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Einleitung 

In den letzten 120 Jahren ist die Lebenserwartung in Deutschland um durchschnittlich 

44 Jahre angestiegen. Dieser bemerkenswerte Anstieg hat vielfältige Ursachen. Es ist 

unbestritten, dass medizinische und technische Neuerungen und Weiterentwicklungen 

einen bedeutenden Einfluss auf die Zunahme der Lebenserwartung gehabt haben. Da-

zu zählen auch medizinische Innovationen und Entwicklungen im Bereich der Arz-

neimittelindustrie. Daneben haben die Veränderungen des individuellen Verhaltens 

(z.B. Ernährungsgewohnheiten) und ein verstärktes Gesundheitsbewusstsein (z.B. 

Hygiene) ebenfalls einen großen Beitrag zum Rückgang der Sterblichkeit geleistet.  

Der folgende, vom Verband Forschender Arzneimittelhersteller e.V. (VFA) in Auf-

trag gegebene, Bericht befasst sich mit der Entwicklung der Gesamtlebenserwartung 

der deutschen Bevölkerung, Trends in der Sterblichkeit nach Todesursachen und de-

ren Beitrag zum Anstieg der Lebenserwartung sowie dem Zusammenhang zwischen 

medizinischer Innovation und Sterblichkeitsentwicklung und den Risikofaktoren der 

Sterblichkeit.  

Dazu gibt das erste Kapitel einen Überblick über die Entwicklung der Lebenser-

wartung in Deutschland im internationalen und regionalen Vergleich sowie auf Ebene 

der Bundesländer. Außerdem werden Prognosen vorgestellt, in denen die Lebenser-

wartung der deutschen Bevölkerung bis zum Jahr 2050 vorausberechnet wird. 

Im zweiten Kapitel wird die Sterblichkeit nach Todesursachen von 1982 bis 2006 

untersucht. Schwerpunkt bilden dabei sowohl die statistisch gesehen bedeutendsten 

Todesursachen sowie eine weitere Auswahl von Todesursachen auf deren Gebiet gro-

ße Fortschritte in der Medizin und Forschung erzielt wurden. Kern dieses Kapitels ist 

die Ermittlung des Beitrags einzelner Todesursachen am Zugewinn von Lebensjahren 

für die Zeiträume 1982-1997 und 1998-2006 mittels der Methode der Dekomposition.  

Anschließend werden die Trends in der Sterblichkeit ausgewählter Todesursachen 

in Zusammenhang mit medizinischen Innovationen, insbesondere Medikation, darge-

stellt. 

Abschließend werden mittels Datenanalyse des Sozioökonomischen Panels und Li-

teraturrecherche die wichtigsten Risikofaktoren der Sterblichkeit identifiziert und de-
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ren Effektgrößen ermittelt. Basierend auf diesen Ergebnissen können die sozialen Un-

terschiede in der Lebenserwartung für Männer und Frauen aufgezeigt werden. 
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1 Trends der Lebenserwartung in Deutschland, den Bun-

desländern und im internationalen Vergleich sowie 

Prognosen für Deutschland 

Die Lebenserwartung bzw. Sterblichkeit ist ein Indikator für die Beurteilung des all-

gemeinen Gesundheitszustands und damit auch für die Qualität der medizinischen 

Versorgung einer Bevölkerung. Der Indikator Lebenserwartung gibt die um Altersef-

fekte bereinigte Sterblichkeit wieder und ermöglicht daher einen Vergleich von Le-

benserwartungen auf nationaler und internationaler Ebene. 

Bei dem hier verwendeten Indikator Lebenserwartung handelt es sich um die Peri-

odenlebenserwartung. Diese gibt an, wie viele Jahre eine Person in einem bestimmten 

Alter (hier: Alter 0) durchschnittlich noch zu leben hätte. Unterstellt wird dabei, dass 

diese Person in allen Lebensphasen den altersspezifischen Sterberaten des jeweils ak-

tuellen Kalenderjahres ausgesetzt wäre. 

Neben der Fertilität und Migration ist die Sterblichkeit bestimmend für die Struktur 

und Größe einer Bevölkerung. Prognosen über die zukünftige Lebenserwartung sind 

notwendig und wichtig, da mit dieser Erkenntnis sowohl die sozialen Sicherungssys-

teme (v.a. Renten- und Pflegeversicherung) als auch die Gesellschaft als Ganzes auf 

die Alterung der Bevölkerung und insbesondere auf die Zunahme von Hochaltrigen 

und die damit verbundenen Herausforderungen vorbereitet werden kann. 

1.1 Lebenserwartung in Deutschland und im internationalen Vergleich 

Seit Beginn des 20. Jahrhunderts hat es in der Medizin bemerkenswerte Fortschritte 

gegeben. So sind z.B. die Einführung von Penicillin im Jahr 1944 und die Verbreitung 

eines Impfstoffes gegen Kinderlähmung (1960 in Ost- bzw. 1962 in Westdeutsch-

land), aber auch die Entwicklung von gentechnisch hergestelltem Humaninsulin 

(1982) und neue Formen der (Brust-)Krebstherapie (2000) anzuführen.  

Dieser Fortschritt hat mit dazu beigetragen, dass in den industrialisierten Ländern die 

Sterblichkeit weitestgehend zurückgegangen ist und die Lebenserwartung deutlich 

angestiegen ist. Ein Vergleich europäischer Länder sowie der USA, Japan, Neusee-
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land und Australien zeigt jedoch, dass der Anstieg der Lebenserwartung überall nach 

unterschiedlichen Mustern verlaufen ist. 

Seit den 1950er Jahren hat eine Verlagerung weg von den Infektionskrankheiten, 

die häufig zum Tod in jungen Lebensjahren führten, hin zu den chronischen Erkran-

kungen stattgefunden. Aufgrund des medizinischen und technologischen Fortschritts 

konnten beispielsweise die Säuglings- und Kindersterblichkeit als auch die Mütter-

sterblichkeit stark reduziert werden, so dass deutlich mehr Menschen das Jugend- und 

frühe Erwachsenenalter überlebten. Dadurch ist die Basis der Bevölkerung, die ein 

höheres Alter erreichen konnte, größer geworden und die Lebenserwartung ist zwi-

schen 1900 bis 1950 in Ländern wie Deutschland, England/Wales, Schweden oder 

den Niederlanden um mehr als 20 Jahre angestiegen. (Human Mortality Database 

2008; Statistisches Bundesamt 2008). 

Seit der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts werden hauptsächlich chronische 

Krankheiten, die so genannten Zivilisationskrankheiten wie Diabetes, Bluthochdruck 

und andere Herzkreislauferkrankungen sowie Krebserkrankungen, bekämpft (Omran 

1998). 

Während der letzten Jahrzehnte sind zudem weitere degenerative Krankheiten wie 

z.B. Alzheimer, Parkinson und Osteoporose in den Fokus der Betrachtung gerückt. 

Seit den 1950ern ist der Zugewinn in der Lebenserwartung von mehr als 10 Jahren1 

(Statistisches Bundesamt 2008) hauptsächlich auf die Reduzierung der Sterblichkeit in 

den Altern über 55 und besonders in den sehr hohen Altern zurückzuführen. 

Im Folgenden werden die Trends in der Lebenserwartung für verschiedene Län-

dergruppen Europas und einer gemischten Ländergruppe bestehend aus den USA, Ja-

pan, Neuseeland und Australien ab 1950 betrachtet. Ausgenommen von Deutschland, 

Weißrussland und Russland liegen, für alle Länder, Daten ab 1950 vor und reichen 

überwiegend bis 2005 bzw. 2006. Datenquelle für die Lebenserwartungen ist die Hu-

                                                 
1 Anstieg der Lebenserwartung bei Männern im früheren Bundesgebiet von 1950 bis 2005 um 12,4 

Jahre, bei Frauen um 13,7 Jahre; bei Männern der ehemaligen DDR von 1952 bis 2005 um 10,4 Jahre, 

bei Frauen um 12,8 Jahre. 
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man Mortality Database (07/2008). Tabelle 1 gibt einen Überblick über die Verfüg-

barkeit der Daten in dieser Datenbank.  

 

Tabelle 1: Verfügbarkeit der Lebenserwartungen ausgewählter Länder aus der Human Mortali-
ty Database ab 1950 

Land Datenreihe

Zentraleuropa

Österreich 1950-2005

Ostdeutschland 1956-2006
Westdeutschland 1956-2006

Schweiz 1950-2006

Nordeuropa

Norwegen 1950-2006

Finland 1950-2006

Schweden 1950-2006

Dänemark 1950-2006

Westeuropa

England-Wales 1950-2005
Frankreich 1950-2005
Niederlande 1950-2006

Südeuropa

Italien 1950-2004
Portugal 1950-2006
Spanien 1950-2006

Osteuropa

Bulgarien 1950-2005
Weißrussland 1959-2005
Russland 1959-2006
Ungarn 1950-2005

Industrienationen

Japan 1950-2006
Australien 1950-2004
USA 1950-2005
Neuseeland 1950-2003

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 

 

Auch wenn in den letzten Jahrzehnten eine Annäherung der Lebenserwartungen 

zwischen den Geschlechtern zu beobachten ist, so haben Männer noch immer eine 

deutlich niedrigere Lebenserwartung als Frauen. Deshalb wird die folgende Betrach-

tung für Männer und Frauen getrennt vorgenommen. Unabhängig von dieser Ge-
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schlechterdifferenz ähneln sich jedoch die Entwicklungsmuster der Lebenserwartung 

in den Ländergruppen für beide Geschlechter.  

Der Anstieg der Lebenserwartung der zentraleuropäischen Länder Österreich, 

West-, Ostdeutschland und der Schweiz ist ausgenommen von Ostdeutschland in der 

zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts parallel verlaufen (siehe Abbildung 1). Bei den 

Männern lag die Lebenserwartung 1950 bei 65 Jahre und bei den Frauen bei 70 Jahre. 

In Ostdeutschland stagnierte der Rückgang der Sterblichkeit zwischen 1970 und 1990. 

Erst ab 1990 ist wieder ein deutlicher Fortschritt im Rückgang der Sterblichkeit sicht-

bar, was eine stark steigende Lebenserwartung zur Folge hat. 

Zwischen den nordeuropäischen Ländern Norwegen, Schweden und Dänemark gab 

es sowohl bei den Männern als auch bei den Frauen in den 1950ern nur geringe Un-

terschiede in der Lebenserwartung, dargestellt in Abbildung 2. Sie lag bei den Män-

nern bei 70 Jahren und bei den Frauen bei 73 Jahren und damit höher als in den zent-

raleuropäischen Ländern. Finnlands Lebenserwartung lag dagegen deutlich unter der 

der übrigen Länder in dieser Gruppe. Bis 2006 hat dieses Land jedoch den größten 

Anstieg (um 15,5 Jahre) der Lebenserwartung zu verzeichnen. In der Lebenserwar-

tung der Frauen unterscheiden sich Norwegen, Schweden und Finnland im Jahr 2006 

kaum noch. Der Anstieg der weiblichen Lebenserwartung in Dänemark hat sich seit 

Mitte der 1970er verlangsamt und liegt unter der der übrigen drei Länder. Bei den 

Männern hat sich im Jahr 2006 die Lebenserwartung Finnlands an das dänische Ni-

veau angeglichen; Norwegen und Schweden liegen leicht darüber. 

Zwischen den westeuropäischen Ländern gab es zu Beginn des Beobachtungszeit-

raums bei den Frauen geringe und bei den Männern stärkere Unterschiede (siehe Ab-

bildung 3). In England und Wales sowie Frankreich hatten Männer 1950 eine Lebens-

erwartung, die sich auf dem Niveau der zentraleuropäischen Länder befand und in den 

Niederlande eine, die dem Niveau der nordeuropäischen Länder ähnlich war. Bis 2006 

hat sich die Lebenserwartung der Männer in diesen drei Ländern stark angeglichen. 

Der größte Anstieg hat in Frankreich stattgefunden. Dies gilt auch für die Lebenser-

wartung der Frauen, wo sich die Niederlande und England/Wales angeglichen haben 

und Frankreich einen Anstieg über dieses Niveau hinaus zu verzeichnen hat. 
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Abbildung 1: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den zentraleuropäischen Län-
dern (links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Abbildung 2: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den nordeuropäischen Län-
dern (links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 3: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den westeuropäischen Län-
dern (links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Abbildung 4: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den südeuropäischen Ländern 
(links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 5: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den osteuropäischen Ländern 
(links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Abbildung 6: Verlauf der Lebenserwartung der Bevölkerungen in den industrialisierten Ländern 
(links: Frauen; rechts: Männer), 1950 bis 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

1 Trends der Lebenserwartung in Deutschland, den Bundesländern und im internationalen Vergleich 
sowie Prognosen für Deutschland 

 

 

19 

Im Gegensatz zu den vorab beschriebenen Ländergruppen hatten die südeuropäi-

schen Länder Italien, Spanien und Portugal 1950 eine deutlich niedrigere Lebenser-

wartungen und wiesen auch innerhalb der Gruppe die größten Unterschiede auf. Dies 

hat sich bis 2006 geändert (siehe Abbildung 4). Diese Länder haben einen fast linea-

ren Anstieg der Lebenserwartung erlebt, was bedeutet, dass die Sterblichkeit hier stark 

gesunken ist. Zum Ende des Beobachtungszeitraums haben diese Länder ein ähnliches 

Niveau der Lebenserwartung wie die zentral-, nord- und westeuropäischen Länder, 

rangierend zwischen 75,5 und 78,1 Jahren bei den Männern und zwischen 82,2 und 

84,1 Jahren bei den Frauen. 

In der osteuropäischen Gruppe werden in Abbildung 5 die Länder Ungarn, Bulga-

rien, Russland und Weißrussland betrachtet. Diese Länder haben in der Zeit zwischen 

1950 und 1965 einen deutlichen Anstieg der Lebenserwartung von 60 auf fast 70 Jah-

re bei den Männern und von 64 auf ca. 75 Jahre für Weißrussland und auf 72-73 Jahre 

für die übrigen drei Länder bei den Frauen erlebt. Seitdem liegt die Lebenserwartung 

bei den Frauen bei diesem Wert. Seit Mitte der 1990er Jahre ist in Ungarn und Bulga-

rien ein leichter Anstieg sowohl der männlichen als auch der weiblichen Lebenserwar-

tung zu beobachten. In Russland und Weißrussland hingegen ist seit Mitte der 1980er 

Jahre ein eher leichter Rückgang der Lebenserwartung bei den Frauen und ein deutli-

cher bei den Männern zu sehen. Insgesamt sind auch die Schwankungen in der Le-

benserwartung seit den 1960er Jahren bei den Männern stärker als bei den Frauen. 

Der Rückgang der Lebenserwartung in Russland und Weißrussland ist, bis auf einen 

kurzzeitigen Anstieg um 1985, der auf die Anti-Alkoholkampagnie von Michail Gor-

batschow zurückzuführen ist (Shkolnikov et al. 2004), unterbrochen. 

Die in Abbildung 6 dargestellte Gruppe der industrialisierten Länder außerhalb Eu-

ropas umfasst Australien, die USA, Neuseeland und Japan. Bis auf Japan zeigen die 

Länder eine ähnliche Entwicklung. Sowohl der Anstieg der Lebenserwartung der 

Männer als auch der Frauen stagnierte zunächst bis ca. 1970. Danach ist die Sterb-

lichkeit stark zurückgegangen. Dieser Anstieg der Lebenserwartung ist für Australien 

und Neuseeland nahezu linear verlaufen. Bei den Männern in den USA war der An-

stieg eher gering. Bei den Frauen hingegen stieg die Lebenserwartung zwischen 1970 

und 1980 und stagniert seitdem. In dieser Ländergruppe hat die USA zum Ende des 
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Beobachtungszeitraums die niedrigste Lebenserwartung. In Japan ist der Rückgang 

der Sterblichkeit anders verlaufen: Während 1950 die Lebenserwartung bei den Frau-

en noch bei 61 Jahren und bei den Männern bei 57 Jahren lag, betrug sie im Jahr 2006 

85,5 Jahre bei den Frauen. Somit stieg die Lebenserwartung in Japan schneller als in 

den anderen Ländern und die japanischen Frauen sind Rekordhalter in der Lebenser-

wartung im Vergleich zu den übrigen Ländern. Innerhalb Europas sind bei der weibli-

chen Lebenserwartung die Schweiz, Frankreich und Spanien und bei der männlichen 

Lebenserwartung Schweden und die Schweiz die Rekordhalter. In Abbildung 7 sind 

diese Länder nochmals in einer Grafik abgebildet. Es wird deutlich, dass der Anstieg 

der Lebenserwartungen bei den Frauen generell stärker verlaufen ist als bei den Män-

nern. Weiterhin fällt auf, dass die Unterschiede bei den Frauen zwischen den Ländern 

ab den 1990ern fast verschwinden. 

Einen abschließenden Überblick über die Lebenserwartungen der oben beschriebe-

nen Länder zu Beginn und Ende des Beobachtungszeitraumes sowie den Anstieg in 

Jahren gibt Tabelle 2. 

 

Abbildung 7: Verlauf der Lebenserwartung der rekordhaltenden Länder in Europa, 1950 bis 
2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 2: Lebenserwartung in Jahren zu Beginn und am Ende der Beobachtungsperiode gemäß 
Tabelle 1. 

