkrankungen, die i.d.R. den Alterssterbeféllen vorausgehen? Werden wir
immer gesiinder und verbringen einen immer kleineren Abschnitt oder Anteil
unseres Lebens im Zustand von Krankheit und Behinderung oder bezahlen wir
fiir die Lebenserwartungssteigerungen mit einer Verldngerung der Krankheits-
phase vor dem Tod, d.h. hélt uns die moderne Medizin linger, aber auch lidnger

3 Paradebeispiel hierfiir ist die USA, die im"Jahr 1965 n]it Medicare und Medicaid zwei Pro-
gramme auflegten, die hauptsichlich auf Altere bzw. Armere ausgerichtet sind.



krank am Leben? Und wie lange sind Lebenserwartungssteigerungen iiberhaupt
noch méglich bzw. wann liuft die vierte Phase des epidemiologischen Uber-
gangs aus und macht Platz fiir eine fiinfte Phase, in der Mortalititssenkungen
aufgrund etwaiger biologischer Schranken nicht mehr méglich sind? Zeichnen
sich — wie einige Wissenschaftler behaupten — bereits heute Grenzen fiir die Le-
benserwartung ab oder gibt es — wie andere behaupten — noch keine Anzeichen
dafiir? Und was bedeutet das Ganze fiir den Gesundheits- und Pflegesektor? Ste-
hen wir moglicherweise vor einer ,,Explosion der Ausgaben fiir Gesundheit und
Pflege, weil wir immer lidnger leben und gleichzeitig immer krdnker werden?
Oder ist diese Angst doch unbegriindet, da wir gerade deshalb ilter werden, weil
wir immer lédnger gesund bleiben?

Dies sind die zentralen Fragen, mit denen sich die vorliegende Arbeit beschiftigt
und auf die sie eine Antwort zu finden versucht. Daneben streben die nachfol-
genden Ausfiihrungen an, die wissenschaftliche Diskussion, an der sich insbe-
sondere Mediziner, Epidemiologen, Demographen und Gesundheitsokonomen
beteiligen, auf ein solides theoretisches Fundament zu stellen, das die zwingend
erforderliche Interdisziplinaritit wahrt.

Die Aufklidrung des Zusammenspiels zwischen der Lebenserwartung, der Mor-
biditdt und den Gesundheits- und Pflegeausgaben besitzt insbesondere fiir die
nach dem Umlageverfahren arbeitenden gesetzliche Krankenversicherung
(GKV) und soziale Pflegeversicherung (SPV)*, bei denen die gesamten Leis-
tungsausgaben eines Jahres durch die Beitragseinnahmen gedeckt werden, grofie
Bedeutung. Denn eine nahezu unumstéBliche Gewissheit hinsichtlich der zu-
kiinftigen Entwicklung gibt es, namlich die demographische Alterung der Bevol-
kerung Deutschlands, d.h. die Verschiebung der Altersstruktur hin zu hoheren
Altersstufen. Da die Inanspruchnahmeraten von Gesundheits- und Pflegeleistun-
gen und folglich auch die mit ihnen korrespondierenden Pro-Kopf-Ausgaben po-
sitiv mit dem Alter korrelieren und die Beitragszahlungen bei der gegenwirtigen
Beitragsgestaltung mit dem Eintritt in die Rentenphase spiirbar zuriickgehen’,
kommen GKV und SPV aufgrund der demographischen Alterung zwangslaufig
finanziell unter Druck. Dieser wird sich bei Beibehaltung der Anbindung der
GKV- bzw. SPV-Beitrige an die Arbeitseinkommen auf die Lohnkosten iiber-
tragen und auf diese Weise die internationale Wettbewerbsfahigkeit der deut-
schen Volkswirtschaft gefdhrden. Wie stark diese zukiinftige fiskalische Schief-
lage der beiden genannten sozialen Sicherungssysteme sein wird, hangt nun ent-

Die gesetzliche Pflegeversicherung (GPV) untergliedert sich in die soziale Pflegeversiche-
rung (SPV), welche die fiinfte Sdule der Sozialversicherung bildet, und die private Pflege-
pflichtversicherung, in der vor allem privat krankenversicherte Personen versichert sind.
Wihrend die SPV nach dem Umlageverfahren organisiert ist, arbeitet die private Pflege-
pflichtversicherung nach dem Kapitaldeckungsverfahren.

Rentner beteiligen sich zwar auch an der Finanzierung von GKV und SPV, allerdings ge-
hen die Beitragszahlungen mit dem Eintritt in die Rentenphase um etwa die Hilfte zuriick
(vgl. Knappe/Rubart, 2001, S. 98).



scheidend davon ab, wie kiinftige Lebenserwartungssteigerungen zustande kom-
men und insbesondere, ob sie zu einer Verlingerung der Krankheits- oder Pfle-
gephase im Leben jedes einzelnen fiihren oder aber mit einer Verkiirzung dieser
Lebensphase einhergehen. Welches dieser beiden Szenarien eintritt, ist ebenso
fiir eine angemessene Beitragskalkulation von kapitalgedeckten Versicherungs-
formen wie der privaten Kranken- bzw. Pflegepflichtversicherung von grofler
Bedeutung, auch wenn fiir diese Versicherungen jedwede Altersstrukturver-
schiebu(flg und damit auch die demographische Alterung ohne direkte Folgen
bleiben”.

Eine Vorstellung vom zukiinftigen Ausmaf} der demographischen Alterung und
vom alleine dadurch verursachten Druck auf die GKV und SPV veranschauli-
chen die anhand der Ergebnisse der 10. koordinierten Bevdlkerungsvorausbe-
rechnung des Statistischen Bundesamtes berechneten Entwicklungen des Alten-
quotienten ,,65“ und des Altenquotienten ,,85* (vgl. Abbildung 1.1 und Abbil-
dung 1.2)". Da diese GroBen gemiB der iiblichen und zweckmiBigen Definiti-
onen den Anteil der 65jdhrigen und Alteren (Altenquotient ,,65*) bzw. den der
85jahrigen und Alteren (Altenquotient ,,85) in Beziehung zu den 20- bis unter
65jahrigen setzen, geben sie zum einen Auskunft iiber das AusmaB der projizier-
ten Altersstrukturverschiebungen in der Zukunft. Zum anderen skizzieren sie die
zukiinftigen Abhingigkeitsverhaltnisse in der GKV und der SPV, denn approxi-
mativ bilden die 20- bis unter 65jdhrigen die erwerbstitige Bevolkerung ab, die
mit ihren Beitrdgen die Leistungsinanspruchnahme Alterer groBtenteils zu finan-
zieren hat. Der Altenquotient ,,85“ stellt dabei auf die besondere Situation in der
Pflege ab, da dort die Inanspruchnahmeprofile der Leistungsempféinger vergli-
chen mit der GKV erst ab einem deutlich héheren Alter, dann aber wesentlich
stirker ansteigen (vgl. SVRBEIG, 2005, S. 422).

Da Umfang und Altersstruktur einer Bevolkerung von der Fertilitit, der Mortali-
tat und der Migration abhingen, ist jede Bevolkerungsvorausberechnung und da-
mit auch die des Statistischen Bundesamtes auf Annahmen hinsichtlich der zu-
kiinftigen Entwicklung dieser drei demographischen Determinanten angewie-

Da kapitalgedeckte Versicherungsformen im Gegensatz zu umlagefinanzierten Systemen
demographieresistent sind, konnte man zur Abkopplung des Einflusses der demographi-
schen Alterung auf die GKV und SPV prima vista einen Ubergang dieser beiden Systeme
weg vom Umlage- hin zum Kapitaldeckungsverfahren fiir geboten halten. Ein derartiger
Systemwechsel ist politisch allerdings nicht bzw. nur sehr schwer durchsetzbar, da er inter-
generativ auch Ubergangsverlierer produziert und damit gegen das Pareto-Kriterium ver-
st6Bt (dhnlich Breyer, 2000, S. 398, 401).

Der Begriff der Bevolkerungs- bzw. demographischen Alterung kann auf vielfiltige Weise
verstanden werden, wie Dinkel (vgl. 1992, S. 62-66) im Rahmen eines fundierten Uber-
blicks iiber verschiedene Definitionsmoglichkeiten aufzeigt. Mit Blick auf eines der Er-
kenntnisinteressen der vorliegenden Arbeit, das sich auf die zukiinftige finanzielle Situati-
on der GKV und SPV richtet, ist es hier am zweckmiBigsten, demographische Alterung als
ein Ansteigen des Altenquotienten ,,65“ bzw. ,,85* im Zeitablauf zu definieren.



Abbildung 1.1:  Entwicklung des Altenquotienten ,,65“ (Anzahl der 65jahri-
gen und Alteren auf je 100 20- bis unter 65j4hrige) nach drei
ausgewihlten Varianten der 10. koordinierten Bevolkerungs-
vorausberechnung

66

. g

56

s1

) /Z/
) /"://:.//7'
36
W —e— Variante 3 ("relativ junge Bevdlkerung")
3 —&- Variante 5 ("mittlere Bevélkerung”) ]

/ —a— Variante 7 ("relativ alte BevSlkerung*)

26 +r—r—r—rrrrrrrrrrrorTrrr T T T T T T T
33 $ O
'\?'\S‘P'v@w@'&

Jahr

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

sen®. Als relativ sicher kann dabei die kiinftige Entwicklung der Fertilitiit be-
trachtet werden: Aufgrund der Tatsache, dass in Deutschland die (zusammenge-
fasste) Geburtenziffer® bereits seit langercr Zeit unterhalb des Bestandserhal-
tungsniveaus bei etwa 1,4 liegt, diirfte sie sich auch langfristig auf diesem Ni-
veau stabilisieren, wodurch es keinen Grund gibt, bei der Bevolkerungsvoraus-
berechnung alternative Fertilitdtsszenarien durchzuspielen (vgl. Statistisches
Bundesamt, 2003, S. 10-12). Wesentlich unsicherer sind dagegen das zukiinftige
Ausmaf der Abnahme der (Alters-) Mortalitit und insbesondere die Entwick-
lung der Wanderungsbewegungen (konkret: die GroBenordnung der sich verjiin-
gend auswirkenden Nettozuwanderung), so dass das Statistische Bundesamt im
Rahmen der Bevolkerungsvorausberechnung jeweils drei zukiinftige Szenarien
beriicksichtigt. Durch Kombination der jeweiligen Annahmen zum AusmaB der

8 Die im Rahmen der 10. koordinierten Bevélkerungsvorausberechnung zugrunde gelegten

Annahmen werden nachfolgend nur grob umrissen. Detaillierte Beschreibungen kénnen
aus der entsprechenden Veréffentlichung des Statistischen Bundesamts entnommen wer-
den (vgl. 2003, S. 10-25).

® Die (zusammengefasste) Geburtenziffer eines Kalenderjahres gibt die Anzahl der Kinder
an, die eine Frau im Laufe ihres Lebens bekidme, wenn sie sich wihrend ihres reprodukti-
ven Lebensabschnitts den im Kalenderjahr beobachtbaren altersspezifischen Geburtenraten
gegenilbersihe.



Abbildung 1.2:  Entwicklung des Altenquotienten ,,85“ (Anzahl der 85jahri-
gen und Alteren auf je 100 20- bis unter 65jihrige) nach drei
ausgewihlten Varianten der 10. koordinierten Bevélkerungs-
vorausberechnung
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zukiinftigen Sterblichkeitsreduktion mit denen zum Migrationsgeschehen entste-
hen somit neun Varianten, innerhalb derer sich die tatsidchliche Bevolkerungs-
entwi%(lung in Deutschland wihrend der kommenden Jahrzehnte abspielen
dirfte .

In den Abbildungen 1.1 und 1.2 ist die vorausberechnete zukiinftige Entwick-
lung der beiden erwihnten Altenquotienten fiir drei dieser neun Varianten veran-
schaulicht. Variante 3 bildet dabei gewissermaBlen die Untergrenze fiir die zu-
kiinftigen Entwicklungen, da sie sich auf eine relativ moderate Zunahme der Le-
benserwartung und auf einen hohen positiven Wanderungssaldo stiitzt, wihrend
im Vergleich dazu Variante 7 eine niedrige Nettozuwanderung bei gleichzeitig
hoher Lebenserwartungszunahme unterstellt und daher die Variante ist, die mit
den stirksten Altersstrukturverschiebungen zugunsten Alterer einhergeht. Inner-
halb dieser Bandbreite bewegen sich die projizierten Entwicklungen im Rahmen
der anderen Varianten, wobei Variante 5 hinsichtlich der zukiinftigen Lebenser-
wartungszunahme und des Wanderungssaldos eine Zwischenposition darstellt.
Abbildung 1.1 zufolge wird der Altenquotient ,,65“ bis etwa zum Jahr 2009 an-
steigen, um danach einige Jahre zu stagnieren. AnschlieBend kommt es jedoch

19 Daneben berechnet das Statistische Bundesamt noch eine sog. Variante , Status Quo“, die
von Sterblichkeitsverinderungen und Wanderungsbewegungen absieht.



bei allen beriicksichtigten Varianten bedingt durch das Vorriicken besetzungs-
starker Geburtsjahrginge in den Altersbereich ab dem 65. Lebensjahr zu einem
ungebrochenen Wachstum dieses Quotienten, das bis in die zweite Hilfte der
30er Jahre des 21. Jahrhunderts andauern wird. Danach setzt sich der Anstieg
des Altenquotienten ,,65* mit abgebremster Geschwindigkeit fort. Je nach Vari-
ante kommen im Jahr 2050 zwischen 49 (Variante 3) und 62 (Variante 7) 65jah-
rige und Altere auf je 100 Personen im Altersbereich von 20 bis unter 65 Jahre,
was in etwa einer Verdoppelung des Jahresniveaus von 2002 (28) entspricht.
Noch dramatischer fdllt die projizierte Entwicklung des Altenquotienten ,,85%
aus (vgl. Abbildung 1.2): Bei Giiltigkeit der Annahmen von Variante 7 ist mit
einer Zunahme um mehr als das Fiinffache gegeniiber dem Niveau von 2002 zu
rechnen. Selbst unter der ,,giinstigen Variante 3 wiirden im Jahr 2050 auf 100
20- bis unter 65jdhrige knapp iiber zehn Personen mit einem Alter von mindes-
tens 85 Jahren entfallen — im Jahr 2002 betrug dieses Verhdltnis gerade einmal
etwa 3:100. Anders als beim Altenquotienten ,,65* setzt der Hauptanstieg des
Altenquotienten ,,85% jedoch erst nach 2030 ein, was darin begriindet liegt, dass
die geburtenstarken Jahrginge der 50er und 60er Jahre des 20. Jahrhunderts die
Altersgrenze von 85 Jahren entsprechend spiter iiberschreiten. Bei der Gegen-
iiberstellung der projizierten Entwicklungen der beiden Altenquotienten fallt fer-
ner auf, dass die relative Spannweite der projizierten Niveaus beim Altenquo-
tienten ,,85“ groBer ist als beim Altenquotienten ,,65“". Ursache hierfiir ist, dass
sich der Einfluss von Mortalitdtsmodifikationen auf die Anzahl der noch leben-
den Mitglieder eines Geburtsjahrgangs mit zunehmendem Alter vergréBert (dhn-
lich Dinkel, 1989, S. 278-281 sowie Manton, 1982, S. 229). Die in der vorlie-
genden Arbeit u.a. zu beantwortende Frage, ob es schon Anzeichen fiir eine aus-
laufende Abnahme der Alterssterblichkeit gibt, ist somit auch fiir das zukiinftige
Bevolkerungswachstum in hoheren Altersklassen von entscheidender Bedeu-
tung.

Wie sich die Mortalitdt und die Morbiditdt in Zukunft entwickeln, ist vor dem
Hintergrund der demographischen Alterung eine zentrale Determinante fiir die
zukiinftige finanzielle Situation der umlagegedeckten GKV bzw. SPV und daher
verstidndlicherweise Gegenstand unzéhliger Diskussionen und Publikationen. In
den Hintergrund tritt dabei allerdings der Umstand, dass die Entwicklung der
Lebenserwartung und der Morbiditit sowie insbesondere deren Zusammenspiel
auch fiir das Wohlbefinden und die Lebensplanung eines jeden Individuums ei-
nen herausragenden Stellenwert besitzen: Kaum ein Mensch ist gerne krank, da
Krankheiten in den meisten Fillen mit physischen und psychischen Beschwer-
den einhergehen und sich hdufig nachhaltig und nachteilig auf die Lebensfiih-
rung auswirken. Aber auch die psychologische Dimension der Frage, ob man
nun die Aussicht auf ein langes, nahezu beschwerde- und krankheitsfreies Leben

' Beispielsweise fiihrt Variante 7 im Jahr 2050 gegeniiber Variante 3 zu einem 27% hoheren
Altenquotienten ,,65, aber zu einem um den Faktor 1,5 héheren Altenquotienten ,,85%.



besitzt oder ob man mit einer hohen Wahrscheinlichkeit zwar lange, aber auch
lange krank und pflegebediirftig lebt, darf nicht unterbewertet werden — insbe-
sondere deshalb nicht, weil sie die Wohlfahrt des Einzelnen bereits dann beein-
flussen kann, wenn noch iiberhaupt keine Krankheit oder Pflegebediirftigkeit be-
steht. Aufschlussreich sind in diesem Zusammenhang die Ergebnisse einer re-
prisentativen Stichprobe von 2.410 mindestens 14jéhrigen Deutschen aus dem
Jahr 2003, die im Auftrag des R+V-Infocenters fiir Sicherheit und Vorsorge
nach ihren Angsten befragt wurden: 41% der Stichprobenteilnehmer gaben da-
bei an, nicht nur etwas, sondern sogar ,,grof3e Angst“12 vor Pflegebediirftigkeit
im Alter zu haben. Vor einer schweren Erkrankung verspiirte nur ein geringfu-
gig kleinerer Anteil der Befragten (38%) ,,grole Angst“. Andere personliche
Angste wie die, arbeitslos oder Opfer einer Straftat zu werden, sowie die Furcht
vor einem Zerbrechen der Partnerschaft spielten dagegen eine teilweise sogar
deutlich geringere Rolle.

1.2 Aufbau der Arbeit

Die vorliegende Arbeit gliedert sich in einen Hauptteil, der einschlieBlich dieses
Einleitungskapitels aus sechs Kapiteln besteht, und einen zwei Kapitel umfas-
senden Anhang.

Das zweite Kapitel beginnt mit einer Beschreibung der idealtypischen Eigen-
schaften von chronischer vs. akuter Morbiditét. AnschlieBend folgt eine formale
Abgrenzung der Begriffe der Morbidititskompression und -expansion', die auf
eine Ab- bzw. Zunahme der mittleren Krankheitsdauer in der Abfolge von Ge-
burtsjahrgéngen abstellen. Im Mittelpunkt dieses Kapitels stehen jedoch medizi-
nisch bzw. epidemiologisch angelegte Theorien, die das Zustandekommen von
Lebensverldangerungen bzw. von Veridnderungen der Krankheitsdauer bei stei-
gender Lebenserwartung zu erkldren versuchen. Fiir alle vier in diesem Kapitel
vorgestellten Theorien — so gegensitzlich sie auf den ersten Blick auch erschei-
nen mogen — lassen sich dabei durchaus medizinische bzw. epidemiologische
Belege anfiihren, die dokumentieren, dass sich diese Theorien zur Beschreibung
vergangener, aber moglicherweise auch zukiinftiger Morbiditits- und Mortali-
tatsentwicklungen eignen. Das Kapitel endet mit einem Exkurs zu der Frage, ob
die in der Demographie bekannte und als reine Mortalitdtstheorie konzipierte

'2 Die Befragten bewerteten ihre Angstintensitdt anhand einer siebenstufigen Skala, wobei
die Leiter der Studie die beiden oberen Werte dieser Skala als ,,groe Angst“ interpretie-
ren.

3 Im deutschen Sprachraum hat sich anstelle des Terminus ,,Morbidititsexpansion* der Be-
griff ,Medikalisierung* etabliert. Da aber Medikalisierung streng genommen ,,eine von der
Arzteschaft aktiv betriebene Ausweitung von Definitions- und Handlungsmacht der Medi-
zin in gesellschaftliche Bereiche, die bisher aufierhalb ihres Einflussbereichs lagen* (Sie-
grist et al., 2003, S. §), meint, ist der Ausdruck ,,Morbiditéitsexpansion* m.E. besser geeig-
net, eine Verldngerung der durchschnittlichen Krankheitsphase im Leben eines jeden anzu-
zeigen.



Theorie heterogener Populationen in der Lage ist, vertiefte Einblicke in das Ver-
hiltnis zwischen Morbiditidt und Mortalitit zu gewihren, wobei die Theorie in-
teressanterweise sowohl zur Stiitzung der Morbiditatskompressions- als auch der
-expansionsthese herangezogen wird.

Wie sich im zweiten Kapitel bei der Vorstellung der Morbiditétskompressions-
these von Fries herausstellen wird, kommt im Rahmen seiner Theorie, die er we-
niger als Erkldarungsversuch fiir Morbiditidtsverdnderungen in der Vergangenheit,
sondern vielmehr als eine Option fiir die Zukunft versteht, dem Postulat einer
biologisch determinierten Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der Geburt
zentrale Bedeutung zu'®. Wenn — wie Fries behauptet — diese Obergrenze tat-
sdchlich nicht mehr weit entfernt ist, sollte sie bereits jetzt auf das Sterblich-
keitsgeschehen einwirken und sich in einer sog. Mortalitdtskompression nieder-
schlagen, d.h. in einer im Zeitablauf zunehmenden Konzentration der Sterbefille
auf den hoheren Altersbereich infolge einer alterskorrelierten Abschwichung
von Sterblichkeitsfortschritten. Bevor auf die empirische Uberpriifung dieser
Mortalititskompressionsthese eingegangen wird, kommen im dritten Kapitel zu-
nédchst Stimmen aus den Naturwissenschaften — insbesondere aus Biologie und
Medizin — zu Wort, anhand derer sich auszugsweise die naturwissenschaftlichen
Argumente fiir und gegen eine obere Schranke der menschlichen Lebenslinge
skizzieren lassen. Des Weiteren werden teilweise kontrdre Ansichten von Ver-
tretern dieser Disziplinen zur Wirksamkeit der sog. Anti-Aging-Medizin vorge-
stellt. Die Bedeutung des Beitrags der Naturwissenschaften zur Frage nach einer
Lebenserwartungsobergrenze wird in der Demographie m.E. allerdings zu hoch
eingestuft. Zunichst kann mathematisch bewiesen werden, dass selbst bei Feh-
len einer fixen Obergrenze und damit bei einer potentiell unendlichen Lebens-
dauer jedes Individuums die Lebenserwartung bei der Geburt sehr wohl begrenzt
sein kann. Ferner besitzt die These, wonach die Natur nur den dufleren Rahmen
vorgibt, innerhalb dessen sich das tatsdchliche Sterblichkeitsgeschehen abspielt,
grofle Plausibilitit. Wie nun dieses reale Mortalititsgeschehen auf Kompres-
sionstendenzen hin iiberpriift werden kann, soll durch die Gegeniiberstellung ge-
eigneter und in der Literatur verbreiteter Kennzahlen dargelegt werden. Dariiber
hinaus wird auch ein eigenes Kennzahlensystem vorgestellt, das — wie alle ande-
ren Kennzahlen — spezifische Vor-, aber auch Nachteile aufweist. Bei der Eror-
terung des allgemeinen methodischen Vorgehens wird auch diskutiert, ob auf re-
al existierende Sterbealterverteilungen zuriickgegriffen werden sollte oder ob es
angemessener ist, zunichst Sterbetafeln zu berechnen, auf die dann die Kenn-
zahlen angewandt werden. Nach diesem theoretisch angelegten Teil steht ein
methodisches Fundament zur Verfiigung, um sich der Empirie zuzuwenden. Im
Anschluss an die Vorstellung der Ergebnisse verschiedener auslidndischer Stu-

" Dariiber hinaus hat — wie bei den Ausfiihrungen zur zukiinftigen demographischen Alte-
rung im vorangegangenen Abschnitt angedeutet — die Existenz von Lebenserwartungs-
schranken und deren Lage groflen Einfluss auf das AusmaB kiinftiger Reduktionen der Al-
terssterblichkeit und dadurch auf das zu erwartende Bevolkerungswachstum im Altersseg-
ment der (hiufig pflegebediirftigen) Hochbetagten.
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dien wird iiberpriift, ob sich die Morbiditidtskompressionsthese fiir das friithere
Bundesgebiet (einschlieBlich West-Berlin)'> bestitigen oder aber widerlegen
lasst. Zuvor ist es jedoch erforderlich, die Qualitit der in die sterbetafelbasierte
Analyse eingehenden Bevolkerungs- und Sterbedaten kritisch zu begutachten.
Da die amtlich veroffentlichten Bevolkerungszahlen fiir héhere Altersklassen
Zweifel an der Datengiite aufkommen lassen, wird ein bestehendes Verfahren
zur nachtriglichen Rekonstruktion von Bevoélkerungsbestinden erweitert, um
qualitativ hochwertige Daten zu generieren, die bessere empirische Ergebnisse
erwarten lassen. Den hauptsichlich kennzahlengestiitzten empirischen Teil er-
génzt und beendet eine Analyse der Kohortensterblichkeit jenseits des Alters
100, die wertvolle und teils iiberraschende Erkenntnisse zur Sterblichkeitssitua-
tion und -entwicklung in diesem Altersbereich und damit zu etwaigen Obergren-
zen des menschlichen Lebens liefert. Eine kritische Wiirdigung einiger Verfah-
ren, anhand derer konkrete Grenzwerte fiir die Lebenserwartung abgeleitet wer-
den, rundet das dritte Kapitel ab.

Gegenstand des vierten Kapitels ist die empirische Uberpriifung auf kompressi-
ve oder expansive Tendenzen der Morbiditit, wobei die Analyse auch hier auf
das Gebiet des fritheren Bundesgebiets beschrinkt bleibt. Vor der empirischen
Analyse ist es jedoch zunichst erforderlich, sich eingehend mit dem me-
thodischen Vorgehen auseinanderzusetzen, insbesondere mit der Spezifizierung
des unscharfen Morbiditdtsbegriffs und mit den infrage kommenden Datenty-
pen. In diesem Kontext stellt sich auch die Frage, ob reale Geburtsjahrginge
hinsichtlich ihrer Mortalitdts- und Morbidititserfahrungen verglichen werden
sollten oder ob es geniigt, mittels Periodendaten konstruierte Erfahrungen hypo-
thetischer Jahrginge gegeniiberzustellen. An eine Vorstellung der Ergebnisse
einschldgiger Studien schlieft sich die eigene empirische Analyse an, die fiir die
Morbidititsindikatoren ,,Selbsteinschdtzung des Vorliegens einer Krankheit
bzw. Unfallverletzung®, ,,Schwerbehinderung* und ,,Arzneiverbrauch* erfolgt.
Im Mittelpunkt des fiinften Kapitels findet sich der sich durch besondere Eigen-
schaften auszeichnende Morbidititsindikator ,,Gesundheitsausgaben®. Die Dis-
kussion um eine Morbiditidtskompression bzw. -expansion ist gerade fiir diesen
Indikator von grundlegenden Missverstindnissen geprégt und es gibt noch keine
empirisch wie methodisch fundierten Ergebnisse hinsichtlich kompressiver bzw.
expansiver Trends. Wie eine angemessene Vorgehensweise zur Aufdeckung
derartiger Trends aussehen konnte, soll daher in diesem Kapitel diskutiert wer-
den. Daneben untersucht dieses Kapitel die methodische Seite sog. rein demo-
graphischer Vorausberechnungen der Gesundheitsausgaben mit der Absicht auf-
zuzeigen, dass derartige Ausgabenprojektionen in aller Regel epidemiologische

5 Die statistischen Auswertungen dieses sowie der nachfolgenden Kapitel konzentrieren sich
auf das frilhere Bundesgebiet, was weniger in der Vermutung, die Einbeziehung von Da-
tenmaterial aus der frilheren DDR bzw. den neuen Bundesldandern veridndere die grundle-
genden Ergebnisse, sondern vielmehr an einer unvollstindigen Datengrundlage in der
DDR fiir die Zeit vor der Wiedervereinigung begriindet liegt. Dies trifft insbesondere fir
Morbidititsdaten zu, die im vierten Kapitel im Mittelpunkt stehen.

11



Annahmen implizieren und daher das Attribut ,,rein demographisch* irrefithrend
ist. Abschlieend geht ein Exkurs der Frage nach, ob es moglich und sinnvoll
ist, die Kosten einer vorgegebenen Lebenserwartungszunahme ex ante zu bezif-
fern.

Da am Ende jedes der Kapitel 2 bis 5 eine Zusammenfassung der wesentlichen
Erkenntnisse und Ergebnisse sowie gegebenenfalls ein Ausblick auf wahrschein-
liche zukiinftige Entwicklungen zu finden ist, kann auf ein Gesamtfazit der vor-
liegenden Arbeit verzichtet werden. Stattdessen besteht das sechste und letzte
Kapitel aus einer Diskussion und Bewertung einiger politischer Reformoptionen
zum Erhalt der Finanzierbarkeit von Gesundheits- und Pflegeleistungen. Dieses
Kapitel greift dabei auf die wesentlichen Ergebnisse und Erkenntnisse der vor-
angegangenen Kapitel zuriick.

Dem Hauptteil sind zwei Anhinge beigefiigt.

Im Anhang A werden bevélkerungsmathematische Zusammenhénge beschrie-
ben, die den Ausfithrungen im Hauptteil zugrunde liegen, deren Einbettung dort
allerdings stark zu Lasten der Lesbarkeit gegangen wire. Dieser Anhang ist da-
bei als eigenstdndiger Text verfasst, der auf dem Gebiet der mathematischen
Demographie einen Einstieg in die vorliegende Arbeit bietet. Zum Zwecke der
besseren Nachvollziehbarkeit wurde durchgehend auf ausfiihrliche Beweise
Wert gelegt, die in der entsprechenden Fachliteratur — wenn iiberhaupt vorhan-
den — héufig nur angedeutet werden. Die beiden ersten Abschnitte dieses An-
hangs, die sich dem grundlegenden Sterbetafelkonzept und seiner empirischen
Umsetzung widmen, bauen aufeinander auf. Die speziellen Aspekte dieses Kon-
zepts, die im dritten Abschnitt dieses Anhangs behandelt werden, stehen unterei-
nander jedoch in keiner hierarchischen Ordnung.

Der Anhang B enthilt schliellich Tabellen, auf deren Einbeziehung im Text ver-
zichtet wurde.
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2 Thesen zum Zusammenhang zwischen Mortalitiit
und chronischer Morbiditiit

2.1 Merkmale chronischer Krankheiten

Im Einleitungskapitel wurde ausgefiihrt, dass chronische und damit nicht akute
Krankheiten seit Jahrzehnten die Hauptmorbiditétslast in westlichen Industrie-
lindern wie der Bundesrepublik Deutschland darstellen. Es wurde jedoch noch
darauf verzichtet, zum einen eine medizinische Definition von einer Krankheit
zu geben, zum anderen explizit auf die spezifischen Charakteristika von chroni-
schen Krankheiten und ihre Abgrenzung von akuten Erkrankungen einzugehen.
Unter einer Krankheit im medizinischen Sinne versteht man das Vorliegen von
Symptomen und/oder Befunden, die als Abweichung von einem physiologi-
schen Gleichgewicht oder einer Regelgrofle (Norm) interpretiert und auf defi-
nierte Ursachen innerer oder dulerer Schiddigungen zuriickgefiihrt werden kén-
nen (vgl. Siegrist et al., 2003, S. 3).

Idealtypisch lassen sich die verschiedenen Krankheitsformen in akute und chro-
nische Erkrankungen einteilen. Auch wenn eine medizinisch trennscharfe Unter-
scheidung grundsitzlich nicht moglich ist, weisen zumindest bedeutende chroni-
sche Krankheiten im Allgemeinen eine Reihe von spezifischen Merkmalen auf
(vgl. Fries, 1983, S. 407/408; 1988, S. 411/412). So findet der eigentliche
Krankheitsausbruch, der durch viele Ursachen und Risikofaktoren bedingt ist,
bereits relativ friih im Leben statt. Allerdings liegt erst beim Uberschreiten einer
vorgegebenen Symptom- bzw. Befundschwelle' eine klinisch manifeste und da-
mit eine Erkrankung im medizinischen Sinne vor. Chronische Krankheiten
zeichnen sich dariiber hinaus durch Universalitit aus, d.h. jedes Individuum be-
sitzt ein mehr oder weniger grofles Risiko, eine entsprechende Erkrankung zu
entwickeln. Die Unterschiede zwischen Individuen bestehen demnach nicht so
sehr im (Nicht-) Vorhandensein einer Krankheitsveranlagung, sondern in der je-
weiligen Rate, mit der die vorsymptomatische oder bereits klinisch manifeste
Krankheit voranschreitet. Haufig ist der individuelle Krankheitsverlauf in jedem
Stadium, d.h. auch schon vor dem Uberschreiten der Symptomschwelle durch
Verhaltens- bzw. Risikofaktormodifikationen und medizinische Interventionen
beeinflussbar, auch wenn es krankheitsspezifische Unterschiede und bei be-
stimmten Erkrankungen Meinungsverschiedenheiten iiber das Ausmaf der je-
weiligen Beeinflussbarkeit gibt.

Akute Krankheiten, zu denen man infektiose und parasitire Krankheiten zihlt,
stellen das Komplement zu chronischen Krankheiten dar und weisen daher ide-

' Die Symptom- bzw. Befundschwelle grenzt damit in gewisser Weise einen pathologischen
Zustand von einem physiologischen Gleichgewicht bzw. einer Regelgrofie (Norm) ab. In
Anlehnung an Fries (vgl. 1983, S. 408; 1988, S. 412) wird im Folgenden nicht mehr lidnger
von Symptom- bzw. Befundschwelle, sondern nur noch von Symptomschwelle gespro-
chen.
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altypisch deren gerade vorgestellte Kennzeichen nicht auf. Trotzdem gibt es
auch in dieser Kategorie Krankheiten, die eine chronische Verlaufsform anneh-
men kénnen. In derartigen Fillen bietet es sich an, auch von chronischer Morbi-
ditit zu sprechen. Umgekehrt gibt es einige Krankheitsformen wie beispielswei-
se multiple Sklerose, die kaum in das fiir chronische Krankheiten typische
Merkmalsmuster passen, aber dennoch zu diesen und nicht zu den akuten Er-
krankungen gezihlt werden (vgl. ebenda, S. 408).

Dariiber hinaus finden sich auch chronische Krankheitsformen, die grundsitz-
lich reversibel sind, wie beispielsweise viele Krebserkrankungen, sofern diese
frithzeitig erkannt und erfolgreich behandelt werden.

Unter den akuten und chronischen Krankheiten gibt es sowohl potentiell tédlich
verlaufende Erkrankungen als auch nicht-letale Krankheitsformen, wobei Erste-
re dann zum Tod fiihren, wenn die Krankheits- bzw. Symptomschwere ein be-
stimmtes Niveau — die sog. Todesschwelle — erreicht.

2.2 Formale Abgrenzung zwischen Morbidititskompressi-
on und -expansion

Ein Individuum verbringt sein Leben idealtypisch in zwei sich einander aus-
schlieBenden Zustinden, im Zustand der Gesundheit und im Zustand der Krank-
heit bzw. Morbiditit, wobei es an dieser Stelle zunichst einmal keine Rolle
spielt, ob es sich hierbei um akute oder chronische sowie um reversible oder ir-
reversible, bis ans Lebensende andauernde Morbiditit handelt. Entsprechend
lasst sich auch die mittlere Lebensdauer bzw. Lebenserwartung einer Kohorte —
verstanden als Zusammenfassung aller zum gleichen Zeitpunkt bzw. im gleichen
Zeitabschnitt geborenen Individuen — auf diese beiden Zustinde aufteilen.

Im Laufe der Zeit und damit in der Abfolge von Kohorten kann es nun zu Ver-
schiebungen zwischen diesen beiden Zustinden kommen, die sich wie folgt de-
finieren lassen:

Von absoluter Morbiditidtskompression spricht man, wenn die durchschnittliche
Zeitdauer, die in Krankheit verbracht wird, im Zeitablauf absolut sinkt, d.h.
wenn sich eine jiingere Kohorte im Vergleich zu einer dlteren Kohorte im Mittel
eine absolut kiirzere Zeitdauer im Zustand der Morbiditédt befindet. Im umge-
kehrten Fall spricht man entsprechend von absoluter Morbiditétsexpansion. Ig-
noriert man den eher unwahrscheinlichen mittleren Fall, bei dem die durch-
schnittliche Morbidititsdauer unverdndert bleibt, decken die Begriffe der abso-
luten Morbiditdtskompression vs. -expansion das gesamte Spektrum der Verén-
derungsméglichkeiten ab.

Dieses Spektrum lésst sich — wiederum bis auf einen mittleren Fall — auch durch
ein anderes Begriffspaar vollstindig erfassen, ndmlich durch die Termini ,,relati-
ve Morbiditdtskompression vs. -expansion®, die nicht auf die Veranderung der

2 Dazu zihlen beispielsweise die Virusinfektionskrankheiten Hepatitis B, C, D und G, die in
unterschiedlicher Haufigkeit chronischen verlaufen (vgl. Papke, 2004, S. 167).
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absoluten, sondern der relativen Krankheitsdauer abstellen. Relative Morbidi-
titskompression entsteht folglich, wenn der Anteil der in Krankheit verbrachten
Lebenszeit der jiingeren Kohorte geringer ist als derjenige der dlteren Kohorte,
andernfalls liegt relative Morbidititsexpansion vor.

Formallogisch impliziert absolute Morbiditidtskompression bei konstanter oder
steigender Lebenserwartung zwingend die relative Variante, anders ausgedriickt
stellt relative Morbiditatskompression eine notwendige, aber keine hinreichende
Bedingung fiir eine absolute Kompression der Morbiditit dar. Relative Morbidi-
tatskompression kann folglich auch mit absoluter Morbidititsexpansion einher-
gehen, wie das nachfolgende Beispiel verdeutlicht: Leben die Mitglieder einer
Kohorte durchschnittlich 80 Jahre und davon 30 Jahre mit Krankheit(en), betrégt
fiir diese Kohorte der Anteil der in Krankheit verbrachten Lebenszeit 37,5%.
Hat eine nachfolgende Kohorte im Mittel 12 Lebensjahre mehr vor sich, ist al-
lerdings durchschnittlich 2 Jahre linger und damit insgesamt 32 Jahre gesund-
heitlich angeschlagen, so liegt offensichtlich absolute Morbiditéitsexpansion vor,
gleichzeitig aber auch relative Morbidititskompression, da bei der jiingeren Ko-
horte der morbidititsbelastete Lebensabschnitt nur etwa 34,8% (= 32/92) der ge-
samten Lebenszeit einnimmt. Ahnlich iiberlegt man sich, dass — wiederum bei
unterstellter nicht-fallender Lebenserwartung — aus relativer Morbiditdtsexpansi-
on zwingend die absolute Form folgt, dass aber Letztgenannte zwar eine not-
wendige, aber keine hinreichende Voraussetzung fiir die relative Variante ist.
Abbildung 2.1 verdeutlicht die geschilderten Zusammenhinge.

Abbildung 2.1:  Beziehungsgeflecht zwischen den absoluten und den relati-
ven Varianten der Morbidititskompression vs. -expansion bei
nicht-fallender Lebenserwartung

relative Morbidititskompression J. relative Morbidit4tsexpansion

e e A ey ——— ]

absolute Morbiditatskompression-l absolute Morbidititsexpansion

Quelle: Eigene Darstellung

Bisweilen wird nun behauptet, die (relative)® Morbidititskompression implizie-
re, dass es sich ,,bei den zusitzlich gewonnenen Lebensjahren (...) iiberwiegend
um gesund verbrachte Lebensjahre handele (vgl. z.B. Ulrich, 2002, S. 68).

Wie ist nun diese Aussage zu bewerten?

3 Obwohl nicht explizit erwahnt, kann der genannte Autor nur die relative Variante gemeint
haben, denn seine Aussage, wonach die gewonnenen Lebensjahre iiberwiegend in Gesund-
heit verbracht werden, impliziert, dass unter den gewonnenen auch eine geringere Zahl
(d.h. weniger als die Hilfte) von kranken Lebensjahren sein muss. Wenn aber unter den
gewonnenen Lebensjahren auch kranke Jahre sind, muss die Gesamtzahl der kranken Le-
bensjahre gestiegen sein, was absolute Morbiditatsexpansion impliziert.
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Zunichst einmal macht der auch von anderen Autoren (vgl. z.B. Crimmins et al.,
1989, S. 244-247, 253, 255; Hof, 2001, S. 43) geduBerte Gedanke, man konne
gerade die ,,zusétzlich gewonnenen Lebensjahre® in gesunde und kranke auftei-
len, insbesondere im Hinblick auf chronisch-irreversible Morbiditidt wenig Sinn,
da die zusitzlichen Lebensjahre i.d.R. in Krankheit verbracht werden. Man stelle
sich als hypothetisches Beispiel ein fiktives Individuum vor, das im Falle einer
zeitlebens ungesunden Lebensweise im Alter von 70 Jahren chronisch erkranken
und mit 80 Jahren versterben wiirde, wihrend es im Falle eines lebenslang ge-
sundheitsférdernden Lebensstils erst mit 75 Jahren krank und mit 82 Jahren aus
dem Leben scheiden wiirde'. Im zweiten Fall wiirde das Individuum zwei zu-
sdtzliche Lebensjahre, ndmlich im Altersintervall zwischen 80 und 82 Jahren,
durchleben. Diese beiden zusitzlichen Lebensjahre wiirde es jedoch ausschlief3-
lich im kranken Zustand verbringen. Nichtsdestotrotz wire es insgesamt nur sie-
ben, im ersten Fall dagegen zeitlebens zehn Jahre krank, was daraus resultiert,
dass das Individuum bei gesundem Lebensstil zwischen seinem 70. und seinem
75. Geburtstag noch gesund ist. Aus genau diesem Grund besteht in diesem hy-
pothetischen Beispiel fiir das Individuum die Moglichkeit, durch einen gesunden
Lebensstil verglichen mit einer ungesunden Lebensfiihrung eine absolute Morbi-
ditdtskompression zu realisieren, auch wenn die ,,zusétzlich gewonnenen Le-
bensjahre* zweifellos kranke sind.

In der Realitit kommt beim Vergleich der Morbiditits- und Mortalititserfahrun-
gen zweier (Geburts-) Kohorten ein praktisches Problem hinzu, von dem das hy-
pothetische Beispiel abstrahiert: Durchlebt die eine Kohorte im Vergleich zur
anderen mehr Lebensjahre, konnen diese zusitzlichen Lebensjahre freilich nicht
als solche identifiziert, d.h. einer konkreten Person zugeschrieben, und folglich
auch nicht in gesunde und kranke Lebensjahre aufgeteilt werden (vgl. Dinkel,
1999, S. 66/67).

Unter Beriicksichtigung dieser Zusammenhiénge sollte die oben zitierte Aussage
zunichst wie folgt umformuliert werden: ,.Durchlebt ein jiingerer Geburtsjahr-
gang (ein spéter geborenes Individuum) verglichen mit einem é&lteren Geburts-
jahrgang (einer frither geborenen Person) im Durchschnitt sowohl mehr gesunde
als auch mehr kranke Lebensjahre und iiberwiegt die Zunahme der Zahl der ge-
sunden Lebensjahre, handelt es sich um (relative) Morbidititskompression®.
Dass aber auch diese Aussage nicht generell zutreffen muss, verdeutlichen die
nachfolgenden analytischen Ausfiihrungen.

Mit K bzw. G sei im Folgenden die durchschnittliche Anzahl der kranken bzw.
gesunden Lebensjahre von Mitgliedern einer Kohorte bezeichnet. Fiir den Anteil
f(K,G) der kranken an allen Lebensjahren (d.h. an der mittleren Lebenserwar-
tung) der Kohorte gilt somit

4 Es handelt sich hier um ein Beispiel fiir die absolute Morbidititskompressionsthese von
Fries, die in Abschnitt 2.3 genauer erldutert wird.
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K
2.1) f(K,G)—m.

Es ldsst sich leicht zeigen, dass ein Anstieg der kranken Lebensjahre c.p. zu ei-
ner relativen (und absoluten) Morbiditétsexpansion fiihrt:

ofKG __ G

(22) oK (K +G)*

Steigt dagegen die Zahl der gesunden Lebensjahre, kommt es c.p. zu relativer
Morbidititskompression’:

of(K,.G) _ K
3G (K +G)

(2.3)

Weder relative Morbidititsexpansion noch -kompression liegt dagegen dann
vor, wenn der Anteil der kranken Lebensjahre von Kohorte zu Kohorte konstant
bleibt, d.h. wenn

2.4 f(K,G) = K =c, wobei ¢ >0
K+G

und wenn sich damit die gesunden und kranken Lebensjahre geméB der Bezie-
hung

(2.5) AG =1=Cak
C

zueinander verindern®.

Ersetzt man das Gleichheitszeichen in Gleichung (2.5) dagegen durch ein ,>“-
Zeichen (,,<“-Zeichen), kommt es zu relativer Morbiditdtskompression
(-expansion).

In Abbildung 2.2 sind diese Zusammenhinge graphisch illustriert.

5 Man beachte, dass es jedoch nicht zu absoluter Morbidititskompression kommt, da die Ge-
samtzahl der kranken Lebensjahre nicht sinkt, sondern konstant bleibt.

® Ist sowohl AG als auch AK positiv, spricht man in der Literatur bisweilen von einem bi-
modalen Verteilungsmuster (vgl. z.B. Schramm, 1996, S. 24). Gemif der Terminologie
der vorliegenden Arbeit entspricht dieses Muster aufgrund der Zunahme der kranken Le-
bensjahre einer absoluten Morbidititsexpansion, wobei jedoch offen bleibt, ob Letztere
auch mit einer relativen Expansion oder aber mit einer relativen Kompression der Morbidi-
tét einhergeht.
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Abbildung 2.2:  Relative Morbidititskompression bzw. -expansion bei Zunah-
me sowohl der gesunden als auch der kranken Lebensjahre

AG
+
f(K,G)=c
relative Morbiditits-
kompression |
tana = —o
c
relative Morbiditits-
expansion
a
> AK

Quelle: Eigene Darstellung

Wenn nun c einen Wert grofer als 0,5 annimmt und daher der Anteil der kran-
ken Jahre in der Ausgangssituation, d.h. in der ilteren Kohorte, 50% iibersteigt’,
kann es sogar dann zu relativer Morbiditétskompression kommen, wenn die Zu-
nahme der kranken Lebensjahre iiber der der gesunden Lebensjahre liegt. Umge-
kehrt garantiert eine stirkere Absolutzunahme der gesunden gegeniiber den
kranken Lebensjahren bei ¢ < 0,5 noch keine relative Morbidititskompression.
Bei einem Uberhang der zusitzlich gesunden gegeniiber den zusitzlich kranken
Lebensjahren ldsst sich dagegen nur dann eindeutig auf relative Morbiditéts-
kompression schlieflen, wenn die Mitglieder der &lteren Kohorte mindestens die
Hilfte ihrer Lebensjahre krank waren.

Ein Riickgriff auf das totale Differential liefert die (auch intuitiv ableitbare) Be-
dingung zur problemlosen Bestimmung, ob nun relative Morbidititskompression
oder -expansion vorliegt:

Fiir das totale Differential von f(K,G) gilt:

6f(K,G)dK+6f(K,G) G.

(2.6) df(K,G)=——2 T

7 In diesem Fall hat die Ursprungsgerade in Abbildung 2.2 eine Steigung von kleiner als
eins.
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Weder relative Mortalitdtskompression noch -expansion liegt vor, wenn f(K,G)
konstant bleibt und damit df (K,G) =0, d.h. wenn

@7 dG _ 9f(K,G)/8K

' dK IAf(K,G)/oG’
Setzt man die Beziehungen (2.2) und (2.3) in Gleichung (2.7) ein, kiirzt und
formt entsprechend um, gelangt man schliellich zu

2.8) 46 _o&,
G K

d.h. nur wenn die Verdnderungsrate der gesunden Jahre (dG/G) exakt der der
kranken Jahre (dK/K) entspricht, liegt weder relative Morbidititskompression
noch -expansion vor. Ist die erstgenannte Verdnderungsrate dagegen grofler
(kleiner) als die andere, kommt es zu relativer Morbiditdtskompression (-expan-
sion).

Wie bereits zu Beginn des Abschnitts angedeutet, gelten die bisherigen Ausfiih-
rungen fiir alle Arten von Morbiditit — gleich, ob es sich um akute oder chroni-
sche handelt und insbesondere, ob sich die Krankheitsphase bis ans Lebensende
erstreckt oder nicht. Wird Morbiditit dagegen als irreversible chronische Morbi-
ditit und damit als Zeitspanne zwischen dem Uberschreiten der Symptom-
schwelle durch die erste chronisch-irreversible Erkrankung und dem Tod defi-
niert, so lassen sich die relativen bzw. absoluten Erscheinungsformen von Mor-
biditatskompression bzw. -expansion bei unterstellter Zunahme der Lebenser-
wartung bei der Geburt von Kohorte zu Kohorte wie folgt voneinander unter-
scheiden (vgl. Fries, 1983, S. 407; 1984, S. 354; 1988, S. 408; 1989, S. 208/
209): Absolute Morbiditidtskompression entsteht dann, wenn das durchschnittli-
che Alter einer Kohorte beim Uberschreiten dieser Symptomschwelle im Ver-
gleich zu einer idlteren Kohorte absolut um mehr zunimmt als die Lebenserwar-
tung bei der Geburt. Im umgekehrten Fall liegt absolute Morbiditétsexpansion
vor. Fiir die relative Variante der Morbiditdtskompression geniigt es dagegen,
wenn die Wachstumsrate des mittleren Alters beim Uberschreiten der Symptom-
schwelle grofler ist als die Wachstumsrate der Lebenserwartung bei der Geburt,
andernfalls handelt es sich um relative Morbidititsexpansion.

Die nachfolgend vorgestellten Thesen bzw. Konzepte beschreiben nun Mecha-
nismen, durch die es zu einer Kompression bzw. Expansion der Morbiditit
kommt bzw. kommen kann. Diese Thesen beschrinken sich dabei auf die chro-
nisch-irreversible Morbiditit, da diese spétestens seit der dritten Phase des epi-
demiologischen Ubergangs die Hauptkrankheitslast westlicher Industrielander
darstellt.
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2.3 Die Morbidititskompressionsthese von Fries

2.3.1 Voraussetzungen

Die erstmalig® 1980 aufgestelite und seitdem heftig debattierte These von Fries,
wonach eine absolute oder zumindest relative Morbidititskompression populati-
onsweit zumindest in der Zukunft moglich, wenn nicht sogar wahrscheinlich ist,
beruht auf zwei zentralen Annahmen.

Die erste Annahme besagt, dass das Uberschreiten der Symptomschwelle vieler
chronisch-irreversibler Krankheiten durch Pravention’ hinausgezogert werden
kann, wobei Fries vor allem auf individuelle Verhaltensmodifikationen und Risi-
kofaktorvermeidung wie beispielsweise kérperliche Betiatigung, Gewichtsreduk-
tion und den Verzicht auf Rauchen setzt (vgl. beispielsweise 1980, S. 133; 1983,
S. 408-410; 1988, S. 412; 1990, S. 38). Fiir diese Annahme und damit fiir die
grundsitzliche Wirksamkeit individueller praventiver Anstrengungen zumindest
bei einigen chronischen Erkrankungen gibt es zahlreiche Belege'". Es kann da-
her als gesichert angesehen werden, dass durch verstérkte und zielgerichtete pri-
ventive Anstrengungen der Mitglieder einer Kohorte das Durchschnittsalter
beim Ausbruch chronisch-irreversibler Morbiditit angehoben werden kann.

Neben den von Fries erwdhnten verhaltenspriventiven Maf3inahmen seitens des
Individuums konnen auch staatliche Mafinahmen im Rahmen der Verhaltnispra-
vention die Exposition der Biirger gegeniiber Risikofaktoren fiir chronische Er-
krankungen giinstig beeinflussen und so einen positiven Beitrag zur Erhéhung
des Durchschnittsalters aufeinander folgender Kohorten beim Uberschreiten der
Symptomschwelle fiir chronisch-irreversible Morbiditit leisten. Man denke bei-
spielsweise an staatlich verordnete Hochstwerte fiir Emissionen bzw. Immissio-
nen von gesundheitsschidigenden Verunreinigungen der Atemluft vor dem Hin-
tergrund, dass diese Verunreinigungen mit bestimmten chronischen Erkrankun-
gen in einem kausalen Zusammenhang stehen''. Dariiber hinaus kénnen auch
Friiherkennungs- oder allgemein Vorsorgeuntersuchungen gegebenenfalls friih-
zeitig MafBinahmen wie chirurgische Eingriffe, Bestrahlungen oder Medikation

® Auch nachfolgende Verdffentlichungen von Fries, die im Literaturverzeichnis am Ende

dieser Arbeit zu finden sind, haben die Morbidititskompressionsthese zum Gegenstand.
Die in der Gesundheitsokonomie iibliche Untergliederung der Privention in verschiedene
Unterarten und insbesondere die verbreitete Abgrenzung der Gesundheitsforderung von
der Privention bringt hier m.E. keinen Erkenntnisgewinn und ist dariiber hinaus bei chroni-
schen Krankheiten mit einer langen vorsymptomatischen Verlaufsphase auch sehr schwie-
rig. Es geniigt an dieser Stelle sowie fur die weitere Arbeit, unter Pravention alle Mafinah-
men zu subsumieren, die darauf abzielen, das Uberschreiten der Symptomschwelle hinaus-
zuzdgern.

Derartige Belege und Beispiele finden sich in der einschlagigen Priventionsliteratur, vgl.
z.B. Schwartz et al., 2000, S. 151-160 und SVRKAIG, 2000, S. 125-193.

Dieser Zusammenhang besteht beispielsweise bei chronischer Bronchitis oder Bronchial-
karzinomen (vgl. Ludwig, 2004, S. 1761).
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ermdglichen und so die klinische Manifestation einer Krankheit hinauszuzégern
oder ginzlich zu verhindern helfen'?. SchlieBlich stehen viele chronische Er-
krankungen auch mit psychosozialen Stressoren und Lebensereignissen wie dem
Tod Nahestehender nachweislich in Verbindung (dhnlich SVRKAIG, 1996, S.
155). Von einem verstirkten psychologischen oder seelsorgerischen Beistand in
derartigen Situationen diirften somit ebenfalls positive Auswirkungen auf das
Uberschreiten der Symptomschwelle chronisch-irreversibler Erkrankungen aus-
gehen.

Zusammenfassend lisst sich somit der ersten Annahme von Fries, wonach durch
Privention das Uberschreiten der Symptomschwelle der ersten chronisch-irre-
versiblen Erkrankung bei den meisten Individuen und damit im Durchschnitt hi-
nausgezogert werden kann, wenig entgegensetzen. Dies gilt auch vor dem Hin-
tergrund, dass man sich iiber die Wirksamkeit einzelner priventiver Mafinahmen
selbstverstindlich trefflich streiten sowie auch auf gesundheitliche Gefahren von
Prévention hinweisen kann.

Ungleich strittiger' ist dagegen die zweite Annahme der Morbidititskompressi-
onsthese, der zufolge Pridvention einen groferen absoluten bzw. relativen Ein-
fluss auf das mittlere Alter beim Uberschreiten der Symptomschwelle hat als auf
die mittlere Lebenslinge und damit auf die Lebenserwartung bei der Geburt
(vgl. 1980, S. 133; 1984, S. 354; 1988, S. 407; 1990, S. 37; Kane et al., 1990, S.
32), denn nur auf diese Weise kann es zu einer absoluten bzw. relativen Kom-
pression der chronisch-irreversiblen Morbiditit kommen. Fries stiitzt diese An-
nahme durch eine These, die zwar weder eine notwendige noch eine hinreichen-
de Bedingung fiir eine Morbiditatskompression darstellt, sie jedoch wesentlich
wabhrscheinlicher macht (vgl. 1987, S. 56 sowie Nusselder/Mackenbach, 1996,
S. 773, 781). Sie besagt, dass aufgrund der im Wesentlichen unstrittigen Exis-
tenz eines grundlegenden Alterungsprozesses eine biologisch vorgesehene und
momentan nicht beeinflussbare Maximallebenslinge des Menschen vorhanden
ist, die im Mittel bei bereits etwa 85 Jahren liegt und sich auch ohne vorausge-
gangene letale Erkrankung in Gestalt eines sog. ,,natiirlichen* (im Sinne von
krankheitsfreien) Todes duBert (vgl. Fries, 1980, S. 131/132, 134/135; 1983, S.
399/400, 405/406; 1988, S. 409-411; 1990, S. 36)"*. Dadurch ist es Fries zufolge
sogar méglich, dass priventive Anstrengungen das Alter beim Uberschreiten der
Symptomschwelle chronischer Morbiditit so weit hinauszégern, dass diese

12 Aligemein bezeichnet man alle MaBnahmen zur Entdeckung symptomloser Krankheits-
frithstadien als Sekundérpriavention (vgl. Schwartz et al., 2000, S. 151/152).

3 Vergleiche hierzu insbesondere die Ausfiihrungen in den Abschnitten 2.4.2 und 2.4.3.

% Man beachte, dass der Ausdruck ,,natiirlicher Tod"* nichts mit dem im Rahmen der Todes-
ursachenstatistik gebriduchlichen Terminus ,natiirliche Todesursache* zu tun hat, denn
Letzterer stellt auf krankheitsbedingte Todesfille ab und bildet das Gegenstiick zu den
»nicht-natiirlichen Todesursachen®, zu denen insbesondere Unfille, Gewaltverbrechen und
Suizide zdhlen. Das Konzept des ,,natiirlichen Todes* findet in der amtlichen Todesursa-
chenstatistik dagegen keine Beriicksichtigung.
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Schwelle zeitlebens gar nicht erreicht wird und das betreffende Individuum da-
her von chronisch-irreversiblen Krankheiten verschont bleibt (vgl. 1980, S. 133;
1983, S. 408). Da die Lebenserwartung bei der Geburt momentan bereits relativ
nahe an das Alter 85 heranreicht, steigt somit bei Giiltigkeit dieser These von
Fries zum einen die Wahrscheinlichkeit eines natiirlichen Todes ohne vorange-
gangene Krankheit, zum anderen sind weiteren Lebenserwartungssteigerungen,
die Fries zufolge von einer zunehmenden Konzentration und damit einer sog.
Kompression der Mortalitit um das Alter 85 begleitet werden, ganz im Gegen-
satz zu ErhShungen des mittleren Alters beim Uberschreiten der Symptom-
schwelle von chronisch-irreversibler Morbiditit enge Grenzen gesetzt (vgl.
1980, S. 130-132; 1983, S. 398-406; 1984, S. 356-358; 1987, S. 56/57; 1988, S.
408-411; 1989, S. 219-225; 1990, S. 43-45). Die These eines natiirlichen Todes
stiitzt im Falle ihrer Giiltigkeit damit insbesondere die zukiinftige Moglichkeit
einer gesellschaftsweiten Morbidititskompression in zweifacher Weise.

Ob das gegenwirtige Sterblichkeitsgeschehen tatsichlich unter der Einwirkung
einer Lebenserwartungsobergrenze steht und ob die These eines natiirlichen To-
des allgemein akzeptiert wird und sich empirisch bestétigen lisst, ist Gegenstand
des dritten Kapitels.

Bevor im nichsten Abschnitt medizinische bzw. epidemiologische Belege fiir
die Moglichkeit einer Morbiditétskompression vorgestellt werden, stellt Abbil-
dung 2.3 die absolute Variante der Morbidititskompressionsthese fiir den Fall
einer letalen chronischen Erkrankung graphisch dar.

Abbildung 2.3:  Modellhafte Darstellung der absoluten Morbiditétskompressi-

onsthese
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Quelle: Eigene Darstellung
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Das Voranschreiten der Erkrankung wird in Abbildung 2.3 durch exponentiell
ansteigende Kurven modellhaft veranschaulicht, wobei die beiden waagerechten
Pfeile die Wirkung von priventiven MaBnahmen wie Ubergewichtsreduktion
oder Ausdauertraining auf den vorsymptomatischen Krankheitsverlaufs wider-
spiegeln. Dass der priventiv beeinflusste Krankheitspfad ab einer bestimmten
Symptomschwere steiler als im Fall ohne Privention wird und es damit zu einer
leichten Konvergenz der beiden Kurven kommt, resultiert aus der zunehmenden
Einwirkung des die allgemeine Konstitution schwichenden Alterungsprozesses
auf den Krankheitsverlauf. Die unterschiedliche Lange der Doppelpfeile unter-
halb der Abszisse deutet die priaventionsbedingte Verkiirzung der Zeitspanne
zwischen dem Uberschreiten der Symptom- und der Todesschwelle und damit
die absolute Komprimierung des Zeitabschnitts an, der in chronischer Morbiditit
verbracht wird.

2.3.2 Medizinische bzw. epidemiologische Belege

Die iiberzeugendsten Belege fiir die Mdglichkeit einer Kompression der Morbi-
ditdt stammen idealerweise aus sog. ,,prospektiven®, ,.kontrollierten®, ,,randomi-
sierten” und (womdglich) ,,doppelblinden* Studien zu den Auswirkungen be-
stimmter praventiver Mainahmen auf Morbiditdt und Mortalitit. Konkret wer-
den hierzu Studienteilnehmer einer gesunden Untersuchungspopulation zwei
Gruppen zugewiesen: einer ,,Versuchs- bzw. Interventionsgruppe®, bei der die
prdventive Malnahme wie beispielsweise die Gabe eines (chemischen) Wirk-
stoffpraparats (z.B. Mineralstofflésung) zum Einsatz kommt, und einer ,,Kon-
trollgruppe®, bei der sie unterbleibt und deren Mitglieder stattdessen méglicher-
weise ein Placebo erhalten. Die Zuteilung der Versuchspersonen zu den beiden
Gruppen erfolgt zur Ausschaltung systematischer Einfliisse anderer Faktoren
idealerweise nach dem Zufallsprinzip (,randomisiert®). Ist die jeweilige Grup-
penzugehorigkeit weder den Studienteilnehmern noch dem behandelnden Arzt
bekannt, spricht man von einer doppelblinden Studie. Verfolgt man die beiden
Gruppen im Zeitablauf (,,prospektiv), ldsst sich die Wirksamkeit der préiventi-
ven Mafinahme zur Krankheitsvermeidung anhand des Vergleichs von Inzi-
denz-'"® und Sterberaten statistisch beurteilen.

Auch wenn es eine fast grenzenlose Zahl derartiger Praventionsstudien gibt, las-
sen die meisten keine Riickschliisse auf die Morbidititskompressionsthese zu, da
sie als Indikatoren fiir die Wirksamkeit einer konkreten Préaventionsmaf3nahme
entweder nur Morbiditits- oder aber nur Mortalitdtsmale verwenden. Nichtsdes-
totrotz lassen sich auch vereinzelt Studien finden, bei denen beide Indikatoren
zusammen zum Einsatz kommen. Decken solche Studien auf, dass durch Pré-
vention die Erkrankungsrate in statistisch signifikanter Weise stirker relativ
bzw. absolut abnimmt als die Sterberate, so ist dies unter den Annahmen einer in

15 Unter der Inzidenzrate versteht man die Anzahl der Neuerkrankungsfille innerhalb eines
bestimmten Zeitraums im Verhiltnis zur Anzahl der dem Erkrankungsrisiko ausgesetzten
Personen.
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der Versuchs- und Kontrollgruppe identischen Verteilung der Erkrankungs- und
Sterbefille iiber den Untersuchungszeitraum'® und eines Ausbleibens von ge-
genldufigen Entwicklungen nach Ende der Beobachtungsphase als ein Beleg da-
fiir zu werten, dass die konkrete Priventionsmaf3nahme eine relative bzw. abso-
lute Kompression der Morbiditit bewirken kann. Nachfolgend sind zwei derarti-
ge Studien, welche zumindest die relative Variante der Morbiditatskompressi-
onsthese stiitzen, exemplarisch aufgefiihrt'’. Dabei ist zu beachten, dass die
zweite Studie wie alle Untersuchungen zu den Auswirkungen gesundheitsrele-
vanter Verhaltensweisen aus nahe liegenden Griinden weder doppelblind noch
randomisiert ist.

Im Rahmen der gro8 angelegten randomisierten, doppelblinden und placebo-
kontrollierten ,,Physicians’ Health Study* wurde der Einfluss der priventiven
Einnahme von geringen Dosen Aspirin (325 mg tiglich) auf die kardiovaskuldre
Morbiditét und die Gesamtmortalitdt untersucht (vgl. Steering Committee of the
Physicians” Health Study Research Group, 1989, S. 129-135). Die Betreuer der
Studie teilten hierzu 22.071 anfinglich gesunde Arzte nach dem Zufallsprinzip
zu etwa gleichen Teilen auf die Versuchs- und Kontrollgruppe auf, wobei beide
Gruppen hinsichtlich Altersstruktur und der Verteilung anderer Risikofaktoren
fur kardiovaskuldre Krankheiten wie beispielsweise Rauchverhalten, Blutdruck,
Cholesterinwert und Body-Mass-Index erwartungsgemifl nahezu identisch wa-
ren. Nach Ablauf von 60,2 Monaten — der durchschnittlichen Teilnahmedauer -
konnten in der Versuchsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe zwar 4% weniger
Sterbefille beobachtet werden, dieser geringfiigige Unterschied war allerdings
nicht statistisch signifikant (p-Wert: 0,64). Dagegen wiesen die Mitglieder der
Versuchsgruppe verglichen mit der Kontrollgruppe ein um 41% statistisch signi-
fikant niedrigeres Risiko fiir einen nicht-tddlichen akuten Myokardinfarkt auf
(p-Wert: <0,00001).

Ebenfalls Unterstiitzung erfihrt die Morbidit4dtskompressionsthese von einer
prospektiven Untersuchung von LaCroix et al. (vgl. 1996, S. 113-120) zum Ein-
fluss des Spazierengehens auf die allgemeine Sterbewahrscheinlichkeit sowie
das Risiko, wegen einer kardiovaskuldren Krankheit ins Krankenhaus eingewie-
sen zu werden. Die Autoren beobachteten hierbei 1.645 Personen eines Mindest-

'8 Die Annahme einer identischen Verteilung der Erkrankungs- und Sterbefille in den beiden
Gruppen ist erforderlich, da die meisten Studien nur die jeweiligen Inzidenz- und Sterbera-
ten fiir den gesamten Beobachtungszeitraum angeben, nicht jedoch die genauen Zeitpunkte
der Krankheits- bzw. Todeseintritte der Untersuchungsteilnehmer. Ist diese Annahme da-
gegen nicht erfiillt, kann die praventive Manahme selbst dann zu einer absoluten Morbidi-
tdtsexpansion fiithren, wenn sich Versuchs- und Kontrollgruppe beziiglich der Krankheits-
inzidenz um mehr unterscheiden als beziiglich der Mortalitit. Hierzu kénnte es beispiels-
weise kommen, wenn bei identischer Gr6Benordnung und Verteilung der Mortalitit die ge-
ringere Zahl von Erkrankungsfillen in der Versuchsgruppe zu Beginn der Studie aufiritt,
die groBere Zahl in der Kontrollgruppe jedoch unmittelbar vor dem Eintreten des Todes
bzw. am Ende des Beobachtungshorizonts.

1" Weitere Beispiele finden sich bei Fries (vgl. 1987, S. 60; 1988, S. 413-416; 1989, S. 214-
217, 1990, S. 40-42).
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alters von 65 Jahren, die frei von Herzkrankheiten und auch sonst gesundheitlich
zumindest nicht schwer beeintrichtigt waren, iiber einen Zeitraum von vier bis
fiinf Jahren. Um die gesundheitsrelevanten Auswirkungen des Spazierengehens
von anderen mdglichen Einflussfaktoren wie beispielsweise Alter, Geschlecht,
Alkoholkonsum und Body-Mass-Index zu isolieren, wurden die nachfolgend
aufgefiihrten Wahrscheinlichkeiten multivariat standardisiert. Demnach hatten
Personen, die mehr als vier Stunden in der Woche spazieren gingen, gegeniiber
anderen Personen, die wochentlich unter einer Stunde zu Ful unterwegs waren,
ein um 27% statistisch signifikant (Signifikanzniveau: 5%) geringeres Risiko ei-
ner stationiren Aufnahme aufgrund einer kardiovaskuldren Erkrankung. Das all-
gemeine Sterberisiko der erstgenannten Gruppe war dagegen im Einklang mit
der Morbidititskompressionsthese nur um 9% und dariiber hinaus statistisch
nicht signifikant niedriger als das der Personen, die weniger als 60 Minuten in
der Woche fiir Spazierengehen aufwendeten.

2.4 Morbidititsexpansionsthesen

2.4.1 Die Morbiditiitsexpansionsthese von Gruenberg'®

Unter der treffenden und einpragsamen Uberschrift ,,The Failures of Success*
beschreibt Gruenberg in einer Veroffentlichung des Jahres 1977 den Mechanis-
mus, der in den davor liegenden Jahren zu einer Zunahme der Privalenzrate'
chronischer Erkrankungen bei Konstanz der Inzidenzrate und damit zu einer ab-
soluten Morbiditdtsexpansion fiihrte. Demnach ermdéglichten bzw. verbesserten
verschiedene medizinische Innovationen? die Handhabung der mit chronischen
Krankheiten einhergehenden und zuvor hiufig tédlich verlaufenen Komplikatio-
nen (z.B. Pneumonie), konnten jedoch das Voranschreiten der eigentlichen chro-
nischen Krankheit nicht spiirbar aufhalten (vgl. ebenda, S. 3-5, 17/18). Dank der
medizinischen Erfolge gelangen somit zwar Lebenserwartungsverlédngerungen,
jedoch auf Kosten einer absoluten Verldngerung der Krankheitsdauer und einer
zunehmenden Krankheitsschwere. Gruenberg denkt dabei weniger an verstirkte
heroische Maflnahmen am Lebensende wie beispielsweise den Einsatz einer
Herz-Lungen-Maschine bei bereits hirntoten Patienten, da derartige Fille selten

'8 Die Morbidititsexpansionsthese von Gruenberg sowie die im nichsten Abschnitt darge-
stellte These von Manton werden in der Literatur bisweilen auch mit einer Verdffentli-
chung von Verbrugge (vgl. 1984, S. 475-519) urséchlich in Verbindung gebracht (vgl. z.B.
Krimer, 1992, S. 571; Hohmeier, 2000, S. 57). Die eigentlichen Urheber sind jedoch
Gruenberg und Manton mit ihren frither erschienenen Veréffentlichungen und nicht Ver-
brugge, zumal Letztgenannte auf Gruenbergs bzw. Mantons Arbeit verweist (vgl. S. 513/
514).

' Die Privalenzrate gibt den Anteil der Erkrankten an der Gesamtpopulation zu einem be-

stimmten Zeitpunkt an.

In der vorliegenden Arbeit wird nicht zwischen medizinischen und — als Teilmenge davon

- medizinisch-technischen Innovationen bzw. zwischen medizinischem und medizinisch-

technischem Fortschritt unterschieden.
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und die erzielten Lebensverldngerungen typischerweise marginal sind (vgl.
ebenda, S. 19). Vielmehr hat er diejenigen medizinischen Innovationen im
Blick, die zu spiirbaren Lebenserwartungssteigerungen fiihrten.

Als wichtigstes Beispiel fiir eine derartige medizinische Innovation fiihrt Gruen-
berg die Entdeckung der antibakteriellen Wirkung von Sulfanilamid im Jahr
1936 an, was die wirksame Bekdmpfung von Infektionskrankheiten — allen vo-
ran der Pneumonie — erlaubte, die zuvor in vielen Fillen das Leben dafiir anfilli-
ger chronisch Kranker beendeten (vgl. ebenda, S. 3-5). Als weitere Beispiele
nennt Gruenberg u.a. die Entdeckung von Insulin im Jahr 1922, das die Lebens-
erwartung von Diabetikern dramatisch erhohte, ohne jedoch Diabetes ursichlich
behandeln und damit heilen zu konnen (vgl. ebenda, S. 11/12), sowie die Ent-
wicklung einer Operationstechnik im Jahr 1963, die es erméglichte, Neugebore-
ne mit extremen Formen von Spina bifida — eine Sammelbezeichnung fiir kon-
genitale Anomalien der Wirbelsdule — am Leben zu halten, auch wenn die so
Geretteten ihr weiteres Leben haufig mit schweren korperlichen und geistigen
Behinderungen verbringen mussten (vgl. ebenda, S. 12). Auch beim Down-Syn-
drom stieg die Lebenserwartung und damit die Krankheitsdauer betrachtlich an,
weil es zundchst gelungen war, durch medikamentose MaBinahmen zuvor todli-
che Komplikationen wie Atemwegsinfektionen und spiter durch chirurgische
Eingriffe angeborene Herzfehler besser in den Griff zu bekommen (vgl. ebenda,
S. 5-7).

Die Vermutung, dass dieser Mechanismus bei vielen chronischen Erkrankungen
wie beispielsweise Krebs auch nach 1977 — dem Jahr der Veroffentlichung von
Gruenbergs Arbeit — am Werk war und ist, liegt nahe. Allerdings ist es aus zwei
Griinden relativ schwierig, dafiir eindeutige und nicht angreifbare Beispiele zu
finden.

Zum einen muss die fiir viele chronische Krankheiten beobachtete Zunahme der
mittleren Uberlebensdauer nach dem Krankheitsausbruch noch kein stichhaltiger
Beleg fiir eine absolute Morbidititsexpansion darstellen, denn diese Zunahme
kann paradoxerweise auch eine Begleiterscheinung der Morbiditdtskompressi-
onsthese und damit eine Folge von erfolgreicher Pravention sein. Man stelle sich
hierzu beispielsweise vor, dass von einer bestimmten chronischen Krankheit
ohne priventive Anstrengungen zwei Personengruppen betroffen sind, wobei die
Angehérigen der einen Gruppe eine kiirzere Uberlebenszeit aufweisen als die
der anderen. Kommen nun praventive Maf3nahmen zum Einsatz und verhindern
das Uberschreiten der Symptomschwelle vorrangig bei den Personen mit kiirze-
rer Uberlebenszeit, wihrend sie bei der anderen Personengruppe nahezu wir-
kungslos sind, ldsst sich anschlieBend ein Anstieg der mittleren Uberlebenszeit
im Zustand der Morbiditit feststellen, obwohl es fiir beide Personengruppen zu-
sammen zu einer absoluten Kompression der Morbiditit zumindest bei der be-
riicksichtigten chronischen Erkrankung gekommen ist. Eine Zunahme der mitt-
leren Uberlebensdauer im Zustand der Erkrankung ist somit nur bei zeitlicher
Konstanz der altersspezifischen Inzidenzraten, die ein von Kohorte zu Kohorte
unverindertes Ausmal} praventiver Anstrengungen vermuten lassen, ein Beleg
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fiir eine absolute Morbidititsexpansion. Zeitreihen von altersspezifischen Inzi-
denzraten chronischer Erkrankungen sind jedoch zum einen allenfalls spérlich
vorhanden, zum anderen ist bei vorliegenden Daten insofern Vorsicht geboten,
als Verbesserungen in der Diagnostik c.p. einen scheinbaren Anstieg der alters-
spezifischen Inzidenz im Zeitablauf bewirken und somit etwaige Prdventionser-
folge verwischen kénnen.

Zum anderen beschreibt Gruenberg eine spezielle Art der absoluten Morbiditéts-
expansion, bei der der medizinische Fortschritt das eigentliche Voranschreiten
der chronischen Erkrankung nicht beeinflusst, sondern nur die tédlichen Konse-
quenzen abmildert. Die durch diesen Mechanismus bewirkte zusitzliche Le-
benszeit muss daher idealtypisch von einer weiteren Zunahme der Krankheits-
bzw. Symptomschwere begleitet sein, d.h. das Individuum, dessen Leben durch
diesen Mechanismus verlidngert wird, muss im hinzugekommenen Lebensab-
schnitt eine Krankheitsschwere erfahren, die das anderweitig ohne die medizini-
sche Innovation erfahrende Niveau noch iibertrifft.

Als stellvertretendes Beispiel fiir das anhaltende Fortwirken von Gruenbergs
Mechanismus ist somit idealerweise eine Erkrankung zu suchen, bei der einer-
seits Privention keinen Einfluss auf den Krankheitsausbruch hat und folglich der
Anstieg der Krankheitsdauer kein statistisches Artefakt im oben beschriebenen
Sinne sein kann und bei der andererseits die dank des medizinischen Fortschritts
neu hinzugekommene Lebenszeit in einem pathologisch betrachtet noch
schlechteren Gesundheitszustand verbracht wird.

Eine Erkrankung, die den genannten Anforderungen m.E. in etwa entspricht und
bei der es in den letzten Jahren zu deutlichen Lebenserwartungszunahmen kam,
stellt die zystische Fibrose dar, die auch unter dem Begriff ,,Mukoviszidose* be-
kannt ist. Hierbei handelt es sich um eine autosomal-rezessiv vererbte und damit
praventiv nicht beeinflussbare Stoffwechselkrankheit, die sich durch eine ver-
starkte Produktion und eine erhohte Viskositéit der Sekrete aller Schleim bilden-
den Driisen manifestiert, im Mittel etwa einen von 2.000 Neugeborenen betrifft
und héufig bereits im Séuglings- und Kleinkindalter mit einer Vielzahl von pul-
monalen (z.B. Pneumonie, Asthma) und gastrointestinalen Erkrankungen (z.B.
chronischer Durchfall, Andmie) einhergeht (vgl. Pschyrembel, 2004, S. 570;
Reuter, 2004, S. 691/692)2'. Noch 1980 betrug das mittlere Lebensalter der Er-

2! Man beachte, dass sich Sterblichkeitsreduktionen bei Mukoviszidose nicht deshalb als Be-
leg fiir eine absolute Morbidititsexpansion eignen, weil die jahrlichen Inzidenzraten im
Zeitablauf mehr oder weniger konstant sind. Entscheidend fiir diese Eignung ist allein der
Umstand, dass der Krankheitsausbruch mit der Geburt zusammenfillt und priventive An-
sitze daher zu spit kommen. Im iibrigen gibt es auch andere bereits im Mutterleib angeleg-
te unheilbare Krankheiten, bei denen die jahrliche Inzidenzrate Schwankungen unterwor-
fen sein kann. Beispielsweise korreliert die Wahrscheinlichkeit der Geburt eines Kindes
mit Down-Syndrom mit dem Alter der Mutter (vgl. Reuter, 2004, S. 2160), so dass es bei
im Zeitablauf variierender Altersstruktur der Miitter zu einer Verinderung der Inzidenzrate
kommen kann. Auch Veridnderungen in der Abtreibungsrate von Foten, bei denen im Rah-
men der Prinataldiagnostik eine unheilbare Erkrankung festgestellt wurde, kénnen Zu-
oder Abnahmen der Inzidenzraten im Zeitablauf bewirken, ohne dass dies die Eignung von
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krankten lediglich 8,3 Jahren, weniger als 2% der Patienten waren volljahrig
(vgl. Hirche et al., 2003, S. 264). Dank verbesserter Therapieanstrengungen kam
es seitdem jedoch zu einem dramatischen Anstieg der Lebenserwartung, so dass
im Jahr 2000 das Durchschnittsalter schon 16,8 Jahre betrug und bereits 43,6%
der Erkrankten volljahrig waren (vgl. ebenda, S. 264, 268). Da sich im Jugend-
und Erwachsenenalter, in das somit immer mehr Patienten vorgestoflen sind,
haufig noch weitere Erkrankungen wie Diabetes mellitus und bilidre (von den
Gallengingen ausgehende) Zirrhose herausbilden (vgl. Reuter, 2004, S. 691/
692, 2340), ist davon auszugehen, dass der Gewinn zusitzlicher Lebensjahre mit
einer — pathologisch betrachtet — weiteren Verschlechterung des allgemeinen
Gesundheitszustandes erkauft wurde. Mukoviszidose ist und bleibt auf absehba-
re Zeit unheilbar. Auch weiterhin ist nur eine symptocmatische Therapie wie bei-
spielsweise Inhalationsbehandlung zur Sekretmobilisierung und Antibiotikagabe
bei Atemwegsinfektionen sowie gegebenenfalls eine Lungentransplantation im
Endstadium der Krankheit méglich (vgl. ebenda, S. 691/692; Hirche et al., 2003,
S. 270), so dass auch weitere Lebenserwartungssteigerungen — etwa durch eine
verstirkte Vornahme von Lungentransplantationen und gleichzeitig durch eine
bessere Beherrschung der Transplantationskomplikationen — in jedem Fall nur
im Gleichschritt mit einer Zunahme der Krankheitsdauer moglich sein werden.

