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Hauptursache des Lungenkarzinoms aller histologischen Subtypen ist mit circa 
85 % das aktive Rauchen [1]. Zigarettenrauch enthält viele potenzielle Karzinogene 
wie polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAH), aromatische Amine und 
N-Nitrosamine [2]. Diese Substanzen können kovalent an DNA binden. Werden die 
entstehenden DNA-Addukte nicht durch DNA-Reparaturmechanismen entfernt, 
können permanente Mutationen entstehen, die über die Modulation von Onko-
genen und Tumorsuppressorgenen schließlich in unkon trollierte Proliferation und 
Karzinogenese münden [3]. Der Teer-, Nikotin- und Kohlenmonoxid-Gehalt von 
Zigarettenrauch ist über die letzten Jahrzehnte in den meisten Ländern deutlich 
gefallen, ohne dass dies das Krebsrisiko verringert hätte. Die sogenannte „leichte“ 
Zigarette wird sogar mit der zunehmenden Inzidenz des Adenokarzinoms in Ver-
bindung gebracht: Um den Nikotinbedarf zu befriedigen, werden diese Zigaretten 
intensiver geraucht, mit einer höheren Zahl an Zügen pro Minute und tieferer 
 Inhalation. Dadurch kommen die Karzinogene mit Bronchien höherer Ordnung 
in der Lungenperipherie in Kontakt, dem Entstehungsort von Adenokarzinomen 
[4, 5].
Beim lebenslangen Raucher erhöht sich das Lungenkrebsrisiko im Vergleich zum 
Nichtraucher um den Faktor 24 [6]. Zwischen Lungenkrebsrisiko und Zigaretten-
konsum besteht eine klare Dosisabhängigkeit. Die Ergebnisse epidemiologischer 
Studien lassen sich wie folgt zusammenfassen [7]:

• Die Dauer des Rauchens ist der wichtigste Einflussfaktor: Je früher man beginnt 
und je länger man raucht, umso höher ist das Risiko.

• Das Risiko steigt auch proportional zur Anzahl gerauchter Zigaretten.
• Ein Rauchstopp senkt das Risiko. Je früher man mit dem Rauchen aufhört, 

umso größer ist der Nutzen. Das Niveau des Nichtrauchers wird jedoch auch 
nach einer Karenz von über 30 Jahren nicht erreicht.

• Der karzinogene Effekt des Rauchens ist für Männer und Frauen vergleichbar.

