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Lungenkrebsrisiko - aktives Rauchen « Passivrauchen « Erndhrungsgewohn-
heiten « COPD - Lungenfibrose « Feinstaub - solide und fossile Brennstoffe
- Radon - Dieselabgase

Hauptursache des Lungenkarzinoms aller histologischen Subtypen ist mit circa  aktives Rauchen ist
85 % das aktive Rauchen [1]. Zigarettenrauch enthélt viele potenzielle Karzinogene ~ Hauptursache

wie polyzyklische aromatische Kohlenwasserstoffe (PAH), aromatische Amine und

N-Nitrosamine [2]. Diese Substanzen kdnnen kovalent an DNA binden. Werden die

entstehenden DNA-Addukte nicht durch DNA-Reparaturmechanismen entfernt,

kdnnen permanente Mutationen entstehen, die tUber die Modulation von Onko-

genen und Tumorsuppressorgenen schlieBlich in unkontrollierte Proliferation und

Karzinogenese miinden [3]. Der Teer-, Nikotin- und Kohlenmonoxid-Gehalt von

Zigarettenrauch ist Uber die letzten Jahrzehnte in den meisten Landern deutlich

gefallen, ohne dass dies das Krebsrisiko verringert hétte. 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 héheren Zahl an Ziigen pro Minute und tieferer

Inhalation. Dadurch kommen die Karzinogene mit Bronchien héherer Ordnung

in der Lungenperipherie in Kontakt, dem Entstehungsort von Adenokarzinomen

(4, 5.

Beim lebenslangen Raucher erhoht sich das Lungenkrebsrisiko im Vergleich zum  klare Dosisabhéingig-
Nichtraucher um den Faktor 24 [6]. Zwischen Lungenkrebsrisiko und Zigaretten-  keit vom Zigaretten-
konsum besteht eine klare Dosisabhangigkeit. Die Ergebnisse epidemiologischer ~ konsum

Studien lassen sich wie folgt zusammenfassen [7]:

+ Die Dauer des Rauchens ist der wichtigste Einflussfaktor: Je frither man beginnt
und je langer man raucht, umso hoher ist das Risiko.

- Das Risiko steigt auch proportional zur Anzahl gerauchter Zigaretten.

- Ein Rauchstopp senkt das Risiko. Je frither man mit dem Rauchen aufhort,
umso grofBer ist der Nutzen. Das Niveau des Nichtrauchers wird jedoch auch
nach einer Karenz von tiber 30 Jahren nicht erreicht.

+ Der karzinogene Effekt des Rauchens ist fiir Manner und Frauen vergleichbar.

2017 lag die Pravalenz des aktiven Rauchens in der deutschen Bevdlkerung im
Alter ab 15 Jahren bei 22,4 %. Bei Jungen und Mannern lag der Anteil bei 26,3 %,
bei Madchen und Frauen bei 18,6 %. Dank PraventionsmaBnahmen wie Nichtrau-
cherschutzgesetzen, Restriktionen in der Werbung und erhéhten Tabaksteuern ist
der Anteil in den letzten Jahren deutlich riicklaufig. 2005 rauchten noch 27,2 % der
Personen ab 15 Jahren (Jungen und Manner 32,2 %; Madchen 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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Passivrauchen héngt
mit Karzinomauftreten
zusammen

Assoziation des
Lungenkarzinoms mit
COPD

5,2 % aller Madchen. Die Verbreitung des Rauchens nimmt im Altersgang deutlich
zu: 2015 lag der Anteil der Rauchenden getrennt nach Geschlechtern (mannlich/
weiblich) bei den 12-17-Jdhrigen bei 7,7 %/4,7 %, bei den 18-25-Jdhrigen bei
28,1 %/22,5 % und bei den 25-69-Jdhrigen bei 29,4 %/24,2 % [8].

In Deutschland waren 2013 bei Mdnnern 86,8 % und bei Frauen 64,1 % der Lun-
genkrebstodesfille auf das Rauchen zurlickzufiihren. Dies entsprach 25766 Ster-
beféllen bei den Ma@nnern und 9693 Féllen bei den Frauen [9].