Abschlielend sei in Abbildung 2.4 die Morbidititsexpansionsthese von Gruen-
berg graphisch zusammengefasst. In Analogie zu Abbildung 2.3 beschreibt wie-
derum die hyperbelartige Kurve modellhaft das Voranschreiten einer beliebigen
letalen chronischen Erkrankung, wobei das betroffene Individuum erst beim
Uberschreiten der Symptomschwelle klinisch krank ist*?. Durch den medizini-
schen Fortschritt gelingt es zwar nicht, das Voranschreiten der Erkrankung auf-
zuhalten bzw. die Krankheit sogar zu heilen, wohl aber, die Todesschwelle an-
zuheben, wie durch die beiden nach oben zeigenden Pfeile angedeutet wird. Da-
durch steigt das Sterbealter bei unverindertem Alter im Zeitpunkt des Uber-
schreitens der Symptomschwelle und es kommt zu absoluter Morbiditétsexpan-
sion.

Sterblichkeitsverbesserungen bei der jeweiligen Krankheit als Beleg fiir eine absolute Mor-
bidititsexpansion in Frage stellen wiirde.

22 Bei der als Beispiel angefiihrten Erbkrankheit Mukoviszidose fillt die Symptomschwelle
mit der Abszisse zusammen.
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Abbildung 2.4:  Modellbafte Darstellung der Morbiditétsexpansionsthese
nach Gruenberg
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Quelle: Eigene Darstellung

2.4.2 Die Morbiditiitsexpansionsthese von Manton

Eine Modifikation des von Gruenberg beschriebenen Mechanismus zur Entste-
hung einer absoluten Morbiditétsexpansion stellt das Konzept von Manton (vgl.
1982, insbes. S. 226-229) dar, das neuere Entwicklungen im Umgang mit chro-
nischen Krankheiten wohl treffender abzubilden vermag. Wihrend die Verldn-
gerung der Krankheitsdauer und damit die ErhShung der Lebensdauer bei
Gruenberg durch die bessere Handhabung tddlicher Komplikationen ohne Be-
einflussung des Voranschreitens der Grunderkrankung zustande kommt, entsteht
sie Manton zufolge durch eine Verlangsamung des Voranschreitens der chroni-
schen Erkrankung und damit durch eine Reduzierung der Krankheitsschwere.
Manton ldsst dabei offen, wodurch die Geschwindigkeit des Voranschreitens der
jeweiligen Krankheit abgebremst wird” — infrage kommen allerdings sowohl in-
dividuelle Verhaltensmodifikationen wie Ubergewichtsreduktion oder Ernih-
rungsumstellung als auch medizinisch-therapeutische Ansitze wie beispielswei-
se Medikation oder Bestrahlungen®. Im Unterschied zu Gruenberg ist der Mor-
biditatsexpansionsmechanismus von Manton somit nicht zwingend auf anhalten-
den medizinischen Fortschritt bzw. den verbesserten Zugang fiir breite Bevolke-

2 Manton spricht lediglich von ,,disease management efforts* bzw. ,treatment“ (vgl. ebenda,
S. 227).

2 Alle MafBnahmen, die darauf abzielen, bei einer bereits symptomatisch gewordenen Er-
krankung eine Verschlimmerung zu verhiiten oder zu verzégern, fasst man bisweilen unter
dem Begriff der Tertidrpravention zusammen (vgl. SVRKAIG, 2000, S. 126).
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rungsschichten zu medizinischen Errungenschaften angewiesen, sondern kann
stattdessen allein durch verbesserte Lebensstile und daher ohne Zutun der Medi-
zin zustande kommen. Diese im Folgenden exemplarisch belegte Moglichkeit
stellt iibrigens einen Kritikpunkt an der in absoluter Hinsicht verstandenen Mor-
biditatskompressionsthese von Fries dar: Eine zeitlebens gesundheitsbewusste
Lebensweise mag zwar im Sinne von Fries das Alter beim Uberschreiten der
Symptomschwelle chronisch-irreversibler Morbiditdt hinauszégern, verldngert
aber womoglich auch die Krankheitsphase. Verglichen mit Personen, die unge-
sunde Lebensstile pflegen, besteht somit die Moglichkeit, dass Individuen, die
aufgrund einer gesundheitsbewussten Lebensfiihrung ldnger leben, bis zum Zeit-
punkt der Manifestation der chronischen Morbiditdt mehr gesunde, aber danach
méglicherweise auch mehr kranke Lebensjahre erfahren®.

Zur Moglichkeit, den weiteren Verlauf einer bereits klinisch manifesten chroni-
schen Erkrankung durch bestimmte Verhaltensweisen, aber auch durch medizi-
nische Therapieansitze giinstig zu beeinflussen und damit die weiteren Uberle-
bensaussichten zu verbessern, finden sich in der Literatur unzihlige Belege.
Besteht beispielsweise bereits eine Koronarsklerose (d.h. eine Arteriosklerose
der Koronargefifle), zu deren wichtigsten Komplikationen u.a. der Myokardin-
farkt, Herz- und Niereninsuffizienz sowie Schlaganfille zdhlen, sind Rauch-
stopp, eine gesunde Erndhrung, vermehrte Bewegung und Stressmanagement
probate Therapiemittel (vgl. Wirth, 2004, S. 1745; Brix/Altrock, 2004, S. 68).
Einen empirischen Beleg hierfiir liefert unter anderem eine an der Universitits-
klinik Heidelberg durchgefiihrte Studie, deren Ziel es ist, die langfristigen Aus-
wirkungen physischer Aktivitit (tdgliches 30miniitiges Ergometertraining und
zwei- bis viermal wochentliches Gruppentraining von je einer Stunde) sowie ei-
ner fettreduzierten Erndhrung auf das Voranschreiten einer bereits vorliegenden
koronaren Herzkrankheit?® abzuschitzen (vgl. Niebauer et al., 1997, S. 2534-
2541). In den sechs Beobachtungsjahren schritt die Koronarstenose®’ in der In-
terventionsgruppe verglichen mit der Kontrollgruppe mit einer statistisch signifi-
kant geringeren Rate voran (p-Wert: < 0,0001), was die Autoren vor allem phy-

3 An dieser Stelle wird wiederum die Bedeutung einer biologisch determinierten und nicht
mehr weit entfernten Lebenserwartungsobergrenze fiir die Argumentation von Fries deut-
lich (vgl. 2.3.1): Sollte eine Lebenserwartungsschranke tatsichlich existieren und bei be-
reits 85 Jahren — dem von Fries propagierten Wert — liegen, diirfte die oben skizzierte
Maglichkeit einer lebensstilbedingten Verlangsamung des Voranschreitens manifester
chronischer Erkrankungen dann eingeschrinkt und gegebenenfalls nur eine geringfigige
Verlingerung der Krankheitsphase erreichbar sein, wenn die gleichen gesunden Lebenssti-
le den Krankheitsausbruch in einen Altersbereich verlagern, in dem die allgemeine, biolo-
gisch hervorgerufene Schwichung des Korpers bereits stark fortgeschritten ist (#hnlich
Fries, 1989, S. 224/225).

Die koronare Herzkrankheit entwickelt sich fast immer auf dem Boden einer arteriosklero-
tisch bedingten Plaquebildung (vgl. Brix/Altrock, 2004, S. 29).

21 Als Koronarstenose bezeichnet man die meist durch sklerotische Prozesse bedingte Einen-

gung der Herzkranzgefifle (vgl. Reuter, 2004, S. 1180).
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sischer Aktivitit zuschreiben?®. Die Frage, ob sich das verlangsamte Voran-
schreiten der Krankheit auch auf die durchschnittliche Lebenslidnge der Mitglie-
der der Interventionsgruppe ausgewirkt hat oder auswirken wird, kann aufgrund
der relativ geringen Zahl von verstorbenen Studienteilnehmern, des zu kurzen
Beobachtungszeitraums und des relativ jungen Datums der Studie noch nicht ab-
schlieend beurteilt werden. Eine positive Antwort liegt jedoch nahe, so dass die
zitierte Studie die Moglichkeit des von Manton beschriebenen Morbidititsex-
pansionsmechanismus bestitigt.

Dass das Voranschreiten der koronaren Herzkrankheit (und damit letztlich der
Arteriosklerose bzw. der Koronarsklerose) nicht nur durch Lebensstilverande-
rungen, sondern auch medikamentos verlangsamt werden kann, belegt beispiels-
weise die auf fiinf Jahre prospektiv angelegte, placebo-kontrollierte, randomi-
sierte und doppelblinde Studie von Sacks et al. (vgl. 1996, S. 1001-1009), wel-
che die Auswirkungen einer tidglichen Einnahme von 40 mg Pravastatin® bei Pa-
tienten mit koronarer Herzkrankheit untersucht, die zwischen drei und zwanzig
Monaten vor Untersuchungsbeginn einen akuten Myokardinfarkt erlitten. Im
Vergleich zur Kontrollgruppe hatten die Mitglieder der mit Pravastatin behan-
delten Interventionsgruppe ein um 24% niedrigeres Risiko, an der koronaren
Herzkrankheit zu sterben oder einen (weiteren) nicht-tédlichen Myokardinfarkt
zu bekommen (p-Wert: 0,003). Daneben war in dieser Gruppe die Wahrschein-
lichkeit einer Bypass-Operation um 26% (p-Wert: 0,005), die einer Angioplas-
tie’® um 23% (p-Wert: 0,01) geringer.

Abbildung 2.5 veranschaulicht den von Manton beschriebenen idealtypischen
Mechanismus zur Generierung einer absoluten Morbidititsexpansion. Durch
eine bessere Handhabung bereits manifester chronischer Erkrankungen lésst sich
das Voranschreiten der jeweiligen Erkrankung abschwidchen und damit das
Uberschreiten der Todesschwelle nach hinten verlagern, so dass die Dauer der
dem spiteren Tod vorausgehenden Morbiditdtsphase absolut zunimmt.

2 Die Patienten in der Versuchsgruppe wurden zwar regelmiBig darin unterrichtet, wie sie
ihr Eméhrungsverhalten durch Fettreduzierung verbessern konnten, eine Kontrolle der Ein-
haltung dieser Empfehlungen erfolgte jedoch im Gegensatz zur Einhaltung des Trainings-
planes nicht, so dass kein gesicherter Zusammenhang zwischen einer fettarmen Ernihrung
und dem Voranschreiten der Koronarstenose hergestellt werden kann.

Bei Pravastatin handelt es sich um einen Lipidsenker, genauer genommen um einen HMG-
CoA-Reduktasehemmer (vgl. Pschyrembel, 2004, S. 1056). In der Biosynthese von Cho-
lesterin ist das 3-Hydroxy-3-methylglutaryl-Coenzym-A-Reduktase (HMG-CoA-Redukta-
se) ein Schliisselenzym, dessen Bekidmpfung die Cholesterinsynthese hemmt, so zu einem
Absinken der intrazelluldren Cholesterinkonzentration fiihrt und damit der Arteriosklerose
entgegenwirkt (vgl. ebenda, S. 780; Reuter, 2004, S. 931).

Angioplastie ist ein Verfahren zur Aufdehnung verengter GeféBabschnitte, z.B. mit einem
Ballonkatheder (vgl. Reuter, 2004, S. 111).
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Abbildung 2.5:  Modellhafte Darstellung der Morbiditdtsexpansionsthese
nach Manton
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Quelle: Eigene Darstellung

2.4.3 Die Morbidititsexpansionsthese von Verbrugge bzw. Ol-
shansky et al.

Der dritte hier vorgestellte Mechanismus, der zu einer absoluten Expansion der
Morbiditit fithren kann, ist erst im Jahr 1991 von Olshansky et al. (vgl. S. 205-
211) explizit beschrieben und als solcher bezeichnet worden, wurde aber streng
genommen schon 1984 von Verbrugge (vgl. S. 515) skizziert. Die absolute Mor-
biditdtsexpansion ist demnach im Gegensatz zu den beiden anderen Konzepten
von Gruenberg und Manton nicht eine Begleiterscheinung abnehmender Sterb-
lichkeit und folglich langeren Lebens mit letalen chronischen Krankheiten. Sie
entsteht vielmehr durch alterstypische nicht-tédliche chronische Krankheiten,
deren Manifestation im Lebensverlauf dank anderweitig erzielter Lebenserwar-
tungssteigerungen erst ermoglicht wird. Der Mechanismus von Verbrugge bzw.
Olshansky et al. kann somit im Gegensatz zu den drei anderen bisher erlduterten
Mechanismen von Fries, Gruenberg und Manton nicht das Zustandekommen
von Lebenserwartungssteigerungen erklaren. Er ist aber auf diese angewiesen,
da nur durch sie Personen in Altersbereiche vorstofien, in denen das Erkran-
kungsrisiko an nicht-tédlichen chronischen Erkrankungen hoch ist.

Olshansky et al. (vgl. 1991, S. 205-211) haben diese nicht-tédlichen chronischen
Krankheiten ndher spezifiziert und als ,,nicht-todliche Alternskrankheiten* be-
zeichnet, zu denen sie u.a. Arthrose und Alzheimer zahlen. Diese Erkrankungen
zeichnen sich den Autoren zufolge i.d.R. dadurch aus, dass sie mit dem funda-
mentalen Alterungsprozess in Verbindung stehen. Thre exakte Atiologie sei je-
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doch unbekannt und es gebe keine klinischen Belege zur Wirksamkeit von pré-
ventiven Maflnahmen, sondern nur palliative Therapieansitze. Somit konne das
Voranschreiten dieser Erkrankungen idealtypisch in keinem Stadium gestoppt
werden (vgl. ebenda, S. 206-208, 210, 212).

Olshansky et al. zielen dabei letztlich auf die Unterscheidung zwischen altersab-
héngigen (,,age-dependent*) und altersbegleitenden (,,age-related*) chronischen
Krankheiten ab, die Brody und Schneider (vgl. 1986, S. 871-876) zum Zwecke
der Einordnung von Priventions- und Therapiestrategien vorgeschlagen haben:
Altersabhingige und altersbegleitende Krankheiten unterscheiden sich demnach
hinsichtlich ihres Zusammenhangs mit dem Alterungsprozess, denn im Gegen-
satz zu altersbegleitenden Krankheiten stehe die Pathogenese von altersabhéngi-
gen Erkrankungen direkt mit der Alterung des Individuums in Verbindung (vgl.
ebenda, S. 871/872). Wihrend altersbegleitende Krankheiten fiir préaventive und
therapeutische Maflnahmen zugénglich seien, bestehe bei altersabhéngigen Er-
krankungen diesbeziiglich noch Aufklirungsbedarf, wobei von einer Erfor-
schung des grundlegenden Alterungsprozesses vielversprechende Erkenntnisse
zu erwarten seien (vgl. ebenda, S. 873/ 874).

Die Unterscheidung zwischen altersabhingigen und altersbegleitenden Krank-
heiten gilt inzwischen jedoch als iiberholt, zumindest aber als wenig zweckma-
Big und erkenntnisférdernd. Generell ist bei alterskorrelierten Krankheitspro-
zessen die Tendenz zu beobachten, dass im Zuge der Generierung weiterer In-
formationen und der Identifizierung von Interventionsmoglichkeiten mehr und
mehr Erkrankungen, die frither als altersabhéngig eingestuft wurden, nun eher
als altersbegleitend betrachtet werden (vgl. Manton, 1990, S. 70). Ein typisches
Beispiel hierfiir ist Alzheimer-Demenz: Das vermutete Vorhandensein von ge-
netischen Faktoren und Umweltkomponenten stellt die urspriingliche Einord-
nung von Alzheimer als altersabhidngige Krankheit in Frage und legt es stattdes-
sen nahe, diese Erkrankung eher als altersbegleitend einzustufen (vgl. ebenda).
Gestiitzt wird diese Haltung durch den Umstand, dass sich inzwischen einige Ri-
sikofaktoren wie beispielsweise libermidfliger Alkoholgenuss, korperliche und
geistige Inaktivitit sowie Ubergewicht herauszuschilen scheinen, so dass es
mehr und mehr Hinweise auf Erfolg versprechende Priventionsmafinahmen gibt
(vgl. Bickel, 2003, S. 31-35; Fiisgen, 2003, S. 12/13). Ein anderes Beispiel ist
Arthrose: Das Risiko, daran zu erkranken, ldsst sich nachweislich reduzieren,
wobei als wichtigste Vorbeugemainahmen die Vermeidung von Gelenkverlet-
zungen, eine gute Bewegungskoordination sowie die Reduzierung oder am bes-
ten Vermeidung von Ubergewicht genannt werden (vgl. Hoffmann, 2002, S.
578; Hauner, 1996, S. 3408).

Vor dem Hintergrund dieser Ausfithrungen ist damit der Auffassung von Ol-
shansky et al., wonach ,,nicht-todlichen Alternskrankheiten grundsitzlich nicht
priaventiv begegnet werden kann, nicht (mehr) zuzustimmen, auch wenn die In-
formationslage beziiglich Risikofaktoren und entsprechenden Interventionsstra-
tegien verglichen mit letalen chronischen Krankheiten wie Krebs oder arterio-
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sklerotisch bedingten Herzkrankheiten schlechter ist (vgl. Manton, 1989, S. 77/
78, 81; 1990, S. 68). Ebenso erscheint der Terminus ,,Alternskrankheiten®, in
dem sich die Vorstellung einer ursichlichen Verbindung der Krankheitsentste-
hung zum Alterungsprozess widerspiegelt, wenig addquat. Schlielich ist gerade
auch die Einordnung von Alzheimer als nicht-todliche Krankheit angreifbar,
denn die Alzheimer-Demenz verkiirzt erwiesenermaf3en die Lebenserwartung,
auch wenn sie selbst nicht todlich ist und die Betroffenen an Begleiterscheinun-
gen wie beispielsweise Lungenentziindung, Harnwegsinfekten und Lungenem-
bolie sterben (vgl. Larson et al., 2004, S. 501, 504-506; Jellinger, 2003, S. 36).

Auch wenn die von Olshansky et al. vorgenommene Charakterisierung des fiir
diesen Morbidititsexpansionsmechanismus typischen Krankheitstyps somit
ebenso wenig iiberzeugend ist wie die Einstufung von Alzheimer als nicht-todli-
che Verlaufsform, stellt das Konzept von Verbrugge bzw. Olshansky et al. eine
insbesondere fiir die Zukunft realistische dritte Méglichkeit fiir eine absolute
Morbiditdtsexpansion dar. Diese kommt durch chronische Krankheiten zustan-
de, deren entscheidendes Merkmal neben der starken Korrelation der Privalenz-
rate mit dem Alter die grundsitzliche Nicht-Letalitit ist. Aufgrund des Fehlens
einer Todesschwelle, deren Uberschreitung die Krankheitsphase beenden kénn-
te, schreiten derartige chronische Erkrankungen wie insbesondere Arthrose bzw.
funktionelle Einschriinkungen3 ! (z.B. Altersschwerhorigkeit, nachlassende Seh-
schirfe und senile Demenz) dagegen haufig ungehindert fort, bis schlieBlich ei-
ne andere, allerdings letale Krankheit chronischer oder akuter Art (oder eine
nicht-natiirliche Todesursache wie ein Unfall) dem Leben und damit der nicht-
todlichen Erkrankung ein Ende setzt.

Insofern mag beispielsweise der von Fries beschriebene Mechanismus einer ab-
soluten Morbidititskompression und damit eine durch Pravention bewirkte Le-
bensverlangerung bei bestimmten chronischen Erkrankungen durchaus realis-
tisch sein. Gleichwohl ist es vorstellbar, dass gerade eine erfolgreiche Praventi-
onsstrategie, die beispielsweise eine anderweitig im mittleren Altersbereich ent-
stehende und innerhalb weniger Jahre schlielich tédlich verlaufende Krebser-
krankung erst im héheren Alter mit vergleichsweise kiirzerer Leidenszeit zum
Ausbruch kommen lidsst, Raum fiir das Entstehen von nicht-todlichen chroni-
schen Erkrankungen wie Arthrose schafft. Diese ziehen sich dann iiber einen

3! Bei altersphysiologischen funktionellen Einschrankungen wie den genannten Beispielen ist
die Einordnung als chronische Krankheiten strittig. Wihrend in der Medizin derartige Er-
scheinungen eher als Krankheiten bezeichnet werden und als solche in géngigen Fachlexi-
ka zu finden sind (vgl. z.B. Pschyrembel, 2004, S. 54; Reuter, 2004, S. 80), plidiert bei-
spielsweise der Sachverstindigenrat fiir die Konzertierte Aktion im Gesundheitswesen
(vgl. 1990, S. 74) dafiir, diese als systemische Manifestationen des natiirlichen Alterns und
nicht als Krankheiten zu betrachten. Ungeachtet dieser Meinungsverschiedenheiten diirften
altersbedingte funktionelle Einschrinkungen von den Betroffenen i.d.R. wie eine Erkran-
kung empfunden werden und begriinden ferner héufig eine Pflegebediirftigkeit, so dass sie
im Rahmen dieser Arbeit trotz der terminologischen Grauzone zu den chronischen Krank-
heiten gezihlt werden.
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Zeitraum von vielen Jahren bis zum Tod des Individuums hin — eine grundsitzli-
che Moglichkeit, die sogar Fries (vgl. 1988, S. 420-423; 1989, S. 225) einrdumt.
In Abbildung 2.6 ist dieses Beispiel graphisch veranschaulicht. Durch Krebspra-
vention kommt es zu einem Aufschub des Todeszeitpunktes und im Sinne von
Fries zu einer absoluten Kompression der Krebsmorbiditit. Gleichzeitig ermog-
licht die Verhinderung des Uberschreitens der Symptomschwelle und des darauf
folgenden Todes im mittleren Altersbereich jedoch das Entstehen von nicht-leta-
ler chronischer Morbiditit (gekennzeichnet durch den schraffierten Bereich der
Abszisse®®), die bis zum Sterbezeitpunkt infolge der in den hoheren Altersbe-
reich verlagerten Krebserkrankung anhilt. Resultat der erfolgreichen (Krebs-)
Privention ist somit eine absolute Zunahme der Dauer des morbiditdtsbelasteten
Lebensabschnitts (vgl. Lange des unteren Doppelpfeils).

Abbildung 2.6: Modell- und beispielhafte Darstellung der Morbidititsexpan-
sionsthese nach Verbrugge bzw. Olshansky et al.
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Quelle: Eigene Darstellung
2.5 Kritische Wiirdigung der Morbidititskompressions-
und -expansionsthesen

Sowohl bei der Morbidititskompressionsthese von Fries als auch bei den Morbi-
ditatsexpansionsthesen von Gruenberg, Manton und Verbrugge bzw. Olshansky

32 Die an der Ordinate abgezeichnete Symptomschwere bezieht sich ausschlieBlich auf die le-
tale (Krebs-) Erkrankung. Die Symptomschwere im Krankheitsverlauf der nicht-letalen
chronischen Erkrankung ist der Abbildung dagegen nicht zu entnehmen.
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et al. handelt es sich um Modelle und damit um vereinfachte Abbilder der Reali-
tit. Dieser Modellcharakter manifestiert sich in mehrerlei Hinsicht.

So besteht eine gemeinsame Annahme aller vier Modelle in der Unterstellung
einer stetig ansteigenden Symptomschwere, die davon abstrahiert, dass das Auf-
treten symptomatischer Ereignisse beim einzelnen Individuum durchaus sehr un-
regelméBig sein kann (vgl. Fries, 1987, S. 58; 1988, S. 420).

Ferner stellen alle vier Theorien ausschlieBlich auf diejenige Morbiditit ab, die
bis ans Lebensende andauert und die i.d.R. den grofiten Anteil des krank ver-
brachten Lebensabschnitts ausmacht. Viele allgemein als chronisch bezeichnete
und méglicherweise iiber Jahre andauernde Krankheiten sind jedoch urséchlich
heilbar. Hierzu zdhlen beispielsweise zahlreiche Krebserkrankungen im Falle ei-
ner friihzeitigen Diagnose und Therapie, aber auch Bandscheibenprobleme, die
durch konservative Behandlungsansitze wie Krankengymnastik und Medika-
mentierung oder gegebenenfalls durch eine Operation erfolgreich bekdmpft wer-
den konnen. In beiden Fillen stellt die Morbiditit somit ,,nur* eine Episode im
Lebensverlauf dar, die aber moglicherweise eine lingere Zeitspanne in An-
spruch nimmt als die Morbiditét, die bis ans Lebensende andauert.

Allen vier Konzepten ist dariiber hinaus gemeinsam, dass sie idealtypische Me-
chanismen zur Entstehung von Morbiditdtskompression bzw. -expansion be-
schreiben, die so in der Realitit nicht vorzufinden sind, wobei insbesondere die
von Gruenberg und Manton beschriebenen Mechanismen in der Praxis kaum
voneinander zu trennen sind™.

Als Beispiel fiir das Zusammenspielen der Mechanismen von Fries, Gruenberg
und Manton bietet sich die arteriosklerotisch bedingte, koronare Herzkrankheit
an: Durch gesunde Lebensstile wie physische Aktivititen oder fettarme Ernéh-
rung lasst sich das Uberschreiten der Symptomschwelle im Sinne von Fries pri-
ventiv hinauszégern. Wird diese dann dennoch iiberschritten, konnen dieselben
Verhaltensweisen entweder allein oder in Verbindung mit einer medikamento-
sen Behandlung das Voranschreiten der Erkrankung gemafl Manton abbremsen
(vgl. die in Abschnitt 2.4.2 aufgefiihrten Studien). Schlieflich kénnen Maf3nah-
men wie Bypassoperationen oder Ballondilatationen auch eine Anhebung der
Todesschwelle im Sinne von Gruenberg bewirken. Ergebnis ist somit eine durch
alle drei Mechanismen bewirkte Verlidngerung des Lebens, die mit einer absolu-
ten Morbidititsexpansion einhergeht.

Auch die Fokussierung von Verbrugge bzw. Olshansky et al. auf nicht-letale
chronische Erkrankungen ist eine zu starke Einschrinkung, weil sie viele
,,.schwach letale* Krankheiten ausschlief3t, die zwar direkt oder indirekt (iiber die
Auslosung todlicher Komplikationen) zum Tode fiithren konnen, denen aber in

33 So diirfte die dem Mechanismus von Gruenberg zugeschriebene Lebenserwartungssteige-
rung bei Mukoviszidose-Kranken auch durch eine Abbremsung des Voranschreitens dieser
Krankheit bewirkt worden sein.
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der Regel eine ,stirker letale Krankheit zuvorkommt. Ein Beispiel hierfiir ist
Osteoporose — eine Skeletterkrankung mit Abbau der Knochenmasse und da-
durch erhéhter Knochenbriichigkeit, insbesondere des Oberschenkels (vgl. Reu-
ter, 2004, S. 679, 1596). Es wird geschitzt, dass 50 % aller mindestens 70jahri-
ger eine Osteoporose haben (vgl. ebenda, S. 1596). Verglichen mit diesem Pro-
zentsatz stirbt allerdings nur ein kleiner Teil der Erkrankten an den mit Osteopo-
rose einhergehenden Komplikationen, die vor allem in tdédlich verlaufenden
Pneumonien im Anschluss an einen Oberschenkelhalsbruch bestehen™.

SchlieBlich ist zu beachten, dass die Mechanismen von Fries, Gruenberg und
Manton nicht das gesamte Spektrum der Moglichkeiten fiir Lebenserwartungs-
steigerungen abdecken. Letztere konnen auch durch die Absenkung der Sterb-
lichkeit infolge nicht-natiirlicher Todesursachen — beispielsweise durch erhéhte
Fahrzeugsicherheit bei Kraftfahrzeugen — zustande kommen. Sie konnen aber
auch ein Resultat medizinischer Erfolge bei der Heilung von akuten oder chroni-
schen Krankheiten sein — man denke beispielsweise an die eingangs erwihnten
Krebserkrankungen, bei denen sich die Heilungsaussichten im Laufe der vergan-
genen Jahrzehnte spiirbar verbessert haben.

Zusammenfassend beschreiben alle vier vorgestellten Ansdtze somit modellhaft
und daher vereinfachend moégliche Mechanismen zur Entstehung einer (absolu-
ten) Morbidititskompression bzw. -expansion in einer Phase der epidemiologi-
schen Entwicklung, die von chronischen Krankheiten dominiert wird. Mit Aus-
nahme der These von Verbrugge bzw. Olshansky et al. geben diese Konzepte
dariiber hinaus Moglichkeiten an, wie Lebensdauerzunahmen von chronisch
Kranken zustande kommen konnen. Alle vier Ansitze sind fiir sich genommen
plausibel und lassen sich durch empirische Belege oder medizinische Studien
stiitzen. Die Frage ist vielmehr, welche Mechanismen wiéhrend des vierten Sta-
diums des epidemiologischen Ubergangs dominieren, welche dagegen eher eine
untergeordnete Rolle spielen und ob es im Verlauf dieser bis heute andauernden
Phase in der epidemiologischen Geschichte Verschiebungen zwischen diesen
Mechanismen gab — eine Frage, die letztlich nur empirisch beantwortet werden

3 Beispielsweise meldet das Statistische Bundesamt fiir das Jahr 2003 617.957 Sterbefalle im
Altersbereich von 70 Jahren und ilter, darunter allerdings ,,nur* 3.942 Verstorbene mit ei-
ner Verletzung der Hiifte oder des Oberschenkels (ICD 10: S70-S79). Dabei ist davon aus-
zugehen, dass ein Grofiteil dieser Personen an Osteoporose litt. Selbst wenn man unter-
stellt, dass viele aufgrund dieser Ursache Verstorbenen filschlicherweise (als Todesursa-
che ist auf dem Leichenschauschein streng genommen das jeweilige Grundleiden, nicht je-
doch tddliche Komplikationen anzugeben) unter der Todesursachenkategorie ,,Grippe und
Pneumonie” (ICD 10: J10-J18) zu finden sind und man mangels weiterer Informationen
unterstellt, dass alle (!) in dieser Kategorie aufgefiihrten Personen letztlich osteoporosebe-
dingt starben, hitte man insgesamt (ICD 10: S70-S79 + J10-J18) 23.276 aufgrund von Os-
teoporose verstorbene 70jihrige und Altere. Dies entspricht ,,lediglich* knapp 3,8% aller in
diesem Altersbereich verstorbenen Personen, womit dieser Prozentsatz deutlich unter der
geschitzten Osteoporoseprivalenz von 50% liegt.
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kann. A priori ldsst sich dagegen keines der Konzepte ablehnen, insbesondere
nicht die Morbidititskompressionsthese von Fries, auch wenn gerade Fries mit
Verweis auf die vergangenen Morbidititsentwicklungen in den USA immer wie-
der der Vorwurf gemacht wurde, er beschreibe ein populationsweit unrealisti-
sches Szenario (vgl. z.B. Schneider/Brody, 1983, S. 855). Dabei hat Fries als
Reaktion auf diese Kritik mehrfach eingerdumt, dass die Morbiditétsentwick-
lung in den 60ern und 70ern und damit vor der Veréffentlichung seiner Aufsitze
in den 80ern mit einer absoluten Morbidititsexpansion einherging, was vor dem
Hintergrund einer gegen Ende der 70er langsam auslaufenden weil nahezu abge-
schlossenen Substitution von Todesursachen infolge akuter Krankheiten durch
solche infolge chronischer Morbiditit einleuchtend ist (vgl. Fries, 1984, S. 355;
1987, S. 55; 1988, S. 408; 1989, S. 210; 1990, S. 36). Dariiber hinaus macht
Fries wiederholt deutlich, dass die absolute Morbiditdtskompression lediglich ei-
ne Option fiir die Zeit nach seinen Veroffentlichungen der 80er ist und insbeson-
dere nicht automatisch zustande kommt. Vielmehr sei eine absolute Morbiditits-
kompression auf eine von ihm eindringlich geforderte Abkehr von der haupt-
sdchlich kurativ orientierten Medizin und Gesundheitspolitik hin zu einer mehr
praventiv ausgerichteten Sichtweise sowie auf eine entsprechende Reallokation
von Forschungsressourcen angewiesen und erfordere dariiber hinaus die Mitwir-
kung der Bevélkerung (vgl. 1980, S. 133-135; 1983, S. 414/415; 1984, S. 354,
359; 1987, S. 54/55, 62; 1988, S. 425; 1989, S. 226/227; 1990, S. 46) — iibrigens
Forderungen, die auch Gruenberg unterstiitzt (vgl. 1977, S. 17, 20-22)*°. In die-
sem Zusammenhang realisiert Fries iibrigens auch, dass es Krankheiten gibt, auf
die priventive Anstrengungen keinerlei Auswirkungen haben und die deshalb
nicht Gegenstand der Morbiditdtskompressionsthese sind (vgl. 1989, S. 213,
225; 1990, S. 38). Ob nun das storende Gewicht dieser praventiv nicht beein-
flussbaren Morbiditit hinreichend gering ist, ob die geforderte Schwerpunktver-
lagerung weg von der Kuration hin zur Pravention und das dazu erforderliche
gesellschaftliche Umdenken méglich ist und ob damit tatsidchlich eine Morbidi-
tatskompression zustande kommt bzw. kommen kann, sind freilich andere Fra-
gen.

Bevor im vierten Kapitel der Versuch unternommen wird, die Morbidititsent-
wicklung im frilheren Bundesgebiet in den letzten Jahrzehnten zu analysieren
und damit abzuschitzen, welcher Mechanismus dominierte, beschiftigt sich das
nachfolgende Kapitel mit der von Fries angestoflenen Mortalitidtskompressions-
these, da im Falle einer bereits auf das Sterblichkeitsgeschehen einwirkenden
Lebenserwartungsobergrenze auch die Bestitigung der Morbidititskompressi-

35 Insofern sind Fries und Gruenberg auch nicht die groBen Gegenspieler, als die sie auf den
ersten Blick erscheinen mdgen. Denn wihrend Gruenbergs Mechanismus vergangene Ent-
wicklungen beschreibt und dafiir auf Zustimmung von Fries st6ft, erdffnet Letztgenannter
mit der Morbiditdtskompressionsthese eine Perspektive bzw. Moglichkeit fiir die Zukunft.
Ihr wiirde wohl auch Gruenberg zustimmen, sofern man dies aus seinem zeitlich vor dem
ersten Aufsatz von Fries verdffentlichten Beitrag und dem darin enthaltenen Aufruf nach
mehr Préavention ableiten kann.
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onsthese begiinstigt wird. Zunéchst setzt sich der nachfolgende Exkurs jedoch
mit der sog. Theorie heterogener Populationen auseinander, aus der diverse Au-
toren sowohl Unterstiitzung fiir die Morbidititskompressions- als auch fiir die
-expansionsthese(n) ableiten.

2.6 Exkurs: Liefert die Theorie heterogener Populationen
einen Erkldrungsbeitrag?

Wissenschaftliche Arbeiten, die sich mit der Morbiditatskompressions- bzw.
-expansionsthese beschiftigen, greifen bisweilen auf die Theorie heterogener
Populationen in der Modellierung nach Vaupel et al.*® (vgl. 1979, S. 439-454)
zuriick, weil sie sich von den Aussagen und Ergebnissen dieser Theorie einen
zusitzlichen Erkenntnisgewinn versprechen.

Da die Theorie heterogener Populationen in Abschnitt A.3.5 des Anhangs A im
hier benétigten Umfang formal hinreichend ausfiihrlich dargestellt ist, erfolgt
hier ein hauptsichlich verbal orientierter Abriss der grundlegenden Annahmen
und Ergebnisse.

Im Mittelpunkt dieser Theorie steht die plausible Annahme, dass sich Individuen
in der Veranlagung fiir Langlebigkeit unterscheiden. Konkret manifestiert sich
diese Annahme in der nachfolgenden Gleichung, wonach

2.9) r(x,z) = zu(x) mit z> 0.

Die individuellen Sterberaten®’ hingen demnach nicht mehr nur vom Alter x
(und méglicherweise weiteren beobachtbaren Mortalitidtsdeterminanten wie bei-
spielsweise dem Geschlecht oder der sozialen Schicht) ab, sondern dariiber hi-
naus von einer nicht direkt beobachtbaren Variable z, die in der Heterogenitits-
theorie gemeinhin als Gebrechlichkeit bezeichnet wird. Jedes Individuum wird
dabei mit einem bestimmten z-Wert, d.h. mit einem spezifischen Gebrechlich-
keitsniveau geboren und behilt dieses Niveau zeitlebens. Gleichaltrige und des-
halb der gleichen Geburtskohorte angehérige Individuen mit identischer Ge-
brechlichkeit unterscheiden sich hinsichtlich ihres altersspezifischen Sterberisi-
kos und damit hinsichtlich ihrer Lebenserwartung somit nicht®®, wohl aber Indi-

3% Neben dem Modellansatz von Vaupel et al. gibt es auch alternative Modellierungen. Zu er-
wihnen sind vor allem die Arbeiten von Keyfitz und Littman (vgl. 1979, S. 333-342) so-
wie von Shepard und Zeckhauser (vgl. 1980, S. 413-433).

Man beachte, dass eine Sterberate iiber das landldufige Verstiandnis einer Bevolkerungs-
maBzahl hinaus in der Demographie auch in Bezug auf ein einzelnes Individuum definiert
sein kann. Als solche gibt sie entsprechend der in Abschnitt A.1 im Anhang A enthaltenen
Formeln (A.2), (A.3) und (A.4) fir ein exaktes Alter x die nicht-negativ definierte
Schrumpfungsrate der (unbedingten) Uberlebenswahrscheinlichkeit an.

Diese Aussage bedeutet freilich nicht, dass gleichaltrige Individuen derselben Gebrechlich-
keit noch die exakt gleiche Zahl von Lebensjahren vor sich haben, sondern nur, dass sie
mit derselben Wahrscheinlichkeit in jedem beliebigen Alter versterben.
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viduen desselben Alters mit unterschiedlichen z-Werten, wobei das Ausmaf die-
ser Unterscheidung durch Gleichung (2.9) gegeben ist. Referenzpunkt ist dabei
der Alterspfad der Sterberaten eines sog. Standardindividuums (pu(x)), eines im
Grunde genommen beliebig auswihlbaren Mitglieds der (Geburts-) Kohorte.
Entsprechend (2.9) sind die Sterberaten aller anderen Kohortenmitglieder
(n(x,z)) relativ zu denen dieses Standardindividuums definiert, wobei das je-
weilige Gebrechlichkeitsniveau z angibt, um welchen Faktor sich die Sterbera-
ten des betreffenden Kohortenmitglieds von denen des Standardindividuums un-
terscheiden. Aufgrund dieser Definition von z muss das Gebrechlichkeitsniveau
des Standardindividuums den Wert 1 annehmen, denn dies ist — mathematisch
gesprochen — der Faktor, um den sich die Sterberaten des Standardindividuums
von sich selbst unterscheiden.

Im Laufe des Ablebens der Kohorte bewirkt nun die Mortalitit, dass gebrechli-
chere Individuen, d.h. Personen mit héherem z-Wert, tendenziell friiher aus der
Kohorte ausscheiden als weniger gebrechliche Personen und daher die durch-
schnittliche Gebrechlichkeit der Kohorte im Gegensatz zu den individuellen, an-
nahmegemif konstant bleibenden Gebrechlichkeitsniveaus altersbedingt sinkt.
Diese systematische Selektion schlechter Risiken durch die Mortalitét hat aber
zur Folge, dass der beobachtbare und messbare Verlauf der Kohortensterberate
von den Verldufen fiir die Kohortenmitglieder abweicht und der iibliche alters-
abhingige Anstieg der Kohortensterberate langsamer verlauft als der der Sterbe-
raten der einzelnen Kohortenmitglieder. Mathematisch ausgedriickt wird diese
Schlussfolgerung durch das sog. fundamentale Theorem der Heterogenitétstheo-
rie, demzufolge

(2.10) R(x) = p(x)z(x);

u(x) steht dabei fiir die beobachtbare Kohortensterberate, wahrend z(x) die
durchschnittliche Gebrechlichkeit der das Alter x erreichenden Kohortenmit-
glieder angibt. Gleichung (2.10) stellt somit fiir jedes beliebige Alter eine Ver-
bindung zwischen der beobachtbaren Sterberate der Kohorte und der aller Ko-
hortenmitglieder dar’®, wobei die mittlere Gebrechlichkeit der Kohorte das Ver-
bindungsstiick zwischen beiden Sterberaten ist.

In Abbildung 2.7 ist dieser Zusammenhang fiir ausgewéhlte Gebrechlichkeitsni-
veaus graphisch veranschaulicht. Dabei wurde unterstellt, dass die Kohortenster-
berate dem sog. Gompertz-Gesetz folgt, das einen exponentiellen Anstieg der
Sterberate mit dem Alter postuliert, was dem in der Realitdt beobachtbaren Ver-
lauf sehr nahe kommt*:

3 Genau genommen bildet (2.10) nur die Verbindung zwischen dem Verlauf der Kohorten-
sterberate und dem der Sterberate des Standardindividuums ab. Unter Riickgriff auf (2.9)
kommt man jedoch unschwer an die Sterberaten aller anderen Individuen.

“ Das Gompertz-Gesetz gilt mit Ausnahme der ersten Lebensjahre zumindest bis etwa zum
Alter 100 (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.2)
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(2.11) p(x) = ae™ mit a,b>0.

Um iiber Gleichung (2.10) den Alterspfad der Sterberaten fiir das Standardindi-
viduum zu ermitteln, sind neben der bereits erfolgten Spezifikation der Kohor-
tensterberaten auch Annahmen iiber die Verteilung der Gebrechlichkeit bei der
Geburt erforderlich, wobei sich die Unterstellung einer Gamma-Verteilung mit
dem Mittelwert 1 analytisch als vorteilhaft erwiesen hat und auch hier zum Zuge
kam*'. Wie in Abschnitt A.3.5. im Anhang A gezeigt, lisst sich unter diesen Vo-
raussetzungen der Alterszusammenhang der Sterberaten des Standardindividu-
ums durch die Funktion

(2.12) u(x) = aexp[bx + l—(ag(e"‘ - 1)] mit k>0

beschreiben, wobei k den festzulegenden Parameter der Gamma-Verteilung be-
zeichnet.

Zur graphischen Veranschaulichung wurden fiir a und b die Werte 0,0001 und
0,085 herangezogen, die zu einer mittleren Lebenserwartung der Geburtskohorte
von ca. 73,16 Jahren fiihren. Der Parameter k wurde gleich 1 gesetzt, was eine
breite Streuung der Gebrechlichkeitsniveaus zum Zeitpunkt der Geburt und da-
mit ein groles MaB an Heterogenitit hinsichtlich der Veranlagung fiir Langle-
bigkeit bedeutet. Da Sterbewahrscheinlichkeiten generell eingéngiger sind als
Sterberaten, wurden Letztere in Erstere mittels der im Anhang A vorgestellten
Formel (A.18) umgerechnet®.

Abbildung 2.7 verdeutlicht graphisch nochmals die fundamentale Erkenntnis der
Theorie heterogener Populationen, wonach bei Vorliegen von Heterogenitit der
altersbedingte Anstieg der Sterberaten bzw. -wahrscheinlichkeiten fiir die Ko-
horte verglichen mit den individuellen bzw. gebrechlichkeitsspezifischen An-
stiegen weniger stark ausgeprégt ist bzw. — plakativ ausgedriickt — wonach Indi-
viduen schneller altern als Kohorten (vgl. Vaupel et al., 1979, S. 441).

Manton (vgl. S. 1982, S. 204/205) interpretiert die Ergebnisse der Heterogeni-
tatstheorie als Unterstiitzung fiir die Morbiditidtskompressionsthese: Unter der
Annahme, dass Altern (im Sinne von ansteigenden Sterbewahrscheinlichkeiten

4 Als Standardindividuum, dessen Gebrechlichkeitsniveau definitionsgemiB den Wert 1 an-
nimmt, wihlt man somit das Individuum, dessen Sterberate im Alter 0 der Kohortensterbe-
rate entspricht, denn diese Wahl fiihrt wegen Gleichung (2.10) automatisch zu einem mitt-
leren Gebrechlichkeitsniveau der Kohorte bei der Geburt von 1. Man beachte, dass durch
diese Festlegung die beiden Parameter der Gamma-Verteilung denselben Wert annehmen
(vgl. Abschnitt A.3.5 im Anhang A).

“ Die angegebene Formel basiert auf der Annahme, dass die Sterberate innerhalb eines jeden
Altersjahres konstant ist (vgl. Abschnitt A.2 im Anhang A).
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Abbildung 2.7:  Sterbewahrscheinlichkeiten fiir Individuen mit unterschiedli-
chen Gebrechlichkeitsniveaus (z = 0,1; 1; 4; 10) sowie fiir die
(Gesamt-) Kohorte bei gamma-verteilter Gebrechlichkeit bei
der Geburt (k=1)
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ausgesetzt sein) letztlich im Verlust der Organreservekapazitit und folglich in
der steigenden Unfahigkeit des Organismus bestiinde, die Homgostase* aufrecht
zu erhalten und damit potentiell tédlichen Insulten zu widerstehen, implizierten
die gebrechlichkeitsspezifischen Sterbewahrscheinlichkeitspfade in Abbildung
2.7 starke homdostatische Krifte in jungen Jahren. Diese Krifte blieben sehr
lange erhalten, verschlechterten sich dann allerdings in einem vergleichsweise
engen Altersbereich sehr rasch — ein Umstand, den der mess- und beobachtbare
Verlauf der Kohortensterberate verschleiere. Bei einer Reduzierung der Sterb-
lichkeit komme es somit anstelle einer Verldngerung der Krankheitsphase vor
dem Tod zu einer Zunahme des produktiven Lebensabschnitts, in dem analepti-
scheMKrﬁfte die physische Funktionalitat aufrecht erhielten (vgl. ebenda, S.
205)™.

* Unter Hombostase versteht man das Aufrechterhalten eines inneren Gleichgewichts im Or-
ganismus (vgl. Pschyrembel, 2004, S. 788).

“ Man vergleiche hierzu beispielsweise die individuellen Sterbewahrscheinlichkeitspfade
von Individuen mit einem Gebrechlichkeitsniveau von 10 und 0,1 in Abbildung 2.7. Bei
den im Mittel linger lebenden Personen des Gebrechlichkeitsniveaus 0,1 ist der Altersbe-
reich, in den der rasche Verlust der homdostatischen Krifte fillt, kleiner als bei Individuen
mit dem Gebrechlichkeitsniveau von 10.
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Die auf den ersten Blick plausible Argumentation von Manton ist m.E. jedoch
nicht haltbar. Dabei ist weniger die Interpretation des altersabhéngigen Anstiegs
der gebrechlichkeitsspezifischen Sterberaten bzw. -wahrscheinlichkeiten als
Spiegelbild zum Verlust der Organreservekapazitit der mit dem jeweiligen Ge-
brechlichkeitsniveau geborenen Individuen kritikwiirdig, sondern vielmehr die
Schlussfolgerung, dass — vereinfacht gesprochen — bei Lebenserwartungszunah-
men anstelle des kranken der gesunde Lebensabschnitt verldngert wird. Der Irr-
tum von Manton besteht darin, dass er bei dieser Schlussfolgerung letztlich die
Ordinatenbeschriftung ,,Sterbewahrscheinlichkeit” in Abbildung 2.7 gedanklich
durch ,,Symptomschwere* substituiert und damit gebrechlichkeitsspezifische
Sterbewahrscheinlichkeitsverldufe gedanklich als individuelle Krankheitspfade
interpretiert. Dadurch wird Abbildung 2.7 mit Abbildung 2.3, welche die Morbi-
ditdtskompressionsthese in ihrer absoluten Variante veranschaulicht, praktisch
deckungsgleich, denn in beiden Schaubildern bleiben die Verlaufe fiir spéter
versterbende Individuen lingere Zeit sehr flach und steigen danach verglichen
mit friiher versterbenden Personen umso steiler an. Wahrend jedoch die Kurven
in Abbildung 2.3 die — zugegebenermallen idealtypischen — Krankheitsverldufe
fiir ein einzelnes Individuum im Falle mit bzw. ohne préiventive Anstrengungen
beschreiben und dieses einzelne Individuum auf dem jeweiligen Pfad bis zur
»Todesschwelle* verbleibt, stellen die Kurven fiir ausgewahlte unterschiedliche
Gebrechlichkeitsniveaus in Abbildung 2.7 keine Pfade dar, die ein einzelnes In-
dividuum mit bestimmter Gebrechlichkeit bis zur Sterbewahrscheinlichkeit von
1 durchschreitet. Vielmehr beschreiben diese Kurven letztlich Verldufe, die eine
durch dasselbe Gebrechlichkeitsniveau definierte Subkohorte von Personen bis
zur volligen Ausléschung durchschreitet. Wihrend das Individuum in Abbil-
dung 2.3 daher mit Gewissheit die Todesschwelle irgendwann erreicht, bleibt es
dagegen nur einem verschwindend kleinen Anteil der Subkohortenmitglieder in
Abbildung 2.7 vorbehalten, den subkohortenspezifischen Pfad des Verlustes an
homdéostatischen Kriften ,,bis zum Ende, d.h. bis zur Sterbewahrscheinlichkeit
von 1, zu verfolgen. Beispielsweise erreichen nur etwa 30% der Standardindivi-
duen® bei Giiltigkeit der in Abbildung 2.7 enthaltenen Annahmen bzw. Parame-
terspezifikationen ein Alter von 77 Jahren und damit eine Sterbewahrscheinlich-
keit von knapp 0,15. Mit einer Sterbewahrscheinlichkeit von 0,5, die etwa im
Alter 85 relevant wird, sind sogar nur etwas iiber 2% der mit einem Gebrech-
lichkeitsniveau von 1 geborenen Individuen konfrontiert.

Abgesehen von der m.E. nicht zuldssigen Uminterpretation einer Ordinate, an
der Sterbewahrscheinlichkeiten abgetragen sind, in eine, welche die Symptom-
schwere des Krankheitsverlaufs eines bestimmten Individuum kennzeichnet,
diirfte die oben dargelegte Schlussfolgerung von Manton dariiber hinaus auch in
der Praxis kaum aufrecht zu halten sein: Es miissten dann Mitglieder eines belie-

45 Man beachte, dass sich dieser Prozentsatz (sowie der im nachfolgenden Satz ausgefiihrte)
nicht direkt aus Abbildung 2.7 ablesen ldsst, sondern einer gebrechlichkeitsspezifischen
Sterbetafel entnommen ist, die mithilfe der entsprechenden Sterbewahrscheinlichkeiten aus
Abbildung 2.7 erstellt wurde.
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bigen Geburtsjahrgangs einen umso kiirzeren Krankheitsabschnitt vor dem Tod
aufweisen, je spiter sie versterben — eine Vorstellung, fiir die sich keine stich-
haltigen empirischen Belege finden.

Schlussendlich beschreibt Mantons an sich vertretbare Annahme, wonach der
gebrechlichkeitsspezifische Sterbewahrscheinlichkeitsanstieg die Abnahme der
Organreservekapazitit von Individuen mit dieser Gebrechlichkeit widerspiegelt,
definitionsgemdB nur den Verlust an der Art von homdostatischen Kriften, die
benétigt werden, um einem tddlichen, finalen Insult zu widerstehen, nicht je-
doch, um dem Ausbruch einer chronischen Erkrankung entgegenzutreten. Um
auch die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen den Ausbruch chronischer
Morbiditit lange vor einem spiteren Tod abzubilden, miisste der Modellrahmen
der Theorie heterogener Populationen aber um Kurven fiir Morbidititsrisiken
entsprechend erweitert werden.

Eine andere Argumentationslinie verfolgt Dinkel (vgl. 1992a, S. 86/87; 1999, S.
78/79), demzufolge die Theorie heterogener Populationen in der eingangs vorge-
stellten Modellierung nach Vaupel et al. die Vorstellung von einer absoluten
Morbidititsexpansion* stiitzt. Dinkel begriindet seine Sichtweise mit der Fest-
stellung, dass jiingere Kohorten mit einer héheren mittleren Lebenserwartung
bei der Geburt in jedem Alter eine hohere durchschnittliche Gebrechlichkeit und
daher eine weniger giinstige Risikostruktur aufweisen als dltere Geburtsjahrgéin-
ge. Ursichlich hierfiir ist, dass bei Letzteren die tendenziell héhere altersspezifi-
sche Mortalitit stéirker selektierend wirkt und somit eine hohere Hiirde fiir den
Zustrom schlechter Risiken in die verschiedenen Altersklassen bildet.

Gegen diese Feststellung allein ist nichts einzuwenden. Sie ist vollkommen kon-
form mit der Theorie heterogener Populationen, denn wie im Abschnitt A.3.5 im
Anhang A gezeigt wird, gilt unter der Annahme, dass die Gebrechlichkeit bei
der Geburt mit dem Mittelwert 1 gamma-verteilt ist, fiir die durchschnittliche
Gebrechlichkeit einer Kohorte im Alter x :

(2.13) 2(x) = [,

wobei 1(x) dem Anteil aller Geburtskohortenmitglieder entspricht, die das Alter
x erreichen. Je hoher dieser Anteil ist und damit je giinstiger die Sterblichkeits-
verhiltnisse fiir eine Kohorte sind, desto grofier ist c.p. die mittlere Gebrechlich-
keit der bis ins Alter x vorstoenden Kohortenmitglieder.

% Da Dinkel zufolge die Theorie heterogener Populationen nahe legt, dass von Kohorte zu
Kohorte ,,der Anteil der nicht im Zustand der Gesundheit verbrachten Jahre (...)* ansteigt
(vgl. 1992a, S. 87), bezieht er sich streng genommen auf die relative Variante der Morbidi-
tatsexpansion. Allerdings folgt aus der relativen Morbidititsexpansion bei nicht-fallender
Lebenserwartung automatisch die absolute (vgl. Abschnitt 2.2, insbes. Abbildung 2.1).
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Zu kritisieren ist allerdings die von Dinkel implizit vorgenommene und m.E.
nicht zuldssige Umdeutung des Gebrechlichkeitsniveaus z als Indikator fiir den
Gesundheitszustand eines Individuums.

Zunichst einmal wiirde diese Umdeutung die Schlussfolgerung implizieren, dass
eine Kohorte bei der Geburt im Mittel noch sehr krank ist, im Zeitablauf und
folglich mit steigendem Alter jedoch zunehmend gesiinder wird, denn schlief3-
lich ist das durchschnittliche Gebrechlichkeitsniveau der Kohorte (z(x)) eine
fallende Funktion des Alters. Empirisch beobachtet man jedoch genau das Ge-
genteil, also eine Verschlechterung des Kohortengesundheitszustands mit stei-
gendem Alter.

Da jedes Individuum das Gebrechlichkeitsniveau bei der Geburt lebenslang be-
hilt, wiirde diese Umdeutung dariiber hinaus darauf hinauslaufen, dass es im Le-
ben eines Individuums auch keine Verdnderung des Gesundheitszustandes geben
kann — eine Konsequenz, die allen Erfahrungen entgegenliuft und die insbeson-
dere nicht im Einklang mit den in diesem Kapitel vorgestellten Morbiditdtskom-
pressions- bzw. -expansionsthesen steht, denn dort verschlechtert sich der Ge-
sundheitszustand mit zunehmender Nidhe zum spiteren Tod bzw. manifestiert
sich die Morbiditit erst in den letzten Lebensjahren. Mit Blick auf diesen Zu-
sammenhang zwischen Morbiditit und Restlebenszeit kann unter der Annahme,
dass zwei Kohorten dieselbe Verteilung der Gebrechlichkeit bei der Geburt auf-
weisen, sogar der Fall eintreten, dass in einem bestimmten Alter ein Individuum
einer jiingeren Kohorte trotz eines héheren Gebrechlichkeitsniveaus dennoch ei-
ne deutlich héhere Restlebenserwartung und deshalb méglicherweise einen bes-
seren Gesundheitszustand aufweist als ein weniger ,,gebrechliches* Mitglied ei-
ner dlteren Kohorte im gleichen Alter. Denn letztlich ist das Gebrechlichkeitsni-
veau im Sinne von Vaupel et al. lediglich eine relative GroBle und gibt als solche
nur an, um welchen (konstanten) Faktor sich die Sterberaten eines Individuums
von denen eines beliebigen Referenzindividuums (des sog. Standardindividu-
ums), das definitionsgemif ein Gebrechlichkeitsniveau von 1 haben muss, zeit-
lebens unterscheiden. Das Gebrechlichkeitsniveau ist damit unter keinen Um-
stdnden ein Morbiditdtsmarker, auch wenn der vielleicht etwas ungliicklich ge-
wihlte Terminus ,,Gebrechlichkeit* (bzw. im Englischen , frailty*) moglicher-
weise eine Verbindung zum Gesundheitszustand suggeriert.

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dass die Theorie heterogener Populatio-
nen als eine reine Mortalititstheorie konzipiert und deshalb nicht in der Lage ist,
eine Briicke zur Morbiditit zu schlagen, auch wenn die Versuchung dazu groB3
sein mag. Insbesondere eignet sich diese Theorie weder zur Unterstiitzung der
Morbiditidtskompressionsthese noch zu jener der verschiedenen Morbiditétsex-
pansionsthesen.
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2.7 Zusammenfassung

Eine (nachfolgend unterstellte) steigende Lebenserwartung einer (Geburts-) Ko-
horte wird im Allgemeinen von Verdnderungen der durchschnittlichen Anzahl
bzw. des mittleren Anteils von Lebensjahren begleitet sein, welche die Kohor-
tenmitglieder im Zustand der Morbiditit verbringen. Bei steigender durch-
schnittlicher Anzahl von kranken Lebensjahren spricht man dabei von absoluter
Morbidititsexpansion, andernfalls von absoluter Morbiditidtskompression.
Nimmt dagegen der Anteil der krank verbrachten Lebensjahre an allen Lebens-
jahren im Durchschnitt zu bzw. ab, liegt relative Morbidititsexpansion bzw.
-kompression vor. Absolute Morbiditdtskompression impliziert dabei relative,
nicht aber umgekehrt, d.h. relative Morbidititskompression kann durchaus auch
mit absoluter Morbiditéitsexpansion einhergehen. Allerdings folgt aus relativer
Morbiditéitsexpansion zwingend die absolute Variante. Ferner ist zu beachten,
dass relative Morbidititskompression (-expansion) dann und nur dann eintritt,
wenn die Wachstumsrate der gesunden Lebensjahre grofler (kleiner) ist als die
der kranken Lebensjahre. Verbringen Kohortenmitglieder in der Ausgangssitua-
tion im Mittel mehr als die Halfte des Lebens mit Krankheiten, kann bei steigen-
der Lebenserwartung eine relative Morbidititskompression daher auch dann ein-
treten, wenn die Zahl der kranken Lebensjahre absolut um mehr steigt als die der
gesunden,

Im vorliegenden Kapitel wurden vier idealtypische Mechanismen erldutert, die
zu einer solchen (absoluten) Kompression bzw. Expansion der Morbiditit fiihren
kénnen. Mit drei der vier Mechanismen lésst sich dariiber hinaus auch das Zu-
standekommen von Lebenserwartungszunahmen erklaren. Gemeinsam ist allen
vier Mechanismen, dass sie sich auf die chronische, bis ans Lebensende andau-
ernde Morbiditét beziehen.

Das wohl bekannteste der vier Konzepte stellt die sowohl in absoluter als auch
relativer Hinsicht definierte Morbidititskompressionsthese von Fries dar, die auf
zwei zentralen Annahmen beruht. Die erste und gemeinhin akzeptierte Annahme
besagt, dass Priventionsstrategien dazu in der Lage sind, das Uberschreiten der
Symptomschwelle vieler chronischer Krankheiten hinauszuzégern, wihrend ent-
sprechend der zweiten, stark umstrittenen Annahme Priaventionsmafnahmen ei-
nen stirkeren absoluten bzw. relativen Einfluss auf den jeweiligen Krankheits-
ausbruch als auf den spiteren Todeszeitpunkt haben. Fries begriindet die zweite
Annahme mit der These, wonach die menschliche Lebensspanne bei durch-
schnittlich bereits 85 Jahren biologisch fest fixiert sei, so dass zum einen wei-
teren Lebenserwartungssteigerungen enge Grenzen gesetzt seien und zum ande-
ren auch ein Tod ohne vorangegangene letale Krankheit und damit im Idealfall
sogar ein ginzlich krankheitsfreies Leben moglich sei. Auf die Frage, ob es
wirklich Anzeichen fiir eine derartige Lebenserwartungsobergrenze gibt, geht
das nachfolgende dritte Kapitel ein.
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Wihrend Fries” These eher eine ihm zufolge erreichbare Moglichkeit fiir die Zu-
kunft (genauer genommen fiir die Zeit nach seinen Verdffentlichungen in den
80ern) darstellt, dienen die drei anderen Konzepte vorrangig dazu, diejenigen
Mechanismen zu beschreiben, die bis in die 70er Jahre hinein zu einer unstritti-
gen absoluten Expansion der Morbiditit in den meisten westlichen Industrieldn-
dern fiihrten, die jedoch auch in der Zukunft wirksam bleiben konnen.

Nach dem von Gruenberg beschriebenen Mechanismus entstanden bzw. entste-
hen Lebenserwartungssteigerungen durch die bessere Handhabung tédlicher
Krankheitskomplikationen ohne Beeinflussung des Voranschreitens der (chroni-
schen) Grunderkrankung, so dass die Zunahme der Lebenserwartung mit einer
Verldngerung des in Krankheit vor dem Tod verbrachten Lebensabschnitts ein-
hergeht. Demgegeniiber kommt die Zunahme der Lebenserwartung und der
krank verbrachten Lebensjahre nach Manton durch eine Verlangsamung des Vo-
ranschreitens der chronischen Morbiditéit und damit durch eine Reduzierung der
Krankheitsschwere zustande. SchlieSlich beschreiben Verbrugge bzw. Olshans-
ky et al. einen dritten Mechanismus fiir eine absolute Morbiditdtsexpansion, wo-
nach bei wie auch immer bewirkten Lebenserwartungssteigerungen Individuen
in Altersbereiche gelangten, in denen das Risiko fiir die Entstehung nicht-letaler
chronischer Erkrankungen sehr hoch und durch Pridvention méglicherweise nur
begrenzt absenkbar sei. Wegen der grundsitzlichen Nicht-Letalitit dieser stark
alterskorrelierten Krankheiten vermag dieses Konzept im Gegensatz zu den drei
anderen allerdings nicht das Entstehen von Lebenserwartungssteigerungen zu er-
kldren, ist aber auf diese angewiesen.

Alle drei Morbidititsexpansionsmechanismen zeigen somit, dass zunehmende
Morbiditdt und abnehmende Mortalitit sowohl im Leben jedes Einzelnen als
auch populationsweit keine widerspriichlichen Phianomene sein miissen (dhnlich
Verbrugge, 1984, S. 511).

Auch wenn alle vier Ansitze Modelle und folglich vereinfachte Abbilder der
Realitdt sind, lassen sich ndherungsweise dennoch medizinische Beispiele an-
filhren, welche die grundsitzliche Plausibilitit jedes der vier Konzepte unter-
streichen. Welcher Mechanismus dann allerdings in der Wirklichkeit dominiert,
kann nur eine empirische Untersuchung zeigen, die im vierten Kapitel folgt.

In einem Exkurs wurde schlieBlich dargelegt, dass die Theorie heterogener Po-
pulationen keine der Morbidititskompressions- bzw. -expansionsthesen stiitzt.
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3 Die Mortalititskompressionsthese — Argumente,
Methoden und Empirie

3.1 Die Idee der Mortalititskompression

Mit der Vorhersage einer Mortalitidtskompression im Rahmen seines bereits in
Abschnitt 2.3.1 angesprochenen und im Jahre 1980 verdffentlichten Aufsatzes
loste Fries (vgl. S. 130-132) eine Debatte aus, die bis in die Gegenwart fortdau-
ert. Wie in dem erwidhnten Abschnitt bereits angedeutet, ist die Idee, die hinter
diesem Konzept steht, die einer biologisch determinierten Obergrenze fiir die
Lebenserwartung bei der Geburt, die Fries auf etwa 85 Jahre beziffert und die
ihm zufolge bereits im ausgehenden 20. Jahrhundert auf das Sterblichkeitsge-
schehen in entwickelten Industrienationen einwirkt. Diese Obergrenze dufere
sich demnach darin, dass bedingt durch anhaltende Erfolge bei der Verhinde-
rung ,,biologisch vorzeitiger Sterbefille im unteren und mittleren Altersbereich
immer mehr Menschen ihre biologisch festgelegte Lebenslinge ausschopfen
kénnten und es damit zu einer Konzentration bzw. Kompression der Sterbefille
im hoheren Altersbereich komme. Seinen Abschluss finde diese Entwicklung
dann, wenn die Lebenserwartungsobergrenze bei etwa 85 Jahren erreicht sei und
die verbleibende Streuung des Sterbealters nur noch interindividuelle Unter-
schiede beziiglich der genetisch determinierten Lebensdauer widerspiegele.

In Abbildung 3.1 ist das Konzept der Mortalitdtskompression graphisch darge-
stellt: Von Geburtsjahrgang zu Geburtsjahrgang verschiebt sich die Sterbealter-
verteilung d(x) immer mehr nach rechts und wird gleichzeitig immer mehr zu-
sammengestaucht.

Uberfiihrt man die Sterbealterverteilungen in Abbildung 3.1 in sog. Uberlebens-
kurven, die das Absterbeverhalten eines normierten Ausgangsbestands der Uber-
lebenden mit dem Alter dokumentieren, gelangt man zu Abbildung 3.2, bei der
1(x) fiir den Anteil der Individuen steht, die das Alter x erleben.

Die Tatsache, dass die Uberlebenskurven in Abbildung 3.2 zunehmend recht-
winklig werden, macht nachvollziehbar, warum neben dem Begriff der Mortali-
titskompression ebenso hdufig der Fachterminus ,,Rektangularisierung® syno-
nym Verwendung findet'.

Wie in Abschnitt 2.3.1 ausgefiihrt, stellt das Vorliegen einer Mortalititskom-
pression bzw. die Existenz einer nahen, biologisch bedingten Lebenserwartungs-
obergrenze zwar weder eine notwendige noch eine hinreichende Bedingung fiir
eine Komprimierung der Morbiditit im Sinne von Fries dar. Sie macht Letztere

' Einzelne Autoren unterscheiden zwischen Mortalititskompression und Rektangularisie-
rung (vgl. beispielsweise Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 774). Dagegen verwendet die
vorliegende Arbeit wie auch weite Teile der Literatur diese Begriffe aufgrund des umkehr-
bar eindeutigen Zusammenhangs zwischen Sterbealterverteilung und Uberlebenskurve sy-
nonym.
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Abbildung 3.1:  Graphische Veranschaulichung der Idee der Mortalitdtskom-
pression

d(x)

Quelle: Eigene Darstellung

Abbildung 3.2:  Rektangularisierung der Uberlebenskurven

I(x)

Quelle: Eigene Darstellung
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aber wesentlich wahrscheinlicher” — ein Umstand, der das hohe und erst nach
dem 1980er Aufsatz von Fries einsetzende wissenschaftliche Interesse daran zu
einem guten Teil erklirt, auch wenn sich das Konzept der Mortalitdtskompressi-
on bzw. der Rektangularisierung bis ins Jahr 1923 zuriickverfolgen ldsst (vgl.
Myers/Manton, 1984a, S. 346). Dariiber hinaus ist die Existenz einer Mortali-
tdtskompression bzw. -expansion und damit die Unmdglichkeit oder Méglich-
keit weiterer spiirbarer Mortalititsreduktionen auch fiir das Ausmalf des zukiinf-
tigen Bevolkerungswachstums im oberen Altersbereich von groer Bedeutung
(vgl. Abschnitt 1.1).

3.2 Die Diskussion um die Grenzen des Lebens

Einleitend seien zunichst die Begriffe der Lebensspanne und der Lebenserwar-
tung bei der Geburt voneinander abgegrenzt. Aus Griinden der Einfachheit wird
dabei von interindividueller Heterogenitit in der Veranlagung fiir Langlebigkeit
abgesehen und stattdessen unterstellt, dass alle Individuen in jedem Alter den-
selben Sterbewahrscheinlichkeiten ausgesetzt sind.

Mit (menschlicher) Lebensspanne wird im Folgenden die biologisch determi-
nierte Zeitdauer bezeichnet, die ein Mensch unter ,,optimalen Mortalitdtsbedin-
gungen” leben kann (vgl. Olshansky et al., 1990, S. 635; Kane et al., 1990, S.
34). Da nicht geklirt ist, wie optimale Mortalititsbedingungen konkret aussehen,
handelt es sich bei der Lebensspanne um ein theoretisches Konstrukt. Demge-
geniiber ist die empirisch messbare Lebenserwartung bei der Geburt ein Maf3-
stab fiir die realen Mortalititsbedingungen. Sie gibt in wahrscheinlichkeitstheo-
retischer Hinsicht die erwartete Anzahl der Lebensjahre eines Individuums und
damit den Erwartungswert der individuellen Lebenslénge an, wihrend sie in po-
pulationsbezogener Hinsicht die durchschnittliche Lebenslidnge einer Gruppe
von Neugeborenen bezeichnet. Diese zweite Interpretation von Lebenserwartung
als mittlerer Lebensdauer einer Kohorte ist die gemeinhin verwendete und ent-
spricht dem allgemeinen Verstindnis von Lebenserwartung. Sofern gesonderte
Hinweise fehlen, wird diese Interpretation auch in dieser Arbeit zugrunde gelegt.

Ohne Riicksichtnahme auf die weiter unten skizzierte, insbesondere von Medizi-
nern und Biologen gefiihrte Debatte um die Existenz und Modifizierbarkeit ei-
nes biologischen Alterungsprozesses, der schlieflich im Tod miindet, l4sst sich
rein formallogisch der in Abbildung 3.3 dargestellte Zusammenhang zwischen
der Lebensspanne und der Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der Geburt
ableiten.

Der linke Ast in Abbildung 3.3 beschreibt einen trivialen Zusammenhang: Im
Falle einer begrenzten Lebensspanne, d.h. einer von der Natur fest vorgegebe-

2 Vor diesem Hintergrund verwundert es auch nicht, dass Fries in allen seinen Veroffentli-
chungen iiber die Morbidititskompressionsthese grofe Anstrengungen unternimmt, auch
eine Mortalitdtskompression nachzuweisen.
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Abbildung 3.3:  Formallogischer Zusammenhang zwischen der Lebensspanne
und der Lebenserwartung bei der Geburt

| menschliche Lebensspanne |

Untergrenze filr Untergrenze fir
Sterbewahrschein- Sterbewahrschein-
lichkeiten ab einem lichkeiten ab einem

bestimmten Alter bestimmten Alter
vorhanden nicht vorhanden
3
Lebenserwartung Lebenserwartung
bei der Geburt bei der Geburt
begrenzt nicht begrenzt

Quelle: Eigene Darstellung

nen, maximalen menschlichen Lebensldnge ist auch die Lebenserwartung bei
der Geburt begrenzt, namlich bei unterstellter interindividueller Homogenitt
exakt in Hohe der menschlichen Lebensspanne. Genau auf diese Kausalkette
stiitzen sich die Vertreter einer Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der
Geburt, indem sie auf einschldgige naturwissenschaftliche Belege fiir einen bio-
logisch vorprogrammierten Tod verweisen. Ubersehen wird dabei allerdings,
dass die Lebenserwartung bei der Geburt auch dann begrenzt bzw. der Erwar-
tungswert der Lebenslidnge auch dann endlich sein kann, wenn die Natur keine
fixe Lebensspanne vorgesehen hat und der Mensch — zumindest theoretisch —
unsterblich ist. Wie der nachfolgende Beweis zeigt, ist dies dann der Fall, wenn
die altersspezifischen Sterbewahrscheinlichkeiten einerseits nie den Wert 1 an-
nehmen und damit einem beliebigen Individuum stets mit einer positiven Wahr-
scheinlichkeit den Eintritt in die ndchst hohere Altersstufe ermdglichen und
wenn sie andererseits aber ab einem bestimmten Alter einen positiven Grenz-
wert nicht unterschreiten.

Beweis: Konnen ab einem bestimmten Alter x die altersspezifischen Sterbe-
wahrscheinlichkeiten einen biologisch vorgegebenen und konstan-
ten Wert zwischen 0 und 1 nicht unterschreiten, sind wegen Glei-
chung (A.28) (vgl. Anhang A) auch die altersspezifischen Ster-
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beraten jenseits dieses Alters konstant und positiv, d.h. p(t) =p >0
Vt 2> x, wobei p die biologische Untergrenze darstellt.

Lebt somit eine Kohorte bzw. ein Individuum am biologischen Li-
mit, gelangt man in Anlehnung an (A.6) fir t 2 x zu

l(t) = l(x)exp[— ]p, dy] = l(X) RCCU
Wegen (A.14) und (A.15) bekommt man fiir die fernere Lebenser-
wartung im Alter x: e(x) = [I(x)]" TI(x) e dt .

Nach Auflosen des Integrals und entsprechendem Kiirzen erhilt
man schlieBlich e(x) =e, =p™".

Gibt es vor dem Alter x keine Sterblichkeitsuntergrenze, gilt fiir
die biologische Obergrenze der Lebenserwartung bei der Geburt:
e(0)=e,=x+p".

Unterstellt man beispielsweise, dass bis zum Alter 100 die biologi-
sche Untergrenze fiir die Sterbewahrscheinlichkeiten 0 und ab dann
0,1 betrigt, liegt die biologisch determinierte Obergrenze fiir die
Lebenserwartung bei der Geburt bei etwa 109,5 Jahren.

Die Lebenserwartung bei der Geburt ist somit nur dann nicht nach oben be-
grenzt, wenn es auf biologischer Ebene keine Untergrenze fiir die Sterbewahr-
scheinlichkeiten ab einem bestimmten Alter gibt, d.h. wenn ein biologisch deter-
minierter, sterblichkeitsrelevanter Alterungsprozess de facto nicht existiert (vgl.
Abbildung 3.3). Andernfalls wire die Lebenserwartung eines Neugeborenen nur
dann unbegrenzt, wenn es geldnge, diesen Alterungsprozess durch geeignete
Mafnahmen zu verhindern bzw. umzukehren — unabhéingig davon, ob dieser nun
mit einer fixen Lebensspanne oder aber mit einem endlichen Erwartungswert der
Lebenspanne bei gleichzeitiger potentieller Unsterblichkeit einhergeht.
Abbildung 3.3 steckt somit zunédchst einmal rein formal alle Méglichkeiten ab,
welche die Natur fiir die menschliche Lebensspanne festgelegt haben kann. Fiir
welche Mdéglichkeit hat sich die Natur nun konkret entschieden bzw. welche
Moglichkeit favorisieren Biologen und Mediziner?

Da die Existenz eines grundlegenden Alterungsprozesses in den beiden genann-
ten Disziplinen iiberwiegend bejaht wird, kann davon ausgegangen werden, dass
es eine biologisch determinierte Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der
Geburt gibt — wo auch immer sie liegen mag. Eine kontrovers gefiihrte Debatte
dreht sich dagegen um zwei Problemkreise, nimlich zum einen darum, ob die
menschliche Lebensspanne fest fixiert ist und wenn ja, auf welchem Niveau,
und zum anderen darum, ob es mittels geeigneter Eingriffe schon heute oder in
naher Zukunft moglich ist, den Alterungsprozess zu stoppen oder sogar ganzlich
auszuschalten.

Die Befiirworter einer biologisch fest fixierten Lebensspanne — insbesondere
Fries (vgl. 1980, S. 130; 1988, S. 409) — berufen sich vor allem auf die schon
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vor einigen Jahrzehnten erzielten Ergebnisse von Hayflick (vgl. z.B. 1965, S.
614-636), der im Rahmen eines in vitro-Experiments zeigte, dass bestimme
menschliche Zellarten nur das Potential fiir eine begrenzte Anzahl von Zelltei-
lungen haben. Kritiker ziehen jedoch insbesondere die Zulassigkeit der Ubertra-
gung dieser Ergebnisse und damit des Verhaltens von Zellen in einer Zellkultur
auf einen lebenden Organismus in Zweifel (vgl. Manton, 1982, S. 190; Strehler,
1977, S. 42; Schneider/Brody, 1983, S. 854). Ferner besitze der Mensch auch
Zelltypen, deren Reproduktionsfahigkeit nicht durch die von Hayflick beobach-
tete Grenze beschriankt werde (vgl. Strehler, 1977, S. 44, 55). Dariiber hinaus
wird angemerkt, dass selbst bei einer uneingeschrinkten Ubertragbarkeit der Er-
gebnisse von Hayflick auf den Menschen bei einem geschitzten Potential von
40 bis 60 Zellteilungen und einer Dauer von etwa 100 Jahren fiir 20 Zellteilun-
gen die Lebensspanne jenseits aller momentan beobachteter Sterbealter liege
und dass damit das gegenwirtige Sterblichkeitsgeschehen noch nicht unter dem
dominierenden Einfluss biologischer Grenzen stehen kénne (vgl. Manton, 1982,
S. 190).