2017 lag die Prävalenz des aktiven Rauchens in der deutschen Bevölkerung im 
Alter ab 15 Jahren bei 22,4 %. Bei Jungen und Männern lag der Anteil bei 26,3 %, 
bei Mädchen und Frauen bei 18,6 %. Dank Präventionsmaßnahmen wie Nichtrau-
cherschutzgesetzen, Restriktionen in der Werbung und erhöhten Tabaksteuern ist 
der Anteil in den letzten Jahren deutlich rückläufig. 2005 rauchten noch 27,2 % der 
Personen ab 15 Jahren (Jungen und Männer 32,2 %; Mädchen und Frauen 22,4 %). 
Besonders deutlich sinkt der Anteil der Rauchenden unter den Jugendlichen zwi-
schen 12 und 17 Jahren. Um die Jahrtausendwende rauchten etwa ein Viertel aller 
Personen in dieser Altersgruppe. 2019 waren es nur noch 6 % aller Jungen und 
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5,2 % aller Mädchen. Die Verbreitung des Rauchens nimmt im Altersgang deutlich 
zu: 2015 lag der Anteil der Rauchenden getrennt nach Geschlechtern (männlich/
weiblich) bei den 12–17-Jährigen bei 7,7  %/4,7  %, bei den 18–25-Jährigen bei 
28,1 %/22,5 % und bei den 25–69-Jährigen bei 29,4 %/24,2 % [8].
In Deutschland waren 2013 bei Männern 86,8 % und bei Frauen 64,1 % der Lun-
genkrebstodesfälle auf das Rauchen zurückzuführen. Dies entsprach 25 766 Ster-
befällen bei den Männern und 9693 Fällen bei den Frauen [9].
Auch der Zusammenhang zwischen Passivrauchexposition und dem Auftreten 
eines Lungenkarzinoms ist ausreichend belegt, epidemiologische Studien zeigen 
auch hier für verschiedene Situationen eine dosisabhängige Beziehung. Eine län-
gere, häusliche Passivrauchexposition in Kindheit und Jugend kann zu einer Ver-
doppelung des Lungenkrebsrisikos führen [10, 11]. Nichtraucher, die mit einem 
rauchenden Partner leben, haben ein um 24–27 % erhöhtes Risiko, an einem Lun-
genkarzinom zu erkranken, entsprechend einer Odds Ratio von 1,24–1,27 [12, 13]. 
Berufliche Tätigkeit im Gaststättengewerbe kann zu einer besonders hohen Ex-
position führen. Nichtraucher können hier nach 40-jähriger Tätigkeit im Vergleich 
zu Nichtexponierten ein bis zu 10-fach erhöhtes Risiko haben [14]. 
Die Passivrauchbelastung ist bei Männern höher als bei Frauen und am höchsten 
im Alter von 18 bis 29 Jahren. In dieser Altersklasse sind 26,8 % der Männer und 
19,8 % der Frauen regelmäßig Passivrauch ausgesetzt. Im Alter ab 65 Jahren sind 
es nur noch 6,9 % der Männer und 3,1 % der Frauen. Die Passivrauchbelastung 
findet bei Männern vor allem in der Arbeit, im Freundes- und Bekanntenkreis und 
in der Gastronomie statt, bei Frauen vor allem im Freundes- und Bekanntenkreis 
und zu Hause. Die Einführung der Nichtraucherschutzgesetze im öffentlichen 
Raum hat die Bevölkerung für die Gesundheitsgefährdung durch Passivrauchbe-
lastung sensibilisiert. In der Folge ist auch die Passivrauchbelastung im privaten 
Bereich zurückgegangen. Im Zeitraum von 2003 bis 2006 waren 35,4 % aller Jun-
gen und Mädchen im Alter von 11 bis 17 Jahren regelmäßig passivrauchbelastet, 
von 2009 bis 2012 waren es noch 19,1 %, von 2014 bis 2017 nur noch 13,8 % [8].
Neben der Passivrauchexposition gibt es eine Vielzahl an möglichen Risikofakto-
ren, die zum Auftreten von Lungenkrebs bei Nichtrauchern beitragen können [15]. 
Auf eine Rolle genetischer Faktoren deuten epidemiologische Studien hin, die ein 
erhöhtes Lungenkrebsrisiko für Verwandte 1. Grades von Nichtrauchern mit einem 
Lungenkarzinom zeigen [16]. Infrage kommen Gene, die in Absorption, Stoffwech-