Auch der Zusammenhang zwischen Passivrauchexposition und dem Auftreten
eines Lungenkarzinoms ist ausreichend belegt, epidemiologische Studien zeigen
auch hier fiir verschiedene Situationen eine dosisabhédngige Beziehung. Eine ldn-
gere, hdusliche Passivrauchexposition in Kindheit und Jugend kann zu einer Ver-
doppelung des Lungenkrebsrisikos flihren [10, 11]. Nichtraucher, die mit einem
rauchenden Partner leben, haben ein um 24-27 % erh&htes Risiko, an einem Lun-
genkarzinom zu erkranken, entsprechend einer Odds Ratio von 1,24-1,27[12, 13].
Berufliche Tatigkeit im Gaststdttengewerbe kann zu einer besonders hohen Ex-
position fiihren. Nichtraucher kdnnen hier nach 40-jahriger Tatigkeit im Vergleich
zu Nichtexponierten ein bis zu 10-fach erhdhtes Risiko haben [14].

Die Passivrauchbelastung ist bei Mannern hoher als bei Frauen und am hochsten
im Alter von 18 bis 29 Jahren. In dieser Altersklasse sind 26,8 % der Manner und
19,8 % der Frauen regelmaBig Passivrauch ausgesetzt. Im Alter ab 65 Jahren sind
es nur noch 6,9 % der Médnner und 3,1 % der Frauen. Die Passivrauchbelastung
findet bei Mdnnern 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 Einfiihrung der Nichtraucherschutzgesetze im 6ffentlichen
Raum hat die Bevolkerung fiir die Gesundheitsgefahrdung durch Passivrauchbe-
lastung sensibilisiert. In der Folge ist auch die Passivrauchbelastung im privaten
Bereich zurlickgegangen. Im Zeitraum von 2003 bis 2006 waren 35,4 % aller Jun-
gen und Madchen im Alter von 11 bis 17 Jahren regelméaf3ig 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 moglichen Risikofakto-
ren, die zum Auftreten von Lungenkrebs bei Nichtrauchern beitragen kdnnen [15].
Auf eine Rolle genetischer Faktoren deuten epidemiologische Studien hin, die ein
erhohtes Lungenkrebsrisiko fiir 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 fir
ein erhdhtes Lungenkrebsrisiko aber noch ungeniigend verstanden.
Erndhrungsgewohnheiten wird eine hohe Bedeutung in der Kanzerogenese bei-
gemessen [20]. Auch fiir das Lungenkarzinom wird ein protektiver Effekt einer Er-
nahrung reich an Obst und Gemiise vermutet [21, 22]. Wichtige chemoprotektive
Pflanzeninhaltsstoffe sind dabei Isothiocyanate [23] und Flavonoide [24]. Botani-
sche Arten mit besonders schiitzender Wirkung sind moglicherweise Kreuzbliitler
(Kohl und Brokkoli) [23], Rosaceae (Apfel, Pfirsiche und Erdbeeren), Convolvulace-
ae (SuBkartoffeln) und Umbelliferae (Karotten) [25]. Demgegentiber scheinen ro-
tes Fleisch, geséttigtes Fett sowie Salami und gesalzene und gerducherte Fleisch-
produkte das Lungenkrebsrisiko zu erhéhen [26-28].

Eine Assoziation des Lungenkarzinoms mit chronischen Lungenerkrankungen wird
beschrieben, wobei die starkste Assoziation mit der COPD besteht [29, 30]. Tabak-
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rauch ist die gemeinsame Noxe fiir beide Erkrankungen, es gibt aber Hinweise

darauf, dass die Atemwegsobstruktion im Rahmen der COPD einen Einfluss auf die

Pathogenese des Lungenkarzinoms hat und einen unabhangigen 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 erhohte Pra-

valenz einer COPD = Grad 2 nach GOLD (50 % versus 8 %) [31]. Ein erhdhtes Lun-

genkrebsrisiko unabhdngig vom Raucherstatus besteht auflerdem beim al-
Antitrypsinmangel [32] und bei der idiopathischen Lungenfibrose [33]. Auch die