Von medizinischer Seite wird als Beleg fiir eine feste biologisch determinierte
Obergrenze des Lebens die altersbedingte Abnahme der Organreservekapazitit
und damit die zunehmende Unfidhigkeit des menschlichen Organismus ange-
fiihrt, die Homoostase aufrecht zu erhalten (vgl. Strehler/Mildvan, 1960, S. 14-
16; Fries, 1980, S. 130/131; 1983, S. 399, 403; 1988, S. 409). Konsequenz die-
ser Unféhigkeit sei demnach die Existenz eines ,,natiirlichen Todes“ ohne kon-
krete Todesursache, der dann eintrete, wenn die Organreservekapazitit unterhalb
eines bestimmten Schwellenwerts falle (vgl. Fries, 1980, S. 131, 134/135; 1983,
S. 399/400, 403, 405/406; 1988, S. 409-411; 1990, S. 36; Olshansky et al., 1991,
S. 200; SVRKAIG, 1990, S. 75)*. Von anderer Seite wird dagegen die Moglich-
keit eines natiirlichen Todes ohne Krankheit angezweifelt (vgl. Schneider/Bro-
dy, 1983, S. 854; Manton, 1982, S. 191). Demnach sei selbst im sehr hohen Al-
ter kein Organ in seiner Funktionalitit so stark eingeschrénkt, dass es zu einem
natiirlichen Tod ohne Krankheit komme, d.h. auch die beeintréichtigte Physiolo-
gie Alterer erfordere ein bestimmtes pathologisches Ereignis, um génzlich zu-
sammenzubrechen. Einen wichtigen Beitrag zu dieser Kontroverse liefert eine
Untersuchung von Kohn (vgl. 1992, S. 2795-2797), die in gewisser Weise bei-
den Seiten Recht gibt. Nach Durchsicht von 200 Autopsieberichten von Perso-
nen, die zwischen Juli 1967 und Juli 1980 friihestens mit 85 Jahren in Universi-
tatskliniken in Cleveland verstarben, kommt Kohn zum Ergebnis, dass bei einem
GrofBteil der Verstorbenen zwar ein pathologisches Ereignis und damit eine To-
desursache festgestellt werden konnte, dieses Ereignis bei einer jiingeren Person
aber kaum zum Tod gefiihrt hatte. Mit Ausnahme von nicht-natiirlichen Todes-
ursachen wie Unféllen oder Tétungsdelikten ist den Ergebnissen dieser Studie

3 Man beachte, dass ein ,natiirlicher* im Sinne von krankheitsfreier Tod zwar eine feste Le-

bensspanne bedingt, nicht aber umgekehrt. Zum Konzept des ,,natiirlichen Todes* und sei-
ner Bedeutung fiir die Morbidititskompression vgl. auch die Ausfithrungen in Abschnitt
23.1.
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zufolge somit auch im Alter ein Tod ohne vorangegangene letale Krankheit
nicht moglich, andererseits bedarf es pathologisch betrachtet nicht ,,viel“, um
das Leben eines Hochbetagten zu beenden.

Die aufgefiihrten Argumente konnen hinsichtlich ihrer Relevanz an dieser Stelle
nicht beurteilt werden und geben nur auszugsweise die Diskussion in der Biolo-
gie und der Medizin wieder. Dennoch machen sie die in den beiden genannten
Disziplinen vorherrschende Meinung versténdlich, wonach Altern ein komplex-
es Phdnomen, das von Veridnderungen bei einer Vielzahl von Zellen, bei Gewe-
ben und bei Organen begleitet wird, sowie ein ,,gefahrgeneigter* Prozess ist, auf
den sich sehr leicht Krankheiten setzen (vgl. Holliday, 2004, S. 568, 571,
Schramm, 1996, S. 13/14) — unabhingig davon, ob dieser Alterungsprozess be-
reits alleine zum Tod fiihrt und damit eine feste Lebensspanne hervorruft oder
ob die Lebensspanne stochastischer Natur ist.

Eine andere offene Frage ist, ob dieser Prozess modifiziert werden kann. Zwar
ist die sog. Plastizitit des Alterns und damit die Tatsache unstrittig, dass ein je-
der durch Mafinahmen wie beispielsweise angemessene korperliche Betitigung
und ausgewogene Ermdhrung innerhalb der von der Biologie vorgegebenen
Grenzen viele Erscheinungen des individuellen Alterns wie verminderte physi-
sche und psychische Leistungsféhigkeit beeinflussen kann (vgl. Fries, 1980, S.
133/134; 1983, S. 410-414; 1988, S. 412/413, 423/424; 1989, S. 217/ 218; 1990,
S. 37/38; Baltes/Baltes, 1992, S. 14-16; Robert Koch-Institut, 2002, S. 8). Strit-
tig ist dagegen, ob die biologische Fundierung des Alterungsprozesses genetisch
und/oder anderweitig (z.B. durch die Einnahme von Vitaminen, Hormonen und
Antioxidationsmitteln‘) modifizierbar ist und damit, ob es eine wirksame Anti-
Aging-Medizin gibt oder wenigstens in absehbarer Zukunft geben wird. Ge-
meinhin wird zwar die Wirksamkeit der gegenwirtigen Interventionen im Rah-
men der Anti-Aging-Medizin als nicht-evidenzbasiert angezweifelt (vgl. z.B.
Butler et al.,, 2002, S. 333; Fries, 1983, S. 398), es gibt aber auch Stimmen, die
das Gegenteil behaupten (vgl. z.B. Bergamini, 2003, S. 483; Giampapa, 1996, S.
235; Wilson, 1996, S. 352). Auch was die Moglichkeiten in der ndheren Zukunft
betrifft, reicht das Spektrum von extrem positiven bis zu eher zuriickhaltenden
Voraussagen. So geht beispielsweise Klatz (vgl. 1996, S. xvi, xviii) davon aus,
dass der Alterungsprozess innerhalb der nichsten 50 Jahre durch geeignete Maf3-
nahmen der Medizin und der Humangenetik und -biologie unterbunden werden
kann, andere dagegen sind diesbeziiglich angesichts der Komplexitit des Alte-
rungsprozesses mehr als skeptisch (vgl. Holliday, 2004, S. 571).

Welche Faktoren den Alterungsprozess auch immer auslésen mdgen, wie auch
immer er konkret ablduft, ob er eine feste oder eine stochastische Lebensspan-
nenobergrenze bewirkt und ob er tatsdchlich modifiziert, gestoppt oder sogar

4 Beispielsweise kommt einer Alterungstheorie zufolge die Alterung hauptsichlich durch
Zell- und DNA-Schidigungen aufgrund freier Radikale zustande, die ein ,,normales“ bio-
chemisches Abfallprodukt des Zellstoffwechsels sind und die man mittels der Gabe von
Antioxidationsmitteln zu bekimpfen versucht (vgl. Giampapa, 1996, S. 236).

55



ginzlich verhindert werden kann — wie mit Blick auf die unstrittige Plastizitit
des Alterns gerade angedeutet, gibt die Natur und eine moglicherweise (irgend-
wann) wirksame Anti-Aging-Medizin in jedem Fall nur den duBleren Rahmen
vor, innerhalb dessen sich das tatsichliche Mortalititsgeschehen abspielt. Selbst
bei einer unbegrenzten Lebensspanne erscheint es mehr als fraglich, ob Indivi-
duen aufgrund des Vorhandenseins sterblichkeitsrelevanter Umweltbedingungen
das biologisch vorgegebene Potential ausschopfen konnen oder wollen (dhnlich
Manton/Stallard, 1996, S. 362).

Diese (im weitesten Sinne verstandenen) Umweltbedingungen lassen sich in ih-
rer Mortalititswirkung idealtypisch dahingehend unterscheiden, ob sie sich ge-
zielt und unmittelbar tédlich auswirken, dafiir i.d.R. aber nur einen Teil der
Menschen betreffen, oder ob sie langfristig akkumulativ in Form von sog. Risi-
kofaktoren auf jedes Individuum mehr oder weniger stark sterblichkeitsférdernd
einwirken. Der erstgenannte Typus von mortalititsrelevanten Umweltfaktoren
steht in enger Beziehung zu den meisten nicht-natiirlichen Todesursachen wie
Unfillen und Tétungsdelikten®, er kann sich aber auch in Form von parasitiren
oder infektigsen Krankheiten zeigen, bei denen eine Moglichkeit fiir einen leta-
len Ausgang gegeben ist. Entscheidendes Merkmal dieser Art von Umweltfakto-
ren ist die Tatsache, dass Individuen, die ihnen bisher entkommen sind, keine
mortalititsrelevanten Schidigungen akkumuliert haben®.

Davon zu trennen ist der andere Typus von Umweltfaktoren, der in Form von
Risikofaktoren auftritt, auf ein Individuum méglicherweise lebenslang einwirkt
und insbesondere mit chronischer Morbiditit in Zusammenhang steht. Wie be-
reits in Abschnitt 2.3.1 aufgefiihrt, sind hier vor allem physikalische und chemi-
sche Umweltfaktoren (z.B. Elektrosmog, Insektizide), Verhaltensweisen (z.B.
Rauchen) und psychosoziale Stressoren bzw. Lebensereignisse (z.B. Tod Nahe-
stehender, soziale Isolation) zu nennen (vgl. SVRKAIG, 1996, S. 154/155). Kri-
tisches Kennzeichen dieser Art von Umweltfaktoren ist der Umstand, dass sie
nicht sofort todlich wirken, sondern dass es stattdessen zeitlebens zu einer Risi-
kofaktorakkumulation kommt, wobei die Wahrscheinlichkeit letaler Erkrankun-
gen und damit die Uberlebenschancen mit dem AusmaB bzw. der Intensitit die-
ser Akkumulation i.d.R. negativ korreliert sind’.

Man beachte, dass einige der nicht-natiirlichen Todesursachen nicht nur ausschlieBlich eine
externe, sondern eine zumindest mitwirkende biologische, insbesondere genetische Deter-
minierung haben. Beispielsweise spricht bei manisch-depressiven Psychosen, welche die
Betroffenen zum Suizid verleiten konnen, vieles fiir eine erbliche Veranlagung, auch wenn
die genaue Atiologie dieser Krankheitsform noch unbekannt ist (vgl. Abdolvahab-Emmin-
ger, 2004, S. 1416).

Beispielsweise haben Individuen mit einem in der Vergangenheit erh6hten Risiko, einem
Gewaltverbrechen zum Opfer zu fallen, gegeniiber anderen Personen allein aufgrund die-
ses Umstandes keine ungiinstigeren Uberlebensaussichten in der Zukunft.

Zumindest theoretisch ist es denkbar, dass das Altern von Individuen — beispielsweise in
Gestalt einer Abnahme der Homgostase — ausschlieBlich durch die lebenslange Risikofak-
torakkumulation bzw. -exposition und damit iiberhaupt nicht biologisch verursacht wird.
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Bis zu einem gewissen Ausmaf kénnen sich Individuen der Konfrontation mit
diesen zwei Arten von Umweltbedingungen nicht entziehen, sei es, weil es phy-
sisch unmaoglich ist (z.B. stindig gegebene Gefahr von Naturkatastrophen, per-
manente Exposition von Verunreinigungen der Atemluft), sei es aus Unkenntnis
iiber die Mortalititsrelevanz der Umweltbedingungen (z.B. Nahrungsbestandtei-
le, deren Toxizitit noch nicht entdeckt bzw. nachgewiesen oder aber Individuen
mangels gesundheitlicher Bildung unbekannt ist) oder sei es aufgrund fehlender
finanzieller Moglichkeiten (z.B. Wegzug aus einem stark schadstoffbelasteten
Wohngebiet)®.

Allerdings haben Individuen iiber dieses von ihnen nicht modifizierbare Ausmaf3
der Exposition mit sterblichkeitsrelevanten Umweltbedingungen hinaus in wei-
ten Grenzen einen grofen Einfluss auf die wahre Risiko(faktor)exposition und
die damit verbundenen Sterberisiken — eine Tatsache, an der u.a. die Morbidi-
tatskompressionsthese von Fries ansetzt (vgl. Abschnitt 2.3.1). Denn jedes Indi-
viduum trifft unter Abwégung von Nutzen einerseits und Kosten in Form von
negativer Beeinflussung der Uberlebenschancen andererseits wihrend seines ge-
samten Lebens bewusst Entscheidungen iiber Art und Intensitit der Einwirkung
von sterblichkeitsrelevanten Umweltbedingungen, aber auch iiber Mafinahmen,
welche die Uberlebenschancen positiv beeinflussen. Dem Risiko, beispielsweise
Opfer eines Autounfalls oder einer vor allem verhaltensbedingten Todesursache
wie Lungenkrebs zu werden, setzen sich Menschen bewusst aus. Dass Sport im
Allgemeinen gesund und Bewegungsmangel sowie Ubergewicht ungesund im
Sinne von das Mortalititsrisiko erhdhend sind, diirfte auch allgemein bekannt
sein, nichtsdestotrotz ist beispielsweise Ubergewicht in westlichen Lindern ein
weit verbreitetes Phdnomen. Es erscheint mithin mehr als fraglich, ob Individu-
en die gegebenenfalls von der Natur vorgegebenen Langlebigkeitsgrenzen tat-
sdchlich ausnutzen wollen, wenn ihnen dafiir Entscheidungen wie beispielsweise
der Verzicht auf Autoverfahren, Zigaretten und leibliche Geniisse abverlangt
werden, die ihre Wohlfahrt einschrinken.

In diesem Sinne argumentiert auch das Humankapitalmodell von Grossman, wo-
nach Gesundheit als ein langlebiger Bestandteil des Humankapitalstocks zu be-
trachten ist, auf dessen Hohe das nutzenmaximierende, intertemporal agierende
Individuum mittels erfolgter oder unterlassener Investitionen in Form von nach-
gefragten kurativen Leistungen oder in Gestalt von eigenen priventiven An-
strengungen innerhalb gewisser Grenzen selbst Einfluss nehmen kann (vgl.
Grossman, 1972, S. 225/226; 2000, S. 348, 350, 352; Breyer et al., 2002, S. 75).
Auf diese Weise bestimmt demnach das Individuum durch eigene Entscheidun-
gen seine Lebenslange innerhalb eines bestimmten Rahmens selbst, da der als
endogene Variable definierte Todeszeitpunkt definitionsgemif dann erreicht ist,

8 Man beachte, dass das einzelne Individuum alleine an diesem Zustand nichts dndern kann.
Gleichwohl hat beispielsweise der Gesetzgeber bei den meisten dieser Umweltbedingun-
gen Einfluss auf das Ausmafl der Einwirkung, zum Beispiel durch verhiltnispriventive
Mafnahmen wie Gesundheitsbildung oder hohere Emissions- bzw. Immissionsgrenzwerte
zur Einddmmung der Luftverschmutzung (vgl. auch Abschnitt 2.3.1).
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wenn der Gesundheitskapitalstock unter ein bestimmtes Niveau fillt (vgl. Gross-
man, 2000, S. 352). Auch wenn auf das Modell von Grossman, seine Stirken
und Schwichen und seine empirische Relevanz hier nicht naher eingegangen
werden kann, geniigt die Feststellung, dass dieses Modell die Vorstellung stiitzt,
wonach Individuen bewusst Entscheidungen treffen, die sich negativ auf ihre
Gesundheit und Lebensldnge auswirken, und wonach die Ausschépfung des von
der Natur vorgegebenen Langlebigkeitspotentials nicht unbedingt dem Nutzen-
kalkiil eines rationalen Individuums entsprechen muss.

Die Tatsache, dass die Lebensldange und damit das beobachtete und dokumen-
tierte Sterbealter eines jeden Individuums nicht nur dessen biologische Veranla-
gung fiir Langlebigkeit widerspiegelt, sondern mafigeblich durch Umweltbedin-
gungen und deren Interaktion mit der biologischen Pridisposition beeinflusst
wird und man das Ausmaf dieser Beeinflussung nicht bzw. nicht exakt kennt,
macht es von vornherein unmdglich, allein mittels Mortalitdtsdaten die Existenz
biologisch determinierter Lebensspannen oder Lebenserwartungsobergrenzen
nachzuweisen (vgl. Myers/Manton, 1984b, S. 574)9. Selbst wenn man weit iiber
die verbreiteten gesundheitspolitischen Forderungen nach einer Stirkung der
Privention hinaus danach streben wiirde, alle bekannten mortalititsrelevanten
Umweltbedingungen génzlich auszuschalten und damit quasi Laborbedingungen
herzustellen, wiisste man bei Unterstellung einer fixen Lebensspanne allein
schon wegen wahrscheinlicher interindividueller Heterogenitit in der biologi-
schen Veranlagung fiir Langlebigkeit nie mit abschlieBender Sicherheit, ob die
verbleibende Streuung des Sterbealters diese Heterogenitit widerspiegelt oder
aber daher kommt, dass man nicht alle sterblichkeitsrelevanten Umweltbedin-
gungen identifiziert bzw. kontrolliert hat (dhnlich ebenda).

Damit soll jedoch nicht der Eindruck erweckt werden, dass real beobachtete
Mortalititsdaten fiir alle Fragestellungen im Zusammenhang mit Obergrenzen
des menschlichen Lebens unbrauchbar sind. Was Mortalitdtsdaten insbesondere
im Rahmen einer Rektangularisierungsanalyse leisten konnen und was die empi-
rische Untersuchung fiir das frithere Bundesgebiet (vgl. Abschnitt 3.3.3) an-
strebt, ist zu iiberpriifen, ob es bereits Anhaltspunkte fiir das Einwirken von wie
auch immer verursachten Lebenserwartungsobergrenzen gibt: Sollten sich in ei-
ner empirischen Rektangularisierungsanalyse eindeutig expansive Tendenzen
zeigen, ldsst sich zumindest die These widerlegen, dass der Grofiteil des Sterb-
lichkeitsgeschehens wihrend des Untersuchungszeitraums unter dem Einfluss
von biologischen oder anderweitig hervorgerufenen Obergrenzen des menschli-

Zu den Wissenschaftlern, die dies dennoch versuchen, gehért auch Fries, der zum einen
zum Eintreten seiner Morbiditatskompressionsthese immer wieder verstirkte praventive
Anstrengungen fordert (vgl. 1980, S. 134; 1983, S. 415; 1984, S. 359; 1987, S. 55, 62;
1988, S. 425; 1989, S. S. 226/227; 1990, S. 45/46), zum anderen aber nicht davor zuriick-
scheut, aus Mortalititsdaten und damit auch aus Sterbedaten von Personen mit zeitlebens
nicht ausgeschépftem priventivem Potential eine biologisch determinierte Lebenserwar-
tungsobergrenze von etwa 85 Jahren abzuleiten (zu diesem Verfahren und seinen weiteren
Schwichen vgl. Abschnitt 3.4).
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chen Lebens stand. Lassen sich dagegen Kompressionsentwicklungen aufde-
cken, kann das Einwirken derartiger Obergrenzen nicht ausgeschlossen werden.
In jedem Falle sollte eine Rektangularisierungsanalyse immer geschlechtsspezi-
fisch erfolgen. Wenn es tatsidchlich eine Obergrenze fiir die Lebenserwartung
bei der Geburt gibt, diirfte sie fir Médnner anders aussehen als fiir Frauen. Be-
reits heute erfreuen sich namlich Frauen in Industrieldndern einer um einige Jah-
re hoheren Lebenserwartung bei der Geburt, wofiir sowohl biologische Griinde
als auch Unterschiede hinsichtlich der Exposition gegeniiber sterblichkeitsrele-
vanten Umweltbedingungen verantwortlich gemacht werden. Die Vermutung ei-
ner biologischen Benachteiligung des ménnlichen Geschlechts wird dabei durch
die Tatsache gestiitzt, dass die minnliche Ubersterblichkeit bereits vor der Ge-
burt und damit vor der Moglichkeit des differenzierenden Einflusses unter-
schiedlicher Umweltbedingungen zu beobachten ist (vgl. Dinkel, 1992a, S.
75)"°. Die Bedeutung von Umweltfaktoren belegt dagegen die minnliche Uber-
sterblichkeit an (stark) verhaltensabhingigen Todesursachen wie Verkehrsunfil-
len oder Lungenkrebs (vgl. ebenda, S. 75/76), was darauf hindeutet, dass Mén-
ner allgemein eine geringere ,Nachfrage nach Leben* haben diirften. Auch
wenn somit alles auf geschlechtsspezifische Unterschiede von Lebenserwar-
tungsobergrenzen hindeutet, gehen einige Autoren dennoch vom Gegenteil aus.
Dies belegt der von ihnen gefiihrte Disput um eine vermeintliche Konvergenz
der geschlechtsspezifischen Lebenserwartungen, der vor dem Hintergrund der
Vorstellung gefiihrt wird, dass im Falle der Existenz einer Obergrenze die hohe-
re Lebenserwartung der Frauen néher an diesem Grenzwert sein muss und folg-
lich im Zeitablauf langsamer ansteigen miisse als die der Ménner (vgl. Myers/
Manton, 1984b, S. 572)"".

3.3 Empirische Uberpriifung der Mortalititskompressi-
onsthese

3.3.1 Kennzahlen zur Messung von Mortalititskompression

Fries (vgl. 1980, S. 131; 1983, S. 401/402; 1984, S. 356; 1988, S. 409) verlisst
sich zur Untermauerung der Rektangularisierungsthese weitgehend auf eine vi-
suelle Uberpriifung von Uberlebenskurven. Diese Vorgehensweise kann jedoch
keine objektive Antwort auf die Frage nach tatsichlichen Rektangularisierungs-
trends geben (vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 775; Myers/Manton, 1984a,

"% Dies belegen die amtlichen Daten zu den Totgeborenen. So liegt die Totgeborenenrate (de-
finiert als der Anteil der Totgeborenen an allen Tot- und Lebendgeborenen zusammen) der
Minner beispielsweise fiir den Zeitraum von 1990 bis 2000 im fritheren Bundesgebiet (ein-
schlieBlich West-Berlin) regelmiBig iiber derjenigen der Frauen.

""" An dieser Debatte beteiligen sich beispielsweise Fries (vgl. 1980, S. 131; 1984, S. 356;
1987, S. 57; 1989, S. 210, 219-221, 224; 1990, S. 37, 43/44) sowie Myers und Manton
(vgl. 1984b, S. 572/573). Einen weiteren Kritikpunkt an dieser Debatte greift FN 97 in die-
sem Kapitel auf.
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S. 352). Aus diesem Grund greifen wissenschaftliche Analysen auf verschiedene
Kennzahlen zuriick, die datengestiitzte Aussagen erméglichen.

Nachfolgend wird der Versuch unternommen, die wichtigsten und weit verbrei-
teten Kennzahlenkonzepte zu kategorisieren. Um die empirische Analyse noch
stirker zu objektivieren und prézisieren, beriicksichtigt diese Kategorisierung ei-
nen bisher kaum beachteten Vorschlag von Nusselder und Mackenbach (vgl.
1996, S. 774), die zwischen zwei Arten der Mortalitdtskompression bzw. der
Rektangularisierung unterscheiden, namlich zwischen einer schirferen, sog. ab-
soluten Form und einer schwicheren Art, welche die Autoren als relative Morta-
litdtskompression bzw. Rektangularisierung bezeichnen. In voélliger Analogie
zur Definition von relativer vs. absoluter Morbidititskompression (vgl. Ab-
schnitt 2.2) impliziert auch hier die absolute Variante bei nicht-fallender Le-
benserwartung die relative, nicht aber umgekehrt (vgl. ebenda, S. 779). Dagegen
folgt aus der relativen Mortalititsexpansion zwingend auch die absolute.

Die verschiedenen Kennzahlenkonzepte lassen sich zundchst dahingehend unter-
scheiden, ob sie sich auf eine Sterbetafel und insbesondere auf die durch sie ge-
nerierte Absterbeordnung oder Sterbealterverteilung stiitzen.

3.3.1.1 Sterbetafelbasierte Kennzahlen

3.3.1.1.1  Vorbemerkung: Sterbetafelkonzepte und ihre Eignung zur Uberprii-
fung der Mortalitidtskompressionsthese

Eine Sterbetafel beschreibt das Absterbeverhalten einer Ausgangsgesamtheit
von Individuen. Handelt es sich hierbei um einen realen (Geburts-) Jahrgang,
spricht man von einer Kohortensterbetafel oder kurz: Kohortentafel'*. Ubertrigt
man dagegen das in einer kurzen Zeitspanne, i.d.R. einem Kalenderjahr, beob-
achtete und nach Alter und Geschlecht differenzierte Sterbegeschehen auf eine
fiktive Kohorte (beispielsweise von Neugeborenen), erhidlt man eine Perioden-
(sterbe)tafel. Beide Tafeltypen weisen als wichtigste Kennzahl die (mittlere) Le-
benserwartung bei der Geburt bzw. in einer anderen Altersstufe aus. Wéhrend
einer Kohortensterbetafel jedoch die tatsichliche Lebenserwartung der Aus-
gangskohorte entnommen werden kann, ist die in einer Periodensterbetafel fiir
eine bestimmte Altersstufe ausgewiesene Lebenserwartung nur dann fiir die real
existierenden Angehorigen dieses Alters mafigebend, wenn diese wihrend ihres
weiteren Lebens den im Zeitraum der Tafelerstellung fiir dariiber liegende Al-
tersstufen vorgefundenen Sterblichkeitsverhiltnissen ausgesetzt sein werden'.
Bei im Zeitablauf fallender altersspezifischer Mortalitit kommt es beim letztge-
nannten Sterbetafeltyp somit zu einer systematischen Lebenserwartungsunter-

12 Synonyme hierfiir sind Generations(sterbe)tafel, Lingsschnitt(sterbe)tafel sowie longitudi-
nale (Sterbe-) Tafel.

'3 Bei einer aktuellen und den gesamten Altersbereich iiberspannenden Periodensterbetafel
impliziert diese Annahme beispielsweise, dass sich die heute Neugeborenen in 80 Jahren
den Sterbeverhéltnissen der heute 80jdhrigen gegeniibersehen werden.
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schitzung (vgl. Dinkel, 1984, S. 481; Klein, 1988, S. 56/57). So weist beispiels-
weise Dinkel (vgl. 1984, insbes. S. 483-488) in einer ndherungsweisen Berech-
nung von Kohortensterbetafeln fiir die friihere Bundesrepublik nach, dass die
von ihm beriicksichtigten Kohorten in der Vergangenheit tatsidchlich deutlich
ldnger lebten als bei der Geburt in der jeweiligen Periodentafel vorausgesagt.
Dariiber hinaus besteht bei Periodensterbetafeln die grundsitzliche Gefahr einer
Verzerrung ihrer Aussageféhigkeit durch sog. Perioden- und Kohorteneffekte.
Periodeneffekte sind sterblichkeitsrelevante Ereignisse, deren direkte Auswir-
kungen sich auf bestimmte Perioden beschrinken, in diesem Zeitraum jedoch al-
le Altersgruppen betreffen. Beispielsweise erhoht eine Epidemie in der Zeit ih-
res Auftretens mehr oder weniger alle altersspezifischen Sterberaten und geht
damit in die Lebenserwartung auf Basis von Periodendaten vervielfachend ein,
obwohl jeder Geburtsjahrgang nur in einem begrenzten Altersbereich von die-
sem Ereignis getroffen wird (vgl. ebenda, S. 481). Bedingt durch Periodeneffek-
te unterliegen daher mittels Periodentafeln abgeleitete Lebenserwartungswerte
grundsitzlich stirkeren Schwankungen als solche von aufeinander folgenden
Kohorten (vgl. ebenda).

Im Gegensatz zu Periodeneffekten versteht man unter Kohorteneffekten sterb-
lichkeitsrelevante Erfahrungen, die sich auf bestimmte Kohorten beschrinken
und die fiir nachfolgende Jahrgénge daher keine Relevanz besitzen. Kohortenef-
fekte lassen sich m.E. am besten auf Grundlage der Theorie heterogener Popula-
tionen verstehen. Da diese Theorie in der Modellierung nach Vaupel et al. (vgl.
1979, S. 329-454) bereits in Abschnitt 2.6 beschrieben wurde, geniigt an dieser
Stelle der Hinweis, dass sich diesem Ansatz zufolge eine Kohorte von Individu-
en aus unterschiedlichen Risiken in Bezug auf die Veranlagung fiir Langlebig-
keit zusammensetzt, wobei diese Veranlagung durch das sog. Gebrechlichkeits-
niveau gemessen wird. Da durch die natiirliche Risikoselektion in Gestalt der
Mortalitét schlechtere Risiken, d.h. Personen mit hoherer Gebrechlichkeit, mor-
talitdtsbedingt tendenziell frither aus der Kohorte ausscheiden als bessere Risi-
ken, verschieben sich die Kohortenanteile mit zunehmenden Alter der Kohorte
zugunsten der guten Risiken. Wird diese natiirliche Risikoselektion in irgendei-
ner Weise verstidrkt oder anderweitig gestort, kann es zu erheblichen Verzerrun-
gen in Periodentafeln kommen.

Ein Kohorteneffekt, der durch eine verstirkte Risikoselektion bewirkt wird,
kann beispielsweise durch eine ungewohnlich hohe Sduglingssterblichkeit in
Kriegsjahren aufgrund fehlender oder mangelhafter medizinischer Versorgung,
Erndhrungsengpisse oder katastrophaler Hygieneverhiltnisse zustande kommen.
Als Folge dieser widrigen Umstinde iiberlebt nur ein verhiltnismiBig kleiner
Teil der in dieses Zeitfenster fallenden Geburtsjahrgénge die ersten Lebensjahre.
Dieser Personenkreis diirfte sich eher aus guten Risiken in Bezug auf die Lang-
lebigkeitsveranlagung zusammensetzen, so dass Kriegskohorten — unter der An-
nahme, dass die Gebrechlichkeit bei der Geburt von Kohorte zu Kohorte iden-
tisch verteilt ist — in jedem Alter eine giinstigere Risikozusammensetzung und
damit eine geringere durchschnittliche Gebrechlichkeit haben als Nachkriegsko-
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horten, denen die geschilderten Kriegserfahrungen erspart blieben (vgl. die Aus-
fiilhrungen in Abschnitt 2.6, insbes. die zu Gleichung (2.13)). Dadurch kann es
passieren, dass Nachkriegskohorten in jedem Alter hohere Sterbewahrschein-
lichkeiten aufweisen als Kriegskohorten, obwohl sich Erstgenannte in jedem Al-
ter besseren Sterblichkeitsbedingungen gegeniibersahen bzw. -sehen (dhnlich
ebenda, S. 450/451)".

Ein Krieg — um bei diesem Beispiel zu bleiben — kann jedoch bei Ménnern auch
negativ selektierend wirken (vgl. Dinkel, 1984, S. 493-495; Gruenberg, 1977, S.
19): Sind schlechte Risiken (in Bezug auf die Langlebigkeit) von der Wehr-
pflicht ausgenommen, unterliegen sie im Gegensatz zu den wehrdiensttaugli-
chen guten Risiken nicht dem Sterberisiko an der Front oder in der Gefangen-
schaft. Nach Kriegsende konnen sich somit die Anteile in den Altersklassen, die
aktiv am Krieg teilnahmen, zugunsten der schlechten Risiken verschoben haben.
Fiir diese Altersstufen werden in den Nachkriegs-Periodentafeln folglich deut-
lich hohere Sterbewahrscheinlichkeiten ausgewiesen, als fiir nachfolgende Ge-
nerationen ohne entsprechende aktive Kriegserfahrungen relevant sein werden'.

Aus den genannten Griinden ist folglich die Aussagefahigkeit des Indikators
»Lebenserwartung auf Basis von Periodentafeln* beschriankt — letztlich handelt
es sich dabei um einen MaBstab fiir die Sterblichkeitsverhéltnisse der jeweiligen
Periode, der jedoch in Kohortenlogik interpretiert wird.

Die Mortalitdtskompressionsthese sowie das Postulat einer vermeintlichen Le-
benserwartungsobergrenze als Konzepte, die sich auf konkrete Kohorten bezie-
hen, kénnen somit streng genommen nur mithilfe von Kohortendaten und damit
auf Basis von Kohortensterbetafeln iiberpriift werden. Die Konstruktionsart die-
ses Sterbetafeltyps bringt es allerdings mit sich, dass eine Fertigstellung erst
nach Ableben des letzten Kohortenmitglieds und damit méglicherweise erst
nach Ablauf von 115 oder mehr Jahren seit dem Geburtsjahr der Kohorte mog-
lich ist. Vollstindige Kohortentafeln konnen daher nur fiir Kohorten erstellt wer-
den, von denen erwartungsgemaf alle Mitglieder verstorben sind. Fiir Kohorten

' Man stelle sich hierzu vor, dass Nachkriegskohorten fiir alle Gebrechlichkeitsniveaus ge-
ringfligig giinstigere Sterberatenverldufe als Kriegskohorten aufweisen, in jedem Alter die
mittlere Gebrechlichkeit von Nachkriegskohorten allerdings um so viel ungiinstiger ist als
die der Kriegskohorten, dass die Sterblichkeitsverbesserungen auf individuellem, d.h. ge-
brechlichkeitsspezifischem Niveau iiberdeckt werden.

15 Zur mathematischen Formulierung dieses Beispiels eignet sich der Modellierungsansatz
nach Vaupel et al. (vgl. 1976, S. 439-454) nicht, da dieser implizit unterstellt, dass von
Sterblichkeitsreduktionen schlechte Risiken iiberproportional profitieren. Im vorliegenden
Beispiel nutzt die Sterblichkeitsverbesserung in Gestalt des Wegfalls des Sterberisikos
»Tod an der Front oder in der Gefangenschaft* vor allem jedoch denjenigen Individuen,
die in Bezug auf die Chancen, ohne Kriegsteilnahme lange zu leben, gute Risiken sind.
Modellansitze, die auch dieses Beispiel formal abzubilden vermdgen, sind die von
Shepard und Zeckhauser (vgl. 1980, insbes. S. 420-423) sowie von Keyfitz und Littman
(vgl. 1979, insbes. S. 339-342).
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mit heute noch lebenden Mitgliedern, wozu alle Geburtsjahrgiange des 20. Jahr-
hunderts z#hlen, miissten dagegen Annahmen iiber deren zukiinftige Sterbeent-
wicklung getroffen werden (vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 780), wo-
durch in die empirische Analyse von etwaigen Rektangularisierungstendenzen
jedoch ein willkiirliches Element gelangt, das eine fundierte Uberpriifung unter-
bindet'®. Selbst wenn man die Analyse auf tatséichlich »ausgestorbene Geburts-
jahrgénge beschrianken wollte, wird man in westlichen Industrieldndern in aller
Regel auf vor allem weltkriegsbedingte Datenliicken stoBen, welche die Erstel-
lung von einigermaflen prizisen Kohortentafeln zumindest stark erschweren,
wenn nicht sogar ginzlich unméglich machen'”. Angesichts dieser Problematik
verwundert es nicht, dass alle empirischen Untersuchungen zur Uberpriifung der
Mortalitdtskompressionsthese — ebenso wie auch die in dieser Arbeit fiir das frii-
here Bundesgebiet angestrebte — auf Periodendaten zuriickgreifen und diese in
Kohortenlogik interpretieren. Nichtsdestotrotz sind die Ergebnisse dieser empiri-
schen Analysen trotz der geschilderten immanenten Schwichen von Periodenta-
feln m.E. aus zwei Griinden dennoch nicht wertlos.

Zunichst einmal gibt es keinen stichhaltigen Grund dafiir, warum sich in ausrei-
chend prizisen Periodentafeln abzeichnende Rektangularisierungstendenzen
nicht auch entlang der Kohortenebene zeigen sollten: St6t die mittels Perioden-
daten berechnete Lebenserwartung an Obergrenzen, so ist zu erwarten, dass
auch die tatsdchliche und noch unbekannte Lebenserwartung heute lebender Ko-
horten nach oben hin begrenzt sein sollte — es sei denn, in der Zukunft gibt es
bahnbrechende medizinische Fortschritte auf molekularer und genetischer Ebe-
ne, welche die Uberlebensverhiltnisse der Spezies Mensch nachhaltig verbes-
sern. Sind Rektangularisierungstrends und damit Lebenserwartungsschranken
auf Periodenbasis dagegen nicht nachweisbar, so gibt es abgesehen von momen-
tan nicht vorhersehbaren Naturkatastrophen gréferen Ausmafles, Pandemien
und Kriegseinwirkungen gegenwartig keinen Grund anzunehmen, das zukiinfti-
ge Ableben heute lebender Kohorten werde von Rektangularisierungsentwick-
lungen begleitet.

Dariiber hinaus ist der Riickgriff auf Periodendaten auch im Hinblick auf den ei-
gentlichen Zweck der Rektangularisierungsanalyse vertretbar. Denn dieser be-
steht darin, auf statistischem Wege zu iiberpriifen, ob das gegenwirtige Sterb-

16 Zwar werden im Rahmen der in Abschnitt 3.3.3.1.2.1 vorgestellten und in der vorliegenden
Arbeit angewandten Methode der ,,Extinct Generations®, mittels der sich Bevolkerungsbe-
stinde zum Jahresende allein anhand von Sterbedaten rekonstruieren lassen, auch Annah-
men iiber das Absterbeverhalten von am Ende des Jahres 2003 noch nicht ausgeldschten
Kohorten getroffen. Diese Annahmen betreffen zum einen jedoch nur Kohorten, die Ende
2003 mindestens ein Alter von 91 Jahren vollendet haben, zum anderen sind sie erforder-
lich, um iiberhaupt altersspezifische Sterbewahrscheinlichkeiten fiir Hochbetagte berech-
nen zu konnen.

Vor allem in Deutschland ist die Datenlage zur Erstellung von Kohortentafeln historisch
bedingt besonders schlecht. Beispielsweise kam die Sterbefallerfassung wihrend des zwei-
ten Weltkriegs fast vollstindig zum Erliegen (vgl. Dinkel, 1984, S. 483; 1992, S. 100-102;
1996, S. 29/30).
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lichkeitsgeschehen bereits unter dem Einfluss von Langlebigkeitsschranken
steht. Insofern bildet die empirische Rektangularisierungsanalyse nur ein Mittel
zu diesem Zweck. Letztlich ist von Lebenserwartungsobergrenzen dann auszu-
gehen, wenn im beriicksichtigten Untersuchungszeitraum lediglich die Sterbera-
ten bzw. -wahrscheinlichkeiten unterer Altersstufen fallen, die in oberen Alters-
stufen dagegen auf ihrem jeweiligen Niveau verharren. Aufgrund der Vielzahl
der zu beriicksichtigenden Altersstufen spricht nichts dagegen, mittels altersspe-
zifischer Sterberaten bzw. -wahrscheinlichkeiten Periodensterbetafeln zu erstel-
len und Letztere mithilfe von geeigneten Kennziffern, welche die gewiinschten
Informationen in einer einzigen Zahl aggregieren, auf etwaige Rektangularisie-
rungstendenzen hin zu iiberpriifen. Die Anordnung altersspezifischer Sterblich-
keitsinformationen einer Periode in Kohortenlogik und damit ihre Verwendung
zur Erstellung einer Periodensterbetafel ist in gewisser Weise zwar willkiirlich,
auf der anderen Seite gibt es — wie in den nachfolgenden Ausfiihrungen darge-
legt — verschiedene Kennzahlensysteme, die hinsichtlich des Vorliegens von
Mortalitdtskompressionstendenzen fiir ein und dieselbe Abfolge von Sterbealter-
verteilungen zu unterschiedlichen Schlussfolgerungen gelangen. Daher ist die
Entscheidung fiir ein bestimmtes Kennzahlenkonzept letztlich ebenfalls subjek-
tiv und daher in Grenzen willkiirlich, auch wenn ein einmal festgelegtes Kenn-
zahlensystem dann objektive Schlussfolgerungen zuldsst. Aufgrund dieses gro-
fen Interpretationsspielraums ist die Diskussion um eine etwaige Mortalitits-
kompression somit teilweise eine Glaubensfrage — und sie bleibt dies auch,
wenn anstelle von Perioden- Kohortensterbetafeln verwendet werden.

3.3.1.1.2  Auf der Standardabweichung basierende Kennziffern

Eine nahe liegende Implikation der absoluten Rektangularisierungsthese ist das
Postulat eines inversen Zusammenhangs zwischen der Lebenserwartung als
mittlerem Sterbealter der Ausgangskohorte und der Streuung der Sterbefélle um
diesen Mittelwert: Eine Zunahme des mittleren Sterbealters sollte einhergehen
mit einer sinkenden Standardabweichung (vgl. Myers/Manton, 1984a, S. 347)"8,
Von relativer Mortalitdtskompression spricht man dagegen zweckmaiBigerweise
dann, wenn der Variationskoeffizient des Sterbealters und damit der Quotient
aus Standardabweichung und mittlerer Lebenserwartung bei im Zeitablauf stei-
gender Lebenserwartung fillt (vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 774).

Die Mortalititskompressionsthese bezieht sich grundsitzlich auf den gesamten
Altersbereich. Am Beispiel der Standardabweichung, die weit vom Mittelwert
entfernt liegende Merkmalsauspridgungen besonders stark gewichtet, ldsst sich
allerdings zeigen, dass es im Rahmen einer empirischen Rektangularisierungs-
analyse sinnvoll sein kann, den beriicksichtigten Altersbereich durch sukzessive
Entfernung unterer Altersstufen einzugrenzen:

18 Zur Berechnung der Standardabweichung des Sterbealters vgl. Abschnitt A.3.1 im Anhang
A.
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Die grundlegende Idee einer sich iiber den gesamten Altersbereich erstrecken-
den Sterbetafel ist es, eine reale oder fiktive Geburtskohorte ausgehend vom Al-
ter 0 den Sterbewahrscheinlichkeiten aller nachfolgenden Altersstufen Schritt
fiir Schritt auszusetzen, bis kein Geburtskohortenmitglied mehr am Leben ist.
Dadurch, dass die Geburtskohorte mit fortschreitendem Alter immer stirker de-
zimiert wird und damit der Bestand an Personen, die dem jeweiligen altersspezi-
fischen Sterberisiko ausgesetzt sind, immer weiter schrumpft, verursacht eine
beliebige Sterbewahrscheinlichkeit um so mehr Gestorbene, je niedriger die Al-
tersstufe ist, auf der sie greift. Vor diesem Hintergrund sowie der Tatsache, dass
die Sterbewahrscheinlichkeit im ersten Lebensjahr gewohnlich ein Vielfaches
derjenigen von nachfolgenden Altersstufen ist, verwundert es nicht, dass aktuel-
le Sterbealterverteilungen empirischer Sterbetafeln zwei mehr oder weniger
gleich hohe Gipfel aufweisen — einen im Alter 0 und einen im Altersbereich um
80 Jahre. Sinkt nun die Séuglingssterblichkeit um einen bestimmten Prozentsatz,
so sinkt die Absolutzahl der Sterbefille im Saduglingsalter besonders nachhaltig.
Da die vom Tod geretteten Séuglinge bei Konstanz aller anderen altersspezifi-
schen Sterbewahrscheinlichkeiten dariiber hinaus die fernere Lebenserwartung
von Einjdhrigen und damit ein mittleres Sterbealter knapp iiber der Lebenser-
wartung bei der Geburt als Mittelwert der gesamten Sterbealterverteilung haben,
erklirt sich, warum eine abnehmende Sterblichkeit im unteren Altersbereich und
vor allem im S#uglingsalter die Standardabweichung des Sterbealters in beson-
derem Mafle absenkt. Da nun die Sduglingssterblichkeit wihrend der letzten
Jahrzehnte in westlichen Industrieldndern stark abnahm und dadurch die Stan-
dardabweichung des Sterbealters c.p. betrdchtlich reduzierte, werden etwaige
Mortalititsexpansionstendenzen im mittleren und/oder oberen Altersbereich wo-
moglich dann iiberdeckt, wenn ausschliefilich den gesamten Altersbereich iiber-
spannende sterbetafelbasierte Sterbealterverteilungen auf die zeitliche Entwick-
lung der Standardabweichung hin analysiert werden. Die geschilderte Problema-
tik betrifft jedoch nicht nur Sterbetafeln, die das gesamte Altersspektrum und
damit auch das erste Lebensjahr abdecken, sondern — wenn auch in abge-
schwichter Form — jede Sterbetafel mit beliebigem Startalter: Das Sterblich-
keitsgeschehen im jeweils unteren Altersbereich beeinflusst die Streuung des
Sterbealters besonders stark.

Um Erkenntnisse iiber Kompressions- bzw. Expansionstendenzen im oberen Al-
tersbereich zu gewinnen, bietet es sich deshalb an, ausgehend von einer alle Al-
tersstufen umfassenden Sterbetafel das Startalter schrittweise zu erhéhen und je-
weils eine neue Sterbetafel zu berechnen, so dass der tibergrofe Einfluss des
Sterbegeschehens im jeweils unteren Sterbetafel-Altersbereich auf die Standard-
abweichung sukzessive zuriickgedrangt wird"’.

' Anstelle der Neuberechnung von Sterbetafeln mit sukzessiv héherem Startalter kann man
auch die sich iiber alle Altersstufen erstreckende Sterbealterverteilung, die sich von einer
Sterbetafel mit dem Startalter 0 ableitet, sukzessive linksseitig stutzen und fiir die gestutz-
ten Verteilungen die Standardabweichung bzw. den Variationskoeffizienten ermitteln.
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Gegen diese Vorgehensweise mag man einwenden, dass der vorrangige Zweck
der empirischen Uberpriifung der Mortalititskompressionsthese darin besteht,
Hinweise iiber das Vorhandensein von Obergrenzen der Lebenserwartung eben
bei der Geburt und nicht in einem anderen Alter abzuleiten. Zudem werde diese
Gro6Be nun einmal besonders stark durch die Sterblichkeitssituation im unteren
Altersbereich geprigt, wihrend von der Alterssterblichkeit und damit der Frage,
ob ein Hochbetagter nun ein oder zwei Jahre ldnger lebe, ein vergleichsweise
geringer Einfluss ausgehe. Folglich verbiete es sich, den fiir die Lebenserwar-
tung bei der Geburt so wichtigen unteren Altersbereich aus der Analyse auszu-
klammern.

Diese auf den ersten Blick plausible Argumentationslinie iibersieht jedoch die
Tatsache, dass die Mortalitdtskompressionsdebatte eindeutig zukunftsgerichtet
gefiihrt wird: Selbst die stirksten Beflirworter einer Lebenserwartungsobergren-
ze unterstreichen, dass diese ihrer Ansicht nach zwar bereits heute das Sterbege-
schehen beeinflusst, allerdings erst in der ndheren bis mittleren Zukunft erreicht
wird. Das zukiinftige Sterblichkeitsgeschehen wird sich aber grundlegend von
dem der letzten Dekaden unterscheiden miissen: Die historische Zunahme der
Lebenserwartung bei der Geburt kam durch ein epochales Absinken der Sdug-
lings- und Kindersterblichkeit zustande und auch in den letzten Jahrzehnten war
der Einfluss dieser Entwicklung auf die Zunahme der Lebenserwartung eines
Neugeborenen grofl (vgl. die Ausfiihrungen zu Tabelle 3.6 in Abschnitt
3.3.3.3.1.1). Inzwischen ist die Sterblichkeit im unteren Bereich des Altersspek-
trums aber so niedrig, dass selbst bei einer mit gleicher prozentualer Geschwin-
digkeit sich fortsetzenden Sterberatenreduktion absolut nur noch wenige Neuge-
borene von einem frilhen Tod im Kindesalter verschont bleiben wiirden.
Zukiinftige Lebenserwartungssteigerungen miissen somit durch Sterblichkeitsre-
duktionen im mittleren und insbesondere im oberen Altersbereich zustande
kommen (dhnlich Olshansky, 1990, S. 634). Weist nun eine Analyse auf Rektan-
gularisierungstendenzen — beispielsweise auf Basis der Standardabweichung
bzw. des Variationskoeffizienten — wihrend des Untersuchungszeitraums liber
den gesamten Altersbereich eine Mortalitdtskompression nach, deckt aber im
hoheren Altersbereich expansive Tendenzen auf, so bedeutet dies fiir die Zu-
kunft, dass bei Fortsetzung der vergangenen Sterblichkeitsentwicklungen die
Lebenserwartungszuwichse absolut zwar kleiner werden als in der Vergangen-
heit, aber dennoch vorhanden sind und zumindest gegenwirtig keine das Sterb-
lichkeitsgeschehen beeinflussende Lebenserwartungsobergrenze in Sicht ist.
Aber auch im Falle einer vorhandenen und sich bereits auswirkenden Lebenser-
wartungsobergrenze kann eine sich ausschliefllich auf den gesamten Altersbe-
reich konzentrierende Analyse auf Basis der Standardabweichung zu falschen
Schlussfolgerungen fiihren. Abbildung 3.4 verdeutlicht diese Moglichkeit gra-
phisch.
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Abbildung 3.4:  lllustration der Mdglichkeit einer zunehmenden Standardab-
weichung des Sterbealters bei gleichzeitig fester Lebensspan-

ne

— alte Sterbealterverteilung

neue Sterbealterverteilung

Quelle: Eigene Darstellung

In Abbildung 3.4 bezeichnet » die maximale individuelle Lebensspanne®. Da-
neben sei die Sterblichkeit in den unteren Altersstufen annahmegemaif bereits so
niedrig, dass sie nicht mehr weiter gesenkt werden kann, was fiir die Zukuntft ei-
ne nicht unrealistische Annahme darstellt. Kommt es nun infolge von Sterblich-
keitsreduktionen im mittleren und oberen Altersbereich zu der in der Abbildung
dargestellten Veranderung der Sterbealterverteilung und damit zu einer zuneh-
menden Linksschiefe der Verteilung, ist es moglich, dass aufgrund des gestiege-
nen Mittelwerts in Verbindung mit dem zunehmenden Abstand vom unverin-
derten linken Abschnitt der Sterbealterverteilung die Streuung um die Lebenser-
wartung bei der Geburt und damit die Standardabweichung zunimmt. Die in der
Abbildung angedeutete Zunahme der Standardabweichung zeigt folglich absolu-
te Mortalitdtsexpansion an, obwohl das tatsdchliche Sterblichkeitsgeschehen im
oberen Altersbereich bereits unter dem Einfluss der unterstellten Lebenserwar-
tungsobergrenze steht. Wahlt man als Startalter der Sterbetafel dagegen eine ho-
here Altersstufe, beobachtet man eine abnehmende Standardabweichung, die das
Einwirken der unterstellten Lebensspannenobergrenze signalisiert.

2 Beim Vorliegen von interindividuell unterschiedlichen Lebensspannen und damit der Tat-
sache, dass ® nur wenigen Menschen vorbehalten ist, lige die Obergrenze fiir die mittlere
Lebenserwartung bei der Geburt unterhalb von o.
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In der Literatur st6Bt man auf eine weitere Rechtfertigung fiir die sukzessive Eli-
minierung des unteren Altersbereichs aus der Analyse (vgl. Myers/Manton,
1984a, S. 347/348; Manton/Singer, 1994, S. 23/24). Demnach vermische eine
Untersuchung, die sich auf den gesamten Altersbereich erstrecke, verschiedene
Mortalititsarten bzw. Todesursachen, die fiir bestimmte Altersbereiche charak-
teristisch seien: Wiahrend Sauglings- und Kindersterblichkeit vor allem dadurch
zustande komme, dass der Koérper im Zustand noch nicht ausgereifter Homoo-
stase einem Insult beispielsweise in Form einer schwereren Infektion noch
nichts entgegenzusetzen habe, sei die Sterblichkeit im Jugend- und unteren Er-
wachsenenalter hiufig durch nicht-natiirliche Todesursachen wie Unfille, Dro-
genmissbrauch und Suizide bedingt. Erst in héheren Altersklassen, in denen
chronische Krankheiten bzw. allgemein die Morbiditit das Sterblichkeitsgesche-
hen dominierten, wirke sich der biologisch determinierte Alterungsprozess aus.
Indem man sukzessive das Startalter der Sterbetafel erhéhe, konzentriere sich
dieser Argumentation zufolge die Analyse zunehmend auf die biologisch bzw.
genetisch determinierte Mortalitit und vermége somit treffender Auskunft iiber
biologische Schranken der Langlebigkeit Auskunft zu geben.

Da es jedoch den Ausfiihrungen in Abschnitt 3.2 zufolge unmdéglich ist, mittels
beobachteter Mortalititsdaten Aussagen iiber ausschlieSlich biologische Lebens-
erwartungsobergrenzen abzuleiten, iiberzeugt diese Rechtfertigung fiir eine
schrittweise Anhebung des Startalters der Sterbetafel nicht.

3.3.1.1.3  Die Perzentilmethode

Obwohl eine Rektangularisierungsanalyse auf der Grundlage der zeitlichen Ver-
inderung von Perzentilen der Sterbealterverteilung®' in empirischen Arbeiten
vorrangig fiir nicht-sterbetafelgestiitzte und damit fiir real beobachtete Sterbeal-
terverteilungen zum Einsatz kommt (vgl. Abschnitt 3.3.1.2.3), kann dieses Vor-
gehen m.E. auch fiir Sterbealterverteilungen, die sich aus zuvor berechneten
Sterbetafeln ableiten, gewinnbringend sein und soll deshalb an dieser Stelle er-
ldutert werden.

Die Idee dieser Vorgehensweise besteht darin, bestimmte Anteile der Sterbeal-
terverteilung vorzugeben und die zeitliche Verianderung der entsprechenden Per-
zentile auf Konvergenztendenzen hin zu iiberpriifen (vgl. z.B. Rothenberg et al.,
1991, S. 67/68). Im Sinne von Nusselder und Mackenbach (vgl. 1996, S. 774),
die diese Methode allerdings selbst nicht beriicksichtigen, bietet es sich an, von
absoluter Rektangularisierung zu sprechen, wenn bei steigender Lebenserwar-
tung die absolute Zunahme des jeweiligen Perzentilsterbealters im Untersu-
chungszeitraum mit steigender PerzentilgroBe kleiner wird und somit eine Abso-

2! Ein Perzentil(sterbealter) ist im vorliegenden Kontext ein Alter, unterhalb dessen sich
a-100% der Sterbefille ereignen (o E%O,l]), das also nur (1 -a)-100% der Neugebore-
nen erlebt. a wird nachfolgend als PerzentilgroBe bezeichnet. Zur mathematischen Be-
stimmung eines Perzentils im Falle einer Sterbealterverteilung vgl. Abschnitt A.3.1 im An-
hang A.
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lutannédherung der Perzentile zu beobachten ist. Nimmt dagegen die relative Zu-
nahme des jeweiligen Perzentilsterbealters mit steigender Perzentilgrofle ab, nd-
hern sich die Perzentile relativ an und begriinden eine relative Rektangularisie-
rung.

Die Perzentilmethode hat zunichst den Vorteil, dass die starke Gewichtung von
AusreiBern entfillt, die dem Konzept der Standardabweichung innewohnt. Da-
durch wird insbesondere der Einfluss des unteren Altersbereichs merklich zu-
riickgedrangt.

Dariiber hinaus ist es bei der Wahl einer entsprechend grofSen Zahl von Perzenti-
len moglich, eine hinreichend genaue Vorstellung vom konkreten Aussehen ei-
ner Sterbealterverteilung zu bekommen. Insbesondere die zeitliche Entwicklung
des rechten Schweifs dieser Verteilung, die wertvolle Hinweise iiber eventuelle
Lebenserwartungsschranken geben kann, ldsst sich detailliert beschreiben. Dem-
gegeniiber bekommt man durch die bloBe Angabe des Mittelwerts und der
Standardabweichung keine genaue Vorstellung vom Aussehen der Sterbealter-
verteilung. Letztlich ist dieser Umstand auch ein Grund dafiir, warum bei einer
Rektangularisierungsanalyse auf Basis von Standardabweichung bzw. Variati-
onskoeffizient das Startalter der Sterbetafel sukzessive erh6ht werden sollte (vgl.
die Ausfiihrungen im vorangegangenen Abschnitt). Genau dies ist bei der Per-
zentilmethode jedoch nicht nétig: Wahlt man eine entsprechend grofie Zahl von
Perzentilen, geniigt die Analyse der Veranderung der gesamten, alle Altersstufen
umfassenden Sterbealterverteilung. Eine Rektangularisierungsanalyse auf Basis
der Entwicklung von Perzentilen hitte beispielsweise bei dem in Abbildung 3.4
illustrierten Szenario zumindest bei den oberen Perzentilen eine absolute Kon-
vergenz festgestellt, folglich absolute Rektangularisierungstendenzen aufgedeckt
und damit richtigerweise auf die Einwirkung einer Lebenserwartungsobergrenze
hingedeutet.

Der angesprochene Vorteil, wonach mit steigender Zahl der beriicksichtigten
Perzentile das Aussehen und die zeitliche Entwicklung der Sterbealterverteilung
zunehmend detailliert beschrieben werden kann, wird jedoch durch einen poten-
tiellen und nicht zu unterschitzenden Nachteil erkauft, der bei den anderen hier
beriicksichtigten Kennzahlenkonzepten nicht in dieser Form auftreten kann:
Letztere verdichten allesamt das Sterblichkeitsgeschehen einer Sterbetafel in ei-
ner einzigen Zahl und erméglichen daher unmittelbar Vergleiche zwischen zwei
Kalenderjahren bzw. Sterbetafeln und folglich Aussagen iiber kompressive bzw.
expansive Mortalititstendenzen. Selbst wenn man — wie empfohlen — das Start-
alter der Sterbetafel sukzessive erhoht, bleibt die Zahl der Ergebnisse (d.h. stei-

22 Ausreifler kann es aber auch im oberen Altersabschnitt geben — méglicherweise aufgrund
des Fehlens einer Lebensspannenobergrenze. Wihrend die Standardabweichung diese Aus-
reifler beriicksichtigt und dariiber hinaus stark gewichtet, bleiben diese selbst bei hohen
Perzentilen wie beispielsweise dem 95%- oder 99%-Perzentil unberiicksichtigt. Deshalb
sollten bei der Perzentilmethode immer auch sehr hohe Perzentile analysiert werden, etwa
das 99,99%-Perzentil bzw. sogar das 100%-Perzentil.
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gende bzw. fallende Kennzahl) iiberschaubar. Bei der Perzentilmethode treten
dagegen dann Interpretationsschwierigkeiten auf, wenn im Zeitablauf zwischen
einigen Perzentilen absolute bzw. relative Konvergenztendenzen auftreten, zwi-
schen anderen dagegen nicht und wenn damit der Fall eintritt, dass die absoluten
bzw. relativen Zuwichse mit zunehmender Perzentilgréle weder regelmiBig
grofer noch kleiner werden. In einer derartigen Situation miissen die sich im
Zeitablauf einstellenden Verinderungen der Perzentile paarweise miteinander
verglichen werden. Fiir die Zahl der Vergleichsméglichkeiten gilt hierbei:

(3.1 Anzahl der Vergleichsméglichkeiten = (;),

wobei n fiir die Zahl der beriicksichtigten Perzentile steht. Entscheidet man sich
fiir eine geringe Zahl von Perzentilen, sind die Vergleichsmoglichkeiten noch
beherrschbar. Dies ist jedoch nicht der Fall, wenn man die Sterbealterverteilung
genauer beschreiben mochte: Wihlt man beispielsweise zehn Perzentile aus — ei-
ne Zahl, die eine hinreichend genaue Beschreibung der Sterbealterverteilung er-
warten ldsst — hat man bereits 45 Vergleichsmoglichkeiten.

3.3.1.1.4  AufKeyfitz" H aufbauende Kennziffern

Eine verbreitete sterbetafelbasierte Kennziffer zur Messung des Ausmafles der
Mortalitdtskompression bzw. der Rektangularisierung ist das sog. Keyfitz" H.
Hierbei handelt es sich um eine nicht-negativ definierte Grof3e, die zunéchst an-
gibt, wie sich eine gleichgerichtete einprozentige Veridnderung aller altersspezi-
fischen Sterberaten prozentual auf die Lebenserwartung bei der Geburt auswirkt,
und die nach der Formel

Ti(x) In1(x)dx
(32) HO)=-*———
I(x)dx

bzw. dquivalent dazu

Td(x)e(x)dx
33  HO=—r
Ji(x)dx

berechnet werden kann®. Im Zahler von Gleichung (3.2) steht dabei die absolute

3 Der Herleitung dieser Formeln sowie empirisch messbarer Ausdriicke davon widmet sich
Abschnitt A.3.2 im Anhang A.
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Verianderung der Lebenserwartung infolge einer einprozentigen Verdnderung al-
ler altersspezifischen Sterberaten, wihrend der Nenner wegen

(3.4) Tix)dx = e(0) = ¢,

die Lebenserwartung bei der Geburt in der Ausgangssituation angibt (vgl. An-
hang A, Formeln (A.17) und (A.26)).

Dass mithilfe von Keyfitz" H neben der erwahnten und dariiber hinaus noch wei-
teren Interpretationsmoglichkeiten? auch eine Aussage iiber den Rektangulari-
sierungsgrad einer Uberlebenskurve méglich ist, macht man sich am Beispiel ei-
ner vollkommen rektangularisierten Uberlebenskurve klar, d.h. einer Uberle-
benskurve, die zunidchst waagerecht verlduft, um dann im Alter ®, auf der sich
das gesamte Mortalitétsgeschehen abspielt, senkrecht abzustiirzen. Da in diesem
Fall I(x) =1 und damit Inl(x) =0 Vx <® ist, nimmt der Zahler von Gleichung
(3.2) und damit der gesamte Ausdruck den Wert 0 an (vgl. Keyfitz, 1985, S. 64/
65). Ist die Uberlebenskurve dagegen eine fallende Gerade, ist H(0) = 0,5 (vgl.
ebenda; ein Beweis findet sich in Abschnitt A.3.2 im Anhang A). Die beiden ge-
nannten Werte stecken dabei den Bereich ab, in den Uberlebenskurven fallen,
die sich aus Periodensterbetafeln westlicher Industrieldnder ableiten (vgl. eben-
da, S. 64)%.

Da Keyfitz" H als Quotient eine relative Gréfle darstellt, zeigt ein im Zeitablauf
fallender Wert eine relative Rektangularisierung bzw. Mortalititskompression
an (vgl. Nusselder/ Mackenbach, 1996, S. 774). Um Informationen iiber absolu-
te Rektangularisierungstendenzen zu erhalten, greift man stattdessen auf den
Zighler von Keyfitz’ H zuriick, dessen Absinken bei im Zeitablauf steigender Le-
benserwartung andeutet, dass eine einprozentige Abnahme aller altersspezifi-
scher Sterberaten immer kleinere absolute Lebenserwartungszuwichse produ-
ziert, und damit absolute Rektangularisierung begriindet (vgl. ebenda, S. 774/
775). Steigt der Zahler von Keyfitz" H dagegen im Zeitverlauf, kann trotz abso-
luter Derektangularisierung Keyfitz" H sinken und damit relative Rektangulari-
sierung anzeigen, ndmlich dann, wenn die Lebenserwartung im Nenner von
Keyfitz" H prozentual schneller als der Zahler steigt.

Auf Keyfitz” H aufbauende Rektangularisierungsmafle weisen gegeniiber den
auf der Standardabweichung basierenden Kennziffern eine Reihe von Vorteilen
auf. Als ein wichtiger Vorzug wird dabei die groflere Ausgewogenheit bei der
Gewichtung der Sterbefille genannt, denn Ausreifiern wird nicht ein so hohes
Gewicht zugewiesen, wie dies bei der Standardabweichung bzw. dem Variati-

 Ein Uberblick iiber die verschiedenen Interpretationsmoglichkeiten von Keyfitz” H findet
sich bei Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 774.

 In Entwicklungslandern wurden dagegen auch schon hyperbelartige Uberlebenskurven be-
obachtet, deren Keyfitz" H-Werte den Wert 1 iibersteigen (vgl. Goldman/Lord, 1986, S.
278-280).
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onskoeffizienten der Fall ist (vgl. ebenda, S. 780)%. Ferner stellt Keyfitz" H —
wie eingangs erwihnt — neben der Aussage iiber etwaige Rektangularisierungs-
tendenzen zusitzlich Informationen iiber das Potential weiterer Lebenserwar-
tungszuwichse bei einer proportional gleichméBigen Reduktion aller altersspezi-
fischen Sterberaten bereit (vgl. ebenda). Und schlieBlich lasst sich Keyfitz" H
(bzw. der Zahler davon) sehr leicht nach dem Alter zerlegen, da im Zuge der
empirischen Berechnung von Keyfitz" H (bzw. von dessen Zihler) altersspezifi-
sche Beitrige ohnehin bestimmt werden miissen (vgl. ebenda, Formel (3.3) so-
wie Abschnitt 3.2 im Anhang A). Dadurch ist es ohne nennenswerten Aufwand
moglich, den (positiven oder negativen) Beitrag einzelner Altersstufen bzw.
-klassen zu etwaigen Rektangularisierungs- bzw. Derektangularisierungstenden-
zen der gesamten Uberlebenskurve zu quantifizieren — eine Méglichkeit, von der
im Rahmen der nachfolgenden empirischen Analyse Gebrauch gemacht wird
(vgl. Abschnitt 3.3.3.3.1.4). Im Gegensatz dazu ist eine Zerlegung der Varianz
(als quadrierter Standardabweichung) nach Altersklassen und damit die Ermitt-
lung altersgruppenspezifischer Beitrige zu zeitlichen Verdnderungen der Vari-
anz rechenaufwendiger. Ursache hierfur ist, dass sich die Gesamtvarianz des
Sterbealters aus der Summe der Varianzen innerhalb der Altersklassen sowie
den quadrierten Abweichungen der altersklassenspezifischen Mittelwerte vom
Mittelwert der gesamten Sterbealterverteilung und damit der Lebenserwartung
zusammensetzt. Dabei sind die altersklassenspezifischen Varianzen und Mittel-
werte noch mit dem jeweiligen Anteil der in ihnen erfassten Verstorbenen an al-
len Verstorbenen zu gewichten (dhnlich Stenger, 1986, S. 17/18).

Aus den gleichen Griinden wie bei der Rektangularisierungsiiberpriifung mittels
Standardabweichung und Variationskoeffizient ist es auch bei einer Analyse
mittels Keyfitz" H sowie dessen Zihler sinnvoll, diese GréBen nicht nur fiir
Uberlebenskurven zu berechnen, die den gesamten Altersbereich iiberspannen,
sondern auch fiir solche, die in zunehmend hoheren Altersstufen beginnen®’.

3.3.1.1.5  Ein alternatives Kennzahlenkonzept

Neben den bisher erwihnten und im Rahmen der wissenschaftlichen Diskussion
beriicksichtigten Kennzahlen wird im Rahmen der nachfolgenden empirischen

2 Diesen Vorzug kann man jedoch auch als Nachteil und damit als Vorteil der Standardab-
weichung werten, denn es sind gerade die Sterbefdlle am rechten Rand des Altersspek-
trums, die in vielen Untersuchungen (vgl. beispielsweise Manton/Stallard, 1996, S. 363/
364 sowie Abschnitt 3.3.3.3.2) eine besondere Beriicksichtigung finden, da ihre Analyse
wertvolle Informationen iiber Lebensspannenobergrenzen erwarten lasst.

Dies verdeutlicht Formel (3.3): Vor dem Hintergrund, dass auf der untersten Altersstufe
die Zahl der Gestorbenen aufgrund der Konstruktionsweise einer Sterbetafel sehr hoch ist
und im Falle einer isolierten Reduktion der Sauglingssterblichkeit die vom Tod Geretteten
im Mittel noch viele Lebensjahre vor sich haben (vgl. Abschnitt 3.3.1.1.2), verwundert es
nicht, dass ein sehr grofler wenn nicht sogar der groBte altersspezifische Einzelbeitrag zum
Zihler von Keyfitz" H vom ersten Lebensjahr stammt (vgl. auch Abschnitt 3.3.3.3.1.4).

27
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Analyse ein alternatives Kennzahlenkonzept zur Messung des Rektangularisie-
rungsgrades der Uberlebenskurve benutzt, dem eine einfache graphische Intuiti-
on zugrunde liegt und das wiederum eine Unterscheidung zwischen relativer und
absoluter Rektangularisierung erméglicht. Die Idee dieses Konzepts wurzelt im
Umstand, dass sich im Zuge zunehmender Rektangularisierung die Fliche unter-
halb der beobachteten Uberlebenskurve, die in Abbildung 3.5 schraffiert ist, im-
mer mehr an die in derselben Abbildung grau hinterlegte Flidche unter einer voll-
kommen rektangularisierten Uberlebenskurve annihert, bei der jedes Kohorten-
mitglied bis zum Maximalsterbealter ® lebt.

Abbildung 3.5:  llustration des alternativen Kennzahlenkonzepts zur Mes-
sung des Rektangularisierungsgrads einer Uberlebenskurve

1(x)

Quelle: Eigene Darstellung

Setzt man nun den erstgenannten (schraffierten) Flicheninhalt ins Verhiltnis
zum (grau hinterlegten) Flicheninhalt unter der vollkommen rektangularisierten
Uberlebenskurve, gibt der resultierende Quotient den bisher erreichten, relativen
Rektangularisierungsgrad wieder. Im Falle von zunehmender relativer Rektan-
gularisierung sollte sich dieser Quotient im Zeitablauf dem Wert 1 nihern, denn
diesen Wert nimmt er im Grenzfall einer vollstindig rechtwinkligen Uberlebens-
kurve ein. Da der Flicheninhalt unter der Uberlebenskurve wegen Formel (3.4)
der Lebenserwartung bei der Geburt und der Flicheninhalt unter der vollstindig
rektangularisierten Uberlebenskurve der Fliche eines Rechtecks mit den Seiten-
langen 1 und o entspricht, ldsst sich der im Folgenden als relativer Rektangula-
risierungsgrad ,,relRgrad” bezeichnete Quotient sehr einfach nach der Formel
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(3.5) relRgrad(0) = <9

@
berechnen. Formel (3.5) entsprechend kommt es somit zu relativer Rektangulari-
sierung, wenn die Lebenserwartung bei der Geburt im Zeitablauf schneller
wichst als das héchste beobachtete Sterbealter o, das die Sterbetafel abschlieft.
Da letztgenannte Gréfe von Jahr zu Jahr und damit von Periodensterbetafel zu
Periodensterbetafel stark schwankt, bietet es sich bei einer empirischen Analyse
an, stellvertretend dafiir ein hohes Perzentilsterbealter wie beispielsweise das
Alter zu nehmen, bis zu dem 99,99% der fiktiven Geburtskohorte der jeweiligen
Periodensterbetafel verstorben sind und das damit nur einer von 10.000 Neuge-
borenen erreicht.
Da — wie bereits in Abschnitt 3.3.1.1.2 erwdhnt — aufgrund der Konstruktions-
weise einer Sterbetafel eine beliebige Sterbewahrscheinlichkeit um so mehr Ge-
storbene generiert, je niedriger die Altersstufe ist, auf der sie Anwendung findet,
iibt die Sterblichkeit im Bereich des Startalters der Sterbetafel auch bei diesem
Kennzahlenkonzept einen starker Einfluss aus. Um diesen Effekt zuriickzudran-
gen, erhoht man deshalb auch hier sukzessive das Startalter der Sterbetafel. Fiir
eine in einem beliebigen Alter x beginnende Sterbetafel hat man somit

(3.6) relRgrad(x) = o) ,
®

wobei zu beachten ist, dass im Nenner die Anzahl der Jahre steht, die das am
langsten lebende Mitglied der Ausgangskohorte ausgehend vom Alter x noch
vor sich hat. Fiir empirische Schétzungen ist das als Ersatzwert fiir o gewdhlte
Perzentilsterbealter folglich noch um x zu reduzieren.

Bei der absoluten Variante dieses Kennzahlenkonzepts berechnet man dagegen
die Differenz zwischen dem Flacheninhalt unter der vollstindig rektangularisier-
ten und der tatsdchlichen Uberlebenskurve. In Abbildung 3.5 entspricht dies der
grau hinterlegten, nicht schraffierten Fliche. In Analogie zu den Ausfiihrungen
zur relativen Variante ldsst sich der absolute Rektangularisierungsgrad
»absRgrad“ formelmaBig als

3.7 absRgrad(0) = o —e(0)

definieren, der bei zunehmender absoluter Rektangularisierung immer weiter ab-
sinkt, um im Zustand einer vollstindigen Rektangularisierung, bei dem e(0) = ®
ist, den Wert 0 anzunehmen.

Fiir Uberlebenskurven mit dem Startalter x hat man entsprechend

3.8) absRgrad(x) = (o - x) —e(x),
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wobei man bei empirischen Anwendungen ® in beiden Féllen wiederum durch
ein entsprechend hohes Perzentilsterbealter substituiert.

Die Tatsache, dass auch bei diesem Kennzahlenkonzept relative Rektangulari-
sierung nicht notwendigerweise absolute impliziert, l4sst sich an einem Beispiel
graphisch leicht veranschaulichen: Man stelle sich hierzu vor, dass sich die
Uberlebenskurve in Abbildung 3.5 auf der Abszisse nach rechts verschiebt, was
dadurch zustande kommt, dass sich die altersspezifischen Sterberaten gleichma-
Big in hohere Altersstufen verschieben und in den untersten Altersjahren der
Sterbetafel zunidchst iiberhaupt niemand stirbt. Unter diesen neuen Sterbever-
hiltnissen ist der relative Rektangularisierungsgrad ,,relRgrad* héher als in der
Ausgangssituation, da sich die Fliche unter der nach rechts verschobenen Uber-
lebenskurve und damit die neue Lebenserwartung im Startalter der Sterbetafel
relativ an die Fliche unter der vollstindig rektangularisierten Uberlebenskurve
und damit an die neue Zahl derjenigen Lebensjahre angenéhert hat, die das am
langsten lebende Mitglied der Ausgangskohorte ausgehend vom Startalter er-
warten kann. Die steigende Kennzahl ,relRgrad” verweist somit auf relative
Rektangularisierung. Die absolute Differenz zwischen der Fliche unter der voll-
standig rektangularisierten und der beobachteten Uberlebenskurve hat sich dage-
gen nicht verdndert, da im Zuge der unterstellten Mortalitdtsveranderung sowohl
die Lebenserwartung im Startalter als auch die Lebenslidnge der langlebigsten
Person um denselben absoluten Betrag gestiegen ist. Folglich bleibt die Kenn-
zahl ,,absRgrad* unveréndert, was auf das Ausbleiben von absoluter Rektangula-
risierung hindeutet.

Ein m.E. unbestreitbarer Vorteil dieses Kennzahlenkonzepts liegt in seiner un-
mittelbaren graphischen Intuition. Dariiber hinaus sind die entsprechenden
Kennzahlen mathematisch einfach strukturiert und lassen sich daher schnell be-
rechnen. Schlussendlich flieBen in die Formeln (3.5) bis (3.8) nur Werte ein, die
— wie die Lebenserwartung bei der Geburt oder in einem bestimmten Alter —
entweder von amtlicher Seite standardméBig veroffentlicht werden oder die —
wie das hochste Sterbealter eines Kalenderjahres — problemlos recherchiert wer-
den konnen. Damit kann die zeitraubende eigene Erstellung einer Sterbetafel
ebenso unterbleiben wie die Berechnung von Gréflen wie die Standardabwei-
chung des Sterbealters oder Keyfitz" H, was insbesondere dann von Vorteil ist,
wenn — wie etwa bei internationalen Vergleichen — die Beschaffung der zur Ster-
betafelberechnung erforderlichen alters- und geschlechtsspezifischen Verstorbe-
nen- und Bevolkerungszahlen mit hohen Kosten bzw. mit hohem Aufwand ver-
bunden ist.

Mit Problemen ist dagegen die Festlegung eines Schitzwertes fiir das Maximal-
sterbealter ® behaftet. Je hoher die gewihlte PerzentilgroB3e, desto eher werden
auch Ausreifler miterfasst, desto stérker sind allerdings auch die zufallsbeding-
ten Schwankungen im Zeitablauf. Das in der vorliegende Arbeit gewihlte
99,99%-Perzentil diirfte diesbeziiglich einen Kompromiss darstellen.
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3.3.1.2 Nicht-sterbetafelbasierte Kennzahlen

33.1.2.1  Vorbemerkung: Die Eignung der tatsichlichen Sterbealterverteilung
zur Uberpriifung der Mortalitdtskompressionsthese

Nicht-sterbetafelbasierte Kennzahlen stiitzen sich auf die tatséchlich beobachtete
Sterbealterverteilung einer Periode und iiberpriifen deren zeitliche Veridnderung
auf Kompressions- vs. Expansionstendenzen.

Die Vorteile einer direkten Uberpriifung der Sterbealterverteilung liegen auf der
Hand. Zunéchst einmal entfillt die zeit- und rechenaufwendige Erstellung einer
eigenen (Perioden-) Sterbetafel, was moglicherweise erklart, warum die meisten
Untersuchungen nicht sterbetafelgestiitzt sind.

Dariiber hinaus ist bei einer direkten Analyse der Sterbealterverteilung nur ein
einziger Datentyp erforderlich, ndmlich nach Alter und Geschlecht aufgeschliis-
selte Sterbedaten, wihrend die Berechnung von Sterbewahrscheinlichkeiten, die
der wichtigste Bestandteil einer Sterbetafel sind, neben Sterbedaten auch nach
Alter und Geschlecht differenzierte Bevolkerungszahlen und folglich Datenma-
terial aus zwei verschiedenen Quellen erfordert (vgl. Myers/Manton, 1984a, S.
348; Paccaud et al., 1998, S. 414)*®. Wie in den Abschnitten 3.3.2 und 3.3.3.1
ausgefiihrt werden wird, sind Bevélkerungsdaten i.d.R allerdings von schlechte-
rer Qualitit als Sterbedaten, die relativ einfach erhoben werden kénnen und de-
ren Giite alles in allem als hoch eingestuft wird. Verbesserungswiirdige Bevol-
kerungsdaten beeintrichtigen somit die Qualitit und Exaktheit einer Sterbetafel
und die durch sie kiinstlich erzeugte Sterbealterverteilung, so dass insbesondere
in Landern mit mangelhafter oder sogar fehlender Bevolkerungsstatistik die di-
rekte Analyse der tatsichlichen Sterbealterverteilung hiufig die einzige (sinn-
volle) Moglichkeit darstellt.

Myers und Manton (vgl. 1984a, S. 348) fiihren als weiteren Vorzug an, dass die
beobachtbare Altersverteilung der Sterbefille, die im Gegensatz zu der auf Basis
einer Sterbetafel kiinstlich erstellten das tatsichliche Mortalititsgeschehen einer
Bevolkerung beschreibt, fiir die Abschitzung des Bedarfs Alterer nach Gesund-
heitsleistungen sachdienlicher ist — ein Argument, das jedoch dann wenig iiber-
zeugt, wenn die empirische Analyse vorrangig das Vorhandensein und Einwir-
ken von Lebenserwartungsobergrenzen iiberpriifen soll.

Trotz dieser echten oder vermeintlichen Vorziige iiberwiegen m.E. allerdings die
Nachteile einer sich ausschlieSlich auf die zeitliche Entwicklung der konkreten
Sterbealterverteilung stiitzenden Analyse bei weitem. Alle Kritikpunkte griinden

2 Allerdings lassen sich die erforderlichen Bevolkerungsdaten insbesondere in den obersten
Altersstufen durch die Methode der ,,Extinct Generations* wiederum anhand von Mortali-
tdtsdaten rekonstruieren — ein Verfahren, das u.a. aufgrund der schlechten Qualitit von Be-
volkerungsdaten in héheren Altersstufen zu empfehlen ist und in Abschnitt 3.3.3.1.2.1 nd-
her erldutert wird.
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dabei letztlich auf dem Umstand, dass eine reale Sterbealterverteilung einer Pe-
riode nicht nur aus dem Sterbegeschehen in dieser Periode resultiert, sondem
auch nachhaltig von der konkreten Alterszusammensetzung der Untersuchungs-
population geprigt wird.

So hingt das mittlere Sterbealter mafigeblich davon ab, ob eine Bevélkerung
eher einen jiingeren Altersaufbau hat oder aber ob hohere Altersstufen relativ
stark besetzt sind. Der Durchschnittswert des Sterbealters alleine ldsst folglich
keine isolierten Riickschliisse auf die Sterblichkeitsverhiltnisse in der betreffen-
den Bevoélkerung zu und muss insbesondere nicht der allein aus einer Sterbetafel
ableitbaren Lebenserwartung bei der Geburt entsprechen. Wenn die Lebenser-
wartung aber eine sterbetafelbasierte GroBe ist, bedingt jede empirische Uber-
priifung ihrer eventuellen Obergrenze und damit jede Analyse von etwaigen
Mortalititskompressionstendenzen zwingend die vorausgehende Berechnung ei-
ner Sterbetafel.