sel und Akkumulation von tabakspezifischen und anderen Karzinogenen im Lun-
gengewebe involviert sind [17, 18], DNA-Reparatur-Gene [19] sowie Zellzyklus-
Gene [2]. Trotz einer Vielzahl von Assoziationsstudien wird die genetische Basis für 
ein erhöhtes Lungenkrebsrisiko aber noch ungenügend verstanden.
Ernährungsgewohnheiten wird eine hohe Bedeutung in der Kanzerogenese bei-
gemessen [20]. Auch für das Lungenkarzinom wird ein protektiver Effekt einer Er-
nährung reich an Obst und Gemüse vermutet [21, 22]. Wichtige chemoprotektive 
Pflanzeninhaltsstoffe sind dabei Isothiocyanate [23] und Flavonoide [24]. Botani-
sche Arten mit besonders schützender Wirkung sind möglicherweise Kreuzblütler 
(Kohl und Brokkoli) [23], Rosaceae (Äpfel, Pfirsiche und Erdbeeren), Convolvulace-
ae (Süßkartoffeln) und Umbelliferae (Karotten) [25]. Demgegenüber scheinen ro-
tes Fleisch, gesättigtes Fett sowie Salami und gesalzene und geräucherte Fleisch-
produkte das Lungenkrebsrisiko zu erhöhen [26–28].
Eine Assoziation des Lungenkarzinoms mit chronischen Lungenerkrankungen wird 
beschrieben, wobei die stärkste Assoziation mit der COPD besteht [29, 30]. Tabak-
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rauch ist die gemeinsame Noxe für beide Erkrankungen, es gibt aber Hinweise 
darauf, dass die Atemwegsobstruktion im Rahmen der COPD einen Einfluss auf die 
Pathogenese des Lungenkarzinoms hat und einen unabhängigen Risikofaktor 
darstellt. In einer Studie wurden 301 Raucher mit einem Lungenkarzinom mit 
einem vergleichbaren Kollektiv von 301 Rauchern ohne ein Lungenkarzinom ver-
glichen. Das Kollektiv mit einem Lungenkarzinom hatte eine 6-fach erhöhte Prä-
valenz einer COPD ≥ Grad 2 nach GOLD (50 % versus 8 %) [31]. Ein erhöhtes Lun-
genkrebsrisiko unabhängig vom Raucherstatus besteht außerdem beim α1-
Antitrypsinmangel [32] und bei der idiopathischen Lungenfibrose [33]. Auch die 
HIV-Infektion wird mit einem erhöhten Lungenkrebsrisiko in Verbindung ge-
bracht. In einem Kollektiv von 2086 i. v.-Drogenabhängigen hatte die Untergruppe 
der HIV-Infizierten unabhängig vom Raucherstatus ein erhöhtes Risiko mit einer 
Hazard Ratio von 3,6, an einem Lungenkarzinom zu erkranken [34]. Mögliche Er-
klärungen sind eine Ko-Infektion mit onkogenen Viren (HHV-8, HPV, EBV), ein di-
rekter Effekt des HI-Virus [35] und die Konsequenzen der langfristigen Immunsup-
pression [2].
Die regelmäßige Verwendung solider Brennstoffe wie Holz und Kohle zum Heizen 
und Kochen in Innenräumen geht mit einem erhöhten Lungenkrebsrisiko einher. 
In einer gepoolten Analyse von 7 Studien zeigten regelmäßige Nutzer von Kohle 
eine Odds Ratio von 1,64 und Holznutzer eine Odds Ratio von 1,21 für die Entwick-
lung eines Lungenkarzinoms verglichen mit Nutzern nicht solider Brennstoffe 
(Gas, Öl, Elektrizität). Eine besondere Bedeutung hat dieses Phänomen für den 
asiatischen Raum. In dieser Region lag die Odds Ratio für Kohlenutzer in der Ana-
lyse bei 4,93 [36].
Ein weiterer Risikofaktor für das Lungenkarzinom ist der Feinstaub aus der Verbren-
nung fossiler Brennstoffe, insbesondere aus Dieselabgasen mit kanzerogenen Be-
standteilen wie Benzol, Formaldehyd und 1,3-Butadien [2]. Studien zur beruflichen 
Exposition mit Dieselabgasen, insbesondere in der Kraftfahrzeugindustrie, zeigen 
ein relatives Risiko von 1,47 [37]. Zwischen der Exposition gegenüber lungengän-