HIV-Infektion wird mit einem erhdhten Lungenkrebsrisiko in Verbindung ge-

bracht. In einem Kollektiv von 2086 i. v.-Drogenabhdngigen hatte die Untergruppe

der HIV-Infizierten unabhdngig vom Raucherstatus ein erhohtes Risiko mit einer

Hazard Ratio von 3,6, an einem Lungenkarzinom zu erkranken [34]. Mdgliche Er-

kldrungen 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 regelmaBige Verwendung solider Brennstoffe wie Holz und Kohle zum Heizen  Verwendung solider
und Kochen in Innenrdumen geht mit einem erhéhten Lungenkrebsrisiko einher.  Brennstoffe erh6ht
In einer gepoolten Analyse von 7 Studien zeigten regelmaBige Nutzer von Kohle  Krebsrisiko
eine Odds Ratio von 1,64 und Holznutzer eine Odds Ratio von 1,21 fiir die Entwick-

lung eines Lungenkarzinoms verglichen mit Nutzern nicht solider Brennstoffe

(Gas, O|, Elektrizitat). Eine besondere Bedeutung hat dieses Phinomen fiir den

asiatischen Raum. In dieser Region lag die Odds Ratio fiir Kohlenutzer in der Ana-

lyse bei 4,93 [36].

Ein weiterer Risikofaktor flir das Lungenkarzinom ist der Feinstaub aus der Verbren-  Feinstaub aus Abgasen
nung fossiler Brennstoffe, insbesondere aus Dieselabgasen mit kanzerogenen Be-  ist ein Risikofaktor
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 gegeniiber lungengdn-

gigem Schwebstaub mit Partikeln unter 2,5 um und der Sterblichkeit an Lungen-

krebs besteht ein linearer Zusammenhang. Jede Erhéhung der Feinstaubkonzent-

ration um 10 pg/m?3 erhéht die Sterblichkeit um 8 % [38]. Aufgrund dieser Daten

schétzt ein Gutachten im Auftrag des Umweltbundesamtes die Zahl der Todesfélle

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, Radon Umwelt-
das durch den Zerfall ubiquitér in Gesteinen und Béden vorkommender, langlebi-  Risikofaktor
ger Uran- und Thorium-Nuklide entsteht. Als einziges gasformiges Element inner-

halb der Zerfallsreihe kann es dem Boden entweichen. Wahrend die Konzentration

in der Auenluft gering ist, kann sich Radon in Innenrdumen von Gebduden - vor

allem im Keller und Erdgeschoss — anreichern. Der Ubertritt aus dem Untergrund

erfolgt Gber Leitungsdurchfiihrungen, undichte Fugen und Risse im Mauerwerk

und der Bodenplatte. Er wird begtinstigt durch den Unterdruck, der durch den

Kamineffekt in geheizten Gebduden entsteht.

Die Inhalation von Radon flihrt zu einer Exposition des Bronchialepithels durch die

freigesetzte Alpha-Strahlung, wéhrend die Dosis flr die tbrigen Gewebe und

Organe gering ist. Zwischen Exposition und Wirkung wird eine lineare Beziehung

angenommen. Ein Pooling von 13 Fall-Kontroll-Studien aus 9 europdischen

Landern ergab einen relativen Anstieg des Lungenkrebsrisikos um ca. 16 % je
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Senkung der Radon-

konzentration in
Innenrdumen durch
regelmdfiges Liiften

100 Bg/m? Radonaktivitit [40]. Rauchen fiihrt zu einer iberadditiven Gefahrdung:
Das Risiko, durch Radon ein Lungenkarzinom zu entwickeln, ist bei Rauchern
25-mal hoher als bei Nichtrauchern [41]. Fiir Deutschland wird geschatzt, dass
etwa 5 % der Lungenkrebsmortalitdt auf die Radonexposition zurlickzufiihren
sind, entsprechend einer Fallzahl von etwa 1900 pro Jahr.