Doch davon abgesehen entsteht bei nicht-sterbetafelgestiitzten Analysen ein
weiteres erhebliches Problem im Zusammenhang mit der konkreten Altersstruk-
tur einer Bevolkerung: Im Zeitablauf weisen reale Bevolkerungen Verschiebun-
gen im Altersaufbau auf. Die viel zitierte demographische Alterung beispiels-
weise, die insbesondere westliche Industrielinder wie Deutschland in den kom-
menden Jahren verstirkt spiiren werden (vgl. Abschnitt 1.1), manifestiert sich in
der Verianderung des Bevolkerungsaufbaus weg von einer Pyramiden- hin zu ei-
ner Pilzform und damit in einer Verschiebung von Bevélkerungsanteilen hin zu
den oberen Altersklassen. Bei einer Analyse von Sterbealterverteilungen im
Zeitablauf weifl man somit nie, ob eine vermeintliche Mortalititskompression
oder -expansion ausschlieBlich die Sterblichkeitsentwicklung widerspiegelt oder
aber einen Reflex von Altersstrukturverschiebungen darstellt (vgl. Nusselder/
Mackenbach, 1996, S. 779; Paccaud et al., 1998, S. 414; Go et al., 1995, S. 325).
Ist zum Beispiel die altersspezifische Mortalitit im Zeitablauf konstant, weil je-
des Individuum sein biologisches Lebensspannenpotential ausschopft, wiirde ei-
ne Analyse auf Basis der realen Altersstruktur filschlicherweise dann Expansi-
onstendenzen aufdecken, wenn im Zeitablauf das relative Bevolkerungsgewicht
des obersten Altersbereichs steigt. Nichtsdestotrotz ist Myers und Manton (vgl.
1984a, S. 348) zufolge eine Analyse der tatsidchlichen Altersverteilung der Ster-
befille fiir kurze Zeitriume problemadiquat, da kurzfristig die Altersstruktur re-
lativ konstant ist. Da aber selbst eine kurzfristige Analyse zur Aufdeckung ver-
lasslicher Trends einige Kalenderjahre umfassen muss und in derartigen empiri-
schen Arbeiten schon bei relativ schwachen Tendenzen die Mortalititskompres-
sionsthese verworfen wird oder nicht, ist dieser Sichtweise m.E. nicht zuzustim-
men. Im Gegensatz zu einer tatsdchlichen ist eine sterbetafelbasierte Sterbealter-
verteilung dagegen bereits aufgrund der Konstruktionsweise der Sterbetafel al-
tersstandardisiert (vgl. Dinkel, 1996, S. 27) und beschreibt folglich das reine
Sterblichkeitsgeschehen losgeldst von der konkreten Altersstruktur der zugrunde
liegenden Bevolkerung. Entscheidet man sich dennoch fiir eine Analyse der tat-
sdchlichen Sterbealterverteilung, ist eine Altersstandardisierung der Sterbealter-
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verteilung durch Zugrundelegung einer sinnvoll zu wihlenden Standardbevolke-
rung m.E. dringend geboten, um den storenden Einfluss der Altersstruktur her-
auszuhalten®. Allerdings sehen einschligige Untersuchungen wie die in Ab-
schnitt 3.3.2 beriicksichtigten von einer Altersstandardisierung ab>.

SchlieBlich unterbindet eine Analyse auf Basis real beobachtbarer Sterbealter-
verteilungen auch Vergleiche mit anderen Untersuchungen — egal, ob diese ster-
betafelgestiitzt sind oder nicht. Und selbst im Falle einer Altersstandardisierung
wire eine Vergleichbarkeit zwischen verschiedenen nicht-sterbetafelgestiitzten
Studien nur dann gegeben, wenn alle dieselbe Standardbevélkerung verwenden
wiirden. Demgegeniiber lassen sich die Ergebnisse von empirischen Untersu-
chungen, die auf zuvor berechneten Sterbetafeln beruhen, relativ problemlos
miteinander vergleichen (vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 779).

Empirische Untersuchungen, die sich trotz der geschilderten Bedenken auf eine
Analyse realer Sterbealterverteilungen verlassen, verwenden hauptsichlich zwei
Kennzahlensysteme, die bereits aus den Ausfiihrungen zum sterbetafelgestiitzten
Vorgehen bekannt sind, ndmlich auf der Standardabweichung basierende Kenn-
ziffern sowie die Perzentilmethode.

3.3.1.2.2  Auf der Standardabweichung basierende Kennziffern

In volliger Analogie zur sterbetafelbasierten Vorgehensweise (vgl. Abschnitt
3.3.1.1.2) spricht man auch bei einer nicht-sterbetafelgestiitzten Analyse bei ei-
nem im Zeitablauf steigenden Mittelwert der tatsdchlichen Sterbealterverteilung
dann von absoluter Mortalititskompression, wenn die Standardabweichung
sinkt. Relative Mortalitidtskompression liegt dagegen bereits dann vor, wenn der
Variationskoeffizient im Laufe der Zeit abnimmt.

Wie bei einer sterbetafelbasierten Vorgehensweise ist es aus den gleichen Griin-
den auch hier sinnvoll, die Sterbealterverteilung sukzessive linksseitig zu stut-
zen, denn auch in realen Bevolkerungen sind untere Altersstufen i.d.R. absolut
stark besetzt, wihrend die hochsten Altersstufen mortalititsbedingt zunehmend
ausdiinnen®. Wenn jedoch schon auf eine Altersstandardisierung verzichtet
wird, sollte — wie in Abschnitt 3.3.2 anhand eines konkreten Falles ausgefiihrt
werden wird — nicht ein bestimmtes Alter als Stutzungsstelle fungieren, sondern
stattdessen ein festes Perzentil der Sterbealterverteilung analysiert werden.

» Eine formelmaBige Beschreibung des Verfahrens zur Vornahme einer Altersstandardisie-
rung findet sich beispielsweise bei Briickner, 1993, S. 259-261.

% Die Problematik im Zusammenhang mit fehlender Altersstandardisierung wird bei der
Vorstellung der Ergebnisse anderer empirischer Analysen in Abschnitt 3.3.2 nochmals auf-
gegriffen.

3" Im Unterschied zu einer sog. Sterbetafelpopulation muss der tatsichliche altersspezifische
Bevalkerungsbestand wanderungsbedingt und aufgrund unterschiedlicher Geburtskohor-
tengroBen allerdings nicht mit zunehmendem Alter fortlaufend kleiner werden.
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3.3.1.2.3  Die Perzentilmethode

Gerade im Rahmen von nicht-sterbetafelgestiitzten Analysen ist die Perzentilme-
thode ein beliebtes Verfahren. Entsprechend den Ausfiihrungen zu Abschnitt
3.3.1.1.3 und in Anlehnung an Nusselder und Mackenbach (vgl. 1996, S. 774)
spricht man von absoluter (relativer) Mortalititskompression, wenn sich die ab-
solute (relative) Zunahme der Perzentile im Untersuchungszeitraum mit zuneh-
mender Perzentilgréf3e abschwicht.

3.3.2 Ergebnisse anderer empirischer Untersuchungen

Bei den nachfolgend vorgestellten empirischen Studien werden nur die Ergeb-
nisse erwihnt, welche die jeweiligen Autoren unter Riickgriff auf die in Ab-
schnitt 3.3.1 behandelten Kennzahlen erzielen. Daher unterbleibt eine Prasenta-
tion der Ergebnisse von Fries als dem wohl glithendsten Verfechter der Mortali-
tatskompressionsthese, da sich dieser — wie bereits in Abschnitt 3.3.1 erwdhnt —
fast ausschlieBlich mit einer visuellen Begutachtung von Uberlebenskurven be-
gniigt. Dariiber hinaus basieren diese Uberlebenskurven hiufig auf relativ friih
mit einer nach oben offenen Altersklasse abbrechenden Sterbetafeln, wodurch
sich der Schnittpunkt der Uberlebenskurve im Zeitablauf nicht verindern kann
und damit die Wahrmehmung von Rektangularisierungstendenzen begiinstigt
wird (vgl. Myers/Manton, 1984a, S. 348). Auflerdem konzentriert sich Fries in
seinen Arbeiten stark auf einen Vergleich geschlechtsspezifischer Lebenserwar-
tungen und wertet eine (vermeintliche) Konvergenz der Lebenserwartungen von
Minnern und Frauen als Zeichen fiir die Unterstiitzung der Mortalitdtskompres-
sionsthese. Dies macht jedoch nur unter der bereits in Abschnitt 3.2 angezwei-
felten Primisse Sinn, dass im Falle eines Vorhandenseins einer Lebenserwar-
tungsobergrenze diese fiir Manner und Frauen identisch ist.

Nusselder und Mackenbach (vgl. 1996, S. 773-782) untersuchen im Rahmen ei-
nes fundierten, sterbetafelgestiitzten Ansatzes mit Hilfe von Kennziffern, die auf
der Standardabweichung bzw. auf Keyfitz" H basieren, ob es zwischen 1950 und
1992 in den Niederlanden Anzeichen fiir absolute vs. relative Rektangularisie-
rung gibt’’. Bezogen auf den gesamten Altersbereich lisst sich demnach wih-
rend fast des gesamten Untersuchungszeitraums absolute und damit auch relati-
ve Mortalititskompression feststellen. Liegt das Startalter dagegen héher, sind
die Ergebnisse nicht mehr so eindeutig, sondern variieren nach Geschlecht, Zeit-
abschnitt und nach der zugrunde gelegten Definition von Rektangularisierung
(absolut vs. relativ): Bei den iiber 60jahrigen beispielsweise ist bei beiden Ge-
schlechtern erst ab 1980 eine absolute und damit auch eine relative Rektangula-

32 Die Autoren unterscheiden dabei zwischen Rektangularisierung und Mortalitatskompressi-
on — eine Unterscheidung, die hier keine Beriicksichtigung findet (vgl. auch FN 1 dieses
Kapitels).

79



risierung feststellbar”’. Eine Fortsetzung dieser jiingsten Rektangularisierungs-
trends in hoheren Altersstufen konnte den Autoren nach folgerichtig ein Zeichen
dafiir sein, dass sich die Lebenserwartung in den Niederlanden einer Obergrenze
ndhert.

Die Arbeit von Myers und Manton (vgl. 1984a, S. 346-353) weist im Wesentli-
chen zwei Teile auf. Im ersten Teil (vgl. S. 347/348) iiberpriifen die beiden Au-
toren visuell die zeitliche Verinderung der Uberlebenskurven von US-amerika-
nischen Frauen fiir die Periodensterbetafeln 1900, 1960 und 1980, wobei die
letztgenannte Sterbetafel ausschlieSlich mit als qualitativ hochwertig eingestuf-
ten Medicare-Daten erstellt wurde. Demnach lassen sich Rektangularisierungs-
trends nur fiir den gesamten Altersbereich feststellen, jedoch nicht bzw. kaum,
wenn man als Startalter der Sterbetafel das Alter 60 wihlt. Auch die Beobach-
tung, dass das Mediansterbealter und der Schnittpunkt der Uberlebenskurve mit
der Abszisse als Schitzwert fiir das hochste beobachtete Sterbealter im Zeitab-
lauf stieg, deutet kaum auf Behinderungen von Lebenserwartungssteigerungen
in hoheren Altersklassen durch Obergrenzen hin.

Im zweiten Teil der Arbeit (vgl. S. 348-351) untersuchen die Autoren die tat-
sdchlichen Sterbealterverteilungen fiir den Zeitraum von 1962 bis 1979 anhand
der Entwicklung von mittlerem Sterbealter und Standardabweichung. Werden
alle Sterbefille beriicksichtigt, so ist bei beiden Geschlechtern eine Zunahme
des mittleren Sterbealters bei gleichzeitiger Abnahme der Standardabweichung
zu beobachten, was auf (absolute) Mortalitdtskompression hindeutet. Bei Aus-
schluss aller Sterbefille, die sich unterhalb des Alters 60 ereigneten, deutet ein
im Zeitablauf steigendes mittleres Sterbealter in Verbindung mit einer ebenfalls
zunehmenden Standardabweichung jedoch auf expansive Tendenzen in héheren
Altersstufen hin**,

Die von Myers und Manton vorgenommene linksseitige Stutzung der Sterbeal-
terverteilung im Alter 60 ist von Fries (vgl. 1984, S. 357/358) kritisiert worden.
Demnach begiinstige diese Art der Stutzung aufgrund des Zusammenwirkens
der zwei nachfolgend beschriebenen Umstédnde eine Zunahme der Standardab-

33 In einer weiteren Analyse im Anschluss an die zitierte Arbeit untersuchen die beiden Auto-
ren mittels einer eigenstindig entwickelten Zerlegungstechnik den Beitrag ausgewihiter
Todesursachen an den absoluten Rektangularisierungstrends bei den iiber 60jahrigen ab
den 80ern (vgl. ebenda, 1997, S. 145-154): Demnach kommt die Mortalititskompression
vor allem durch Sterblichkeitsreduktionen bei ischimischen Herzkrankheiten, zerebrovas-
kuldren Krankheiten und — bei den Mannern — Lungenkrebs in unteren Altersstufen (nahe
dem Alter 60) sowie durch Sterblichkeitsanstiege insbesondere infolge COPD (Ménner)
und Demenz (Frauen) in hoheren Altersstufen zustande.

Im Wesentlichen gleiche Entwicklungen finden die genannten Autoren auch bei fiinf aus-
gewihlten bedeutenden Todesursachen (Krebs, Diabetes mellitus, Herzkrankheit, Schlag-
anfall, chronisch-obstruktive Lungenkrankheit), wobei es gleichgiiltig ist, ob die betreffen-
de Krankheit als eine von mehreren Todesursachen oder als Haupttodesursache auf dem
Leichenschauschein aufgefiihrt ist. Die expansiven Tendenzen bei den iiber 60jdhrigen
iiber alle Todesursachen werden somit nicht durch eine bestimmte Todesursache bewirkt.

34
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weichung im Untersuchungszeitraum und damit die Feststellung einer Mortali-
tdtsexpansion. Zunichst sei von 1962 an der Anteil der Sterbefille ab dem Alter
60 kontinuierlich von 68,9% bis auf 75,0% im Jahr 1979 angestiegen (vgl.
Myers/Manton, 1984a, Tab. 2 auf S. 349), wodurch es zu einer Altersstruktur-
verschiebung zugunsten der unteren Altersstufen nahe dem Alter 60 gekommen
sein diirfte — eine Entwicklung, welche die Standardabweichung des Sterbealters
c.p. erhdhe. Verstirkt werde dieser Effekt durch die Tatsache, dass bei der konti-
nuierlichen Zunahme des mittleren Sterbealters der linksseitig gestutzten Sterbe-
alterverteilung wihrend des Untersuchungszeitraums die feste Stutzungsgrenze
im Alter von 60 Jahren einen immer weniger begrenzenden Einfluss auf die
Standardabweichung des Sterbealters ausiibe. Der von Myers und Manton fest-
gestellte Anstieg der Standardabweichung zwischen 1962 und 1979 ist Fries zu-
folge somit ein statistisches Artefakt, zu dessen Verhinderung er vorschlégt, an-
stelle eines festen Alters als Stutzungsgrenze ein bestimmtes Perzentil auszu-
wihlen und auf diese Weise einen im Zeitablauf unverdnderlichen Prozentsatz
aller Sterbefille in die Analyse einzuschliefen.

Der Argumentation von Fries ist zwar grundsdtzlich zuzustimmen, trotzdem
kann auch eine Stutzung der Sterbealterverteilung entlang eines bestimmten Per-
zentils Altersstrukturverschiebungen innerhalb des dann beriicksichtigten Alters-
bereichs sowie die dadurch moglicherweise ausgeldsten Verzerrungen nicht ver-
hindern. Dies vermag allein die in Abschnitt 3.3.1.2.1 propagierte Altersstandar-
disierung der Sterbealterverteilung. An dieser Stelle wird einmal mehr der Vor-
teil einer sterbetafelbasierten Vorgehensweise deutlich, denn bei einer Sterbeta-
fel ist unabhingig vom Startalter die Anzahl der eingeschlossenen Sterbefille
konstruktionsbedingt normiert und der stérende Einfluss potentieller Alters-
strukturverschiebungen in der zugrunde liegenden Bevélkerung ausgeschlossen
(vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 779).

In einer verfeinerten Analyse kommen Myers und Manton (vgl. 1984b, S. 572-
575) der Forderung von Fries beziiglich einer Stutzung der Sterbealterverteilun-
gen entlang von Perzentilen anstelle von festen Altersstufen iibrigens nach.
Demnach ist in allen beriicksichtigten Perzentilen (25%, 33,3%, 50%, 66,6% so-
wie 75%) im Untersuchungszeitraum von 1962 bis 1979 das mittlere Sterbealter
gestiegen. Die Abnahme der Standardabweichung, die fiir untere Perzentile noch
wahrnehmbar ist, nivelliert sich jedoch mit zunehmender Perzentilgrole, was
darauf hindeutet, dass der rechte Schweif der Sterbealterverteilung nahezu kons-
tant geblieben ist und sich lediglich in hohere Altersstufen vorgeschoben hat.
Vor diesem Hintergrund sehen Myers und Manton keine Veranlassung, die
Schlussfolgerungen ihrer vorangegangenen Studie zu korrigieren.

Reale Sterbealterverteilungen der US-Bevélkerung sind auch Untersuchungsge-
genstand einer Arbeit von Rothenberg et al. (vgl. 1991, S. 66-70). Da dariiber
hinaus der Untersuchungszeitraum von 1962 bis 1984 dem von Myers und Man-
ton sehr dhnlich ist, verwundert es nicht, dass auch die Ergebnisse von Rothen-
berg et al. eher auf Mortalitdtsexpansion im oberen Altersbereich und auf (abso-
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lute) Mortalitdtskompression bei Beriicksichtigung des gesamten Altersspekt-
rums hindeuten. Das letztgenannte Resultat ergibt sich aus der Beobachtung,
dass die Steigungen der Trendgeraden an die beriicksichtigten Perzentile (1%,
5%, 10%, 25%, 50%, 75%, 90%, 95%, 99% und 99,9%) der 23 Beobachtungs-
jahre mit steigender PerzentilgroBe kleiner werden. Expansive Tendenzen in ho-
heren Altersstufen leiten die Autoren dagegen von den Ergebnissen einer multi-
plen Regression ab, bei welcher der logarithmierte Variationskoeffizient der je-
weiligen Sterbealterverteilung die abhingige Variable darstellt, die durch das
Kalenderjahr, das Perzentil und einen als Produkt aus Kalenderjahr und Perzen-
til definierten Interaktionsterm erklirt werden soll. Letztgenannte Variable un-
tersucht dabei, ob der Einfluss des Kalenderjahres auf die abhidngige Variable
iiber alle Perzentile identisch ist und umgekehrt”’. Erwartungsgemif sind die
Regressionskoeffizienten fiir das Kalenderjahr und das Perzentilsterbealter sig-
nifikant negativ (p-Wert: jeweils 0,0001). Dagegen weist der Interaktionsterm
ein signifikant positives Vorzeichen auf (p-Wert: 0,01), was bedeutet, dass es fiir
hohere Perzentile beziiglich des Sterbealters im Zeitablauf relativ mehr Variabi-
litat gibt als fiir niedrigere — ein Ergebnis, das mit der Vorstellung der Kompres-
sionsthese nicht vereinbar ist.

Auch Manton und Singer (vgl. 1994, S. 21-30) konnen in den USA zumindest
bei Frauen — Minner werden in der Analyse nicht beriicksichtigt — keine Rektan-
gularisierungstrends in hoheren Altersstufen feststellen. Die durch die Perioden-
sterbetafeln 1900, 1940, 1960 und 1992 generierten Sterbealterverteilungen mit
einem Startalter von 55 Jahren verschieben sich lediglich nach rechts: Die abso-
lute Zunahme des 95%-Perzentilsterbealters beispielsweise entspricht exakt der
des 99%-Perzentilsterbealters™.

Eine neuere Veréffentlichung aus dem Jahre 1996 von Manton und Stallard (vgl.
S. 362-375) widmet sich u.a. der Analyse von zeitlichen Verdnderungen der
Sterbealterverteilungen weiler US-Amerikaner jenseits des Alters 65 im Zeit-
raum von 1960 bis 1990. Auch diese Analyse deckt keine (absoluten) Rektangu-
larisierungstrends auf, da die absoluten Zunahmen der beriicksichtigten Perzen-
tile (25%, 50%, 75%, 90%, 95%, 99%, 99,5%, 99,9% und 99,99%) im Zeitab-
lauf vergleichbar sind. Dies deutet darauf hin, dass sich die Sterbealterverteilung
im Zeitablauf in nahezu unverénderter Form sukzessive nach rechts verschoben
hat. Ein Vergleich der Sterbealterverteilungen 85jahriger und alterer WeiSer fiir
die jeweils dreijahrigen Zeitrdume 1960-1962 und 1988-1990 bringt hervor, dass
die jiingere der beiden Sterbealterverteilungen gegeniiber der dlteren einen héhe-

35 Da der Untersuchungszeitraum 23 Kalenderjahre umfasst und die Autoren zehn Perzentile
beriicksichtigen, stiitzt sich die Regressionsanalyse somit auf 230 Beobachtungen.

3 Den Ausfiihrungen in Abschnitt 3.3.1.1.3 entsprechend lage hier trotz des Fehlens von ab-
soluten Kompressionstendenzen eine relative Mortalitidtskompression vor, da die relative
Zunahme des Perzentilsterbealters mit zunehmender PerzentilgréBe kleiner wird.
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ren Mittelwert und eine hohere Standardabweichung aufweist, was ebenfalls ge-
gen eine (absolute) Mortalititskompression im hoheren Altersbereich spricht’’.

Zwar ist es vorrangiges Ziel einer Studie von Go et al. (vgl. 1995, S. 318-326)
aufzudecken, ob sich in Kalifornien iiber die Jahre 1970, 1980 und 1990 ethni-
sche Unterschiede im Hinblick auf Rektangularisierungstrends nachweisen las-
sen, nachfolgend werden aber nur die hier interessierenden Ergebnisse flir die
gesamte kalifornische Bevélkerung wiedergegeben. Eine visuelle Uberpriifung
der aus entsprechenden Periodensterbetafeln abgeleiteten Uberlebenskurven
deutet demnach zwar bei beiden Geschlechtern auf Rektangularisierungstenden-
zen hin, die Analyse der tatséchlichen Sterbealterverteilungen anhand der Ent-
wicklung von mittlerem Sterbealter und Standardabweichung liefert allerdings
insbesondere fiir den Zeitraum von 1980 bis 1990 ein uneinheitliches Bild>".
Wihrend iiber beide Dekaden, bei allen herangezogenen Perzentilen (0%, 25%,
50% und 75%) und bei beiden Geschlechtern das mittlere Sterbealter steigt und
dariiber hinaus in der ersten Dekade des Untersuchungszeitraums die Standard-
abweichung fillt, lassen sich von 1980 bis 1990 bei den Minnern erstaunlicher-
weise expansive Tendenzen ableiten, wenn man alle Sterbefille beriicksichtigt
bzw. nur das untere Viertel der Sterbealterverteilung ausschlieit. Stutzt man die
Sterbealterverteilung dagegen beim 50%- bzw. 75%-Perzentil, deutet die abneh-
mende Standardabweichung auf Kompressionstendenzen hin. Bei den Frauen
dagegen finden sich Kompressionstendenzen iiber den gesamten Altersbereich
sowie bei ausschlieBlicher Betrachtung der letzten 25% der Sterbefille. Fiir die
beiden mittleren Perzentilen ist jedoch eine zunehmende (25%-Perzentil) bzw.
eine konstante (50%-Perzentil) Standardabweichung festzustellen.

Abschliefiend sollen die wichtigsten Ergebnisse einer nicht-sterbetafelgestiitzten
Untersuchung schweizerischer Sterbefille im Altersbereich von 50 Jahren und
dlter fiir den Untersuchungszeitraum von 1969 bis 1994 vorgestellt werden (vgl.
Paccaud et al., 1998, S. 412-415). Demnach verflachen Regressionsgeraden an
die beriicksichtigten Perzentilsterbealter (50%, 75%, 90% und 95%) mit steigen-
der Perzentilgrof3e, was auf (absolute) Rektangularisierung schlieBen lisst. Die
Tatsache, dass alle Perzentilsterbealter jedoch nahezu linear ansteigen und sich
daran auch gegen Ende des Untersuchungszeitraums nichts dndert, werten die

37 Auch die entsprechenden Sterbealterverteilungen von acht beriicksichtigten Todesursachen
folgen diesem Muster, wobei allerdings die GroBenordnung der Zunahme von mittlerem
Sterbealter und Standardabweichung betrichtlich variiert.

3% Go et al. sprechen erst dann von Rektangularisierung, wenn die Standardabweichung in ei-
ner Untersuchungsdekade um mindestens 0,1 fallt (vgl. S. 320, 324). Da dieser Wert je-
doch véllig willkiirlich und theoretisch unbegriindet ist, wird davon bei der nachfolgenden
Darstellung der Untersuchungsergebnisse abgesehen und der allgemeinen Konvention zu-
folge bereits dann von (absoluter) Rektangularisierung gesprochen, wenn die Standardab-
weichung fillt. Die nachfolgende Ergebnisdarstellung und -interpretation kann somit von
derjenigen der Autoren abweichen.
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Autoren als Beleg dafiir, dass trotz der Anzeichen fiir eine Mortalititskompressi-
on das maximale durchschnittliche Sterbealter mit Sicherheit héher ist als der
von Fries favorisierte Wert von 85 Jahren.

Ein zusammenfassendes Fazit der Ergebnisse der vorgestellten Untersuchungen
ist nicht einfach. Auch wenn die zitierten Studien iiber den gesamten Altersbe-
reich fast ausnahmslos mehr oder weniger starke Kompressionstendenzen nach-
weisen, zeichnen sie im oberen Altersbereich ein durchaus uneinheitliches Bild.
Dies diirfte neben tatsichlichen Abweichungen auch in Unterschieden hinsicht-
lich der Art und Qualitdt der Datengrundlage sowie in methodischen Diskrepan-
zen in Bezug sowohl auf die verwendeten Kennzahlen als auch die Frage be-
griindet liegen, ob sich die analysierten Sterbealterverteilungen aus einer Sterbe-
tafel ableiten (vgl. Nusselder/Mackenbach, 1996, S. 780).

Beziiglich der Datenqualitit ist hierbei insbesondere die USA ein Negativbei-
spiel, da dort nicht nur Bevélkerungsdaten, sondern auch Sterbealtersangaben
als unsicher anzusehen sind. Vor allem die tendenziell als iibertrieben angesehe-
nen Altersangaben verstorbener Hochbetagter (vgl. beispielsweise Rosenwaike,
1968, S. 36) werfen die Frage auf, ob eine seriose Uberpriifung der Mortalitits-
kompressionsthese anhand US-amerikanischer Daten iiberhaupt moglich ist. An-
dererseits hat sich das Ausmalf} von Altersiibertreibungen in den USA in der jiin-
geren Vergangenheit nach herrschender Meinung reduziert und sich damit die
Genauigkeit von Altersangaben verbessert, wodurch die Identifizierung von
Rektangularisierungstendenzen begiinstigt werden sollte (vgl. Myers/Manton,
1984b, S. 574, Manton/Stallard, 1996, S. 362). Da US-Studien im héheren Al-
tersbereich jedoch fast durchweg Mortalitdtsexpansionstendenzen nachweisen,
scheinen diese vor dem Hintergrund der vermuteten Abnahme von Altersiiber-
treibungen auf Sterbeurkunden in ihrer GroBSenordnung eher unterschitzt zu
werden.

Abgesehen von der Datenqualitit sind die Ergebnisse von Untersuchungen, die
ausschliellich unstandardisierte, tatsdchliche Sterbealterverteilungen analysie-
ren, ohnehin mit grofer Vorsicht zu interpretieren, da man nicht das Ausmaf
kennt, in dem die erzielten Ergebnisse durch Altersstrukturverschiebungen im
jeweiligen Untersuchungszeitraum beeintrachtigt sind (vgl. hierzu die Diskussi-
on in Abschnitt 3.3.1.2.1). Dariiber hinaus sind direkte Vergleiche zwischen der-
artigen Studien auch bereits deshalb schwierig, weil die untersuchten Bevolke-
rungen i.d.R. unterschiedliche Altersstrukturen aufweisen.

Doch trotz der geschilderten datentechnischen und methodischen Vergleichs-
schwierigkeiten ldsst sich bei Begutachtung der Ergebnisse aller hier zitierten
Untersuchungen ein — wohl reales — Muster erkennen, wonach neuere Untersu-
chungen fiir héhere Altersstufen eher kompressive Tendenzen ausweisen als il-
tere Studien. Ebenso scheinen Liander in einem weiter vorangeschrittenen Mor-
talitatsstadium wie die Niederlande und die Schweiz deutlichere Anzeichen fiir
eine Mortalitdtskompression in hoheren Altersstufen aufzuweisen als Nationen
wie die USA, die hinsichtlich ihrer Mortalitétssituation nicht zur Weltspitze zéh-
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len (vgl. Paccaud et al., 1998, S. 415). Nichtsdestotrotz besteht in jedem Fall ein
Bedarf an weiteren hinreichend exakten Untersuchungen, zu dessen Befriedi-
gung die nachfolgende empirische Analyse beitragen soll.

3.3.3 Uberpriifung der Mortalititskompressionsthese fiir das frii-
here Bundesgebiet im Zeitraum 1964-2003

Im Folgenden wird die Mortalitdtskompressionsthese fiir das frilhere Bundesge-
biet (einschlieBlich West-Berlin) mittels der in den Abschnitten 3.3.1.1.2 bis
3.3.1.1.5 vorgestellten sterbetafelbasierten Kennzahlen empirisch iiberpriift. Das
erste Kalenderjahr des Untersuchungszeitraums bildet dabei das Jahr 1964, da
ab diesem Kalenderjahr fiir (fast) alle Gestorbenen eines Jahres neben dem Ge-
schlecht sowohl das Geburtsjahr als auch das Sterbealter bekannt sind®. Der
Untersuchungszeitraum endet im Jahr 2003 und umfasst somit vierzig Kalender-
jahre — eine Zeitspanne, die lange genug sein sollte, um langfristig wirksame
Trends aufzudecken und somit gesicherte Schlussfolgerungen zuzulassen.

3.3.3.1 Datengrundlage

Wie bereits an anderer Stelle erwihnt (vgl. Abschnitt 3.3.1.2.1), flieBen in die
Berechnung von Sterbewahrscheinlichkeiten, welche die Grundlage jeder Ster-
betafelberechnung bilden, mit Sterbe- und Bevolkerungsdaten zwei Datentypen
von unterschiedlicher Qualitit ein. Da die nachfolgende Analyse insbesondere
eine verlissliche Darstellung der Sterblichkeit im Bereich der Hochbetagten er-
fordert, ist eine kritische Auseinandersetzung mit den von der amtlichen Statis-
tik bereitgestellten Rohdaten sowie eine gegebenenfalls erforderliche Datenkor-
rektur fiir diesen Altersbereich unumgiénglich.

Zuvor sei jedoch noch auf einen Umstand hingewiesen, der die Erstellung von
Zeitreihen amtlicher Daten fiir das frithere Bundesgebiet iiber das Jahr 2000 hi-
naus erschwert, denn von 2001 an unterscheidet die amtliche Statistik bei der
geographischen Zuordnung von Daten nicht mehr zwischen West- und Ost-Ber-
lin. Eine isolierte Datenanalyse fiir das frithere Bundesgebiet (einschlieBlich des
Westteils von Berlin) ist daher ab diesem Zeitpunkt streng genommen nicht
mehr méglich. Um die Sterblichkeitsanalyse fiir das frithere Bundesgebiet den-
noch bis zum Jahr 2003 fortfiihren zu konnen, sind Annahmen zur Aufteilung
des Berliner Datenmaterials auf West- und Ost-Berlin erforderlich: Zur Schat-
zung der durchschnittlichen altersspezifischen Bevdlkerung West-Berlins in den
Jahren 2001 bis 2003 wird in dieser Arbeit unterstellt, dass sich das altersspezi-
fische Bevolkerungsgewicht der West-Berliner an allen Berlinern im Jahr 2000
in den drei Folgejahren um jeweils ein Altersjahr sukzessive nach oben ver-

% Fiir die Vorjahre fasst die amtliche Statistik die in einem Alter von mindestens 102 Jahren
Gestorbenen noch in einer gemeinsamen, nach oben offenen Altersklasse zusammen und
verhindert damit eine detaillierte Sterblichkeitsuntersuchung dieser Gruppe von Gestorbe-
nen.
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schiebt®. Eine analoge Vorgehensweise erfolgt zur Schitzung der altersspezifi-
schen Jahresendbevolkerung West-Berlins in den Jahren 2001 bis 2003. Zur
Aufteilung der alters- und kohortenspezifischen Berliner Sterbefille ab 2001
werden ebenfalls die fiir das Jahresende 2000 berechneten alters- und damit ko-
hortenspezifischen*' Bevélkerungsanteile von West-Berlinern an allen Einwoh-
nern Berlins verwendet. Alles in allem diirften von dieser datentechnischen Vor-
gehensweise keine systematischen Verzerrungen auf die Sterblichkeitsanalyse
fiir das frithere Bundesgebiet ausgehen.

3.3.3.1.1 Sterbedaten

Die Erfassung der in einem Kalenderjahr verstorbenen Bundesbiirger durch die
amtliche Statistik diirfte nahezu liickenlos sein. Auch die vorgenommene Auftei-
lung der Verstorbenen nach Geschlecht, Alter und Geburtsjahr gilt aufgrund der
obligatorischen standesamtlichen Ausstellung von Sterbeurkunden als sehr ver-
lasslich. Nichtsdestotrotz gibt es auch bei amtlichen Sterbedaten kleinere Quali-
tatseinbuflen zu konstatieren.

Zu nennen ist hierbei insbesondere der Umstand, dass es vor allem in den ersten
beiden Dekaden des Untersuchungszeitraums eine — i.d.R. sehr kleine — Zahl
von Gestorbenen gibt, deren Sterbealter und Geburtsjahrgang unbekannt sind.
Ab Mitte der 80er Jahre bleibt die entsprechende Kategorie dagegen praktisch
unbesetzt — eine Ausnahme bildet jedoch das Jahr 2003, das mit knapp 100 nicht
zuordenbaren Gestorbenen an der Spitze aller vierzig Untersuchungsjahre liegt.
Die Gruppe dieser Verstorbenen muss in der nachfolgenden Analyse notgedrun-
gen unberiicksichtigt bleiben, diirfte aber angesichts ihres sehr geringen Ge-
wichts keine spiirbaren Auswirkungen auf das Mortalititsgeschehen im Untersu-
chungszeitraum haben.

Ein relativ leicht behebbarer Datenaufbereitungsfehler liegt dagegen bei den im
Zeitraum von 1969 bzw. 1968 bis 1982 im Alter von 99 Jahren verstorbenen
Miénnern bzw. Frauen vor: In all diesen Jahren und im Gegensatz zu nahezu al-
len anderen Jahren des Untersuchungszeitraums liegt die Zahl der gestorbenen
100jahrigen, die im Kalenderjahr der Vollendung des Alters 100 starben, in den
Originaldaten teilweise deutlich iiber der Zahl der 99jahrigen Gestorbenen des-
selben Geburtsjahrgangs, die in einigen Jahren sogar gegen Null geht. Die nahe
liegende Vermutung, dass das geschilderte Phéanomen die Folge einer irrtiimli-
chen Zuordnung von tatsichlich im Alter von 99 Jahren Verstorbenen zu den
100jéhrigen Verstorbenen desselben Geburtsjahrgangs ist, wird allerdings nicht
durch die langfristig sehr stetige Entwicklung der Zahl der im Alter von 100

“ Um die West-Berliner Durchschnittsbevdlkerung ,,Nulljahriger* des Jahres 2001, Null-
und Einjdhriger des Jahres 2002 sowie Null- bis unter Dreijéhriger des Jahres 2003 zu
schitzen, wird das bekannte anteilige Gewicht von nulljahrigen West-Berlinern des Jahres

2000 zugrunde gelegt.
“' Alle Personen, die am Jahresende gleich alt sind, gehoren zwingend demselben Geburts-

jahrgang an.
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Jahren Gestorbenen des jeweils jiingeren der beiden infrage kommenden Ge-
burtsjahrgénge gestiitzt. Dagegen gibt es bei den 99jihrigen Gestorbenen, die
dem iélteren der beiden jeweils moglichen Geburtsjahrgénge angehdren, von
1967 auf 1968 (Minner) bzw. von 1968 auf 1969 (Frauen) einen auffallenden
Sprung nach unten und von 1982 auf 1983 wiederum nach oben. Dies legt nahe,
dass die zwischen 1968 bzw. 1969 und 1982 verstorbenen 99jihrigen aus heute
vom Statistischen Bundesamt nicht mehr nachvollziehbaren Griinden zu einem
ibergroflen Anteil jeweils dem jlingeren der beiden in Frage kommenden Ge-
burtsjahrgidnge zugeordnet wurden. Auch wenn die Geburtsjahrgangszugehérig-
keit von Gestorbenen fiir die nachfolgend berechneten Periodensterbetafeln
grundsétzlich unerheblich und dagegen nur das Sterbealter wichtig ist, so ver-
langt dieser offensichtlich datentechnische Zuordnungsfehler dennoch zwingend
eine Korrektur, da — wie im iiberndchsten Abschnitt ausgefiihrt — der ebenfalls
zur Erstellung von Periodensterbetafeln erforderliche mittlere Bevélkerungsbe-
stand der 99jahrigen mittels eines auf Kohortensterbedaten beruhenden Verfah-
rens riickwirkend geschétzt wird. Berichtigt wird der vermutete Zuordnungsfeh-
ler dadurch, dass die im fraglichen Zeitraum verstorbenen 99jahrigen zu glei-
chen Teilen auf die beiden jeweils moglichen Geburtsjahrgéngen aufgeteilt wer-
den — eine prozentuale Aufteilung, wie sie auch in allen anderen Jahren im Mit-
tel zu beobachten ist.

Auch in den héchsten Altersstufen, in denen im Untersuchungszeitraum in den
amtlichen Tabellen Gestorbene nachgewiesen werden, gibt es in einzelnen Ka-
lenderjahren auffallend starke Besetzungen*’. Auf eine Korrektur wird im Rah-
men dieser Arbeit bis auf eine besonders auffillige Ausnahme (vgl. Abschnitt
3.3.3.3.2) jedoch verzichtet, um nicht noch mehr modifizierend in die Original-
daten einzugreifen. Abgesehen davon wirken sich diese Datenauffilligkeiten
weder nennenswert auf Periodensterbetafeln (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.1) noch auf
die Analyse der Kohortensterblichkeit ab dem Alter 100 (vgl. Abschnitt
3.3.3.3.2) aus, da im ersten Fall der Einfluss potentiell falscher Sterbedaten in
den obersten Altersstufen auf die fernere Lebenserwartung selbst in hoheren Al-
tersstufen (z.B. dem Alter 90) vernachldssigbar ist und im zweiten Fall durch die
Zusammenfassung entsprechend vieler Jahrgidnge die Auswirkungen derartiger
Datenauffilligkeiten zumindest stark eingeddmmt werden.

Abschlieend sei noch erwihnt, dass die amtliche Statistik in einzelnen Kalen-
derjahren die dltesten Verstorbenen in einer nach oben offenen Altersklasse zu-
sammenfasst. In derartigen Fallen werden die Verstorbenen fiir die nachfolgende
Analyse der jeweils untersten Altersstufe bzw. dem jiingsten in Frage kommen-
den Geburtsjahrgang zugeordnet®.

“2 Beispielsweise weist die amtliche Statistik fiir das Jahr 1990 19 gestorbene 109j4hrige
Frauen aus — ein Wert, der mit Blick auf die umliegenden Altersstufen und Kalenderjahre
viel zu hoch erscheint.

43 So werden z.B. im Jahr 1975 ein verstorbener Mann und zwei verstorbene Frauen in den
amtlichen Tabellen der Altersklasse 105 Jahre und ilter zugewiesen. Bei diesen drei Perso-
nen wird im Weiteren unterstellt, dass sie als Angehérige des Jahrgangs 1870 im Alter von
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3.3.3.1.2  Bevolkerungsdaten

Allgemein gelangt die amtliche Statistik zum Bevélkerungsbestand in einem
Zeitpunkt t,, indem sie den Bevoélkerungsbestand zu einem fritheren Zeitpunkt

t, um die in der Zwischenzeit erfolgten Bevolkerungszu- und -abginge in Ge-

stalt von Geburten und Zuwanderungen einerseits sowie von Sterbefillen und
Abwanderungen andererseits korrigiert*. Wihrend Sterbefille den Ausfiihrun-
gen des vorangegangenen Abschnitts zufolge nahezu liickenlos erfasst werden
und auch die Geburtenregistrierung sehr verldsslich arbeitet, stellen Wande-
rungsbewegungen und hier insbesondere nicht registrierte Abwanderungen eine
nicht zu unterschitzende Fehlerquelle im Rahmen der Fortschreibung dar. Aus
diesem Grund ist in gewissen Zeitabstinden eine Vollerhebung der Bevélkerung
im Rahmen einer Volkszihlung, in der neben anderen Personenmerkmalen das
Geburtsdatum sowie das Geschlecht ermittelt werden, zur Korrektur des fortge-
schriebenen Bestandes unumgénglich.

Allerdings ist selbst eine Volkszdhlung nicht imstande, den Bevélkerungsbe-
stand exakt zu bestimmen: Neben dem generellen Problem der tendenziellen Be-
volkerungsuntererfassung sind insbesondere falsche Geburtsdatums- und damit
Altersangaben zu erwihnen (vgl. Dinkel, 1989, S. 15/16), denn im Gegensatz
zur Geburtsdatumsangabe durch den den Leichenschauschein ausfiillenden Arzt,
die ein Standesbeamter auf ihre Richtigkeit hin iiberpriift, verldsst man sich in
Volkszihlungen auf die Angaben der befragten Personen bzw. deren Angehori-
gen. Besonders bei Hochbetagten diirften die Altersangaben jedoch nicht an die
Genauigkeit derjenigen von Personen jiingeren bis mittleren Alters heranrei-
chen, da bei Erstgenannten die entsprechenden Angaben hiufig von Angehori-
gen gemacht werden miissen (vgl. Vincent, 1951, S. 188). Vor diesem Hinter-
grund verwundert es auch nicht, dass die Angabe runder Geburtsdaten insbeson-
dere bei Hochbetagten verbreitet ist, was zu entsprechenden Altersanhdufungen
fiihrt (vgl. ebenda). Dass letztgenannter Umstand sowie eine andere Tendenz,
nidmlich Hochbetagte noch dlter zu machen, als sie ohnehin schon sind, insbe-
sondere mit dem sozialen Status und dem Bildungsniveau der die Angaben ma-
chenden Person zusammenhingen diirfte, legen u.a. Untersuchungen zur Giite
von US-Zensusdaten nahe, die insbesondere bei hochbetagten, vorzugsweise far-
bigen Personengruppen auf Altersiibertreibungen hinweisen — ein Phidnomen,
das in enger Verbindung zur Analphabetenrate zu stehen scheint (vgl. Rosen-
waike, 1968, S. 37/38; 1979, S. 283, 285/286)*. Inwieweit die dargestellten

105 Jahren gestorben sind.

# Auf analoge Weise erhilt man den altersspezifischen Bevélkerungsbestand, wobei in die-
sem Fall die Geburten durch die Anzahl der Personen, die wihrend des Fortschreibungs-
zeitraums in die betreffende Altersklasse vorstoBen, zu ersetzen sind.

4 Beispielsweise liegt in allen im Zehnjahresrhythmus durchgefiihrten US-Volkszihlungen
zwischen 1910 und 1960 der Anteil mindestens 100jahriger Farbiger an allen mindestens
85jdhrigen Farbigen deutlich iiber dem jeweiligen Anteil bei weiflen Biirgern. Allerdings
baut sich dieses Missverhiltnis zwischen 1910 und 1960 und damit im Zuge einer vermut-
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Phinomene fiir die in den Untersuchungszeitraum fallenden deutschen Volks-
zihlungen der Jahre 1970 und 1987 relevant sind, kann an dieser Stelle (noch)
nicht beurteilt werden — in jedem Fall diirften jedoch auch diese Vollerhebungen
insbesondere im oberen Altersbereich nicht die Exaktheit haben, die man ihnen
bisweilen zuschreibt (vgl. hierzu die Ausfiihrungen zu Abbildung 3.6 im néichs-
ten Abschnitt). Uberschitzt jedoch bereits die Volkszihlung der Tendenz nach
den tatsdchlichen Bevdlkerungsbestand Hochbetagter, ist dieser Fehler notwen-
digerweise auch bei der Bevolkerungsfortschreibung im Anschluss an den je-
weiligen Zensus enthalten.

Dariiber hinaus diirfte die Qualitdt der fortgeschriebenen Bevolkerungsdaten
durch das bereits erwdhnte Erfassungsproblem nicht registrierter Abwanderun-
gen spiirbar beeintriachtigt werden. VerlieB beispielsweise direkt im Anschluss
an die letzte deutsche Volkszdhlung im Jahr 1987 ein Angehériger des Geburts-
jahrgangs 1907 das frithere Bundesgebiet ohne ordnungsgemife Abmeldung
beim zustindigen Einwohnermeldeamt in Richtung Ausland, um dort seine letz-
ten Lebensjahre zu verbringen, wird er im Rahmen der Bevélkerungsfortschrei-
bung am Ende des Jahres 2003 als inzwischen 96jéhriger aufgefiihrt, obwohl er
mit groBer Wahrscheinlichkeit iiberhaupt nicht mehr lebt — zumindest nicht
mehr im fritheren Bundesgebiet.

Aufgrund der geschilderten enormen Unsicherheit von Angaben zur Besetzungs-
starke in den héchsten Altersstufen verzichtet die amtliche Statistik folgerichtig
auch auf eine Aufgliederung des Bevolkerungsbestands ab dem Alter 95 nach
Einzelaltersstufen oder nach entsprechenden Geburtsjahrgéngen. Stattdessen
fasst sie die betreffenden Personen in der nach oben offenen Altersklasse der 95-
jahrigen und Alteren zusammen. Damit unterbindet sie in diesem Altersbereich
jedoch von vornherein die Berechnung von alters- bzw. kohortenspezifischen
Sterbewahrscheinlichkeiten, die zur serisen Uberpriifung der Rektangularisie-
rungsthese dringend geboten sind. Ferner diirften auch die verdffentlichten al-
tersspezifischen Bevolkerungsbestdnde in den Einzelaltersstufen unmittelbar un-
ter dem Alter 95 die tatsichlichen spiirbar iiberschédtzen und somit eine entspre-
chende Unterschitzung von alterspezifischen Sterberaten und -wahrscheinlich-
keiten nach sich ziehen. Erforderlich ist folglich ein Verfahren, das zum einen
eine Schitzung des Bevolkerungsbestands nach Einzelaltersstufen oberhalb des
Alters 95 erlaubt. Zum anderen sollte es die geschilderten Probleme im Zusam-
menhang mit falschen Altersangaben bei Volkszdhlungen und systematischen

lich gestiegenen Alphabetisierungsrate Farbiger kontinuierlich und spiirbar ab (vgl. eben-
da, 1968, Tab. 6, S. 38).

Generell ist aufgrund der geschilderten Erfassungsproblematik im Zusammenhang mit Ab-
wanderungen mit zunehmendem zeitlichen Abstand der Fortschreibung von der letzten
Volkszahlung eine sich auf alle Altersstufen erstreckende Bevolkerungsiibererfassung zu
erwarten (vgl. Dinkel, 1989, S. 16), wodurch alle altersspezifischen Sterberaten und damit
-wahrscheinlichkeiten tendenziell unterschitzt wiirden. Allerdings diirfte das relative Aus-
maB dieser Verzerrungen mit Ausnahme des hchsten Altersbereichs nicht allzu gravierend
sein.

4

o
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Fortschreibungsfehlern aufgrund nicht registrierter (Aus-) Wanderungen vermei-
den und so moglichst exakte altersspezifische Bevélkerungsdaten generieren
bzw. verdffentlichte Angaben zu den Einzelaltersstufen unmittelbar unterhalb
des 95. Lebensjahres gegebenenfalls korrigieren.

Ein Verfahren, das den genannten Anforderungen geniigt, ist die von Vincent
(vgl. 1951, S. 188-191) vorgeschlagene Methode der ,,Extinct Generations*, die
fiir die vorliegende Arbeit — teilweise in erweiterter Form — zum Einsatz kommt
und deshalb nachfolgend erldutert wird.

3.3.3.1.2.1 Die Methode der ,, Extinct Generations " — Idee und Weiterentwick-
lung

Die Methode der ,,Extinct Generations* basiert auf der Tatsache, dass der alters-
spezifische Bevolkerungsbestand am Jahresende und damit die Anzahl der am
Ende eines Kalenderjahres noch lebenden Angehdrigen eines bestimmten Ge-
burtsjahrgangs der Summe aller Sterbefille entsprechen, die diese Generation in
den nachfolgenden Kalenderjahren bis hin zur vollstindigen Ausléschung erlei-
det”’. Um somit nachtriglich Jahresendbevolkerungsbestinde bereits ausge-
loschter Kohorten zu rekonstruieren, sind demnach lediglich nach Geburts- und
Kalenderjahr aufgegliederte Mortalitdtsdaten erforderlich, welche die amtliche
Statistik der Bundesrepublik zur Verfiigung stellt und deren Qualitit den Aus-
fithrungen des Abschnitts 3.3.3.1.1 zufolge auch in den héchsten Altersstufen als
alles in allem sehr gut bezeichnet werden kann.

Tabelle 3.1 skizziert die entsprechende Vorgehensweise am Beispiel der Rekon-
struktion der weiblichen Jahresendbevélkerung nach Einzelaltersstufen ab dem
Alter 91 fiir das Jahr 1990 anhand der ab 1991 gestorbenen Frauen der Jahrgin-
ge 1877 bis 1899.

Personen, die am Jahresende 1990 beispielsweise 107 Jahre alt waren, gehoren
allesamt dem Geburtsjahrgang 1883 an und sind in den Folgejahren sukzessive
verstorben. Die 10 (=5 + 2 + 2 + 1) Sterbefille, die diese Kohorte ab 1991 hin-
nehmen musste, bilden somit den Schitzwert fiir den Bevélkerungsbestand 107-
jahrigen Frauen am Jahresende 1990.

Wie bereits an diesem Beispiel klar wird, ist die Methode der ,,Extinct Genera-
tions* nicht ohne Nachteile bzw. erfordert nicht-iiberpriifbare Annahmen. Abge-
sehen von der grundsitzlichen, m.E. allerdings vernachlassigbaren Moglichkeit
falscher Altersangaben auf Sterbeurkunden ist als Nachteil zunédchst einmal die
Ignorierung simtlicher tatsdchlich erfolgter Aulenwanderungsbewegungen zu
nennen (vgl. Dinkel, 1996, S. 35). So werden beispielsweise alle ab 1991 ins

47 Da Sterbefallzahlen iblicherweise auf Kalenderjahresbasis tabelliert vorliegen, bezieht
sich der mittels der Methode der ,Extinct Generations* rekonstruierte Bevolkerungsbe-
stand automatisch auf das Ende (bzw. den Anfang) eines Kalenderjahres. Um Bevélke-
rungsbestinde zur Jahresmitte zu erhalten, welche die Berechnung von Sterbewahrschein-
lichkeiten auf Periodenbasis erfordert, sind die Jahresendbestinde zweier umliegender Ka-
lenderjahre noch zu mitteln (vgl. Rosenwaike, 1979, S. 281; 1981, S. 258).
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Tabelle 3.1: Illustration der Methode der ,.Extinct Generations* am Beispiel der Rekonstruktion der Jahresendbevélke-
rung 1990 der Frauen

Alter am mhl der Schitzung der am
Jahresende| Jahrgang | 1991 1992|1993 | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999|2000 | 2001 | 2002 | 2003 19;;"“::;‘;'(‘)03 L'gl‘)ezn‘;‘:‘:‘:ﬁ: J‘h"s’“‘:?g‘(’;’""'““g
1990 Gestorbenen Rosenwaike
91 1899]8.195/6.836|5.873]4.636]3.770[2.818{2.085[1.529[1.020] 715 448| 299] 177 38.401 189) 38.590)
92 1898]6.7655.401]4.547]3.482]2.792]1.964[1.420[1.071] 657] 434] 307] 201] &3 29.124| 106| 29.230)
93 1897]5.251{4.205[3.307]2.564]1.7881.312| 950] 620] 395| 276] 147] 96| 56 20.967 50 21.017
94 1896]4.056/3.143|2.483]1.740[1.254] 949] 636] 357| 244] 129] 85| 38| 23 15.137) 27 15.164,
95 1895]2.968[2.037]1.6481.153] 858] s52| 335] 241] 120] 60| 47| 25] 16 10.060) 11 10.071
96 1894]2.075[1.485{1.106] 810 515] 352 217] 117 72| 42| 22| 5| 4 6.822] 7 6.829)
97 1893[1.420 937 786] 450 291] 185 125] 64| 27| 16] 6| 6] 4 4.317 3 4.320
98 1892] 876] 685] 434] 28s[ 1s8] 10s| 69| 30| 23] 8 3| o 2 2.678| 1 2.679)
99 1891] 694] 399] 290] 147] 106] s3] 35| 22 16| 2 1| 2| o 1.767 1 1.768|
100 1890 3s54| 252] 143] 97| 41| 3] 14| 21| 211 3 o] o o 977 1 978|
101 1889] 193] i8] 78] sof 17| 16| 6| 3 2| 1 1] 1] 1 487 0 487
102 1888] 104] 42] 49 16| 13 7| 2] 1] of o of of o 234 0 234
103 1887 73] 23] 25| 1] 8] 1] o] of o of of ol 0 146 0 146|
104 1886] 40 8] 4 4 of of o of o o o 87 0 87
105 1885] 22 2] o 3] o of of-ofl: of of o 45 0 45
106 1884 9 1 o o 1] ol o of of o o 17 0 17
107 1883 5 1{ o of of o o o] of of 0 10| 0 10
108| 1882] 2 of of of "o of o o o o o 7 0 7
109 1881 1 of o]0l “of o] of  of o “of o 4 0 4
110 1880] 0 of o o o o of o of o of 0 0 0
111 1879 0 £0 0] ol of ol Tof of o 0 0 0
112 1878] 0 Ok <0l 0] - of o] of o .of 0 0 0
113 1877] o] ol o] 0 of of of of o o ‘o] 0 0 0

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen



friihere Bundesgebiet zugewanderten und zwischenzeitlich verstorbenen Perso-
nen bei der Ermittlung der jeweiligen Jahresendbestinde fiir das Jahr 1990 ex-
plizit beriicksichtigt, obwohl diese Zugewanderten zu diesem Zeitpunkt noch
nicht im frilheren Bundesgebiet lebten. Umgekehrt erfasst die Methode der ,,Ex-
tinct Generations* Personen, die nach 1990 aus dem friiheren Bundesgebiet aus-
gewandert sind, bei der Rekonstruktion der jeweiligen Bevolkerungsbestinde
am Ende des Jahres 1990 filschlicherweise nicht. Wahrend somit eine unbe-
riicksichtigte Zuwanderung nach 1990 zu einer Ubererfassung der jeweiligen al-
tersspezifischen Jahresendbevolkerung 1990 fiihrt und die wahre Sterblichkeits-
situation des Jahrgangs des Zugewanderten bis zum Zeitpunkt der (nicht beriick-
sichtigten) Zuwanderung unterschétzt wird (vgl. ebenda), resultiert eine Abwan-
derung nach 1990 in einer Unterschitzung des tatsdchlichen Jahresendbestands
1990 des Jahrgang des Abgewanderten und damit in einer Uberschitzung des
Sterblichkeitsgeschehens des betroffenen Jahrgangs bis zum Zeitpunkt der Ab-
wanderung. Da die quantitative Bedeutung grenziiberschreitender Wanderungen
von Hochbetagten jedoch vernachléssigbar gering sein diirfte und eine im Rah-
men der Methode der ,,Extinct Generations* durchaus mogliche Beriicksichti-
gung dieser Wanderungsbewegungen durch die Erfassungsméngel der amtlichen
Statistik insbesondere im Hinblick auf Abwanderungen beeintrichtigt wire,
diirfte die geschilderte Nichterfassung von Auflenwanderungen keinen allzu ge-
wichtigen Nachteil darstellen.

Eine erforderliche Annahme vor der Anwendung der Methode der ,,Extinct Ge-
nerations* betrifft das Alter, ab dem eine Kohorte als ,,ausgeldscht” anzusehen
ist. Da die amtliche Statistik wahrend des gesamten Untersuchungszeitraums
von 1964 bis 2003 keinen Sterbefall oberhalb des Alters 113 ausweist, bildet
dieses Alter im Rahmen der vorliegenden Arbeit annahmegeméfB die Obergren-
ze. Erreicht eine Kohorte demnach das Alter 114, wird sie als ausgeloscht be-
trachtet. In Tabelle 3.1 kennzeichnen grau hinterlegte Felder Kalenderjahre, in
denen die jeweiligen Kohorten dieses Alter erreicht haben.

Ein unterstelltes Sterbealterlimit von 113 Jahren bedeutet allerdings auch, dass
alle Geburtsjahrginge, die am Ende des Beobachtungszeitraums im Jahr 2003
zwar das Alter 91, dagegen noch nicht das Alter 114 erreicht haben (dies trifft
auf die Jahrgénge 1890 bis 1912 zu), noch nicht als vollstdndig ausgeloscht be-
trachtet werden kénnen. Beispielsweise wiirde der Geburtsjahrgang 1899 erst
am Ende des Jahres 2013 sein letztes Mitglied verloren haben.

Um das weitere Ableben und damit den Bestand der am Ende des Untersu-
chungszeitraums noch lebenden Mitglieder einer Kohorte zu schitzen, schlédgt
Rosenwaike (vgl. 1968, S. 30/ 31; 1979, S. 281) vor, als Schitzwert fiir die An-
zahl der im ersten Kalenderjahr nach Ende des Beobachtungszeitraums Gestor-
benen der interessierenden Kohorte die Zahl der im letzten Beobachtungsjahr
Gestorbenen des unmittelbar vorangegangenen Jahrgangs zu verwenden. Fiir die
geschitzte Zahl der Gestorbenen jedes weiteren Kalenderjahres wird in analoger
Weise die Anzahl der im letzten Beobachtungsjahr Gestorbenen des jeweils
ndchst dlteren Jahrgangs herangezogen. Der Gesamtbestand der zum Ende des
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Beobachtungszeitraums noch nicht ,,ausgeléschten* Mitglieder der interessieren-
den Kohorte wird somit durch die Summe der Sterbefille aller dlteren Kohorten
geschitzt, die sich im letzten Jahr des Beobachtungszeitraums ereigneten. Fiir
den Jahrgang 1899 beispielsweise sind diesem Schitzverfahren zufolge zu Be-
ginn des Jahres 2004 noch 189 (=83 +56 +23+16+4+4+2+0+0+1)
Personen am Leben (vgl. Tabelle 3.1). Implizit unterstellt damit die von Rosen-
waike propagierte Schitzmethode Stationaritit der zugrunde liegenden Bevolke-
rung“ — eine Annahme, die in der Realitit allerdings kaum erfiillt sein diirfte,
was beispielsweise der Umstand eindrucksvoll belegt, dass sich der amtlich ver-
6ffentlichte Jahresendbestand 91jahriger Frauen im fritheren Bundesgebiet von
1963 bis 2003 nahezu verzehnfacht hat. Eine andere Méglichkeit, um zum einen
die Zweifelhaftigkeit dieser Stationarititsannahme zu belegen und zum anderen
zu verniinftigeren Schétzungen des Absterbeverhaltens von am Ende des Unter-
suchungszeitraums noch nicht ausgeldschten Kohorten zu gelangen, besteht da-
rin, das Ausmafl zu ermittelt, in dem das von Rosenwaike vorgestellte Schitz-
verfahren im Mittel zu falschen Schitzungen gelangt wire, wenn es bereits in-
nerhalb des Untersuchungszeitraums Anwendung gefunden hitte. Da das dazu
erforderliche Verfahren eigens fiir die Zwecke des empirischen Teils der vorlie-
genden Arbeit entwickelt wurde, soll es im Folgenden anhand von Beispielen
hinreichend detailliert erldutert werden.

Die Idee dieses Verfahrens besteht darin, fiir alle Kohorten, die vom Ende des
Jahres 1963 an bis hin zum Ende des Jahres 2002 die Altersstufen ab dem Alter
91 nach und nach durchschritten haben, das tatsichliche Absterbeverhalten nach
der Vollendung jedes Alters mit demjenigen Absterbeverhalten zu vergleichen,
das auf Basis der von Rosenwaike propagierten Methode zu erwarten gewesen
wire. Wire das letzte Beobachtungsjahr beispielsweise das Jahr 1991 gewesen,
hitte das Rosenwaike-Verfahren als Schétzwert fiir die im Jahr 1992 verstorbe-
nen Mitglieder des Jahrgangs 1899 die bekannte Anzahl der im Jahr 1991 Ver-
storbenen des nédchst hoheren Geburtsjahrgangs, d.h. des Jahrgangs 1898 ver-
wendet. Der entsprechende Schitzwert wire somit 6.765 gewesen (vgl. Tabelle
3.1). Die tatsdchliche Zahl der im Jahr 1992 verstorbenen Mitglieder des Jahr-
gangs 1899 liegt jedoch bei 6.836 Verstorbenen (vgl. Tabelle 3.1) und damit in
etwa um den Faktor 1,01 (= 6.836/6.765) iiber dem Rosenwaike-Schitzwert. Fiir
die im Jahr 2003 verstorbenen Mitglieder des Jahrgangs 1899 wiirden dem Ro-
senwaike-Verfahren zufolge dagegen die im Jahr 1991 Verstorbenen des Ge-
burtsjahrgangs 1887 den Ersatzwert stellen (vgl. Tabelle 3.1). Der Quotient aus
der tatsichlichen Zahl der im Jahr 2003 Verstorbenen des Geburtsjahrgangs
1899 (177 Verstorbene) und dem Schétzwert nach Rosenwaike (73 Verstorbene)
betrdgt in diesem Fall ca. 2,42, womit sich andeutet, dass die Schitzwerte des

8 Eine stationire Bevélkerung ist gekennzeichnet durch eine jihrlich konstante Zahl von Ge-
burten, durch im Zeitablauf konstante altersspezifische Sterberaten sowie durch Abwesen-
heit von Zu- und Abwanderungen. Diese Vorgaben generieren eine Population mit im Zeit-
ablauf konstanter Altersstruktur und -besetzung und damit konstanter Gesamtgrofie (vgl.
Shryock/Siegel, 1976, S. 7, 142; Namboodiri/ Suchindran, 1987, S. 6/7).
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Rosenwaike-Verfahrens der Tendenz nach proportional um so mehr von den tat-
sachlichen Werten abweichen, je weiter entfernt vom letzten Jahr des jeweiligen
Untersuchungszeitraums das Kalenderjahr ist, fiir das die Zahl der Verstorbenen
eines Jahrgangs zu schitzen ist.

Fiihrt man die geschilderte Quotientenberechnung fiir Frauen durch, indem man
den Beobachtungszeitraum vom Jahr 1964 an sukzessive bis zum Jahr 2002 ver-
langert und jeweils die tatsdchlichen Gestorbenenzahlen ins Verhiltnis zu den
korrespondierenden Rosenwaike-Schitzwerten setzt, und ordnet die berechneten
Quotienten nach erfolgter Durchschnittsbildung entsprechend an, erhdlt man Ta-
belle 3.2. Der obere Wert jeder Tabellenzelle gibt dabei an, um welchen Faktor
die jeweils tatsdchliche Zahl von Gestorbenen die unter Riickgriff auf die Ro-
senwaike-Methode geschitzte Zahl im Mittel iibersteigt®.

Die Gegeniiberstellung des tatsdchlichen, zwischen 1965 bis 2003 beobachtba-
ren Absterbehaltens von weiblichen Kohorten in den Kalenderjahren nach der
Vollendung ihres 91. Lebensjahres mit den Schétzwerten nach Rosenwaike fin-
det sich beispielsweise in der ersten Tabellenzeile. Die Rosenwaike-Schitzwerte
stammen dabei jeweils aus demjenigen Kalenderjahr, das auf die Vollendung
des 91. Lebensjahres durch diejenige Kohorte folgt, deren Absterbeverhalten mit
den Rosenwaike-Schitzwerten verglichen wird. Demnach liegt zum Beispiel die
tatsdchliche Anzahl der Gestorbenen, deren Tod im Kalenderjahr unmittelbar
nach der Vollendung des 91. Lebensjahres (und damit im Kalenderjahr der Voll-
endung des Alters 92) eintrat, im Durchschnitt um ca. 5% iiber dem jeweiligen
Schitzwert nach Rosenwaike (vgl. oberer Wert in der ersten Zeile und der ersten
Spalte der Tabelle 3.2), wobei der entsprechende Quotient eine Standardabwei-
chung von 0,05 aufweist (vgl. mittlerer Wert in derselben Tabellenzelle). Die
Berechnung des Durchschnittswerts und der Standardabweichung stiitzt sich da-
bei auf 39 Beobachtungen (vgl. unterer Wert), da von 39 Kohorten — ndmlich
von den Kohorten 1873 bis 1911 — zwischen 1965 und 2003 Angaben zu den im
Kalenderjahr nach der Vollendung des 91. Lebensjahres Gestorbenen vorliegen,
die mit den entsprechenden Schétzwerten des Rosenwaike-Verfahrens konfron-
tiert werden konnen™. Dagegen besagt beispielsweise der obere Wert in der ers-
ten Zeile und der zehnten Spalte von Tabelle 3.2 (2,37), dass die tatsdchliche
Zahl der im Kalenderjahr nach der Vollendung des 100. Lebensjahres gestorbe-

* Die entsprechende Tabelle fiir Ménner findet sich im Anhang B, Tabelle B.1.

50 Der #lteste Jahrgang, der innerhalb des Untersuchungszeitraums das Alter 91 vollendete,
ist der Geburtsjahrgang 1873. Dieser erreichte das Alter 91 im Jahr 1964, so dass die An-
zahl der im Folgejahr 1965 Gestorbenen dieses Jahrgangs (2.145 Gestorbene) mit dem ent-
sprechenden Rosenwaike-Schitzwert (1.819 im Jahr 1964 Gestorbene des Jahrgangs 1872)
verglichen werden kann. Den 39. Jahrgang, fiir den dieser Vergleich méglich ist, bildet die
Kohorte 1911, deren noch lebende Mitglieder das Alter 91 im Jahr 2002 vollendeten. Die
Anzahl der im Anschlussjahr 2003 Gestorbenen dieses Jahrgangs (13.556 Personen) ladsst
sich wiederum dem Schitzwert nach Rosenwaike gegeniiberstellen, den die im Jahr 2002
Gestorbenen des Jahrgangs 1910 (13.292 Personen) bilden.
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Tabelle 3.2: Mittlere Quotienten aus der jeweiligen Anzahl der tatsiachlich ge-
storbenen Frauen und dem korrespondierenden Rosenwaike:

Schitzwert
ictzies Mittlerer Quotient aus der Anzahl der hlich und dem nach hi Wert im K nach der Vollendung des
vollendetes|
msetes) 1. | o2 | 93 | 0a. | 9. | 96 | 97. | 98. | 99, ||no|m||mz||ua||m|:ns||m|m-.-|mn||m|uo|m[nzlm
jeweiligen Lebensjahres (oberer, fett gedruckter Wert)
Kohorte (mittlerer Wert: Standardabweichung; unterer Wert: Anzahl der Beobachtungen)
I~ |05 | L[ 10| 1,9 | 130 | 1,52 ] 1,67 | 145 | 199 | 237 | &9 | 332 | 4,10 |
o1 | 00500701001 [012] 015|016 013] 028|036 |0s0]os2]217]|225]28
39 | 38 | 37 [ 36 | 35 | 34 | 33|32 |3 |30 |2 |22 2|2
T06 | IS [ I [ 1301 [ TAT [ 138 [ ITX | 1A [ 518 [ 235 [ 298 | 3,38 | 4,60 |
2 0,06 | 0,07 | 0,09 0,02 0,13] 0,16 | 0,14 | 026 | 0,35 | 049 | 0,76 | 1,70 | 2,33 | 2,58
39 k)
0
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

nen Kohortenmitglieder (die somit im Alter 100 oder101 starben) im Mittel um
den Faktor 2,37 iiber den entsprechenden Rosenwaike-Schitzwerten liegen. Die-
se Schitzwerte stammen dabei wie alle Schitzwerte aus Zeile 1 aus den Kalen-
derjahren, in denen die Kohorten, deren weiteres Absterbeverhalten nach der
Vollendung des Alters 91 abzuschitzen ist, eben dieses Alter erreichten. Der er-
wihnte Faktor 2,37 sowie die Standardabweichung (0,36) basieren dabei auf 30
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Beobachtungen®'. Die iibrigen Eintragungen von Tabelle 3.2 sind in dhnlicher
Weise zu interpretieren.

Ignoriert man zunichst einmal die grau hinterlegten Felder in Tabelle 3.2, so
fallt auf, dass die mittleren Quotienten jeweils grofer 1 sind und die Rosen-
waike-Schitzwerte demnach die tatsdchlichen Verstorbenenzahlen unterschit-
zen. Ferner ist Tabelle 3.2 zu entnehmen, dass in jeder Tabellenzeile die Quo-
tienten tendenziell zunehmen, je weiter man sich in der Tabelle von der Haupt-
diagonalen nach rechts bewegt. Die Rosenwaike-Schitzwerte unterschitzen im
Untersuchungszeitraum somit umso mehr die tatsichliche Zahl der Verstorbe-
nen, je grofer der Abstand zwischen der Kohorte, aus der die tatsdchlich Ver-
storbenen kommen, und der Kohorte ist, welche die Schitzwerte liefert. Entlang
einer Zeile nimmt ebenso die Streuung der Quotienten der Tendenz nach zu. Die
Quotienten steigen tendenziell auch, wenn man sich entlang einer Diagonalen
von links oben nach rechts unten bewegt, was darauf hindeutet, dass die Rosen-
waike-Schitzwerte die wahren Verstorbenenanzahlen umso mehr unterschitzen,
je hoher das vollendete Alter ist, jenseits dessen das Absterbeverhalten entspre-
chender Kohorten zu schitzen ist. Gleichzeitig steigt entlang der angesproche-
nen Diagonalen in der Tendenz auch die anhand der Standardabweichung ge-
messene Unzuverlissigkeit der berechneten Quotienten.

Tabelle 3.2 belegt jedoch nicht nur das jeweilige Ausmal3 der Unterschitzung
der wahren Gestorbenenzahlen durch die Rosenwaike-Methode, sondern ermdog-
licht auch eine bessere Schitzung des Absterbeverhaltens von Kohorten, die er-
wartungsgeméB erst in den Jahren nach 2003 und damit nach Ende des Untersu-
chungszeitraums vollstindig ausgeléscht werden. Denn wenn Tabelle 3.2 zufol-
ge beispielsweise die tatsichliche Zahl der jeweils im Kalenderjahr nach der
Vollendung des Alters 91 gestorbenen Kohortenmitglieder in der Vergangenheit
im Durchschnitt um 5% iiber der Anzahl der im Vorjahr gestorbenen Personen
der jeweils vorangegangenen Kohorte, aus welcher der Rosenwaike-Schitzwert
kommt, lag, bietet es sich an, auf diesen Faktor zur Schitzung der Zahl der im
Jahr 2004 vermutlich Sterbenden des Jahrgangs 1912 zuriickgreifen: Da dieser
Jahrgang das Alter 91 im Jahr 2003 vollendete, wiirde dem Rosenwaike-Verfah-

3! Wie bereits in der vorangegangenen FuBnote ausgefiihrt, ist der Jahrgang 1873 der ilteste,
der innerhalb des Untersuchungszeitraums das Alter 91 erreichte. Die Sterbefille, die die-
ser Jahrgang im Kalenderjahr nach der Vollendung des Alters 100 und damit im Jahr 1974
erfuhr (78 Personen), wiren dem Rosenwaike-Verfahren zufolge durch die Anzahl der im
Jahr 1964 Gestorbenen des Jahrgangs 1863 (34 Personen) zu schitzen, da der Jahrgang
1863 im Jahr 1964 altersméBig mit dem Jahrgang 1873 im Jahr 1974 iibereinstimmt. Der
Jahrgang 1902 ist der 30. und letzte Jahrgang, fiir den diese Gegeniiberstellung durchfiihr-
bar ist. Dieser Jahrgang erreichte das Alter 91 im Jahr 1993 und das Alter 100 im Jahr
2002. Wire das letzte Beobachtungsjahr das Jahr 1993 gewesen, wiren fiir die Schitzung
der Zahl der im Jahr 2003 Gestorbenen dieses Jahrgangs (die sich tatsdchlich auf 956 Per-
sonen belduft) die im Jahr 1993 Gestorbenen herangezogen worden, die sich damals eben-
falls im Kalenderjahr nach der Vollendung des 100. Lebensjahres befanden (dies wiren die
im Jahr 1993 verstorbenen 434 Personen des Jahrgangs 1892 gewesen).
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ren zufolge die bekannte Zahl der im Jahr 2003 Verstorbenen des Jahrgangs
1911 (13.556 Gestorbene) als Schitzwert infrage kommen. Da dieser Schitzwert
aber — zumindest in dem durch die Tabelle abgebildeten Zeitraum — im Mittel
um ca. 4,8% (= 1-(1/1,05)) unter der tatsdchlichen Zahl von Gestorbenen lag,
bietet es sich an, ihn mit 1,05 zu multiplizierensz. Die Zahl der im Jahr 2004 ge-
storbenen Personen des Jahrgangs 1912 wird somit auf 14.291 Personen ge-
schitzt.

Von dieser Korrektur der Rosenwaike-Schitzwerte wird im Rahmen der vorlie-
genden Analyse allerdings in einigen Fillen Abstand genommen. Stattdessen
wird der jeweilige Rosenwaike-Schitzwert direkt verwendet und damit die in
diesem Schitzwert implizit enthaltene Stationarititsannahme zugrunde gelegt.
Dazu kommt es zum einen, wenn die Standardabweichung eines Quotienten sei-
nen Mittelwert iibertrifft bzw. — anders ausgedriickt — wenn der Variationskoef-
fizient eines Quotienten den Wert 1 iibersteigt, denn in diesen Fillen ist die
Streuung um den Mittelwert m.E. unvertretbar grof3, so dass die Giite des Mittel-
werts fiir Prognosezwecke zu schlecht ist. Auch Quotienten, die sich auf nur
zehn Beobachtungen oder weniger stiitzen, bleiben unberiicksichtigt. Schlie8lich
werden auch Quotienten mit einem unter 1 liegenden Mittelwert verworfen, da
derartige Werte unplausibel sind®. Diese drei Ausnahmen, die in Tabelle 3.2
durch graue Hinterlegung gekennzeichnet sind, treten fast ausnahmslos und hiu-
fig gleichzeitig in den hochsten Altersstufen auf, in denen viele Kohorten iiber-
haupt keine Sterbefille mehr aufweisen und deshalb die Gegentiberstellung von
tatséichlich Gestorbenen zu den Rosenwaike-Schitzwerten nur in Ausnahmefil-
len méglich ist, die dann allerdings einen groflen Einfluss auf den jeweiligen
Wert des Quotienten ausiiben.

Das Verfahren zur Schitzung des weiteren Absterbeverhaltens noch nicht ausge-
loschter Kohorten ldsst sich mithilfe der Matrixschreibweise auch analytisch
darstellen. Hierzu schreibt man die Quotienten aus Tabelle 3.2 in eine (23x 23)-
Matrix, wobei grau hinterlegte Quotienten durch den Wert 1 ersetzt werden.
Diese Matrix multipliziert man sodann mit einer (23x 23)-Diagonalmatrix, de-

52 Man beachte in diesem Zusammenhang, dass die in der Tabelle aufgefiihrien Quotienten
gerundet sind. Zur Schitzung des Absterbeverhaiten von im Jahr 2003 noch nicht ausge-
l6schten Kohorten wird jedoch auf die exakten, d.h. ungerundeten Faktoren zuriickgegrif-
fen.

3 Die Tatsache, dass dieses Phanomen nur im hochsten Altersbereich zu beobachten ist,
hingt letztlich damit zusammen, dass Kohorten in diesem Altersbereich hiufig iberhaupt
keine Gestorbene aufweisen und die Quotienten damit entweder Null oder aber iiberhaupt
nicht definiert sind. Der erste Fall tritt dann ein, wenn es zwar einen von Null verschiede-
nen Rosenwaike-Schitzwert, aber keine gegeniibergestellten tatsichlich Gestorbenen gibt.
Zum zweiten Fall kommt es dagegen dann, wenn der korrespondierende Rosenwaike-
Schitzwert Null und der entsprechende Quotient damit nicht definiert ist. Wihrend aber
ein Quotient von Null in die Berechnung des mittleren Quotienten eingeht und diesen nach
unten zieht, scheiden nicht-definierte Quotienten bei der Mittelwertbildung naturgemiB
aus. Dies erkldrt auch, warum sich die mittleren Quotienten fiir die héchsten Altersstufen
hiufig auf nur sehr wenige Beobachtungen stiitzen bzw. iiberhaupt nicht definiert sind.
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ren Hauptdiagonalelemente die im Jahr 2003 Gestorbenen der 23 Jahrgédnge von
1911 abwirts bis zur Kohorte 1889 bilden. Als Ergebnis erhélt man eine obere
Dreiecksmatrix der Ordnung (23x 23), in deren Zeilen das prognostizierte Ab-
sterbeverhalten der Jahrginge 1912 bis hinunter zum Jahrgang 1890 dokumen-
tiert ist. Das so prognostizierte Absterbeverhalten von Frauen der Jahrginge
1890 bis 1912 findet sich in Tabelle 3.3, das der Minner ist in Tabelle B.2 im
Anhang B aufgefiihrt™,

Tabelle 3.3 entnimmt man beispielsweise, dass der Schitzwert fiir die Zahl der
ab 2004 Versterbenden des Jahrgangs 1912 85.122 Personen betrigt (vgl. erste
Zeile und letzte Spalte von Tabelle 3.3), was somit dem geschitzten Bevolke-
rungsbestand der 91jahrigen am Ende des Jahres 2003 entspricht. Entsprechend
wird der Bevolkerungsbestand 100jahriger am Jahresende 2003 auf 2.824 Perso-
nen geschitzt, da dies dem Schitzwert fiir die Zahl derjenigen Sterbefille ent-
spricht, die dem Jahrgang 1903 ab 2004 zustoflen werden. Méchte man dagegen
den Bevoélkerungsendbestand 99jahriger des Jahres 2002 ermitteln, ist zu diesen
geschitzten 2.824 nach dem Jahr 2003 Gestorbenen des Jahrgangs 1903 noch
die bekannte Anzahl der im Jahr 2003 gestorbenen Jahrgangsmitglieder (1.411
Personen) zu addieren®.