Land

1950 bzw. 
erster 

Zeitpunkt

2006 bzw. 
letzter 

Zeitpunkt

Veränder-
ung in 
Jahren

1950 bzw. 
erster 

Zeitpunkt

2006 bzw. 
letzter 

Zeitpunkt

Veränder-
ung in 
Jahren

Zentraleuropa

Österreich 67,33 82,24 14,91 62,23 76,66 14,43

Ostdeutschland 70,88 82,08 11,20 66,39 75,98 9,59

Westdeutschland 70,89 82,27 11,38 65,93 77,22 11,29

Schweiz 71,09 83,95 12,86 66,65 79,08 12,43

Nordeuropa

Norwegen 73,25 82,68 9,43 69,91 78,14 8,23

Finland 67,92 82,83 14,91 60,37 75,82 15,45

Schweden 72,44 82,90 10,46 69,83 78,69 8,86

Dänemark 71,52 80,52 9,00 69,10 75,91 6,81

Westeuropa

England-Wales 71,31 81,43 10,12 66,51 77,25 10,74

Frankreich 69,19 83,80 14,61 63,43 76,79 13,36

Niederlande 72,59 81,89 9,30 70,32 77,63 7,31

Südeuropa

Italien 67,45 83,80 16,35 64,02 78,11 14,09

Portugal 61,03 82,18 21,15 55,79 75,47 19,68

Spanien 64,23 84,07 19,84 59,35 77,58 18,23

Osteuropa

Bulgarien 63,24 76,23 12,99 59,64 68,99 9,35

Weißrussland 71,98 75,03 3,05 65,24 62,82 -2,42

Russland 71,14 73,23 2,09 62,84 60,35 -2,49

Ungarn 64,25 77,16 12,91 59,85 68,68 8,83

Industrienationen

Japan 60,90 85,80 24,90 57,58 79,00 21,42

Australien 71,75 83,40 11,65 66,53 78,57 12,04

USA 71,02 80,36 9,34 65,40 75,21 9,81

Neuseeland 71,24 81,42 10,18 67,41 77,01 9,60

Lebenserwartung Lebenserwartung

Frauen Männer

 

Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
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1.2 Annahmen zur zukünftigen Entwicklung der Lebenserwartung 

Der Anstieg der Lebenserwartung der letzten Jahrzehnte war u.a. das Resultat einer 

Verbesserung der medizinischen Versorgung. Insbesondere die Bekämpfung von In-

fektionskrankheiten durch die Entdeckung von Antibiotika und der Verbreitung von 

Impfstoffen sowie die Entwicklung von Medikamenten zur Behandlung von Krebs- 

und Herkreislauferkrankungen fallen hier ins Gewicht. Da sich jedoch weder medizi-

nische Fortschritte in der Prävention, Diagnose und Behandlung, noch Epidemien, 

Naturkatastrophen und Kriege bzw. Terroranschläge, die alle einen entscheidenden 

Einfluss auf die Lebenswartung haben können, vorhersagen lassen, ist es allgemein 

schwierig die zukünftige Lebenserwartung zu prognostizieren.  

Generell treffen Prognosen der Sterblichkeit Aussagen über die wahrscheinliche 

Lebenserwartung eines Neugeborenen unter der Annahme, dass dieser in jeder Le-

bensphase den heute gültigen altersspezifischen Sterberaten ausgesetzt sein wird.  

In der Wissenschaft gibt es vor dem Hintergrund bisheriger Zugewinne in der Le-

benserwartung Kontroversen darüber, wie weit ein Anstieg der Lebenserwartung in 

Zukunft noch möglich ist. Daten für Schweden zeigen, dass seit 1840 die Lebenser-

wartung der Frauen bis zum Jahr 2000 um knapp 36 Jahre gestiegen ist.  

Der Anstieg der Lebenserwartungen in industrialisierten Ländern bis zur Mitte des 

20. Jahrhunderts ist zu einem großen Teil auf die Reduktion der Säuglings- und Kin-

dersterblichkeit zurückzuführen. Unter der Berücksichtigung, dass die Säuglings- und 

Kindersterblichkeit sowie die Müttersterblichkeit bereits auf ein sehr geringes Niveau 

reduziert werden konnte (Olshansky et al. 1994), stellt sich die Frage, ob ein Anstieg 

der Lebenserwartung in dieser Größenordnung auch weiterhin zu erwarten ist. Seither 

sind weitere Gewinne an Lebensjahren der Reduzierung der Sterblichkeit in höheren 

Altern zuzuschreiben. Dabei hat die Reduzierung der Sterblichkeit in jungen Jahren 

ein höheres Gewicht auf die Lebenserwartung als die in höheren Altern. Es muss also 

hinterfragt werden, ob sich der Anstieg der Lebenserwartung in dem Tempo seit den 

1950ern weiter vollzieht und ob das aus biologischer Sicht überhaupt möglich ist.  

Dazu wurden unterschiedliche Hypothesen aufgestellt. Im Jahr 1980 postulierte 

Fries, dass das maximale Limit der durchschnittlichen Lebenserwartung im Alter 85 
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erreicht sei. Zum einen erklärte er dieses natürliche Limit durch statistische Beobach-

tungen der US-amerikanischen Sterblichkeit und deren Extrapolation, wobei entspre-

chend der Daten bis 1980 ein Maximum von 85 Jahren im Jahr 2045 zu beobachten 

sein wird. Es sei an dieser Stelle angemerkt, dass japanische Frauen bereits im Jahre 

2006 diese hypothetische Grenze überschritten haben. Zum anderen untermauerte 

Fries seine Hypothese mit biologischen Argumenten (Fries 1980). Danach können 

sich die menschlichen Fibroblasten – Bindegewebszellen – über den Zeitraum eines 

Lebens ca. 50-mal teilen. Danach sterben sie ab, was zum Tod führt. Des Weiteren 

wird argumentiert, dass der Körper „Organreserven“ besitzt, womit er Störungen des 

inneren Gleichgewichts kompensieren kann. Jedoch verringert sich diese Reserve un-

gefähr ab dem 30. Lebensjahr linear und damit die Möglichkeit ein inneres Gleichge-

wicht wieder herzustellen. Als Konsequenz tritt der natürliche Tod ein. 

Spätestens seit 1980 wird in der Wissenschaft über die Existenz und die Höhe einer 

natürlichen Grenze des Lebens heftig diskutiert. Denn wenn es eine natürliche Grenze 

gibt, die von der Mehrheit der Bevölkerung nicht überschritten wird, würde das bei 

weiterer Reduzierung der Sterblichkeit bis in die hohen Alter die Rektangularisierung 

der Überlebenskurve bedeuten; fast alle Mitglieder einer Kohorte erreichen das 

höchstmögliche Alter und sterben dann zugleich.  

Manton et al. (1991) haben die von Fries verwendete Methode angewendet und 

darauf hingewiesen, dass in Abhängigkeit vom Alter und dem Zeitraum, für die die 

Veränderungen der Lebenserwartung extrapoliert werden, unterschiedliche Ergebnisse 

erhalten werden. Ihre Berechnungen ergaben ein Limit von 95,3 bis 96,8 Jahren als 

Höchstgrenze für das Lebensalter. 

Der Meinung, dass es eine natürliche Grenze der Lebensspanne gibt und diese in 

absehbarer Zeit erreicht werden könnte, steht die von Olshansky und seinen Kollegen 

gegenüber. Deren Untersuchungen stützen sich nicht auf biologische Fakten, sondern 

darauf, welche Sterblichkeitsreduzierung über alle Alter durch medizinischen und 

technischen Fortschritt sowie durch Veränderung des Gesundheitsverhaltens plausibel 

erreichbar ist. Ausgehend von der im Jahr 1995 herrschenden Sterblichkeit müsste für 

die weibliche US amerikanische Bevölkerung die Sterblichkeit in jedem Alter um 

50% reduziert werden, um eine durchschnittliche Lebenserwartung von 85 Jahren zu 
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erreichen2. In Frankreich müsste die Sterblichkeit um 26% zurückgehen (Olshansky et 

al. 2001). Ein Rückgang der Sterblichkeit von diesem Umfang ist jedoch schwierig. 

Da deutliche Sterblichkeitsverbesserungen in jungen Altern, die die größte Auswir-

kung auf den Anstieg der Lebenserwartung haben, kaum noch möglich sind, müssen 

die Sterblichkeitsverbesserungen in den höheren Altern umso stärker ausfallen um 

einen signifikanten Anstieg der Lebenserwartung zu bewirken (Olshansky et al. 

1990). Danach wird angenommen, dass der Anstieg der Lebenserwartung in Zukunft 

langsamer verlaufen wird (Olshansky et al. 2001). 

Dem Argument einer natürlichen Grenze der Lebensspanne steht das Argument 

gegenüber, dass es keine Grenze gibt und dass ein Rückgang der Sterblichkeit im ho-

hen Alter auch in Zukunft weiter möglich sein wird (Manton et al. 1994; Wilmoth 

2000; Oeppen et al. 2002; Vaupel et al. 2005a; Vaupel et al. 2005b). Grundlage dieser 

Argumentation sind folgende Beobachtungen. Erstens, es gibt bisher keine Anzei-

chen, dass sich die Verteilung des durchschnittlichen Alters bei Tod auf einen kleinen 

Altersbereich konzentriert. Statt dessen konnte am Beispiel von Schweden gezeigt 

werden, dass die Verteilung breiter wird, und dass das mittlere Alter bei Tod in den 

letzten Jahrzehnten gestiegen ist (Wilmoth et al. 2000). Weiterhin konnte auch keine 

untere Grenze der Sterberaten festgestellt werden, was impliziert, dass es auch keine 

obere Grenze der Lebenserwartung gibt (Wilmoth 2000). 

Eine weitere bedeutende Entwicklung ist das starke Wachstum von Populationen, 

die über 90 Jahre, 100 Jahre oder über 105 Jahre alt sind. Grund dafür ist der Rück-

gang der Sterblichkeit im höheren Alter, der dazu führt, dass immer mehr Menschen 

in noch höhere Alter überleben (Kannisto 1994; Vaupel 1997; Oeppen et al. 2002). So 

haben z.B. zwischen 1911 und 1920 in England und Wales 74 Personen das Alter 100 

erreicht, im Jahr 1990 dagegen waren es durchschnittlich 2000. Am Beispiel von 

Deutschland kann das exponentielle Wachstum der hochaltrigen Bevölkerung im Al-

ter von 105 Jahren und älter anschaulich verdeutlicht werden (Scholz et al. 2005). 

Abbildung 8 zeigt die Zahl von Männern und Frauen im Alter 105 Jahre und darüber 

                                                 
2 Im Jahr 2006 wurde diese Grenze bei japanischen Frauen bereits überschritten. 
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in Deutschland von 1989 bis 2002 nach Validierungsstatus der Altersangabe und im 

Vergleich zur Human Mortality Database.  

Ebenso von Bedeutung wie das Wachstum der hochaltrigen Bevölkerung ist der 

Anstieg des maximalen registrierten Alters bei Tod. Dieses ist innerhalb von 20 Jah-

ren um 10 Jahre von 112 auf 122 Jahre gestiegen (Robine et al. 2002) (mit Gültigkeit 

für neun Industrienationen mit niedriger Sterblichkeit: Belgien, Dänemark, England 

und Wales, Finnland, Frankreich, Japan, Niederlande, Norwegen und Schweden). 

Einen weiteren Hinweis auf zukünftig steigende Lebenserwartungen geben die Stu-

dien von Oeppen und Vaupel (2002) zu Rekordlebenserwartungen. Unter Rekordle-

benserwartung versteht man jene Lebenserwartung, die jeweiligen Beobachtungsjahr 

die höchsten im internationalen Vergleich ist. 

 

Abbildung 8: Anzahl der deutschen Männer und Frauen im Alter 105+ nach Status der Validie-
rung der Altersangaben und im Vergleich zur Human Mortality Database, 1989-2002  

 
Quelle: Scholz und Maier (2005). 
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Rekordlebenserwartungen sind ausschließlich die von Frauen, da Frauen höhere 

Lebenserwartungen haben als Männer. Zu den Ländern mit Rekordlebenserwartungen 

gehören seit 1840 Norwegen, Neuseeland, Island, Schweden, Japan, Niederlande, 

Schweiz und Australien. Dabei ist Japan das Land, welches seit Beginn der 1980er 

Jahre ungebrochener Rekordhalter ist. Abbildung 9 zeigt den Anstieg der Rekordle-

benserwartung, die einen linearen Trend hat. Deutschland gehörte bisher nicht zu den 

Ländern mit Rekordlebenserwartung. In der Abbildung ist jedoch deutlich zu erken-

nen, dass der deutsche Trend parallel zum internationalen Trend verläuft. Seit 1840 ist 

die Rekordlebenserwartung innerhalb von 160 Jahren jährlich um durchschnittlich 3 

Monate gestiegen. Nach Oeppen und Vaupel (2002) gibt es bisher keine Anzeichen, 

dass sich dieser Trend nicht auch in Zukunft fortsetzen wird.  

 

Abbildung 9: Anstieg der Rekordlebenserwartung seit 1840 und Verlauf der höchsten Lebenser-
wartung in Deutschland, nämlich der Lebenserwartung der Frauen 

 
Quelle: Schnabel et al. (2005) 
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1.3 Prognose der Lebenserwartung in Deutschland 

In Deutschland wurde die erste offizielle Sterbetafel für den Zeitraum 1871-1881 be-

rechnet. Danach hatten Männer bei Geburt eine Lebenserwartung von 35,6 und Frau-

en von 38,5 Jahren. Bis 2006 ist diese um 41,4 und 43,7 Jahre auf 77,0 Jahre für 

Männer und 82,2 Jahre für Frauen gestiegen, was einem Anstieg um mehr als das 

Doppelte entspricht (Human Mortality Database 2008; Statistisches Bundesamt 2008). 

Laut dem Statistischen Bundesamt wird sich der Anstieg der Lebenserwartung in 

Deutschland auch in den nächsten Jahrzehnten fortsetzen. Dieser Anstieg der Lebens-

erwartung wird hauptsächlich auf die Reduzierung der Sterblichkeit in mittleren und 

höheren Altern zurückgeführt, da es nur dort noch Potenzial zur Sterblichkeitssenkung 

gibt. 

 

Abbildung 10: Prognose der Lebenserwartung für Deutschland bis 2050 
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Quelle: Statistisches Bundesamt (2006), Schnabel et al. (2005), Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Die vom Statistischen Bundesamt herausgegebene 11. koordinierte Bevölkerungs-

vorausberechnung des Bundes, prognostiziert die Lebenserwartung für Deutschland 

ausgehend vom Jahr 2003 bis zum Jahr 2050. Im Jahr 2003 betrug die Lebenserwar-

tung von Männern 75,9 und von Frauen 81,5 Jahre. Bis 2050 wird vorausberechnet, 

dass Männer, je nach Annahme, 83,5 bis 85,4 Jahre alt werden und die Lebenserwar-

tung für Frauen im gleichen Zeitraum auf 88,0 bis 89,8 Jahre ansteigt. Das entspräche 

einem Anstieg von 7,6 bis 8,5 Jahren für Männer und von 6,5 bis 8,3 Jahren für Frau-

en innerhalb der nächsten 47 Jahre (Statistisches Bundesamt 2006).  

Wissenschaftler des Rostocker Max-Planck-Instituts für demografische Forschung 

gehen in ihrer Prognose von einem deutlich stärkeren Anstieg der Überlebenswahr-

scheinlichkeit aus (Schnabel et al. 2005). Sie prognostizieren für Männer im Jahr 

2050 eine Lebenserwartung von 92,6 und für Frauen eine von 94,0 Jahren.  

Abbildung 10 gibt einen Überblick über die oben beschriebenen Prognosen der 

Lebenserwartung für Männer (blau) und Frauen (rot). 

1.4 Die Entwicklung der Lebenserwartung in den Bundesländern 

Deutschlands 

Abbildung 11 zeigt, dass die Entwicklung der Lebenserwartung in der DDR und dem 

früheren Bundesgebiet bis Mitte der 1970er Jahre in etwa gleich verlief. Seit Mitte der 

1970er Jahre hat jedoch eine unterschiedliche Entwicklung in den beiden deutschen 

Teilstaaten stattgefunden.  

Während die Lebenserwartung im früheren Bundesgebiet stetig anstieg, gab es in 

der DDR in den 1970ern und 80ern zeitweise Anstiege in der Sterblichkeit (Mai 

2004). Das führte zu einem Rückgang der Lebenserwartung. 1990 wurden Frauen in 

Ostdeutschland durchschnittlich nur 76,3 Jahre und Männer 69,2 Jahren alt. In West-

deutschland hingegen betrug die Lebenserwartung bei den Frauen 79 Jahre und bei 

den Männern 72,6 Jahre. Dies ist ein Unterschied von 2,7 Jahren für Frauen und 3,4 

Jahre für Männer (Human Mortality Database 07/2008). Der Grund für diese Ost-

West-Differenz ist Mai (2004) zufolge in der schlechteren medizinischen Infrastruktur 

und Versorgung (bei Präventionsmaßnahmen oder Therapien) der DDR zu suchen. 

„Vor allem der Bereich der Notfall- und Intensiv-Medizin war nicht so gut ausgebaut, 
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was eine effektive Senkung der Sterblichkeit verhinderte“ (Mai 2004). Seit den 

1990ern nähert sich die Lebenserwartung in den beiden deutschen Staaten wieder an. 

1990 betrug die absolute Differenz für Männer noch 3,4 bzw. 2,7 Jahre für Frauen, 

2006 hingegen bei den Frauen nur noch 0,2 Jahre und bei den Männern 1,2 Jahre. 

 

Abbildung 11: Entwicklung der Lebenserwartung in Deutschland 1956–2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 

 

Die regionale Verteilung auf Ebene der Bundesländer umfasst eine deutlich weitere 

Spanne der Lebenserwartung. Abbildung 12 gibt einen Überblick über die regionalen 

Sterblichkeitsdifferenzen zwischen den Bundesländern Ost- und Westdeutschlands 

anhand der durchschnittlichen Lebenserwartungen bei Geburt von 1990-2006. Die 

verwendeten regionalen Daten stammen aus der Statistik der natürlichen Bevölke-

rungsbewegung vom Statistischen Bundesamt.  