gigem Schwebstaub mit Partikeln unter 2,5 μm und der Sterblichkeit an Lungen-
krebs besteht ein linearer Zusammenhang. Jede Erhöhung der Feinstaubkonzent-
ration um 10 μg/m3 erhöht die Sterblichkeit um 8 % [38]. Aufgrund dieser Daten 
schätzt ein Gutachten im Auftrag des Umweltbundesamtes die Zahl der Todesfälle 
durch ein Lungenkarzinom aufgrund von Kfz-Abgasen aus Dieselfahrzeugen auf 
etwa 1100 bis 2200 pro Jahr [39]. 
Ein wichtiger umweltbezogener Risikofaktor ist das radioaktive Edelgas Radon, 
das durch den Zerfall ubiquitär in Gesteinen und Böden vorkommender, langlebi-
ger Uran- und Thorium-Nuklide entsteht. Als einziges gasförmiges Element inner-
halb der Zerfallsreihe kann es dem Boden entweichen. Während die Konzentration 
in der Außenluft gering ist, kann sich Radon in Innenräumen von Gebäuden – vor 
allem im Keller und Erdgeschoss – anreichern. Der Übertritt aus dem Untergrund 
erfolgt über Leitungsdurchführungen, undichte Fugen und Risse im Mauerwerk 
und der Bodenplatte. Er wird begünstigt durch den Unterdruck, der durch den 
Kamineffekt in geheizten Gebäuden entsteht.
Die Inhalation von Radon führt zu einer Exposition des Bronchialepithels durch die 
freigesetzte Alpha-Strahlung, während die Dosis für die übrigen Gewebe und 
 Organe gering ist. Zwischen Exposition und Wirkung wird eine lineare Beziehung 
angenommen. Ein Pooling von 13 Fall-Kontroll-Studien aus 9 europäischen 
 Ländern ergab einen relativen Anstieg des Lungenkrebsrisikos um ca. 16  % je 
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100 Bq/m3 Radonaktivität [40]. Rauchen führt zu einer überadditiven Gefährdung: 
Das Risiko, durch Radon ein Lungenkarzinom zu entwickeln, ist bei Rauchern 
 25-mal höher als bei Nichtrauchern [41]. Für Deutschland wird geschätzt, dass 
etwa 5  % der Lungenkrebsmortalität auf die Radonexposition zurückzuführen 
sind, entsprechend einer Fallzahl von etwa 1900 pro Jahr. 
Die natürliche Radonexposition ist regional sehr unterschiedlich, abhängig von 
geologischen Gegebenheiten wie dem Uran-Gehalt und der Durchlässigkeit der 
Gesteine und Böden für Radon. In Deutschland kommen erhöhte Konzentratio-
nen vor allem in den Mittelgebirgen und im Alpenvorland vor. Das Bundesamt für 
Strahlenschutz (BfS) stellt eine Karte mit einer Vorhersage der regionalen Rado-
naktivitätskonzentration in der Bodenluft zur Verfügung (www.bfs.de). Diese Kar-
te hat ein grobes Raster, aus dem Aussagen zu Einzelgebäuden nicht ableitbar 
sind. Die Belastung an einem bestimmten Standort lässt sich nur durch Messung 
mit Radondetektoren in der Raumluft eines Gebäudes über einen Zeitraum von 
3–12 Monaten konkret ermitteln. Als Richtschnur für eine hohe Konzentration von 
Radon in Innenräumen ist im Strahlenschutzgesetz ein Wert von 300 Bq/m3 fest-
gelegt. Bei Überschreitung dieses Grenzwertes sollen am Gebäude Maßnahmen 
zur Senkung der Radonkonzentration vorgenommen werden. Die Bundesländer 
sind seit 2019 dazu verpflichtet, Regionen als Radonvorsorgegebiete auszuwei-
sen, in denen mehr als 10 % der Gebäude den genannten Schwellenwert über-
schreiten. In diesen Regionen sind an Arbeitsplätzen und bei Neubauten Radon-
schutzmaßnahmen umzusetzen. In Bayern wurde der Landkreis Wunsiedel im 
Fichtelgebirge im Februar 2021 als Radonvorsorgegebiet festgelegt.
Wichtigste Sofortmaßname zur Senkung der Radonkonzentration in Innenräumen 