Wie bereits erwdhnt, entsprechen die Schitzwerte fiir die dltesten Verstorbenen
in Tabelle 3.3 aufgrund der betréichtlichen Unschérfe und héufig auch aufgrund
der Unplausibilitdt der mittleren Quotienten in Tabelle 3.2 den Rosenwaike-
Schitzwerten und beruhen damit auf der Stationarititsannahme®. Nichtsdesto-
trotz diirfte diese Annahme auch in den héchsten Altersstufen nicht erfiillt sein.
Stattdessen ist zu erwarten, dass die entsprechenden Rosenwaike-Schitzwerte
die sich in der Zukunft herausstellenden tatsachlichen Verstorbenenzahlen der
Kohorten 1890 bis 1912 tendenziell unterschitzen. Allerdings beeinflusst diese
potentielle Unterschitzung aufgrund ihrer Beschrinktheit auf die hochsten Al-
tersstufen, in denen ohnehin nur wenige Verstorbene zu finden sind, kaum die
geschitzten Jahresendbesténde fiir die Altersstufen im Altersbereich 91 bis etwa
104 oder 105 Jahre. Erst fiir dariiber liegende Altersstufen gewinnen die erwihn-
ten Rosenwaike-Schétzwerte, die zur Prognose des Absterbeverhaltens der Ko-
horten 1890 bis 1912 im Altersbereich ab etwa dem 108. Lebensjahr zum Ein-

3% Alle in den beiden genannten Tabellen aufgefiihrten Gestorbenenzahlen sind gerundet. Da
jedoch mit ungerundeten Werten gerechnet wird, ergeben sich bisweilen kleinere Diskre-
panzen bei den Summen in der jeweils rechten Spalte der beiden Tabellen.

Man beachte in diesem Zusammenhang, dass sich die Felder unterhalb der Hauptdiagona-

len auf Kalenderjahre beziehen, die innerhalb des Untersuchungszeitraums liegen und fiir

die daher die tatsichliche Zahl der Gestorbenen — wie beispielsweise fiir den Jahrgang

1903 im Jahr 2003 — bekannt ist. Die leeren Eintragungen unterhalb der Hauptdiagonalen

signalisieren somit nur das Fehlen von entsprechenden — redundanten — Schétzwerten.

56 Die Rosenwaike-Schitzwerte in Tabelle 3.3 sind grau hinterlegt. Ab dem Kalenderjahr, das
auf die jeweilige Vollendung des 109. Lebensjahres folgt, entspricht somit das prognosti-
zierte Absterbeverhalten aller in Tabelle 3.3 aufgefiihrten Kohorten exakt dem der Kohor-
ten 1889 bis 1893 im Jahr 2003, da diese Kohorten die entsprechenden Rosenwaike-
Schitzwerte liefern.

H

@

98



66

Tabelle 3.3: Geschitzte Zahl der in den Kalenderjahren nach 2003 versterbenden Frauen der Kohorten 1890 bis 1912

(in Klammem:

dazugehbriger Jahrgang)

Alter am Jahresende 2003

Geschatzie Zahl der Gestorbenen im Kalenderjahr pach der Vollendung des
o | 92 | 93 |94 |95 | 96 | 97 | 98 | 9. | 100 | 10 | 102 | 103 | 10a. | 10s. | 106, | 107 | 108 | 109 | w0, | nn | iz | s

Schatzung der
nach 2003 noch

Lebensjahres
91 (1912) 14.291]13.465]12.282] 10.374] 8.885] 7.025] 5.276] 4.165] 2.802] 2.266] 1.575] 1.028] 726] 432] 278] 226]
92 (1911) 0[12.743]11.580] 9.768] 8.353] 6.568] 4.912] 3.869] 2.590] 2.082] 1.437] 922 33| 383 254] 191]
93 (1910) 0) 0[10.882| 9.163] 7.801] 6.124] 4.554] 3.579] 2.397] 1.888] 1.305] 828] s77| 356] 232] 168]
94 (1909) 0) 0 0| 8.608] 7.328[ 5.719| 4.255] 3.301] 2.220] 1.741] 1.190] 762] 530 315] 207] 156] -
95 (1908) 0) 0 0| 0] 6.872] 5.348 3.952| 3.066] 2.044] 1.588] 1.076] 696] 473 278| 184 134
96 (1907) 0 0 0| 0 0] 4.975] 3.676] 2.847] 1.897] 1.463] 976] 23] 433[ 250 1e2[ 127
97 (1906) 0 0 0| 0) 0| 3.413] 2.639] 1.773] 1.343] 98] ss3| 378] 214 150] 98
98 (1905) 0 0 0| 0| 0| 0f 2449] 1.647] 1.240] 831] 499] 342 199 148 92
99 (1904) 0 0 0| 0 [ 0 o] 1.526] 1.136] 765] 456] 308] 171] 18] 77|
100 (1903) 0 0 0| 0 0 0| 0 0 of 1.055] 697| 420{ 296] 157| 106] 63|
101 (1902) 0 0 0| 0 0 0| 0| 0 0 0| 627] 380] 266] 148| 105| 63
102 (1901) 0 0 0| 0 0 0 [ 0 0 0 0| 347] 240 134] o1] 45
103 (1900) 0 0 0| 0 0 0| 0 0 0| 0 0 o] 223 120 3| 45
104 (1899) 0 0 0| 0 0| 0 0| 0 0 0| 0 0 o] 106 1| 37
105 (1898) 0 0 0| 0 [ 0| 0 0 0 [ 0 0 0] of 68 30
106 (1897) 0 [ 0| 0 0 [ 0| 0 0 0| 0 0 0| 0| o 33
107 (1896) 0 [ 0 0 0 0 0| 0 0 0| 0 0 0| 0] 0| 0|
108 (1895) 0 [ [ 0 0 [] [ 0 0 0| 0 0 0| 0| 0| 0|
109 (1894) 0 0f 0 0 0 0] 0| 0 0 [ 0 0 0) 0] 0| 0|
110 (1893) 0 [ 0 0 0 [] [ 0 0 0| 0 0 0| 0| 0| 0|
111 (1892) 0 0| 0 0 0 [ [ 0 0 0| 0 0 0 0 0 0|
112 (1891) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0| 0 0 0| 0 0 0|
113 (1890) 0 0] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0, 0| 0

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen



satz kommen (vgl. graue Hinterlegung der entsprechenden Schitzwerte in Ta-
belle 3.3), bei der Ermittlung der jeweiligen Jahresendbevélkerung zunehmend
an Bedeutung. Es ist somit zu erwarten, dass die geschétzten Jahresendbevélke-
rungen ab etwa dem Alter 104 tendenziell unter den tatséchlichen liegen und da-
mit die wahre Sterblichkeitssituation in diesem Altersbereich — gemessen an-
hand von Sterberaten und -wahrscheinlichkeiten — eher zu schlecht dargestellt
wird. Allerdings tritt dieses Problem frithestens 1994 auf, da in den Vorjahren
die altersspezifischen Jahresendbevélkerungen ab dem Alter 104 ausschliefllich
auf tatsichlich beobachteten Verstorbenenzahlen beruhen®’. Dariiber hinaus
wirkt sich selbst diese potentielle Sterblichkeitsiiberschitzung in den hochsten
Altersstufen kaum auf die nachfolgend berechneten Periodentafeln ab 1994 und
auf die damit berechneten Kenngréfen wie die Lebenserwartung bei der Geburt
aus, da das Gewicht der Sterblichkeit in derart hohen Altersstufen ohnehin kaum
Einfluss auf die verschiedenen Kennziffern einer Periodensterbetafel hat. Selbst
der Wert fiir die fernere Lebenserwartung im Alter 90 diirfte von dem geschil-
derten Problem kaum beeintrichtigt sein®®. Auch die Analyse der Kohortensterb-
lichkeit ab dem Alter 100 (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.2) wird von diesem Problem
nicht tangiert, da sie sich ausschlieBlich auf spitestens im Jahr 2003 ausgelosch-
te Kohorten stiitzt.

In welcher prozentualen Groflenordnung sich die amtlich verdffentlichten von
den rekonstruierten Jahresendbestdnden abheben, verdeutlicht Abbildung 3.6 am
Beispiel des Jahresendbestands 95jahriger und élterer Ménner und Frauen im
Untersuchungszeitraum.

Zunichst einmal fallt auf, dass die amtlich verdffentlichten Jahresendbestinde —
bis auf wenige Ausnahmen in den 60ern — regelmiBig iiber denen der fiir die
Zwecke der nachfolgenden Sterblichkeitsanalyse rekonstruierten Jahresendbe-
volkerungen liegen. Besonders gravierend ist die Abweichung bei den Ménnern,
bei denen die amtliche Statistik verglichen mit den Ergebnissen der Methode der
»Extinct Generations“ teilweise zu mehr als doppelt so hohen Schitzwerten
kommt.

Deutlich wird auch der vermutete Fortschreibungsfehler der amtlichen Statistik
infolge der Nichterfassung von nicht registrierten Abwanderungen: Mit zuneh-
mendem zeitlichem Abstand von der Volkszdhlung 1970 nimmt der prozentuale

57 In die Rekonstruktion des Jahresendbestands 104jihriger gehen erstmalig am Jahresende
1994 Rosenwaike-Schitzwerte ein, denn die am Jahresende 1994 104jahrigen gehéren der
Kohorte 1890 an und damit dem altesten Jahrgang, der am Ende von 2003 annahmegemif
noch nicht vollstindig ausgeloscht ist (vgl. Tabelle 3.3: Vom Jahrgang 1890 ist nach 2003
annahmegemif noch eine Person am Leben). Da die am Ende des Jahres 1995 und damit
ein Kalenderjahr spiter noch Lebenden des genannten Jahrgangs allesamt 105 Jahre alt
sind, flieBen Rosenwaike-Schitzwerte in die Ermittlung des Jahresendbestands 105jéhriger
zum ersten Mal im Jahr 1995 ein. Der Jahresendbestand 106jahriger wird somit erst ab
dem Jahr 1996 von Rosenwaike-Schitzwerten beeinflusst, usw..

Im Rahmen der Rektangularisierungsanalyse auf Basis von Periodensterbetafeln (vgl. Ab-
schnitt 3.3.3.3.1) ist das Alter 90 das h6chste herangezogene Sterbetafel-Startalter.
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Abbildung 3.6:  Prozentsatz, um den die amtlichen Jahresendbestinde 95jdh-
riger und dlterer Méanner und Frauen die mittels der Methode
der ,,Extinct Generations* geschitzten Endbestiinde iiberstei-
gen (1963-2003)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abstand zwischen den amtlichen und den durch die Methode der ,,Extinct Gene-
rations* generierten Daten zu, um im Jahr 1987, in dem die letzte Volkszihlung
in Deutschland stattfand, wieder auf fast 0% zuriickzufallen. Danach setzt sich
das bereits zwischen 1970 und 1987 beobachtete Muster der zunehmenden pro-
zentualen Entfernung der amtlich ausgewiesenen von den rekonstruierten Be-
stinden insbesondere bei den Ménnern fort, bei denen das Problem von im Zuge
der Fortschreibung nicht beriicksichtigten weil nicht gemeldeten Abwanderun-
gen wesentlich gravierender zu sein scheint als bei den Frauen.

Die skizzierte prozentuale Abweichung der amtlichen Daten ist natiirlich noch
kein eindeutiger Beleg fiir die GroBenordnung des Fortschreibungsfehlers, denn
auch die mittels der Methode der ,,Extinct Generations* ermittelten Bestéinde ba-
sieren auf teilweise nicht iiberpriifbaren Annahmen. Hier ist insbesondere die
Schitzung des Absterbeverhaltens von Kohorten zu nennen, die am Ende des
Untersuchungszeitraums noch nicht ausgeléscht waren. Fiir den Jahresendbe-
stand der 95jdhrigen und Alteren werden diese Schitzwerte allerdings erst gegen
Ende des Untersuchungszeitraums quantitativ bedeutsam: Der Jahresendbestand
95jahriger und Alterer des Jahres 2002 beispielsweise setzt sich bei den Frauen
zu etwa 30% aus im Folgejahr beobachteten Sterbefille und zu ca. 70% aus
nicht beobachteten und daher geschitzten Sterbefillen fiir die Kalenderjahre
nach 2003 zusammen — bei den Minnern betrdgt die Aufteilung 35% zu 65%.
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Die Jahresendbevilkerung 2003 dagegen basiert notgedrungen ausschlielich
auf fiir die Zeit nach Ende des Untersuchungszeitraums prognostizierten Gestor-
benenzahlen. Moglicherweise beruht somit die ab 2002 abknickende Kurve bei
den Frauen sowie der nicht anhaltende Anstieg der Kurve der Ménner auf dem
Umstand, dass die gerade erwéhnten Schitzwerte fiir am Ende 2003 noch leben-
de Kohortenmitglieder tendenziell zu hoch sind. Bis in die 90er Jahre hinein
diirften die mittels der Methode der ,,Extinct Generations* rekonstruierten Jah-
resendbestinde den tatséchlichen jedoch sehr nahe kommen — zum einen, da bis
dahin das Gewicht der zur Rekonstruktion benétigten Schitzwerte fiir die Ster-
befallzahlen nach 2003 vernachldssigbar gering ist bzw. iiberhaupt keine Schitz-
werte benétigt werden®®, zum anderen, weil sich die von der Methode der ,,Ex-
tinct Generations* nicht erfassten tatséchlichen Aulenwanderungsbewegungen
jenseits des 95. Lebensjahres im Allgemeinen in sehr engen Grenzen halten
diirften. Vor diesem Hintergrund lasst sich auch die Exaktheit der beiden in den
Untersuchungszeitraum fallenden Volkszéhlungen beurteilen: Wihrend der amt-
liche Jahresendbestand 95jéhriger und élterer im Volkszdhlungsjahr 1987 fast
deckungsgleich mit dem mittels der Methode der ,,Extinct Generations* rekons-
truierten Bestand ist, scheint die Volkszéhlung 1970 den tatsdchlichen Jahres-
endbestand dieses Volkszéhlungsjahres bei den Ménnern um etwa 40% und bei
den Frauen um ca. 20% iiberschitzt zu haben (vgl. Abbildung 3.6)* - ein Indiz
dafiir, dass das bereits angedeutete Problem von Altersiibertreibungen bei
Volkszdhlungen zumindest 1970 Relevanz besessen haben diirfte.

Das geschilderte Vorgehen zur Rekonstruktion von Jahresendbevélkerungsbe-
stinden wirft die Frage auf, warum es im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht
auch fiir Altersstufen unterhalb des Alters 91 zum Einsatz kommt. Tatséchlich
wurden altersspezifische Bevolkerungsendbestinde probeweise bis zum Alter 85
geschitzt. Je geringer allerdings das Alter, desto unsystematischer schwankt der
rekonstruierte altersspezifische Jahresendbestand um den jeweiligen Wert der
amtlichen Statistik, auch wenn die amtlichen Bestinde tendenziell iiber den re-
konstruierten liegen. Die Nachteile und Einschrinkungen des Verfahrens zur
Rekonstruktion von Bevélkerungsbestinden am Jahresende — insbesondere die
Nicht-Beriicksichtigung tatsichlicher Aulenwanderungsbewegungen sowie die
Schitzung des weiteren Absterbeverhaltens von Kohorten, die Ende 2003 noch

%% Bis einschlieBlich 1984 beruhen die mittels der Methode der ,,Extinct Generations* ermit-
telten Jahresendbestinde 95jahriger und Alterer ausschlieBlich auf tatsichlich beobachteten
Sterbefallzahlen, denn selbst der Jahrgang 1889, dessen Ende 1984 noch lebende Mitglie-
der den Jahresendbestand 95jihriger bilden, ist bis spitestens 2003 annahmegemiB ausge-
l6scht.

Da die beiden genannten Volkszdhlungen jeweils unterjdhrig stattfanden (die 1970er
Volkszihlung am 27. und die 1987er Volkszihlung am 25. Mai des betreffenden Jahres),
entsprechen die in Abbildung 3.6 enthaltenen amtlichen Jahresendbestinde 1970 und 1987
streng genommen nicht den Volkszahlungsbestinden. Allerdings diirften etwaige Fort-
schreibungsfehler in den etwa sieben Monaten zwischen dem jeweiligen Zensustermin und
dem Jahresende keine nennenswerten quantitativen Auswirkungen haben.
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nicht als ausgeldscht betrachtet werden konnen — fallen offensichtlich umso
mehr ins Gewicht, je niedriger die Altersstufe ist, fiir die Bevolkerungsendbe-
stinde zu ermitteln sind. Um diesem Umstand Rechnung zu tragen und um
scharfe Kanten in der Bevolkerungsstruktur zu vermeiden, wird der zur nachfol-
genden Sterblichkeitsanalyse herangezogene jéhrliche Jahresendbestand der 91-
bis 94jahrigen auch nicht ausschlielich mittels der Methode der ,,Extinct Gene-
rations“ ermittelt. Stattdessen wird ein langsamer und stetiger Ubergang ge-
schaffen, indem sich der endgiiltige Jahresendbestand beginnend mit der Alters-
stufe 91 Jahre nur zu 20% aus rekonstruierten Bevolkerungsbestinden (und da-
mit zu 80% aus amtlichen Daten) zusammensetzt und dieser Prozentsatz mit je-
dem Altersjahr in 20%-Schritten steigt. Dies hat zur Folge, dass ab dem 95. Le-
bensjahr iiberhaupt keine amtlichen Bevélkerungsdaten mehr in die nachfolgen-
de empirische Analyse einfliefen.

3.3.3.2 Methodisches Vorgehen

Da sich die empirischen Analysen in Abschnitt 3.3.3.3.1 auf die durch Perioden-
sterbetafeln generierten Sterbealterverteilungen bzw. Absterbeordnungen stiit-
zen, kommt der Berechnung von Sterbetafeln eine zentrale Bedeutung zu. Die
mathematische und empirische Vorgehensweise der Sterbetafelerstellung ist in
Anhang A in den Abschnitten A.1 und A.2 hinreichend detailliert erldutert, so
dass in diesem Abschnitt auf eine entsprechende Erorterung verzichtet werden
kann. Auf einige wesentliche Aspekte sei an dieser Stelle allerdings nochmals
verwiesen, da sie wichtige Unterschiede zur gewéhnlichen Vorgehensweise bei
der Erstellung von Periodensterbetafeln darstellen.

Einer dieser Aspekte betrifft die bei weitem schwierigste Aufgabe im Rahmen
einer empirischen Berechnung von Periodentafeln, ndmlich die Ermittlung von
altersspezifischen Sterbewahrscheinlichkeiten (q,) — definiert als die Wahr-
scheinlichkeit, ausgehend von einem exakten Alter x vor Erreichen des néchst
hoheren Alters x +1 zu versterben. Die Schwierigkeit der empirischen Berech-
nung von Sterbewahrscheinlichkeiten liegt dabei u.a. im Umstand begriindet,
dass Individuen gewdhnlich nicht an ihrem Geburtstag sterben, die amtliche Sta-
tistik iiber das exakte Sterbealter jedoch keine Angaben macht und stattdessen
die Verstorbenen nur nach ihrem Alter beim letzten Geburtstag erfasst. Folglich
sind Annahmen iiber die Zeitdauer erforderlich, welche die Verstorbenen in ih-
rem letzten Altersjahr verbringen. Unter verschiedenen Voraussetzungen und
der iiblichen Annahme einer Gleichverteilung der Sterbefélle im letzten Alters-
jahr, d.h. der Annahme, dass die Verstorbenen im Mittel ein halbes Jahr nach ih-
rem letzten Geburtstag sterben, gelangt man zu

2M

3.9 =
(3.9 q, 2+M,
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wobei M, die Sterberate® fiir das Alter x bezeichnet (vgl. Keyfitz/Flieger,
1971, S. 134/ 135, Spiegelman, 1970, S. 120/121).

Die in Formel (3.9) implizit enthaltene Gleichverteilungsannahme der Sterbefil-
le im Altersjahr x diirfte mit Ausnahme des ersten Lebensjahres und insbeson-
dere der hochsten Altersstufen approximativ erfiillt ein®>. Am oberen Ende des
Altersspektrums mit gewohnlich sehr hoher Sterblichkeit ist dagegen zu erwar-
ten, dass mehr als 50% der Sterbefille auf das erste Halbjahr nach dem jeweili-
gen letzten Geburtstag fallen (vgl. Vincent, 1951, S. 196).

Im Hinblick auf das Hauptziel der meisten empirischen Sterbetafelberechnun-
gen, ndmlich der Bestimmung der mittleren Lebenserwartung bei der Geburt,
mag man mit der Problematik der Gleichverteilungsannahme am oberen Ende
des Altersspektrums leben konnen, da ohnehin nur ein verschwindend geringer
Anteil der Ausgangskohorte bis in diese Altersbereiche vorst6fit. Da sich das
Hauptaugenmerk der nachfolgenden Analyse jedoch gerade auf diesen Altersbe-
reich richtet, ist die Gleichverteilungsannahme nicht mehr linger haltbar. Ange-
messener erscheint stattdessen die Unterstellung einer konstanten Sterblichkeits-
intensitdt innerhalb jedes Altersjahres, die zu

(3.10) q(x,x +1)=q, =1-e™

fiihrt®, wobei u, durch die jeweilige altersspezifische Sterberate M geschatzt
wird®.

Wie im Anhang A in Abschnitt A.2 gezeigt wird, ldsst sich ausgehend von
(3.10) und damit ausgehend von der Annahme einer konstanten altersspezifi-
schen Sterbeintensitit die durchschnittliche Lebensdauer im Altersjahr des To-
des nach der Formel

a1y k =4-12% fiir endliches 1, > 0

TR q,

berechnen®. Wie ebenfalls in Abschnitt A.2 gezeigt wird, ist k, eine fallende
Funktion von p, bzw. q, und nimmt Werte kleiner als 0,5 an. Fiir eine Sterbe-

wahrscheinlichkeit von beispielsweise 0,01, die im Untersuchungszeitraum — je
nach Geschlecht und Untersuchungsjahr — im Altersbereich von 50 bis 70 Jahren
beobachtet wird, gilt k= 0,499 und somit approximativ die Gleichverteilungs-

Zur Definition und Messung einer altersspezifischen Sterberate vgl. Abschnitt A.2 im An-
hang A.

Zur Abschitzung der mittleren Lebensdauer im ersten Lebensjahr vgl. vorletzter Absatz
des Abschnitts A.2 im Anhang A.

3 Formel (3.10) entspricht Formel (A.18) im Anhang A.

8 Zur Motivation der Schitzung von p, durch M, vgl. Abschnitt A.2 im Anhang A.

* Formel (3.11) entspricht Formel (A.23) im Anhang A.
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annahme. Ist dagegen auf einer Altersstufe q, = 0,4 — ein Wert, der i.d.R. im

Altersbereich oberhalb von 100 Jahren vorzufinden ist — verbringen die in die-
sem Alter Gestorbenen im Mittel nur noch k_= 0,458 Jahre nach ihrem letzten

Geburtstag bis zum spéteren Tod.

Neben diesem wesentlichen Unterschied zu gewoéhnlichen Sterbetafelberechnun-
gen weist die hier gewihlte Vorgehensweise noch die nachfolgend geschilderten
Besonderheiten auf:

Im Zuge der Berechnung von Sterbewahrscheinlichkeiten kann es aufgrund der
sehr geringen Fallzahlen in den héchsten Altersstufen vorkommen, dass wih-
rend eines Kalenderjahres auf einer Altersstufe iiberhaupt keine Personen und
damit auch keine Gestorbenen zu finden sind, auf dariiber liegenden Altersstu-
fen dagegen schon. Fiir eine unbesetzte Altersstufe ldsst sich allerdings keine al-
tersspezifische Sterberate und damit keine Sterbewahrscheinlichkeit berechnen.
In einem solchen Fall wird in dieser Arbeit die Sterbewahrscheinlichkeit der
ndchst hoheren Altersstufe verwendet. Da es im Untersuchungszeitraum keinen
Sterbefall oberhalb des Alters 113 gibt, enden die Sterbetafeln spitestens im
exakten Alter 114, womit q,,, = 1%.

SchlieBlich sei noch kurz auf die Frage eingegangen, ob eine Glittung der Perio-
densterbetafeln zur Erzeugung eines ,glatten” Anstiegs der altersspezifischen
Sterbewahrscheinlichkeiten erfolgen sollte. Die Rechtfertigung der Gléttung von
Periodentafeln beruht zum einen auf der Annahme, dass die beobachtete Sterb-
lichkeit ein stochastischer Prozess ist, bei dem die tatsidchliche Zahl der Sterbe-
fille in einem Alter nur eine unter mehreren moglichen Auspriagungen des glei-
chen zugrunde liegenden Gesetzes darstellt (vgl. Dinkel, 1992b, S. 104). Zum
anderen dient die Glittung dazu, auf Messfehlern beruhende UnregelmaBigkei-
ten zwischen benachbarten Altersstufen zu beseitigen (vgl. ebenda). Da durch
die Wahl des Glittungsverfahrens jedoch unweigerlich ein willkiirliches Ele-
ment in die Analyse gelangt, wird hierauf verzichtet. Stattdessen werden die Ir-

% Dies bedeutet, dass spitestens im exakten Alter 114 jedes Mitglied der fiktiven Ausgangs-

kohorte verstirbt und auf der Altersstufe 114 damit keine noch so kleine Zeitdauer durch-
lebt wird. An dieser Stelle mag man die berechtigte Frage stellen, warum nicht q,,, =1 ge-
setzt wird und man stattdessen noch Personen im (exakten) Alter 114 ,versterben lisst*,
obwohl dieses Alter doch nie als Sterbealter beobachtet wurde. Ursache hierfiir ist, dass
andernfalls, d.h. im Fall von q,,, =1 p,,, und damit k,,, nicht definiert wéren und man so-
mit Annahmen iiber die Zeitdauer treffen miisste, die Personen mit einem Sterbealter von
113 Jahren im Altersintervall [113,114) verbringen.
Versterben in einem Kalenderjahr beispielsweise vier Personen im Alter 113 und betrigt
der Bevdlkerungsbestand zur Jahresmitte zwei, so ist M,, und damit p,, =2 und nach
Formel (3.10) q,,, = 0,865, d.h. insbesondere nicht q,,, =1. Diese vier Personen haben auf
der Altersstufe 113 nach Formel (3.11) folglich noch durchschnittlich 0,343 Jahre gelebt.
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regularititen der Originaldaten in Kauf genommen®’. Aus diesem Grund finden
in der nachfolgenden Analyse auch keine in Volkszdhlungsjahren amtlich verof-
fentlichten Periodentafeln Beachtung, denn dort wird ein exponentieller Anstieg
der Sterberaten in den héchsten Altersstufen kiinstlich erzeugt (vgl. Dinkel,
1996, S. 34), wodurch die Gefahr einer voreiligen Bestitigung der Mortalitits-
kompressionsthese gegeben ist®.

In Abschnitt 3.3.3.3.1.1 wird zunichst die Entwicklung der auf Periodenbasis
berechneten Lebenserwartung bei der Geburt und in héheren Altersstufen wih-
rend des Untersuchungszeitraums niher analysiert. Daran schliefit sich eine
kennzahlengestiitzte Uberpriifung der Rektangularisierungsthese auf Basis der
durch die Periodensterbetafeln von 1964 bis 2003 erzeugten Sterbealtervertei-
lungen bzw. Absterbeordnungen an. Da die auf Periodenbasis berechneten Ster-
bewahrscheinlichkeiten in den hochsten Altersstufen aufgrund der geringen Be-
setzungszahlen starken erratischen Schwankungen ausgesetzt und daher einer ei-
genstindigen Analyse nicht zugénglich sind, werden in Abschnitt 3.3.3.3.2 meh-
rere Geburtsjahrgiinge zusammengefasst und ,,echte Sterbewahrscheinlichkei-
ten auf Kohortenbasis ab dem Alter 100 berechnet®. Mithilfe dieser Analyse
soll zweierlei iiberpriift werden — zum einen, ob es in diesem Altersbereich wih-
rend des Untersuchungszeitraums Sterblichkeitsverbesserungen gab, zum ande-
ren, ob die Sterberaten einen hiufig vermuteten und unterstellten exponentiellen
Anstieg aufweisen.

3.3.3.3 Ergebnisse
3.3.3.3.1  Analyse von Periodensterbetafeln

3.3.3.3.1.1 Vorbemerkung: Entwicklung der Lebenserwartung in ausgewdhlten
Altersstufen im Untersuchungszeitraum

Im Zeitraum von 1964 bis 2003 stieg die Lebenserwartung bei der Geburt im
friiheren Bundesgebiet bei den Ménnern um 8,36 Jahre von 67,60 auf 75,96 Jah-
re an, wihrend bei den Frauen der Zuwachs mit 7,96 Jahren knapp darunter
liegt. Allerdings ist bei den Frauen das Ausgangsniveau um knapp sechs Jahre
héher: 1964 lag die Lebenserwartung eines neugeborenen Médchens bereits bei
73,53 Jahre.

7 Zu dieser Respektierung der Irregularititen gehort folgerichtig auch, dass im Falle einer
von einer Altersstufe zur nichsten fallenden Sterbewahrscheinlichkeit entsprechend For-
mel (3.11) unterstellt wird, dass die Gestorbenen der niedrigeren Altersstufe in ihrem letz-
ten Altersjahr im Mittel schneller nach ihrem letzten Geburtstag versterben als die Gestor-
benen der dariiber liegenden Altersstufe (dhnlich Vincent, 1951, S. 197).

¢ Wie dariiber hinaus in Abschnitt 3.3.3.3.2 gezeigt wird, ist die Erzeugung eines altersbe-
dingten exponentiellen Anstiegs der Sterberaten zumindest ab dem Alter 100 unbegriindet.

¢ Zur Berechnung altersspezifischer Sterbewahrscheinlichkeiten fiir Kohorten vgl. Abschnitt
A.2 im Anhang A, insbes. Formel (A.29).
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Abbildung 3.7:  Entwicklung der Lebenserwartung bei der Geburt und in aus-

gewihlten Altersstufen von 1964 bis 2003 (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abbildung 3.8:  Entwicklung der Lebenserwartung bei der Geburt und in aus-

gewihlten Altersstufen von 1964 bis 2003 (Frauen)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Tabelle 3.4: Steigungen und Bestimmtheitsmafle von Regressionsgeraden an
die (ferneren) Lebenserwartungswerte ausgewihlter Altersstufen
fiir den Zeitraum von 1964 bis 2003 nach Geschlecht

Alter (in Jahren)
0 10 | 20 | 30| 40 | SO | 60 | 70 | 80 | 90

Steigung 0,250,191} 0,18 0,17} 0,16 | 0,15 0,13 | 0,09 | 0,05 | 0,02
BestimmtheitsmaB | 0,97 | 0,96 | 0,95 | 0,951 0,95 | 0,96 | 0,95 | 0,92 | 0,91 | 0,91

Minner

Steigung 0,240,19|0,19}0,18| 0,17} 0,16 | 0,15 0,12 { 0,08 | 0,03
BestimmtheitsmaB | 0,98 | 0,98 | 0,98 | 0,99 | 0,98 | 0,98 | 0,98 | 0,98 | 0,97 | 0,93
Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Frauen

Wie aus Abbildung 3.7 und Abbildung 3.8 hervorgeht, ist die Zunahme der Le-
benserwartung bei der Geburt bei beiden Geschlechtern erst ab den 70ern relativ
gleichmaBig, die 60er (zumindest ab 1964) dagegen bilden eine Stagnationspha-
se. Mit Blick auf dieses Verdnderungsmuster ldsst sich somit die Ablosung der
dritten durch die vierte Phase des epidemiologischen Ubergangs im fritheren
Bundesgebiet auf den Beginn der 70er Jahre datieren (vgl. Abschnitt 1.1).

Aus den beiden genannten Abbildungen geht auch hervor, dass sich die ferneren
Lebenserwartungen in den berticksichtigten Altersstufen dhnlich wie die bei der
Geburt entwickelten, allerdings werden die Zunahmen mit steigendem Alter ab-
solut kleiner. Diesen Sachverhalt verdeutlicht Tabelle 3.4, in der die Steigungen
von Regressionsgeraden an die (ferneren) Lebenserwartungswerte der 40 Unter-
suchungsjahre ausgehend vom Alter O in Zehnjahresschritten bis zum Alter 90
dargestellt sind™.

Auffillig ist auch, dass die Anpassung der Regressionsgeraden an die Datenrei-
hen trotz der Plateauphase zu Beginn des Untersuchungszeitraums als sehr gut
bezeichnet werden kann: Das Bestimmtheitsma3 unterschreitet selbst in den
stdrkeren stochastischen Schwankungen ausgesetzten héheren Altersstufen nicht
den Wert 0,91.

Dass die absoluten Zunahmen der ferneren Lebenserwartungen mit zunehmen-
dem Alter kleiner werden, verwundert insoweit nicht, als die fernere Lebenser-
wartung mit zunehmendem Alter i.d.R. kontinuierlich fdllt (vgl. Abbildung 3.7
und Abbildung 3.8)"". Insofern stehen diese sich mit steigendem Alter abschwi-

™ In den genannten sowie den dhnlich aufgebauten nachfolgenden Abbildungen sind immer
nur die Altersstufen 0, 20, 40, 60 und 80 Jahre herausgegriffen, wihrend die Tabellen, wel-
che die Entwicklungen quantitativ verdeutlichen, beginnend mit dem Alter O alle runden
Altersangaben bis zum Alter 90 beriicksichtigen. Die Lebenserwartungswerte sowie die
nachfolgenden Kennzahlen, auf denen die jeweiligen Abbildungen und Tabellen beruhen,
finden sich im Anhang B, Tabelle B.3 bis Tabelle B.20.

Man beachte, dass die fernere Lebenserwartung nicht zwingend mit dem Alter fallt — ins-
besondere bei sehr hoher Siuglings- und Kindersterblichkeit kann die Lebenserwartung bei
der Geburt oder im frithen Kindesalter niedriger sein als in nachfolgenden Altersstufen

7
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chenden Absolutzunahmen auch nicht im Widerspruch zur Theorie des epide-
miologischen Ubergangs, der zufolge sich das vierte Stadium des epidemiologi-
schen Ubergangs vor allem durch eine abnehmende Alterssterblichkeit auszeich-
net (vgl. Abschnitt 1.1). Denn vergleicht man anstelle der absoluten die relativen
Zunahmen der (ferneren) Lebenserwartungen, ergibt sich ein anderes Bild (vgl.
Tabelle 3.5). Die Berechnung der relativen Zunahmen erfolgt hierbei durch Di-
vision der Steigungsparameter in Tabelle 3.4 durch den jeweiligen Mittelwert
der (ferneren) Lebenserwartung iiber alle 40 Beobachtungsjahre. Zur iibersichtli-
cheren Ergebnisdarstellung sind die Quotienten in Tabelle 3.5 mit 100 multipli-
ziert.

Tabelle 3.5: Relative Zunahmen der (ferneren) Lebenserwartungswerte ausge-
wihlter Altersstufen im Untersuchungszeitraum nach Geschlecht

Alter (in Jahren)
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Minner 035 | 030 | 034 | 039 | 047 | 0,59 | 0,77 | 0,89 | 0,85 | 0,64

Frauen 031 | 028 | 0,32 | 0,37 | 0,44 | 0,55 | 0,71 | 0,92 | 1,06 | 081

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Demnach ist bei beiden Geschlechtern die relative Zunahme der ferneren Le-
benserwartung zumindest fiir die betrachteten runden Altersstufen vom Alter 10
an bis zum Alter 70 (Ménner) bzw. 80 (Frauen) kontinuierlich gestiegen, was in
volligem Einklang zur Theorie des epidemiologischen Ubergangs steht. Fiir da-
riiber liegende Altersstufen deutet Tabelle 3.5 allerdings auf eine Abschwéchung
der relativen Lebenserwartungszunahmen hin.

Einen Eindruck von den Beitrdgen einzelner Altersklassen zur Zunahme der Le-
benserwartung bei der Geburt vermittelt Tabelle 3.6”2. Um stabile Ergebnisse zu
erhalten, werden hierzu vier im Abstand von je neun Jahren aufeinander folgen-
de und jeweils vier Kalenderjahre umfassende Sterbetafeln berechnet.

Bei beiden Geschlechtern ldsst sich demnach ein dhnliches Muster erkennen: Zu
Beginn des Untersuchungszeitraums kommt der mit Abstand grofte absolute
wie relative Beitrag zur Erh6hung der Lebenserwartung noch von Sterblichkeits-
reduktionen im untersten Altersbereich. Der anteilige Beitrag der Erfolge bei der
Bekidmpfung der Kinder- und insbesondere der Sauglingssterblichkeit schwicht
sich im Laufe der Zeit allerdings fortlaufend zugunsten der Altersbereiche 50-79

(vgl. Feichtinger, 1973, S. 70/71). Beispielsweise war 1964 die Lebenserwartung eines
neugeborenen Jungen mit 67,60 Jahren niedriger als die eines einjdhrigen (68,56 Jahre).

™ Das Verfahren zur Berechnung dieser Beitrige ist in Abschnitt A.3.3 im Anhang A niher
erldutert.
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Jahre (Ménner) bzw. 60-89 Jahre (Frauen) ab. Auch der absolute Beitrag der un-
tersten Altersklasse zur Erhohung der Lebenserwartung zwischen 1988/91 und
2000/03 betrigt bei beiden Geschlechtern nur noch rund ein Drittel des Beitrags
zur Lebenserwartungszunahme zwischen 1964/67 und 1976/79. Die grofiten
Beitridge zu den Lebenserwartungssteigerungen zwischen 1988/91 und 2000/03
kommen dagegen aus den Altersbereichen 60-69 Jahre (Ménner) bzw. 70-79
Jahre (Frauen).

Tabelle 3.6: Prozentuale (in Klammern: absolute) Beitrige einzelner Alters-
klassen zur Erh6hung der Lebenserwartung bei der Geburt im Un-

tersuchungszeitraum nach Geschlecht

Altersklasse
0-9 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99 100+ gesamt,
Miénner
§ 54,0 1,4 3,5 3,1 -2,8 98 264 2,0 2,1 0,4 0,0 100,0
% (0,83) (0,02) (0,05) (0,05) (-0,04) (0,15) (0,40) (0,03) (0,03) (0,01) (0,00) (1,53)
%
i Frauen
S 31,7 0,1 1,1 4,0 5,5 7,0 198 213 8,9 0,4 0,0 100,0
(0,71) (0,00) (0,03) (0,09) (0,12) (0,16) (0,44) (0,48) (0,20) (0,01) (0,00) (2,23)
Minner
g 238 6,3 6,1 4,5 9,3 10,9 157 189 4.2 0,2 0,0 100,0
X (0,83) (0,22) (0,21) (0,16) (0,33) (0,38) (0,55) (0,66) (0,15) (0,01) (0,00) (3,48)
3
§ Frauen
210 34 33 3,1 59 10,4 133 245 13,8 1,3 0,0 100,0
(0,69) (0,11) (0,11) (0,10) (0,19) (0,34) (0,43) (0,80) (0,45) (0,04) (0,00) (3,27)
Minner
5 1,0 2,1 4,1 6,2 6,0 13,8 238 21,6 108 0,6 0,0 100,0
% (0,34) (0,06) (0,13) (0,19) (0,18) (0,43) (0,73) (0,66) (0,33) (0,02) (0,00) (3,08)
% Frauen
2 10,9 L1 2,5 4,7 43 59 19,8 27,1 209 27 0,1 100,0
(0,25) (0,03) (0,06) (0,11) (0,10) (0,14) (0,46) (0,62) (0,48) (0,06) (0,00) (2,30)
Minner
5 258 39 5,0 5,0 5.8 123 21,6 154 49 0,3 0,0 100,0
§ (2,09) (0,31) (0,41) (0,40) (0,47) (1,00) (1,74) (1,25) (0,40) (0,02) (0,00) (8,09)
g
g Frauen
218 1,8 2,5 4,0 5,5 8,6 18,1 246 12,2 0,9 0,0 100,0
(1,70) (0,14) (0,20) (0,31) (0,43) (0,67) (1,41) (1,92) (0,95) (0,07) (0,00) (7,80)

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Die Beitrige des Altersbereichs von 10 bis 49 Jahre sind dagegen in allen drei
Zeitraumen gering. Noch schwicher ist der Einfluss von Sterblichkeitsverbesse-
rungen ab etwa dem Alter 90 — Veridnderungen des Sterblichkeitsgeschehens bei
den 100jéhrigen und dlteren haben sogar (fast) iiberhaupt keinen Einfluss auf die
Lebenserwartung im Untersuchungszeitraum.

Angesichts der geringen Beitrige der gerade genannten Altersbereiche konnte
man zunichst vermuten, dass sich in diesen Altersstufen die Sterblichkeit wih-
rend des Untersuchungszeitraums allenfalls sehr wenig verbessert hat, wihrend
im mittleren bis oberen Altersbereich deutliche Verbesserungen aufgetreten
sind. Entsprechend dieser Denkweise sollten sich auch die Sterblichkeitsverbes-
serungen in der untersten Altersstufe wihrend des Untersuchungszeitraums ab-
geschwicht haben.

Dass diese Vermutungen jedoch zumindest voreilig, wenn nicht sogar falsch
sind, beweist Tabelle 3.7.

Tabelle 3.7: Prozentuale ,,Geschwindigkeiten“ altersklassenspezifischer Mor-
talititsverdnderungen im Untersuchungszeitraum nach Geschlecht

Altersklasse
0-9 10-19  20-29 30-39 4049 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99 100+
8 Minner
§ 35,5 15,4 49 83 -2,8 5,0 14,1 1,5 1,8 2,2 -1,5
-
N =d
3 Frauen
Z 36,3 9,2 4,9 17,2 15,5 11,0 18,9 14,9 8,1 1,7 0,7
Minner

51,8 46,9 34,1 204 254 19,0 16,1 20,4 8,8 2,5 0,1

Frauen

52,0 47,2 342 249 219 250 19,6 24,2 15,7 5,5 1,9
Minner

40,7 26,7 22,1 32,7 183 20,1 24,8 19,1 15,0 4,0 2,2

1988/91-2000/03 | 1976/79-1988/91

Frauen
36,5 19,3 25,1 32,8 17,1 9,6 23,1 20,9 15,3 5,1 1,4
Miinner

81,5 67,1 5,2 509 373 386 458 366 23,8 8,5 0,1

Frauen

80,6 61,3 53,1 58,2 45,3 39,7 49,8 49,0 34,4 11,7 3,9
Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

1964/67-2000/03
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Tabelle 3.7 enthélt Angaben zur prozentualen ,,Geschwindigkeit* altersgruppen-
spezifischer Mortalititsverdnderungen zwischen den Vierjahreszeitrdumen
1964/67, 1976/79, 1988/91 und 2000/03 — definiert als die beobachtete Verinde-
rung der temporiren Lebenserwartung” wihrend des jeweils interessierenden
Zeitraums in Relation zur maximal moglichen Zunahme dieser Grofie.

Das der Tabelle 3.7 zu entnehmende Muster ist zwar nicht eindeutig, trotzdem
lassen sich gewisse Tendenzaussagen treffen. Demnach finden sich in allen drei
beriicksichtigten Zeitrdumen die héchsten ,,Geschwindigkeiten* bei der Mortali-
tatsreduktion in der untersten Altersklasse — ein Ergebnis, das angesichts der
idealtypischen Merkmale der vierten Phase des epidemiologischen Ubergangs
nicht zu erwarten gewesen wire. Interessant ist ferner, dass in dieser Altersklas-
se bei beiden Geschlechtern die ,,Geschwindigkeit* im ersten Zeitraum von
1964/67 bis 1976/79 am niedrigsten ist, obwohl diese Altersklasse im gleichen
Zeitintervall verglichen mit den beiden anderen Zeitrdumen mit 0,83 (Minner)
bzw. 0,71 Jahren (Frauen) den groften absoluten Beitrag zur Erhéhung der Le-
benserwartung bei der Geburt beisteuert (vgl. Tabelle 3.6). Umgekehrt tragen
Sterblichkeitsverbesserungen zwischen 1988/91 und 2000/03 im Vergleich zum
Zeitraum 1964/67 bis 1976/79 trotz der Tatsache, dass die ,,Geschwindigkeit*
der Mortalititsabnahme im Zeitraum 1988/91 und 2000/03 héher ist (40,7% vs.
35,5% bei den Minnern; 36,5% vs. 36,3% bei den Frauen), bei beiden Ge-
schlechtern zu deutlich niedrigeren Lebenserwartungszunahmen bei (vgl. Tabel-
le 3.6). Ursache fiir diese scheinbar widerspriichliche Beobachtung ist der Um-
stand, dass durch das Absinken der Sterblichkeit in dieser untersten Altersgrup-
pe und vor allem durch das Fallen der Sauglingssterblichkeit die absoluten
Sterblichkeitsabnahmen im Zeitablauf sukzessive kleiner wurden und eine im-
mer kleinere Zahl zusitzlicher Neugeborener von einem Tod in den ersten zehn
Lebensjahren verschont blieb. Ahnlich lasst sich auch die Diskrepanz zwischen
den sehr niedrigen Beitrdgen im Altersbereich 10-49 Jahren zu Lebenserwar-
tungssteigerungen (vgl. Tabelle 3.6) und den relativ hohen ,,Geschwindigkeiten*
der Mortalitiatsabnahmen in diesen Altersklassen erkldren: Die Sterblichkeit im
genannten Altersbereich war bereits 1964/67 so niedrig, dass von weiteren Mor-
talititsreduktionen im Untersuchungszeitraum — so hoch sie auch waren — abso-
lut nur wenige Personen profitierten. Eliminiert man beispielsweise auf Basis
der Sterbetafel 2000/03 die gesamte (!) Sterblichkeit zwischen den Alterstufen
10 und 49, so wiirde die Lebenserwartung eines neugeborenen Jungen bzw.
Midchens unter sonst gleichen Bedingungen gerade einmal um 1,95 bzw. 1,12
Jahre ansteigen. Wiirde man dagegen auf Basis derselben Sterbetafel alle Sterbe-
fille im nur zehn Altersjahre umfassenden Altersbereich von 60 bis 69 Jahren
verhindern, wiren die Lebenserwartungszunahmen mit 2,48 (Ménner) bzw. 1,53
Jahren (Frauen) spiirbar grofer. Insofern verwundert es auch nicht, dass der Ge-
samtbeitrag der Altersklassen von 50 bis 89 Jahren zu Lebenserwartungssteige-

™ Zur Definition der temporiren Lebenserwartung und zur Messung der , Geschwindigkeit“
altersgruppenspezifischer Mortalititsverdnderungen vgl. die Abschnitte A.3.3 und A.3.4
im Anhang A.
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rungen in den beiden Zeitrdumen von 1976/79 iiber 1988/91 bis 2000/03 bei bei-
den Geschlechtern bis auf eine Ausnahme (Ménner, 1976/ 79 bis 1988/91) deut-
lich groBer ist als der aller anderen Altersklassen zusammen (vgl. Tabelle 3.6),
die ,,Geschwindigkeiten der Mortalitdtsabnahmen bei den 50- bis 89jdhrigen
i.d.R. jedoch unter denen bei den 10- bis 49jdhrigen liegen.

Lediglich am oberen Ende des Altersbereichs ab etwa dem Alter 90 sind die bei-
den Tabellen in gewisser Hinsicht ,,deckungsgleich“: Die Beitrige zu Lebenser-
wartungssteigerungen sind relativ gering und auch die ,,Geschwindigkeit* der
Mortalitdtsreduktionen bleiben hinter denen jiingerer Altersstufen zuriick.

Als Fazit lasst sich somit festhalten, dass die Lebenserwartungssteigerungen von
Neugeborenen im gesamten Untersuchungszeitraum hauptséchlich durch Sterb-
lichkeitsreduktionen am unteren Rand des Altersspektrums und in der Alters-
gruppe 50 bis 79 (Ménner) bzw. 60 bis 89 Jahre (Frauen) zustande kamen (vgl.
Tabelle 3.6, unterer Abschnitt). Untergliedert man den Untersuchungszeitraum
in Teilabschnitte, ist allerdings entsprechend der Thesen der Theorie des epide-
miologischen Ubergangs eine eindeutige Schwerpunktverlagerung hin zu mittle-
ren bis hoheren Altersklassen nicht zu iibersehen. Ahnliches gilt auch fiir die
»Geschwindigkeit“ der Mortalititsabnahme (vgl. Tabelle 3.7, unterer Ab-
schnitt), auch wenn hier in allen drei Zeitabschnitten eine tendenziell mit dem
Alter abnehmende ,,Geschwindigkeit* zu beobachten ist.

3.3.3.3.1.2 Standardabweichung und Variationskoeffizient

Bei beiden Geschlechtern ist die Standardabweichung des Sterbealters bei Be-
riicksichtigung aller Sterbefille wihrend des Untersuchungszeitraums gesunken,
was auf absolute Mortalitdtskompression schlielen ldsst (vgl. Abbildung 3.9,
Abbildung 3.10 und Tabelle 3.8).

Mit zunehmendem Startalter der Sterbetafel wird die Abnahme der Standardab-
weichung im Untersuchungszeitraum jedoch absolut kleiner. Ab einem Sterbeta-
fel-Startalter von 30 (Ménner) bzw. 40 Jahren (Frauen) ist sogar eine Zunahme
der Standardabweichung zwischen 1964 und 2003 zu beobachten, die — wenn
auch auf relativ geringem Niveau — mit sukzessivem Ausschluss unterer Alters-
gruppen groBer wird und erst ab einem Startalter von 80 (Ménner) bzw. 90 Jah-
ren (Frauen) wieder leicht féllt. Fiir den hoheren Altersbereich lassen sich somit
eindeutig absolute Mortalititsexpansionstendenzen nachweisen, die allerdings
bei einer Analyse aller Sterbefdlle durch den starken Einfluss des Absinkens der
Kinder- und vor allem der Sauglingssterblichkeit auf die Standardabweichung
des Sterbealters nicht zum Vorschein kommen (vgl. hierzu die Ausfiihrungen in
Abschnitt 3.3.1.1.2).
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Abbildung 3.9:  Entwicklung der Standardabweichung des Sterbealters von

1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Alters-

gruppen (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abbildung 3.10: Entwicklung der Standardabweichung des Sterbealters von

1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Alters-
gruppen (Frauen)

—o—bei der Geburt —&—im Alter 20
—=—im Alter 40 —+—im Alter 60

\\,‘*_:":“:rao

GRS S—

[, = i il ‘-T

g

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Tabelle 3.8: Steigungen und BestimmtheitsmaBle von Regressionsgeraden an
die Standardabweichungen des Sterbealters fiir den Zeitraum von
1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen
nach Geschlecht

Startalter der Sterbetafel (in Jahren)
0 10 | 20| 30| 40| 50 | 60 | 70 | 80 | 90

Steigung -0,13}-0,02)-0,01| 0,01 | 0,02 0,02 | 0,02 | 0,03 | 0,02 | 0,01
BestimmtheitsmaB | 0,95 | 0,78 | 0,38 | 0,44 | 0,87 | 0,87 | 0,86 | 0,92 | 0,94 | 0,80

Minner

Steigung -0,121-0,02]-0,01 | -0,01 [+0,00] 0,01 | 0,02 | 0,02 | 0,03 | 0,02
BestimmtheitsmaB | 0,96 | 0,90 | 0,87 | 0,62 | 0,30 | 0,85 | 0,87 | 0,94 | 0,94 | 0,90
Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Frauen

Die Analyse des Variationskoeffizienten als relatives MaB fiir kompressive bzw.
expansive Mortalitdtsentwicklungen fordert ein dhnliches Bild zutage (vgl. Ab-
bildung 3.11, Abbildung 3.12 und Tabelle 3.9): Relative Mortalititskompression
lasst sich bis zu einem Startalter der Sterbetafel von 40 (Méanner) bzw. 50 Jahren
(Frauen) erkennen, danach dominieren expansive Tendenzen.

Abbildung 3.11: Entwicklung des Variationskoeffizienten des Sterbealters von
1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Alters-
gruppen (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Abbildung 3.12:  Entwicklung des Variationskoeffizienten des Sterbealters von
1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Alters-
gruppen (Frauen)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Tabelle 3.9: Steigungen und BestimmtheitsmaBe™ von Regressionsgeraden an
die Variationskoeffizienten des Sterbealters fiir den Zeitraum von
1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen
nach Geschlecht

Startalter der Sterbetafel (in Jahren)
0 10| 20| 30| 40 | 50 | 60 | 70 | 80 | 90

Steigung (x 100) |-0,26]-0,08]-0,06|-0,03|-0,01+0,00| 0,01 | 0,02 | 0,02 | 0,01
Bestimmtheitsma8 | 0,96 | 0,93 | 0,91 | 0,87 { 0,73 | 0,01 | 0,64 | 0,91 | 0,93 | 0,79

Minner

Steigung (x 100) -0,221-0,07| -0,06{ -0,04 -0,03 | -0,01+0,00| 0,02 | 0,03 | 0,02
BestimmtheitsmaBl | 0,96 | 0,97 | 0,98 | 0,98 | 0,96 | 0,93 | 0,04 | 0,90 | 0,93 | 0,89
Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Frauen

™ Die auffallend niedrigen Werte fiir das BestimmtheitsmaB in den Fillen, in denen die Re-
gressionsgeraden nahezu waagerecht verlaufen (Ménner: Alter 50, Frauen: Alter 60), resul-
tieren daher, dass die unabhidngige Variable (Jahr) die Streuung der abhingigen Variable
(Variationskoeffizient) praktisch nicht erklirt. Der Anteil der durch die Regressionsfunkti-
on erkldrten Varianz an der Gesamtvarianz der abhingigen Variable, den das Bestimmt-
heitsmaf} wiedergibt, ist daher sehr gering.
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Zusammenfassend lisst sich festhalten, dass dem in diesem Abschnitt verwende-
ten Kennzahlenkonzept zufolge sowohl absolute als auch relative Mortalitits-
kompression empirisch dann festgestellt werden kann, wenn man alle Sterbefille
beriicksichtigt bzw. die Sterbealterverteilung sukzessive linksseitig bis zum Al-
ter von 20 (Minner) bzw. 30 Jahren (Frauen) stutzt. Sterbealterverteilungen auf
Basis von Sterbetafeln, die im Alter 30 (Ménner) bzw. 40 (Frauen) beginnen,
weisen absolute Mortalitdtsexpansion, aber (noch) relative Kompression der
Sterblichkeit auf. Klammert man schlieBlich alle Sterbefélle mit einem Sterbeal-
ter von unter 50 (Ménner) bzw. 60 Jahren (Frauen) aus der Analyse aus, ldsst
sich absolute wie relative Mortalititsexpansion konstatieren.

3.3.3.3.1.3 Perzentilmethode

Mit Blick auf die in Abschnitt 3.3.1.1.3 dargestellte Problematik des sich bei
steigender Zahl der beriicksichtigten Perzentile verschédrfenden Zielkonflikts
zwischen zunehmender Detailliertheit bei der Beschreibung der Sterbealterver-
teilung auf der einen und der steigenden Zahl von paarweisen Vergleichsmog-
lichkeiten auf der anderen Seite konzentriert sich die nachfolgende Analyse nur
auf den rechten Schweif der Sterbealterverteilung. Dieser wird dariiber hinaus
lediglich mittels zweier Perzentile (90%- und 99%-Perzentil) analysiert, wo-
durch es nur einen paarweisen Vergleich gibt. Die ausschliefliche Fokussierung
auf den rechten auslaufenden Ast der Sterbealterverteilung ist insofern ausrei-
chend, als bereits die anderen Kennzahlenkonzepte, die sich nicht selektiv auf
einen derartig engen Abschnitt der Sterbealterverteilung beschrinken, ein um-
fassendes Bild iiber etwaige Kompressions- bzw. Expansionstendenzen liefern.
Um die Entwicklung des Schweifs dennoch genau zu beschreiben, wird im Fol-
genden anstelle der Beriicksichtigung mehrerer Perzentile das Startalter der Ster-
betafel wie schon im vorangegangenen Abschnitt und den beiden nachfolgenden
Abschnitten von 0 Jahren in Zehnjahresschritten sukzessive bis zum Alter 90 er-
hoht. Mit jedem Zehnjahresschritt bewegt sich der analysierte Schweifbereich
der den gesamten Altersbereich umspannenden Sterbealterverteilung somit
schrittweise nach rechts. Diese Vorgehensweise stellt im Hinblick auf den o.a.
Zielkonflikt einen brauchbaren Kompromiss dar, weil das Schweifverhalten hin-
reichend genau beschrieben wird, die Ergebnisse in ihrer Zahl aber dennoch
iiberschaubar bleiben, und erginzt dariiber hinaus die Resultate der umliegenden
Abschnitte um zusitzliche Informationen.

In Tabelle 3.10 sind die Steigungsparameter von Regressionsgeraden an die je
40 Beobachtungswerte des 90%- bzw. des 99%-Perzentilsterbealters aufgefiihrt.
Dass die Regressionsgeraden die tatsdchlichen zeitlichen Trends der jeweiligen
Perzentilsterbealter gut abbilden, belegen die hohen Werte des Bestimmtheits-
mafes, die allerdings mit steigendem Startalter der Sterbetafel erwartungsgemaB
sinken.
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Tabelle 3.10: Steigungen und Bestimmtheitsmafe (in Klammern) von Regressi-
onsgeraden an das 90%- bzw. 99%-Perzentilsterbealter fiir den
Zeitraum von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer
Altersgruppen nach Geschlecht

Startalter der Ster- Minner Frauen
betafel (in Jahren) 90%-Perzentil 99%-Perzentil 90%-Perzentil 99%-Perzentil

0,16 0,13 0,16 0,14
0 (0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

10 0,16 0,13 0,16 0,14
(0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

20 0,16 0,13 0,16 0,14
(0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

30 0,16 0,13 0,16 0,14
(0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

40 0,16 0,13 0,16 0,14
(0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

50 0,15 0,12 0,16 0,14
(0,94) (0,95) (0,98) (0,96)

60 0,14 0,12 0,15 0,13
(0,93) (0,95) (0,98) (0,95)

70 0,12 0,11 0,14 0,13
(0,92) (0,94) (0,97) (0,95)

80 0,08 0,08 0,11 0,11
(0,93) (0,92) (0,96) (0,93)

9% 0,04 0,05 0,05 0,07
(0,87) (0,73) (0,91) (0,87)

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Tabelle 3.10 zufolge ist demnach bis zu einem Startalter der Sterbetafel von 70
Jahren bei beiden Geschlechtern eine absolute Anndherung der beiden Perzentile
im Untersuchungszeitraum zu erkennen. Spitestens bei einem Ausschluss aller
Sterbefille unterhalb von 90 Jahren driften die Perzentile im Zeitablauf jedoch
auseinander und deuten eine absolute Mortalitidtsexpansion zwischen dem 90%-
und dem 99%-Perzentil an.

Um Aussagen iiber relative Tendenzen machen zu konnen, sind in Tabelle 3.11
die Steigungen aus Tabelle 3.10 durch das jeweilige mittlere Perzentilsterbealter
im Untersuchungszeitraum dividiert und die daraus resultierenden Quotienten
zur besseren Veranschaulichung anschlieBend mit 100 multipliziert worden’.
Da absolute Anndherung der beiden beriicksichtigten Perzentile im Zeitablauf
zwingend relative Konvergenz impliziert, ist Letztere in Tabelle 3.11 bei den
Startaltersstufen bis zum Alter 70 und dariiber hinaus sogar bei den Sterbetafeln
fiir mindestens 80jdhrige Manner und Frauen auszumachen. Beriicksichtigt man

™ Das Vorgehen entspricht somit dem zur Bestimmung der relativen Lebenserwartungszu-
nahmen im Untersuchungszeitraum (vgl. Tabelle 3.5).
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Tabelle 3.11: Relative Zunahmen der 90%- und 99%-Perzentilsterbealter im
Untersuchungszeitraum bei sukzessivem Ausschluss unterer Al-
tersgruppen nach Geschlecht

Startalter der Ster- Minner Frauen

betafel (in Jahren) 90%-Perzentil 99%-Perzentil 90%-Perzentil 99%-Perzentil
0 0,188 0,136 0,177 0,143
10 0,182 0,134 0,174 0,141
20 0,181 0,133 0,174 0,141
30 0,179 0,132 0,173 0,141
40 0,177 0,131 0,172 0,140
50 0,173 0,129 0,170 0,139
60 0,163 0,124 0,165 0,137
70 0,135 0,110 0,152 0,129
80 0,088 0,082 0,114 0,106
90 0,039 0,045 0,055 0,071

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

dagegen ausschlieBlich den Altersbereich ab dem 90. Lebensjahr, ist zwischen
dem 90%- und dem 99%-Perzentil bei beiden Geschlechtern nicht nur eine abso-
lute, sondern sogar eine relative Mortalititsexpansion zu beobachten.

Je weiter man entlang des rechten Schweifs der Sterbealterverteilung den analy-
sierten Altersbereich nach rechts verschiebt, desto eher werden somit expansive
Tendenzen sichtbar. Bei dieser Schlussfolgerung ist jedoch zu beachten, dass
das Sterblichkeitsgeschehen in den hochsten Altersstufen, in denen im Untersu-
chungszeitraum Gestorbene zu finden waren, keine Beriicksichtigung findet.
Beispielsweise liegt selbst im letzten Jahr des Untersuchungszeitraums das 99%-
Perzentilsterbealter der Frauen bei einer ausschlieSlichen Beschriankung auf die
Sterbefille jenseits des 90. Lebensjahres mit 103,8 Jahren deutlich unter dem
Alter 113 als dem héchsten im Jahr 2003 beobachteten Sterbealter. Da im Rah-
men einer Analyse der Sterblichkeit jenseits des Alters 100, die in Abschnitt
3.3.3.3.2 erfolgt, gerade diese am weitesten auflen liegenden Sterbefille néher
betrachtet werden, eriibrigt sich die an dieser Stelle moglicherweise auftretende
Frage, warum anstellte des 99%-Perzentils nicht ein hoheres Perzentil — womég-
lich sogar das 100%-Perzentil — ausgewihlt wurde (vgl. in diesem Zusammen-
hang auch FN 22)".

" Dariiber hinaus schwankt das 100%-Perzentil und damit das hochste beobachtete Sterbeal-
ter von Kalenderjahr zu Kalenderjahr sehr stark, wihrend sich das 99%-Perzentil selbst bei
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3.3.3.3.1.4 Auf Keyfitz’ H aufbauende Kennziffern

Die zeitliche Entwicklung des Zihlers von Keyfitz" H als ein Ma8 fiir absolute
Kompressions- bzw. Expansionstendenzen weist in Abhédngigkeit vom Startalter
der Sterbetafel ein dhnliches Muster wie die Standardabweichung auf: Mit zu-
nehmendem Sterbetafel-Startalter schwicht sich die negative Steigung der
Trendgerade an die beobachteten Werte im Untersuchungszeitraum immer mehr
ab und verindert spitestens ab einem Startalter von 40 (Ménner) bzw. 60 Jahren
(Frauen) ihr Vorzeichen (vgl. Abbildung 3.13, Abbildung 3.14 und Tabelle
3.12).

Bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen zeigen sich somit immer
stiarkere absolute Mortalititsexpansionstendenzen, die zuvor verdeckt wurden.

Abbildung 3.13: Entwicklung des Zihlers von Keyfitz" H von 1964 bis 2003
bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Sterbetafeln, die erst im Alter 90 beginnen, im Zeitablauf noch ziemlich gleichmiBig ver-
dndert (vgl. die relativ hohen BestimmtheitsmaBe bei Méinnern und Frauen in Tabelle
3.10).
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Abbildung 3.14: Entwicklung des Zahlers von Keyfitz" H von 1964 bis 2003
bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen (Frauen)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Tabelle 3.12: Steigungen und BestimmtheitsmaBle von Regressionsgeraden an
den Zihler von Keyfitz" H fiir den Zeitraum von 1964 bis 2003
bei sukzessivem Ausschluss unterer Altersgruppen nach Ge-

schlecht
Startalter der Sterbetafel (in Jahren)
0 10 | 20 | 30 ) 40 | 50| 60 | 70 | 80 | 90
Minner Steigung -0,07]-0,02{ -0,01 | -0,00{+0,00{ 0,01 | 0,01 | 0,02 ] 0,02 | 0,01
BestimmtheitsmaB | 0,96 | 0,85 | 0,73 | 0,33 | 0,11 | 0,58 | 0,78 | 0,92 | 0,93 | 0,81
Frauen Steigung -0,06(-0,02{ -0,02 | -0,01 | -0,01 { -0,00| 0,01 | 0,02 | 0,02 | 0,02
BestimmtheitsmaB | 0,97 | 0,95 ] 0,94 | 0,91 | 0,81 | 0,18 | 0,48 | 0,89 | 0,93 | 0,90

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abbildung 3.15 vermittelt eine Vorstellung davon, welche Altersklassen fiir das
bei der Beriicksichtigung des gesamten Altersspektrums vergleichsweise starke
Absinken des Zihlers von Keyfitz" H im Untersuchungszeitraum verantwortlich

zeichnen.

Hierzu wurden fiir die Sterbetafeln 1964/67 und 2000/03 zunéchst die altersspe-
zifischen Beitrige fiir den Zahler von Keyfitz" H berechnet, der fiir die Sterbeta-
fel 1964/67 den Wert 13,42 (Méanner) bzw. 11,81 (Frauen) und fiir die Sterbeta-
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Abbildung 3.15:  Altersspezifische Beitrdge fiir das Absinken des Zihlers von
Keyfitz" H zwischen 1964/67 und 2000/03 nach Geschlecht

0,15

Alter (in Jahren)

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

fel 2000/03 den Wert 11,21 (Ménner) bzw. 9,78 (Frauen) annimmt. Anschlie-
Bend wurden die altersspezifischen Beitrage fiir 1964/67 von denen fiir 2000/03
subtrahiert.

Fiir das Absinken des Zahlers von Keyfitz" H in Hohe von 2,21 (Ménner) bzw.
2,03 (Frauen) zeichnen demnach vor allem die Ausreilerwerte in der untersten
Altersstufe (-1,45 bei den Ménnern und -1,22 bei den Frauen) verantwortlich,
was wiederum eine Folge der im Untersuchungszeitraum stark gesunkenen
Séduglingssterblichkeit ist: Im Falle der Verhinderung aller Sauglingssterbefille
wire 1964/67 die Lebenserwartung bei der Geburt c.p. noch um 1,81 (Ménner)
bzw. um 1,53 Jahre (Frauen) gestiegen’’. 2000/03 dagegen hitte eine vollstindi-
ge Eliminierung der Sauglingssterblichkeit c.p. nur zu Lebenserwartungssteige-
rungen von 0,36 (Ménner) bzw. 0,32 Jahren (Frauen) und damit zu einer um
1,45 (Ménner) bzw. 1,22 Jahre (Frauen) niedrigeren Lebenserwartungssteige-
rung gefiihrt, obwohl die Sterblichkeitssituation in 2000/03 oberhalb des ersten
Lebensjahres deutlich besser war als 1964/677%.

" Diese hypothetischen Zunahmen entsprechen dem jeweiligen Beitrag der untersten Alters-
klasse zum Wert des Z#hlers von Keyfitz" H (vgl. FN 17 im Anhang A).

™ Ein 1964/67 vom Tod geretteter Saugling hitte im Mittel 68,47 (Ménner) bzw. 74,12 Le-
bensjahre (Frauen) gewonnen. 2000/03 betrug die fernere Lebenserwartung im Alter 1 und
damit die fernere Lebenserwartung eines vom Tod geretteten S#uglings dagegen 75,07
(Ménner) bzw. 80,68 Jahre (Frauen).
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Abbildung 3.15 zeigt auch, dass ab dem Alter 71 (Ménner) bzw. 78 (Frauen) die
altersspezifischen Differenzen positiv sind und ein Maximum im Alter 83 (Min-
ner) bzw. 88 (Frauen) annehmen, um danach zu fallen und sich der Abszisse an-
zunihern”. Allerdings sind diese positiven Differenzen zu gering, um die nega-
tiven Differenzen in den darunter liegenden Altersklassen und insbesondere die
negative Differenz in der untersten Altersstufe zu kompensieren, die gemeinsam
dafiir sorgen, dass der Zéhler von Keyfitz' H fiir die Sterbetafel 1964/67 bei bei-
den Geschlechtern dann doch spiirbar grofier als fiir die 2000/03er Sterbetafel
ist.

Die Abnahme des Zihlers von Keyfitz" H bei Einschluss aller Altersstufen geht
iibrigens einher mit einer — zumindest ab den 70ern — nahezu linearen Zunahme
der Lebenserwartung Neugeborener (vgl. Abbildung 3.7, Abbildung 3.8 und Ta-
belle 3.4). Dieser im Zeitablauf konstante Absolutanstieg verdeckt somit die
Tatsache, dass ein Aufrechterhalten desselben in der Zukunft immer gréfere
prozentuale Sterberatenreduktionen erfordert®. Es ist deshalb wahrscheinlich,
dass sich der Anstieg der Lebenserwartung bei der Geburt in den kommenden
Jahren abschwichen wird, ohne jedoch angesichts der festgestellten absoluten
Mortalitdtsexpansion fiir den hoheren Altersbereich ganz auszulaufen (vgl. auch
die Abschnitte 3.3.1.1.2 und 3.5).

Die Steigungen der Regressionsgeraden an die Auspriagungen von Keyfitz" H er-
lauben eine Aussage iiber relative Kompressions- bzw. Expansionstendenzen.
Da alle hier beriicksichtigten Trendlinien unabhéngig vom Startalter der Sterbe-
tafel negative Steigungen haben, signalisieren sie unabhingig davon, wie stark
der untere Altersbereich aus der Analyse ausgeschlossen wird, relative Mortali-
tatskompression (vgl. Abbildung 3.16, Abbildung 3.17 und Tabelle 3.13). Dies
gilt insbesondere auch fiir den oberen Altersbereich, fiir den die Entwicklung
des Zahlers von Keyfitz" H auf absolute Mortalitétsexpansion hindeutet.

Beim direkten Vergleich dieser Ergebnisse mit den in Abschnitt 3.3.3.3.1.2 mit-
tels Standardabweichung und Variationskoeffizienten erzielten féllt auf, dass die
beiden letztgenannten Kennzahlen sensitiver auf expansive Entwicklungen re-
agieren als das Kennzahlenkonzept dieses Abschnitts: Auf Basis der Standard-
abweichung lassen sich expansive Tendenzen bereits bei einem Sterbetafel-
Startalter von 30 (Ménner) bzw. 40 Jahren (Frauen) nachweisen (vgl. Tabelle
3.8), wihrend gemif dem Zihler von Keyfitz’ H diese erst ab einem Startalter
von 40 (Ménner) bzw. 60 Jahren (Frauen) vorliegen. Verwendet man den Varia-
tionskoeffizienten als Ma8 fiir relative Kompressions- bzw. Expansionsentwick-

™ Diese positiven altersspezifischen Differenzen bedeuten, dass eine ausschlieBliche Verhin-
derung aller Sterbefille auf einer beliebigen Altersstufe ab dem Alter 71 (Ménner) bzw. 78
(Frauen) die Lebenserwartung bei der Geburt 2000/03 absolut um mehr erhéht hitte als
1964/67.

8 Wie in Abschnitt 3.3.1.1.4 bereits erwihnt, gibt der Zahler von Keyfitz’ H u.a. an, um wie
viele Jahre die Lebenserwartung bei einer einprozentigen Abnahme aller altersspezifischer
Sterberaten ansteigt.
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Abbildung 3.16: Entwicklung von Keyfitz" H von 1964 bis 2003 bei sukzessi-

vem Ausschluss unterer Altersgruppen (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abbildung 3.17: Entwicklung von Keyfitz" H von 1964 bis 2003 bei sukzessi-

vem Ausschluss unterer Altersgruppen (Frauen)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Tabelle 3.13: Steigungen und Bestimmtheitsmafie von Regressionsgeraden an
Keyfitz" H fiir den Zeitraum von 1964 bis 2003 bei sukzessivem
Ausschluss unterer Altersgruppen nach Geschlecht

Startalter der Sterbetafel (in Jahren)
0 10 20| 30| 40 | 50 | 60 | 70 | 80 | 90

Steigung (x 100) |-0,15(-0,08]-0,09(-0,10(-0,13-0,19|-0,28]-0,33| -0,27| -0,17
BestimmtheitsmaB | 0,97 | 0,95 0,95 | 0,95 ( 0,96 | 0,98 | 0,98 | 0,91 | 0,80 | 0,78

Minner

Steigung (x 100) | -0,12{-0,07|-0,08{-0,10}-0,12}-0,16]-0,23|-0,33|-0,38{ -0,18
Bestimmtheitsma8 | 0,97 | 0,98 | 0,99 | 0,99 | 0,99 | 0,99 | 0,99 | 0,99 | 0,99 | 0,87

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Frauen

lungen, ist spitestens ab einem Startalter der Sterbetafel von 50 (Ménner) bzw.
60 Jahren (Frauen) relative Mortalititsexpansion feststellbar (vgl. Tabelle 3.9),
wihrend auf Basis von Keyfitz" H iiberhaupt keine relativen expansiven Ten-
denzen ableitbar sind. Die beobachtete hohere Reagibilitit von Standardabwei-
chung und Variationskoeffizient auf expansive Entwicklungen erklirt sich vor
allem durch das Zusammenwirken zweier Tatsachen, nimlich der Zunahme von
Sterbefillen am rechten Rand des Altersspektrums (vgl. die in Tabelle 3.10 ab-
gebildeten Absolutzunahmen des 90%- bzw. des 99%-Perzentilsterbealters wiih-
rend des Untersuchungszeitraums) und des Umstands, dass die genannten Kenn-
zahlen diesen Sterbefillen ein groleres Gewicht beimessen als dies auf Keyfitz’
H aufbauende Kennzahlen tun.

3.3.3.3.1.5 Alternatives Kennzahlenkonzept

Der absolute Rektangularisierungsgrad ,,absRgrad* ist bei der Beriicksichtigung
der gesamten Uberlebenskurve im Untersuchungszeitraum bei beiden Ge-
schlechtern vergleichsweise deutlich gesunken, was auf absolute Mortalitiits-
kompression hindeutet (vgl. Abbildung 3.18, Abbildung 3.19 und Tabelle 3.14).
Schliet man jedoch die jeweils zehn untersten Altersstufen nach und nach aus
der Analyse aus, verflachen die Steigungen der Trendgeraden immer stirker, um
spitestens ab einem Startalter der Uberlebenskurve von 70 Jahren bei beiden
Geschlechtern positive Werte an zunehmen®'. Bei sukzessivem Ausschluss unte-
rer Altersgruppen schwichen sich damit die absoluten Rektangularisierungsten-
denzen immer mehr ab, um schlieBlich in Derektangularisierungstrends umzu-
schwenken.

8 Streng genommen ist die Steigung der Regressionsgeraden bei einem Sterbetafel-Startalter
von 90 Jahren bei den Minnern wieder sehr schwach negativ (vgl. Tabelle 3.14).
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Abbi

ldung 3.18: Entwicklung des absoluten Rektangularisierungsgrads
,»absRgrad“ von 1964 bis 2003 bei sukzessivemn Ausschluss
unterer Altersgruppen (Méanner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Abbildung 3.19: Entwicklung des absoluten Rektangularisierungsgrads

»absRgrad“ von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss
unterer Altersgruppen (Frauen)
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Tabelle 3.14: Steigungen und Bestimmtheitsmale von Regressionsgeraden an
den absoluten Rektangularisierungsgrad ,,absRgrad“ fiir den Zeit-
raum von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Al-
tersgruppen nach Geschlecht

Startalter der Sterbetafel (in Jahren)
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Steigung -0,13{-0,07|-0,06{ -0,05| -0,04| -0,03| -0,02| 0,01 | 0,02 | -0,00
Bestimmtheitsma | 0,88 | 0,64 [ 0,58 | 0,50 | 0,41 [ 0,29 | 0,10 | 0,02 | 0,02 | 0,00

Minner

Steigung -0,10|-0,06|-0,05| -0,05|-0,04| -0,03]{-0,02| 0,01 | 0,04 | 0,10
Bestimmtheitsma8 | 0,51 ) 0,23 | 0,20 0,17} 0,13 | 0,08 | 0,03 | 0,01 | 0,15 ] 0,50
Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Frauen

Diese absoluten expansiven Entwicklungen bei der Konzentration der Analyse
auf hohere Altersstufen werden jedoch nicht von relativen Derektangularisie-
rungstrends begleitet: Unabhéngig vom Startalter der Sterbetafel ist die Kenn-
zahl ,,relRgrad“ bei Ménnern und Frauen wihrend des Untersuchungszeitraums
gestiegen und damit dem Wert 1 ndher gekommen - ein Signal fiir relative Mor-
talitdtskompression (Abbildung 3.20, Abbildung 3.21 und Tabelle 3.15).

Abbildung 3.20: Entwicklung des relativen Rektangularisierungsgrads
»relRgrad von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss
unterer Altersgruppen (Ménner)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen
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Abbildung 3.21:

unterer Altersgruppen (Frauen)

Entwicklung

des

relativen

Rektangularisierungsgrads
»relRgrad” von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss

08

) W

o W o

0,4

0.5
\\/—W —e—bei der Geburt —4—im Alter 20
¥

—%-im Alter 40  ——im Alter 60
—o—im Alter 80

02 +—+——r—r—rrrTTrTrT T T

Jahr

——

~

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

T

l992 ]

196,

T
~

1995
2009

2002

Tabelle 3.15: Steigungen und Bestimmtheitsmafle von Regressionsgeraden an
den relativen Rektangularisierungsgrad ,,relRgrad*“ fiir den Zeit-
raum von 1964 bis 2003 bei sukzessivem Ausschluss unterer Al-

tersgruppen nach Geschlecht

Startalter der Sterbetafel (in Jahren)

0 10 | 20| 30| 40| SO | 60 | 70 | 80 | 90

Ménner Steigung (x 100) 0,16 (0,12 0,12 0,13 (0,15 0,18 | 0,20 | 0,18 | 0,13 ] 0,09
BestimmtheitsmaB8 | 0,95 | 0,88 | 0,88 | 0,88 | 0,89 | 0,90 | 0,91 | 0,78 | 0,59 | 0,30

Frauen Steigung (x 100) 0,130,110/ 0,11 0,12 0,14 0,16 | 0,19 | 0,20 | 0,16 | 0,01
BestimmtheitsmaB | 0,80 | 0,64 | 0,67 | 0,70 | 0,73 | 0,77 | 0,81 | 0,83 | 0,71 | 0,02

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Im Unterschied zu den Entwicklungen, die mithilfe der Standardabweichung
und des Variationskoeffizienten auf der einen und den auf Keyfitz" H aufbauen-
den Kennzahlen auf der anderen Seite aufgedeckt wurden, sind die vorliegenden
zeitlichen Trends allerdings weniger stabil, was darin begriindet liegt, dass das
99,99%-Perzentilsterbealter, das als Schitzwert fiir das extremen Fluktuationen
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unterworfene Maximalsterbealter ® Verwendung findet, immer noch verhiltnis-
miBig stark und ungerichtet schwankt.

Vergleicht man abgesehen davon die mithilfe des vorliegenden Kennzahlenkon-
zepts erzielten Resultate mit denen, die unter Riickgriff auf den Zihler von
Keyfitz" H bzw. Keyfitz" H selbst zustande kommen (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.1.4),
so gelangt man zu der Schlussfolgerung, dass das vorliegende Kennzahlenkon-
zept weniger sensitiv auf expansive Mortalitidtstendenzen zu reagieren scheint.
Wihrend der Zahler von Keyfitz" H bereits bei einem Sterbetafel-Startalter von
40 (Minner) bzw. 60 Jahren (Frauen) absolute Expansionstrends wihrend des
Untersuchungszeitraums andeutet (vgl. Tabelle 3.12), manifestieren sich diese
gemil der Kennzahl ,,absRgrad* erst bei einer ausschlieflichen Betrachtung der
Sterbefélle ab dem 70. Lebensjahr (vgl. Tabelle 3.14). Da die auf Keyfitz" H
aufbauenden Kennzahlen ihrerseits wiederum zuriickhaltender auf expansive
Entwicklungen reagieren als die Mafzahlen, die auf der Standardabweichung
basieren (vgl. Abschnitt 3.3.3.3.1.4), lassen sich die in dieser Arbeit verwende-
ten Kennzahlenkonzepte hinsichtlich ihrer Sensitivitdt auf expansive Sterblich-
keitsentwicklungen in eine Reihenfolge bringen®: Demnach reagiert eine Ana-
lyse auf Basis der Standardabweichung bzw. des Variationskoeffizienten am
sensibelsten auf expansive Tendenzen, gefolgt von den auf Keyfitz" H aufbauen-
den Kennzahlen und dem in dieser Arbeit eingefiihrten alternativen Kennzahlen-
konzept.