In allen Bundesländern Deutschlands ist die Lebenserwartung über den gesamten 

Beobachtungszeitraum von 1990 bis 2006 angestiegen. Dabei blieb die Ost-West-

Differenz nach 1990 zunächst bestehen, verringerte sich jedoch im Laufe der Zeit.  
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Abbildung 12: Entwicklung der Lebenserwartung in Deutschland nach Bundesländer 1990-2006 
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Quelle: R. Scholz nach Angaben des Statistischen Bundesamtes 1990-2006 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Das Ost-West-Gefälle ist jedoch nicht das einzige Muster, welches auf regionaler E-

bene zwischen den deutschen Bundesländern zu beobachten ist. Sowohl in West-

deutschland als auch in Ostdeutschland ist ein deutliches Nord-Süd-Gefälle zu erken-

nen. Dabei weisen die südlichen Bundesländer eine höhere Lebenserwartung auf als 

die nördlichen. Baden-Württemberg hat, gefolgt von Bayern und Hessen, zwischen 

1990 und 2006 die mit Abstand höchste Lebenserwartung. Unter den westdeutschen 

Bundesländern haben Bremen und das Saarland für Männer und Frauen die niedrigste 

Lebenserwartung. Dieses Nord-Süd-Gefälle ist auch im Osten Deutschlands zu beo-

bachten. Wobei nach Nowossadeck „der Süden Ostdeutschlands bereits zu DDR-

Zeiten eine höhere Lebenserwartung aufwies als der Norden des Landes, obwohl dort 

sowohl der Grad der Industrialisierung als auch die Umweltbelastungen höher lagen“ 

(Nowossadeck (1994) nach Mai 2004). 

Ab Mitte der 1990er Jahre weisen mit Sachsen und (Ost-)Berlin erstmals ostdeut-

sche Bundesländer eine höhere Lebenserwartung auf als die westdeutschen Länder 

Saarland und Bremen.  

Insgesamt stieg die Lebenserwartung im Osten stärker als im Westen. Als Resultat 

haben sich die Lebenserwartungen von ost- und westdeutschen Frauen angeglichen, 
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so dass der Unterschied nahezu verschwunden ist (Differenz: 0,2 Jahre). Auch die 

ostdeutschen Männer haben seit 1990 aufgeholt. Während die Frauen die Lücke 

schließen konnten, blieb diese bei den Männern erhalten, verringerte sich jedoch auf 

1,2 Jahre. Im Jahr 2006 lag die durchschnittliche männliche Lebenserwartung bei 76,0 

im Osten bzw. bei 77,2 Jahren im Westen. 

Nichtsdestotrotz gibt es regionale Differenzen. Mit 82,2 (Frauen) und 77,0 Jahren 

(Männer) weist Baden-Württemberg 2006 für beide Geschlechter die höchste Lebens-

erwartung auf. Bezüglich der Frauen sind das Saarland (81,5 Jahre) und Sachsen-

Anhalt (81,3 Jahre) die Bundesländer mit der geringsten Lebenserwartung im Jahr 

2006. Neben Sachsen-Anhalt (75,1 Jahre) hat Mecklenburg-Vorpommern (75,2 Jahre) 

diese Position bei den Männern inne. 

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass sich die regionalen Muster bei beiden 

Geschlechtern ähneln. Die südlichen bzw. westlichen Bundesländer haben von 1990 

bis 2006 bei beiden Geschlechtern eine höhere Lebenserwartung, während insbeson-

dere die nördlichen bzw. östlichen Länder einen niedrigen Wert aufwiesen. Betrachtet 

man die Entwicklung der Ost-West-Lücke in der Lebenserwartung, so ist zu erkennen, 

dass diese seit der Wiedervereinigung kontinuierlich kleiner geworden ist.  
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2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit 

in Zusammenhang mit Todesursachen 

Ziel dieses Kapitels ist es, den Verlauf der Sterberaten von 1982-2006 der in Deutsch-

land statistisch am bedeutendsten Todesursachen darzustellen und miteinander zu 

vergleichen. Außerdem soll eine Auswahl von Todesursachen abgebildet werden, für 

die der medizinische und wissenschaftliche Fortschritt in den letzten Jahrzehnten von 

besonderer Bedeutung ist. 

Bevor die Sterberaten der Todesursachen für Männer und Frauen im Detail darge-

stellt werden, wird zunächst beschrieben, wie Sterblichkeit gemessen wird und wie 

die Todesursachen mit der Internationalen Klassifikation der Krankheiten verschlüs-

selt werden sowie welchen Veränderungen diese Klassifikation unterliegt. 

Im zweiten Teil des Kapitels werden die Sterblichkeitstrends mit Hilfe der Metho-

de der Dekomposition nach Todesursachen und Altersgruppen aufgesplittet. Damit 

wird gezeigt, in welchem Maß die Todesursachen und Altersgruppen zum Anstieg der 

Lebenserwartung beigetragen haben. 

2.1 Messung der Sterblichkeit und Klassifikation der Todesursachen 

Es gibt verschiede Möglichkeiten um Sterblichkeiten von Populationen zu verglei-

chen. Neben der Lebenserwartung sind altersstandardisierte Sterberaten die gebräuch-

lichsten Indikatoren zur Messung der Sterblichkeit einer Bevölkerung. 

Bei der Berechnung einer Sterberate wird die Zahl derjenigen, die innerhalb eines 

bestimmten Zeitraums sterben auf die gesamte Anzahl der Individuen einer Bevölke-

rung in diesem Zeitraum bezogen. Mit 100.000 multipliziert, wird die Sterberate als 

Anzahl der Sterbefälle je 100.000 Einwohner interpretiert. Um zu verhindern, dass die 

Altersstruktureffekte einer Bevölkerung die Sterblichkeitseffekte überlagern und da-

mit verzerrte Ergebnisse dargestellt werden, werden altersstandardisierte Sterberaten 

verwendet. Dazu werden die altersspezifischen Sterberaten mit den altersspezifischen 

Anteilen einer Standardbevölkerung multipliziert. Die Summe der mit dem Standard 

gewichteten altersspezifischen Sterberaten ergibt die altersstandardisierte Sterberate. 
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Mit der Standardisierung wird sichergestellt, dass die Altersstrukturen der zu verglei-

chenden Bevölkerungen gleich sind. 

In dieser Analyse wird als Standard die zweigeschlechtige neue Europastandardbe-

völkerung von 1990 verwendet. Nachteilig ist die Verwendung eines zweigeschlech-

tigen Standards dann, wenn die Sterberaten von Männern und Frauen verglichen wer-

den sollen. Da es in dieser Analyse besonders darauf ankommt, Trends in der Sterb-

lichkeit zu untersuchen, ist keine absolute Notwendigkeit gegeben, einen eingesch-

lechtigen Standard zu verwenden, der zusätzlich den Vergleich der weiblichen und 

männlichen Sterblichkeit ermöglicht.  

Auf der Basis von altersspezifischen Sterberaten werden Sterbetafeln und die Le-

benserwartung für jedes Alter berechnet. Ein Rückgang der Sterblichkeit bedeutet den 

Rückgang der Sterberaten, woraus folgt, dass die Überlebensraten und damit die Le-

benserwartung steigen. Die Maße Sterberate und Lebenserwartung haben somit einen 

direkten reziproken Zusammenhang. In Abbildung 13 wird dieser Zusammenhang 

veranschaulicht. 

 

Abbildung 13: Reziproker Zusammenhang der altersstandardisierten Sterberate und Lebenser-
wartung am Beispiel Deutschlands 1991-2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Neben der allgemeinen Sterblichkeit einer Bevölkerung ist es möglich, die Sterb-

lichkeit nach Todesursachen abzubilden. Hierdurch lassen sich Aussagen darüber tref-

fen, welche Erkrankungen als Haupttodesursachen wirken. Bei der Betrachtung über 

die Zeit lässt sich feststellen, ob ein Sterblichkeitsrückgang für alle Todesursachen 

gleichermaßen gilt oder ob es Erkrankungen gibt, für die keine Verbesserung der 

Sterblichkeit beobachtet werden kann. 

Die Verschlüsselung der Todesursachen erfolgt seit 1893 auf Basis einer internati-

onalen Kodierung3, der so genannten „International Classification of Diseases (ICD)“. 

Da der medizinische Fortschritt mit ständig neuen Erkenntnissen verbunden ist, wird 

die ICD seit ihrer Einführung kontinuierlich dem Erkenntnisgewinn angepasst4. Das 

hat zur Folge, dass sich sowohl die Anordnung der Diagnosen verändert als auch die 

Anzahl der Todesursachen bis heute stetig erhöht hat.  

Während die ICD-0 (auch bekannt als Bertillons Nomenklatur) 14 Bereiche mit 

203 Einträgen aufwies, besteht die aktuelle ICD-10 aus 21 Kapiteln mit mehr als 

10.000 Einträgen (Deutsches Institut für Medizinische Dokumentation und Informati-

on 07/2008). Dieses einheitliche Klassifizierungssystem der Todesursachen wurde 

jedoch nicht von allen Ländern gleichzeitig übernommen. In (West-) Deutschland galt 

von 1938 bis 1967 die Deutsche Ausführliche Systematik (DAS) – erst 1968 wurde 

die ICD-8 eingeführt. Ab 1979 galt in der Bundesrepublik und der DDR die ICD-9, 

welche 1998 von der ICD-10 abgelöst wurde. Die Sterberaten der ICD-9 von Ost-

deutschland und Westdeutschland können nicht verglichen werden, da es in der frühe-

ren DDR eine abweichende Kodierungspraxis besonders in Bezug auf die Krebser-

krankungen gab (Luy 2004). Das bedeutet, dass die Ergebnisdarstellung der Todesur-

sachenstatistik für die erste Hälfte des hier zu untersuchenden Zeitraums von 1982–

1997 auf Basis der ICD-9 für Westdeutschland und für den Zeitraum von 1998–2006 

hingegen auf Basis der ICD-10 für gesamt Deutschland erfolgt.  

Die Erweiterungen und Anpassungen der ICD an neues Wissen haben einerseits 

zur Folge, dass neu erkannte Krankheiten in das Schlüsselverzeichnis aufgenommen 

                                                 
3 Durch die World Health Organization (WHO) bzw. ihrer Vorgängerinstitutionen 
4 Revisionen erfolgten in den Jahren 1900, 1909, 1920, 1929, 1938, 1948, 1955, 1965, 1975 und 1989, 

Vorbereitung der ICD-11 seit 2007 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit in Zusammenhang mit Todesursachen 

 

 

35 

werden. Ein berühmtes Beispiel hierfür ist die Todesursache HIV-INFEKTION. Die 

ICD-9 enthält diese als neu hinzugekommene Todesursache gegenüber der ICD-8. 

Das HI-Virus wurde im Jahr 1983 entdeckt (Zündorf 2001), ab Mitte der 1980er in die 

ICD-9 aufgenommen. Ab 1989 werden HIV-INFEKTIONEN in der deutschen Fassung 

der ICD-9 als eigene Gruppe aufgeführt. 

Zum anderen hat der Fortschritt zur Folge, dass bekannte Krankheiten genauer 

nach Ursachen und in Verbindung mit auftretenden Folgen aufgeführt werden. Ge-

zeigt werden soll dies an zwei Beispielen. Abbildung 14 enthält als Beispiel DIABETES 

MELLITUS. In der ICD-9 ist DIABETES MELLItus mit einem 4-stelligen Code enthalten. 

Darunter wurden neun weitere Punkte aufgeführt, wonach unterschieden wird, mit 

welchen Begleiterscheinungen DIABETES MELLITUS auftreten kann. In der ICD-10 hat 

DIABETES MELLITUS einen anderen Stellenwert. Es wird mit einem 3-stelligen Code in 

dem Kapitel der ENDOKRINEN, ERNÄHRUNGS- UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN als 

Obergruppe aufgeführt. Darunter wird mit 4-stelligen Codes nach folgenden Typen 

unterschieden: DIABETES MELLITUS TYP1, DIABETES MELLITUS TYP2, DIABETES 

MELLITUS IN VERBINDUNG MIT FEHL- ODER MANGELERNÄHRUNG, SONSTIGE FORMEN 

VON DIABETES MELLITUS UND NICHT NÄHER BEZEICHNETE FORMEN VON DIABETES 

MELLITUS. Damit wurde in der ICD-10 eine viel differenziertere Aufschlüsselung von 

DIABETES MELLITUS vorgenommen als in der ICD-9. Zusätzlich wird in jeder dieser 

Gruppen nach neun möglichen Folgeerscheinungen unterschieden, mit denen die 

Formen von DIABETES MELLITUS auftreten können. Aufgeführt sind diese in der Ab-

bildung einmalig für DIABETES MELLITUS TYP1 E10 und danach als .0-.9 gekenn-

zeichnet. 

Als zweites Beispiel zur Verdeutlichung des Erkenntnisgewinns im Übergang von 

der ICD-9 zur ICD-10 soll die Gruppe der BÖSARTIGEN NEUBILDUNGEN DER VER-

DAUUNGSORGANE Dickdarm und Mastdarm dienen (Abbildung 15). In der ICD-9 wer-

den diese Todesursachen in der Obergruppe der BÖSARTIGEN NEUBILDUNGEN DER 

VERDAUUNGSORGANE UND DES BAUCHFELLES aufgeführt. In der ICD-10 dagegen 

wird genauer differenziert und die Obergruppe bilden nur die BÖSARTIGEN NEUBIL-

DUNGEN DER VERDAUUNGSORGANE. In der ICD-9 werden mit 4-stelligem Code die 

Gruppen BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DES DICKDARMS und BÖSARTIGE NEUBILDUN-
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GEN DES REKTUMS, DER ÜBERGANGSSTELLE DES COLON SIGMOIDEUM IN DAS REKTUM 

UND DES ANUS unterschieden. Die erstgenannte Gruppe wird analog in der ICD-10 

ebenfalls verwendet. Die dazugehörigen Untergruppen in der ICD-10 sind dieselben 

wie in der ICD-9 jedoch gibt es für drei davon, genauere Bezeichnungen. Die an 

zweiter Stelle in der ICD-9 genannte Gruppe mit 4-stelligem Code wird in der ICD-10 

in 4-stellig codierte, einzelne Gruppen aufgesplittet, die größtenteils den vorher in der 

ICD-9 5-stellig verschlüsselten Untergruppen entsprechen und in der ICD-10 noch-

mals genauer unterschieden werden. 

Abbildung 14: Detaillierte Erweiterung der ICD-10 im Vergleich zur ICD-9 am Beispiel der To-
desursache Diabetes Mellitus 

Kapitel      

(2-stellig)

Kapitel      

(2-stellig)

(3-stellig) 250 - 259
Krankheiten sonstiger 

endokriner Drüsen
(3-stellig) E10-E14 Diabetes mellitus

(4-stellig) 250.- Diabetes mellitus (4-stellig)

E10 Primär insulinabhängiger Diabetes 
mellitus [Typ-1-Diabetes] 

250.0 .0 Mit Koma 
.1 Mit Ketoazidose 

250.1 Diabetes mit Ketoazidose .2+ Mit Nierenkomplikationen 
250.2 Diabetes mit Koma .3+ Mit Augenkomplikationen 
250.3+ .4+ Mit neurologischen Komplikationen 

.5 Mit peripheren vaskulären 
Komplikationen 

.6 Mit sonstigen näher bezeichneten 
Komplikationen 

250.4+ .7 Mit multiplen Komplikationen 
.8 Mit nicht näher bezeichneten 

Komplikationen 
250.5+ .9 Ohne Komplikationen 

250.6+ E11 Nicht primär insulinabhängiger 
Diabetes mellitus [Typ-2-

Diabetes] 
.0-.9

250.7+

E12 Diabetes mellitus in Verbindung 
mit Fehl- oder Mangelernährung 
[Malnutrition] 

250.9 .0-.9

E13 Sonstiger näher bezeichneter 
Diabetes mellitus 

.0-.9

E14 Nicht näher bezeichneter Diabetes 
mellitus 

.0-.9

Diabetes mit peripheren 
Kreislaufstörungen

Diabetes mit anderen näher bez. 
Manifestationen

Diabetes mit nich näher bezeichneter 
Komplikation

Diabetes mit neurologischen 
Manifestationen

E00-E90 Endokrine, Ernährungs- und 

Stoffwechselkrankheiten

(240-279.9) Endokrinopathien, Ernährungs- 

und Stoffwechselkrankheiten sowie 

Störungen im Immunitätssystem

Diabetes mellitus ohne Angabe einer 
Komplikation

Diabetes mit renalen Manifestationen 
(581.8*, 582.8*, 583.8*)

Diabetes mit ophthalmischen 
Manifestationen

ICD-9 ICD-10

 
Quelle: Deutsches Institut für Medizinische Dokumentation und Information (07/2008) 
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Abbildung 15: Detaillierte Erweiterung der ICD-10 im Vergleich zur ICD-9 am Beispiel der To-
desursache Bösartige Neubildungen der Verdauungsorgane Dickdarm und Mastdarm 

Kapitel         

(2-stellig)

Kapitel         

(2-stellig)

3-stellig 140-208 Bösartige Neubildungen 3-stellig C00-97 Bösartige Neubildungen

3-stellig 150-159

Bösartige Neubildungen der 

Verdauungsorgane und des 

Bauchfells

3-stellig C00-C75

Bösartige Neubildungen an 

genau bezeichneten 

Lokalisationen, als primär 

festgestellt oder vermutet, 

ausgenommen lymphatisches, 

blutbildendes und verwandtes 

Gewebe

4-stellig

153.- Bösartige Neubildung des 
Dickdarmes 3-stellig C15-C26 Verdauungsorgane

153.0 Flexura hepatica coli
153.1 Colon transversum
153.2 Colon descendens C18.0 Zäkum 
153.3 Colon sigmoideum Ileozäkalklappe [Bauhin]

153.4 Caecum C18.1 Appendix vermiformis 
153.5 Appendix C18.2 Colon ascendens 
153.6 Colon ascendens C18.3 Flexura coli dextra [hepatica] 
153.7 Flexura lienalis coli C18.4 Colon transversum 
153.8 Sonstige C18.5 Flexura coli sinistra [lienalis] 
153.9 Nicht näher bezeichneter 

Dickdarm
C18.6 Colon descendens 

C18.7 Colon sigmoideum 
Sigma (Flexur)
Exkl.: Rektosigmoid, Übergang ( 
C19 )

C18.8 Kolon, mehrere Teilbereiche 
überlappend 

C18.9 Kolon, nicht näher bezeichnet 
154.1 Rektum Dickdarm o.n.A.