ist das regelmäßige Lüften. Einfach lassen sich auch Türen und Leitungsschächte 
zum Keller abdichten. Anspruchsvoller ist die Abdichtung von Eintrittswegen in 
das Gebäude: Hierzu müssen undichte Stellen im erdberührenden Mauerwerk 
identifiziert und fachgerecht abgedichtet werden. Im Rahmen einer umfangrei-
chen Radonsanierung kann auch eine Anlage installiert werden, die radonhaltige 
Bodenluft neben oder unter dem Gebäude absaugt. Die Effektivität der Maßnah-
men muss durch Messungen überprüft werden.
Abschließend ist auf die Relevanz einer beruflichen Exposition gegenüber Karzino-
genen hinzuweisen. Eine ausführliche Darstellung dieser Aspekte findet sich im 
Kapitel „Berufliche Risikofaktoren, Berufskrankheit, arbeitsmedizinische Begutach-
tung“.
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Weltweit werden derzeit jährlich ca. 2,2 Mio. Neuerkrankungen an Lungenkarzi-
nom (ICD-10: C33–C34) registriert [1]. Hierbei sind die höchsten Inzidenzraten bei 
den Männern in Teilen von Südosteuropa zu beobachten (geschätzte Inzidenz 
nach Weltstandard 2020: Türkei: 74,8, Serbien: 68,0, Ungarn: 66,6; zum Vergleich 
Nordamerika: 35,7 je 100 000) [2]. Bei den Frauen werden die höchsten Inzidenzen 
in osteuropäischen und nordeuropäischen Ländern ausgewiesen (geschätzte In-
zidenz nach Weltstandard 2020: Ungarn: 38,1, Dänemark: 36,8, Niederlande: 33,5, 
Serbien: 29,8). Mit Abstand die niedrigsten Erkrankungszahlen mit teilweise weni-
ger als 1 Diagnose je 100 000 finden sich bei beiden Geschlechtern in Mittel- und 
Westafrika. In Tabelle 1 sind weitere Erkrankungs- und Sterbehäufigkeiten im welt-
weiten Vergleich dargestellt.
In Deutschland ist das Lungenkarzinom mit einer rohen Inzidenz von 86,3 je 
100 000 bei Männern nach dem Prostatakarzinom die zweithäufigste und mit 
einer rohen Inzidenz von 52,2 bei den Frauen nach dem Mamma- sowie dem kolo-
rektalen Karzinom die dritthäufigste Tumorerkrankung (Jahr 2018; Europastan-
dard: 55,3 bzw. 31,5 je 100 000; 13,3 % bzw. 9,4 % aller Krebsneuerkrankungen) [3]. 
Bei den tumorbedingten Todesfällen steht das Lungenkarzinom bei den Männern 
mit 69,3 je 100 000 (rohe Mortalität) an erster Stelle, während es bei den Frauen 
mit 39,3 auf dem zweiten Platz hinter dem Mammakarzinom rangiert (Jahr 2018; 
Europastandard: 42,8 bzw. 22,0 je 100 000; 22,8 % bzw. 15,8 % aller Krebstodesfäl-
le). Im Jahr 2021 nimmt von allen Todesursachen bei den Männern das Lungen-
karzinom hinter chronisch ischämischer Herzkrankheit und COVID-19 den dritten 
Platz ein, bei Frauen den siebten Platz [4, 5].
Ein Mortalitäts-Inzidenz-Index (M/I-Index) von 0,79 bei den Männern und 0,74 bei 
den Frauen belegt die schlechte Prognose des Tumors. Bis zu 90 % aller Lungen-
krebserkrankungen werden auf das aktive Rauchen zurückgeführt. Das Lebens-
zeitrisiko, an einem Lungenkarzinom zu erkranken, wird für männliche Nichtrau-
cher mit 1,3 % und für weibliche Nichtraucher mit 1,4 %, dagegen für männliche 
Raucher mit 17,2 % und für weibliche Raucher mit 11,6 % angegeben [6]. Männer 
sind zum Zeitpunkt der Diagnose im Median 69,5  Jahre alt (Q1–Q3: 61,9–76,5), 
Frauen 69,2 Jahre (Q1–Q3: 60,8–77,2) (Abbildung 1). Die altersspezifische Inzidenz 
erreicht bei den Männern in der Altersklasse 80–84 Jahre ihren Gipfel, Frauen sind 
etwas jünger. Weitere epidemiologische Kenngrößen können der Tabelle 2 ent-
nommen werden.