Eine Reihenfolge hinsichtlich der Eignung der beriicksichtigten Kennzahlenkon-
zepte zur Uberpriifung der Mortalitdtskompressionsthese ldsst sich dagegen
nicht bilden. Jedes Kennzahlenkonzept hat spezifische Vor- und Nachteile, die
bereits an anderer Stelle ausfiihrlich diskutiert wurden (vgl. Abschnitt 3.3.1.1).

3.3.3.3.2  Analyse der Kohortensterblichkeit im Altersbereich von 100 Jahren
und dlter

Das Sterblichkeitsgeschehen am oberen Rand des Altersbereichs ist fiir die Be-
antwortung der Frage nach Lebenserwartungs- und Lebensspannenobergrenzen
von nicht zu unterschidtzender Bedeutung. Die bisherige kennzahlengestiitzte
Uberpriifung der Mortalititskompressionsthese unter Riickgriff auf die von Peri-
odensterbetafeln generierten Sterbealterverteilungen bzw. Uberlebenskurven
deckt zwar bei der Nichtberiicksichtigung unterer Altersklassen expansive Ten-
denzen wihrend des Untersuchungszeitraums auf und findet damit fiir sich ge-
nommen keine Unterstiitzung weder fiir die Existenz noch fiir das Einwirken
von Lebenserwartungsobergrenzen wihrend des Untersuchungszeitraums.
Trotzdem schliefit dieses Ergebnis jenseits des Alters 100 stark ansteigende und
zeitinvariante Sterbewahrscheinlichkeiten nicht aus, deren quantitatives Gewicht
jedoch selbst bei einem Sterbetafel-Startalter von 90 Jahren zur Zeit noch zu ge-

82 Die Perzentilmethode bleibt hierbei aufgrund ihrer in Abschnitt 3.3.1.1.3 diskutierten spe-
zifischen Eigenschaften aufien vor.
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ring ist, um die angesprochenen expansiven Tendenzen zu kompensieren®. Die
Berechnung von Periodensterbetafeln mit einem Startalter von 100 Jahren oder
mehr und die anschlieBende kennzahlengestiitzte Uberpriifung der Sterbealter-
verteilungen auf Kompressionstendenzen hin ist jedoch aufgrund der starken er-
ratischen Schwankungen der Sterbewahrscheinlichkeiten in diesem Altersseg-
ment nicht mehr sinnvoll und unterblieb in den vorangegangenen Abschnitten
folgerichtig®. Denn neben Zufallsschwankungen aufgrund geringer Sterbefall-
zahlen, die den Zihler der Sterberaten betreffen, sind auch die mittleren Bevol-
kerungsbestinde im Nenner der Sterberaten zumindest dann sehr unsicher, wenn
diese unter Riickgriff auf die geschitzten Jahresendbestinde von am Ende des
Untersuchungszeitraums noch nicht vollstindig ausgeloschten Kohorten berech-
net werden miissen.

Um dennoch eine verlissliche Vorstellung von der Sterblichkeitssituation jen-
seits des Alters 100 und deren Verdnderung im Zeitablauf zu bekommen, wer-
den im Folgenden die Mortalititserfahrungen mehrerer realer Geburtsjahrginge
zusammengefasst. Dabei kommen nur Kohorten zum Zuge, deren Mitglieder
spitestens wihrend des Jahres 2003 ein Alter von 114 Jahren erreichten bzw. er-
reicht hitten und die somit als ausgeldscht betrachtet werden kénnen, denn nur
fiir diese Kohorten lassen sich die jeweiligen Jahresendbestinde der noch Le-
benden, die zur Berechnung alters- und kohortenspezifischer Sterbewahrschein-
lichkeiten erforderlich sind, mittels der Methode der ,,Extinct Generations*
exakt® angeben. Konkret sind dies die Geburtsjahrginge bis 1889, wobei der il-
teste beriicksichtigte Jahrgang der des Jahres 1864 ist, da dessen Mitglieder im
Jahr 1964 und damit im ersten Jahr des Untersuchungszeitraums 100 Jahre alt
wurden. Somit stehen 26 Kohorten zur Verfiigung, deren tatsdchliches Abster-
ben bis vor dem Erreichen des Alters 114 genau nachgezeichnet werden kann.
Von diesen 26 Kohorten werden jeweils 13 zusammengefasst. Zur Eingrenzung
erratischer Fluktuationen trigt auch der Verzicht auf eine geschlechtsspezifische

% Bei stark ansteigenden und zeitinvarianten Sterbewahrscheinlichkeiten jenseits des Alters
100 wiirden diese expansiven Tendenzen irgendwann in der Zukunft abebben und in einer
Mortalititskompression miinden, da bei weiteren kiinftigen Abnahmen der Sterblichkeit
vor dem 100. Lebensjahr das Mortalititsgeschehen jenseits dieses Alters ein wachsendes
Gewicht bekidme.

8 Selbst bei einem Startalter der Sterbetafel von 90 Jahren — dem héchsten in der vorange-
gangenen Analyse — sind die zeitlichen Entwicklungen nicht mehr so stabil wie bei niedri-
geren Startaltersstufen (vgl. beispielsweise das Absinken der BestimmtheitsmaBe in
Tabelle 3.8 bzw. Tabelie 3.9).

8 Es ist zwar grundsitzlich nicht auszuschlieBen, dass Angehorige der beriicksichtigten und
als ausgeldscht betrachteten jiingeren Jahrgidnge noch iiber das Jahr 2003 hinaus leben.
Wenn iiberhaupt, dann diirfte es sich dabei allerdings um Einzelfille handeln, die praktisch
ohne Einfluss auf die mittels der Methode der ,,Extinct Generations* rekonstruierten Jah-
resendbestinde und damit auf die nachfolgend prisentierten Ergebnisse sind. Ungenauig-
keiten bei der retrospektiven Ermittlung von Jahresendbestianden konnten bei allen Kohor-
ten dagegen theoretisch durch Aulenwanderungen entstehen. Letztere diirften im Altersbe-
reich der iiber 100jahrigen jedoch bedeutungslos sein.
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Analyse bei. Dieser Verzicht ist insofern gerechtfertigt, als die Sterbewahr-
scheinlichkeiten der Ménner ab dem Alter 100 nur noch geringfiigig iiber denen
der Frauen liegen — ein auch in anderen Untersuchungen beobachtetes Phéno-
men (vgl. Vincent, 1951, S. 193; Rosenwaike, 1981, S. 263).

Die auf die geschilderte Weise berechneten und zusammengefassten Sterbe-
wahrscheinlichkeiten finden sich in Tabelle 3.16, in der auch die fiir ihre Be-
rechnung verwendeten Uberlebenden- und Gestorbenenzahlen aufgefiihrt sind®.

Tabelle 3.16: Tatsichliche altersspezifische Sterbewahrscheinlichkeiten ab dem
Alter 100 fir die spitestens im Jahr 2003 ausgeldschten Geburts-
jahrgénge 1864 bis 1889

Jahrgiinge 1864-1876 Jahrgénge 1877-1889
Alter Uberlebende | Gestorbene Steltbe.w ahr-' Uberlebende | Gestorbene Ster'be.wahr-.
scheinlichkeit schemllchkel&
100 3.628 1.753 0,48 10.517 4373 0,42
101 1.875 845 0,45 6.144 2.578 0,42
102 1.030 491 0,48 3.566 1.521 0,43
103 539 246 0,46 2.045 861 0,42
104 293 133 0,45 1.184 500 0,42
105 160 89 0,56 684 291 0,43
106 71 27 0,38 393 164 0,42
107 44 13 0,30 229 89 0,39
108 31 4 0,13 140 66 0,47
109 27 26 0,96 74 51 0,69
110 1 0 0,00 23 14 0,61
111 1 1 1,00 9 5 0,56
112 0 0 1,00 4 3 0,75
113 0 0 1,00 1 1 1,00

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Beim Vergleich der Sterbewahrscheinlichkeiten zwischen den beiden Gruppen
von Geburtsjahrgéngen fillt zunichst auf, dass sich die Jahrgiinge 1877 bis 1889
zumindest bis zum Alter 105 besseren Uberlebensverhiltnissen gegeniibersahen
als die 13 ilteren Jahrginge. Fiir hohere Altersstufen lassen sich zwar keine ein-
deutigen Aussagen ableiten, was vor allem eine Folge der trotz der Zusammen-
fassung mehrerer Kohorten und beider Geschlechter sich zunehmend manifestie-
renden Zufallsschwankungen aufgrund geringer Fallzahlen sein diirfte. Nichts-
destotrotz spricht nichts gegen die These von Sterblichkeitsverbesserungen jen-
seits des Alters 100. Insbesondere vor dem Hintergrund der Theorie heterogener
Populationen sind diese Mortalititsreduktionen trotz ihres vergleichsweise ge-
ringen Umfangs als beachtlich einzustufen, denn dieser Theorie zufolge wirkt

8 Uberlebende eines Alters sind hierbei Personen, die das entsprechende Alter erreicht ha-
ben. Beispielsweise konnten 10.517 Personen der Jahrgiénge 1877 bis 1889 den 100. Ge-
burtstag feiern, 4.373 davon verstarben jedoch vor Erreichen des Alters 101.
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der hauptsichlich durch Sterblichkeitsreduktionen in unteren Altersstufen her-
vorgerufene Zustrom schlechter Risiken in die Gruppe der mindestens 100jéhri-
gen als Bremse fiir Sterblichkeitsreduktionen in dieser Altersgruppe (dhnlich
Vaupel et al., 1979, S. 447; Vaupel/Yashin, 1983, S. 14-17).

Ein ebenfalls wichtiges Ergebnis aus Tabelle 3.16 ist der Umstand, dass ein un-
gebrochener Anstieg der Sterbewahrscheinlichkeiten mit dem Alter in diesem
Alterssegment nicht zu beobachten ist. Von den Anhéngern der Mortalitétskom-
pressionsthese und insbesondere von der These einer Obergrenze der menschli-
chen Lebensspanne wird als Beleg immer wieder die angebliche Giiltigkeit des
Gompertz-Gesetzes der Sterblichkeit angefiihrt (vgl. beispielsweise Fries, 1980,
S. 131; 1983, S. 398/399, 402; 1988, S. 409; Vincent, 1951, S. 193/194), wo-
nach die Sterberate mit einer konstanten prozentualen Rate altersbedingt wichst
und damit einem exponentiellen Verlauf folgt. Dieser fiihrt ndmlich sehr schnell
zu einer Sterbewahrscheinlichkeit von 1 und damit zu einer festen Obergrenze
fiir das menschliche Leben®”. Im Gegensatz dazu bewegen sich die altersspezifi-
schen Sterbewahrscheinlichkeiten der Kohorten 1877 bis 1889 jedoch bis zu ei-
nem Alter von 108 Jahren nahezu konstant zwischen 0,4 und 0,5 und gelangen
erst danach auf ein hoheres Niveau. Aber auch dann verharren die Sterbewahr-
scheinlichkeiten, so dass sich kein exponentieller Anstieg der Sterberaten und
damit auch keine feste obere Lebensspannengrenze herauskristallisiert, die sich
auf eine verlissliche Zahl von Beobachtungen stiitzen konnte®®. Dieses Ergebnis
befindet sich damit in Einklang mit Untersuchungen fiir die USA, die ebenfalls
fiir das Gompertz-Gesetz keine Unterstiitzung finden (vgl. Manton/Singer, 1994,
S. 27; Manton/Stallard, 1996, S. 363, 373).

Angenommen, die nahezu konstanten Sterbewahrscheinlichkeiten jenseits des
Alters 100 in Tabelle 3.16 wiirden ausschlieBlich die biologisch determinierte
Sterblichkeit der Kohorten frei von anderen Einfliissen widerspiegeln. Wiirde
dann diese Konstanz bedeuten, dass jenseits des Alters 100 der individuelle Al-
terungsprozess zu einem Stillstand kommt, dass also ein bestimmtes Individu-
um, das den 100. Geburtstag feiert, von diesem Zeitpunkt an mit zwar hohen,
aber eben mit keinen ansteigenden Sterbewahrscheinlichkeiten konfrontiert
wird? Im Sinne der bereits in Abschnitt 2.6 besprochenen Theorie heterogener
Populationen in der Modellierung von Vaupel et al. (vgl. 1979, S. 439-454) wire
diese Schlussfolgerung dann falsch, wenn sich auch Hundertjghrige in ihrer wei-
teren Veranlagung fiir Langlebigkeit voneinander unterscheiden. Denn dann
kann es durchaus méglich sein, dass die Mortalititsselektion eine konstante
Sterberate und damit -wahrscheinlichkeit auf Kohortenebene bewirkt, obwohl
die Sterberaten fiir jeden einzelnen Hundertjihrigen dennoch dem Gompertz-

8 Streng mathematisch gesprochen fiihrt eine exponentiell ansteigende Sterberate wegen des
in Gleichung (A.18) (vgl. Abschnitt A.2 im Anhang A) wiedergegebenen Zusammenhangs
zwischen der Sterberate und der Sterbewahrscheinlichkeit nicht zu einer Sterbewahrschein-
lichkeit von 1, sondern zu einem Grenzwert fiir die Sterbewahrscheinlichkeit von 1.

88 Zwar nimmt die Sterbewahrscheinlichkeit im Alter 113 den Wert 1 an, allerdings basiert
dieser auf nur einer Beobachtung.
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Gesetz folgen und damit seine individuelle Lebensspanne faktisch begrenzt ist:
Wie in Abschnitt A.3.5 im Anhang A gezeigt, impliziert eine konstante, alters-
unabhiéngige Kohortensterberate

(3.12) n(x)=a mit a >0 und x >100

unter der Annahme einer mit dem Mittelwert z(100) =1 Gamma-verteilten Ge-
brechlichkeit im Alter 100, dass die nicht beobachtbare Sterberate des Standard-
individuums und damit die jedes Hundertjdhrigen dem im Rahmen des Gom-
pertz-Gesetzes postulierten Anstieg folgt, d.h. dass

(3.13) p(x) = ae™ mit b=a/k,

wobei k der das unterstellte Ausmal} der Heterogenitit wiedergebende Parame-
ter der Gamma-Verteilung ist (vgl. Vaupel/Yashin, 1983, S. 11).

In Abbildung 3.22 ist dieser Zusammenhang graphisch veranschaulicht. Fiir k
wird dabei der Wert 1 gesetzt, wihrend fiir a der Wert 0,54 vorgegeben wird,
was wegen Gleichung (A.18) (vgl. Abschnitt A.2. im Anhang A) einer konstan-
ten Sterbewahrscheinlichkeit jenseits des Alters 100 von 0,42 — dem Durch-
schnittswert der Jahrginge 1877-1889 bis zum Alter von 108 Jahren — ent-
spricht.

Aus der Beobachtung einer konstanten (Kohorten-) Sterbewahrscheinlichkeit
und damit -rate jenseits des 100. Lebensjahres kann somit nicht auf ein Ende des
Fortschreitens der individuellen Alterungsprozesse und damit auf eine potentiell
unbegrenzte Lebensspanne fiir jeden Hundertjdhrigen geschlossen werden. Viel-
mehr besteht die Moglichkeit, dass sich auch ab dem Alter 100 die Alterungs-
prozesse fiir Individuen fortsetzen, allerdings durch eine selektionsbedingt kons-
tante Kohortensterbewahrscheinlichkeit verdeckt werden. Beim Vorliegen von
Heterogenitit hitten dann die meisten 100jahrigen wegen des fiir sie giiltigen
Gompertz-Gesetzes grundsitzlich eine konstante Lebensspanne, und nur Indivi-
duen, deren Gebrechlichkeit gegen Null strebt, konnten — mathematisch gespro-
chen — eine gegen unendlich gehenden Lebensspanne aufweisen, fiir die kein
mathematischer Grenzwert existiert. Da man Heterogenitit im Sinne der Theorie
heterogener Populationen jedoch nicht beobachten und damit auch nicht aus den
verdffentlichten Sterbedaten das Gebrechlichkeitsniveau eines bestimmten Indi-
viduums ableiten kann, muss man dennoch bei jedem der Hundertjéhrigen da-
von ausgehen, dass er sich fortan konstanten Sterbewahrscheinlichkeiten gegen-
iibersehen wird und er damit eine fernere Lebenserwartung im Alter von 100
hat, die dem Kehrwert der (konstanten) Sterberate jenseits dieses Alters ent-
spricht (vgl. den entsprechenden Beweis in Abschnitt 3.2).

Da sich in Tabelle 3.16 keine auf eine ausreichend grofie Zahl von Beobachtun-
gen gestiitzte Sterbewahrscheinlichkeit von 1 herauskristallisiert und sich damit
keine feste obere Schranke fiir das menschliche Leben abzeichnet, konnte es
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Abbildung 3.22:  Sterbewahrscheinlichkeiten ab dem Alter 100 fiir Individuen

mit unterschiedlichen Gebrechlichkeitsniveaus (z = 0,0001;
0,05, 1; 4) sowie fiir die (Gesamt-) Kohorte bei Gamma-ver-
teilter Gebrechlichkeit im Alter 100 (k= 1)
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Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

dennoch eine ,,probabilistische Grenze* geben, die zweckmafigerweise als das
Alter definiert wird, ab dem die mittlere fernere Lebenserwartung weniger als
ein Jahr betrigt (vgl. Manton/Stallard, 1996, S. 363). Dazu diirften die Sterbe-
wahrscheinlichkeiten ab diesem Alter den Wert 0,632 nicht unterschreiten (vgl.

ebenda),

Beweis:

was nachfolgend bewiesen wird®.
Bei konstanter Sterblichkeit jenseits des Alters x, d.h. bei p(t) =p
Vt 2 x, gilt fiir die fernere Lebenserwartung im Alter x: e, =p™

(vgl. Abschnitt 3.2). Wegen (A.28) muss im Falle einer probabilisti-
schen Obergrenze der Lebenserwartung somit gelten:

e, =u=lnl—1->1.
-q

Damit hat man -l—l— > e und schlieBlich q > 0,632.
-q

Von den Jahrgidngen von 1877 bis 1889 wird dieser Schwellenwert in drei Al-
tersstufen iiberschritten, namlich im Alter 109 (q,, =0,69), 112 (q,,, =0,75)

% Manton und Stallard (vgl. ebenda) verzichten auf einen entsprechenden Beweis.

134



und 113 (q,, =1), wobei nur die altersspezifische Sterbewahrscheinlichkeit im

Alter 109 auf einer relativ groen Zahl von Beobachtungen beruht (vgl. Tabelle
3.16). Geht man allerdings in die Ausgangssterbedaten zuriick, so fillt unmittel-
bar auf, dass ein einzelner Geburtsjahrgang, namlich der Jahrgang 1880, q,,,

mafgeblich beeinflusst. Diese Kohorte weist den amtlich veréffentlichten Daten
zufolge bei den Minnern sieben und bei den Frauen sogar 23 im Alter von 109
Jahren Gestorbene auf und damit Werte, die im Vergleich zu den Gestorbenen-
zahlen vor- und nachgelagerter Altersstufen derselben Kohorte und denen um-
liegender Geburtsjahrgénge deutliche Ausreifler darstellen und folglich vermut-
lich auf einem Kodierungs- bzw. Verarbeitungsfehler beruhen. Nimmt man den
Jahrgang 1880 aus der Berechnung der Sterbewahrscheinlichkeiten heraus, so
betrigt q,,, nur noch 0,53, wihrend es bei den anderen altersspezifischen Ster-

bewg)hrschcinlichkciten im Allgemeinen nur geringfiigige Verschiebungen
gibt™.

Wie gerade angedeutet, basieren die Sterbewahrscheinlichkeiten im Alter 112
und 113 auf so geringen Fallzahlen, dass sie als wenig aussagekriftig betrachtet
werden miissen und daher das Fehlen einer probabilistischen Lebensspannen-
obergrenze nicht widerlegen (vgl. auch FN 88). Wie unsicher beispielsweise die
Zahl der das Alter 112 Erlebenden im Gegensatz zu derjenigen Anzahl von Per-
sonen ist, die darunter liegende Altersstufen erreichen, verdeutlicht die nachfol-
gende Uberlegung:

Der Einfachheit halber sei unterstellt, dass die fiir die Kohorten 1877 bis 1889 in
Tabelle 3.16 dargestellten Sterbewahrscheinlichkeiten bis zum Alter 111 nicht-
stochastisch sowie fiir jeden Hundertjdhrigen gleichermaflen mafigebend sind,
d.h. dass es keine Heterogenitit in Bezug auf die Sterblichkeit gibt. Nimmt man
dariiber hinaus verniinftigerweise an, dass die im Folgenden mit X, (i=1,
2,...,10.517) bezeichneten individuellen Indikatorvariablen, die den Wert 1 im

Falle des Erreichens des Alters 112 und andernfalls den Wert 0 annehmen, von-
einander unabhéngig sind, lassen sich Letztere als eine Stichprobe aus einer Ber-
noulli-Verteilung mit dem Parameter 6 = 4/10.517 = 0,00038 auffassen. Jedes
Individuum erreicht folglich mit einer Wahrscheinlichkeit von 0,00038 das Alter
112. Die Stichprobensumme X =Y X, , d.h. die Zahl der Personen, die das Alter
112 erleben, ist damit binomialverteilt mit den Parametern n =10.517 und
0 =0,00038 und hat somit einen Erwartungswert EX = nf =4 bei einer Stan-
dardabweichung von +/varX =,/n6(1-6) ~ 2. Der Variationskoeffizient be-

tragt daher 0,5.

% Man beachte, dass die Herausnahme des Jahrgangs 1880, dessen letzte Mitglieder im Alter
von 110 Jahren verstarben, eine Verdnderung nicht nur der Gestorbenenzahlen (fast) aller
Altersstufen bis zum Alter 110, sondern dadurch auch der mittels der Methode der ,,Extinct
Generations" rekonstruierten, altersspezifischen Uberlebendenzahlen bis zu diesem Alter
bewirkt. Nichtsdestotrotz dndern sich die anderen altersspezifischen Sterbewahrscheinlich-
keiten nur leicht und bleiben in jedem Fall unter dem Schwellenwert von 0,632.
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Stellen die X,’s dagegen auf das Erreichen des Alters 101 ab, ist X =Y. X, bi-
nomialverteilt mit n =10.517 und 6 =6.144/10.517 = 0,584, womit man EX

=6.144, JvarX =~ 51 und damit einen wesentlich geringeren Variationskoeffizi-
enten von etwa 0,008 hat. Da die Anzahl der das Alter 101 Erlebenden und da-
mit X verteilungskonvergent gegen eine (n6 = 6.144;,/n6(1 — ) = 51)-Normal-
verteilung ist und der zu einer befriedigenden Approximation erforderliche Min-
deststichprobenumfang iibertroffen wird (vgl. Anderson et al., 1997, S, 109/
110), lasst sich fiir X mit [6.044; 6.244] auch ein Konfidenzintervall zum Si-
cherheitsgrad 0,95 angeben, das ebenfalls dokumentiert, wie wenig die Zahl der
das Alter 101 Erlebenden streut®.

Selbstverstindlich sind aufgrund fehlender Beobachtungen auch keine Aussagen
zur Sterblichkeit und zu festen oder probabilistischen Lebensspannenschranken
in Altersstufen jenseits des Alters 113 moglich. Allerdings ist die Frage, ob es
nun derartige Grenzen gibt, zumindest fiir die kommenden Jahrzehnte allenfalls
theoretisch interessant, praktisch jedoch bedeutungslos. Denn selbst wenn ein
exponentieller Anstieg der Sterbewahrscheinlichkeiten ab dem Alter 100 gene-
rell, d.h. fiir alle dariiber liegenden Altersstufen ausbleiben und sich alle Sterbe-
wahrscheinlichkeiten oberhalb des Alters 100 auf mehr oder weniger konstan-
tem Niveau bewegen sollten, so wirkt die hohe Sterblichkeit in den ersten Al-
tersjahren jenseits des Alters 100 dennoch als faktische Schranke fiir das Vorsto-
Ben einer spiirbaren Zahl von Personen in immer héhere Altersstufen.

Unterstellt man mit Blick auf die Werte fiir die Jahrgdnge 1877 bis 1889 in Ta-
belle 3.16 beispielsweise eine konstante Sterbewahrscheinlichkeit von 0,45 ab
dem Alter 100, so wiirde rein rechnerisch von 155.864 Hundertjahrigen im Mit-
tel nur eine Person ein Alter von 120 Jahren erreichen®”. Damit eine Person ih-
ren 130. Geburtstag erlebt, wire sogar die jenseits aller realistischer Vorstellun-
gen liegende Zahl von 61.534.591 Personen ,,erforderlich®, die bis ins Alter 100
vorstoflen miissen. Selbst wenn sich die in Tabelle 3.16 dargestellten Sterblich-
keitsverbesserungen im Altersbereich oberhalb des Alters 100 fortsetzen sollten
und die Sterbewahrscheinlichkeiten einen momentan noch in weiter Ferne lie-
genden, konstanten Wert von beispielsweise 0,35 annehmen wiirden, hitte den-
noch im Durchschnitt nur einer von 409.826 Hundertjdhrigen die Aussicht, den
130. Geburtstag feiern zu diirfen. Vor dem Hintergrund dieser Zahlenspiele ver-
wundert es nicht, dass man auch heute keine exzessive Langlebigkeit feststellen
kann. Beispielsweise betragt das hochste beobachtete und als authentisch einge-
stufte Sterbealter ,,lediglich* 122 Jahre und 164 Tage — das exakte Sterbealter ei-
ner am 4.8.1997 verstorbenen Franzésin (vgl. Guinness World Records Ltd,

9

Fiir die Anzahl der das Alter 112 Erlebenden lésst sich kein derartig konstruiertes Konfi-
denzintervall angeben, da der Mindeststichprobenumfang von 9/(8(1 — 6)) = 23.672, der
fiir eine befriedigende Approximation der Anzahl der das Alter 112 Erlebenden durch eine
Normalverteilung erforderlich ist (vgl. ebenda), mit n =10.517 nicht erreicht wird.

2 155.864-(1-0,45)° =1
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2006, S. 54). Die momentan &ltesten lebenden Personen sind vom Erreichen die-
ses Alters dagegen noch ein deutliches Stiick entfernt (vgl. ebenda, S. 54/55).
Auch wenn ein Blick in die Zukunft der Sterblichkeitsentwicklung und insbe-
sondere der Entwicklung von Langlebigkeitsrekorden naturgemaf hoch spekula-
tiv ist, verdeutlichen die gerade angestellten Uberlegungen zumindest einen
Sachverhalt: Woméglich in den kommenden Jahrzehnten aufgestellte neue Ster-
bealterrekorde konnen auch ohne Sterblichkeitsfortschritte in den héchsten Al-
tersstufen zustande kommen, sondern lediglich dadurch, dass ausschlieflich be-
dingt durch das Wachstum der Weltbevolkerung und durch Reduktionen der
Sterblichkeit im unteren und mittleren Altersbereich immer mehr Personen in
sehr hohe Altersstufen vorriicken (vgl. Vincent, 1951, 182/183; Manton/Stallard,
1996, S. 371-373; Olshansky et al., 1990, S. 635). Daneben entlarven die obigen
Zahlenspiele auch ein auf den ersten Blick plausibles Argument fiir die Existenz
von Langlebigkeitsgrenzen als wahrscheinlichkeitstheoretisch anfechtbar. Dem-
nach beweise der Umstand, wonach bei einer Beobachtungsmenge von Milliar-
den von Menschen in der Menschheitsgeschichte keiner nachweislich ein Alter
von 120 Jahren deutlich iiberschritten hat, die Tatsache, dass die menschliche
Lebensspanne grundsitzlich begrenzt sein miisse und bei etwa diesem Alter lie-
gen diirfte; denn in einer derart groen Beobachtungsmenge miisse es Personen
gegeben haben, die zum einen genetisch begiinstigt waren und sich zum anderen
wihrend ihres Lebens idealen Umweltbedingungen gegeniibersahen (vgl. Fries,
1980, S. 130; 1990, S. 44; Dinkel, 1992a, S. 78). Von diesen Milliarden von
Menschen diirften angesichts der erst in den letzten Dekaden deutlich gesunke-
nen Sterbewahrscheinlichkeiten im unteren und mittleren Altersbereich aller-
dings bestenfalls wenige Hunderttausend Personen ein Alter von 100 erreicht
haben. Dies stellt jedoch angesichts der selbst in der jiingsten Vergangenheit
noch sehr hohen Sterbewahrscheinlichkeiten jenseits des 100. Lebensjahres eine
viel zu geringe Ausgangsmenge dar, um daraus eine maximale Lebensspanne im
Bereich von 120 Jahren ableiten zu kdnnen. Dariiber hinaus ist die These, wo-
nach zumindest einige von Milliarden von Menschen sowohl genetisch begiins-
tigt als auch mit optimalen Umweltbedingungen konfrontiert (gewesen) sein
miissen, im Hinblick auf die inzwischen allgemein akzeptierte Komplexitit des
Alterungsprozesses sowie dessen Interaktion mit Umweltbedingungen angreif-
bar: Vor dem Hintergrund, dass die Anzahl der in den Alterungsprozess invol-
vierten Gene sehr grof} sein diirfte (vgl. Holliday, 2004, S. 570), geniigen einfa-
che kombinatorische Uberlegungen, um zur Feststellung zu gelangen, dass es
sehr unwahrscheinlich ist, in der Menschheitsgeschichte einen Menschen mit
»~optimaler” genetischer Ausstattung zu finden. Und selbst wenn es ein solches
Individuum tatséchlich gibt bzw. gegeben hat, ist es vermutlich noch viel un-
wahrscheinlicher, dass es angesichts der vielen Risikofaktoren zeitlebens von
jeglicher Risikofaktoreinwirkung verschont geblieben ist. Die bereits in Ab-
schnitt 3.2 aufgestellte These, wonach sich anhand konkreter Sterbedaten keine
rein biologisch determinierten Lebenserwartungs- bzw. Lebensspannenober-
grenzen ableiten lassen, bleibt somit bestehen.
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Zusammenfassend bringt die Analyse der Kohortensterblichkeit zwei wichtige
Ergebnisse hervor. Zum einen gibt es — zumindest fiir ausreichend besetzte Al-
tersklassen bis etwa zum 108. oder 109. Lebensjahr — keine Anzeichen fiir eine
feste oder stochastische Lebensspannenobergrenze; insbesondere findet sich
kein Beleg fiir die Giiltigkeit des Gompertz-Gesetzes™. Vielmehr deuten die Er-
gebnisse auf zwar hohe, aber altersunabhédngige Sterbewahrscheinlichkeiten hin.
Sollten diese auch fiir die Altersstufen oberhalb eines Alters von 108 oder 109
Jahren Giiltigkeit haben, so impliziert dieser Umstand fiir sich genommen aber
noch nicht, dass es gleichzeitig auch keine Obergrenze fiir die mittlere Lebenser-
wartung bei der Geburt gibt: Wie in Abschnitt 3.2 gezeigt, ist die Abwesenheit
von fixen Lebensspannenobergrenzen und damit die prinzipielle Unsterblichkeit
des Menschen zwar eine notwendige, aber noch keine hinreichende Bedingung
fiir das Fehlen von Obergrenzen fiir die Lebenserwartung bei der Geburt. Letzte-
re wire vielmehr nur dann unbegrenzt, wenn es gelidnge, alle altersspezifischen
Sterbewahrscheinlichkeiten auf Null zu driicken und damit den Tod aus dem Le-
ben der Menschen zu verbannen. Auch wenn diese Vorstellung abwegig ist,
kann sie mittels der gerade angestellten Analyse der Kohortensterblichkeit ab
dem Alter 100 statistisch nicht widerlegt werden, denn dem zweiten wichtigen
Ergebnis dieser Analyse zufolge lassen sich zwischen den Jahrgéngen 1864 bis
1876 auf der einen und 1877 bis 1889 auf der anderen Seite wenn auch kleine,
aber dennoch spiirbare Verbesserungen der Sterblichkeit jenseits des 100. Le-
bensjahres konstatieren. Dies deutet darauf hin, dass auch in diesem Altersbe-
reich die Sterbewahrscheinlichkeiten nicht zeitinvariant zu sein scheinen. Inso-
fern liefert diese Analyse zumindest auf empirischer Ebene keinen Hinweis auf
eine Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der Geburt. Allerdings sind die
Sterbewahrscheinlichkeiten oberhalb des Alters 100 nach wie vor so hoch, dass
es schon extremer Sterblichkeitsverbesserungen bedarf, damit die Lebenserwar-
tung bei der Geburt - sollte sie tatsidchlich in ferner Zukunft den dreistelligen
Altersbereich erreichen — von da an noch spiirbar weiter wichst.

3.4 Konzeptionelle Schwiichen von empirischen Verfahren
zur Bestimmung von Lebenserwartungsobergrenzen

Bei der Uberpriifung der Mortalititskompressionsthese fiir das frithere Bundes-
gebiet konnten zwar expansive Tendenzen im oberen Altersbereich festgestellt
werden, die andeuten, dass das Mortalititsgeschehen im Untersuchungszeitraum
nicht bzw. noch nicht unter dem Einfluss potentieller Lebensspannen- und/oder
Lebenserwartungsobergrenzen stand. Trotzdem zeigen die Ausfithrungen des
letzten Abschnitts, dass auch ohne derartige Grenzen die sehr hohen Sterbe-
wahrscheinlichkeiten jenseits des Alters 100 zumindest in den kommenden Jahr-
zehnten als faktische Hiirde fiir eine ungebremste Zunahme der Lebenserwar-

% Gleichwohl kann das Gesetz von Gompertz bei Vorliegen von Heterogenitit auf individu-
eller Ebene sehr wohl giiltig sein und damit auch jenseits des Alters 100 der individuelle
Alterungsprozess voranschreiten.
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tung fungieren werden. Vor diesem Hintergrund mag die Versuchung gro8 sein,
einen wenigstens fiir die nichsten Dekaden giiltigen und ,,brauchbaren“** Grenz-
wert fir die mittlere Lebenserwartung bei der Geburt anzugeben. Wie nachfol-
gend beispielhaft® anhand von einigen in der Literatur zu findenden Konzepten
zur Festlegung eines solchen Werts gezeigt wird, sind derartige Verfahren und
folglich auch die damit berechneten Grenzen — seien sie lediglich fiir die ndchs-
ten Jahrzehnte oder aber uneingeschrinkt giiltig — allerdings konzeptionell an-

greifbar.

Wie bereits mehrfach erwiahnt, liegt Fries zufolge die Obergrenze fiir die mittle-
re Lebenserwartung von neugeborenen Midchen und Jungen bei etwa 85 Jahren,
denn diesen Wert erhilt er als Schnittpunkt des linear in die Zukunft fortge-
schriebenen mittleren Sterbealters von Neugeborenen mit dem ebenfalls linear
extrapolierten mittleren Sterbealter von 65 Jahre alten Personen (vgl. 1980, S.
131/132; 1983, S. 398, 404; 1989, S. 222-224)*°. In Abbildung 3.23 ist dieses
Verfahren graphisch dargestellt, wobei das mittlere Sterbealter von Neugebore-
nen der Lebenserwartung bei der Geburt und das von 65jéhrigen Personen der
Summe aus ihrer ferneren Lebenserwartung und der Zahl 65 entspricht.

Diesem Verfahren liegen somit drei Annahmen zugrunde (vgl. ebenda, 1989, S.
222/223): Erstens sind alle Sterbefille vor dem 65. Lebensjahr in dem Sinne
verfriiht, dass sie verhindert werden konnten. Zweitens unterstellt Fries, dass zu
dem Zeitpunkt, in dem alle vorzeitigen Sterbefille vor dem 65. Lebensjahr eli-
miniert sein werden, auch alle vorzeitigen Sterbefille jenseits dieses Alters ver-
hindert sind, und dass damit die Obergrenze fiir die Lebenserwartung bei der
Geburt erreicht ist. Die dritte Annahme betrifft schlieBlich die Eignung der line-
aren Fortschreibung des mittleren Sterbealters von Neugeborenen bzw. 65jahri-
gen als verniinftige Approximation der zukiinftigen Entwicklungen.

Gegen alle drei Annahmen lassen sich jedoch gewichtige Argumente finden,
welche die Eignung dieses Verfahrens zur Bestimmung einer (zumindest fiir die
kommenden Jahrzehnte giiltigen) Lebenserwartungsobergrenze eines Neugebo-
renen infrage stellen.

Die Kritik an der ersten Annahme, wonach alle Sterbefille bis zum Alter 65
grundsitzlich verhinderbar sind, ist offensichtlich: Selbst bei weiteren rasanten
medizinischen Fortschritten und optimierter Gesundheitsforderung bzw. Priaven-

% Ein ,,brauchbarer* Grenzwert wird hier verstanden als eine Schranke fiir die Lebenserwar-
tung bei der Geburt, an welche die tatsidchlichen Werte sehr nahe herankommen, die sie
aber bestenfalls nur marginal iiberschreiten. Realistisch, aber nicht ,,brauchbar* wire bei-
spielsweise ein Grenzwert von 150 Jahren fiir die nichsten Jahrzehnte.

% Ein umfassender und strukturierter Uberblick iiber derartige Verfahren findet sich bei
Manton et al., 1991, S. 605-613.

% Fries zufolge ist diese Grenze biologisch determiniert — eine Schlussfolgerung, die gemif
den Ausfihrungen in Abschnitt 3.2 (vgl. insbes. FN 9 dieses Kapitels) aus realen Mortali-
tatsdaten freilich nicht abgeleitet werden kann.
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Abbildung 3.23: Verfahren von Fries zur Abschétzung der Obergrenze fiir die
Lebenserwartung bei der Geburt

Mittleres
Sterbealter
4 e
65+e, .- ..
——  Trendgerade an die
beobachteten Werte
----  prognostizierte Werte
eo
—  Jahr

Quelle: Eigene Darstellung

tion wird es immer Sterbefille unterhalb dieses Alters geben — seien sie nun na-
tiirlicher (z.B. kongenitale Anomalien von Neugeborenen) oder nichtnatiirlicher
Art (z.B. Unfille, Totungsdelikte, Drogenmissbrauch) (dhnlich Olshansky et al.,
2001, S. 1492). Allerdings begegnet Fries diesem Argument mit dem Einge-
stidndnis, dass sich die beiden Kurven in Abbildung 3.23 eben aus den genannten
Griinden niemals schneiden wiirden (was im Falle einer vollstindigen Eliminati-
on aller Sterbefille unterhalb des Alters 65 der Fall wire) und dass damit das
mittlere Sterbealter von Neugeborenen immer unter dem von 65jéhrigen liege
(vgl. ebenda, 1980, S. 132; 1989, S. 223/224). Vielmehr ndhere sich die Lebens-
erwartung bei der Geburt und damit das mittlere Sterbealter von Neugeborenen
unmittelbar vor Erreichen der Lebenserwartungsschranke asymptotisch der
Trendgeraden an das mittlere Sterbealter 65jahriger an. Offen bleibt dagegen
weiterhin, warum Fries ausgerechnet das Alter 65 als die Altersgrenze heraus-
greift, unter der (nahezu) alle Sterbefille als verfriiht zu betrachten sind.

Auch die dritte Annahme von Fries, d.h. die Eignung der (linearen) Fortschrei-
bung von vergangenen Lebenserwartungswerten in die Zukunft, ist sehr kritisch
zu bewerten: In die Berechnung der Lebenserwartung eines bestimmten Alters
flieBen alle Sterbewahrscheinlichkeiten oberhalb dieses Alters ein, wobei — wie
bereits mehrfach erwéhnt — insbesondere die Sterblichkeit in der untersten Al-
tersstufe einen nachhaltigen Einfluss auf das Niveau und damit auch auf die Ent-
wicklung der Lebenserwartung ausiibt. Auch ohne genaue Kenntnis der von
Fries verwendeten US-amerikanischen Daten diirfte die von ihm beobachtete
Zunahme der Lebenserwartung bei der Geburt insbesondere durch das starke
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Absinken der Sauglingssterblichkeit zustande gekommen sein. Da aber die zu-
kiinftigen, von der Reduktion der Sduglingssterblichkeit kommenden Absolut-
beitrdge aufgrund des bereits erreichten niedrigen Niveaus zwingend kleiner als
in der Vergangenheit sein miissen, besteht bei einer Fortschreibung der Lebens-
erwartung bei der Geburt — selbst wenn diese in der Vergangenheit linear zu-
nahm — die Gefahr, implizit einen weiteren Riickgang der Sterblichkeit im ersten
Lebensjahr bzw. allgemein im Kindesalter zu unterstellen, der nicht nur prak-
tisch, sondern auch theoretisch nicht mehr méglich ist und der zu einer systema-
tischen Uberschitzung zukiinftiger Lebenserwartungssteigerungen fiihrt. Sollten
die Sterbewahrscheinlichkeiten bis in den mittleren Altersbereich hinein in den
nichsten Jahren an Untergrenzen stofen und sich lediglich die Sterblichkeitssi-
tuation im oberen Altersbereich weiterhin spiirbar verbessern, ist es sogar denk-
bar, dass der absolute Abstand zwischen dem Durchschnittssterbealter Neugebo-
rener und dem 65jéhriger konstant bleibt oder sogar groBer wird, zumindest aber
keine absolute Anndherung zu beobachten ist. Wenn iiberhaupt, dann sollten
Prognosen der Lebenserwartung bei der Geburt und auch in anderen Altersstu-
fen immer durch die Extrapolation vergangener alterspezifischer Sterbewahr-
scheinlichkeiten in die Zukunft und die anschlieBende Berechnung der daraus
resultierenden Lebenserwartung erfolgen.

Der Haupteinwand am Vorgehen von Fries betrifft jedoch seine zweite Annah-
me. Selbst wenn man alle bisherigen Einwénde aufen vor l4sst, ist es nicht ein-
sichtig, warum gerade in dem Zeitpunkt, in dem alle Sterbefdlle vor dem 65. Le-
bensjahr eliminiert sind und die beiden Trendgeraden sich schneiden, auch die
bis dato lineare Zunahme des durchschnittlichen Sterbealters 65jahriger abrupt
zum Stillstand kommen soll®’.

Ein anderer Vorschlag zur Bestimmung einer Lebenserwartungsobergrenze
kommt von Shryock et al. (vgl. 1976, S. 253). Diese schlagen als operablen
Grenzwert das 99,9%-Perzentil vor, also das Alter, das nur 0,1% der Neugebore-
nen erreichen. Da diese Grenze jedoch theoretisch unbegriindet und auch prak-

" Aus genau diesem Grund ist auch die altersabhidngige Abnahme von absoluten Lebenser-
wartungsgewinnen dann kein Beleg fiir die Existenz und das bereits spiirbare Einwirken
von Lebenserwartungsobergrenzen, wenn es nicht ab einem Alter Nullgewinne gibt (an-
ders vgl. Fries 1980, S. 131; 1983, S. 400/401; 1987, S. 57). In Wirklichkeit sind mit dem
Alter abnehmende, aber dennoch positive Lebenserwartungsgewinne wihrend eines be-
stimmten Zeitraums bestenfalls ein Anzeichen dafiir, dass die zukiinftigen Zunahmen der
Lebenserwartung bei der Geburt kleiner sein werden als in der Vergangenheit. Ahnlich
verhilt es sich auch mit der hiufig als Beleg fiir die Existenz einer Lebenserwartungsober-
grenze ins Feld gefiihrten Anniherung der Lebenserwartung neugeborener Jungen an die
von Midchen (vgl. Abschnitt 3.2 und insbes. FN 11). Selbst wenn man unterstellt, dass es
im Falle dieser Existenz einen gemeinsamen Wert fiir beide Geschlechter gibt — eine An-
nahme, die vor dem Hintergrund der Ausfihrungen in Abschnitt 3.2 mehr als fraglich er-
scheint — , und selbst wenn die héhere Lebenserwartung der Frauen tatsichlich langsamer
ansteigt als die der Ménner, legt dies nur nahe, in der Zukunft auch von langsameren, aber
dennoch beobachtbaren Anstiegen der Lebenserwartung der Manner auszugehen.
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tisch in jeder Hinsicht willkiirlich ist, disqualifiziert sich dieses Verfahren von
selbst und muss an dieser Stelle nicht mehr weiter diskutiert werden.

Manton et al. (vgl. 1991, S. 619-628) schitzen ausgehend von einem Risikofak-
tormodell, das fiir elf Risikofaktoren — u.a. Blutdruck, Cholesterinwert, Blutzu-
ckerspiegel — einen empirischen Zusammenhang zu Sterberaten herstellt, die
Auswirkungen, die eine ,,optimale Einstellung der Risikofaktoren“ bei der Ge-
samtbevolkerung auf die Lebenserwartung bei der Geburt hitte. Dieses Verfah-
ren greift damit zwar eine grundsitzliche Schwiche anderer Ansitze auf, welche
die sterblichkeitsrelevanten Auswirkungen von Risikofaktormodifikationen
nicht beriicksichtigen (vgl. Olshansky et al., 1990, S. 636), ist aber trotzdem
nicht frei von jeglichen Kritikpunkten. So diirfte die Festlegung von ,,optimalen®
Risikofaktorwerten, fiir welche die Autoren ungefihr die bei 30jahren vorzufin-
denden Durchschnittswerte heranziehen, sehr problematisch sein. Auch die An-
zahl von nur elf beriicksichtigten sterblichkeitsrelevanten Risikofaktoren diirfte
viel zu niedrig sein. So verweisen die Autoren selbst auf bereits absehbare Fort-
schritte bei der Identifikation weiterer Risikofaktoren und auf zu erwartende
kiinftige Fortschritte auf dem Gebiet der Kuration hin, deren Sterblichkeitsaus-
wirkungen momentan noch nicht exakt quantifizierbar seien (vgl. Manton et al.,
1991, S. 629-631).

Abschlielend sei noch die Vorgehensweise von Olshansky et al. (vgl. 1990, S.
636-638; 2001, S. 1491) beschrieben. Diese drehen die Ausgangsfrage anderer
Untersuchungen um, ndmlich welche Auswirkungen bestimmte Mortalititsénde-
rungen — seien sie nun die Fortsetzung vergangener Entwicklungen oder das Re-
sultat einer bevolkerungsweiten Verbesserung der Risikofaktorexposition — auf
die Lebenserwartung bei der Geburt haben. Stattdessen geben Olshansky et al.
Lebenserwartungsziele vor, identifizieren die dazu erforderlichen Sterberatenre-
duktionen und beurteilen abschlieBend, ob durch Todesursacheneliminationen
oder entsprechende Risikofaktormodifikationen diese Reduktionen verniinftiger-
weise erreichbar sind. Gerade bei dieser abschlieBenden Beurteilung liegt jedoch
das willkiirliche Element und damit auch die Hauptschwiche dieses Verfahrens:
Bei entsprechend hohen Zielvorgaben, beispielsweise einer Lebenserwartung bei
der Geburt von 130 Jahren in den néchsten 40 Jahren, mag man die dazu not-
wendigen Sterberatenabnahmen noch in grofler Einmiitigkeit als unrealistisch
verwerfen. Je niedrigerer man das Lebenserwartungsziel allerdings setzt und je
ndher man an eine ,,brauchbare* Lebenserwartungsobergrenze herankommt, des-
to schwieriger und willkiirlicher wird die Plausibilititsbeurteilung.

Die generelle Angreifbarkeit von Verfahren zur Bestimmung von Lebenserwar-
tungsobergrenzen sowie die Unzuverldssigkeit der mit diesen Verfahren be-
stimmten Grenzwerte belegt eindrucksvoll die Arbeit von Oeppen und Vaupel
(vgl. 2002, S. 1029-1031). Die beiden Autoren haben fiir die letzten 160 Jahre
(ab 1840) diejenigen Lander ermittelt, aus denen jeweils die weltweit hochsten
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Lebenserwartungswerte gemeldet wurden, und anschlieend die zeitliche Ent-
wicklung dieser Rekordwerte analysiert. Demnach stiegen die Rekordwerte der
Lebenserwartung bei der Geburt um jahrlich durchschnittlich 0,222 (Ménner)
bzw. 0,243 (Frauen) Monate linear an, wobei ein sehr hohes Bestimmtheitsmal3
von 0,980 (Minner) bzw. 0,992 (Frauen) die Giite der linearen Kurvenapproxi-
mation bestitigt. Die Autoren werten diesen anhaltenden Anstieg der Rekordle-
benserwartung als Beleg dafiir, dass sich die Lebenserwartung noch nicht nahe
eines Maximums befindet, denn dann hitte sich der geschilderte Anstieg ab-
schwichen miissen. Ferner zeigen die Autoren, dass im Laufe dieser 160 Jahre
mehrere angebliche Obergrenzen fiir die Lebenserwartung bei der Geburt nach
und nach durchbrochen wurden, dass diese Tatsache Forscher aufgrund ihres
blinden Glaubens an das Vorhandensein derartiger Obergrenzen aber dennoch
nicht davon abhielt, immer neue Obergrenzen zu postulieren, von denen einige
bereits wieder iiberschritten sind.

Die Arbeit von Oeppen und Vaupel zeigt m.E. eindrucksvoll, dass das Festset-
zen von als uneingeschrinkt und fiir alle Zeiten giiltigen Lebenserwartungsober-
grenzen wissenschaftlich unserios ist und deshalb unterbleiben sollte. Nichtsdes-
totrotz geht von dieser Arbeit auch eine Gefahr aus, denn den Autoren zufolge
besteht eine verniinftige Annahme darin, die beobachtete lineare Entwicklung in
die Zukunft zu extrapolieren und damit zu unterstellen, der lineare Anstieg der
Rekordlebenserwartungswerte setze sich ungehindert fort. Ob die so abgeleite-
ten Grenzwerte jedoch ,,brauchbar” und insbesondere nicht viel zu hoch gegrif-
fen sind, ist mehr als fraglich. Denn was bereits im Rahmen der Kritik am Ver-
fahren von Fries festgehalten wurde, gilt auch hier: Eine implizite oder explizite
Fortschreibung von Lebenserwartungswerten in die Zukunft sollte unterbleiben,
auch wenn diese wie bei Fries, im Falle der Rekordlebenserwartungswerte oder
auch wie im fritheren Bundesgebiet in den letzten vier Jahrzehnten (vgl. Abbil-
dung 3.7, Abbildung 3.8 und Tabelle 3.4 in Abschnitt 3.3.3.3.1.1) in der Vergan-
genheit einem stabilen (linearen) Trend folgten.

3.5 Zusammenfassung und Ausblick

Die Mortalititskompressionsthese sowie die hinter ihr stehende Idee einer nahen
und sich bereits manifestierenden biologisch determinierten Lebenserwartungs-
obergrenze ist in populationsbezogener Hinsicht aus mindestens zwei Griinden
von besonderem Interesse. Zum einen macht sie im Falle ihres Eintretens eine
Kompression der Morbiditdt wesentlich wahrscheinlicher, auch wenn sie hierzu
weder eine notwendige noch eine hinreichende Bedingung darstellt. Zum ande-
ren hangt das zukiinftige Bevolkerungswachstum im oberen Alterssegment, das
die sozialen Sicherungssysteme — insbesondere die Renten-, gesetzliche Kran-
ken- und soziale Pflegeversicherung — in besonders intensiver Weise in An-
spruch nimmt, ohne jedoch einen adidquaten Finanzierungsbeitrag zu leisten,
entscheidend davon ab, ob anhaltende bedeutende Mortalititsabnahmen zu er-
warten sind.
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Die naturwissenschaftlichen Disziplinen, vornehmlich Biologie und Medizin,
koénnen momentan noch keine eindeutige Antwort auf die Frage geben, ob das
menschliche Leben fest begrenzt ist oder ob der Mensch zumindest theoretisch
unendlich lange leben kann. Trotz des Gelehrtenstreits dominiert jedoch die
Auffassung, dass es einen sterblichkeitsrelevanten und derzeit noch nicht ent-
scheidend beeinflussbaren Alterungsprozess gibt, dass also in jedem Fall biolo-
gisch determinierte altersspezifische Untergrenzen vorhanden sind, unter welche
die Sterbewahrscheinlichkeiten nicht fallen konnen. Da dann aber die Lebenser-
wartung bei der Geburt bzw. in einem beliebig anderen Alter zwingend nach
oben begrenzt sein muss, ist die Frage, ob die menschliche Lebensspanne nun -
moglicherweise interindividuell auf unterschiedlichem Niveau — fix ist oder
nicht, zumindest in populationsbezogener Hinsicht zweitrangig. Dariiber hinaus
gibt die Natur in jedem Fall nur den Rahmen vor, in dem sich das tatsidchliche
Sterblichkeitsgeschehen abspielt, denn dieses wird entscheidend auch von mor-
talitdtsrelevanten Umweltbedingungen beeinflusst, denen die Menschen zum ei-
nen unausweichlich gegeniiberstehen, die sie aber auch bewusst in Kauf neh-
men. Schon allein aufgrund der Existenz nicht entrinnbarer mortalititsrelevanter
Umweltbedingungen, welche in jeder Altersstufe eine positive Sterbewahr-
scheinlichkeit bewirken, muss die Lebenserwartung in jedem Alter und damit
auch bei der Geburt endlich sein. Eine Antwort auf die Frage, ob die zwingend
vorhandene Obergrenze der Lebenserwartung bereits jetzt sichtbar ist und das
gegenwirtige Mortalititsgeschehen beeinflusst, sollte wegen des eigenstindigen
Einflusses sterblichkeitsrelevanter Umweltbedingungen deshalb weniger von
den Naturwissenschaften erwartet werden, als vielmehr von einer empirischen
Untersuchung realer Mortalititsentwicklungen auf kompressive oder expansive
Tendenzen im Zeitablauf bzw. in der Abfolge von Geburtsjahrgéngen.

In der Literatur haben sich hierzu einige Kennzahlen etabliert, die idealerweise
auf eine sterbetafelgestiitzte Sterbealterverteilung angewandt werden sollten. Al-
lerdings verzichten die meisten Studien wohl vor allem aus Bequemlichkeit auf
eine Berechnung von Sterbetafeln und analysieren stattdessen reale und mogli-
cherweise durch zeitliche Altersstrukturverschiebungen beeintrichtigte Sterbeal-
terverteilungen. Zusitzlich zu diesen bekannten Kennzahlen wurde im vorlie-
genden Kapitel auch ein eigenes Kennzahlensystem entwickelt und in der empi-
rischen Untersuchung eingesetzt. Wie alle anderen Kennzahlensysteme weist
auch dieses eine Reihe spezifischer Vor-, aber auch Nachteile auf.

Bisherige empirische Uberpriifungen der Mortalititskompressionsthese deuten
bei Beriicksichtigung des gesamten Altersspektrums zwar einmiitig auf kom-
pressive Entwicklungen hin, zeichnen aber insbesondere fiir den oberen Alters-
bereich ein heterogenes Bild. Obwohl diese Studien aufgrund methodischer Un-
terschiede, aber auch wegen unterschiedlicher Qualitit der herangezogenen Da-
ten nicht unmittelbar vergleichbar sind, ldsst sich nichtsdestotrotz die Tendenz
beobachten, dass in Bevolkerungen in einem weiter vorangeschrittenen Mortali-
tatsstadium auch in hoheren Altersstufen kompressive Entwicklungen auftreten,
wihrend in anderen Populationen (noch) expansive Tendenzen vorherrschen.
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Umso erstaunlicher ist, dass eine eigene Analyse der Mortalititsentwicklung von
1964 bis 2003 im fritheren Bundesgebiet, in der unter anderem ein weiterentwi-
ckeltes Verfahren zur Rekonstruktion verldsslicher Bevolkerungsdaten fiir hohe-
re Altersgruppen zum Einsatz kam, trotz der ebenfalls kompressiven Entwick-
lungen iiber das gesamte Altersspektrum hinweg auch fiir den héheren Altersbe-
reich bei beiden Geschlechtern eine absolute Mortalititsexpansion aufdeckt —
und das, obwohl der Untersuchungszeitraum im Gegensatz zu den anderen in
dieser Arbeit zitierten Studien bis (fast) in die Gegenwart reicht.

Dass sich eine Lebenserwartungsobergrenze momentan noch nicht abzeichnet,
bekriftigen auch die Ergebnisse einer Analyse der Kohortensterblichkeit jenseits
des Alters 100. Zum einen lédsst sich ab dem Alter 100 kein exponentieller An-
stieg der Sterbewahrscheinlichkeiten feststellen, der auf eine fiir alle Menschen
fixe menschliche Lebensspanne nahe des Alters 100 deuten wiirde, zum anderen
lassen sich im Ablauf der Kohorten auch spiirbare Sterblichkeitsverbesserungen
beobachten, welche die Vorstellung von nicht beeinflussbaren Mortalitdtsbedin-
gungen in diesem Alterssegment widerlegen.

Was bedeuten diese Ergebnisse nun fiir die zukiinftige Sterblichkeitsentwick-
lung im frilheren Bundesgebiet? Zunéichst einmal ist aufgrund der im Untersu-
chungszeitraum sich manifestierenden absoluten wie relativen Mortalititskom-
pression bei Beriicksichtigung aller Sterbefdlle davon auszugehen, dass sich die
in den vergangenen Dekaden nahezu konstante Zunahme der Lebenserwartung
bei der Geburt so nicht fortsetzen wird: Die Sterblichkeit im unteren Altersbe-
reich, insbesondere bei Sduglingen, ist im Laufe der letzten Jahrzehnte nochmals
so deutlich abgesunken, dass weitere Abnahmen in der Zukunft zwar noch még-
lich sind, in ihrem Umfang jedoch bescheiden bleiben miissen. Da aber das Mor-
talitdtsgeschehen im oberen Altersbereich durch expansive Tendenzen gekenn-
zeichnet ist, spricht nichts gegen anhaltende Zunahmen der Lebenserwartung bei
der Geburt, auch wenn die absoluten Zuwichse der kommenden Dekaden erwar-
tungsgemif kleiner sein diirften als in der Vergangenheit. In jedem Fall diirfte
die von Fries propagierte Lebenserwartungsobergrenze von 85 Jahren in einigen
Jahren von der weiblichen Bevolkerung des frilheren Bundesgebiets durchbro-
chen werden. Was jedoch die Aussicht auf exzessive Langlebigkeit angeht, sind
die Ergebnisse dieses Kapitels eher erniichternd, sofern man Lebensldngen von
deutlich mehr als 100 Jahren als wiinschenswert erachtet. Denn obwohl auch
jenseits des Alters 100 Mortalititsreduktionen zu verzeichnen sind, bewegen
sich die Sterbewahrscheinlichkeiten in diesem Altersbereich immer noch auf ei-
nem so hohen Niveau, dass es auch in den vor uns liegenden Jahrzehnten besten-
falls einer sehr geringen Zahl von Menschen vorbehalten bleiben diirfte, ein Al-
ter von 130 Jahren oder mehr zu erreichen.

Zusammenfassend ist somit in den kommenden Jahren mit einem ungebremsten
Wachstum der Zahl hochbetagter Menschen zu rechnen, das bisherige Bevélke-
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rungsprojektionen moglicherweise sogar unterschiatzen. Aus den Mortalititsent-
wicklungen im Untersuchungszeitraum ldsst sich dariiber hinaus keine zusitzli-
che Unterstiitzung fiir die Vorstellung einer Morbiditdtskompression in den letz-
ten 40 Jahren ableiten. Ob trotzdem eine Kompression der Morbiditit stattgefun-
den hat, ist Gegenstand des néchsten Kapitels.
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4 Empirische Umsetzung und Ergebnisse: Morbidi-
titskompression oder -expansion?

4.1 Empirische Umsetzung

4.1.1 Morbidititsmessung

Den im zweiten Kapitel vorgestellten Thesen zum Zusammenhang zwischen
Mortalitdt und chronischer Morbiditét liegt ein medizinischer Krankheitsbegriff
zugrunde (zur genauen Definition vgl. Abschnitt 2.1). Dieser zeichnet sich
grundsitzlich' durch ein hohes MaB an Objektivierbarkeit aus, auch wenn die
Festlegung einer Norm oder die Definition der Eigenschaften eines physiologi-
schen Gleichgewichts hdufig willkiirlich bzw. umstritten sind und daher auf un-
terschiedliche Art und Weise erfolgen sowie auch zeitlichen Schwankungen un-
terworfen sind’.

Trotz dieser definitorischen Abgrenzungsvielfalt und -problematik in der Medi-
zin und trotz unvermeidlicher Mess- und Diagnosefehler liee sich bei Vorgabe
fester Grenzwerte und Definitionen — so strittig sie auch sein mégen — zweifels-
frei feststellen, ob es in der Abfolge von Kohorten zu einer Morbidititsexpansi-
on oder -kompression kommt. Im ersten Falle konnte man bei einer expliziten
Beriicksichtigung von Schweregraden sowie Krankheitsdiagnosen — insbesonde-
re, ob es sich um grundsitzlich letale oder nicht-letale Krankheitsformen handelt
— sogar noch zwischen den drei Morbidititsexpansionsthesen von Gruenberg,
Manton und Verbrugge bzw. Olshansky et al. differenzieren.

Dass ein derartiges Vorhaben bevélkerungsweit jedoch mangels entsprechender
Diagnosedaten zum Scheitern verurteilt ist, liegt auf der Hand und muss nicht
weiter ausgefiihrt werden. Aber auch abgesehen davon dient die Verwendung ei-
nes medizinischen Krankheitsbegriffs nicht unbedingt immer dem Erkenntnisin-

' Eine Ausnahme bilden psychische Storungen, wo man auf die Interpretation der Verhal-

tensweisen einer Person angewiesen ist und es somit keine absolut objektive Diagnose ge-
ben kann (vgl. Zimbardo/Gerrig, 1999, S. 604, 631).

2 Ein Beispiel fiir diesen definitorischen Spielraum bildet die arterielle Hypertonie: Frither

ermittelte man die individuelle obere Normgrenze fiir den systolischen Blutdruck nach der
Abschitzungsformel ,,100 + Lebensalter”. Seit geraumer Zeit lehnen Mediziner diese
Faustregel allerdings ab und legen strengere Kriterien an (vgl. Jahnecke, 1974, S. 56).
Nichtsdestotrotz gibt es auch heute noch Diskrepanzen hinsichtlich der Frage, ab wann Hy-
pertonie vorliegt. So spricht beispielsweise die WHO ab einem Blutdruck von 160/95 mm
Hg (systolisch/diastolisch) von einer manifesten Hypertonie, wihrend das ,,Joint National
Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure” die Grenze
bereits bei 140/90 mm Hg zieht (vgl. Reuter, 2004, S. 979).
Ein weiteres Beispiel ist die Abgrenzung zwischen Gesundheit und chronischer Krankheit
im Alter, wo insbesondere der Ubergang zwischen diesen beiden Zustinden nicht immer
leicht zu definieren ist und es zeitlich und inhaltlich eine gewisse Grauzone gibt (vgl.
Schramm, 1996, S. 19 sowie FN 31 im zweiten Kapitel).
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teresse, das bei einer empirischen Uberpriifung auf Kompressions- bzw. Expan-
sionstendenzen im Vordergrund steht. Denn héufig interessiert man sich weniger
fiir die bloBe An- oder Abwesenheit von Krankheiten im medizinischen Sinne,
sondern vielmehr fiir die krankheitsbedingten Konsequenzen bzw. Begleiter-
scheinungen, wozu insbesondere die Inanspruchnahme von Gesundheitsleistun-
gen, das subjektiv wahrgenommene Krankheitsleid sowie die Auswirkungen der
Krankheit auf die allgemeine Lebensfiihrung — vor allem auf die Fahigkeit, ein
selbstdndiges und eigenverantwortliches Leben zu fiihren — zihlen. So nimmt
beispielsweise ein Patient, der an terminaler Niereninsuffizienz leidet und des-
halb dialysepflichtig ist, Gesundheitsleistungen in sehr viel stirkerem Ausmaf3
in Anspruch als eine Person mit Tierhaarallergie, die allein wegen dieser Erkran-
kung womdglich nur ein einziges Mal zur Diagnosestellung mit dem Gesund-
heitswesen in Beriihrung kommt und anschlieBend durch die Vermeidung des
Kontakts mit dem Allergen eine Linderung bzw. Beseitigung der Beschwerden
erreicht. Auch diirfte es hinsichtlich des Wohlbefindens in den letzten Lebens-
monaten sehr wohl einen Unterschied machen, ob man zum Beispiel an einem
Bronchialkarzinom erkrankt ist, das bereits Metastasen in andere Organe ge-
streut hat, oder ob man vdllig iiberraschend an einem Herzinfarkt als Folge einer
unbehandelten und subjektiv nicht wahrgenommenen Hypertonie stirbt’.
SchlieBlich ist es fiir die Befdhigung zu einem selbstindigen und eigenverant-
wortlichen Leben von immenser Bedeutung, ob eine iltere Person beispielswei-
se an Alzheimer-Demenz oder an Altersdiabetes bzw. Diabetes vom Typ 2 er-
krankt ist.

Eine Sichtweise, die Morbiditit alleine auf den medizinischen Begriff reduziert,
greift somit in aller Regel zu kurz und wird der Vielschichtigkeit von gesund-
heitlichen Auswirkungen in den wenigsten Fillen gerecht. Dies gilt insbesonde-
re im Alter mit Blick auf die Tatsache, dass ohnehin nahezu jeder Altere min-
destens eine Erkrankung im medizinischen Sinne aufweist und Multimorbiditt
ein verbreitetes Phdnomen ist (dhnlich Robert Koch-Institut, 2002, S. 14, 16).
Vor diesem Hintergrund verwundert es nicht, dass empirische Ansitze zur Uber-
priifung auf Morbidititskompression bzw. -expansion sowie allgemein zur Eva-
luierung der Volksgesundheit in den seltensten Fillen auf diagnostische Daten
zuriickgreifen, was natiirlich auch an deren grundsitzlicher Nichtverfiigbarkeit
selbst auf Stichprobenbasis begriindet liegt. Stattdessen verwenden diese Stu-
dien andere Indikatoren fiir den Gesundheitszustand, die bevolkerungsreprisen-
tativ in der benétigten Aufgliederung — insbesondere nach Alter und Geschlecht
— vorliegen. In den meisten Fillen werden diese Indikatoren dabei anhand von
Angaben ermittelt, welche die Betroffenen selbst bzw. deren Angehérigen im
Rahmen von Stichprobenbefragungen machen.

Hypertonie verl4uft in vielen Fillen iiber lange Zeit unauffillig und daher von den Betrof-
fenen unbemerkt, weshalb diese Krankheit auch medizinisch hdufig unerkannt bleibt und
die Dunkelziffer der Erkrankten entsprechend hoch ist (vgl. Wolff, 1986, S. 7, 49; Jahne-
cke, 1974, S. 31/32).
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Besonderer Beliebtheit erfreuen sich insbesondere im angelséchsischen Sprach-
raum Indikatoren, die das Ausmaf} an krankheits- bzw. verletzungsbedingten
Einschriankungen und FunktionseinbuBlen (,,disability“) widerspiegeln. Die Mes-
sung dieser Einschrinkungen bzw. Funktionseinbuflen erfolgt dabei auf ver-
schiedene Arten. Verbreitet ist beispielsweise der sog. ADL-Index (ADL: ,acti-
vities of daily living*), bei dem man die Befragten (oder ihre Angehdrigen) bit-
tet, diejenigen im Rahmen des Interviews vorgegebenen alltiglichen Verrichtun-
gen wie Baden, Anziehen oder selbstindigen Toilettengang zu nennen, bei de-
nen sie auf fremde Hilfe angewiesen sind. Aufbauend auf diesen Angaben lésst
sich eine ADL-Punktzahl ermitteln, welche die Anzahl der Tatigkeiten, bei de-
nen Hilfebedarf besteht, und somit approximativ den Schweregrad gesundheits-
bedingter Beeintrichtigungen im alltiglichen Leben angibt (vgl. Katz et al.,
1983, S. 1221). Von einer anderen Mdoglichkeit der Messung von ,,disability*
macht der US-amerikanische ,,National Health Interview Survey* (NHIS) Ge-
brauch, bei dem die Stichprobenteilnehmer u.a. nach ihrer gewohnlichen Haupt-
aktivitit (z.B. Arbeit, Schulbesuch, Haushaltsfilhrung) befragt werden und an-
schlieBend beurteilen sollen, ob sie ihrer jeweils angegebenen Hauptaktivitit un-
eingeschrinkt nachgehen kénnen, ob sie dabei gesundheitsbedingt eingeschrénkt
sind oder ob sie diese Aktivitdt womdglich iiberhaupt nicht (mehr) ausiiben kén-
nen (vgl. Crimmins et al., 1989, S. 240, 261). Wiederum lassen sich so Schwere-
grade bei der Beeintrichtigung der Lebensfiihrung identifizieren.

Neben Fragen zum Themenkomplex ,,disability versuchen bevélkerungsrepré-
sentative Stichprobenbefragungen, auch andere Aspekte bzw. Manifestationen
des individuellen Gesundheitszustandes zu erfassen, die sich als Morbidititsin-
dikatoren eignen. Gefragt wird u.a. direkt nach dem Gesundheitszustand oder
dem Vorliegen von Krankheiten, nach der Inanspruchnahme von Gesundheits-
leistungen wie zuriickliegenden Krankenhausaufenthalten oder Arztbesuchen
oder auch nach der allgemeinen Gesundheitszufriedenheit.

Gibe es einen Datensatz, der alle skizzierten Fragen enthalten wiirde, lieBe sich
die Multidimensionalitdt von Morbiditét approximativ befriedigend abbilden; da
aber jeder Datensatz allein schon aus Kostengriinden nur einzelne Aspekte her-
ausgreift, konnen die daraus abgeleiteten Ergebnisse die gesamte Morbidititslast
einer Bevolkerung nur fragmentarisch wiedergeben. Ebenso muss auch jede auf
diesen Daten aufbauende Uberpriifung der Morbidititskompressions- und -ex-
pansionsthesen notgedrungen bruchstiickhaft bleiben.

Aber auch aus einer Reihe anderer Griinde sind entsprechende Befragungsdaten
und damit die mit ihnen erzielten Ergebnisse mit Vorsicht zu genieen. Weniger
problematisch ist dabei die Tatsache, dass die Daten in aller Regel auf Stichpro-
benbasis gewonnen werden und man ausgehend von diesen Ergebnissen Riick-
schliisse auf die Grundgesamtheit ziehen méchte. Denn schlieBlich ldsst sich
durch ein geeignetes Stichprobendesign auf Basis einer zufallsabhédngigen Aus-
wahl der zu befragenden Erhebungseinheiten sicherstellen, dass die anhand der
Stichprobendaten berechneten Kennzahlen (z.B. Privalenzraten) mit hoher
Wahrscheinlichkeit mit den interessierenden, aber unbekannten Kennzahlen der
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Erhebungsgesamtheit zusammenfallen (vgl. Stenger, 1986, S. 28). Problemati-
scher ist vielmehr, dass gerade bei Fragen zum Themenbereich Gesundheit so-
wohl mit Antwortausfillen als auch mit bewussten oder unbewussten Antwort-
fehlern zu rechnen ist und daher nicht von allen Stichprobenteilnehmern Anga-
ben vorliegen bzw. die Validitat vorhandener Angaben zweifelhaft ist.

Die Griinde fiir Antwortausfille* bei Stichprobenbefragungen sind vielfiltig.
Beispielsweise werden zu befragende Personen trotz mehrmaliger Versuche
nicht erreicht oder sie lehnen eine Befragung bzw. Antworten zu einzelnen Fra-
gen aus Zeitgriinden oder aber aus Angst ab, sich durch ihre Auskiinfte zu kom-
promittieren (vgl. ebenda, S. 3, 208). Generell bereiten Antwortausfille dann
Schwierigkeiten, wenn der Grund fiir die fehlende Angabe mit dem Untersu-
chungsmerkmal korreliert. Gerade bei Gesundheitsfragen diirfte dies der Fall
sein (dhnlich Crimmins et al., 1989, S. 263). So wird ein Stichprobenteilnehmer
womdglich deshalb nicht zu Hause angetroffen, weil er aufgrund einer schweren
Erkrankung im Krankenhaus liegt oder sich auf einer Kur befindet. Oder eine
Person macht bei sensiblen Gesundheitsfragen — etwa zu Geschlechtskrankhei-
ten oder psychischen Erkrankungen — aus einem Schamgefiihl heraus keine An-
gaben.

Noch schwerwiegender fiir die Berechnung unverzerrter Schiatzwerte ist das em-
pirische Phdnomen der Antwortfehler bzw. der Falschangaben. Allgemein wer-
den als Griinde hierfiir Missverstidndnisse seitens der Befragten und wiederum
deren Befiirchtung, eine korrekte Antwort konne Nachteile mit sich bringen, ge-
nannt (vgl. Stenger, 1986, S. 3). Wihrend die Stichprobenteilnehmer im ersten
Fall somit unbewusst falsche Angaben machen, sind sie sich im zweiten Fall der
falschen Antwort bewusst. Insbesondere bei Gesundheitsfragen, die direkt auf
den Gesundheitszustand und das Vorliegen von Krankheiten abzielen, treten
aber noch mindestens vier weitere, nachfolgend skizzierte Griinde fiir unbewusst
falsche Angaben hinzu.

Zunichst einmal machen Stichprobenteilnehmer, die nach konkreten Krank-
heitsdiagnosen gefragt werden, womdglich aufgrund fehlenden Fachwissens un-
bewusst und unbeabsichtigt falsche Angaben. Beispielsweise ist es trotz fast
gleich klingender Fachtermini hinsichtlich Behandlung und weiteren Uberle-
bensaussichten ein grofer Unterschied, ob jemand an der im Allgemeinen ge-
fahrlichen Hypertonie (Bluthochdruck) oder an der haufig nur lastigen Hypoto-
nie (niedriger Blutdruck) leidet’. Auch zwischen Arthritis (akute oder chroni-
sche Gelenkentziindung) und Arthrose (degenerative, nicht-entziindliche Ge-
lenkerkrankung) gibt es einen medizinischen Unterschied, der Laien oft nicht
bekannt ist.

In der Praxis beobachtet man zwei Arten von Antwortausféllen (,,nonresponse): Zum ei-
nen werden von Stichprobenteilnehmem iiberhaupt keine Daten gewonnen (,,unit nonre-
sponse*), zum anderen lassen Befragte bzw. deren Angehorigen lediglich einzelne Fragen
unbeantwortet (,,item nonresponse*).

5 In den meisten Landern wird Hypotonie iiberhaupt nicht als Krankheit anerkannt (vgl.
Reuter, 2004, S. 993).
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Dariiber hinaus tritt bei Gesundheitsfragen generell das Problem auf, dass die
Befragten gerade aufgrund ihrer schlechten gesundheitlichen Verfassung héufig
nicht in der Lage sind, iiberhaupt Angaben zu machen. Stattdessen antworten
stellvertretend fiir sie Angehorige, die Erkrankungssymptome bzw. die Krank-
heitsschwere moglicherweise anders einschitzen, als sie der eigentlich Befragte
tatsdchlich empfindet (dhnlich Crimmins et al., 1989, S. 263).

Als dritter Grund fiir unbewusst (aber auch bewusst) falsche Angaben zum Ge-
sundheitszustand bzw. zum Vorliegen von Krankheiten kommen wirtschaftliche
und gesellschaftliche Faktoren infrage. Beispielsweise diirften Arbeitnehmer in
einer Rezession, in welcher der Verlust des eigenen Arbeitsplatzes droht, ge-
sundheitliche Beeintrachtigungen eher verdrangen als wihrend eines wirtschaft-
lichen Aufschwungs, der mit hoher Arbeitsplatzsicherheit einhergeht. Auch Ver-
anderungen oder Unterschiede in der 6ffentlichen Haltung gegeniiber bestimm-
ten Krankheiten kénnen dazu fiihren, dass es im Zeitablauf oder zwischen Natio-
nen allein deshalb zu Verschiebungen in der Krankheitspridvalenz kommt. Bei-
spielsweise diirfte es in der Vergangenheit zu einem Bewusstseinswandel hin-
sichtlich psychischer Erkrankungen und Geschlechtskrankheiten gekommen
sein, der es den frither unter Umsténden stigmatisierten und diskriminierten Be-
troffenen heute leichter macht, entsprechende Symptome nicht zu verdringen,
sondern stattdessen ernst zu nehmen und psychologische oder &rztliche Hilfe
aufzusuchen.

Der Hauptgrund fiir unbewusst falsche Angaben diirfte jedoch in der Diskrepanz
zwischen der tatsdchlichen Existenz einer eigenen Erkrankung und dem Wissen
darum liegen. Diese Diskrepanz ist besonders bei Erkrankungen wie beispiels-
weise Hypertonie gegeben, die oft keine spezifischen Beschwerden verursachen
und den Erkrankten damit keinen Anlass geben, drztliche Hilfe in Anspruch zu
nehmen (vgl. FN 3). Da sich die diagnostischen Mdéglichkeiten in der Vergan-
genheit aber sukzessive verbessert und Fritherkennungsmaf3nahmen zunehmend
an Bedeutung gewonnen haben, ist generell davon auszugehen, dass Individuen
im Zeitablauf tendenziell in einem immer fritheren Stadium um eigene Erkran-
kungen wissen (vgl. Verbrugge, 1984, S. 507/508). Auch ohne tatsichliche Ver-
dnderungen im Zeitablauf kann dieses verbesserte individuelle Bewusstsein um
vorliegende Krankheiten bewirken, dass man allein deswegen im Laufe der Zeit
einen Anstieg der altersspezifischen Krankheitsprivalenz beobachtet (vgl. eben-
da).

Spezifiziert man Morbiditét durch die Inanspruchnahme gesundheitlicher Leis-
tungen‘, ist zu beachten, dass Letztere selbst im Falle einer exakten Messung
nicht ausschlieBlich durch den objektiven Gesundheitszustand, sondern durch ei-
ne Vielzahl angebots- und nachfrageseitiger Faktoren, die wiederum in Wech-
selwirkung zueinander stehen, determiniert wird.