154.2 Analkanal
154.3 Nicht näher bezeichnetes Anus 4-stellig C19 Bösartige Neubildung am 

Rektosigmoid, Übergang 
154.8 Sonstige Kolon mit Rektum

Übergang vom Rektum zum Colon 

4-stellig C20 Bösartige Neubildung des 
Rektums (Mastdarm)

Ampulla recti

4-stellig C21 Bösartige Neubildung des Anus 
und des Analkanals 

C21.0 Anus, nicht näher bezeichnet 
Exkl.: Anus
· Haut ( C43.5 , C44.5 )
· Rand (-Gebiet) ( C43.5 , C44.5 )
· Perianalhaut ( C43.5 , C44.5 )

C21.1 Analkanal 
Sphincter ani

C21.2 Kloakenregion 
C21.8 Rektum, Anus und Analkanal, 

mehrere Teilbereiche überlappend 

Anorektaler Übergang
Anorektum
Bösartige Neubildung des 
Rektums, des Anus und des 
Analkanals, deren Ursprungsort 
nicht unter den Kategorien C20-
C21.2 klassifiziert werden kann

140-239 Neubildungen C00-D48 Neubildungen

C18 
Bösartige Neubildung des 

Kolons (Dickdarm)
4-stellig

Bösartige Neubildung des 
Rektums (Mastdarm), der 
Übergangsstelle des Colon 
sigmoideum in das Rektum und 
des Anus

154.-

4-stellig
Übergangsstelle des Colon 
sigmoideum in das Rektum

154.0

ICD-9 ICD-10

 
Quelle: Deutsches Institut für Medizinische Dokumentation und Information (07/2008) 

 

Für die folgenden Analysen ist zu beachten, dass durch die Umstellung von der 

ICD-9 auf die ICD-10 innerhalb des Analysezeitraums von 1982-2006 Vergleiche der 
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Ergebnisse der Todesursachenstatistik vor und nach 1998 für zahlreiche Todesursa-

chen nicht oder nur eingeschränkt vorgenommen werden können. Brüche zwischen 

1997 und 1998 können größtenteils nicht als eine Veränderung der Sterblichkeit inter-

pretiert werden, sondern sind Folge der veränderten Codierungspraxis in der ICD-10. 

Dennoch werden die beiden Zeiträume 1982-1997 und 1998-2006 nebeneinander ab-

gebildet, um vorhandene Tendenzen der Sterblichkeit aufzuzeigen. 

Mit der ICD-10 „wurde das für die statistischen Auswertungen zu beachtende Re-

gelwerk überarbeitet. Bei der regelgerechten Auswahl des Grundleidens kann es, bei 

identischen Eintragungen in den Todesbescheinigungen, nun zu einer anderen Ent-

scheidung kommen. Dadurch wird der Vergleich mit den früheren Ergebnissen eben-

falls beeinflusst“ (Gesundheitsberichterstattung des Bundes 07/2008). Die Daten wer-

den größtenteils nicht nach einzelnen Todesursachen veröffentlich, sondern in Grup-

pen zusammengefasst veröffentlicht. 

Ein weiterer Grund dafür, dass die Ergebnisse vor und nach der Umstellung der 

ICD-9 auf die ICD-10 nicht direkt miteinander verglichen werden können, ist die ver-

änderte Praxis in der Dokumentation der Todesursachen auf den Totenscheinen. Da-

nach können mehrere Todesursachen auf einem Totenschein vermerkt werden, es 

muss aber das Grundleiden, das zum Tod geführt hat benannt werden. Die Regelung 

wonach das Grundleiden bestimmt wird hat sich mit der Umstellung der ICD eben-

falls geändert. Beispielsweise könnte in Verbindung mit der ICD-9 ein Grundleiden 

MYOKARDINFARKT gewesen sein, das in der ICD-10 nun aber zu Bluthochdruck ge-

zählt würde. 

2.2 Trends in der Sterblichkeit nach Todesursachen 

In diesem Unterkapitel werden die Trends in der Sterblichkeit nach Todesursachen 

ausführlich beschrieben. Zum besseren Verständnis der zumeist lateinischen und grie-

chischen Bezeichnungen der Todesursachengruppen werden diese sowohl kurz erklärt 

als auch mit Beispielen unterlegt. Die Codierung stützt sich dabei der Einfachheit hal-

ber auf die aktuelle ICD-10. 

Die Trends in der Sterblichkeit nach Todesursachen werden mit altersstandardisier-

ten Sterberaten dargestellt. Verwendet werden die Daten der Todesursachenstatistik 
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Deutschlands vom Statistischen Bundesamt. Diese werden durch die „Gesundheitsbe-

richterstattung des Bundes“ in Datenbanken veröffentlicht5. Sie enthalten u.a. Sterbe-

fälle und altersstandardisierte Sterberaten ab 1980 nach Todesursachen sowohl für 

Ober- als auch verschiedene Untergruppen, jedoch nicht für jede 4-stellig verschlüs-

selte Todesursache. Die Analysen in diesem Bericht sind daher nur so detailliert mög-

lich, wie sie in beiden ICDs gleichermaßen zur Verfügung stehen. 

Um dennoch für interessante bzw. bedeutende Todesursachen Tendenzen aufzei-

gen zu können, wird bei Todesursachengruppen, die für die ICD-9 und ICD-10 nicht 

in gleicher Weise detailliert veröffentlicht werden, auf die nächst möglichen höheren 

vergleichbaren Gruppen zurückgegriffen. Dies ist bei den folgenden Todesursachen 

der Fall. Anstelle der Darstellung der Sterblichkeit aufgrund von BÖSARTIGEN NEU-

BILDUNGEN DES COLON UND REKTUM (ICD-9: 153-154) wird die Gruppe der BÖSAR-

TIGEN NEUBILDUNGEN DER VERDAUUNGSORGANE UND DES BAUCHFELLS (ICD-9: 150-

159) dargestellt. Für DIABETES MELLITUS werden die ENDOKRINEN, ERNÄHRUNGS- 

UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN für 1982-2006 und DIABETES MELLITUS für den 

Zeitraum der ICD-10 von 1998 bis 2006 abgebildet.  

Zu den BÖSARTIGEN NEUBILDUNGEN (im Folgenden als BN abgekürzt) DER VER-

DAUUNGSORGANE (C15-C26) zählen die der Speiseröhre, des Magens, Dünndarms, 

Dickdarms, Mastdarms und des Afters. Weiterhin gehören dazu die BN der Leber, 

Galle, Bauchspeicheldrüse und sonstigen Verdauungsorgane. 

Zur Gruppe der BN DER ATMUNGSORGANE UND SONSTIGER INTRATHORAKALER 

ORGANE (C30-C39) gehören bösartige Neubildungen, welche z.B. die Nase, Kehl-

kopf, Lunge, Bronchien und Brustfell befallen. 

Die BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE (C50) bezeichnen Brustkrebs. 

Die BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE umfassen die weiblichen und 

männlichen Harn- und Geschlechtsorgane. Dazu gehören z.B. Schamlippen, Scheide, 

Gebärmutter, Eierstöcke, Harnröhre, Penis, Prostata und Hoden. 

Die Todesursache HYPERTONIE (I10-I15) umfasst folgende Krankheiten: Blut-

hochdruck, Herzversagen, Nierenversagen und Herzinsuffizienz. Zu den ISCHÄMI-

                                                 
5 Vgl. www.gbe-bund.de [Stand: Juli 2008] 
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SCHEN HERZKRANKHEITEN (I20-25) gehören u.a. Angina Pectoris (Brustenge, Herz-

schmerz) und akuter und chronischer Herzinfarkt. Die ZEREBROVASKULÄREN HERZ-

KRANKHEITEN (I60-I69) bezeichnen die Herzkrankheiten, die eine Auswirkung auf 

das Gehirn haben, wie z.B. Schlaganfall, Hirnblutungen und Hirninfarkt. 

Zu den KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN (I70-I79) 

zählen z.B. Arteriosklerose, Gefäßkrankheiten (z.B. durch Kälte), Embolien und 

Thrombose. 

Die Gruppe der KRANKHEITEN DES ATMUNGSSYSTEMS (J00-J99) ist eine Obergruppe 

und umfasst folgende Untergruppen: 

•••• AKUTE INFEKTIONEN DER OBEREN ATEMWEGE (Z.B. SCHNUPFEN) 

•••• GRIPPE UND PNEUMONIE 

•••• SONSTIGE AKUTE INFEKTIONEN DER UNTEREN ATEMWEGE (BRONCHITIS) 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DER OBEREN ATEMWEGE 

•••• CHRONISCHE KRANKHEITEN DER UNTEREN ATEMWEGE 

•••• LUNGENKRANKHEITEN DURCH EXOGENE SUBSTANZEN 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE, DIE HAUPTSÄCHLICH DAS IN-

TERSTITIUM BETREFFEN 

•••• EITRIGE UND ABSTERBENDE KRANKHEITSZUSTÄNDE DER UNTEREN ATEMWEGE 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DES BRUSTFELLS 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DES ATMUNGSSYSTEMS 

 

Zur Gruppe der KRANKHEITEN DES VERDAUUNGSSYSTEMS (K00-K93) zählen folgende 

Untergruppen: 

•••• KRANKHEITEN DER MUNDHÖHLE, DER SPEICHELDRÜSEN UND DER KIEFER 

•••• KRANKHEITEN DES ÖSOPHAGUS (SPEISERÖHRE), DES MAGENS UND DES DUODE-

NUMS (ZWÖLFFINGERDARM) 

•••• KRANKHEITEN DER APPENDIX (BLINDDARM) 

•••• HERNIEN (EINGEWEIDEBRUCH) 

•••• NICHTINFEKTIÖSE ENTERITIS UND KOLITIS 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DES DARMES 

•••• KRANKHEITEN DES PERITONEUMS (BAUCHFELL) 

•••• KRANKHEITEN DER LEBER 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit in Zusammenhang mit Todesursachen 

 

 

41 

•••• KRANKHEITEN DER GALLENBLASE, DER GALLENWEGE UND DES PANKREAS (BAUCH-

SPEICHELDRÜSE) 

•••• SONSTIGE KRANKHEITEN DES VERDAUUNGSSYSTEMS 

 

Unter den VERLETZUNGEN, VERGIFTUNGEN UND BESTIMMTEN ANDEREN FOLGEN 

ÄUßERER URSACHEN (S00-T98) werden Verletzungen sämtlicher Körperteile von Kopf 

bis Fuß verstanden. Eine Untergruppe, die zu den Verletzungen zählt, bilden 

Verbrennungen und Verätzungen. Weiterhin enthält die Todesursachengruppe z.B. 

Erfrierungen, Vergiftungen durch Drogen, Medikamente, biologische Substanzen und 

nicht medizinische Substanzen sowie Komplikationen bei chirurgischen Eingriffen. 

Weitere bedeutende Todesursachen, die in diesem Bericht behandelt werden, sind 

die folgenden: 

In der Gruppe der HIV-INFEKTIONEN (B20-B24) werden Krankheitszustände, die 

Infolge der HIV-Infektion zum Tod führen aufgezählt. Die BN DES LYMPHATISCHEN, 

BLUTBILDENDEN UND VERWANDTEN GEWEBES (C81-C96) enthalten Todesursachen 

wie z.B. alle Formen von Leukämie (Blutkrebs). MENINGITIS (G00-G03) gehört zur 

Gruppe der ENTZÜNDLICHEN KRANKHEITEN DES ZENTRALNERVENSYSTEMS und be-

zeichnet die bakteriellen oder viralen Entzündungen der Hirn- und Rückenmarkshäu-

te. 

Die Todesursachengruppe GRIPPE UND PNEUMONIE (J09-J18) gehört zur Obergrup-

pe der KRANKHEITEN DES ATMUNGSSYSTEMS. Pneumonie ist die akute oder chroni-

sche Entzündung des Lungengewebes (u.a. Lungenentzündung). 

Die Begriffe ULCUS VENTRICULI, ULCUS DUODENI, ULCUS PEPTICUM (K25-K28) 

bezeichnen die Geschwüre des Magens und Zwölffingerdarms sowie die Entzündung 

der Magen- und Darmschleimhäute. Die KRANKHEITEN DER NIERE UND DES URETERS 

(N00-N29) bezeichnen infektiöse und nichtinfektiöse Erkrankungen der Nieren und 

der Harnleiter. 
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2.2.1 Trends in den altersstandardisierten todesursachenspezifischen Sterberaten 

In Abbildung 16 und 17 werden zunächst die Sterberaten der statistisch für Deutsch-

land am bedeutendsten Todesursachen für Männer und Frauen getrennt dargestellt. Da 

ein zweigeschlechtiger Bevölkerungsstandard verwendet wird, ist ein direkter Ver-

gleich der Sterberaten von Männern und Frauen nicht möglich. Dennoch ist es mög-

lich die Reihenfolge der Bedeutung von Todesursachen zwischen den Geschlechtern 

zu vergleichen. Tabelle 3 und 4 enthalten sowohl die ICD-9 und ICD-10 Codierungen 

der Todesursachen und deren Bezeichnungen als auch die Nummerierung, mit der sie 

in den Abbildungen bezeichnet sind.  

 

Tabelle 3: ICD-9 und ICD-10 Verschlüsselung der in Deutschland statistisch am bedeutendsten 
Todesursachen  

Be-

schrif-

tung 

zu 

Abbil-

dung 

16 ff.

ICD-9 (bis 
1997)

Bezeichnung Todesursachen ICD-10 Bezeichnung Todesursachen

1 150-159 Bösartige Neubildungen der 
Verdauungsorgane und des Bauchfells

C15-C26 Bösartige Neubildungen der 
Verdauungsorgane

2 160-165 Bösartige Neubildungen der Atmungs- und 
intrathorakalen Organe

C30-C39 Bösartige Neubildungen der Atmungsorgane 
und sonstiger intrathorakaler Organe

11 174-175 Bösartige Neubildungen der weiblichen 
Brustdrüse

C50-C50 Bösartige Neubildungen der weiblichen 
Brustdrüse

3 179-189 Bösartige Neubildungen (BN) der Harn- und 
Geschlechtsorgane

C51-68 Bösartige Neubildungen (BN) der Harn- und 
Geschlechtsorgane

4 401-405 Hypertonie und Hochdruckkrankheiten I10-I15 Hypertonie (Hochdruckkrankheit)

5 410-414 Ischämische Herzkrankheiten I20-I25 Ischämische Herzkrankheiten

6 430-438 Krankheiten des zerebrovaskulären Systems I60-I69 Zerebrovaskuläre Krankheiten

7 440-448 Krankheiten der Arterien, Arteriolen und 
Kapillaren

I70-I79 Krankheiten der Arterien, Arteriolen und 
Kapillaren

8 460-519 Krankheiten der Atmungsorgane J00-J99 Krankheiten des Atmungssystems

9 520-579 Krankheiten der Verdauungsorgane K00-K93 Krankheiten des Verdauungssystems

10 800-999 Verletzungen und Vergiftungen S00-T98 Verletzungen, Vergiftungen und bestimmte 
andere Folgen äußerer Ursachen
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Der Überblick über die wichtigsten Todesursachen bei den Frauen in Abbildung 16 

zeigt, dass die ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN (5) und die KRANKHEITEN DES 

ZERBROVASKULÄREN SYSTEMS (6) zu jedem Zeitpunkt die bedeutendsten sind. Über 

den Zeitraum von 1982-2006 hat es einen steten Rückgang der Sterblichkeit in diesen 

Todesursachen gegeben. Bei einem Teil der übrigen abgebildeten Todesursachen 

kann ebenfalls ein Rückgang beobachtet werden. Dazu gehören z.B. die KRANKHEI-

TEN DER ATMUNGSORGANE (8), KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE (9) und die 

VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN (10). Bei den Todesursachen HYPERTONIE (4) 

und BN ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE (2) beispielsweise hat ein An-

stieg der Sterblichkeit über den gesamten Beobachtungszeitraum stattgefunden. Für 

die BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE (11) ist für den Zeitraum ab 1998 ein leichter 

Rückgang der Sterblichkeit zu beobachten. Bei den Männern zeigen alle abgebildeten 

Todesursachen, ausgenommen von HYPERTONIE (4), einen rückläufigen Trend der 

Sterblichkeit (Abbildung 17). 

 

Abbildung 16: Verlauf der Sterberaten der statistisch am bedeutendsten Todesursachen in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 17: Verlauf der Sterberaten der statistisch am bedeutendsten Todesursachen in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Tabelle 4: ICD-9 und ICD-10 Verschlüsselung ausgewählter Todesursachen in Deutschland mit 
intensiver medizinischer Forschungsaktivität. 

Be-
schrif-
tung zu 
Abbil-
dung 
18 ff.