Lungenkarzinom  
bei Männern 
 zweithäufigster Tumor
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Inzidenz und Mortalität im zeitlichen Verlauf

Derzeit werden in Deutschland Zahlen zu Krebsneuerkrankungen ab dem Jahr 
1999 ausgewiesen [3]. Demnach ist die Inzidenz des Lungenkarzinoms bei den 
Männern in Deutschland als Folge des geänderten Rauchverhaltens rückläufig [8], 
wobei dieser Trend in den USA bereits seit den 1980er-Jahren zu beobachten ist 
(Abbildung 2) [9]. Dagegen steigt die Inzidenz bei den Frauen in Deutschland in 
Konsequenz des vermehrten Zigarettenkonsums besonders bei den jüngeren 
Frauen nach wie vor an, während in den USA die Neuerkrankungen nach einer 
länger dauernden Plateauphase ab 2007 zurückgehen.

Tabelle 1 Inzidenz- und Mortalitätsraten (ASR(W) = altersstandardisierte Rate 
nach Weltstandard), das Verhältnis von Männern zu Frauen (M/F) sowie der Morta-
litäts-Inzidenz(M/I)-Index im weltweiten Vergleich, getrennt nach Geschlecht und 
absteigend sortiert nach Inzidenzraten bei den Männern, als Auszug aus GLOBO-
CAN 2020 [1]. In der oberen Hälfte der Tabelle befinden sich die Länder mit Spitzen-
werten bei der Inzidenz des Lungenkarzinoms, darunter folgen größere Regionen 
weltweit. Aufgrund der unterschiedlichen Qualität der Krebsregistrierung sind die 
Zahlen teilweise kritisch zu betrachten.