© Unter die Inanspruchnahme gesundheitlicher Leistungen seien im Folgenden auch krank-
heitsbedingte Aktivititseinschrinkungen wie insbesondere Krankheitsfehltage am Arbeits-
platz subsumiert.
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So hingt die Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen nicht unwesentlich
von der konkreten Ausgestaltung des sozialen Netzes und hier insbesondere vom
Umfang des Krankenversicherungsschutzes ab. Beispielsweise wird bei einem
umfassenden und zuzahlungsbefreiten Krankenversicherungsschutz die Leis-
tungsinanspruchnahme bei objektiv gleichem Gesundheitszustand in aller Regel
groBer sein als im Falle eines Versicherungsumfanges, der sich lediglich auf ei-
nen Kernleistungskatalog beschrinkt und bei einer Leistungsinanspruchnahme
Zuzahlungen vorsieht. In diesem Kontext ist auch die ,,Praventionsfreundlich-
keit" eines Leistungskataloges zu erwihnen, die je nach konkreter Ausgestaltung
die Leistungsinanspruchnahme (méglicherweise nur scheinbar) noch Gesunder
entscheidend determinieren diirfte. In dhnlicher Weise beeinflussen beispiels-
weise Krankengeldzahlungen bzw. andere finanzielle Unterstiitzungen im
Krankheitsfall Fehlzeiten am Arbeitsplatz (dhnlich Verbrugge, 1984, S. 508).
Sind diese grofiziigig ausgestaltet, werden Erkrankte bei gleicher Krankheits-
schwere eher von der Arbeit fern bleiben als im Falle spirlich bemessener finan-
zieller Unterstiitzungen. Fiir krankheitsbedingte Fehlzeiten wihrend der Arbeit
diirften dariiber hinaus auch die bereits angesprochene gesamtwirtschaftliche
Lage sowie die individuelle finanzielle Position eine gewisse Rolle spielen.
Auch das im Zusammenhang mit falschen Angaben zum Gesundheitszustand
bzw. zum Vorliegen von Krankheiten bereits erwdhnte Wissen um Erkrankun-
gen, das entscheidend vom Diagnosezeitpunkt abhéngt, wirkt sich auf die Leis-
tungsinanspruchnahme aus. Aufgrund der im Zeitablauf tendenziell immer frii-
heren Diagnosestellung diirfte auch die Leistungsinanspruchnahme immer frii-
her und gegebenenfalls schon in Krankheitsstadien einsetzen, die von den Be-
troffenen woméglich noch gar nicht als solche wahrgenommen werden.

Die Leistungsinanspruchnahme wird abgesehen von diagnostischen Méglichkei-
ten auch nachhaltig vom allgemeinen Stand der Medizin geprigt, der seinerseits
wiederum durch den medizinischen Fortschritt stindigen Verinderungen unter-
worfen ist. Wahrend friiher bei vielen schweren Erkrankungen der behandelnde
Arzt nur moralischen Beistand leisten und allenfalls palliativ eingreifen konnte,
steht ihm heute eine Vielzahl verschiedener Moglichkeiten zur Verfiigung, so
dass selbst bei objektiv gleichem Gesundheitszustand gegenwirtig die Inan-
spruchnahme in aller Regel héher sein diirfte als noch vor einigen Dekaden. Der
medizinische Fortschritt vergroflert jedoch nicht nur das Spektrum der Hand-
lungsoptionen. Er manifestiert sich sowohl innerhalb der medizinischen Profes-
sion als auch bei Laien ebenso in einem gestiegenen Wissen beispielsweise im
Hinblick auf den Nutzen praventiver Mainahmen, was nicht ohne Auswirkung
auf die entsprechende Leistungsinanspruchnahme bleibt. Aufgrund des unstrittig
bevolkerungsweit verbesserten Wissens um medizinische Zusammenhénge und
insbesondere um den eigenen Einfluss auf den weiteren Krankheitsverlauf diirfte
sich in diesem Zusammenhang bei vergleichbarem Gesundheitszustand auch die
allgemeine Compliance — beispielsweise in Bezug auf eine berufliche Auszeit
oder auf die verordnete Medikamenteneinnahme — im Zeitablauf verbessert ha-
ben (dhnlich ebenda). Und womdglich werden Krankheiten, die nur in geringem

152



Umfang Beschwerden verursachen, heute ernster genommen als frither, was
ebenfalls eine Zunahme der Leistungsinanspruchnahme induziert (dhnlich eben-
da, S. 507/508).

Jenseits medizinischer Faktoren hiéngt die von den Leistungserbringern veran-
lasste Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen jedoch auch von systembe-
dingten Anreizstrukturen ab. Beispielsweise neigen Krankenhéuser bei einer
Vergiitung ihrer Leistungen iiber Fallpauschalen dazu, die Verweildauer der sta-
tiondr aufgenommenen Patienten moglichst kurz zu halten, wihrend von festen
Tagessitzen ein entgegengesetzter Anreiz ausgeht. In diesem Zusammenhang ist
auch zu beachten, dass zwischen den verschiedenen Leistungsbereichen eines
Gesundheitswesens sowohl ein substitutives als auch ein komplementires Bezie-
hungsgeflecht existiert, das wiederum nachhaltig durch politisch gesetzte An-
reizmechanismen gepragt wird. Man denke beispielsweise an die derzeitige Ab-
schottung zwischen ambulantem und stationédren Sektor und daher an die immer
wieder von Politik wie Wissenschaft medizinisch und 6konomisch zu Recht ge-
forderte engere Verzahnung dieser beiden Sektoren.

Wird das Leistungsinanspruchnahmeverhalten als Substitut fiir den Gesundheits-
zustand herangezogen, ist jedoch auch zu beachten, dass nicht jeder medizinisch
und nach eigenem Befinden Kranke auch tatsichlich drztliche Hilfe in Anspruch
nimmt — etwa aus Angst vor der Diagnose, vor einer unter Umsténden schmerz-
haften Diagnostik bzw. Behandlung oder vor gesundheitlich unerwiinschten Ne-
benwirkungen. Auch die bereits an anderer Stelle erwihnte gesellschaftliche
Haltung gegeniiber bestimmten Erkrankungen — insbesondere solchen der Psy-
che oder der Geschlechtsorgane — diirfte nicht unwesentlich dariiber entschei-
den, ob ein Betroffener das Gesundheitswesen iiberhaupt in Anspruch nimmt.
SchlieBlich gibt es neben den gerade vorgestellten und als besonders wichtig er-
achteten Determinanten jenseits des konkreten Gesundheitszustandes noch viele
andere angebots- und nachfrageseitige Faktoren fiir die Leistungsinanspruchnah-
me, so dass vor dem Versuch einer Abbildung des Gesundheitszustandes aus-
schlieBllich durch Leistungsinanspruchnahmedaten zu warnen ist. Morbiditétsin-
dikatoren auf Basis der Inanspruchnahme gesundheitlicher Leistungen sind da-
gegen dann geeignet, wenn der Zweck einer Morbidititskompressions- bzw.
-expansionsanalyse weniger die Beschreibung der Volksgesundheit als vielmehr
die Bereitstellung von Informationen beispielsweise fiir die Planung bzw. Be-
reitstellung einer gesundheitsrelevanten Infrastruktur ist.

4.1.2 Methodisches Vorgehen

Die grundlegende Idee zur Uberpriifung der Morbidititskompressions- bzw. -ex-
pansionsthesen basiert auf dem Konzept der ,,disability-free life expectancy*
(DFLE)’ von Sullivan (vgl. 1971, S. 347-354), wonach sich die Lebenserwar-
tung bei der Geburt oder in einem beliebigen Alter auf zwei diametral entgegen

7 Streng genommen spricht Sullivan von ,expectation of life free of disability. Allerdings
hat sich inzwischen die Bezeichnung “disability-free life expectancy” etabliert.
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gesetzte Arten von Lebensjahren aufteilen ldsst: auf Lebensjahre, die frei von
gesundheitsbedingten Einschrankungen bzw. Funktionseinbuflen verbracht wer-
den und welche die DFLE bilden, sowie auf Lebensjahre, in denen aufgrund des
Gesundheitszustandes nur eine eingeschrinkte Lebensfiihrung méglich ist. Da
Sullivan sein Konzept jedoch einige Jahre vor den im zweiten Kapitel beschrie-
benen Morbiditédtskompressions- bzw. -expansionsthesen vorstellte, zielte es
nicht auf die empirische Uberpriifung dieser Thesen ab, sondern auf die Ver-
dichtung von Mortalitits- und Morbidititsdaten einer Periode in einer einzigen
Mafizahl zur Evaluierung der Volksgesundheit (vgl. ebenda, S. 347, 353). Sulli-
van verwendete zur Berechnung der DFLE somit Periodendaten und zog die
Moglichkeit des Riickgriffs auf Kohortendaten noch gar nicht in Betracht (vgl.
ebenda, S. 348). Da er dariiber hinaus auf Privalenzraten (und damit nicht auf
Inzidenzraten) zuriickgriff und ferner mit den gesundheitsbedingten Einschrén-
kungen und Funktionseinbuflen (,,disability”) einen bestimmten Morbiditits-
mafstab heranzog (vgl. ebenda, S. 347, 351), stellt die DFLE in ihrer urspriingli-
chen Fassung bereits einen Spezialfall dar. Im Laufe der Zeit erfuhr dieses Kon-
zept daher je nach den Zielsetzungen der betreffenden Autoren Modifikationen,
insbesondere wurden neben verschiedenen MorbiditdtsmaBien anstelle von Peri-
odendaten Kohortendaten und anstelle von Prévalenzraten Inzidenzraten ver-
wendet. Nichtsdestotrotz blieb die Grundidee von Sullivan und damit die Ein-
bettung von Morbidititsinformationen in das gewdhnliche Sterbetafelkonzept
erhalten. Im Folgenden wird diese Grundidee mit Blick auf die angestrebte em-
pirische Uberpriifung der diversen Morbidit4tskompressions- bzw. -expansions-
thesen genauer beleuchtet sowie diskutiert, ob hierzu eine Kohorten- oder eine
Periodenbetrachtung angestellt und ob auf Querschnitts- oder Paneldaten zu-
riickgegriffen werden sollte (vgl. Abschnitt 4.1.2.2 bzw. 4.1.2.3).

4.1.2.1 Die grundlegende Idee

Wie im vorangegangenen Abschnitt bereits angedeutet, besteht die grundlegen-
de Idee bei der empirischen Uberpriifung auf Morbiditidtskompressions- bzw.
-expansionstendenzen darin, in das gewdhnliche Sterbetafelkonzept Morbiditits-
informationen einzuarbeiten, indem die von einer Kohorte durchlebten Jahre mit
einem interessierenden Morbidititsindikator — beispielsweise dem selbst einge-
schitzten Gesundheitszustand oder dem Vorliegen bzw. dem Ausmaf3 von Pfle-
gebediirftigkeit — bewertet werden. In Abbildung 4.1 ist diese Vorgehensweise
graphisch veranschaulicht.

1(x) bezeichnet wie schon im vorangegangenen Kapitel die Uberlebensfunktion
fiir eine (Geburts-) Kohorte, wobei der unter der dazugehorigen Uberlebenskur-
ve liegende Flacheninhalt die mittlere Lebenserwartung der Kohortenmitglieder
bei der Geburt angibt (vgl. Formel (3.4) im dritten Kapitel bzw. Formel (A. 17)
im Anhang A). Da die Uberlebensfunktion bzw. -kurve letztlich die verstorbe-
nen Kohortenmitglieder nach dem Sterbealter in eine Rangfolge bringt, ldsst
sich der Lebenslauf einzelner Kohortenmitglieder als waagerechte Linien inter-
pretieren. In Abbildung 4.1 ist ein solcher individueller Lebenslauf skizziert. Bis
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Abbildung 4.1:  Die grundlegende Idee zur Einbettung von Morbiditétsinfor-
mationen in das Sterbetafelkonzept

I(x)

1
akute Morbiditit

chronische Morbiditét

I(x)

L

Quelle: Eigene Darstellung

zu seinem Tod im Alter X durchlebt das betreffende Individuum vier ,,Morbidi-
titsphasen“®, wobei drei davon nur voriibergehender Natur sind (,,akute Morbi-
ditit*), wihrend die letzte Phase bis zum spiteren Tod andauert (,,chronische
Morbiditit*).

Identifiziert und bewertet man auf diese Weise simtliche Lebenslédufe der Ko-
hortenmitglieder und ignoriert die akuten Morbidititsphasen, gelangt man zu
Abbildung 4.2, in der die grau hinterlegte Fliche die chronische im Sinne von
bis zum spiteren Tod andauernde Morbiditéitsphase des gesamten Geburtsjahr-
gangs und damit dessen Lebenserwartung im Zustand der chronischen Morbidi-
tat widerspiegelt’.

Folglich entspricht der Flacheninhalt unter der Morbidititslinie, welche die Al-
tersstufen der Kohortenmitglieder beim Ausbruch der jeweiligen chronischen
Morbiditit verbindet, der Lebenserwartung der Kohorte abziiglich der mittleren
Anzahl von morbidititsbelasteten Lebensjahren und damit der morbiditétsfreien
Lebenserwartung'®. Man beachte in diesem Zusammenhang, dass die Morbidi-

¥ Fir die nachfolgenden Ausfiihrungen ist unerheblich, was man sich unter Morbiditit vor-
stellt: Es konnen je nach Erkenntnisinteresse Krankheiten im medizinischen Sinne sein,
aber beispielsweise auch Indikatoren fiir die Leistungsinanspruchnahme wie Krankenhaus-
aufenthalte (vgl. Abschnitt 4.1.1).

° In Abbildung 4.2 ist dariiber hinaus wiederum der Lebenslauf des Individuums aus Abbil-
dung 4.1 skizziert — allerdings ohne die Phasen akuter Morbiditit.

1% Im Laufe der Zeit hat sich je nach der konkreten Spezifizierung von Morbiditt ein breites
Kaleidoskop von Begriffen fiir die morbidititsfreie Lebenserwartung herausgebildet. Wird
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Abbildung 4.2:  Morbidititsbelastete und -freie Lebensjahre einer Kohorte

I(x)

1

Morbidititslinie

Quelle: Eigene Darstellung

tdtslinie nicht notwendigerweise eine Funktion im mathematischen Sinne dar-
stellt: Dies ist — wie in Abbildung 4.2 der Einfachheit halber implizit unterstellt
— nur dann der Fall, wenn die Reihenfolge der Kohortenmitglieder beim Morbi-
ditdtsausbruch derjenigen beim Absterben entspricht. Andernfalls, d.h. wenn es
Kohortenmitglieder gibt, bei denen die chronische Morbidititsphase im Ver-
gleich zu anderen zwar frither einsetzt, die aber erst spiter versterben, wird zu-
mindest einigen Auspriagungen der unabhingigen Variable (Alter x) mehr als ein
Morbidititspunkt zugeordnet. Dadurch erfiillt die Morbidititslinie nicht mehr
die Voraussetzung fiir eine mathematische Funktion''.

Absolute Morbiditdtskompression liegt nun vor, wenn von Kohorte zu Kohorte
die grau hinterlegte Fliche kleiner wird und daher die mittlere Zahl morbiditits-
belasteter Lebensjahre abnimmt. Im entgegengesetzten Fall kommt es zu einer
absoluten Morbiditatsexpansion. Dann lisst sich auch zwischen den Versionen
von Gruenberg und Manton differenzieren, sofern man die durchlebten Jahre der
Kohortenmitglieder nicht nur auf die Lebenszeit mit vs. ohne Morbiditit aufteilt,

Morbiditat durch ,,disability* gemessen, spricht man anstelle der bereits im vorangegange-
nen Abschnitt erwidhnten DFLE auch von aktiver Lebenserwartung (,,active life expectan-
cy“, abgekiirzt ALE) - ein Begriff, der auf Katz et al. (vgl. 1983, S. 1218) zuriickgeht. Die
WHO benutzt dagegen die Abkiirzung DALY (,,disability-adjusted life years*) (vgl. z.B.
2000, S. 5). Ein ebenfalls hiufig verwendeter und dariiber hinaus fiir verschiedene Morbi-
ditdtsspezifikationen geeigneter Begriff, den beispielsweise Robine und Mathers (vgl.
1993, S. 269) sowie Dinkel (vgl. 1999, S. 64) favorisieren, ist derjenige der gesunden Le-
benserwartung (,,health expectancy* bzw. ,healthy life expectancy*, abgekiirzt HLE).
' In diesem Fall stellt die Morbiditétslinie lediglich eine mathematische Relation dar.
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sondern dariiber hinaus Morbiditédtsschweregrade vorgibt und dadurch mehrere
Morbidititslinien definiert. Hat man ferner Informationen dariiber, ob die letzte
Morbiditdtsphase im Leben der Kohortenmitglieder eher von nicht-letalen
Krankheiten oder aber von der spiter zum Tod fiihrenden Erkrankung eingeldu-
tet wird, ldsst sich auch eine Aussage hinsichtlich des Morbidititsexpansionsme-
chanismus von Verbrugge bzw. von Olshansky et al. treffen.

Dariiber hinaus sind auch Aussagen iiber die relative Variante der Morbiditits-
kompression bzw. -expansion moglich, wenn die Veridnderung der grau hinter-
legten Fldche in Relation zur Verdnderung der Gesamtfliche unterhalb der
Uberlebenskurve betrachtet wird.

4.1.2.2 Kohorten- vs. Periodenbetrachtung

Alle vier im zweiten Kapitel vorgestellten Morbiditidtskompressions- bzw. -ex-
pansionsthesen stellen auf individuelle Lebens- bzw. Krankheitsverldufe ab und
beschreiben ausgehend davon mégliche Mechanismen, wie es zu einer Kom-
pression bzw. Expansion der Morbiditdtsphase kommen kann. Folglich ist bei
einer empirischen Uberpriifung auf Morbiditétskompressions- bzw. -expansions-
trends eine Kohortenbetrachtung, in deren Rahmen die mittlere Anzahl morbidi-
tatsbelasteter Lebensjahre aufeinander folgender realer Geburtsjahrginge — ent-
weder alleine oder in Relation zur jeweiligen Lebenserwartung — verglichen
wird, logisch zwingend geboten (vgl. Dinkel, 1992a, S. 89/90; 1999, S. 67). Um
allerdings diese Kohortenbetrachtung anstellen zu kénnen, benétigt man fiir eine
Abfolge von Geburtskohorten iiber deren gesamten Lebensverlauf Sterblich-
keits- und Morbidititsinformationen — ein datentechnisches Erfordernis, das fiir
Deutschland und wohl auch fiir alle anderen Nationen nicht einmal ansatzweise
erfiillt ist'>. Vor diesem Hintergrund verwundert es nicht, dass ebenso wie die
empirischen Ansitze zur Uberpriifung der Mortalititskompressionsthese auch
die Untersuchungen zur Aufdeckung von Morbidititskompressions- bzw. -ex-
pansionsentwicklungen fast durchweg auf alters(gruppen)spezifischen Perioden-
daten — i.d.R. auf Kalenderjahresbasis — beruhen, die in Kohortenlogik umge-
stellt sind (vgl. auch Abschnitt 4.2)".

Wihrend jedoch eine empirische Analyse von Mortalititskompressions- bzw.
-expansionstendenzen mittels Periodendaten aus den in Abschnitt 3.3.1.1.1 ge-
nannten Griinden m.E. noch vertreten werden kann, ist dies bei einer Uberprii-
fung auf Morbiditdtskompressions- bzw. -expansionstrends aus den nachfolgend
beschriebenen Griinden nicht der Fall.

12 Wie bereits in FN 17 im dritten Kapitel ausgefiihrt, scheitert in Deutschland aufgrund his-
torisch bedingter Datenliicken bereits eine Erstellung von vollstindigen Kohortensterbeta-
feln, obwohl hierzu ,,lediglich* Mortalititsdaten erforderlich sind.

13 Derartig in Gesundheitszustinde aufgespaltene Lebenserwartungswerte sind folglich nur
dann fiir die Neugeborenen der zu vergleichenden Kalenderjahre relevant, wenn diese wih-
rend ihres gesamten weiteren Lebens den altersspezifischen Mortalitits- und Morbiditits-
verhiltnissen ihres jeweiligen Geburtsjahres ausgesetzt wiren (vgl. Sullivan, 1971, S. 348).
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Wie im gerade erwidhnten Abschnitt 3.3.1.1.1 ausgefiihrt, ist die Analyse von et-
waigen Rektangularisierungstrends nicht Selbstzweck, sondern vielmehr Mittel
zum Zweck, namlich zur Untersuchung der (rein objektiv eigentlich gar nicht zu
beantwortenden) Frage, ob das Mortalititsgeschehen des herangezogenen Unter-
suchungszeitraums unter dem Einfluss von Obergrenzen der Lebenserwartung
stand. Im Gegensatz dazu ist die Aufdeckung einer Morbidititskompression
oder -expansion gleichermaBen Mittel und Zweck. Diese Uberlegungen macht
man sich am besten durch die Betrachtung der individuellen Ebene klar: Die
Feststellung von Mortalititskompressions- bzw. -expansionstrends sogar entlang
der Kohortenebene ist fiir die in die Untersuchung involvierten Kohortenmitglie-
der letztlich bedeutungslos und hat keine individuellen Konsequenzen. Dies gilt
jedoch nicht fiir das Vorliegen von Morbidititskompression bzw. -expansion.
Denn wenn Mitglieder einer realen und inzwischen ausgeloschten Geburtsko-
horte gegeniiber den Angehdorigen eines édlteren Geburtsjahrgangs im Mittel eini-
ge Jahre ldnger lebten, so machte es fiir das Durchschnittsmitglied der jiingeren
Kohorte einen grofien Unterschied, ob diese Zunahme der mittleren Lebensdauer
von einer Morbiditdtskompression oder einer Morbidititsexpansion begleitet
war, da es die Verkiirzung oder Verlidngerung des morbidititsbelasteten Lebens-
abschnitts sprichwortlich am eigenen Leib spiirte. Ob dagegen der Lebenserwar-
tungsanstieg mit einer Mortalitdtskompression oder -expansion — beispielsweise
gemessen anhand der Standardabweichung des Sterbealters — einherging, war
fiir dasselbe Durchschnittsmitglied vollig bedeutungslos: Bei einer Mortalitéts-
kompression ist zwar die Streuung des Sterbealters verglichen mit der ilteren
Kohorte geringer bzw. im Fall der Mortalitdtsexpansion grofier, an der mittleren
Zunahme der Lebensldnge — und nur diese ,erfdhrt“ das représentative Individu-
um — dndert sich aber nichts. Aus exakt diesem Grunde ist es auch unsinnig und
unmdglich, die Lebenslidnge zweier Individuen im Hinblick auf Mortalitétskom-
pression bzw. -expansion zu vergleichen. Dagegen ist es sehr wohl moglich und
gegebenenfalls sinnvoll, bei zwei Individuen zu fragen, welches von beiden zeit-
lebens lidnger krank war. Wihrend somit eine Rektangularisierungsanalyse in
keinem Fall auf individueller Ebene von Bedeutung ist, aufgrund ihrer Intention
— der Stiitzung oder Widerlegung von etwaigen Lebenserwartungsobergrenzen —
fast schon einen metaphysischen Charakter aufweist und deshalb notfalls auch
mit Periodendaten angestellt werden kann, ist diese Vorgehensweise bei einer
Morbidititskompressionsanalyse nicht moglich. Ursédchlich hierfiir ist, dass
Letztere definitionsgemil einen individuellen Bezug hat und dieser nicht in ei-
nem Vergleich von mittels Periodendaten kiinstlich konstruierten Mortalitits-
und Morbidititserfahrungen fiktiver Kohorten hervortreten kann. In diesem Zu-
sammenhang ist auch zu beachten, dass die Termini ,,Kompression* und ,,Ex-
pansion“ je nachdem, ob sie sich auf die Mortalitit oder die Morbiditit bezie-
hen, eine vollig andere Bedeutung haben: Im ersten Fall stellen diese Begriffe
auf die Verdnderung der Streuung von Merkmalsauspragungen einer Variablen
(dem Sterbealter), im zweiten Fall dagegen auf die Verdnderung eines Mittel-
werts (der durchschnittlichen Lange der Morbiditéitsphase vor dem Tod) ab.
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Dass die Anstellung einer Periodenbetrachtung bei der Uberpriifung der Mortali-
tatskompressionsthese vertretbar ist, bei der Analyse auf Morbiditidtskompressi-
on oder -expansion jedoch nicht, liegt dariiber hinaus auch daran, dass sich al-
tersspezifische Sterberaten bzw. -wahrscheinlichkeiten i.d.R. durch eine sehr be-
stindige Entwicklung hin zu immer geringeren Niveaus auszeichnen, die sich
auch in der Zukunft fortsetzen sollte. Es spricht somit vieles dafiir, dass Ent-
wicklungen, die beim Vergleich von Periodensterbetafeln hervortreten, sich
auch entlang der Kohortenebene zeigen. Bei Morbidititsraten ist eine derart sta-
bile Entwicklung empirisch allerdings nicht zu beobachten. Und selbst wenn
man eine kontinuierliche Entwicklung — beispielsweise im Zeitablauf gleichmi-
Big steigende altersspezifische Privalenzraten — beobachten sollte, hat dies fiir
die zukiinftige Entwicklung deshalb keine Signalwirkung, weil man nicht weif},
wie Mortalititsreduktionen in der Zukunft zustande kommen werden: Dominiert
der Mechanismus von Fries, ist mit fallenden Priivalenzraten zu rechnen' —
bleibt dagegen der Mechanismus von Gruenberg oder Manton bestehen, wird
sich am Anstieg der Privalenzraten wenig dndern".

Da zur Uberpriifung der Morbidititskompressions- bzw. -expansionsthesen so-
mit Periodenbetrachtungen ausscheiden, eine Kohortenbetrachtung bereits aus-
geloschter Geburtsjahrginge datentechnisch allerdings scheitert und man den
weiteren Lebensverlauf noch lebender Kohorten nicht kennt, ist es — auch auf
absehbare Zeit — nicht moglich festzustellen, ob aufeinander folgende Geburts-
jahrginge im Mittel eine immer kiirzere oder aber immer lingere Zeitspanne ih-
res Lebens im Zustand der wie auch immer definierten bzw. gemessenen Morbi-
ditdt verbringen. Moglich und machbar ist je nach Linge des Zeitraums, fiir den
Mortalitéts- und Morbiditétsdaten gemeinsam verfiigbar sind, allerdings eine auf
Kohortendaten basierende Analyse fiir mehr oder weniger grofle Altersbereiche,
beispielsweise fiir den mittleren Altersbereich oder fiir Hochbetagte. Sofern die
heutigen Anstrengungen zur Sammlung von Mortalitéits- und insbesondere Mor-
biditédtsdaten auch in den kommenden Jahren beibehalten werden, konnen so im-

' Man beachte jedoch, dass im Zeitablauf fallende Prévalenzraten bei sinkender Sterblichkeit
nicht automatisch auf Morbidititskompression schlieBen lassen (vgl. die entsprechenden
Ausfiihrungen in Abschnitt 4.1.2.4).

'* Aus diesem Grund besitzt eine auf einer Periodensterbetafel aufbauende Zerlegung der Le-
benszeit auf Morbidititszustinde auch keinerlei prognostischen Gehalt (vgl. Sullivan,
1971, S. 348). MaBle wie die DFLE auf Periodenbasis sind somit ausschlieBlich Indikatoren
fiir das momentane Mortalitits- und Morbidititsgeschehen, die keine Anhaltspunkte fiir die
erwartete Zahl morbidititsfreier bzw. -belasteter Lebensjahre realer Geburtskohorten lie-
fern. Zwar ist auch die periodensterbetafelbasierte Lebenserwartung bei der Geburt vor-
nehmlich ein Indikator fiir das gegenwirtige Sterblichkeitsmuster, sie eignet sich aber zu-
mindest insofern fiir Prognosen der wahren Lebenserwartung Neugeborener, als in der Zu-
kunft von weiter fallenden bzw. zumindest von nicht-steigenden altersspezifischen Sterbe-
wahrscheinlichkeiten auszugehen ist und der jeweilige Wert der Lebenserwartung auf Peri-
odenbasis somit wenigstens eine plausible Untergrenze der tatsichlichen Lebenserwartung
Neugeborener darstellt.
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mer gréfere Altersbereiche auf Morbiditdtskompressions- bzw. -expansionsten-
denzen hin iiberpriift werden.

4.1.2.3 Querschnitts- vs. Paneldaten

Unabhingig davon, ob nun die Perioden- oder aber die (allein richtige) Kohor-
tenbetrachtung angestellt wird, kann die Berechnung der morbidititsfreien bzw.
der morbidititsbelasteten Lebenserwartung und damit die Uberpriifung auf Mor-
bidititskompression bzw. -expansion grundsitzlich mit zwei verschiedenen Da-
tentypen erfolgen, ndmlich mit Querschnitts- und mit Paneldaten. Erstere wer-
den zu einem bestimmten Zeitpunkt bzw. in einer kurzen Zeitspanne im Rahmen
von Querschnittsuntersuchungen — etwa in Querschnittsbefragungen auf Stich-
probenbasis — gewonnen. Erfolgt die Merkmalserhebung in periodischen Zeitab-
stinden, spricht man auch von gepoolten Querschnittsdaten. Obwohl es selbst
bei Stichprobenerhebungen mdoglich ist, dass ein und dieselbe Person in zwei
oder mehr aufeinander folgenden Querschnittserhebungen in die Auswahl ge-
langt, wird eine Verkniipfung personenbezogener Daten zum Zwecke der Unter-
suchung, wie sich ein interessierendes Merkmal eines Individuums im Zeitab-
lauf entwickelt, grundsétzlich nicht angestrebt. Gerade diese Verkniipfung ist
das charakteristische Merkmal von Panelerhebungen, in denen Merkmale fiir ei-
nen festen, i.d.R. auf Stichprobenbasis ausgewihlten Personenkreis wiederholt
ermittelt werden und die daher erlauben, die Morbidititsentwicklung eines
bestimmten Individuums iiber einen ldngeren Zeitraum nachzuvollziehen.

Um nun die Handhabung des jeweiligen Datentyps zur empirischen Beantwor-
tung der Frage nach Morbidititskompression bzw. -expansion zu erldutern, sei
zunichst der Standardfall in der Literatur unterstellt, wonach das interessierende
Morbiditdtsmerkmal eine iiberschaubare Zahl von Merkmalsauspriagungen auf-
weist, was i.d.R. dann der Fall ist, wenn es nominal- oder ordinalskaliert ist'S,
Am Ende dieses Abschnitts wird dann kurz auf den in der Literatur gewéhnlich
nicht beriicksichtigten Fall von metrisch skalierten Leistungsinanspruchnahme-
daten eingegangen.

Liegen fiir ein interessierendes und nur wenige Ausprigungen aufweisendes
Morbidititsmerkmal lediglich Querschnittsdaten vor, bietet sich die Berechnung
von Prévalenzraten fiir die verschiedenen Merkmalsauspragungen bzw. Morbi-
ditdtszustande an, d.h. die Bestimmung der Bevélkerungsanteile, die im Zeit-
punkt der Erhebung die jeweiligen Merkmalsauspridgungen aufweisen (vgl. auch
FN 19 im zweiten Kapitel). Kennt man dagegen fiir einen festen Personenkreis
die Merkmalsauspragungen zu zwei verschiedenen Zeitpunkten, lassen sich ne-
ben Privalenz- auch Inzidenzraten und damit diejenigen Bevolkerungsanteile
angeben, die entweder ihre Merkmalsausprigung des ersten Erhebungszeit-
punkts auch im zweiten Erhebungstermin beibehalten oder aber bei denen zum

'® Ein Beispiel fiir ein nominalskaliertes Merkmal ist die Frage nach dem Vorliegen einer Er-
krankung, wihrend ein ordinalskaliertes Merkmal beispielsweise dann vorliegt, wenn Be-
fragungsteilnehmer ihren Gesundheitszustand anhand von Schulnoten bewerten sollen.
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zweiten Termin das Morbiditdtsmerkmal in einer anderen Ausprigung vorliegt
(vgl. auch FN 15 im zweiten Kapitel).

Obwohl Privalenz- wie auch Inzidenzraten bei der Berechnung der morbiditits-
freien bzw. der -belasteten Lebenserwartung und damit bei der empirischen
Uberpriifung auf Morbiditatskompressions- bzw. -expansionstendenzen in der
Literatur sowohl bei Zugrundelegung der Kohortenbetrachtung (Pravalenzraten:
vgl. z.B. Dinkel, 1999, S. 61-83; Inzidenzraten: vgl. z.B. Unger, 2003) als auch
der Periodenbetrachtung (Privalenzraten: vgl. z.B. Crimmins et al., 1989, S.
235-267; Inzidenzraten: vgl. z.B. Katz et al., 1983, S. 1218-1224) zum Einsatz
kommen, unterstellen die nachfolgenden Ausfiihrungen die ausschlieflich zulas-
sige Kohortensichtweise. Daneben sei der Einfachheit halber angenommen, dass
sich sowohl die (gepoolte) Querschnitts- als auch die Panelerhebung iiber einen
Zeitraum erstreckt, der die gesamte Lebenszeit mindestens zweier Geburtsjahr-
gange abdeckt.

Bei der priavalenzbasierten Vorgehensweise, die auf Sullivan (vgl. 1971, insbes.
S. 351) zuriickgeht, multipliziert man getrennt fiir jeden der Morbiditétszustinde
zundchst die alters(gruppen)spezifischen Privalenzraten einer Kohorte mit den
von dieser Kohorte in jeder Altersstufe bzw. -gruppe durchlebten Lebensjahren,
die man einer geeigneten Kohortensterbetafel entnimmt. Dadurch erreicht man
eine Aufteilung der in dem entsprechenden Altersintervall durchlebten Zeit auf
die verschiedenen Merkmalsauspragungen des herangezogenen Morbiditits-
merkmals. AnschlieBend addiert man wiederum getrennt fiir jeden Morbiditits-
zustand die Zahl der in diesem Zustand durchlebten Jahre, die man in einem
letzten Schritt — sofern die Ausgangsgesamtheit der Kohortensterbetafel nicht
bereits auf 1 normiert ist — durch die Anzahl der Geburtskohortenangehérigen
dividiert. In Gleichung (4.1) ist dieses Vorgehen formal zusammengefasst; e;
bezeichnet dabei die erwartete Lebenszeit, die ein Neugeborener im Morbiditits-
zustand i verbringt, wihrend = die altersspezifische Privalenzrate der interes-
sierenden Kohorte fiir den Morbidititszustand i im Alter x kennzeichnet und L,

fiir die im Altersjahr x durchlebte Zeit steht. Die Zahl der Neugeborenen ist in
Gleichung (4.1) bereits auf 1 normiert.

4.1) eh=3nL,
x=0

Die Richtung, in die sich e, von Kohorte zu Kohorte veréndert, definiert dabei,

ob eine Kompression oder eine Expansion beziiglich des Morbiditéitszustandes i
auftritt.

Die inzidenzbasierte Vorgehensweise zur empirischen Uberpriifung auf Morbi-

dititskompressions- bzw. -expansionstendenzen betrachtet die Morbiditits- und
Mortalitdtsgeschichte eines Geburtsjahrgangs aus der Perspektive eines diskre-
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ten'” Markov-Prozesses, dessen endlicher Zustandsraum aus den beriicksichtig-
ten Morbiditatszustinden sowie dem Tod besteht (dhnlich Namboodiri/Suchin-
dran, 1987, S. 137-146). Die verschiedenen Morbidititszustinde stellen dabei
Ubergangszustinde dar, welche die Angehorigen der Geburtskohorte bestenfalls
wihrend einer begrenzten Zeitspanne einnehmen. Im Gegensatz dazu ist der Zu-
stand ,,tot“ ein endgiiltiger und wird daher auch als absorbierender Zustand be-
zeichnet. Verfolgt man nun den Lebensverlauf von Angehorigen einer Geburts-
kohorte bzw. einer Stichprobe daraus in bestimmten, idealerweise festen und
nicht zu weit auseinander liegenden Zeitabstinden, kann man beobachten, wie
diese Personen zwischen den verschiedenen Morbiditéitszustinden hin und her
wechseln, um nach und nach schlie8lich den absorbierenden Zustand anzuneh-
men, d.h. zu versterben. Aus der Anzahl der Wechselvorginge zwischen zwei
nicht notwendigerweise verschiedenen Zustinden und zwei benachbarten Beob-
achtungszeitpunkten lassen sich nun Inzidenzraten als Schitzwerte fiir Uber-
gangswahrscheinlichkeiten berechnen. Diese sind als bedingte Wahrscheinlich-
keiten dafiir zu interpretieren, dass eine beliebige Person, die im ersten Zeit-
punkt den einen Zustand annimmt, sich im zweiten Zeitpunkt immer noch in
diesem oder aber einem anderen Zustand befindet'®. Mittels dieser Wahrschein-
lichkeiten wird sodann eine sog. ,multistate“-Kohortensterbetafel erstellt, wel-
che die Morbiditéts- und Mortalititserfahrungen des Geburtsjahrgangs doku-
mentiert und deren grundsiétzliche Konstruktionsweise der einer gewdhnlichen
(Kohorten-) Sterbetafel entspricht'®. Ebenso wie eine gewohnliche Sterbetafel
insbesondere iiber die mittlere Lebenserwartung bei der Geburt oder in einem
anderen Alter Auskunft gibt, lasst sich auch anhand einer ,,multistate-Sterbeta-
fel leicht berechnen, wie viele Jahre ein Geburtskohortenmitglied im Durch-
schnitt in den verschiedenen Ubergangszustinden verbringt, bis es schlieBlich
im Endzustand des Todes angekommen ist. Durch den Vergleich zweier ,,multi-
state“-Kohortensterbetafeln kommt man so fiir jeden einzelnen Morbidititszu-
stand zu einer Aussage hinsichtlich des Vorliegens von Morbidititskompression
oder -expansion.

Auch wenn in der Literatur bei Paneldatensitzen die geschilderte inzidenzba-
sierte Vorgehensweise dominiert, ist es selbstverstindlich méglich und — wie
weiter unten ausgefiihrt — eventuell auch sinnvoll, im Datensatz retrospektiv in-
dividuelle Lebensverldufe zu identifizieren und dahingehend zu analysieren, wie

7 Selbstverstindlich stellt das eigentliche Morbidititsgeschehen einen stetigen Prozess dar,
fiir dessen vollstindige empirische Erfassung allerdings auch permanente Messungen er-
forderlich wiren.

'8 Die Ubergangswahrscheinlichkeiten vom absorbierenden Zustand ,,tot“ zu den verschiede-
nen Morbidititszustinden sind dabei jeweils 0.

1% Auch eine gewdhnliche (Kohorten-) Sterbetafel zur Dokumentation des Absterbeverhaltens
eines Geburtsjahrgangs ist letztlich ein Abbild eines Markov-Prozesses, allerdings mit nur
zwei Zustinden: einem Ubergangszustand (,,lebend*) sowie einem absorbierenden Zustand
(,tot). Zur Modellierung der Sterblichkeit als Markov-Prozess vgl. Namboodiri/Suchin-
dran, 1987, S. 41-47.
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viel Zeit das betreffende Individuum in den jeweiligen Morbidititszustinden
verbracht hat. Uber alle Panelteilnehmer eines bestimmten Geburtsjahres gemit-
telt, ldsst sich durch diese Vorgehensweise ebenfalls eine Zerlegung der mittle-
ren Lebensdauer einer Kohorte auf die verschiedenen Morbidititsauspragungen
erreichen und darauf aufbauend im Vergleich mit einer anderen Kohorte eine
Aussage hinsichtlich kompressiver bzw. expansiver Morbidititsentwicklungen
treffen.

In analytischer Hinsicht weist die Vorgehensweise auf der Grundlage von Panel-
daten gegeniiber der privalenzbasierten bzw. querschnittsdatengestiitzten Analy-
se eine Reihe von Vorteilen auf.

So vermittelt nur die inzidenzbasierte Vorgehensweise eine unverzerrte Vorstel-
lung von den Wechselwahrscheinlichkeiten zwischen Morbiditétszustinden
(vgl. Manton, 1990, S. 73), beispielsweise von der Genesungswahrscheinlichkeit
bei schwerer Morbiditit oder von der Wahrscheinlichkeit, ausgehend vom mor-
biditatsfreien Zustand direkt in den absorbierenden Zustand iiberzuwechseln und
damit quasi als Gesunder innerhalb kiirzester Zeit zu versterben. Durch diese In-
formationen lésst sich insbesondere auch iiberpriifen, ob die im zweiten Kapitel
modellhaft unterstellte sukzessive Zunahme der Symptomschwere bei chro-
nisch-irreversibler Morbiditit eine realistische Annahme oder aber eine zu star-
ke Vereinfachung ist.

Daneben lasst allein die dank Paneldaten mogliche retrospektive Beobachtung
individueller Lebens- und Krankheitsverldufe die Differenzierung zwischen aku-
ter im Sinne von voriibergehender und chronischer im Sinne von bis ans Lebens-
ende andauernder Morbiditit zu. Zwar kann man auch bei Querschnittserhebun-
gen versuchen, zwischen akuter und chronischer Morbiditét zu unterscheiden —
beispielsweise, indem man nach Diagnosen fragt und die angegebenen Erkran-
kungen hinsichtlich ihrer zu erwartenden Chronizitdt beurteilt. Ob die so einge-
stufte chronische Morbiditit dann aber tatsdchlich bei allen Befragten bis zum
spdteren Tod andauert oder ob die als akut identifizierte Morbiditéit nicht doch
bei bestimmten Personen eine chronische Verlaufsform annimmt, ldsst sich auf-
grund der fehlenden Verkniipfung personenbezogener Daten nicht ermitteln.

Die retrospektive Analyse individueller Lebens- und Krankheitsverlidufe auf der
Grundlage von Paneldaten eréffnet dariiber hinaus einen weiteren Vorteil gegen-
iiber der privalenz-, aber auch gegeniiber der inzidenzbasierten Vorgehenswei-
se. Ihr Vorzug besteht darin, dass sie auch einen Eindruck von der Streuung der
von der Kohorte in den verschiedenen Morbiditétszustinden im Durchschnitt
verbrachten Lebenszeit vermittelt. So ist es zum Beispiel denkbar, dass fiir eine
Expansion der Lebenszeit in einem bestimmten Morbidititszustand ein relativ
kleiner Anteil der Kohortenmitglieder einer jiingeren Kohorte verantwortlich
zeichnet, die ubrigen Kohortenangehorigen im Mittel jedoch deutlich weniger
Lebensjahre in diesem Morbidititszustand verbringen als die Mitglieder einer
ilteren Vergleichskohorte.
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Die geschilderten Vorteile einer Analyse auf Basis von Paneldaten werden aller-
dings durch einen im Vergleich zu Querschnittsdaten ungleich hoheren Erhe-
bungsaufwand zur Generierung von Paneldatensitzen erkauft, wodurch es nicht
verwundert, dass in Paneluntersuchungen i.d.R. nur schwach besetzte Kohorten
im Zeitablauf verfolgt werden (vgl. Brody, 1985, S. 465). Dies bringt es mit
sich, dass mit Paneldaten statistisch gesicherte Riickschliisse hdufig nicht még-
lich sind®.

Am Ende dieser Gegeniiberstellung der beiden moglichen Datentypen zur empi-
rischen Beantwortung der Frage nach einer Morbiditétskompression oder -ex-
pansion im Ablauf von Kohorten sei allerdings noch einmal explizit betont, dass
sich diese Frage auch mit Querschnittsdatensétzen einwandfrei beantworten
lasst, sofern vor allem der Beobachtungszeitraum hinreichend gro8 ist und die
Erhebungszeitpunkte nicht zu weit auseinander liegen.

Die bisherigen Ausfiihrungen unterstellten ein nominal- oder ordinalskaliertes
Morbiditdtsmerkmal mit einer begrenzten Zahl von Merkmalsauspriagungen.
Wie in Abschnitt 4.1.1 ausgefiihrt, ist es je nach Erkenntnisinteresse aber auch
angezeigt, Morbiditdt mittels metrisch skalierter Inanspruchnahmedaten zu spe-
zifizieren und zu untersuchen, ob es von Kohorte zu Kohorte Unterschiede im
lebenslangen Inanspruchnahmemuster gibt*'. Beispielsweise konnte man die im
Rahmen einer jahrlich durchgefiihrten Querschnitts- oder Panelerhebung gestell-
te Frage nach der Anzahl der Arztbesuche in den letzten zwolf Monaten dahin-
gehend analysieren, wie sich Kohorten hinsichtlich der durchschnittlichen An-
zahl der ambulanten Arztbesuche unterscheiden — insbesondere, ob Mitglieder
jungerer Kohorten zeitlebens im Mittel weniger oft oder 6fter als Angehoérige él-
terer Kohorten niedergelassene Arzte aufsuchen und ob damit fiir das Morbidi-
tatsmerkmal ,,Arztbesuch* eine Kompression oder Expansion der Morbiditit zu
konstatieren ist. Da dieser Morbidititsindikator als diskret metrisch skaliertes
Merkmal aber eine kaum zu iiberschauende Zahl von Merkmalsauspriagungen
aufweist, wiirde die Berechnung von Pridvalenz- bzw. Inzidenzraten einen im-
mensen Arbeitsaufwand verursachen. Bei einem stetig metrisch skalierten Merk-

2 vgl. in diesem Zusammenhang die Ausfilhrungen zum Sozio-oekonomischen Panel in FN
38.

Anstelle der Ermittlung der lebenslangen Inanspruchnahme wire es theoretisch denkbar,
ein bestimmtes Inanspruchnahmeniveau als Morbiditdtsmarker dergestalt festzulegen, dass
man das Uberschreiten dieses Niveaus als Morbiditéit wertet. Schlussendlich wiirde man
somit ein metrisch skaliertes Morbidititsmerkmal (die Leistungsinanspruchnahme) in ein
nominalskaliertes umkodieren, das im Rahmen einer Kompressions- bzw. Expansionsana-
lyse in methodischer Hinsicht dann wie jedes andere nominalskalierte Merkmal (beispiels-
weise wie das Vorliegen einer Erkrankung) zu behandeln wire. Da dieses Umkodieren je-
doch einen massiven Informationsverlust implizieren wiirde, sollte es tunlichst unterblei-
ben. Nominalskalierte Inanspruchnahmedaten sind nur bei einer begrenzten Datenlage zu
akzeptieren, beispielsweise wenn man sich fir den Arzneikonsum entlang der Kohorten-
ebene interessiert und die einzigen hierzu verfiigbaren Daten lediglich darauf abstellen, ob
Arzneimittel — egal in welcher Menge — genommen wurden.
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mal wire diese Berechnung iiberhaupt nicht mehr moglich®. Aufgrund der zu
erwartenden geringen Beobachtungszahl fiir jede Merkmalsauspriagung diirfte
ferner die Validitit von auf Stichprobenbasis berechneten Priavalenz- und Inzi-
denzraten i.d.R. sehr schlecht sein. Und schlussendlich wiirde die Zerlegung der
Lebenserwartung einer Kohorte gerade bei Inanspruchnahmedaten wenig Sinn
machen®.

Da somit eine Berechnung von Inzidenzraten und damit eine Betrachtung des
Inanspruchnahmeverhaltens aus der Sicht eines Markov-Prozesses ausscheidet,
verbleibt als einzig sinnvolle Alternative bei Panelerhebungen eine retrospektive
Vorgehensweise, bei der man fiir jedes Individuum die lebenslange Inanspruch-
nahme ermittelt und anschlieBend den Durchschnitt iiber alle in der Erhebung
beriicksichtigten Personen einer Kohorte bildet.

An der auf Querschnittsdaten beruhenden prévalenzbasierten Vorgehensweise
andert sich dagegen im Grundsatz nicht viel: Die auf jeder Altersstufe durchleb-
te Zeit wird statt mit Pravalenzraten fiir die verschiedenen Morbidititszustinde
mit der durchschnittlichen Inanspruchnahmerate im jeweiligen Alter multipli-
ziert, die fiir die meisten Querschnittserhebungen ohnehin standardmiBig verof-
fentlicht wird®* oder gegebenenfalls durch einfache Mittelwertbildung selbst be-
rechnet werden kann. Nach der Aggregation der so ermittelten altersspezifischen
Werte iiber alle Altersstufen ist gegebenenfalls noch eine Division dieser Sum-
me durch die Besetzungsstiarke der Geburtskohorte erforderlich, um am Ende
die mittlere Inanspruchnahme im Leben eines Kohortenmitglieds, beispielsweise
die durchschnittliche Anzahl der Arztbesuche, zu erhalten.

4.1.2.4 Exkurs: Lisst sich allein anhand der zeitlichen Entwicklung von al-
tersspezifischen Pridvalenzraten eine Aussage hinsichtlich absoluter
Morbiditidtskompressions- bzw. -expansionstendenzen treffen?

Bisweilen versuchen Autoren, die Frage nach einer absoluten Morbidititskom-
pression bzw. -expansion ausschlieflich anhand der Analyse der zeitlichen
Trends von altersspezifischen Privalenzraten” zu beantworten. Beispielsweise

22 Zwar konnte man die Merkmalsausprigungen in Intervalle bzw. Gruppen unterteilen, hitte
damit allerdings einen unnétigen Informationsverlust in Kauf zu nehmen.
2 Man stelle sich — um bei der Zahl der Arztbesuche in den letzten zwdlf Monaten zu bleiben
— beispielsweise Aussagen vor wie ,,Die Kohorte XY verbrachte im Mittel 1,2 Lebensjahre
mit einer Inanspruchnahmerate von sechs Arztbesuchen pro Jahr*.
Vgl. z.B. den mittleren altersgruppenspezifischen Arzneiverbrauch, auf den im Abschnitt
4.3.3 zuriickgegriffen wird.
Da altersspezifische Privalenzraten, sofern sie sich nicht gerade auf den 31. Dezember ei-
nes Jahres beziehen, immer die Morbiditdtssituation zweier benachbarter Geburtsjahrginge
widerspiegeln, diirften die angesprochenen Analysen streng genommen nur auf alters- und
kohortenspezifische Pravalenzraten zuriickgreifen. Allerdings ist diese Forderung im Rah-
men derartiger Analysen in aller Regel weder erfiillt noch scheint deren prinzipielle Not-
wendigkeit erkannt zu werden. Auf der anderen Seite diirfte die dadurch entstehende Un-
genauigkeit vernachldssigbar sein. Aus diesem Grund ignorieren auch die weiteren Aus-
fiihrungen diese Problematik.
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interpretiert Verbrugge (vgl. 1984, S. 475-519) den Anstieg diverser Morbidi-
tdtsprévalenzraten, der zwischen 1957 und 1981 bei 45- bis 64jéhrigen bzw. bei
mindestens 65jahrigen US-Amerikanern zu beobachten ist (Datensatz: ,,National
Health Interview Survey“ (NHIS)), als Resultat einer gestiegenen Krankheits-
dauer und damit letztlich als einen Beleg fiir eine absolute Morbidititsexpansi-
on. Umgekehrt deuten andere Autoren die in absoluter Hinsicht verstandene
Morbidititskompressionsthese von Fries dahingehend, dass sie eine Abnahme
der Krankheitsbelastung in allen Altersstufen impliziere (vgl. Hof, 2001, S. 43),
dass also beispielsweise ,,der heute 70jahrige viel vitaler und gesiinder [sei] als
der 70jahrige von 1975 und erheblich gesiinder als der Gleichaltrige von 1960
(Kramer, 1992, S. 569).

Dass die Interpretation, die Morbidititskompressionsthese von Fries impliziere
eine Privalenzratenabnahme in allen Altersstufen, falsch ist, ldsst sich durch ein
einfaches Beispiel zeigen: Angenommen, die Angehdrigen zweier gleich stark
besetzter Geburtsjahrginge machen bis auf eine Ausnahme die gleichen Morbi-
ditiits- und Mortalititserfahrungen, d.h. fiir jeden individuellen Lebensverlauf in
der einen Kohorte findet sich in der anderen Kohorte ein Individuum mit identi-
scher Lebenslidnge und Krankheitsgeschichte. Die angesprochene Ausnahme be-
steht nun darin, dass sich zu einem Angehorigen des dlteren Geburtsjahrgangs,
der im Alter 70 erkrankt und nach zehn Krankheitsjahren als 80jdhriger ver-
stirbt, kein entsprechendes Individuum in der jiingeren Kohorte findet, sondern
stattdessen eines, das erst ab dem 75. Geburtstag dauerhaft krank ist und nach
sieben weiteren Lebensjahren mit 82 Jahren verstirbt. Zwischen beiden Kohor-
ten ldsst sich offenbar eine absolute Morbidititskompression feststellen, die
zwar mit geringeren Privalenzraten der jiingeren Kohorte im Altersbereich zwi-
schen 70 und 74 Jahren, aber héheren Privalenzraten zwischen dem 80. und
dem 82. Lebensjahr einhergeht.

Auch wenn damit die These, eine absolute Morbiditdtskompression impliziere
auf ausnahmslos allen Altersstufen fallende Privalenzraten, widerlegt ist, so
lasst sich doch umgekehrt fragen, ob fallende altersspezifische Privalenzraten
ihrerseits auf eine absolute Morbiditidtskompression schlieen lassen bzw. — all-
gemein ausgedriickt — ob es maoglich ist, allein aus dem zeitlichen Verlauf alters-
spezifischer Privalenzraten und damit ohne Riickgriff auf Kohortensterbetafeln
zwischen einer absoluten Morbiditatskompression und -expansion zu differen-
zieren. Diese Frage soll nachfolgend beantwortet werden.

Um im Rahmen des in Abschnitt 4.1.2.3 vorgestellten pravalenzbasierten Vorge-
hens festzustellen, ob es fiir einen bestimmten Morbidititszustand i im Ablauf
der Kohorten zu einer absoluten Kompression bzw. Expansion kommt, ist — wie
in Gleichung (4.2) dargestellt — fiir je zwei aufeinander folgende Geburtsjahr-
ginge die mittlere Anzahl der in diesem Morbidititszustand verbrachten Le-
benszeit gegeniiberzustellen®;

2 Die in dieser Gleichung enthaltenen Variablen wurden bereits im Zusammenhang mit Glei-
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(4.2) T =3%L, 2 InL, =e.

x=0
In Gleichung (4.2) steckt aus Vereinfachungsgriinden die Annahme, dass das
héchste diskrete Sterbealter () fiir beide Geburtsjahrgénge identisch ist. Ferner
sei realistischerweise unterstellt, dass die jiingere Kohorte in jedem Alter eine
langere Zeitdauer durchlebt als die dltere, d. h. dass Vx: L, > L _, was in jedem

Fall dann gewihrleistet ist, wenn alle altersspezifischen Sterberaten bzw. -wahr-
scheinlichkeiten des jiingeren Geburtsjahrgangs niedriger sind als die des ilte-
ren.

Sind nun alle altersspezifischen Privalenzraten der jiingeren Kohorte grofier als
bzw. zumindest gleich groB wie die der lteren, d.h. ist Vx: % >, folgt aus
Gleichung (4.2) unmittelbar, dass €, > e}, dass also der jiingere Jahrgang vergli-
chen mit dem élteren im Mittel eine lingere Zeit im Morbidititszustand i ver-
bringt und es damit zwischen den beiden Kohorten zu einer absoluten Expansion
der entsprechenden Morbiditdt kommt. Im Zeitablauf bestidndig ansteigende
bzw. konstante altersspezifische Pridvalenzraten in Verbindung mit fallenden
Sterberaten implizieren somit eine absolute Morbidititsexpansion?’.

Beobachtet man auf der anderen Seite allerdings, dass die jiingere Kohorte in al-
len Altersstufen niedrigere Privalenzraten aufweist, folgt daraus nicht zwingend
eine absolute Morbidititskompression. Vielmehr hingt deren Eintreten davon
ab, ob die Abstinde der altersspezifischen Privalenzraten zugunsten der jiinge-
ren Kohorte grof3 genug sind, um den Einfluss der in jedem Alter im Vergleich
zur ilteren Kohorte zusitzlich durchlebten Zeit (Vx: L, > L,) iiberzukompen-

sieren, denn dieser ruft bei identischen altersspezifischen Privalenzraten eine
absolute Morbidititsexpansion hervor (s.0.)%.

chung (4.1) im vorangegangenen Abschnitt definiert. Die mit Tilden gekennzeichneten Va-
riablen beziehen sich auf die jiingere der beiden Kohorten. Die Ausgangsgesamtheiten der
beiden Geburtsjahrgénge wurden jeweils auf 1 normiert.

Streng genommen kommt es bereits dann zwingend zu absoluter Morbidititsexpansion,
wenn alle altersspezifischen Privalenzraten ginzlich zeitinvariant sind und von Jahr zu
Jahr wenigstens eine altersspezifische Sterberate fillt, sich die Sterbeverhiltnisse ansons-
ten aber nicht 4ndern. Auf eine absolute Morbidititsexpansion kann iibrigens auch dann
geschlossen werden, wenn es im Zeitablauf keine Veréinderungen bei der Sterblichkeit
gibt, sich aber von Jahr zu Jahr zumindest eine altersspezifische Privalenzrate erhoht und
die anderen Prédvalenzraten nicht fallen.

Letztlich handelt es sich bei dieser Argumentation um einen konkreten Anwendungsfall
des sog. ,,Simpson’s Paradoxes" — eines in der Statistik bekannten Phidnomens. Ein weite-
res und den obigen Ausfiihrungen #hnelndes Beispiel hierfiir ist die Tatsache, dass geringe-
re altersspezifische Privalenzraten einer Population im Vergleich zu einer anderen nicht
notwendigerweise auch eine geringere Gesamtprévalenzrate bedeuten, sondern bei alters-
abhidngig steigenden Privalenzraten altersstrukturbedingt auch mit einer hoheren Gesamt-
privalenzrate einhergehen konnen (vgl. Krdmer, 1992, S. 570).
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Dass im Zeitablauf sinkende altersspezifische Pravalenzraten bei gleichzeitig
sinkenden altersspezifischen Sterberaten noch kein Garant fiir eine absolute
Morbiditdtskompression sind, belegt das nachfolgende Beispiel. Dieses unter-
stellt, dass in beiden Kohorten sowohl die altersspezifischen Sterbe- als auch
Privalenzraten mit dem Alter exponentiell ansteigen und damit durch die Funk-
tion

4.3) n. bzw. p'(x)=ae™ mit a,b>0 und i =1,2

beschrieben werden kénnen. Zur Spezifizierung des Sterberatenverlaufs der bei-
den Kohorten wurde fiir a jeweils der Wert 0,0001 festgelegt. Um dariiber hin-
aus sicherzustellen, dass die jiingere Kohorte in jedem Alter geringere Sterbera-
ten aufweist als die iltere, wurde fiir Erstere b=0,07 und fiir Letztere b=
0,085 gesetzt, wodurch der jiingere Geburtsjahrgang mit 85,94 Jahren eine um
12,78 Jahre hohere Lebenserwartung bei der Geburt aufweist als der éltere Jahr-
gang®. Auch zur Modellierung des Alterspfades der Privalenzraten wurde fiir
den Parameter a mit a = 0,015 bei beiden Kohorten jeweils der gleiche Wert he-
rangezogen, wobei wiederum die Festlegung von b (éltere Kohorte: b =0,036;
jiingere Kohorte: b = 0,035) gewihrleistet, dass die jiingere Kohorte iiber einen
»glnstigeren Privalenzratenanstieg verfiigt als die dltere. Bei Vorgabe dieser
Parameter verbringt nun die jiingere Kohorte insgesamt 9,61 Jahre im Zustand
der Morbiditit, die éltere allerdings nur 6,02 Jahre und damit mehr als drei Jahre
weniger. Ursédchlich fiir diese absolute Expansion der Morbiditit ist die Tatsa-
che, dass der im Vergleich zum élteren Geburtsjahrgang wesentlich stérkere Zu-
strom von Mitgliedern der jiingeren Kohorte in hohe und hochste Altersstufen
den Effekt der dort verglichen mit der dlteren Kohorte zwar niedrigeren, aber
dennoch hohen Privalenzraten liberkompensiert.

Zusammenfassend bleibt somit festzuhalten, dass bei im Zeitablauf in allen Al-
tersklassen zuriickweichender Sterblichkeit bereits konstante und erst recht stei-
gende altersspezifische Priavalenzraten auf eine absolute Morbidititsexpansion
schlieflen lassen (allerdings nur fiir Altersbereiche, die weniger Jahre umfassen
als der Beobachtungszeitraum). Insofern kann bei derartigen empirischen Gege-
benheiten auf eine explizite Berechnung von Kohortensterbetafeln und damit auf
die im vorangegangenen Abschnitt beschriebene privalenzbasierte Vorgehens-
weise verzichtet werden®’. Die Beobachtung fallender altersspezifischer Priva-
lenzraten und damit von im Zeitablauf im Mittel immer gesiinderen Individuen
jedes Alters geniigt bei gleichzeitigen altersspezifischen Sterblichkeitsreduktio-

® Zur Berechnung dieser Lebenserwartungswerte wurden die Sterbetafeln durch die Vorgabe
einer einheitlichen Sterbewahrscheinlichkeit im Alter 115 von 1 abgebrochen.

3 Dieser Verzicht ist allerdings nur dann uneingeschrénkt méglich, wenn wihrend des ge-
samten Beobachtungszeitraums kein einziges Mal ein Absinken von Privalenzraten zu be-
obachten ist. In jedem anderen Fall sollte zur Vermeidung falscher Riickschliisse dagegen
nach der im vorangegangenen Abschnitt beschriebenen Methodik vorgegangen werden.
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nen dagegen noch nicht, um sicher auf absolute Morbidititskompression schlie-
Ben zu konnen®'.

Abschliefiend sei noch angemerkt, dass sich die Resultate dieses Abschnitts
auch auf altersspezifische Inanspruchnahmeraten iibertragen lassen: Bei im Zeit-
ablauf sinkender Sterblichkeit auf allen Altersstufen implizieren steigende bzw.
wenigstens konstante altersspezifische Inanspruchnahmeraten von Kohorte zu
Kohorte eine Zunahme der lebenslangen durchschnittlichen Leistungsinan-
spruchnahme. Fallende altersspezifische Inanspruchnahmeraten lassen dagegen
offen, ob beziiglich des Inanspruchnahmeverhaltens von Gesundheitsleistungen
eine absolute Kompression oder Expansion vorliegt.

4.2 Ergebnisse anderer Studien

In der Literatur findet sich eine uniiberschaubar grofle Anzahl von empirischen
Studien zur Uberpriifung auf Morbiditatskompressions- bzw. -expansionsten-
denzen, wobei sich diese Untersuchungen hauptséchlich hinsichtlich des ver-
wendeten Morbidititsindikators, des Untersuchungszeitraums und der Untersu-
chungspopulation unterscheiden. Allerdings unterstellen diese Studien fast aus-
nahmslos die Periodensichtweise, die jedoch entsprechend den Ausfithrungen in
Abschnitt 4.1.2.2 nicht geeignet ist, um kohortenbezogene Aussagen zu treffen
und Mechanismen zu identifizieren, die in der Vergangenheit zu Lebenserwar-
tungssteigerungen gefiihrt haben. Insofern macht es m.E. auch keinen Sinn, Er-
gebnisse derartiger Studien hier vorzustellen’?. Untersuchungen, die dagegen
Mortalitdts- und Morbiditéitserfahrungen verschiedener realer Kohorten gegen-
iiberstellen und damit die Kohortenbetrachtung zugrunde legen, finden sich nur
vereinzelt. Interessanterweise kommen zwei derartige Studien aus Deutschland,
die an dieser Stelle kurz vorgestellt werden.

Die eine empirische Studie stammt von Dinkel (vgl. 1999, S. 61-83), der die
Frage nach einer Kompression oder Expansion der Morbiditét fiir das friihere
Bundesgebiet anhand von Datenmaterial aus Mikrozensus-Ergénzungserhebun-
gen zu Erkrankungen und Unfillen zu beantworten versucht. Die Ergédnzungser-

3! Dieser Riickschluss ist nur bei im Zeitablauf nicht-fallenden altersspezifischen Sterberaten
mdglich. Allerdings ist ein derartiges Mortalititsmuster weder realititskonform noch in ei-
nen sinnvollen epidemiologischen Zusammenhang mit gleichzeitig fallenden altersspezifi-
schen Privalenzraten zu bringen — es sei denn, das Absinken der altersspezifischen Priva-
lenzraten kommt ausschlieBlich durch Erfolge bei der Bekdmpfung nicht-letaler Krankhei-
ten zustande oder die Lebenserwartung st6ft bereits an eine biologisch bedingte Obergren-
ze, so dass alle priventiven und medizinischen Anstrengungen nur noch auf der Morbidi-
titsseite ansetzen konnen.

Eine Meta-Analyse der Ergebnisse derartiger Untersuchungsansitze haben Robine et al.
(vgl. 1991, S. 210-226) angestellt. Eine Auflistung auch neuerer Studien, die ebenfalls un-
angemessenerweise Periodendaten in Kohortenlogik interpretieren, findet sich bei Crim-
mins et al. (vgl. 1997, S. 556/557).

3
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hebungen begleiten dabei die von der amtlichen Statistik durchgefiihrten Mikro-
zensus-Befragungen; im Gegensatz zum Mikrozensus finden sie allerdings nicht
jahrlich, sondern im zwei- bis vierjahrigen Abstand und dariiber hinaus mit ei-
nem verkleinerten Stichprobenumfang statt™. Konkret stiitzt sich Dinkel auf die
Erginzungserhebungen der Jahre 1978, 1980, 1982, 1986, 1989, 1992 und 1995
und fiillt fehlende Werte durch Interpolation auf. Als Morbidititsindikator zur
Aufteilung der von drei ausgewihlten Kohorten (1907, 1913 und 1919) im Al-
tersbereich oberhalb des Alters 58 durchlebten Lebensjahre zieht der Autor die
in allen Ergénzungserhebungen enthaltene Frage nach dem momentanen Vorlie-
gen einer Krankheit oder Unfallverletzung heran. Da jedoch die Jahrgénge 1907
bzw. 1913 im Jahr 1978 als dem ersten Untersuchungsjahr bereits das Alter 71
bzw. 65 erreicht haben, extrapoliert Dinkel den Anteil der Kranken bzw. Unfall-
verletzten fiir diese Kohorten bis zum Alter 59 — eine Vorgehensweise, die
grundsitzlich kritisch zu bewerten ist. Die u.a. auf diese Weise erzielten Ergeb-
nisse dieser Studie deuten in den beriicksichtigten Altersbereichen bei beiden
Geschlechtern auf eine absolute Morbiditatskompression hin: Im Altersbereich
von 59 bis einschlieBlich 82 Jahren durchlebte der Jahrgang 1913 gegeniiber
dem Jahrgang 1907 insgesamt mehr, allerdings absolut weniger von Krankheit
und/oder Unfallverletzung gezeichnete Lebensjahre. Zu dhnlichen Ergebnissen
fiihrt der Vergleich der Mortalitits- und Morbiditdtserfahrungen der Kohorte
1919 mit denen der Jahrginge 1907 und 1913 im Altersbereich von 59 bis ein-
schliellich 76 Jahren: Auch hier durchlebte der jiingste Geburtsjahrgang insge-
samt zwar mehr Lebensjahre, war aber gegeniiber den beiden é&lteren Kohorten
eine absolut und damit auch relativ kiirzere Zeitdauer krank bzw. unfallverletzt.

Eines der Hauptziele der Arbeit von Unger (vgl. 2003, S. 51-93) als der zweiten
hier vorgestellten Studie ist darauf gerichtet, die zeitliche Entwicklung der akti-
ven Lebenserwartung von Deutschland und den USA zu analysieren und mitei-
nander zu vergleichen®.

Die Untersuchung fiir Deutschland basiert dabei auf dem Sozio-oekonomischen
Panel (SOEP) — einem Paneldatensatz, der bis ins Jahr 1984 zuriickreicht und in
dem die freiwilligen Panelteilnehmer u.a. um eine eigene Funktionseinschitzung
gebeten wurden. Konkret wurden die Teilnehmer gefragt, ob sie — von kurzen
Erkrankungen abgesehen — durch ihren Gesundheitszustand bei der Erﬁillung
alltiglicher Aufgaben wie Haushalt, Beruf oder Ausbildung behindert werden™.
Mit den Antworten auf diese Frage erstellt Unger fiir die Kohorten 1917, 1922

3 Detailliertere Informationen zum Mikrozensus und insbesondere zur angesprochenen Er-
gidnzungserhebung gibt Abschnitt 4.3.1.1.

3% Weitere Ziele dieser Arbeit liegen in der Aufdeckung sozialer Verursachungsmechanismen
der aktiven Lebenserwartung sowie in der Untersuchung des Einflusses makrostruktureller
Rahmenbedingungen auf sie. Eine Vorstellung der empirischen Ergebnisse dieser Analy-
sen unterbleibt im Folgenden.

35 Diese Frage findet sich in den Wellen der Jahre 1984-1987, 1992 und 1995-1998. Zur Auf-
fullung der jeweiligen Datenliicken verwendet Unger interpolierte Daten.
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und 1927 , multistate“-Sterbetafeln und erreicht dadurch eine Aufteilung der von
den genannten Kohorten wihrend des Beobachtungszeitraums durchlebten Le-
bensjahre in den aktiven und inaktiven Zustand. Im Altersbereich von 67 bis
einschlieBlich 70 Jahre ist demnach die durchlebte Zeit bei beiden Geschlechtern
von Kohorte zu Kohorte gestiegen. Dennoch sind die inaktiven Lebensjahre ab-
solut und damit auch relativ gesunken. Gleiches gilt auch fiir den Altersbereich
von 71 bis einschlieBlich 75 Jahren, fiir den allerdings nur die Mortalitéts- und
Morbidititserfahrungen der Kohorten 1917 und 1922 miteinander verglichen
werden konnten. Die von Dinkel festgestellte absolute Morbidititskompression
wird somit auch von Unger anhand eines weiteren Morbidititsindikators be-
stitigt.

Fiir die USA beruht die Analyse von Unger auf der seit 1968 im jdhrlichen Ab-
stand durchgefiihrten ,,Panel Study of Income Dynamics* (PSID)*. Auch hier
enthilt der Fragebogen u.a. eine Frage zum Vorliegen von gesundheitsbedingten
FunktionseinbuBlen, die mit Ausnahme der Jahre 1968 und 1973-1975 durchgén-
gig gestellt wurde. Analog zur oben fiir das SOEP beschriebenen Vorgehenswei-
se vergleicht Unger auch hier drei verschiedene Kohorten — konkret: die Ge-
burtsjahrgénge 1901, 1911 und 1921 — auf kompressive bzw. expansive Morbi-
ditatstendenzen. Der im Vergleich zum SOEP liangere Erhebungszeitraum von
insgesamt 26 Jahren (vgl. FN 36) macht es dabei moglich, einen gréeren Al-
tersbereich zu analysieren. Wihrend wie in Deutschland jede um zehn Jahre spé-
ter geborene Kohorte im Altersbereich von 67 bis einschlieBlich 70 Jahren eine
langere Lebenszeit verbrachte, stieg in den USA bei beiden Geschlechtern aller-
dings auch die Zahl der inaktiven Lebensjahre, bei den Frauen ist dariiber hinaus
sogar ein relativer Zuwachs zu beobachten. Expansive Tendenzen deckt Unger
auch fiir das Alterssegment von 71 bis einschlieBlich 80 Jahren auf: Der Jahr-
gang 1911 verbrachte in diesem Altersbereich zwar mehr Lebensjahre als der
zehn Jahre éltere Jahrgang 1901, allerdings auch spiirbar mehr inaktive Lebens-
jahre. Dieser Anstieg war bei beiden Geschlechtern dabei so stark, dass sogar
der Anteil der inaktiven an allen Lebensjahren zunahm.

4.3 Ergebnisse fiir das friihere Bundesgebiet

Ob sich die absoluten wie relativen Morbiditdtskompressionstrends, die von den
beiden im vorangegangenen Abschnitt vorgestellten Studien fiir das friihere
Bundesgebiet aufgedeckt wurden, auch bis ins Jahr 2003 hinein fortsetzten bzw.
ob sie auch fiir andere Morbidititsindikatoren gelten, soll nachfolgend empirisch
untersucht werden. Im Blickpunkt stehen dabei drei verschiedene Morbiditétsin-
dikatoren: die bereits von Dinkel (vgl. 1999, S. 61-83) herangezogene Selbstein-
schitzung des Vorliegens einer Krankheit bzw. Unfallverletzung auf Basis der
Mikrozensus-Ergidnzungserhebung zu Erkrankungen und Unfallverletzungen

36 Aus datentechnischen Griinden konnten allerdings nur die Wellen bis 1993 beriicksichtigt
werden.
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(vgl. Abschnitt 4.3.1)”", das Vorliegen einer Schwerbehinderung (vgl. Abschnitt
4.3.2) sowie der Arzneiverbrauch (vgl. 4.3.3). Zwar existieren fiir Deutschland
bzw. das frithere Bundesgebiet dariiber hinaus noch eine Reihe weiterer Morbi-
ditdtsindikatoren (beispielsweise zum Vorliegen von Pflegebediirftigkeit oder
zur Privalenz von Krebserkrankungen), allerdings sind die Zeitrdume, fiir die
Daten in der gewiinschten Tiefe vorliegen, noch zu kurz, um brauchbare Ergeb-
nisse erzielen zu konnen®,

Fiir alle drei ausgewihlten Morbidititsindikatoren sind im Folgenden eigene,
identisch aufgebaute Abschnitte vorgesehen:

In einem ersten Unterabschnitt wird zunéchst der jeweilige Morbidititsindikator
und sein zugrunde liegender Datensatz vorgestellt (,,Datenbeschreibung®)*®.

Da alle drei Indikatoren auf Querschnittsbasis vorliegen, ist zur Aufdeckung
kompressiver bzw. expansiver Morbiditétstrends nur die préavalenzbasierte Vor-
gehensweise moglich. Den Ausfiihrungen in Abschnitt 4.1.2.3 zufolge sind da-
her altersspezifische Pravalenz- bzw. Inanspruchnahmeraten mit der von der je-
weiligen Kohorte im beriicksichtigten Altersbereich durchlebten Lebenszeit zu
multiplizieren. Wahrend die dazu erforderliche Erstellung von entsprechenden
Kohortensterbetafeln unproblematisch und an anderer Stelle erlautert ist (vgl.
Abschnitt A.2 im Anhang A), bereitet die Gewinnung altersspezifischer Priva-
lenz- bzw. Inanspruchnahmeraten fiir Kohorten groflere Schwierigkeiten. Wie
diese Raten jeweils generiert wurden, ist daher Gegenstand eines zweiten Unter-
abschnitts (,,Methodisches Vorgehen®).

In dritten Unterabschnitt (,,Ergebnisse) werden dann die empirischen Resultate
im Hinblick auf kompressive bzw. expansive Tendenzen vorgestellt und disku-
tiert.

37 Im Unterschied zu Dinkel stellt der hier verwendete Indikator allerdings nicht nur auf mo-
mentan, d.h. zum Zeitpunkt der Befragung vorliegende Krankheiten bzw. Unfallverletzun-
gen ab, sondern beriicksichtigt eine Zeitspanne von vier Wochen vor dem eigentlichen Be-
fragungstermin (vgl. die nachfolgenden Ausfiihrungen in Abschnitt 4.3.1.1, insbes. in FN
44).

% Ein Datensatz, der zwar auch einen hinreichend groflen Zeitraum abdeckt, ist das bereits
erwihnte Sozio-oekonomische Panel (SOEP). Da allerdings die im vorangegangenen Ab-
schnitt vorgestellte Arbeit von Unger (vgl. 2003, S. 51-93), die sich ebenfalls auf diesen
Datensatz stiitzt, noch jiingeren Datums ist, sind hinsichtlich des von ihm herausgegriffe-
nen Morbidititsindikators keine neuen Ergebnisse zu erwarten. Das SOEP hilt dariiber hi-
naus zwar noch weitere sinnvolle Morbidititsindikatoren bereit; allerdings werden diese
haufig nur fiir einige Jahre bzw. erst seit einigen Jahren und damit (noch) nicht lange ge-
nug erhoben. Da ferner aufgrund des vergleichsweise geringen Stichprobenumfangs und
der freiwilligen Partizipationsmoglichkeit die Reprisentativitdt des SOEP schlechter als
die der drei nachfolgend verwendeten Datensitze sein diirfte, wird in der vorliegenden Ar-
beit auf eine Auswertung dieses Datensatzes verzichtet.

% Die entsprechenden Ausfithrungen lehnen sich dabei an die einschligigen Beschreibungen
der die Daten zur Verfiigung stellenden Institutionen bzw. Personen an.
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4.3.1 Morbiditiitsindikator: Selbsteinschiitzung des Vorliegens ei-
ner Krankheit bzw. Unfallverletzung

4.3.1.1 Datenbeschreibung

Als eine in kurzen Zeitabstinden seit Oktober 1957 gezogene Stichprobe aller
Haushalte Deutschlands vermittelt der vom Statistischen Bundesamt geleitete
Mikrozensus, dessen Grundprogramm jihrlich mit einem Auswahlsatz von 1%
erhoben wird, ein umfassendes und reprisentatives Bild der soziodemographi-
schen und -6konomischen Lebensumstinde der Bevolkerung Deutschlands. Da-
riiber hinaus werden in unterschiedlicher Periodizitit alle oder ein bestimmter
Teil der im Rahmen des Mikrozensus ausgewahlten Haushalte iiber zusitzliche
Themenbereiche befragt.

Eine solche Zusatzbefragung stellt die iiber Erkrankungen und Unfille dar, die
erstmals 1966 aufgelegt wurde und bis heute in wechselnden Zeitabstdnden vor-
genommen wird. Zwar zeichnen sich die diversen Erhebungen durch unter-
schiedliche thematische Schwerpunktsetzungen aus®, beinhalten allerdings alle-
samt die Bitte um eine eigene Einschétzung hinsichtlich des Vorliegens von Er-
krankungen bzw. Unfallverletzungen. Auch hinsichtlich des Auswahlsatzes, der
zwischen 0,1% und 1% schwankt, und dem Befragungsmonat, den entweder der
Mai oder der Oktober bildet, existieren zwischen den Erhebungen Unterschiede.
SchlieBlich gibt es auch in der Darstellung der Ergebnisse — insbesondere in der
Untergliederung nach Geschlecht und der Zahl der herangezogenen Altersklas-
sen — Diskrepanzen: Generell ver6ffentlicht das Statistische Bundesamt zwar die
Befragungsergebnisse in ausreichend tiefer Untergliederung nach Geschlecht
und nach fiinf Altersjahre umfassenden Altersklassen (mit der nach oben offe-
nen Altersklasse der 75jihrigen und Alteren) in einer eigenen Fachserie und
stellt dariiber hinaus auf Antrag faktisch anonymisierte Datensétze*' fiir die Er-
hebungen der Jahre 1989, 1995, 1999 und 2003 zur eigenen Auswertung zur
Verfiigung. Fiir die Erhebungen 1970, 1972, 1973, 1976 und 1980, die auf ei-
nem besonders kleinen Auswahlsatz von 0,1% (1970, 1972 und 1973) bzw.
0,25% (1976 und 1980) basierten, nahm das Statistische Bundesamt von einer
gesonderten Verdffentlichung der Ergebnisse bzw. von einer Bereitstellung der
Datensitze jedoch Abstand. Die entsprechenden Ergebnisse sind heute nur noch
in einschlégigen Aufsdtzen und insbesondere nicht in der gewiinschten Aufglie-

40 So wurde beispielsweise im Rahmen der 1986er Erhebung nach der Teilnahme an einer
Schluckimpfung gegen Kinderldihmung gefragt. Seit 1989 sind dagegen Fragen zum
Rauchverhalten fester Bestandteil der Zusatzerhebung zu Krankheiten und Unfallverlet-
zungen.

Zur datenschutzrechtlich vorgeschriebenen faktischen Anonymisierung zieht das Statisti-
sche Bundesamt aus den am Mikrozensus teilnehmenden Haushalten u.a. eine 70%ige Un-
terstichprobe und léscht bestimmte Merkmale. Die sich hieraus ergebenden Abweichungen
zwischen dem anonymisierten und dem urspriinglichen Datensatz sind den Angaben des
Statistischen Bundesamtes zufolge im Allgemeinen jedoch sehr gering.
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derung nach kleineren Altersgruppen zu finden* und scheiden nicht zuletzt des-
halb fiir eine Verwertung im Rahmen der vorliegenden Arbeit aus®.