Die natiirliche Radonexposition ist regional sehr unterschiedlich, abhangig von
geologischen Gegebenheiten wie dem Uran-Gehalt und der Durchldssigkeit der
Gesteine und Bdden fiir Radon. In Deutschland kommen erhdhte Konzentratio-
nen vor allem in den Mittelgebirgen und im Alpenvorland vor. Das Bundesamt fiir
Strahlenschutz (BfS) stellt eine Karte mit einer Vorhersage der regionalen Rado-
naktivitdtskonzentration in der Bodenluft zur Verfligung (www.bfs.de). Diese Kar-
te hat ein grobes Raster, aus dem Aussagen zu Einzelgebduden nicht ableitbar
sind. Die Belastung an einem bestimmten Standort Idsst sich nur durch Messung
mit Radondetektoren in der Raumluft eines Gebédudes tiber einen Zeitraum von
3-12 Monaten konkret ermitteln. Als Richtschnur fiir eine hohe Konzentration von
Radon in Innenrdumen ist im Strahlenschutzgesetz ein Wert von 300 Bg/m? fest-
gelegt. Bei Uberschreitung dieses Grenzwertes sollen am Gebaude MaBnahmen
zur Senkung der Radonkonzentration vorgenommen werden. Die Bundeslander
sind seit 2019 dazu verpflichtet, Regionen als Radonvorsorgegebiete auszuwei-
sen, in denen mehr als 10 % der Gebdude den genannten Schwellenwert tber-
schreiten. In diesen Regionen sind an Arbeitspldtzen und bei Neubauten Radon-
schutzmalBnahmen umzusetzen. In Bayern wurde der Landkreis Wunsiedel im
Fichtelgebirge im Februar 2021 als Radonvorsorgegebiet festgelegt.

Wichtigste Sofortmalname zur Senkung der Radonkonzentration in Innenrdumen
ist das regelmaBige Liften. Einfach lassen sich auch Tiren und Leitungsschachte
zum Keller abdichten. Anspruchsvoller ist die Abdichtung von Eintrittswegen in
das Gebdude: Hierzu miissen undichte Stellen im erdberiihrenden 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 Gebaude absaugt. Die Effektivitat der MaBnah-
men muss durch Messungen Uberpriift werden.

AbschlieBend ist auf die Relevanz einer beruflichen Exposition gegeniiber Karzino-
genen hinzuweisen. Eine ausfiihrliche Darstellung dieser Aspekte findet sich im
Kapitel,Berufliche Risikofaktoren, Berufskrankheit, arbeitsmedizinische Begutach-
tung”.

Erkldrung zu Interessenkonflikten
Die Autoren geben keine Interessenkonflikte an.
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Schlagworter

Inzidenz - Mortalitit - Prognosefaktoren - Uberleben « Progression

Epidemiologische KenngroB3en: Internationale
und nationale Daten

Weltweit werden derzeit jahrlich ca. 2,2 Mio. Neuerkrankungen an Lungenkarzi-
nom (ICD-10: C33-C34) registriert [1]. Hierbei sind die hochsten Inzidenzraten bei
den Mannern in Teilen von Sldosteuropa zu beobachten (geschdtzte Inzidenz
nach Weltstandard 2020: Tiirkei: 74,8, Serbien: 68,0, Ungarn: 66,6; zum Vergleich
Nordamerika: 35,7 je 100000) [2]. Bei den Frauen werden die héchsten Inzidenzen
in osteuropaischen und nordeuropdischen Landern ausgewiesen (geschatzte In-
zidenz nach Weltstandard 2020: Ungarn: 38,1, Ddnemark: 36,8, Niederlande: 33,5,
Serbien: 29,8). Mit Abstand die niedrigsten Erkrankungszahlen mit teilweise weni-
ger als 1 Diagnose je 100000 finden sich bei beiden Geschlechtern in Mittel- und
Westafrika. In Tabelle 1 sind weitere Erkrankungs- und Sterbehaufigkeiten im welt-
weiten Vergleich dargestellt.