ICD-9 (bis 1997) Bezeichnung Todesursachen ICD-10 Bezeichnung Todesursachen

1 042-044 HIV-Infektion B20-B24 HIV-Krankheit

2 200-208 Bösartige Neubildungen des lymphatischen 
und hämatopoietischen Gewebes

C81-C96 Bösartige Neubildungen des lymphatischen, 
blutbildenden und verwandten Gewebes

3 320-322 Meningitis G00-G03 Meningitis

4 480-487 Pneumonie (Lungenentzündung) und Grippe J09-J18 Grippe und Pneumonie

5 531-534 Ulcus ventriculi, Ulcus duodeni, Ulcus 
pepticum

K25-K28 Ulcus ventriculi, Ulcus duodeni, Ulcus 
pepticum

6 580-589 Nephritis (Nierenentzündung), Nephrotisches 
Syndrom und Nephrose

N00-N29 Krankheiten der Niere und des Ureters

7 240-279 Endokrinopathien, Ernährungs- und 
Stoffwechselkrankheiten sowie Störungen im 
Immunsystem

E00-E90 Endokrine, Ernährungs- und 
Stoffwechselkrankheiten

8 E10-E14 Diabetes Mellitus
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Neben den statistisch bedeutendsten Todesursachen gibt es jene, in deren Bereich 

in den letzten Jahren und Jahrzehnten in der Medizin intensiv geforscht wurde und 

bedeutende Fortschritte erzielt wurden. Diese Todesursachen weisen deutlich geringe-

re Sterberaten auf als die Haupttodesursachen. Dennoch sind bedeutende Entwicklun-

gen zu erkennen. Von diesen hat MENINGITIS (3) aus statistischer Sicht die geringste 

Bedeutung, da im Jahr 2006 lediglich ca. 2 Personen von einer Million Einwohnern an 

MENINGITIS starben. Ebenfalls von statistisch geringer Bedeutung sind HIV-

INFEKTIONEN (1) und die Gruppe der ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM (5). In 

Abbildung 18 und 19 sind die Verläufe der Sterberaten dieser Todesursachen für 

Frauen und Männer dargestellt. Es zeigt sich, dass sich die Verteilungsmuster und 

auch die Muster der Sterblichkeitsrückgänge beider Geschlechter sehr ähnlich sind. 

Der stärkste Rückgang ist für die Todesursache PNEUMONIE UND GRIPPE (4) zu beo-

bachten. Die niedrigsten Sterberaten existieren für die Todesursachen HIV-

INFEKTIONEN und MENINGITIS. Dabei haben HIV-INFEKTIONEN eine stärkere Bedeu-

tung bei den Männern als bei den Frauen. 

 

Abbildung 18: Verlauf der Sterberaten ausgewählter Todesursachen mit intensiver medizini-
scher Forschungsaktivität in Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 19: Verlauf der Sterberaten ausgewählter Todesursachen mit intensiver medizini-
scher Forschungsaktivität in Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Da das Niveau der Sterberaten der vorgestellten Todesursachen sehr unterschied-

lich ist, werden im Folgenden kleinere Gruppen von Todesursachen für Männer und 

Frauen betrachtet, um Details besser sichtbar abzubilden (siehe ab Abbildung 20). In 

diesem Sinne werden die Todesursachen, die zur Gruppe der Herz-

Kreislauferkrankungen und zur Gruppe der Bösartigen Neubildungen gehören sowie 

die übrigen drei Obergruppen jeweils in einer Grafik abgebildet. Es sei noch einmal 

darauf hingewiesen, dass die abgebildeten Trends sowohl Änderungen im Sterblich-

keitsgeschehen, aber auch Änderungen in der Diagnose und Kodierungspraxis wider-

spiegeln können. 
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Abbildung 20: Verlauf der Sterberaten von vier statistisch bedeutenden Todesursachen in 
Deutschland, zur Gruppe der Kreislauferkrankungen gehörend, von 1982 bis 1997 und 1998 bis 
2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

In der Gruppe der Kreislauferkrankungen (Abbildung 20) sind die ISCHÄMISCHEN 

HERZKRANKHEITEN und die KRANKHEITEN DES ZERBROVASKULÄREN SYSTEMS die 

bedeutendsten. Die Brüche zwischen 1997 und 1998 sind durch die Umstellung von 

der ICD-9 auf die ICD-10 verursacht. Von 1982 bis 1997 ist die Sterberate der 

KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS von 182 weiblichen Sterbefällen 

je 100000 der Bevölkerung auf 96 Sterbefälle (-47%) gesunken. Von 1998 bis 2006 

ist sie nochmals von 99 auf 61 Sterbefälle (-38%) gesunken. Die Sterberate der I-

SCHÄMISCHEN KRANKHEITEN ist im ersten Zeitraum um 12% und im zweiten um 33% 

gesunken. 2006 wurden 61 weibliche Sterbefälle je 100000 der Bevölkerung gezählt. 

Die Sterberate der KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN be-

findet sich auf einem niedrigeren Niveau und ist seit 1991 sichtbar rückläufig. Einen 

gegenläufigen Trend weist die Hypertoniesterblichkeit der Frauen auf. Zu Beginn der 

1980er Jahre war sie zunächst rückläufig, ist aber ab Mitte der 1990er Jahre gestiegen, 

so dass sie 2006 ein etwa gleiches Niveau wie 1982 aufweist. 
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Abbildung 21: Verlauf der Sterberaten von vier statistisch bedeutenden Todesursachen in 
Deutschland, zur Gruppe der BÖSARTIGEN NEUBILDUNGEN (BN) gehörend, von 1982 bis 1997 und 
1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Sterberaten der BN DER VERDAUUNGSORGANE und der HARN- UND GE-

SCHLECHTSORGANE sind über den gesamten Beobachtungszeitraum stetig gesunken 

(Abbildung 21). Besonders stark ist die Sterblichkeit aufgrund von BN DER VERDAU-

UNGSORGANE ZURÜCKGEGANGEN. Während 1982 noch 91 Sterbefälle auf 100000 

Einwohner kamen, waren es 1997 nur noch 68. Von 1998 bis 2006 ist die Sterberate 

von 68 auf 55 Sterbefälle je 100000 der Bevölkerung gesunken. Im Gegensatz zu die-

sen Todesursachengruppen ist die Sterblichkeit aufgrund von BN DER WEIBLICHEN 

BRUSTDRÜSE erst ab Mitte der 1990er Jahre zurückgegangen. Davor stagnierte die 

Sterberate. Die Sterblichkeit durch BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN OR-

GANE ist im Gegensatz zu allen anderen Todesursachen über den gesamten Zeitraum 

stetig gestiegen. Der Anstieg beträgt von 1982 bis 1997 52% und von 1998 bis 2006 

17%. 

In Abbildung 22 sind drei Kapitel von Todesursachengruppen der ICDs abgebildet. 

Es fällt auf, dass der Rückgang der Sterblichkeit an KRANKHEITEN DER VERDAU-
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UNGSORGANE und an VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN bis 1997 schneller war als 

ab 1998. Die Sterblichkeit an Krankheiten der Atmungsorgane ist von 1982-2006 un-

ter starken Schwankungen zurückgegangen. Für alle drei Todesursachengruppen ist 

ab 1998 tendenziell eine Stagnation des Sterblichkeitsrückganges zu beobachten. 

 

Abbildung 22: Verlauf der Sterberaten der Todesursachen KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGA-

NE, KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE und VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 23: Verlauf der Sterberaten von vier statistisch bedeutenden Todesursachen in 
Deutschland, zur Gruppe der Kreislaufkrankheiten gehörend, von 1982 bis 1997 und 1998 bis 
2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes 07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

In Abbildung 23 zeigt sich bei den Männern, dass, im Gegensatz zu den Frauen, 

die Sterberate der KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS besonders im 

Jahr 1982 deutlich geringer ist als die der ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN. Die 

Sterberate der ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN ist von 246 Sterbefällen je 100000 

Männer im Jahr 1982 auf 177 im Jahr 1997 zurückgegangen und im zweiten Zeitraum 

von 187 auf 124 Sterbefälle je 100000 der Bevölkerung. Die Trends der männlichen 

Sterberaten von HYPERTONIE und KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND 

KAPILLAREN ähneln denen der Frauen. Die Sterberate der Krankheiten der Blutgefäße 

zeigt ab Anfang der 1990er Jahre einen leichten Rückgang und die Sterberate von 

HYPERTONIE zeigt einen ansteigenden Trend ab Mitte der 1990er. 
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Abbildung 24: Verlauf der Sterberaten von statistisch bedeutenden Todesursachen in Deutsch-
land, zur Gruppe der BÖSARTIGEN NEUBILDUNGEN gehörend, von 1982 bis 1997 und 1998 bis 
2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Verteilung der Todesursachen der bösartigen Neubildungen bei den Männern 

(siehe Abbildung 24) zeigt ein anderes Muster als bei den Frauen. Die höchsten Ster-

beraten sind für BN DER VERDAUUNGSORGANE zu erkennen. Das trifft sowohl für 

Männer als auch Frauen zu. 1982 starben 95 je 100000 Männer daran. Bis 1997 sank 

diese Zahl auf 81. Von 1998 bis 2006 sank die Zahl um 14% von 76 auf 65. Mit ei-

nem parallelen, rückläufigen Trend kommen danach die BN DER ATMUNGS- UND 

INTRATHORAKALEN ORGANE und mit noch niedrigeren Sterberaten die BN DER HARN- 

UND GESCHLECHTSORGANE. Der gegenläufige Trend zeigt sich bei den weiblichen 

steigenden Sterberaten in der Todesursache BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKA-

LEN ORGANE. Der Rückgang der männlichen Sterberaten der bösartigen Neubildungen 

ist ab Anfang der 1990er Jahre schneller als in den ersten Jahren des Beobachtungs-

zeitraumes. Bei den BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE setzt er jedoch erst ab 

1996 ein. 
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Abbildung 25: Verlauf der Sterberaten der Todesursachen KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGA-

NE, KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE und VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Reduzierung der männlichen Sterblichkeit der Todesursachen KRANKHEITEN 

DER ATMUNGSORGANE, KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE sowie VERLETZUN-

GEN UND VERGIFTUNGEN (siehe Abbildung 25) zeigt den gleichen Verlauf wie bei den 

Frauen. Vor 1997 ist der Sterblichkeitsrückgang deutlich und ab 1998 tritt Stagnation 

ein. Die Sterberaten der KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE sind in diesem Ver-

gleich die höchsten und zeigen einen fluktuierenden Verlauf. Am deutlichsten ist der 

Rückgang hier bei den VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN. Die Sterberate ist von 

1982 bis 1997 um 39 % und von 1998 bis 2006 um 19% gesunken.  

Im Gegensatz zu den Sterberaten der wichtigsten Todesursachen sind die Sterbera-

ten selten vorkommender Todesursachen deutlich geringer. Bei den Frauen sterben 

weniger als 10 Personen je einer Million Einwohner an HIV und MENINGITIS. Die 

Sterberaten in Abbildung 26 zeigen, dass HIV-INFEKTIONEN erst ab 1989 in der ICD-

9 als Todesursache verschlüsselt wurden und deren Bedeutung bis Mitte der 1990er 

Jahre zugenommen hat. Während 1989 nur 2 Frauen je 1 Million daran starben, waren 
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es 1994 8 Frauen. Danach sind die Sterberaten gesunken und haben ein ähnlich nied-

riges Niveau wie die Sterberaten von MENINGITIS.  

 

Abbildung 26: Verlauf der Sterberaten der Todesursachen HIV-INFEKTION und MENINGITIS in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Vergleichsweise höher sind die weiblichen Sterberaten der in Abbildung 27 ge-

zeigten Todesursachen. Davon haben die Todesursachen ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- 

UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN und DIABETES MELLITUS die höchste Bedeutung, 

wobei die Sterberate der ersteren bis 1994 ansteigt und anschließend eine sinkende 

Tendenz aufweist. Die Sterberate der Todesursache DIABETES MELLITUS entwickelt 

sich seit 1998 nahezu parallel. Die Sterberate der Todesursache PNEUMONIE UND 

GRIPPE sinkt bis 1990 deutlich und schwankt danach um einen Wert und nähert sich 

dem Niveau der Sterberate der BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOIETISCHEN 

GEWEBES an. Die Sterberate dieser Todesursache ist bis 1988 gestiegen und hat sich 

seitdem nicht deutlich verändert. Die Tendenz einer steigenden Sterberate zeigt sich 

ab 1998 bei den Frauen für die Todesursache der KRANKHEITEN DER NIERE UND DES 

URETERS. Die Sterblichkeit aufgrund von ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM ist 
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über den gesamten Beobachtungszeitraum von 1982-2006 geringfügig aber stetig zu-

rückgegangen. 

 

Abbildung 27: Verlauf der Sterberaten von ausgewählten Todesursachen in Deutschland von 
1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Der Unterschied der Sterblichkeit an HIV-INFEKTION und MENINGITIS ist bei den 

Männern größer als bei den Frauen, zeigt aber ein ähnliches Muster: Die HIV-

Sterblichkeit der Männer ist bis Mitte der 1990er Jahre deutlich angestiegen, bis 1997 

noch stärker gesunken und verbleibt seit 1998 auf gleichem Niveau über der Sterb-

lichkeit von MENINGITIS (siehe Abbildung 28). Die Sterblichkeit von MENINGITIS hat 

aus statistischer Sicht bei Männern eine sehr geringe Bedeutung. 

Das Muster der Veränderung der männlichen Sterblichkeit ist dem der Frauen sehr 

ähnlich. Die Sterberate der Todesursache ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- UND STOFF-

WECHSELKRANKHEITEN steigt über den gesamten ersten Beobachtungszeitraum an und 

verläuft seit 1998 stagnierend. Die Todesursache DIABETES MELLITUS weist ab 1998, 

wie auch bei den Frauen, einen parallelen Verlauf auf. Verglichen mit den Sterberaten 
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der Frauen haben beide Todesursachen jedoch ein deutlich niedrigeres Niveau. Die 

Sterberaten der Todesursache PNEUMONIE UND GRIPPE ist bis 1988 deutlich bis auf 

das Niveau der Todesursache BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOEITISCHEN 

GEWEBES gesunken und verläuft danach schwankend mit leicht rückläufigem Trend. 

Dagegen ist die Sterberate der BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOIETISCHEN 

GEWEBES bis 1988 gestiegen und ab da nur tendenziell gesunken. Ebenso wie die 

weiblichen Sterberaten zeigen die männlichen Sterberaten der Todesursache KRANK-

HEITEN DER NIERE UND DES URETERS ab 2000 einen geringen Anstieg. Der Trend für 

die Sterblichkeit der Männer aufgrund von ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM ist 

über den gesamten Beobachtungszeitraum leicht rückläufig. 

 

Abbildung 28: Verlauf der Sterberaten der Todesursachen HIV-INFEKTION, MENINGITIS in 
Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Abbildung 29: Verlauf der Sterberaten von ausgewählten Todesursachen in Deutschland von 
1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2.2.2 Trends in den todesursachenspezifischen Lebenserwartungen 

Mit Sterberaten kann zwar der um Alterseffekte bereinigte Rückgang der Sterb-

lichkeit in einer Bevölkerung abgebildet werden, jedoch lassen sich daraus keine 

Rückschlüsse über das mittlere Alter in dem Sterbefälle aufgrund einer bestimmten 

Todesursache auftreten, ziehen. Eine Möglichkeit stellt die Abbildung des durch-

schnittlichen Sterbealters dar. Dieses Maß unterliegt jedoch Verzerrung durch Alters-

struktureffekte. Eine Alternative bietet die Berechnung der Lebenserwartung bei Ge-

burt nach Todesursache. 

In den folgenden vier Grafiken sind daher die Lebenserwartungen der zuvor be-

sprochenen Todesursachen für Männer und Frauen getrennt dargestellt, wobei die Le-

genden vom vorhergehenden Teilkapitel weiterhin gelten (siehe in Tabelle 3 und 4). 

Da die Berechnung der Lebenserwartung ein Standardisierungsverfahren ist, ist es 

hier möglich, die Lebenserwartungen von Männern und Frauen zu vergleichen. 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit in Zusammenhang mit Todesursachen 

 

 

57 

Abbildung 30: Verlauf der todesursachenspezifischen Lebenserwartung der statistisch am bedeu-
tendsten Todesursachen in Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Bis auf die Lebenserwartungen der Todesursachen BN DER ATMUNGS- UND 

INTRATHORAKLAEN ORGANE und VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN sind die übri-

gen todesursachenspezifischen Lebenserwartungen der Frauen über den gesamten 

Zeitraum von 1982-2006 in gleicher Weise stetig gestiegen (siehe Abbildung 30). Die 

Lebenserwartung der BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE ist sowohl 

von 1982 bis 1997 als auch von 1998 bis 2006 nicht gestiegen. Die Lebenserwartung 

der VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN ist über den gesamten Zeitraum unter 

Schwankungen gestiegen. 

Der größte Anstieg kann im ersten Teil des Beobachtungszeitraumes von 1982-

1997 bei der Lebenserwartung von den BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE (3) 

beobachtet werden. Diese ist von 70,5 auf 74,6 Jahre gestiegen. Ebenfalls deutlich 

gestiegen ist die Lebenserwartung der ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN (5): von 

79,2 auf 83,1 Jahre. Am höchsten ist für Frauen die todesursachenspezifische Lebens-

erwartung der Krankheiten der Blutgefäße (7). Sie ist von 84,4 Jahren 1982 auf 86,3 
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Jahre im Beobachtungsjahr 1998 gestiegen. Bedeutend ist auch der Anstieg von 3,8 

Jahren der Lebenswartung der Todesursache VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN 

(10). 