Fiir die Berechnung geschlechts-, alters- und kohortenspezifischer Privalenzra-
ten fiir das Vorliegen von Krankheiten bzw. Unfallverletzungen eignen sich da-
her prinzipiell nur die Erhebungen aus den Jahren 1966, 1974, 1978, 1982,
1986, 1989, 1992, 1995, 1999 und 2003. Diese gliedern allesamt die Befra-
gungsergebnisse nach identischen Altersgruppen und Geschlecht auf, wurden je-
weils im bzw. um den Mai herum durchgefiihrt und sind daher auch ,,saisonal
vergleichbar*.

Allerdings ist trotz der genannten Gemeinsamkeiten eine Einbeziehung der
1966er Befragung in die Analyse aus mindestens drei Griinden nicht sinnvoll
und unterbleibt folgerichtig in dieser Arbeit: Erstens war 1966 die Frage nach
dem Vorliegen von Krankheiten und Unfallverletzungen noch anders formuliert
(vgl. 0.V,, 1968, S. 84). Zweitens wurden Krankheiten und Unfille 1966 noch
getrennt erfasst, wodurch Personen, die sich sowohl als krank als auch als un-
fallverletzt bezeichneten, doppelt gezahlt wurden (dhnlich 0.V., 1972, S. 570).
Und drittens und schlussendlich wurde erst ab der Ergidnzungsbefragung 1972
ein gleitender Berichtszeitraum von vier Wochen, der am jeweiligen Befra-
gungstag endet, zugrunde gelegt*.

Fiir eine vergleichende Auswertung bleiben somit die Erhebungen der Jahre
1974, 1978, 1982, 1986, 1989, 1992, 1995, 1999 und 2003 iibrig. Die drei ersten
Erhebungen stiitzen sich hierbei auf einen Auswahlsatz von 1%: Jeder Mikro-
zensus-Teilnehmer bekam somit auch den Erginzungsfragebogen zu Krankhei-
ten und Unfallverletzungen vorgelegt. Bei den Erhebungen von 1986 bis ein-
schliellich 1995 wurde dagegen nur noch jeder zweite Mikrozensus-Haushalt
zusitzlich zum Themenbereich Gesundheit befragt, wahrend 1999 und 2003 der
Auswabhlsatz noch weiter auf 0,45% absank.

Im Gegensatz zur eigentlichen Mikrozensus-Erhebung ist die Teilnahme an der
Ergénzungserhebung zu Krankheiten und Unfallverletzungen freiwillig, wobei
sich der Anteil der Antwortverweigerer in allen in dieser Arbeit beriicksichtigten
Erhebungen um einen Wert von etwa 10% bewegt. Er liegt damit deutlich unter
der anderer freiwilliger Erhebungen, so dass eine ausreichende Reprisentativitit

2 Diese nur wenige Seiten umfassenden Aufsitze finden sich in der vom Statistischen Bun-
desamt herausgegebenen Zeitschrift ,,Wirtschaft und Statistik*, konkret in den Ausgaben
10/1972 (0.V., S. 570-576), 1/1974 (0.V., S. 23-27), 7/1975 (0.V., S. 456-459), 2/1978
(0.V., S. 125-129) und 2/1983 (Grillmaier, S. 127-132). Die erstgenannte Quelle tabelliert
die Ergebnisse firr elf, die anderen vier Veréffentlichungen beriicksichtigen in den entspre-
chenden Tabellen dagegen nur vier — entsprechend groBe — Altersgruppen.

4 Dariiber hinaus wurden die Befragungen 1970, 1972 und 1973 allesamt im Oktober des je-

weiligen Jahres durchgefiihrt, worunter die Vergleichbarkeit mit den anderen, schwer-

punktmiBig im Mai vorgenommenen Erhebungen aufgrund vermuteter saisonaler Schwan-
kungen des Gesundheitszustands leidet.

Da die Interviews iiberwiegend jeweils im Mai durchgefiihrt wurden und werden, erstreckt

sich der Berichtszeitraum der in dieser Arbeit beriicksichtigten Erhebungen jeweils in etwa

von Anfang April bis Ende Mai.
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der Ergebnisse gegeben sein diirfte und groflere systematische Verzerrungen
auszuschlieBen sind (vgl. Grib, 1991, S. 108)®,

Dem in den Zusatzerhebungen verwendeten Krankheitsbegriff liegt ein funktio-
nales Krankheitsverstindnis zugrunde, das dem im angelsichsischen Sprach-
raum verwendeten ,,disability“-Begriff (vgl. Abschnitt 4.1.1) nahe kommt: Im
Sinne der Mikrozensus-Zusatzbefragung liegt eine Krankheit bei einem Haus-
haltsmitglied dann vor, wenn sich dieses wihrend des gleitenden vierwdchigen
Berichtszeitraums gesundheitlich so beeintréchtigt fiihlte, dass es seiner iibli-
chen Beschiftigung wie beispielsweise Berufstitigkeit, Schulbesuch oder Haus-
arbeit nicht nachgehen konnte. Der Krankheitsbegriff im Rahmen des Mikrozen-
sus stellt somit auf das subjektive Empfinden der davon betroffenen Person
(oder des Auskunft gebenden Haushaltsmitglieds) ab — eine Konsultation eines
Arztes ist dagegen nicht erforderlich. Umgekehrt liegt jedoch unabhingig von
Beeintrachtigungen eine Krankheit definitionsgemi immer auch dann vor,
wenn im Berichtszeitraum von einem Arzt oder Heilpraktiker eine Diagnose ge-
stellt und eine Behandlung durchgefiihrt wurde. Auch bei langfristigen Leiden
wie beispielsweise Diabetes ist es nicht ausschlaggebend, ob der Befragte in der
Ausiibung seiner gewohnlichen Beschiftigung beeintréchtigt war bzw. ist. Als
Krankheit gilt dariiber hinaus auch ein angeborenes Leiden oder eine Kérperbe-
hinderung, sofern diese regelmiBig drztlich behandelt werden. Fiir eine Unfall-
verletzung gelten im Wesentlichen dieselben Kriterien. Seit 1978 sind gleichzei-
tig kranke und unfallverletzte Stichprobenteilnehmer angehalten, die ihrer An-
sicht nach schwerwiegendere Beeintrichtigung anzugeben. Es ist somit nicht
mehr moglich, gegebenenfalls sowohl eine Krankheit als auch eine Unfallverlet-
zung zu nennen. Aus diesem Grund ist es im Rahmen dieser Arbeit sinnvoll,
nicht zwischen Krankheit und Unfallverletzung zu differenzieren, sondern sie
als eine gemeinsame Variable aufzufassen.

4.3.1.2 Methodisches Vorgehen

Die Generierung geschlechts-, alters- und kohortenspezifischer Privalenzraten
fiir den Morbiditétsindikator ,,Selbsteinschdtzung des Vorliegens einer Krank-
heit bzw. Unfallverletzung* ist fiir die Jahre 1989, 1995, 1999 und 2003 unprob-
lematisch, da fiir diese Erhebungen die jeweiligen Datensitze, die unter anderem
die Merkmale Alter, Geburtsjahr und Geschlecht beinhalten, zur Verfiigung ste-
hen. Da sich Stichprobenteilnehmer desselben Geburtsjahrgangs zum Befra-
gungszeitpunkt, der schwerpunktmiBig auf den Mai der betreffenden Jahre fiel,
in einer von zwei benachbarten Altersstufen befunden haben und da unterstellt
wird, dass die Priavalenzrate innerhalb eines jeden Altersjahres konstant ist, lie-
fert jeder der vier Datensitze fiir jede Kohorte somit zwei altersspezifische Pri-
valenzraten®.

4 Das Phanomen der Antwortverweigerung greift der néchste Abschnitt nochmals auf.
% Allerdings bleiben alle Privalenzraten der 2003er Erhebung, die sich auf die jeweils hohe-
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Schwieriger stellt sich dagegen die Situation fir die Befragungen der Jahre
1974, 1978, 1982, 1986 und 1992 dar, weil fiir diese Jahre nur nach fiinfjéhrigen
Altersgruppen bis zur nach oben offenen Altersklasse der 75jahrigen und Alte-
ren tabellierte Pravalenzraten fiir Médnner bzw. Frauen vorliegen. Um Privalenz-
raten fiir einzelne Altersstufen zu ermitteln, miissen deshalb an die verdffent-
lichten altersgruppenspezifischen Raten Kurven angepasst werden, wozu ange-
nommen wird, dass sich diese Raten jeweils auf die Altersintervallmitte bezie-
hen*’. Gemessen am BestimmtheitsmaB ergab sich hierbei ein Polynom sechsten
Grades der Gestalt

4.9 n, =a+bx+cx’ +dx° mit a,b,c,d e R

als beste Approximation an die vorliegenden Daten, wobei x das Alter und w,

die dazugehorige Privalenzrate bezeichnet. Durch Herausnahme der Privalenz-
raten der drei unteren Altersgruppen, d.h. bis zum Alter 15, konnte der Wert des
Bestimmtheitsmafles nochmals deutlich gesteigert werden, so dass er am Ende
bis auf das Jahr 1992 bei beiden Geschlechtern nicht unter 0,987 liegt*.

Die mittels der jeweiligen Schitzwerte fiir die Koeffizienten a, b, ¢ und d fiir den
Altersbereich von 15 bis unter 75 Jahren berechneten altersspezifischen Priva-
lenzraten beziehen sich aufgrund des Befragungstermins im Mai allerdings auf
jeweils zwei angrenzende Geburtsjahrginge. Da eine weitere Aufspaltung dieser
geschitzten altersspezifischen Priavalenzraten nach Jahrgangszugehorigkeit je-
doch nicht méglich ist, wird unterstellt, dass sich die Privalenzraten jeweils aus-
schlielich auf den Jahrgang beziehen, der das betreffende Altersjahr im Kalen-
derjahr der Befragung erreichte®,

Ein weiteres datentechnisches Zugestindnis betrifft den regionalen Bezug der
Privalenzraten: Bis einschlieBlich 1992 beziehen sich diese auf das friihere Bun-
desgebiet. Fiir die Raten der Jahre 1995, 1999 und 2003 ist diese regionale Zu-
ordnung aufgrund der nachtriglich nicht durchfiihrbaren Unterscheidung zwi-
schen West- und Ost-Berliner Zahlenmaterial jedoch nicht mehr méglich. Statt-

re der beiden méglichen Altersstufen der in dieser Befragung involvierten Kohorten bezie-
hen, unberiicksichtigt, da diese Altersstufen erst im Jahr 2004 von den Kohorten verlassen
wurden, Sterbedaten allerdings nur bis 2003 vorliegen und Kohortensterberaten daher nur
fiir Altersstufen berechnet werden kénnen, die spitestens im Jahr 2002 erreicht wurden.
Beispielsweise wird unterstellt, dass die fiir die Gruppe der 40- bis unter 45jihrigen verof-
fentlichte Prdvalenzrate derjenigen fiir das Alter von 42,5 Jahren entspricht. Da es fiir die
nach oben offene Altersklasse der 75jihrigen und Alteren keine Intervallmitte und damit
kein Alter gibt, auf das die jeweilige Privalenzrate bezogen werden konnte, bleibt Letztere
im Rahmen der Kurvenapproximation jeweils unberiicksichtigt.

% Bei den Frauen nimmt das Bestimmtheitsmaf im Datensatz 1992 den Wert 0,979 an, bei
den Ménnern betrégt es immerhin noch 0,960.

Diese Annahme impliziert beispielsweise, dass sich die geschitzte altersspezifische Priva-
lenzrate der 34jahrigen im Jahr 1992 ausschliellich auf den Geburtsjahrgang 1958 bezieht,
obwohl ein Teil der zum Erhebungszeitpunkt 34j4hrigen Befragungsteilnehmer dem Jahr-
gang 1957 angehorte.
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dessen werden alle Einwohner Berlins und damit falschlicherweise auch die des
Ostteils zum friiheren Bundesgebiet gezihlt, wodurch allerdings keine systema-
tischen Verzerrungen in die Analyse gelangen diirfien.

Bevor nun die Datenliicken fiir diejenigen Altersjahre aufgefiillt werden, fiir die
aufgrund des Verzichts auf eine jahrliche Durchfiihrung des Mikrozensus-Er-
ganzungsprogramms zum Themenbereich Gesundheit keine Privalenzraten vor-
liegen, ist es zweckmiBig, eine Entscheidung dahingehend zu treffen, welche
Kohorten hinsichtlich ihrer Mortalitdts- und Morbiditétserfahrungen verglichen
werden sollen.

Im Zeitraum von 1974 bis 2003 durchliefen alle Kohorten bis zum Geburtsjahr-
gang 1974 einen je 29 Altersstufen umfassenden Altersbereich, dessen Startalter
allerdings von Kohorte zu Kohorte variiert. Da jedoch ein Vergleich der Morta-
litdts- und Morbiditétserfahrungen entlang der Kohortenebene fiir ein und den-
selben Altersbereich anzustreben ist, macht es keinen Sinn, fiir das jeweilige 29
Jahre iiberspannende Altersintervall die temporire Lebenserwartung jeder Ko-
horte an der Intervalluntergrenze zu berechnen und diese dann in morbidititsbe-
lastete und -freie Lebensjahre zu zerlegen. Wenn schon ein direkter Vergleich
fiir einen 29 Altersstufen umfassenden Altersbereich datentechnisch nicht még-
lich ist, mag es auf den ersten Blick nun nahe liegen, den untersuchten Altersbe-
reich wenigstens moglichst groB zu wihlen, also beispielsweise ein 28 Alters-
jahre iiberspannendes Altersintervall heranzuziehen. Allerdings konnten dann le-
diglich je zwei benachbarte Geburtsjahrginge hinsichtlich der Zahl ihrer krank
bzw. unfallverletzt durchlebten Lebensjahre verglichen werden. Da jedoch die
Mortalitdts- als auch Morbiditdtserfahrungen zweier benachbarter Kohorten in
einem bestimmten Altersbereich sehr dhnlich sein diirften, besteht die Gefahr,
dass ein Vergleich durch allfillige Zufallsschwankungen und Datenungenauig-
keiten beeintrichtigt wird. Um dies zu vermeiden, sollten daher weiter vonein-
ander entfernt liegende Kohorten gegeniibergestellt werden, wodurch sich je-
doch der Altersbereich, den beide Jahrgénge gleichermaf3en durchlaufen und fiir
den Mortalitits- bzw. Morbidititsdaten vorliegen, notwendigerweise verkleinert.
Zur Auflésung des geschilderten Zielkonflikts zwischen einem méglichst grofien
analysierten Altersbereich auf der einen und einem ebenfalls méglichst grofien
Kohortenabstand auf der anderen Seite bietet es sich bei der gegebenen Datenla-
ge an, zunidchst den Untersuchungszeitraum durch den Einschluss des Jahres
1973 um ein Kalenderjahr zeitlich nach vorne und damit den im Untersuchungs-
zeitraum durchlaufenen Altersbereich um ein Altersjahr auf insgesamt 30 Al-
tersjahre zu verlingern®. Auf diese Weise lisst sich der Altersbereich von 15 bis
75 Jahre, fiir den Privalenzraten vorliegen, in vier gleich groBe Altersklassen
zerlegen. Die zwei am weitesten voneinander entfernt liegenden Jahrginge, die
im Untersuchungszeitraum die unterste Altersklasse (15 bis unter 30 Jahre)

5% Die Beschreibung, wie diese Verlingerung datentechnisch erreicht wird, folgt an spiterer
Stelle.
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durchliefen, sind die Kohorten 1958 und 1973: Letztgenannter Jahrgang erreich-
te das Alter 15 im Jahr 1988 und verlie die unterste Altersklasse 2003 im Alters
von 30 Jahren. Die Angehorigen des Jahrgangs 1958 stieflen dagegen bereits im
Jahr 1973 in den untersuchten Altersbereich vor, den sie 1988 als dann 30j4hrige
wieder hinter sich lieBen. Danach gelangten sie in die zweite der vier Altersklas-
sen (30 bis unter 45 Jahre), die sie erst im Jahr 2003 als dem letzten Untersu-
chungsjahr verlielen. Der Jahrgang 1958 ist somit der jiingste Jahrgang, der das
Altersintervall von 30 bis unter 45 Jahren wihrend des Zeitraums von 1973 bis
2003 vollstindig durchlebte. Seine in diesem Alterssegment insgesamt durchleb-
ten bzw. krank und/oder unfallverletzt verbrachten Lebensjahre werden denen
des Jahrgangs 1943 gegeniibergestellt, der als erster bzw. éltester Jahrgang im
Untersuchungszeitraum das Alter 30 erreichte. Gleichzeitig durchlief der Jahr-
gang 1943 im Zeitraum von 1973 und 2003 als Letzter die Altersspanne von 45
bis unter 60 Jahren und bildet folgerichtig den einen der beiden Jahrginge, der
fiir den Vergleich in diesem Altersintervall herangezogen wird. Den anderen
Jahrgang bilden die im Jahr 1928 Geborenen, deren Mortalitéits- und Morbidi-
tdtssituation neben dem Jahrgang 1943 auch mit der des Jahrgangs 1913 vergli-
chen wird — allerdings im Altersbereich von 60 bis unter 75 Jahren. Zur optima-
len Ausnutzung des vorliegenden Datenmaterials und zur Auflésung des be-
schriebenen Zielkonflikts greift die Analyse fiir den Mikrozensus-Morbiditétsin-
dikator ,,Selbsteinschétzung des Vorliegens einer Krankheit bzw. Unfallverlet-
zung" somit auf die Kohorten 1913, 1928, 1943, 1958 und 1973 zuriick.

Da fiir diese Kohorten nicht fiir alle wihrend des Untersuchungszeitraums
durchlaufenen Altersstufen Pravalenzraten vorliegen, miissen die jeweiligen Da-
tenliicken aufgefiillt werden. Verschiedene Ansdtze zur Kurvenapproximation
lieferten hierbei jedoch nicht die gewiinscht hohen Werte des Bestimmtheitsma-
Bes, so dass eine Abbildung der Alterspfade der Pravalenzraten durch mathema-
tische Funktionen ausscheidet. Die fehlenden altersspezifischen Pravalenzraten
der fiinf Kohorten werden daher als gewichtete arithmetische Mittel der beiden
umliegenden vorhandenen Werte berechnet, wobei die Gewichte anhand des je-
weiligen Abstandes des aufzufiillenden Alters von den die Daten spendenden
Altersstufen bemessen werden®'. Die bereits angesprochene Verldngerung des
Beobachtungszeitraums um das Jahr 1973 wird dadurch erreicht, dass die alters-
spezifischen Prévalenzraten der fiinf Kohorten im Jahr 1974 auf die Altersstufen
iibertragen werden, welche die fiinf Kohorten im Kalenderjahr zuvor erreichten.

Abschlielend sei noch kurz auf die Erwartungstreue und die Genauigkeit der
Schitzwerte der altersspezifischen Privalenzraten dieser fiinf Geburtsjahrgéinge
eingegangen.

5! Beispielsweise liegen fiir die im Jahr 1943 geborenen Minner aus den Mikrozensen 1995

und 1999 u.a. Privalenzraten fiir die Altersstufen 52 und 55 Jahre vor. Um nun die fehlen-
de Pravalenzrate fir das Alter 53 zu schitzen, bekommt die Rate fiir das Alter 52 im Zuge
der Berechnung des gewichteten arithmetischen Mittels ein Gewicht von 2/3 und die fiir
das Alter 55 ein Gewicht von 1/3 zugewiesen.
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Da der Mikrozensus eine freiwillige Stichprobenbefragung ist, wird seine Daten-
qualitdt u.a. durch die bereits in Abschnitt 4.1.1 erlduterten und nicht génzlich
auszuschlieffenden Phinomene der Antwortausfille und der Falschangaben un-
weigerlich beeintrichtigt. Da das vorrangige Ziel der vorliegenden Analyse je-
doch weniger in der erwartungstreuen Schitzung der Absolutzahl morbiditétsbe-
lasteter Lebensjahre, sondern vielmehr in deren Vergleich entlang der Kohorten-
ebene besteht, und da es keine stichhaltigen Anhaltspunkte dafiir gibt, dass sich
Antwortausfille bzw. fehlerhafte Angaben in ihrer verzerrenden Wirkung im
Zeitablauf systematisch in eine bestimmte Richtung veridndert haben, diirften die
beiden genannten Phdnomene vernachldssigbar sein. Dariiber hinaus wiren sta-
tistische Verfahren zum Umgang mit Antwortausfillen®’, deren AusmaB im
Mikrozensus den Ausfiihrungen im vorangegangenen Abschnitt zufolge ohnehin
relativ gering ist, nur fiir die Erhebungen der Jahre 1989, 1995, 1999 und 2003
einsetzbar, da nur fiir diese Jahre entsprechende Datensédtze zur eigenen Auswer-
tung verfiigbar sind. Auch die Angabe von Konfidenzintervallen, die eine Vor-
stellung von der Genauigkeit der geschitzten Privalenzraten vermitteln, ist nur
fiir diese vier Erhebungen moglich. Entsprechende Konfidenzintervalle zum Si-
cherheitsgrad 0,95 fiir die Pravalenzraten der in die Analyse eingeschlossenen
Jahrginge 1928, 1943, 1958 und 1973 sind neben den zugrunde liegenden
Schitzwerten und Stichprobenumfingen in den Tabellen B.21 und B.22 im An-
hang B aufgefiihrt™. Diese Konfidenzintervalle sind dabei dank der im Allge-
meinen relativ hohen Stichprobenumfinge verhiltnisméaBig klein. Ob auch die
altersspezifischen Prédvalenzraten der anderen Erhebungen dhnlich vertrauens-
wiirdig sind, kann zwar an dieser Stelle nicht abschlieend beurteilt werden. Al-
lerdings gibt es angesichts vergleichbarer Stichprobenumfinge keinen Grund,
vom Gegenteil auszugehen.

4.3.1.3 Ergebnisse

Tabelle 4.1 und Tabelle 4.2 fiihren fiir die vier beriicksichtigten Altersklassen
die temporiren Lebenserwartungen sowie die durchschnittliche Zahl der Le-
bensjahre der fiinf ausgewihlten Jahrgénge auf, die deren Mitglieder nach eige-
nen Angaben im Zustand der Krankheit bzw. der Unfallverletzung verbrachten.

Dabei fillt zun4chst auf, dass in allen Altersklassen und bei beiden Geschlech-
tern die jeweils jiingere der beiden zu vergleichenden Kohorten erwartungsge-
miB eine hohere temporire Lebenserwartung aufweist. Doch trotz dieser linge-
ren, in den diversen Altersklassen durchlebten Zeitdauer waren die Mitglieder
des jeweils jiingeren Jahrgangs regelméBig eine kiirzere Zeitspanne krank bzw.

52 Hierzu kimen beispielsweise Imputationsverfahren infrage.

53 Vor der Berechnung der in den genannten Tabellen aufgefiihrten Konfidenzintervalle wur-
de iiberpriift, ob die jeweiligen Stichprobenumfinge grof§ genug sind, um eine Anwendung
des der Konfidenzintervallberechnung zugrunde liegenden zentralen Grenzwertsatzes zu
rechtfertigen (vgl. hierzu auch FN 91 im vorangegangenen Kapitel). Die erforderlichen
Mindeststichprobenumfénge wurden dabei in ausnahmslos allen Féllen zum Teil recht
deutlich iiberschritten.
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Tabelle 4.1: Tempordre und morbiditdtsbelastete tempordre Lebenserwartun-
gen (in Jahren) der Jahrginge 1913, 1928, 1943, 1958 und 1973 in
ausgewihlten Altersklassen fiir den Morbiditétsindikator ,,Selbst-
einschitzung des Vorliegens einer Krankheit bzw. Unfallverlet-
zung* (Ménner)

Alter von ...
15 | 30 | 45 | 60
... bisunter ...
30 | 4 | e | 75
Jahre
Jg. 1973 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,914
& davon morbiditatsbelastet 0,984
Jg. 1958 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,850 | 14,838
& davon morbidititsbelastet 1,164 1,206
Jg. 1943 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,786 | 14,411
& davon morbidititsbelastet 1,540 1,923
Jo. 1928 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,199 | 12,681
& davon morbidititsbelastet 2,556 2,545
Jo. 1913 temporare Lebenserwartung insgesamt 12,169
& davon morbidititsbelastet 3,460

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

unfallverletzt. Damit ist zumindest fiir diesen Morbiditétsindikator innerhalb der
jeweiligen Altersklassen eindeutig eine absolute und damit notwendigerweise
auch relative Morbidititskompression zu konstatieren. Dieses Ergebnis deckt
sich folglich mit dem ebenfalls fiir diesen Morbidititsindikator erzielten Resultat
von Dinkel (vgl. 1999, S. 61-83 bzw. Abschnitt 4.2), der jedoch einen kiirzeren
Berichtszeitraum, andere Kohorten und héhere, aber kleinere Altersklassen her-
anzog.

Auffillig ist auch, dass Frauen im Vergleich zu Méannern in allen Altersklassen
eine durchweg hohere temporidre Lebenserwartung aufweisen; mit Ausnahme
der Altersklasse der 45- bis unter 60jéhrigen waren sie im Durchschnitt jedoch
auch eine lidngere Zeitspanne krank bzw. unfallverletzt — ein grundsitzliches
Phinomen, auf das auch andere Untersuchungen verweisen (vgl. z.B. Crimmins
et al., 1989, S. 247/248; Manton, 1988, S. 159-161; Nusselder/ Looman, 2004,
S. 324). Als Begriindung hierfiir bietet Manton (vgl. 1988, insbes. S. 159-161)
die im Rahmen einer Paneluntersuchung® anhand des Geschlechtsvergleichs

54 Datengrundlage sind die US-amerikanischen ,National Long Term Care Surveys“
(NLTCS) der Jahre 1982 und 1984. Die Stichprobenteilnehmer dieser Befragungen rekru-
tieren sich aus Medicare-Anspruchsberechtigten mit einem Mindestalter von 65 Jahren.

180



Tabelle 4.2: Temporire und morbidititsbelastete temporire Lebenserwartun-
gen (in Jahren) der Jahrginge 1913, 1928, 1943, 1958 und 1973 in
ausgewihlten Altersklassen fiir den Morbiditatsindikator ,,Selbst-
einschitzung des Vorliegens einer Krankheit bzw. Unfallverlet-
zung‘ (Frauen)

Altervon ...
15 | 30 | 4 | 60
... bis unter ...
30 | 4 | 60 | 75
Jahre
Jo. 1973 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,971
& davon morbidititsbelastet 1,011
Je. 1958 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,941 | 14918
& davon morbidititsbelastet 1,242 1,258
Je. 1943 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,885 | 14,688
& davon morbiditatsbelastet 1,544 | 1,601
Je. 1928 temporire Lebenserwartung insgesamt 14,584 | 13,860
& davon morbiditétsbelastet 2,534 2,824
Jo. 1913 temporire Lebenserwartung insgesamt 13,528
& davon morbiditatsbelastet 4,164

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

von Inzidenz- und Privalenzraten fiir verschiedene Gesundheitszustinde gewon-
nene Erkenntnis an, dass bei Frauen die Morbiditit offensichtlich langsamer vo-
ranschreitet als bei Mannern. Zu diesem Ergebnis gelangt er durch die Beobach-
tung, dass zum einen Ménner aller drei von ihm beriicksichtigten Altersgruppen
in jedem Gesundheitszustand hohere Sterberisiken als Frauen aufwiesen und
dass zum anderen beim Geschlechtsvergleich mortalitétsbereinigter altersklas-
senspezifischer Inzidenzraten keine systematischen Unterschiede zwischen ver-
schiedenen Krankheitszustinden hervortraten. Frauen verbringen demnach in je-
dem der verschiedenen Gesundheitszustinde eine lingere Zeitdauer als Ménner,
ohne jedoch generell krankheitsanfilliger zu sein. Einen weiteren Erkldrungsbei-
trag liefern Nusselder und Looman (vgl. 2004, insbes. S. 321-331): Diese zeigen
im Zuge der Vorstellung einer Technik zur Zerlegung von Unterschieden der
DFLE bzw. der LWD (,,life expectancy with disability*) nach den Beitrdgen von
Todes- sowie Krankheitsursachen auf Basis von Periodensterbetafeln®, dass in

% Die zu vergleichenden Periodensterbetafeln, deren Startalter jeweils 15 Jahre ist, stiitzen
sich auf Bevdlkerungs- und Sterbedaten aus dem Zeitraum von 1990 bis 1994. Die Daten
zur Morbiditét (besser: zur ,disability*) stammen aus dem ,,Netherlands Health Interview
Survey 1990-1994*.
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den Niederlanden die im Vergleich zu den Minnern lidngere Krankheitsphase
der Frauen hauptsichlich durch ihre grofiere Privalenz an eher nicht- bzw. nur
schwach letalen Krankheiten wie zum Beispiel Arthritis sowie durch ihre gerin-
gere Sterblichkeit an relativ rasch tddlichen Krankheiten wie beispielsweise
Krebs bedingt ist.

Inwieweit die Resultate dieser Studien auch hier relevant sind, kann nicht ab-
schliefend beurteilt werden. So ist bei einem Geschlechtsvergleich insbesondere
auch zu beachten, dass der hier verwendete Morbiditéitsindikator u.a. auf ge-
sundheits- bzw. verletzungsbedingte Beeintrichtigungen bei der Ausiibung der
iiblichen Beschiftigung abstellt, es bei Letzterer allerdings geschlechtsspezifi-
sche Unterschiede geben diirfte: Wahrend die iibliche Beschéftigung der Minner
hauptsichlich die Berufsausiibung darstellt, diirfte ein vergleichsweise grofler
Anteil der Frauen die Frage nach dem Vorliegen einer Krankheit bzw. Unfall-
verletzung mit Blick auf Einschridnkungen bei der Hausarbeit oder der Kinderer-
ziehung beantworten. Dadurch kénnten objektiv vergleichbare gesundheitliche
oder verletzungsbedingte Einschrénkungen zu einem unterschiedlichen Antwort-
verhalten der Geschlechter fithren (dhnlich Crimmins et al., 1989, S. 247).
AbschlieBlend sei noch darauf hingewiesen, dass der hier verwendete Morbidi-
tatsindikator keine Differenzierung nach der Schwere einer Krankheit bzw. Un-
fallverletzung vorsieht. Es ist daher nicht auszuschlieen, dass anstelle der fest-
gestellten Kompression der Morbiditit womdglich eine Expansion derselben
zum Vorschein kime, wenn man ausschlieBlich schwere Morbiditit beriicksich-
tigen wiirde.

4.3.2 Morbidititsindikator: Vorliegen einer Schwerbehinderung

4.3.2.1 Datenbeschreibung

Seit 1979 erstellt das Statistische Bundesamt auf der Grundlage des Schwerbe-
hindertengesetzes (SchwbG), das 2001 in das Neunte Buch des Sozialgesetz-
buchs integriert wurde, alle zwei Jahre jeweils zum 31. Dezember als Stichtag
eine Bundesstatistik iiber Schwerbehinderte. Als solche werden entsprechend
der Definition des Schwerbehindertengesetzes in § 3 (1) allgemein Personen mit
einer Funktionsbeeintrichtigung bezeichnet, die auf einem regelwidrigen®® kor-
perlichen, geistigen oder seelischen Zustand beruht und sich iiber einen Zeit-
raum von mehr als sechs Monaten erstreckt. Das AusmaB} der Funktionsbeein-
trichtigung wird dabei als Behinderungsgrad erfasst, der in Zehnerschritten von
20 bis 100 reicht. Von einer Schwerbehinderung spricht man dann, wenn der zu-
erkannte Behinderungsgrad mindestens 50 betrigt.

Erstellt werden die Statistiken anhand von Angaben der zur Auskunft verpflich-
teten Versorgungsidmter, die neben der Bearbeitung von Antragen auf Anerken-
nung der Behinderteneigenschaft auch iiber den jeweiligen Behinderungsgrad

%6 Regelwidrig ist der Zustand dann, wenn er von dem fiir das jeweilige Lebensalter typi-
schen abweicht.
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sowie iiber Anspriiche auf besondere Vergiinstigungen — beispielsweise die un-
entgeltliche Nutzung des 6ffentlichen Personenverkehrs — entscheiden.

Im Zuge verstirkter Bemithungen der Versorgungsédmter um eine Aktualisierung
ihrer Dateien, wozu insbesondere der regelméafiige Abgleich mit den Daten der
Einwohnermeldeédmter zur Aussonderung von vor dem Erhebungsstichtag ver-
storbenen oder verzogenen Schwerbehinderten zihlt, stehen die Ergebnisse erst
seit 1987 auf einer statistisch gesicherten Grundlage. Diese wird dariiber hinaus
dadurch gestirkt, dass bedingt durch eine gesetzliche Neuregelung seit 1987 nur
noch solche Schwerbehinderte erfasst werden, die einen giiltigen Schwerbehin-
dertenausweis besitzen (vgl. Seewald, 1986, S. 755; 1988, S. 738). Ferner wer-
den ab diesem Zeitpunkt Behinderte mit einem Behinderungsgrad von weniger
als 50 nicht mehr beriicksichtigt.

Trotz dieser seit 1987 verbesserten Datenlage enthdlt die Statistik selbstver-
stindlich nach wie vor keine Angaben iiber die Zahl der tatsdchlich Schwerbe-
hinderten, die keinen Antrag auf Anerkennung ihrer Behinderteneigenschaft ge-
stellt haben (vgl. Deininger, 1985, S. 152). Zwar konnen amtlich anerkannte
Schwerbehinderte eine Reihe von finanziellen Vergiinstigungen in Anspruch
nehmen®’ und haben auch einige arbeitsrechtliche Vorteile®. Allerdings kann
der aus diesen Sonderregelungen erzielbare Nutzen im Einzelfall so gering sein,
dass er in keinem giinstigen Verhiltnis zum mit der Antragstellung auf Ausstel-
lung eines Schwerbehindertenausweises verbundenen Aufwand steht und dass
daher auf eine Antragstellung verzichtet wird. Dies trifft beispielsweise auf viele
Nichterwerbstitige zu, was u.a. erklirt, dass die amtliche Statistik bei Frauen im
allgemeinen niedrigere altersspezifische Schwerbehindertenanteile ausweist als
bei Méannern (vgl. Seewald, 1992, S. 815 sowie Abschnitt 4.3.2.3). Es ist sogar
denkbar, dass der Besitz eines Schwerbehindertenausweises Nachteile mit sich
bringt. Beispielsweise diirfte mancher Arbeitsplatzsuchende von einer mogli-
cherweise erfolgreichen Antragstellung auf Anerkennung der Schwerbehinder-
teneigenschaft absehen, sofern er davon ausgeht, dass der Schwerbehinderten-
ausweis eine Anstellung aus Furcht des potentiellen Arbeitgebers vor dem be-
sonderen gesetzlichen Schutz fiir Schwerbehinderte erschwert®. Zusammenfas-
send kann somit nicht davon ausgegangen werden, dass jeder tatsichlich

57 Dazu zihlen beispielsweise nach § 33b des Einkommensteuergesetzes (EStG) die Einrdu-
mung eines Freibetrages in Abhingigkeit des Behinderungsgrades oder unter bestimmen
Voraussetzungen die bereits angesprochene unentgeltliche Inanspruchnahme des 6ffentli-
chen Personenverkehrs.

%8 Arbeitsrechtliche Vorteile fiir Schwerbehinderte sind beispielsweise der Anspruch auf zu-
sitzlichen bezahlten Urlaub oder das Recht auf Freistellung von Mehrarbeit.

%% Nach vorherrschender Rechtsmeinung darf ein Stellenbewerber vom potentiellen Arbeitge-
ber uneingeschrinkt nach dem Vorliegen einer Schwerbehinderung und dem entsprechen-
den Behinderungsgrad gefragt werden, da das gesamte kiinftige Arbeitsverhiltnis durch die
Schwerbehinderteneigenschaft erheblich beeinflusst wird (vgl. Démer et al., 2004, S. 228,
Ziffer 247).
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Schwerbehinderte einen Anreiz hat, seine Behinderung amtlich feststellen zu
lassen.

Dariiber hinaus liegen auch keine Informationen iiber jene Personen vor, die kei-
nen Schwerbehindertenausweis bei einem Versorgungsamt beantragt haben, bei
denen aber die Schwerbehinderung anderweitig — zum Beispiel durch einen
Rentenbescheid oder eine Verwaltungs- oder Gerichtsentscheidung — festgestellt
wurde (vgl. ebenda, 1986, S. 755). Auch Schwerbehinderte mit einem Ausweis,
dessen Giiltigkeitsdauer abgelaufen ist, bleiben unberiicksichtigt (vgl. ebenda,
1992, S. 814). Als weiterer Grund fiir die Vermutung, dass die amtlich veréf-
fentlichten Daten nicht den tatsdchlichen Schwerbehindertenbestand wiederge-
ben, werden zeitliche Verzgerungen bei der Anerkennung von Antrigen ge-
nannt (vgl. ebenda, 1986, S. 755).

4.3.2.2 Methodisches Vorgehen

Da das Statistische Bundesamt die Zahl der Schwerbehinderten nicht nach Ein-
zelaltersstufen, sondern nach unterschiedlich breiten Altersklassen® veroffent-
licht, war es wie schon im Rahmen der Analyse auf Basis des Mikrozensus er-
forderlich, die gruppierten Daten mittels einer geschitzten Regressionsfunktion
nach Einzelaltersstufen aufzuspalten. Hierzu wurden auch hier die fiir die Al-
tersgruppen verdffentlichten Pravalenzraten zum Zwecke der Kurvenapproxima-
tion auf die jeweilige Altersintervallmitte bezogen®'. Wiederum zeichnete sich
ein Polynom sechsten Grades, allerdings der Gestalt

4.5) n, =a+bx+cx® +dx’ +ex’ mit a,b,c,d,ee R,

als beste Approximation an die vorhandenen Datenpunkte aus®: Nach Aus-
schluss der Privalenzrate fiir die unterste Altersklasse erreichte das Bestimmt-
heitsmaf} bestindig hohe Werte von mindestens 0,991, in einigen Fillen sogar
von 0,999.

Da sich die so geschitzten altersspezifischen Pravalenzraten jeweils auf den 31.
Dezember eines Jahres beziehen, liegen automatisch kohortenspezifische Priva-
lenzraten vor, d.h. jede geschitzte altersspezifische Privalenzrate spiegelt den
Anteil der Schwerbehinderten einer einzigen Kohorte im entsprechenden Alter
wider. Dabei sollte der Umstand, dass die Pridvalenzraten ab 1995 die Bevolke-
rung Ost-Berlins mit einschliefen, wiederum keine systematischen Verzerrun-
gen der Analyse bewirken.

% Die Einteilung sieht zwolf Altersklassen vor: unter 4, 4 bis unter 6, 6 bis unter 15, 15 bis
unter 18, 18 bis unter 25, 25 bis unter 35, 35 bis unter 45, 45 bis unter 55, 55 bis unter 60,
60 bis unter 62, 62 bis unter 65 sowie 65 Jahre und ilter.

8! Auch hier bleiben die Werte fiir die nach oben offene Altersklasse, die hier die 65jahrigen
und Alteren bilden, unberiicksichtigt, da es keine Altersintervallmitte gibt, auf welche die
Privalenzraten bezogen werden konnten (vgl. FN 47).

62 n, bezeichnet wiederum die altersspezifische Privalenzrate, x das Alter.
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Da die Schwerbehindertenstatistik im zweijahrigen Turnus erscheint, treten auch
hier Datenliicken auf. Bevor man an deren Auffiillung herangeht, ist es erneut
ratsam, sich zuniichst zu iiberlegen, welche konkreten Geburtsjahrginge in der
weiteren Analyse beriicksichtigt werden sollten. Da der Untersuchungszeitraum
von 1987 bis 2003 reicht und jeder Geburtsjahrgang bis hin zum Jahrgang 1987
wihrenddessen 16 volle Altersjahre durchlebte, bietet es sich zur optimalen
Austarierung des in Abschnitt 4.3.1.2 ausfiihrlich beschriebenen Zielkonflikts
zwischen einem mdglichst grofen analysierten Altersbereich einerseits und ei-
nem ebenfalls méglichst groBen Kohortenabstand andererseits an, den Altersbe-
reich, fiir den Schiitzwerte vorliegen, in sechs je acht Altersjahre umfassende Al-
tersklassen — beginnend mit derjenigen der 15- bis unter 23jahrigen® und en-
dend mit derjenigen der 55- bis unter 63jadhrigen — zu zerlegen. Auf diese Weise
gelangen ausschliellich die Jahrginge 1932, 1940, 1948, 1956, 1964, 1972 und
1980 in die weitere Analyse, da je zwei benachbarte Kohorten dieser sieben
Jahrginge die beriicksichtigten Altersklassen wihrend des Untersuchungszeit-
raums entweder als erste oder als letzte durchliefen®,

Um die bereits angesprochenen Datenliicken fiir diese sieben Jahrginge zu
schlieflen, wurden versuchsweise mehrere Regressionsfunktionen an die vorhan-
denen Daten angepasst. Bei beiden Geschlechtern erwies sich hierbei fiir die Ko-
horten 1940, 1948, 1956 und 1964 entweder ein Exponentialansatz oder eine
quadratische Funktion (Polynom zweiten Grades) am geeignetsten®. Die vor-
handenen Privalenzraten der drei verbleibenden Geburtsjahrgiinge konnten da-
gegen durch keine Regressionsfunktion hinreichend gut approximiert werden
(Jahrgang 1972, beide Geschlechter) bzw. waren in ihrer Zahl so gering, dass ei-
ne Kurvenapproximation ohnehin wenig Sinn macht (Jahrgénge 1932 und 1980,
beide Geschlechter). Fiir die fehlenden altersspezifischen Privalenzraten dieser
drei Kohorten wurden daher die Durchschnittswerte der beiden umliegenden
Privalenzraten angesetzt.

4.3.2.3 Ergebnisse

Wie bereits in den dhnlich aufgebauten Tabellen 4.1 und 4.2 in Abschnitt 4.3.1.3
stellt sich auch fiir die hier betrachteten Jahrginge bei beiden Geschlechtern das
erwartete Ergebnis ein, wonach in allen Altersklassen die jeweils jiingere Ko-
horte eine im Allgemeinen hohere, aber zumindest gleich hohe temporére Le-

% Eine Analyse fiir die darunter liegende Altersklasse der 7- bis unter 15jahrigen wére zwar
mdglich, macht m.E. allerdings keinen Sinn, da in diesem Alterssegment die Sterblichkeit
sowie die Schwerbehindertenprivalenz sehr gering ist.

® Beispielsweise erreichte der Jahrgang 1972 wihrend des Untersuchungszeitraums als erster
die Altersklasse der 15- bis unter 23jshrigen. Dagegen durchliefen die im Jahr 1980 Gebo-
renen diese Altersklasse vollstindig erst im Zeitraum von 1995 bis 2003 und damit als letz-
te.

% Die Bestimmtheitsmafie nahmen bis auf einen Fall (Jahrgang 1964, Manner: Wert: 0,979)
bestindig hohe Werte von mindestens 0,996 an.
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benserwartung aufweist als der korrespondierende iltere Jahrgang (vgl. Tabelle
4.3 und Tabelle 4.4).

Tabelle 4.3: Temporire und morbiditdtsbelastete tempordre Lebenserwartun-
gen (in Jahren) der Jahrginge 1932, 1940, 1948, 1956, 1964, 1972
und 1980 in ausgewdhlten Altersklassen fiir den Morbidititsindi-
kator ,,Vorliegen einer Schwerbehinderung (Méanner)

Alter von ...
15 | 23| 31| 39| 47| 55
... bis unter ...
23 | 31 | 39| 47| 55| 63
Jahre
Jo. 1980 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,981
& davon morbiditétsbelastet 0,128
Jg. 1972 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,978 | 7,973
& davon morbiditétsbelastet 0,127 | 0,135
Jo. 1964 temporére Lebenserwartung insgesamt 7,968 | 7,966
& davon morbidititsbelastet 0,141 ] 0,184
Jg. 1956 tempordre Lebenserwartung insgesamt 7,956 | 7,929
& davon morbidititsbelastet 0,189 | 0,341
Jo. 1948 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,922 | 7,853
& davon morbidititsbelastet 0,351 | 0,683
Jo. 1940 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,833 | 7,698
& davon morbiditatsbelastet 0,759 | 1,318
Jeo. 1932 temporére Lebenserwartung insgesamt 7,631
& davon morbidit4tsbelastet 1,627

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Wihrend bei den Ménnern bis auf die unterste Altersklasse, die aufgrund der re-
lativ geringen Zahl von Gestorbenen bzw. Schwerbehinderten vergleichsweise
starken Zufallsschwankungen ausgesetzt ist, wie schon fiir den vom Mikrozen-
sus bereitgestellten Morbidititsindikator eindeutig eine absolute und damit auch
relative Morbidititskompression festzustellen ist, ldsst sich bei den Frauen keine
eindeutige Tendenz ausmachen: In vier Altersklassen (15 bis unter 23, 23 bis
unter 31, 47 bis unter 55 und 55 bis unter 63 Jahre) dominieren zwar auch
kompressive Tendenzen. In den beiden anderen Alterssegmenten verbrachte
dagegen die jeweils jiingere Kohorte eine durchschnittlich lingere Zeitspanne
im Zustand der Schwerbehinderung, wobei — wie leicht durch die Bildung des
jeweiligen Quotienten aus der morbidititsbelasteten zur gesamten temporiren
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Tabelle 4.4: Temporire und morbiditétsbelastete temporédre Lebenserwartun-
gen (in Jahren) der Jahrginge 1932, 1940, 1948, 1956, 1964, 1972
und 1980 in ausgewdhlten Altersklassen fiir den Morbidititsindi-
kator ,,Vorliegen einer Schwerbehinderung* (Frauen)

Alter von ...
15 | 23 | 31 ] 39 | 47 | s5
... bis unter ...
23| 31| 39| 47| 55| 63
Jahre
Jo. 1980 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,991
& davon morbiditatsbelastet 0,095
Jo. 1972 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,991 | 7,990
& davon morbiditatsbelastet 0,100 | 0,103
Je. 1964 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,988 | 7,983
¢ davon morbiditatsbelastet 0,106 | 0,162
Jg. 1956 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,978 | 7,960
g davon morbidititsbelastet 0,154 | 0,306
Jo. 1948 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,955 | 7,918
& davon morbiditatsbelastet 0,288 | 0,548
Jo. 1940 tempordre Lebenserwartung insgesamt 7,916 | 7,855
g davon morbidititsbelastet 0,552 | 0,869
Jo. 1932 temporire Lebenserwartung insgesamt 7,828
& davon morbidititsbelastet 0,966

Quelle: Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Lebenserwartung gesehen werden kann — diese Morbiditéitsexpansion auch in re-
lativer Hinsicht bestehen bleibt. Doch trotz dieser beiden Ausnahmen stiitzt m.E.
auch dieser Morbidititsindikator vor dem Hintergrund der Vermutung, dass die
Bereitschaft zur Anerkennung einer Schwerhinderung im Untersuchungszeit-
raum generell zugenommen haben diirfte (&hnlich Seewald, 1990, S. 854), die
These von einer relativ stabilen Morbiditdtskompression.

Ein direkter Vergleich der Ergebnisse dieses Abschnitts mit denen, die unter
Riickgriff auf den dem Mikrozensus entnommenen Morbidititsindikator erzielt
wurden (vgl. Abschnitt 4.3.1.3), sollte jedoch unterbleiben, da es sich um unter-
schiedliche Morbidititsindikatoren handelt, die nur in einer mehr oder weniger
losen Verbindung zueinander stehen. Insbesondere diirfte die auf den ersten
Blick womdglich verniinftig erscheinende Annahme, bei den Schwerbehinderten
handele es sich um eine gesundheitlich besonders angeschlagene Subpopulation
all derer, die sich im Falle einer Mikrozensus-Teilnahme als krank bzw. unfall-
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verletzt bezeichnen wiirden, nicht gerechtfertigt sein; denn tatséchlich liegen fiir
einige Altersklassen die altersspezifischen Schwerbehindertenquoten iiber den
entsprechenden Anteilen der Personen, die sich im Rahmen des Mikrozensus als
krank oder unfallverletzt bezeichnet haben®. Ob diese Beobachtung ein stich-
probenbedingtes Artefakt des Mikrozensus ist, kann zwar nicht abschlieBend be-
urteilt werden. Allerdings besitzt — wie in Abschnitt 4.3.2.1 ausgefiihrt — nicht
jeder Schwerbehinderte auch einen Anreiz, sich seine Schwerbehinderteneigen-
schaft amtlich bestitigen zu lassen. Die amtlich veréffentlichten Schwerbehin-
dertenquoten diirften daher die tatsdchlichen sogar systematisch unterschitzen.
Ferner ist gemdfl dem Krankheitsbegriff des Mikrozensus eine Korper- und da-
mit auch eine Schwerbehinderung nur dann als Krankheit zu werten, wenn sie
regelmiBig drztlich behandelt wird (vgl. Abschnitt 4.3.1.1). Im Umkehrschluss
bedeutet dies, dass nicht jeder Schwerbehinderte krank im Sinne des Mikrozen-
sus sein muss. Man stelle sich beispielsweise Personen vor, die von Geburt an
auf einem Auge blind sind, sich wegen dieser Schwerbehinderung jedoch nicht
in drztlicher Behandlung befinden und dariiber hinaus ihre Behinderung auch
nicht als gesundheitliche Beeintrichtigung ihrer Lebensfilhrung wahrnehmen, da
sie von klein auf gelernt haben, sich mit ihrer Behinderung zu arrangieren. Es
bleibt somit festzuhalten, dass die beiden bisher analysierten Morbidititsindika-
toren zwar in gewisser Weise interdependent sein diirften, dass es allerdings ein
Trugschluss ist zu glauben, die Schwerbehinderten seien eine Teilmenge aller
Kranker bzw. Unfallverletzter®’.

Auch ein direkter Geschlechtsvergleich der morbiditétsbelasteten Lebensjahre
von Minnern und Frauen macht fiir diesen Morbidititsindikator anders als fiir
den vorangegangenen wenig Sinn, da Frauen — wie in Abschnitt 4.3.2.1 erwéhnt
— tendenziell ein geringeres Interesse an der Anerkennung einer vorhandenen
Schwerbehinderung haben diirften als Ménner.

% Beispielsweise betrug am Ende des Jahres 1989 die Schwerbehindertenquote bei 60- bis
unter 65j4hrigen Minnern 32,7%. Im Rahmen der Mikrozensusbefragung desselben Jahres
bezeichneten sich jedoch nur 20,5% der Ménner dieser Altersklasse als krank bzw. unfall-
verletzt.

Trotzdem macht es je nach Erkenntnisinteresse Sinn, ein im Zustand der Schwerbehinde-
rung verbrachtes Lebensjahr grundsitzlich als ein morbidititsbelastetes Lebensjahr aufzu-
fassen, denn Schwerbehinderte sind verglichen mit Nicht-Schwerbehinderten bei ihrer Le-
bensfithrung in irgendeiner Weise eingeschrinkt, auch wenn sie ihre Schwerbehinderung
womoglich gar nicht (mehr) als nachteilig empfinden. Dariiber hinaus geniefen sie eine
Reihe sozialversicherungsrechtlicher Vorteile, beispielsweise die Moglichkeit einer ab-
schlagsfreien fritheren Verrentung. Insofern handelt es sich bei diesem Morbiditétsindika-
tor nicht um einen minderwertigen MaBstab, der anderen Indikatoren nachsteht.

67
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4.3.3 Morbidititsindikator: Arzneiverbrauch

4.3.3.1 Datenbeschreibung

Datenbasis der Analyse, wie sich der Arzneiverbrauch entlang der Kohortenebe-
ne darstellt, ist der seit 1985 erscheinende und sich auf den GKV-Fertigarznei-
mittelmarkt erstreckende Arzneiverordnungs-Report, der von Schwabe und Paff-
rath in Zusammenarbeit mit dem Wissenschaftlichen Institut der AOK (WIdO)
jéhrlich herausgegeben wird. Erstellt wird der Arzneiverordnungs-Report an-
hand der von den niedergelassenen Arzten zu Lasten der GKV ausgestellten Re-
zepte, die iiber 6ffentliche Apotheken abgerechnet werden. Der Selbstmedikati-
onsmarkt bleibt damit ebenso auen vor wie der Arzneiverbrauch von PKV-Ver-
sicherten oder von Personen, die iiberhaupt keinen Krankenversicherungsschutz
besitzen. Bis einschlieflich 1995 wurde aus der Grundgesamtheit dieser Rezepte
eine 1%o-Stichprobe gezogen, zwischen 1996 und 2001 basieren die verdffent-
lichten Daten dagegen auf einem Auswahlsatz von 4%o und ab 2002 werden alle
Rezeptblatter ausgewertet. Die Auswahlsidtze bis 2001 moégen auf den ersten
Blick etwas niedrig erscheinen. Da die Grundgesamtheit jedoch aus Rezeptblit-
tern in einer GréBenordnung von um die 500 Millionen Einzelrezepten mit etwa
1,7 bis 1,8 Verordnungen je Rezept besteht, stiitzen sich auch die Stichprobener-
gebnisse bis einschlieBlich 2001 auf eine hinreichend grofle Zahl von Verord-
nungen und diirften daher entsprechend valide sein®.

Der jéhrliche Pro-Kopf-Arzneiverbrauch wird seit 1987 fiir 5-Jahres-Altersgrup-
pen — allerdings geschlechtsunspezifisch — verdffentlicht. Dabei beziehen sich
die Werte bis 1990 ausschlieBllich auf das frithere Bundesgebiet, ab 1991 dage-
gen auf Gesamtdeutschland, da ab dann auch in den neuen Bundeslidndern das
gegliederte Sozialversicherungssystem der Bundesrepublik gilt.

Ma# fiir den Arzneiverbrauch ist die sog. definierte Tagesdosis — abgekiirzt als
DDD (,,defined daily dose“). Diese entspricht einer typischerweise fiir die
Hauptindikation bei Erwachsenen pro Tag festgelegten Wirkstoff- bzw. Arznei-
mittelmenge®. Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass die DDD nicht notwendiger-
weise die tatsdchlich verordnete Tagesdosis eines Arzneimittels wiedergibt, son-
dern hauptsichlich eine technische MaB- und Vergleichseinheit darstellt (vgl.
Nink/Schroder, 2004, S. 1116/1117). Zu beachten ist ferner, dass insbesondere
bei akuten und daher nur zeitlich begrenzten Erkrankungen die verschriebene
Arzneimittelmenge nicht unbedingt der tatsichlich verbrauchten entsprechen
muss (vgl. ebenda, S. 1104). Gegeniiber anderen potentiellen Verbrauchsmess-
groBen wie beispielsweise der Zahl der verordneten Packungen oder dem Arz-
neimittelumsatz liegt der Vorteil einer Messung des Arzneiverbrauchs anhand
von DDD’s jedoch vor allem darin, dass Letztere von Modifikationen der Pa-

¢ Angaben zu Konfidenzintervallen sowie zu Stichprobenvarianzen liegen nicht vor, so dass
iiber die Giite von Arzneiverbrauchswerten an dieser Stelle nur gemutma@t werden kann.

% Detaillierte Informationen zur Berechnung von DDD's finden sich bei Nink/Schréder,
2004, S. 1116- 1119.
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ckungsgrofien bzw. von Preisdnderungen im Zeitablauf unberiihrt bleiben (vgl.
ebenda, S. 1116).

4.3.3.2 Methodisches Vorgehen

Da auch fiir diesen Morbiditétsindikator die Daten nur nach Altersklassen grup-
piert vorliegen, war es zunidchst wiederum notwendig, altersspezifische Daten zu
generieren. Wie auch bei den beiden anderen Morbiditétsindikatoren gelang dies
durch die Anpassung geeigneter Regressionskurven an die vorliegenden Daten,
wobei auch hier unterstellt wurde, dass die altersgruppenspezifischen Werte de-
nen der jeweiligen Altersintervallmitte entsprechen. Als funktionale Form, die
mit den hochsten Bestimmtheitsmaf3en einherging, stellte sich hierbei ein kubi-
scher Ansatz (Polynom dritten Grades) heraus. Ferner erwies es sich mit Blick
auf die Giite der Kurvenanpassung als vorteilhaft, nur die altersgruppenspezifi-
schen Verbrauchswerte im Altersbereich von 25 bis unter 85 Jahren zu beriick-
sichtigen. Auf diese Weise konnten die Bestimmtheitsmaf3e auf Werte von min-
destens 0,994 gesteigert werden — fiir die Jahre 1995, 1996 und 1998-2001 be-
triagt das Bestimmtheitsmal3 am Ende sogar 0,999.

Wie bereits im vorangegangenen Abschnitt erwihnt, geben die Verbrauchsdaten
nur den Arzneikonsum von gesetzlich Krankenversicherten wieder, nicht aber
den der Bevolkerungsgruppe der anderweitig (i.d.R. privat) bzw. iiberhaupt
nicht Krankenversicherten, zu der etwa 10% der Bevélkerung zdhlen. In den im
Rahmen der weiteren Analyse herangezogenen Kohortensterbetafeln sind dage-
gen die Mortalititserfahrungen auch dieser Bevélkerungsgruppe implizit enthal-
ten. Je nachdem, ob man nun eine Aussage hinsichtlich des kohortenspezifi-
schen Arzneikonsums fiir die Gesamtbevélkerung des fritheren Bundesgebiets
oder nur fiir die Untergruppe der GKV-Versicherten anstrebt, muss daher die
Annahme lauten, dass entweder das Inanspruchnahmemuster der Nicht-GKV-
Versicherten im Wesentlichen dem der gesetzlich Versicherten entspricht bzw. —
bei identischen Erstattungsregeln — entsprechen wiirde, oder aber, dass die
Sterblichkeit der GKV-Versicherten hinreichend genau durch die Sterberaten fiir
das frithere Bundesgebiet beschrieben wird. Da im nachfolgenden Abschnitt ei-
ne direkte Verbindung zu den Ergebnissen der beiden anderen Morbiditétsindi-
katoren hergestellt wird, ist hier die erste Annahme relevant. Dadurch, dass sich
die Verbrauchsdaten ab 1991 auf alle GKV-Versicherten einschlielich derjeni-
gen aus den neuen Lindern beziehen, ist dariiber hinaus noch eine weitere An-
nahme erforderlich, nimlich dass die Einbeziehung der GKV-Versicherten aus
den neuen Landern die Inanspruchnahmedaten nicht in irgendeine Richtung sys-
tematisch verzerrt. Da es zwischen 1990 und 1991 keine auffillige Niveauver-
schiebung beim Arzneiverbrauch gab, diirfte diese Annahme nicht unbegriindet
sein.

Da der Arzneiverbrauch nach Altersgruppen jahrlich ermittelt wird und damit
fiir jedes der 17 Kalenderjahre des Untersuchungszeitraums von 1987 bis 2003
Daten vorliegen, sind hier im Gegensatz zu den beiden anderen Morbidititsindi-
katoren keine aufzufiillenden Datenliicken vorhanden. Allerdings beziehen sich
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die im Zuge der Kurvenapproximation generierten altersspezifischen Ver-
brauchswerte eines Kalenderjahres jeweils auf zwei benachbarte Geburtsjahr-
ginge. Umgekehrt spiegelt sich der altersspezifische Verbrauch einer Kohorte in
den Verbrauchswerten zweier benachbarter Kalenderjahre wider. Um die kalen-
derjahr- und altersspezifischen Verbrauchswerte in solche umzuwandeln, die
den altersspezifischen Verbrauch fiir Kohorten angeben, wurden daher fiir jede
Alters%ufe die beiden Verbrauchswerte zweier benachbarter Kalenderjahre ge-
mittelt .

Da die vorliegenden Daten zum Arzneiverbrauch denselben Zeitraum wie die
Schwerbehindertendaten abdecken, durchlebte auch hier jeder Geburtsjahrgang
bis einschlieflich dem der 1987 Geborenen 16 volle Altersjahre. Aus diesem
Grund sowie mit Blick auf den Zielkonflikt, auf der einen Seite den Arzneiver-
brauch von Kohorten fiir einen maéglichst grofien Altersbereich zu vergleichen,
auf der anderen Seite in diesen Vergleich jedoch nur Kohorten mit einem még-
lichst weit auseinander liegenden Geburtsjahr aufzunehmen, ist es wiederum
sinnvoll, jeweils acht Altersjahre iiberspannende Altersklassen zu betrachten. Da
sich altersspezifische Verbrauchswerte mittels der geschitzten Regressionsfunk-
tionen verniinftigerweise nur fiir den Altersbereich von 25 bis unter 85 Jahren
generieren lassen, diese 60 Altersjahre jedoch nicht ohne Rest in Gruppen zu je
acht Altersjahren zerlegt werden koénnen, bleiben die beiden untersten und
obersten Altersstufen in der Analyse unberiicksichtigt. Im Folgenden werden da-
her sieben Altersklassen betrachtet, wobei die unterste die der 27- bis unter 35-
jéhrigen und die oberste die der 75- bis unter 83jdhrigen ist. An der Untersu-
chung nehmen daher die Jahrgidnge 1912, 1920, 1928, 1936, 1944, 1952, 1960
und 1968 teil. Eine von der Analyse der beiden anderen Morbidititsindikatoren
gewohnte weitere Differenzierung nach Geschlecht ist an dieser Stelle daten-
technisch nicht moglich.

4.3.3.3 Ergebnisse

Tabelle 4.5 vermittelt fiir die Jahrgdnge 1912, 1920, 1928, 1936, 1944, 1952,
1960 und 1968 einen Uberblick iiber die temporiren Lebenserwartungen und
den Arzneiverbrauch in den betrachteten Altersklassen. Wie nicht anders erwar-
tet, weist auch hier der jeweils jiingere der beiden zu vergleichenden Jahrgénge
regelmaBig eine hohere temporire Lebenserwartung auf. Uberraschend ist dage-
gen die Tatsache, dass bis auf die unterste Altersklasse die Angehérigen der je-
weils jiingeren Kohorte durchschnittlich mehr Arzneimittel verbrauchten. Dass
diese absolute Expansion der Morbiditdt bzw. des Arzneikonsums nicht allein in
der von der jiingeren Kohorte ldnger durchlebten Zeit begriindet liegt, belegt Ta-
belle 4.6, in welcher der altersklassenspezifische Pro-Kopf-Verbrauch jeder Ko-
horte durch ihre temporire Lebenserwartung dividiert wurde.

™ Beispielsweise ergibt sich der Verbrauchswert des Jahrgangs 1960 im Alter 30 als Durch-
schnittswert der fur dieses Alter im Rahmen der Kurvenapproximation geschitzten Ver-
brauchswerte der Jahre 1990 und 1991.
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Tabelle 4.5: Temporire Lebenserwartungen (in Jahren) und Pro-Kopf-Arznei-
verbrauch (in DDD’s) fiir die Jahrgdnge 1912, 1920, 1928, 1936,
1944, 1952, 1960 und 1968 in ausgewihlten Altersklassen (Min-
ner und Frauen)

Alter von ...
27 | 35 | 43 | s1 | 59| 67 | 75
... bis unter ...
35 | 43| st | 59| 67| 75| 83
Jahre

Ja. 1968 temporire Lebenserwartung 7,979
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 967
Jo. 1960 temporére Lebenserwartung | 7,974 | 7,963
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 1.069 | 1.349
Ja. 1952 temporire Lebenserwartung 7,956 | 7,919
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 1.250 | 2.370
Jo. 1944 temporire Lebenserwartung 7,909 | 7,832
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 2.169 | 3.838
Je. 1936 temporire Lebenserwartung 7,819 | 7,676
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 3.598 | 5.531
Jo. 1928 temporire Lebenserwartung 7,606 | 7,313
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 5.235 | 7.088
Je. 1920 temporire Lebenserwartung 7,256 | 6,635
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 6.767 | 8.061
Jo. 1912 temporire Lebenserwartung 6,453
& Pro-Kopf-Arzneiverbrauch 7.490

Quelle: Arzneiverordnungs-Report, Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

Erneut mit Ausnahme der untersten Altersklasse verbrauchten demnach die An-
gehorigen der jeweils jiingeren Kohorte in jedem durchlebten Altersjahr im Mit-
tel mehr Arzneimittel als die der jeweils idlteren Kohorte. Die absolute Ver-
brauchsexpansion geht zumindest fiir die hier beriicksichtigten Jahrgénge und
Altersklassen folglich mit der stirkeren relativen Variante einher.

Dieses Ergebnis ist aus mindestens zwei Griinden erstaunlich.

Zum einen hat der Gesetzgeber wihrend des Untersuchungszeitraums im Rah-
men der allgemeinen Kostenddmpfungspolitik im Bereich der GKV auch und
gerade fiir den Arzneimittelsektor eine Reihe von Gesetzen und Verordnungen
erlassen, die u.a. darauf abzielen, die Menge der zu Lasten der GKV verordneten
Arzneimittel einzuschrinken. Zu diesen gesetzlichen MaBnahmen z#hlt bei-
spielsweise die Einfiihrung von Arzneimittelbudgets im Rahmen des am 1. Janu-
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Tabelle 4.6: Pro-Kopf-Arzneiverbrauch (in DDD’s) je durchlebtes Altersjahr
fiir die Jahrgidnge 1912, 1920, 1928, 1936, 1944, 1952, 1960 und
1968 in ausgewihlten Altersklassen (Ménner und Frauen)

Alter von ...
27 | 35 | 4 | st | s9 | e | 75
... bisunter ...
35 | a3 | st | s9 | 67 | 75 | 8
Jahre
Jg. 1968 121
Jg. 1960 134 169
Jg. 1952 157 299
Jg. 1944 274 490
Jg. 1936 460 721
Jg. 1928 688 969
Jg. 1920 933 1215
Jg. 1912 1.161

Quelle: Arzneiverordnungs-Report, Statistisches Bundesamt; eigene Berechnungen

ar 1993 in Kraft getretenen Gesundheitsstrukturgesetzes (GSG) mit dem Ziel,
die Arzte zu einem sparsameren Verschreibungsverhalten zu veranlassen’'. Die
schrittweise Erh6hung der Zuzahlungen je Verordnung auf mittlerweile 10% des
Preises (bzw. mindestens 5 und maximal 10 Euro) soll dagegen die Patienten zu
einem bewussteren Inanspruchnahmeverhalten bewegen. Schliefilich sind auch
diverse Erweiterungen der 1983 eingefiihrten Negativliste zu nennen, welche
diejenigen Arzneimittel auffiihrt, die aus wirtschaftlichen oder therapeutischen
Griinden nicht zu Lasten der GKV verordnet werden diirfen. Dass trotz all dieser
Mafnahmen jiingere Kohorten — zumindest die hier betrachteten — in denselben
Altersklassen einen hoheren Arzneimittelkonsum als dltere Jahrginge aufwei-
sen, liegt neben einem verstirkten Verbrauch von bewidhrten bzw. bekannten
Medikamenten auch am zusitzlichen Konsum neu eingefiihrter Arzneimittel —
unabhingig davon, ob es sich hierbei in jedem Fall um echte Innovationen mit
neuartigen oder solche mit verbesserten Wirkprinzipien, um Analogpréparate

" Die Arznei- (und Heilmittel-) Budgets wurden am 31.12.2001 auf der Grundlage des Arz-
neimittelbudget-Ablosungsgesetzes (ABAG) allerdings durch entsprechende Zielvereinba-
rungen abgelost, die von den Kassenirztlichen Vereinigungen und den Verbinden der ge-
setzlichen Krankenkassen zu treffen sind.
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mit keinem oder nur marginalen Unterschieden zu bereits eingefiihrten Arznei-
mitteln oder um Mittel ohne erkennbaren therapeutischen Wert bzw. mit frag-
wiirdigem Wirkprinzip handelte™.

Zum anderen steht die absolute wie relative Morbidititsexpansion fiir den Arz-
neiverbrauch im Gegensatz zu denjenigen Ergebnissen, die fiir die beiden ande-
ren Morbiditétsindikatoren erzielt wurden. Ignoriert man den Umstand, dass dort
andere Kohorten und Altersbereiche betrachtet wurden, und unterstellt man folg-
lich, dass die dort im Groflen und Ganzen festgestellte absolute wie relative
Morbidititskompression ein universelles, sich auch auf andere Jahrginge und
Altersintervalle erstreckendes Phinomen ist, so kdnnten die offenbar immer
kleineren Krankheitsphasen aufeinander folgender Jahrgénge u.a. durch einen
immer héheren Arzneimittelkonsum ,,erkauft worden sein: Moglicherweise be-
wirkten Arzneimittelinnovationen bzw. eine verstirkte, eventuell auch friihzeiti-
ger einsetzende Verordnungspraxis nicht nur Lebenserwartungssteigerungen,
sondern verbesserten gleichzeitig auch die Lebensqualitit bzw. reduzierten die
Krankheitslast oder lieBen Krankheiten erst gar nicht bzw. nur verzégert zum
Ausbruch kommen. Vielleicht wurden Arzneimittel aber auch erst nach dem
Morbidititsausbruch konsumiert und konnten weder die Morbiditit beseitigen
noch spiirbare Lebensverldngerungen bewirken. In einem derartigen Szenario
hitte dann die Intensitit des Arzneikonsums in der anderweitig verursachten
Verkiirzung der Krankheitsphase zugenommen — und zwar so stark, dass der c.p.
reduzierende Effekt der abnehmenden durchschnittlichen Krankheitsdauer iiber-
kompensiert wurde. Die Wahrheit diirfte wohl zwischen diesen beiden diametral
entgegengesetzten Interpretationsversuchen liegen.

4.4 Zusammenfassung und Ausblick

Vor jeder empirischen Uberpriifung der Morbidititskompressions- bzw. -expan-
sionsthesen steht die Spezifizierung des unscharfen Morbidititsbegriffs, die zu-
néachst von der Datenverfiigbarkeit abhingt. Insbesondere gibt es populations-
weit keine Daten zu einem Indikator, der auf das Vorliegen von Krankheiten im
medizinischen Sinne abstellt. Doch auch andernfalls wire er dann unbrauchbar,
wenn man sich weniger fiir Krankheiten an sich, sondern eher fiir die krank-
heitsbedingten Konsequenzen und Begleiterscheinungen wie das subjektiv emp-
fundene Krankheitsleid, die Auswirkungen auf die allgemeine Lebensfiihrung
oder die Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen interessierte.

Nach der Entscheidung fiir einen konkreten Morbidititsindikator hingt das wei-
tere Vorgehen davon ab, ob dieser in Form von Querschnitts- oder Paneldaten
vorliegt. Im ersten Fall wird man zundchst Priavalenzraten berechnen und mit
diesen die von aufeinander folgenden Kohorten durchlebte Zeit in morbiditits-
freie oder -belastete Lebensjahre aufteilen, wobei Letztere gegebenenfalls in
verschiedene Unterkategorien zu zerlegen sind. Bei Paneldatensitzen bietet sich

™ Die Einteilung neuer Arzneimittel in die vier aufgefiihrten Gruppen geht auf Fricke und
Klaus (vgl. 1994, S. 11) zuriick.
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dagegen die inzidenzbasierte Vorgehensweise an, in deren Rahmen Ubergangs-
wahrscheinlichkeiten zwischen verschiedenen Gesundheitszustdnden berechnet
werden, um daraus sog. ,multistate“-Sterbetafeln zu erstellen. In analytischer
Hinsicht besitzt diese Vorgehensweise im Vergleich zu der auf Basis von Préiva-
lenzraten zwar Vorteile, nichtsdestotrotz lisst sich die Frage nach einer Morbidi-
titskompression bzw. -expansion auch fiir Morbiditétsindikatoren beantworten,
fiir die lediglich Querschnittsdaten existieren. Im Spezialfall von metrisch ska-
lierten Indikatoren zur Abbildung der Gesundheitsleistungsinanspruchnahme
macht die Berechnung von Privalenz- bzw. Inzidenzraten dagegen wenig Sinn.
Vielmehr wird man im Falle von Querschnittsdaten die altersspezifischen Ver-
brauchsziffern einer Kohorte direkt mit ihrer auf jeder Altersstufe durchlebten
Zeit multiplizieren und diese Werte anschlieflend iiber die beriicksichtigten Al-
tersstufen aufsummieren, wiahrend man bei Paneldaten retrospektiv vorgeht, in-
dem man fiir jeden Panelteilnehmer riickwirkend die Inanspruchnahme ermittelt
und im Anschluss daran iiber alle Personen eines Geburtsjahrgangs mittelt.

Wie bereits in diesen Ausfiihrungen angedeutet, sei hier nochmals ausdriicklich
darauf verwiesen, dass eine empirische Uberpriifung der Morbidititskompressi-
ons- und -expansionsthesen ausschlieBlich entlang der Kohortenebene méglich
ist, nicht jedoch mit Datenmaterial aus nur einer Periode, beispielsweise einem
Kalenderjahr.

Ebenso sei davor gewamnt, eine Aussage hinsichtlich absoluten Morbiditatskom-
pressions- bzw. -expansionstendenzen allein anhand der zeitlichen Verinde-
rungsrichtung von altersspezifischen Privalenz- oder Leistungsinanspruchnah-
meraten treffen zu wollen. Nur wenn bei von Jahr zu Jahr sinkender altersspezi-
fischer Sterblichkeit diese Raten im Zeitablauf nicht-fallend sind, ldsst sich auf
eine absolute Morbiditdtsexpansion schlieen. Bei jedem anderen Verinde-
rungsmuster dieser Raten ist ein derartiger Riickschluss jedoch nicht méglich;
insbesondere folgt aus bestindig sinkenden altersspezifischen Privalenz- oder
Leistungsinanspruchnahmeraten bei gleichzeitig im Zeitablauf zuriickweichen-
der Sterblichkeit nicht automatisch eine absolute Morbiditétskompression.

Die eigene empirische Uberpriifung auf kompressive bzw. expansive Tendenzen
der Morbiditdt im frilheren Bundesgebiet war weniger von einem konkreten Er-
kenntnisinteresse geleitet, sondern orientierte sich vielmehr daran, was aufgrund
der zeitlich wie inhaltlich begrenzten Datenlage méglich war. Vor diesem Hin-
tergrund fiel die Entscheidung auf drei Morbidititsindikatoren, die sich nach Al-
ter und Kohortenzugehdrigkeit iiber einen lingeren Zeitraum hinweg aufgliedern
lassen, so dass die Frage nach einer Morbidititskompression bzw. -expansion
zumindest fiir relativ grofle Altersbereiche beantwortet werden kann. Konkret
sind dies ein dem Mikrozensus entnommener Indikator, der auf die Selbstein-
schitzung der Stichprobenteilnehmer hinsichtlich des Vorliegens einer Krank-
heit bzw. Unfallverletzung abstellt, dariiber hinaus die im Rahmen der amtlichen
Schwerbehindertenstatistik verdffentlichte Schwerbehindertenquote sowie der
GKV-finanzierte Arzneiverbrauch, iiber den der Arzneiverordnungs-Report
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jahrlich Auskunft gibt. Fast ausnahmslos wurde fiir die beiden ersten Morbidi-
titsindikatoren eine absolute und damit auch relative Morbidititskompression
festgestellt: Jiingere Jahrginge verbrachten in den beriicksichtigten Altersklas-
sen trotz ihrer héheren temporiren Lebenserwartung eine kiirzere Zeitspanne im
Zustand der Morbiditit als dltere Jahrginge. Dieses grundlegende Ergebnis steht
damit im Einklang mit zwei anderen Untersuchungen. Eine dieser Untersuchun-
gen zieht dabei ebenfalls den obigen Mikrozensus-Indikator heran, konzentriert
sich allerdings auf einen kiirzeren Untersuchungszeitraum und eher auf hohere
Altersstufen, wihrend sich die andere Untersuchung auf die im Rahmen des So-
zio-oekonomischen Panels gestellte Frage nach gesundheitsbedingten Ein-
schrinkungen bei der Erfiillung alltiglicher Aufgaben stiitzt. Was den Arznei-
verbrauch angeht, ldsst sich dagegen bis auf eine Ausnahme (Altersklasse 27 bis
unter 35 Jahre) eine nicht nur absolute, sondern auch relative Expansion des
Konsums feststellen, obwohl der Gesetzgeber in den letzten Jahren regelméBig
MaBnahmen getroffen hat, um den zu Lasten der GKV verordneten Arzneiver-
brauch einzuschrinken.

Stellt man fiir diese Verbrauchsexpansion eine Verbindung zu den Ergebnissen
beziiglich der beiden anderen Morbidititsindikatoren her, so stecken zwei dia-
metral entgegengesetzte Interpretationsansitze das Spektrum ab, in das die rich-
tige, aber an dieser Stelle unbekannte Erkldrung fillt: Zum einen kann man zu
der Schlussfolgerung gelangen, dass pharmakologische Innovationen sowie der
intensivere Einsatz bewihrter Arzneimittel nicht nur zu Sterblichkeitsreduktio-
nen, sondern durch einen Aufschub oder gar durch eine Verhinderung des Aus-
bruchs von Krankheiten auch zu einer Verringerung der bevélkerungsweiten
Krankheitslast beigetragen haben. Der andere Erkldrungsansatz gesteht dem
Arzneimittelsektor jedoch keinen Beitrag bei der Generierung von Lebenserwar-
tungssteigerungen oder Morbidititssenkungen zu. Stattdessen kamen demnach
die Sterblichkeitsreduktion und die Morbidititskompression anderweitig zustan-
de. Allerdings ist der Arzneikonsum in dieser verkiirzten Krankheitsphase so
stark gestiegen, dass er den c.p. verbrauchsreduzierenden Effekt der Verkiirzung
der Morbidititsphase iiberkompensierte.

Interessant, aber datentechnisch (noch) nicht méglich wére in diesem Zusam-
menhang eine empirische Uberpriifung, ob sich die Expansion der Leistungsin-
anspruchnahme entlang der Kohortenebene auch in anderen Leistungssektoren,
insbesondere im ambulanten und stationdren Bereich, zeigt. Doch ungeachtet
dessen bleibt als ein weiteres wesentliches Ergebnis dieses Abschnitts festzuhal-
ten, dass sich eine Kompression der Krankheitsdauer und eine Expansion der
Leistungsinanspruchnahme gegenseitig nicht ausschlie3en, sondern dass sie mit-
einander vereinbar sind und mdglicherweise sogar in einer kausalen Beziehung
zueinander stehen. In diesem Kontext ist allerdings zu beachten, dass eine beob-
achtete Zunahme der Leistungsinanspruchnahme auch durch eine Vielzahl nicht-
medizinischer Faktoren hervorgerufen werden kann wie beispielsweise eine stei-
gende Anspruchshaltung der Bevolkerung.
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In den kommenden Jahren wird es datentechnisch moglich sein, kompressive
bzw. expansive Morbidititstrends anhand der drei in dieser Arbeit beriicksich-
tigten Morbiditétsindikatoren fiir immer groBere Altersintervalle empirisch zu
identifizieren. Hinzu werden neue Indikatoren — beispielsweise solche zur Pfle-
gebediirftigkeit — kommen, fiir die eine Analyse aufgrund zu kurzer Zeitreihen
momentan noch nicht sinnvoll ist. Ob aber aufeinander folgende Kohorten nicht
nur in bestimmten Altersbereichen, sondern wiahrend ihrer gesamten Lebenszeit
eine immer ldngere oder aber kiirzere Zeitspanne im Zustand der wie auch im-
mer spezifizierten Morbiditdt verbringen und in welche Richtung sich dabei die
Leistungsinanspruchnahme entwickelt, bleibt auf absehbare Zeit empirisch nicht
beantwo