In Deutschland ist das Lungenkarzinom mit einer rohen Inzidenz von 86,3 je  Lungenkarzinom
100000 bei Mannern nach dem Prostatakarzinom die zweithaufigste und mit  bei Mdnnern
einer rohen Inzidenz von 52,2 bei den Frauen nach dem Mamma- sowie dem kolo-  zweithdufigster Tumor
rektalen Karzinom die dritthaufigste Tumorerkrankung (Jahr 2018; Europastan-
dard: 55,3 bzw. 31,5 je 100000; 13,3 % bzw. 9,4 % aller Krebsneuerkrankungen) [3].
Bei den tumorbedingten Todesfallen steht das Lungenkarzinom bei den M@nnern
mit 69,3 je 100000 (rohe Mortalitdt) an erster Stelle, wahrend es bei den Frauen
mit 39,3 auf dem zweiten Platz hinter dem Mammakarzinom rangiert (Jahr 2018;
Europastandard: 42,8 bzw. 22,0 je 100000; 22,8 % bzw. 15,8 % aller Krebstodesfal-
le). Im Jahr 2021 nimmt von allen Todesursachen bei den Mannern das Lungen-
karzinom hinter chronisch ischdmischer Herzkrankheit und COVID-19 den dritten
Platz ein, bei Frauen den siebten Platz [4, 5].

Ein Mortalitdts-Inzidenz-Index (M/I-Index) von 0,79 bei den Mannern und 0,74 bei
den Frauen belegt die schlechte Prognose des Tumors. Bis zu 90 % aller Lungen-
krebserkrankungen werden auf das aktive Rauchen zuriickgefiihrt. Das Lebens-
zeitrisiko, an einem Lungenkarzinom zu erkranken, wird fiir mannliche Nichtrau-
cher mit 1,3 % und fiir weibliche Nichtraucher mit 1,4 %, dagegen fiir mannliche
Raucher mit 17,2 % und fiir weibliche Raucher mit 11,6 % angegeben [6]. Manner
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 Mannern in der Altersklasse 80-84 Jahre ihren Gipfel, Frauen sind
etwas jlnger. Weitere epidemiologische Kenngréen kénnen der Tabelle 2 ent-
nommen werden.
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Inzidenz und Mortalitat im zeitlichen Verlauf

Lungenkarzinom-  Derzeit werden in Deutschland Zahlen zu Krebsneuerkrankungen ab dem Jahr
Inzidenz bei Mdnnern 1999 ausgewiesen [3]. Demnach ist die Inzidenz des Lungenkarzinoms bei den
rickldufig  Mannern in Deutschland als Folge des gednderten Rauchverhaltens riicklaufig [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 jiingeren
Frauen nach wie vor an, wahrend in den USA die Neuerkrankungen nach einer
ldnger dauernden Plateauphase ab 2007 zurlickgehen.

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

Population  Inzidenz Mortalitat M/I-Index
Méan- Frau- M/F Méan- Frau- M/F Man-  Frau-
ner en ner en ner en
ASR ASR ASR ASR
(w) (W) (w) (W)

Turkei 748 120 6,2 675 107 63 090 089

Serbien 680 298 23 596 236 25 088 0,79

Ungarn 66,6 38,1 1,7 586 306 19 088 080

Bosnien- 64,7 147 44 558 12,1 46 086 0,82

Herzegovina

Armenien 56,8 7,5 7,6 52,4 6,7 7.8 0,92 0,89

Griechenland 563 166 34 46,8 126 37 083 0,76

Slovakei 543 133 41 360 11,8 3,1 066 089

Kroatien 542 190 29 494 163 3,0 0,91 0,86

Ruménien 53,1 140 3.8 466 11,8 39 088 084

Welt 31,5 146 22 259 11,2 23 082 077

China 478 228 2,1 41,8 197 21 087 086

Japan 470 195 24 24,2 71 34 0,51 0,36

Sudeuropa 43,1 164 26 338 11,8 29 0,78 0,72
Westeuropa 41,7 25,0 1,7 32,1 16,7 1,9 0,77 0,67
Deutschland 392 257 15 306 168 18 0,78 0,65
Nordamerika 35,7 30,1 1,2 222 169 13 062 0,56