Im zweiten Teil des Beobachtungszeitraumes von 1998 bis 2006 ist der stärkste 

Anstieg der Lebenserwartung von 5,1 Jahren bei der Todesursache VERLETZUNGEN 

UND VERGIFTUNGEN zu beobachten. Des Weiteren ist die Lebenserwartung mit HY-

PERTONIE von 84,3 auf 87,4 Jahre um 3,1 Jahre gestiegen. Ebenfalls bedeutend ist der 

Anstieg der Lebenserwartung mit KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE auf 80,5 

Jahre. 

Insgesamt reichen 1982 die Lebenserwartungen der Frauen von 66,1 Jahren für die 

Todesursache VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN bis 84,4 Jahre für die Todesursa-

che KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN. Im Jahr 2006 reicht 

die Spanne der Lebenserwartungen von 71,4 für die BN DER ATMUNGS- UND 

INTRATHORAKALEN ORGANE bis 87,4 Jahre Lebenserwartung mit HYPERTONIE. 

 

Abbildung 31: Verlauf der todesursachenspezifischen Lebenserwartung der statistisch am bedeu-
tendsten Todesursachen in Deutschland von 1982 bis 1997 und 1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Ein nur sehr geringer Anstieg der Lebenserwartung ist für die Todesursache 

KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN zu beobachten. Den-

noch hat diese die höchsten Lebenserwartungen bis 2004. 

Bei den Männern sind die Lebenserwartungen für alle Todesursachen gestiegen. 

Wie in Abbildung 31 zu erkennen ist, ist der geringste Anstieg für die Todesursachen 

BN DER VERDAUUNGSORGANE und den BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN 

ORGANE zu beobachten. Wie bei den Frauen ist die Lebenserwartung der Männer für 

die VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN am deutlichsten gestiegen. Von 1982 bis 

1997 ist ein Zuwachs von 6 Jahren und von 1998 bis 2006 von 6,7 Jahren zu beobach-

ten. Der zweitstärkste Anstieg ist mit 4,6 Jahren im ersten Zeitraum für die Lebenser-

wartung mit ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN und im zweiten Zeitraum für die Le-

benserwartung mit HYPERTONIE zu verzeichnen. 

Bei den Männern reicht 1982 die Spanne der todesursachenspezifischen Lebenser-

wartungen von 50 Jahren für die Lebenserwartung mit VERLETZUNGEN UND VERGIF-

TUNGEN bis 76,6 Jahre mit KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS. 2006 

ist der Unterschied auf eine Spanne von 62 Jahren für die VERLETZUNGEN UND VER-

GIFTUNGEN bis 80,9 Jahre für die Krankheiten der Blutgefäße zurückgegangen. 

In Abbildung 32 und 33 sind die Lebenserwartungen der Todesursachen mit wis-

senschaftlichem Fortschritt für Frauen und Männer abgebildet. Mit Ausnahme der 

Todesursachen DIABETES MELLITUS und ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- UND STOFF-

WECHSELKRANKHEITEN ähneln sich die Muster für beide Geschlechter stark. Die Le-

benserwartungen der Todesursachen BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOIETI-

SCHEN GEWEBES, PNEUMONIE UND GRIPPE, ULCUS VENTRICULI, ULCUS DUODENI, UL-

CUS PEPTICUM sowie KRANKHEITEN DER NIERE UND DES URETERS sind sowohl von 

1982 bis 1997 als auch von 1998 bis 2006 stetig gestiegen. Die Berechnungen der Le-

benserwartungen mit MENINGITIS und HIV-INFEKTIONEN hingegen zeigen starke 

Schwankungen. Diese Schwankungen sind durch die geringen Zahlen von Sterbefäl-

len bedingt. Generell ist aber die Tendenz einer steigenden Lebenserwartung sowohl 

für HIV-INFEKTIONEN als auch für MENINGITIS von 1982 bis 2006 zu erkennen. Die 

Lebenserwartung mit MENINGITIS zeigt jedoch bei Männern und Frauen im zweiten 

Beobachtungszeitraum einen rückläufigen Trend. 
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Abbildung 32: Verlauf der todesursachenspezifischen Lebenserwartungen ausgewählter Todes-
ursachen mit intensiver medizinischer Forschungsaktivität in Deutschland von 1982 bis 1997 und 
1998 bis 2006, Frauen 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Lebenserwartungen mit ENDOKRINEN, ERNÄHRUNGS- UND STOFFWECHSEL-

KRANKHEITEN und DIABETES MELLITUS steigen für Männer 1982-2006 bzw. 1998-

2006 kontinuierlich an. Im Gegensatz dazu unterliegt die Lebenserwartung mit EN-

DOKRINEN, ERNÄHRUNGS- UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN für Frauen im ersten 

Beobachtungszeitraum enormen Schwankungen und zeigt von 1992-1997 einen stark 

rückläufigen Trend. Von 1998-2006 stagniert die Lebenserwartung mit ENDOKRINEN, 

ERNÄHRUNGS- UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN, während die Lebenserwartung mit 

DIABETES MELLITUS im gleichen Zeitraum unter Schwankungen ansteigt. 

Am höchsten sind für beide Geschlechter die Lebenserwartungen mit PNEUMONIE 

UND GRIPPE. Bei den Frauen liegt diese im Jahr 2006 bei 86,5 Jahren und bei den 

Männern bei 82,8 Jahren. Die niedrigsten Lebenserwartungen werden mit HIV-

INFEKTIONEN erreicht: Männer haben 49,9 Jahre und Frauen 46,9 Jahre. 
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Abbildung 33: Verlauf der todesursachenspezifischen Lebenserwartungen ausgewählter Todes-
ursachen mit intensiver medizinischer Forschungsaktivität in Deutschland von 1982 bis 1997 und 
1998 bis 2006, Männer 
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Quelle: Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2.3 Beitrag der todesursachenspezifischen Sterblichkeit zur Gesamt-

lebenserwartung 

Die Informationen, die aus dem Verlauf der todesursachenspezifischen Sterberaten 

gezogen werden können, sind vielfältig. Dennoch stellt sich die Frage nach dem Ein-

fluss der einzelnen Todesursachen auf die gesamte Lebenserwartung einer Bevölke-

rung. Die Dekomposition ist eine Methode mit welcher der Beitrag einzelner Ein-

flussgrößen, Faktoren und Ursachen auf die Zusammensetzung der altersspezifischen 

Sterblichkeit und der Gesamtsterblichkeit bzw. Lebenserwartung bestimmt werden 

kann. Damit wird sichtbar, wie viele Jahre oder Bruchteile von Jahren z.B. die Verän-

derung der Sterblichkeit in einzelnen Altersgruppen zur Veränderung der Lebenser-

wartung bei Geburt beitragen. 

In diesem Fall wird mit Hilfe der Dekomposition der Beitrag der oben beschriebe-

nen statistisch am bedeutendsten Todesursachen in den einzelnen Altersgruppen dar-

gestellt. Dabei werden die Veränderungen der Lebenserwartungen der Jahre 1997 ge-
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genüber 1982 und 2006 gegenüber 1998 untersucht. Als Grundlage für die Berech-

nungen dienen die altersspezifischen Sterberaten der Gesundheitsberichterstattung des 

Bundes (07/2008) der Jahre 1982, 1997, 1998 und 2006 sowohl für die Gesamtsterb-

lichkeit der deutschen Bevölkerung als auch für die bereits genannten Todesursachen 

(1) BN DER VERDAUUNGSORGANE, (2) BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN 

ORGANE, (3) BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE (nur für die Dekomposition der weib-

lichen Lebenserwartungen), (4) BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE, (5) HY-

PERTONIE UND HOCHDRUCKKRANKHEITEN, (6) ISCHÄMISCHE HERZKRANKHEITEN, (7) 

KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS, (8) KRANKHEITEN DER ARTERIEN, 

ARTERIOLEN UND KAPILLAREN, (9) KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE, (10) 

KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE. Für die Dekomposition werden die todes-

ursachen- und alterspezifischen Sterberaten der vier Beobachtungszeitpunkte verwen-

det, um die Beiträge der einzelnen Todesursachen und Altersgruppen zur Verände-

rung der Gesamtlebenserwartung zu berechnen. Detaillierte Methodenberichte zur 

Anwendung der Dekomposition finden sich in den Arbeiten von Andreev et al. 

(2002), Shkolnikov und Andreev (2001) sowie von Vaupel und Romo (2003). 

Bevor ausführlich auf den altersspezifischen Beitrag der Todesursachen eingegan-

gen wird, soll zunächst für die beiden Beobachtungszeiträume 1982-1997 und 1998-

2006, für Männer und Frauen getrennt, gezeigt werden, welchen Beitrag die Sterb-

lichkeit in den 5er Altersgruppen zum Anstieg der Lebenserwartung geliefert hat und 

wie sich der Anstieg auf die Todesursachen verteilt.  

Aus den linken Grafiken der Abbildung 34 und 35 wird deutlich, dass zwischen 

1982 und 1997 der Rückgang der Sterblichkeit um 55% im Alter 0-1 einen großen 

Einfluss auf den Anstieg der Lebenserwartung hatte. Bei den Männern beträgt dieser 

Anteil 0,48 Jahre und bei den Frauen 0,42 Jahre. Der Einfluss der Altersgruppen zwi-

schen 1 und 45 ist dagegen mit je ca. 0,1 Jahren eher gering. Sowohl bei den Männern 

als auch bei den Frauen ist der Effekt der Altersgruppen 45+ deutlich zu erkennen. 

Dieser zeigt den starken Einfluss der Sterblichkeitsreduzierung in den hohen Altern 

auf die Lebenserwartung. In den Altern 45 bis 85 sind die altersspezifischen Sterbera-

ten der Männer zwischen 19,3% und 30,2% gesunken (siehe dazu in Tabelle 5 die 

Spalten zur prozentualen Veränderung der Sterberaten). 
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Abbildung 34: Beitrag der 5-jährigen Altersgruppen zum Anstieg der männlichen Lebenserwar-
tung 1997 gegenüber 1982 (links) und 2006 gegenüber 1998 (rechts) 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Abbildung 35: Beitrag der 5-jährigen Altersgruppen zum Anstieg der weiblichen Lebenserwar-
tung 1997 gegenüber 1982 (links) und 2006 gegenüber 1998 (rechts) 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Ab Alter 45 nimmt der Beitrag, den die Altersgruppen zum Anstieg der Lebenser-

wartung liefern, kontinuierlich zu. Bei den Männern trägt der Sterblichkeitsrückgang 

von Alter 65-79 am stärksten zum Anstieg der Lebenserwartung bei. Bei den Frauen 

verschieben sich die Beiträge auf ein höheres Alter. Hier liefern die Altersgruppen 70-

85 den größten Anteil. 
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Die Gegenüberstellung der Sterblichkeit in den Jahren 1998 und 2006 zeigt, dass 

bei den Männern unter 55 Jahren und bei den Frauen unter 60 Jahren trotz deutlicher 

prozentualer Reduzierung der Sterberaten wenig Verbesserungspotenzial für die Le-

benserwartung vorhanden ist. Wie aus Tabelle 5 abzulesen ist, sind die Sterberaten 

unter Alter 55 bei den Männern um 10,9–34,5% und unter Alter 60 bei den Frauen um 

8,8–33,9% zurückgegangen. Die Reduzierung der Sterblichkeit unterhalb dieser Al-

tersgruppen hat nur noch einen geringen Einfluss auf den Anstieg der Lebenserwar-

tung, da die Sterberaten in diesen Altersgruppen schon sehr gering sind. Der Hauptan-

teil des Anstiegs der Lebenserwartung kommt nun aus den oberen Altersklassen über 

Alter 55 bzw. 60. Bei Betrachtung der Frauen im Alter 90+ zeigt sich jedoch auch, 

dass sich die Sterblichkeit über den Zeitraum von 1998-2006 in dieser Altersgruppe 

um 2% erhöht hat. Dies wirkt dem allgemeinen Anstieg der Lebenserwartung entge-

gen.  

 

Tabelle 5: Beitrag der Altersgruppen von 0 bis 90+ zum Anstieg der Lebenserwartung von Män-
nern und Frauen in Jahren 1997 gegenüber 1982 und 2006 gegenüber 1998 in Deutschland 

Alter 1982-1997 1998-2006 1982-1997 1998-2006

0 0.48 0.08 0.42 0.05 -55.1 -19.7 -55.4 -14.5
1-4 0.09 0.02 0.07 0.03 -52.5 -27.9 -48.8 -33.9
5-9 0.06 0.01 0.04 0.01 -56.3 -18.0 -53.0 -24.9

10-14 0.04 0.02 0.03 0.01 -44.6 -33.1 -42.0 -16.2
15-19 0.12 0.06 0.05 0.03 -39.9 -34.5 -38.1 -33.4
20-24 0.11 0.08 0.04 0.02 -33.6 -33.7 -34.1 -25.3
25-29 0.08 0.05 0.05 0.03 -29.1 -26.1 -37.3 -27.9
30-34 0.07 0.06 0.07 0.02 -26.2 -28.0 -37.1 -21.4
35-39 0.10 0.09 0.06 0.04 -26.7 -29.1 -27.4 -25.8
40-44 0.13 0.12 0.05 0.06 -26.3 -27.2 -17.8 -23.8
45-49 0.17 0.10 0.07 0.06 -24.6 -17.5 -17.3 -15.6
50-54 0.25 0.08 0.11 0.05 -26.9 -10.9 -20.2 -10.6
55-59 0.30 0.14 0.18 0.05 -26.9 -15.0 -25.7 -8.8
60-64 0.32 0.23 0.23 0.09 -23.9 -19.3 -26.5 -12.5
65-69 0.38 0.40 0.32 0.24 -24.5 -27.3 -27.8 -25.8
70-74 0.47 0.32 0.38 0.27 -29.1 -21.6 -27.6 -23.1
75-79 0.43 0.28 0.52 0.26 -30.2 -19.2 -32.2 -18.6
80-84 0.19 0.28 0.33 0.32 -19.3 -22.7 -22.1 -20.5
85-89 0.08 0.19 0.28 0.14 -13.9 -20.5 -20.3 -14.0
90+ 0.01 0.04 0.07 -0.02 -5.1 -8.5 -10.4 2.0

Total 3.89 2.66 3.39 1.76

Relative Veränderung der Sterberaten (in %)

1982-1997 1998-2006 1982-1997 1998-2006

Männer Frauen

Veränderung der Lebenserwartung in Jahren

FrauenMänner

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008); eigene Berechung 
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Die Aufsplittung des Anstiegs der Lebenserwartung nach Haupttodesursachen 

bringt interessante Ergebnisse. Diese sind in Abbildung 36 für die Gegenüberstellung 

der Jahre 1982 und 1997 dargestellt. Es zeigt sich, dass ausgenommen von den To-

desursachen BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKLAEN ORGANE, ISCHÄMISCHE 

HERZKRANKHEITEN sowie KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS, die 

Beiträge der Todesursachen zum Anstieg der Lebenserwartung für Männer und Frau-

en ein gleiches Muster aufweisen. Bedeutenden Einfluss haben für beide Geschlech-

ter, jedoch in umgekehrter Stärke, die Todesursachen ISCHÄMISCHE HERZKRANKHEI-

TEN und KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS. Wie bereits gezeigt wer-

den konnte, sind die Sterberaten dieser Todesursachen von allen mit am stärksten zu-

rückgegangen und die Lebenserwartungen am stärksten gestiegen. Entgegengesetzte 

Ergebnisse zeigen sich für Männer und Frauen bei den BN DER ATMUNGS- UND 

INTRATHORAKALEN ORGANE. Bei Männern hat der Rückgang der Sterblichkeit einen 

positiven Einfluss auf die Lebenserwartung. Bei den Frauen hingegen hat es kaum 

eine Reduzierung der Sterberaten dieser Todesursache gegeben und es zeigt sich ein 

negativer Einfluss auf die Lebenserwartung. Mit -0,11 Jahren wirkt sie dem Anstieg 

entgegen. Ebenfalls zeigt die Todesursache BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE keinen 

positiven Einfluss. 

Die Gegenüberstellung der Sterblichkeit der Jahre 1998 und 2006 in Abbildung 37 

zeigt, dass sich das Muster mit der Zeit verändert hat. Bei den Männern wirkt die To-

desursache HYPERTONIE dem Anstieg der Lebenserwartung in diesem Zeitraum ent-

gegen. Bei den Frauen ist nach wie vor ein negativer Einfluss durch die BN DER AT-

MUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE vorhanden. Zudem kommt bei den Frauen 

der negative Einfluss der Todesursache HYPERTONIE dazu. Das Muster des Beitrags 

der ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN und der KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKU-

LÄREN SYSTEMS ist für diesen Zeitraum für Männer und Frauen ähnlich. Der Rück-

gang der Sterblichkeit von den ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN hat für beide Ge-

schlechter den größten Einfluss auf den Anstieg der Lebenserwartung, gefolgt von 

den KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS. Im Gegensatz zu den Män-

nern hat die Sterblichkeitsreduzierung der KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE und 

der VERDAUUNGSORGANE bei den Frauen nur noch einen geringen positiven Einfluss 
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auf den Anstieg der Lebenserwartung. Tabelle 6 beinhaltet die Zahlen zu den Abbil-

dungen 36 und 37. 