Population Inzidenz Mortalität M/I-Index

Män-
ner

Frau-
en

M/F Män-
ner

Frau-
en

M/F Män-
ner

Frau-
en

ASR 
(W)

ASR 
(W)

ASR 
(W)

ASR 
(W)

Türkei 74,8 12,0 6,2 67,5 10,7 6,3 0,90 0,89

Serbien 68,0 29,8 2,3 59,6 23,6 2,5 0,88 0,79

Ungarn 66,6 38,1 1,7 58,6 30,6 1,9 0,88 0,80

Bosnien- 
Herzegovina

64,7 14,7 4,4 55,8 12,1 4,6 0,86 0,82

Armenien 56,8 7,5 7,6 52,4 6,7 7,8 0,92 0,89

Griechenland 56,3 16,6 3,4 46,8 12,6 3,7 0,83 0,76

Slovakei 54,3 13,3 4,1 36,0 11,8 3,1 0,66 0,89

Kroatien 54,2 19,0 2,9 49,4 16,3 3,0 0,91 0,86

Rumänien 53,1 14,0 3,8 46,6 11,8 3,9 0,88 0,84

Welt 31,5 14,6 2,2 25,9 11,2 2,3 0,82 0,77

China 47,8 22,8 2,1 41,8 19,7 2,1 0,87 0,86

Japan 47,0 19,5 2,4 24,2 7,1 3,4 0,51 0,36

Südeuropa 43,1 16,4 2,6 33,8 11,8 2,9 0,78 0,72

Westeuropa 41,7 25,0 1,7 32,1 16,7 1,9 0,77 0,67

Deutschland 39,2 25,7 1,5 30,6 16,8 1,8 0,78 0,65

Nordamerika 35,7 30,1 1,2 22,2 16,9 1,3 0,62 0,56

Lungenkarzinom-
Inzidenz bei Männern 

rückläufig
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Tabelle 1 Inzidenz- und Mortalitätsraten (ASR(W) = altersstandardisierte Rate 
nach Weltstandard), das Verhältnis von Männern zu Frauen (M/F) sowie der Morta-
litäts-Inzidenz(M/I)-Index im weltweiten Vergleich, getrennt nach Geschlecht und 
absteigend sortiert nach Inzidenzraten bei den Männern, als Auszug aus GLOBO-
CAN 2020 [1]. In der oberen Hälfte der Tabelle befinden sich die Länder mit Spitzen-
werten bei der Inzidenz des Lungenkarzinoms, darunter folgen größere Regionen 
weltweit. Aufgrund der unterschiedlichen Qualität der Krebsregistrierung sind die 
Zahlen teilweise kritisch zu betrachten.

Nordeuropa 33,3 26,8 1,2 23,2 17,5 1,3 0,70 0,65

Asien 32,7 14,0 2,3 27,8 11,6 2,4 0,85 0,83

Australien 28,7 22,3 1,3 19,1 12,9 1,5 0,67 0,58

Südamerika 17,8 10,3 1,7 15,4 9,1 1,7 0,87 0,88

Afrika 9,8 3,2 3,1 8,9 2,9 3,1 0,91 0,91

Die Mortalität fällt bei den Männern in Deutschland seit 1990 deutlich ab, wäh-
rend sich die jährlichen Raten bei den Frauen kontinuierlich ohne erkennbaren 
Trendwechsel erhöhen (Abbildung 3). Der Vergleich der Mortalität mit den USA 
zeigt dort ebenfalls seit Jahrzehnten einen Abfall bei den Männern, während sich 
bei den Frauen nach langjährigen stabilen Raten mittlerweile ein Abwärtstrend 
abzeichnet.
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Abbildung 1 Altersverteilung und altersspezifische Inzidenz beim Lungenkarzinom 
aus den Diagnosejahrgängen 2007 bis 2020 für Männer (n = 17 827, blau) und  Frauen 
(n = 11 572, rot) einschl. DCO-Fälle

seit 1990 sinkt bei 
 Männern die 
 Mortalitätsrate
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Abbildung 2 Trends von Inzidenzraten beim Lungenkarzinom, altersstandardisiert 
nach Europastandard im Einzugsgebiet des TRM ab 1998 (Dreieck) [7], geschätzt für 
Deutschland ab 1999 (Kreis) [8] und in den USA ab 1980 (SEER, Whites; Viereck) [9], 
getrennt nach Geschlecht (Männer blau, Frauen rot)
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Abbildung 3 Trends von Mortalitätsraten beim Lungenkarzinom, altersstandardi-
siert nach Europastandard im Einzugsgebiet des TRM ab 1998 (Dreieck) [7], geschätzt 
für Deutschland ab 1999 (Kreis) [8] und in den USA ab 1980 (SEER, Whites; Viereck) [9], 
getrennt nach Geschlecht (Männer blau, Frauen rot). 
Auch innerhalb Deutschlands ist eine hohe Variabilität bzgl. Inzidenz und Mortalität 
zu beobachten [4]. So liegt unter den deutschen Bundesländern bei Männern Meck-
lenburg-Vorpommern mit einer Mortalitätsrate (Jahr 2021, Europastandard) von 50,3 
je 100 000 an der Spitze, bei Frauen weist Schleswig-Holstein mit 29,5 die höchste 
Rate auf. Die niedrigste Sterblichkeit findet sich bei Männern mit 29,3 in Bayern (hier 
Frauen: 17,3), bei Frauen mit 13,4 in Sachsen.
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