8 © Tumorzentrum Miinchen und Zuckschwerdt Verlag | DOI 10.4486/408.02



EPIDEMIOLOGIE DES LUNGENKARZINOMS

Tabelle 1 Inzidenz- und Mortalitétsraten (ASR(W) = altersstandardisierte Rate
nach Weltstandard), das Verhdltnis von Mdnnern zu Frauen (M/F) sowie der Morta-
litdts-Inzidenz(M/I)-Index im weltweiten Vergleich, getrennt nach Geschlecht und
absteigend sortiert nach Inzidenzraten bei den Mdnnern, als Auszug aus GLOBO-
CAN 2020 [1]. In der oberen Hilfte der Tabelle befinden sich die Ldnder mit Spitzen-
werten bei der Inzidenz des Lungenkarzinoms, darunter folgen gréf3ere Regionen
weltweit. Aufgrund der unterschiedlichen Qualitdt der Krebsregistrierung sind die
Zahlen teilweise kritisch zu betrachten.

Nordeuropa 333 268 1,2 232 175 1,3 0,70 0,65

Asien 327 140 23 278 116 24 085 083
Australien 28,7 223 13 19,1 129 15 067 0,58
Stidamerika 178 103 17 15,4 91 17 087 0,88
Afrika 9,8 32 31 8,9 29 31 0,91 0,91

Die Mortalitéat fallt bei den Méannern in Deutschland seit 1990 deutlich ab, wéh-  seit 1990 sinkt bei
rend sich die jahrlichen Raten bei den Frauen kontinuierlich ohne erkennbaren  Mdnnern die
Trendwechsel erhéhen (Abbildung 3). Der Vergleich der Mortalitit mit den USA ~ Mortdlitdtsrate
zeigt dort ebenfalls seit Jahrzehnten einen Abfall bei den Mannern, wéahrend sich

bei den Frauen nach langjahrigen stabilen Raten mittlerweile ein Abwartstrend

abzeichnet.
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Abbildung 1 Altersverteilung und altersspezifische Inzidenz beim Lungenkarzinom
aus den Diagnosejahrgdngen 2007 bis 2020 fiir Mdnner (n = 17827, blau) und Frauen
(n=11572, rot) einschl. DCO-Fiille
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Abbildung 2 Trends von Inzidenzraten beim Lungenkarzinom, altersstandardisiert
nach Europastandard im Einzugsgebiet des TRM ab 1998 (Dreieck) [7], geschditzt fiir
Deutschland ab 1999 (Kreis) [8] und in den USA ab 1980 (SEER, Whites; Viereck) [9],
getrennt nach Geschlecht (Mdnner blau, Frauen rot)
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Abbildung 3 Trends von Mortalitéitsraten beim Lungenkarzinom, altersstandardi-
siert nach Europastandard im Einzugsgebiet des TRM ab 1998 (Dreieck) [7], geschditzt
fiir Deutschland ab 1999 (Kreis) [8] und in den USA ab 1980 (SEER, Whites; Viereck) [9],
getrennt nach Geschlecht (Mdnner blau, Frauen rot).
Auch innerhalb Deutschlands ist eine hohe Variabilitét bzgl. Inzidenz und Mortalitcit
zu beobachten [4]. So liegt unter den deutschen Bundesldndern bei Mdnnern Meck-
lenburg-Vorpommern mit einer Mortalitdtsrate (Jahr 2021, Europastandard) von 50,3
je 100000 an der Spitze, bei Frauen weist Schleswig-Holstein mit 29,5 die héchste
Rate auf. Die niedrigste Sterblichkeit findet sich bei Mdnnern mit 29,3 in Bayern (hier
Frauen: 17,3), bei Frauen mit 13,4 in Sachsen.
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