 

Abbildung 36: Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der männlichen (links) und weiblichen 
(rechts) Lebenserwartung 1997 gegenüber 1982, Kodierung der Todesursachen: ICD-9 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Abbildung 37: Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der männlichen (links) und weiblichen 
(rechts) Lebenserwartung 2006 gegenüber 1998, Kodierung der Todesursachen: ICD-10 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 6: Beitrag der statistisch am bedeutendsten Todesursachen in Jahren zum Anstieg der 
Lebenserwartung von Männern und Frauen 1997 gegenüber 1982 und 2006 gegenüber 1998 in 
Deutschland 

ICD-9 ICD-10 Alter 1982-1997 1998-2006 1982-1997 1998-2006

150-159 C15-C26
BN der Verdauungsorgane und 
des Bauchfells 0.17 0.14 0.26 0.02

160-165 C30-C39
BN der Atmungs- und 
intrathorakalen Organe 0.10 0.17 -0.11 -0.06

179-189 C50-C50
BN der Harn- und 
Geschlechtsorgane 0.06 0.11 -0.01 0.08

174-175 C51-C68 BN der Brustdrüse 0.15 0.09

401-405 I10I15
Hypertonie und 
Hochdruckkrankheiten 0.04 -0.03 0.09 -0.05

410-414 I20-I25 Ischämische Herzkrankheiten 0.87 0.79 0.33 0.58

430-438 I60-I69
Krankheiten des 
zerebrovaskulären Systems 0.49 0.34 0.71 0.36

440-448 I70-I79
Krankheiten der Arterien, 
Arteriolen und Kapillaren 0.06 0.07 0.06 0.06

460-519 J00-J99 Krankheiten der Atmungsorgane 0.23 0.11 0.12 0.01

520-579 K00-K93
Krankheiten der 
Verdauungsorgane 0.31 0.13 0.18 0.05

800-999 S00-T98 Verletzungen und Vergiftungen 0.77 0.29 0.46 0.12

Alle übrigen Krankheiten 0.77 0.52 1.25 0.53

001-999 A00-T98 Alle Krankheiten 3.89 2.66 3.39 1.76

Veränderung der Lebenserwartung in Jahren

Männer Frauen

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008); eigene Berechung 

 

In den oberen Abbildungen konnte gezeigt werden, dass es zum Anstieg der Le-

benserwartung sowohl ein spezifisches Muster des Beitrags der Altersgruppen als 

auch der Todesursachen gibt. Im Folgenden soll nun gezeigt werden, wie das alters- 

und todesursachenspezifische Muster aussieht. Dazu werden die altersspezifischen 

Beiträge in den nächsten vier Grafiken farblich nach Todesursachen unterteilt. Tabelle 

7 enthält die Legende für diese Grafiken. 
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Tabelle 7: Farblegende der Todesursachen für die grafische Darstellung der Beiträge in Jahren 
in Abbildung 38 und 39 

Todesursachen nach ICD-9 (bis 1997) Todesursachen nach ICD-10 (1998-2006)

174-175 Bösartige Neubildung der Brustdrüse C50-C50 Bösartige Neubildung der Brustdrüse

401-405 Hypertonie und Hochdruckkrankheiten I10-I15 Hypertonie (Hochdruckkrankheit)

410-414 Ischämische Herzkrankheiten I20-I25 Ischämische Herzkrankheiten

I60-I69 Zerebrovaskuläre Krankheiten

460-519 Krankheiten der Atmungsorgane J00-J99 Krankheiten des Atmungssystems

520-579 Krankheiten der Verdauungsorgane K00-K93 Krankheiten des Verdauungssystems

800-999 Verletzungen und Vergiftungen

alle übrigen Krankheiten alle übrigen Krankheiten

C15-C26 Bösartige Neubildungen der 
Verdauungsorgane

S00-T98 Verletzungen, Vergiftungen und 
bestimmte andere Folgen äußerer Ursachen

430-438 Krankheiten des zerebrovaskulären 
Systems

440-448 Krankheiten der Arterien, Arteriolen und 
Kapillaren

I70-I79 Krankheiten der Arterien, Arteriolen und 
Kapillaren

179-189 Bösartige Neubildungen (BN) der Harn- 
und Geschlechtsorgane

160-165 Bösartige Neubildungen der Atmungs- und 
intrathorakalen Organe

C30-C39 Bösartige Neubildungen der 
Atmungsorgane und sonstiger intrathorakaler 
Organe

C51-68 Bösartige Neubildungen (BN) der Harn- und 
Geschlechtsorgane

150-159 Bösartige Neubildungen der 
Verdauungsorgane und des Bauchfells

 

 

Der Unterschied der Lebenserwartung bei Geburt von Männern in Deutschland zwi-

schen 1982 und 1997 beträgt insgesamt 3,88 Jahre. Den größten Beitrag zu diesem 

Anstieg liefern die Altersgruppen 0-1 mit 0,48 Jahren, 70-74 mit 0,47 Jahren und 75-

79 mit 0,43 Jahren. Aus Abbildung 38 ist erkennbar, dass bis Alter 30 der positive 

Beitrag zum Anstieg der Lebenserwartung besonders auf den Rückgang der Sterb-

lichkeit von den KRANKHEITEN DER ATMUNGS- UND DER VERDAUUNGSORGANE sowie 

von VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN zurückzuführen ist. Zudem gibt es eine An-

zahl weiterer Todesursachen, die in der Gruppe der übrigen Krankheiten zusammen-

gefasst sind, die in der Summe ebenfalls einen wesentlichen Anteil haben. Ab Alter 

30 gewinnen andere Todesursachengruppen an Bedeutung. Bis unter Alter 40 ist ne-

ben der Sterblichkeit durch VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN die Sterblichkeit 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit in Zusammenhang mit Todesursachen 

 

 

69 

durch KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE von 1982 zu 1997 deutlich zurückge-

gangen.  

Mit zunehmendem Alter hat die Reduzierung der Sterblichkeit an den ISCHÄMI-

SCHEN HERZKRANKHEITEN den größten Einfluss auf den Anstieg der Lebenserwar-

tung. Hinzu kommen KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS und der 

ATMUNGSORGANE. Die Sterblichkeit aufgrund von bösartigen Neubildungen hingegen 

ist zwar zurückgegangen, hat jedoch nur einen sehr geringen Anteil am Beitrag der 

einzelnen Altersgruppen zum Anstieg der Lebenserwartung. 

 

Abbildung 38: Altersspezifischer Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der gesamten Lebens-
erwartung der Männer von 1997 gegenüber 1982 in Deutschland, Kodierung der Todesursachen: 
ICD-9 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Zwischen 1998 und 2006 ist die männliche Lebenserwartung bei Geburt um 2,66 

Jahre gestiegen (siehe Abbildung 39). Der Beitrag nach Altersgruppen konzentriert 

sich nun mehr auf die Altersgruppen ab 55 Jahren. Die Säuglings- und Kindersterb-

lichkeit ist inzwischen so niedrig, dass eine Reduzierung zwar von großer Bedeutung 

ist, bei der Dekomposition nach Altersgruppen jedoch kaum noch ins Gewicht fällt. 

Im Vergleich zur ersten Beobachtungsperiode gewinnt die Reduzierung der Sterblich-

keit von BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE sowie von BN DER 

HARN- UND GESCHLECHTSORGANE für die Altersgruppen 40-79 Jahre an Bedeutung. 

Die Reduzierung der Sterblichkeit von ISCHÄMISCHEN UND ZEREBROVASKULÄREN 

KRANKHEITEN hat jedoch den größten Anteil am Anstieg der Lebenserwartung. Die 

Sterblichkeit von HYPERTONIE hingegen ist über den Zeitraum 1998-2006 ab Alter 70 

gestiegen und wirkt dem Anstieg der Lebenserwartung entgegen. 

 

Abbildung 39: Altersspezifischer Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der gesamten Lebens-
erwartung der Männer von 2006 gegenüber 1998 in Deutschland, Kodierung der Todesursachen: 
ICD-10 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Die Altersverteilung der Sterblichkeitsreduzierung sieht bei den Frauen etwas an-

ders aus als bei den Männern (siehe Abbildung 40). Der größte Beitrag zum Anstieg 

der Lebenserwartung zwischen 1982 und 1997 kommt neben der Altersgruppe 0-1 

von den Altersgruppen 65-85 Jahren. Die Struktur der Todesursachen ist ebenfalls 

unterschiedlich. In den jungen Altersgruppen ist, wie bei den Männern, die Reduzie-

rung der Sterblichkeit durch KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE und VERLETZUN-

GEN UND VERGIFTUNGEN neben anderen Todesursachen von Bedeutung.  

Jedoch spielen im höheren Alter bestimmte Todesursachen eine größere Rolle als 

bei den Männern. So ist die Reduzierung der Sterblichkeit an ISCHÄMISCHEN HERZ-

KRANKHEITEN groß, jedoch die Reduzierung der Sterblichkeit an KRANKHEITEN DES 

ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS ab dem Alter 65 von größerer Bedeutung. Bei den 

Frauen ist eine stärkere Reduzierung der Sterblichkeit an BN DER HARN- UND GE-

SCHLECHTSORGANE sowie durch HYPERTONIE UND HOCHDRUCKKRANKHEITEN und an 

BN DER VERDAUUNGSORGANE als bei den Männern zu beobachten. Während bei den 

Männern im Beobachtungszeitraum 1982-1997 nahezu keine Todesursache einen ne-

gativen Trend im Beitrag zur Lebenserwartung aufweist ist dies bei den Frauen an-

ders. Bei ihnen ist die Sterblichkeit durch BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN 

ORGANE ab dem Alter 45 gestiegen. Ebenso ist die Sterblichkeit an BN DER BRUST-

DÜSE in den Altern 70-79 bedeutend gestiegen sowie die Sterblichkeit an ISCHÄMI-

SCHEN HERZKRANKHEITEN in den oberen Altern ab 85 Jahren. Das hat zur Folge, dass 

diese Todesursachen in den genannten Altersgruppen dem Anstieg der Lebenserwar-

tung entgegen wirken. Die Reduzierung der Sterblichkeit durch KRANKHEITEN DER 

ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN im höheren Alter spielt bei den Frauen eine 

größere Rolle als bei den Männern. 
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Abbildung 40: Altersspezifischer Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der gesamten Lebens-
erwartung der Frauen von 1997 gegenüber 1982 in Deutschland, Kodierung der Todesursachen: 
ICD-9 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Über den Zeitraum 1998-2006 ist bei den Frauen die Lebenserwartung bei Geburt 

um 1,76 Jahre gestiegen (siehe Abbildung 41). Dieser Betrag ist geringer als für den 

Zeitraum zwischen 1982 und 1997. Bis zum Alter 25-29 Jahre hat hauptsächlich die 

Reduzierung der Sterblichkeit durch VERLETZUNGEN UND VERGIFTUNGEN eine Be-

deutung. Ab Alter 30 nimmt die Bedeutung der Sterblichkeitsreduzierung anderer To-

desursachen zu. Jedoch fallen die Beiträge der einzelnen Todesursachen geringer aus 

als in der ersten Beobachtungsperiode. Stärker als im ersten Zeitraum ist der positive 

Beitrag der BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE zum Anstieg der Lebenserwartung über 

die Alter 35-59. Der Rückgang der Sterblichkeit an ZEREBROVASKULÄREN KRANK-

HEITEN und an ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN spielt nach wie vor eine bedeuten-

de Rolle. 

Weniger bedeutend, aber mit positivem Beitrag zum Anstieg in der Lebenserwar-

tung sind die Todesursachen BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE, KRANKHEI-

TEN DES ATMUNGSSYSTEMS und der VERDAUUNGSORGANE sowie die KRANKHEITEN 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

2 Die Entwicklung der Lebenserwartung und Sterblichkeit in Zusammenhang mit Todesursachen 

 

 

73 

DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN, deren Beitrag ab dem Alter 70 bedeu-

tend ist. 

Die Todesursachen BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE, HYPER-

TONIE sowie ab einem hohen Alter auch die KRANKHEITEN DES ATMUNGSSYSTEMS 

und der VERDAUUNGSORGANE wirken dem Anstieg der Lebenserwartung der Frauen 

von 1998-2006 mit einem negativen Beitrag entgegen. 

 

Abbildung 41: Altersspezifischer Beitrag der Todesursachen zum Anstieg der gesamten Lebens-
erwartung der Frauen von 2006 gegenüber 1998 in Deutschland, Kodierung der Todesursachen: 
ICD-10 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 
(07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Der größte Beitrag zum Anstieg der Lebenserwartung über den Zeitraum von 

1982-2006 kommt sowohl bei den Männern als auch bei den Frauen vom Rückgang 

der Sterblichkeit durch ZEREBROVASKULÄRE KRANKHEITEN und ISCHÄMISCHE HERZ-

KRANKHEITEN, der besonders im höheren Alter ab 60 Jahren Gewicht hat. Auffällig 

ist, dass die Sterblichkeit aufgrund BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN OR-

GANE bei den Männern über den gesamten Beobachtungszeitraum einen positiven Bei-

trag zum Anstieg der Lebenserwartung hat. Bei den Frauen hingegen wirkt diese To-

desursache dem Anstieg der Lebenserwartung entgegen. Die Bedeutung der Todesur-

sache HYPERTONIE ist über die Zeit hinweg sehr verschieden. Während sie bei beiden 

Geschlechtern im ersten Beobachtungszeitraum einen positiven Einfluss auf die Ge-

samtlebenserwartung hat, wirkt sie dem Anstieg der Lebenserwartung von 1998-2006 

entgegen.  

Die Ergebnisse der Dekomposition sind nach Geschlecht und Beobachtungszeit-

raum getrennt in Tabelle 8 bis 11 enthalten. 
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Tabelle 8: Beitrag der statistisch am bedeutendsten Todesursachen zum Anstieg der Lebenserwartung nach Altersgruppen in Wochen 1997 gegenüber 
1982, Deutschland, Männer 

Alter

0 -0,03 -0,01 0,02 0,00 0,00 0,01 0,00 1,00 0,28 2,40 21,21
1-4 0,05 -0,01 0,00 0,02 0,00 -0,02 -0,01 0,65 0,08 2,40 1,67
5-9 0,01 0,00 0,04 0,01 0,00 0,01 0,01 0,08 0,04 2,28 0,68

10-14 0,00 0,01 0,01 0,02 0,00 0,05 0,00 0,00 0,08 1,31 0,48
15-19 0,00 0,00 0,12 0,00 -0,04 0,00 0,00 0,17 0,02 5,86 0,04
20-24 0,01 0,02 0,19 0,01 -0,02 -0,02 0,00 0,15 0,14 5,38 0,05
25-29 0,10 0,05 0,14 0,01 0,02 0,05 -0,01 0,08 0,60 3,11 0,07
30-34 0,11 0,09 0,13 0,03 0,23 0,19 -0,01 0,11 0,92 2,33 -0,29
35-39 0,35 0,24 0,10 0,08 0,54 0,23 0,02 0,15 0,94 2,13 0,31
40-44 0,40 0,10 0,13 0,03 1,38 0,40 0,04 0,17 1,37 2,61 0,35
45-49 0,36 0,18 0,24 0,06 2,93 0,52 0,04 0,32 1,53 2,40 0,02
50-54 0,58 0,34 0,31 0,22 5,49 1,01 0,16 0,39 2,02 2,02 0,47
55-59 0,63 0,84 0,58 0,22 7,62 1,34 0,22 0,77 1,81 1,14 0,59
60-64 0,51 0,54 0,58 0,16 8,29 1,72 0,37 1,05 1,24 1,07 0,99
65-69 1,40 0,30 0,22 0,27 8,22 3,51 0,62 1,08 1,49 1,01 1,79
70-74 1,58 0,99 0,54 0,38 7,08 5,28 0,46 1,72 1,65 0,90 3,78
75-79 1,55 1,02 0,51 0,48 4,09 5,74 0,67 2,34 1,27 0,78 4,00
80-84 0,77 0,32 -0,17 0,25 0,12 3,70 0,45 1,27 0,56 0,40 2,37
85-89 0,27 0,08 -0,35 0,05 -0,48 1,78 0,26 0,61 0,19 0,28 1,55
90+ 0,03 -0,01 -0,20 0,00 -0,43 0,48 0,08 0,00 -0,02 0,09 0,59

150-159    
BN der 

Verdauungs-
organe und 

des 
Bauchfells

  160-165 BN 
der Atmungs- 

und 
intrathora-

kalen Organe

  174-175 BN 
der 

Brustdrüse

  179-189 BN 
der Harn- 

und 
Geschlechts-

organe

  401-405 
Hypertonie 

und 
Hochdruck-
krankheiten

  410-414 
Ischämische 

Herz-
krankheiten

  430-438 
Krankheiten 

des 
zerebrovasku-
lären Systems

  440-448 
Krankheiten 
der Arterien, 

Arteriolen 
und 

Kapillaren

  460-519 
Krankheiten 
der Atmungs-

organe

  520-579 
Krankheiten 

der 
Verdauungs-

organe

  800-999 
Verletzungen 

und 
Vergiftungen

  alle übrigen 
Krankheiten

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 9: Beitrag der statistisch am bedeutendsten Todesursachen zum Anstieg der Lebenserwartung nach Altersgruppen in Wochen 1997 gegenüber 
1982, Deutschland, Frauen 

 Alter

0 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,02 -0,02 0,99 0,18 2,21 18,56
1-4 0,02 0,01 0,00 0,08 0,00 0,00 0,03 0,00 0,35 0,14 1,42 1,63
5-9 0,02 0,02 0,00 -0,01 -0,02 0,00 0,01 0,00 0,02 0,02 1,36 0,85

10-14 -0,01 0,01 0,00 0,01 -0,01 0,00 0,02 0,01 0,13 0,03 0,86 0,30
15-19 0,02 -0,02 0,01 0,04 -0,01 -0,03 0,06 0,01 0,19 0,02 1,93 0,46
20-24 0,03 0,00 -0,03 0,03 0,01 -0,05 0,09 0,01 0,18 0,08 1,61 0,37
25-29 0,01 0,02 0,07 0,14 0,01 -0,03 0,11 0,02 0,12 0,30 1,21 0,68
30-34 0,19 0,06 0,20 0,17 0,05 0,07 0,18 0,00 0,13 0,59 1,09 0,82
35-39 0,19 -0,10 0,16 0,31 0,02 0,12 0,34 -0,01 0,17 0,69 1,14 0,37
40-44 0,29 -0,37 0,37 0,22 0,04 0,04 0,02 0,01 0,19 0,21 1,08 0,88
45-49 0,48 -0,90 0,20 0,64 0,02 0,20 0,23 0,01 0,20 0,52 1,10 1,33
50-54 0,77 -0,93 -0,01 1,09 0,14 0,94 0,60 0,02 0,28 0,46 1,20 1,85
55-59 1,33 -0,54 -0,28 1,31 0,24 1,76 0,97 0,10 0,30 0,78 0,91 3,36
60-64 1,69 -0,54 0,05 1,57 0,29 2,12 1,76 0,03 0,14 0,89 1,12 4,04
65-69 1,86 -0,82 0,05 1,15 0,46 4,29 3,46 0,10 0,18 1,01 1,04 4,78
70-74 1,97 -0,68 -0,39 0,59 0,79 4,52 6,16 0,29 0,29 1,17 0,83 5,54
75-79 2,34 -0,43 -0,32 0,37 1,13 4,18 9,05 0,81 0,95 1,26 1,12 8,08
80-84 1,51 -0,24 -0,21 -0,07 0,86 0,08 7,62 0,77 0,64 0,76 1,10 5,74
85-89 0,90 -0,06 -0,17 -0,03 0,62 -1,21 6,15 1,18 0,93 0,35 1,43 5,53
90+ 0,17 -0,02 -0,02 -0,09 0,01 -1,82 2,18 0,36 0,18 0,05 0,84 2,36

150-159    
BN der 

Verdauungs-
organe und 

des 
Bauchfells

  160-165 BN 
der Atmungs- 

und 
intrathora-

kalen Organe

  174-175 BN 
der 

Brustdrüse

  179-189 BN 
der Harn- 

und 
Geschlechts-

organe

  401-405 
Hypertonie 

und 
Hochdruck-
krankheiten

  410-414 
Ischämische 

Herz-
krankheiten

  430-438 
Krankheiten 

des 
zerebrovasku-
lären Systems

  440-448 
Krankheiten 
der Arterien, 

Arteriolen 
und 

Kapillaren

  460-519 
Krankheiten 
der Atmungs-

organe

  520-579 
Krankheiten 

der 
Verdauungs-

organe

  800-999 
Verletzungen 

und 
Vergiftungen

  alle übrigen 
Krankheiten

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 10: Beitrag der statistisch am bedeutendsten Todesursachen zum Anstieg der Lebenserwartung nach Altersgruppen in Wochen 2006 gegenüber 
1998, Deutschland, Männer 

Alter

0 0,00 -0,01 -0,01 -0,01 0,00 0,01 0,00 0,04 -0,01 0,07 3,86
1-4 0,00 -0,01 0,02 -0,01 0,00 0,00 0,01 0,04 0,03 0,55 0,59
5-9 -0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 -0,01 -0,01 0,02 0,01 0,47 -0,06

10-14 0,01 0,01 -0,01 0,00 0,00 0,01 0,00 0,07 0,03 0,57 0,25
15-19 0,00 0,00 0,02 -0,01 0,00 0,04 0,00 0,03 0,01 2,51 0,77
20-24 0,02 0,02 0,06 -0,01 -0,03 0,07 0,01 0,03 0,05 2,89 1,14
25-29 0,00 -0,01 0,00 0,02 0,02 0,01 -0,01 0,10 0,17 1,56 0,84
30-34 0,04 0,00 0,02 0,01 0,13 0,17 -0,03 0,03 0,35 1,63 0,85
35-39 0,07 0,14 0,05 -0,02 0,39 0,14 0,01 0,07 0,76 1,33 1,54
40-44 0,29 0,42 0,08 0,02 0,82 0,20 0,01 0,11 1,09 1,37 1,81
45-49 0,41 0,58 0,13 -0,03 1,02 0,28 0,01 0,08 0,72 0,61 1,46
50-54 0,33 0,55 0,04 -0,04 1,26 0,26 0,00 0,17 0,26 0,44 0,99
55-59 0,48 0,82 0,32 -0,07 2,50 0,62 0,12 0,18 0,68 0,51 1,34
60-64 0,86 1,00 0,39 -0,08 4,71 1,23 0,20 0,28 1,04 0,21 2,08
65-69 1,13 2,64 0,89 0,00 7,98 2,11 0,46 1,43 0,70 0,07 3,25
70-74 1,08 1,69 0,65 -0,22 7,12 2,54 0,57 1,18 0,39 0,02 1,62
75-79 1,18 0,66 1,01 -0,26 6,28 3,27 0,70 0,58 0,14 -0,04 0,86
80-84 0,88 0,23 1,03 -0,39 5,39 3,71 0,72 0,76 0,10 0,05 2,23
85-89 0,47 0,11 0,83 -0,62 3,42 2,97 0,65 0,58 0,06 0,05 1,54
90+ 0,20 0,07 0,17 -0,53 0,73 1,08 0,36 0,01 -0,06 0,04 -0,06

C15-C26    
BN der 

Verdauungs-
organe

C30-C39    
BN der 

Atmungs-
organe und 
sonstiger 

intrathoraka-
ler Organe

  C50-C50 
BN der 

Brustdrüse

C51-68   BN 
der Harn- 

und 
Geschlechts-

organe

I10-I15 
Hypertonie 
(Hochdruck-
krankheit)

I20-I25 
Ischämische 
Herzkrank-

heiten

I60-I69 
Zerebrovasku

-läre 
Krankheiten

I70-I79 
Krankheiten 
der Arterien, 

Arteriolen 
und 

Kapillaren

J00-J99 
Krankheiten 

des Atmungs-
systems

K00-K93 
Krankheiten 

des 
Verdauungs-

systems

S00-T98 
Verletzungen, 
Vergiftungen 

und 
bestimmte 

andere 
Folgen 
äußerer 
Ursachen

alle übrigen 
Krankheiten

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 11: Beitrag der statistisch am bedeutendsten Todesursachen zum Anstieg der Lebenserwartung nach Altersgruppen in Wochen 2006 gegenüber 
1998, Deutschland, Frauen 

Alter

0 0,00 0,00 0,00 0,01 0,00 0,00 0,01 0,00 -0,08 -0,02 0,01 2,53
1-4 0,00 0,01 0,00 0,05 0,01 0,00 0,05 0,00 0,02 0,02 0,60 0,61
5-9 0,00 0,01 0,00 0,00 0,00 0,00 0,03 0,00 0,06 0,04 0,16 0,17

10-14 0,00 0,00 0,00 0,00 0,02 0,00 -0,02 0,01 0,05 -0,03 0,41 -0,11
15-19 0,00 0,01 0,00 -0,03 0,00 0,00 -0,03 0,00 0,09 0,00 1,17 0,39
20-24 0,00 0,03 0,01 0,02 0,01 -0,03 0,00 0,00 0,10 0,02 1,03 -0,01
25-29 0,00 -0,01 0,03 0,10 0,00 -0,01 0,10 0,04 0,03 0,00 0,70 0,35
30-34 -0,01 0,03 0,12 0,05 0,00 0,00 0,05 0,03 0,00 0,21 0,49 0,26
35-39 0,01 0,13 0,30 0,28 -0,01 0,08 0,11 0,02 0,04 0,34 0,23 0,76
40-44 0,01 0,12 0,46 0,39 0,03 0,06 0,21 0,03 0,11 0,47 0,34 0,98
45-49 0,08 -0,19 0,97 0,31 0,05 0,08 0,16 0,02 0,00 0,43 0,10 0,95
50-54 0,06 -0,45 0,69 0,28 0,00 0,28 0,22 0,05 -0,03 0,17 0,18 1,12
55-59 0,02 -1,05 0,59 0,51 -0,03 0,59 0,27 0,00 -0,16 0,08 0,27 1,48
60-64 0,02 -1,10 0,16 0,61 0,08 2,20 0,75 -0,03 -0,20 0,26 0,08 1,82
65-69 0,17 -0,14 -0,06 0,63 0,30 4,30 1,62 0,20 0,39 0,45 0,10 4,73
70-74 0,24 0,00 0,17 0,59 -0,21 5,52 2,88 0,37 0,33 0,24 0,07 4,01
75-79 0,18 -0,24 0,26 0,51 -0,58 6,21 3,86 0,53 -0,11 0,01 0,08 2,72
80-84 0,16 -0,02 0,15 0,41 -1,05 7,17 5,10 1,03 0,08 -0,03 -0,01 3,56
85-89 0,08 -0,09 0,09 0,17 -1,21 3,65 3,16 0,93 -0,13 -0,21 0,02 1,06
90+ 0,03 -0,02 0,00 0,07 -2,41 0,84 1,85 0,85 -0,42 -0,46 0,00 -1,43

C30-C39    
BN der 

Atmungs-
organe und 
sonstiger 

intrathoraka-
ler Organe

  C50-C50 
BN der 

Brustdrüse

C51-68   BN 
der Harn- 

und 
Geschlechts-

organe

I10-I15 
Hypertonie 
(Hochdruck-
krankheit)

I20-I25 
Ischämische 
Herzkrank-

heiten

I60-I69 
Zerebrovasku

-läre 
Krankheiten

alle übrigen 
Krankheiten

C15-C26    
BN der 

Verdauungs-
organe

I70-I79 
Krankheiten 
der Arterien, 

Arteriolen 
und 

Kapillaren

J00-J99 
Krankheiten 

des Atmungs-
systems

K00-K93 
Krankheiten 

des 
Verdauungs-

systems

S00-T98 
Verletzungen, 
Vergiftungen 

und 
bestimmte 

andere 
Folgen 
äußerer 
Ursachen

 
Quelle: Human Mortality Database (07/2008), Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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2.4 Zusammenfassung 

In diesem Kapitel wurde die Sterblichkeit der deutschen Bevölkerung zum einen mit 

todesursachenspezifischen Sterberaten und Lebenserwartungen beschrieben. Zum an-

deren wurde gezeigt, wie sich der Anstieg der Lebenserwartung auf verschiedene Al-

tergruppen und die wichtigsten Todesursachen zurückführen lässt. 

Generell lässt sich für alle Todesursachen mindestens ein Rückgang oder aber eine 

Stagnation der Sterblichkeit beobachten. Als Konsequenz zeigt sich dies im Anstieg 

der todesursachenspezifischen Lebenserwartungen. 

Die Dekomposition der Lebenserwartung auf Beiträge einzelner Todesursachen 

und Altersgruppen zeigt, dass der größte Anteil des Anstiegs der Lebenserwartung 

von den Altersgruppen im Alter 50+ getragen wird. Die Betrachtung nach Todesursa-

chen. zeigt, dass der Rückgang der Herz-Kreislaufkrankheiten die größte Bedeutung 

für den Anstieg der Lebenserwartung hat. Es wird aber auch deutlich, dass es geringe 

negative Einflüsse gibt. Bei den Männern zeigen sich diese im Anstieg der Sterblich-

keit mit HYPERTONIE im hohen Alter. Bei den Frauen dagegen hat nicht nur HYPER-

TONIE einen negativen Einfluss auf die Sterblichkeit, sondern im Alter zwischen 40 

und 60 auch die BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE sowie im 

höchsten Alter die ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN. 
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3 Medizinische Innovationen und der Anstieg der Lebens-

erwartung 

Die Frage, welchen Beitrag medizinische Innovationen zum Anstieg der Lebenser-

wartung und der Verbesserung der Gesundheit geleistet haben, ist von großer Bedeu-

tung und Gegenstand der aktuellen Forschung. Dennoch können bis jetzt keine end-

gültigen Aussagen getroffen werden. Zwar gibt es eine große Zahl von epidemiologi-

schen und klinischen Studien, meist basierend auf einem Case-Control Design, die 

Effektgrößen und Signifikanz einzelner neu entwickelter Wirkstoffe zeigen, jedoch 

können diese Ergebnisse nicht einfach auf Populationsebene übertragen werden. Der 

Grund dafür ist, dass die Einflussfaktoren von Gesundheit und Sterblichkeit multifak-

toriell sind und sich individuell unterscheiden. Genetischer Hintergrund, Lebensstil 

wie Tabakkonsum, körperliche Fitness, Ernährungsgewohnheiten, aber auch sozialer 

Hintergrund wie Bildung und Einkommen modifizieren die Effekte neuer Wirkstoffe. 

Kapitel 4 dieses Berichtes enthält dazu neue Berechnungen, wie sich individuelle Ri-

sikofaktoren auf die Lebenserwartung auswirken. 

Noch viel wichtiger ist jedoch die Tatsache, dass sich die Kohorten in diesen Ein-

flussfaktoren unterscheiden und somit unabhängig von medizinischer Forschung ein 

Fortschritt in der Lebenserwartung und der Gesundheit stattgefunden hat. So reduziert 

sich unter den Alten der jüngeren Kohorten der Tabakkonsum, die Menschen ernäh-

ren sich gesünder und sind körperlich fitter. Zudem sind generell die Bildung und 

auch das Einkommen gestiegen. All diese Trends wirken sich positiv auf die Sterb-

lichkeit aus. Oft wird die Zunahme von Adipositas als mögliche Ursache für eine 

Stagnation der Lebenserwartung in naher Zukunft genannt. Metastudien zeigen jedoch 

keine negativen Auswirkungen von Adipositas auf die Sterblichkeit, wenn auch das 

Risiko von Behinderungen in den Tätigkeiten des alltäglichen Lebens erhöht ist 

(Doblhammer et al. 2007).  

Um den Einfluss medizinischer Innovation von den restlichen Einflussfaktoren ab-

grenzen zu können, bedarf es spezifischer Daten, die für Deutschland zur Zeit nicht 

zur Verfügung stehen. Prospektive populationsbezogene Kohortenstudien müssten 

dabei nicht nur individuelle Risikofaktoren der Sterblichkeit, sondern auch Medikati-
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on und Wirkstoffe erheben. Mittels geeigneter statistischer Modelle könnte dann der 

Effekt neuer Wirkstoffe berechnet und deren Anteil am Sterblichkeitsrückgang abge-

schätzt werden.  

Dennoch ist unbestritten, dass medizinische Innovation einen wichtigen Beitrag 

zum Rückgang der Sterblichkeit im letzten Jahrhundert geleistet hat und dies auch in 

Zukunft leisten wird. Da es mit den zur Zeit vorliegenden Daten nicht möglich ist 

kausale Zusammenhänge aufzuzeigen, legt das folgende Kapitel den Schwerpunkt auf 

die Darstellung der Einführung von neuen Wirkstoffgruppen in Verbindung mit den 

todesursachenspezifischen Trends der Sterblichkeit in den letzten 25 Jahren.  

3.1 Medizinischer Fortschritt und der Verlauf der Sterblichkeit in 

Deutschland seit Beginn des 20. Jahrhunderts 

Der bemerkenswerte Anstieg der Lebenserwartung in der ersten Hälfte des 20. 

Jahrhunderts ist vor allem auf einen Rückgang der Sterblichkeit an Infektions- und 

parasitären Krankheiten und auf einen Rückgang der Kinder- und Säuglingssterblich-

keit zurückzuführen (Omran 1971; Omran 1998). Die fast vollständige Beseitigung 

der meisten Infektions- und parasitären Krankheiten war eine Konsequenz von ver-

besserten Lebensstilen, Hygiene- und Lebensverhältnissen sowie einer verbesserten 

medizinischen Versorgung und Medizintechnik (Olshansky et al. 1991; Hubenstorf 

2008). Diese Verschiebung der Bedeutung und Verteilung von Krankheiten und To-

desursachen über das 19. und 20. Jahrhundert sind in der Wissenschaft als Epidemio-

logischer Übergang bekannt. Omran hat sich intensiv mit der Theorie des Epidemio-

logischen Überganges beschäftigt (Omran 1998). Er hat den Wandel in der Verteilung 

der Todesursachen für New York City und die Vereinigten Staaten anschaulich in ei-

ner Grafik dargestellt, die als übersetzte Version in Abbildung 42 enthalten ist. 
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Abbildung 42: Der Epidemiologische Übergang am Beispiel der USA. Ins Deutsche übersetzt 
nach Omran (1998) 

 
Quelle: Omran (1998) 

 

Zu den nachhaltigsten medizinischen Innovationen der ersten Hälfte des 20. Jahr-

hunderts zählen zweifellos die Entwicklung und Verbreitung von antibakteriellen Prä-

paraten (z.B. gegen Syphilis 1910) bzw. neuen Wirkstoff-Familien zur Bekämpfung 

von bakteriellen Infektionen (1936), insbesondere die Einführung von Penicillin 

(1944) (Verband forschender Arzneimittelhersteller e.V.). Die Entwicklung von Insu-

lin (1922) sowie der Beginn der Insulinproduktion in Deutschland ab 1923 stellen ei-

ne weitere bedeutende medizinische Neuerung dar (Dilg 2001). In Abbildung 43 sind 

die oben genannten bedeutendsten medizinischen Wirkstoffe mit Einführungszeit-

punkt in Zusammenhang mit der Lebenserwartung dargestellt. Es ist sehr deutlich ein 

beschleunigter Anstieg der Lebenserwartung bis Ende der 1950er Jahre zu erkennen, 

der auch auf den medizinischen Fortschritt zurückzuführen ist. 
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Abbildung 43: Einführung nachhaltig wirkender Medikamente vor 1950 vor dem Hintergrund 
der ansteigenden Lebenserwartung 

1910: 
Syphilis

1944: Penicillin

1936: neue antibakterielle 
Wirkstofffamilien

1923: Insulin

1910: 
Syphilis

1944: Penicillin

1936: neue antibakterielle 
Wirkstofffamilien

1923: Insulin

 
Grafik: zdwa 
Quelle: Statistisches Bundesamt 

 

Nach 1950 konnte die Säuglingssterblichkeit, insbesondere von Frühgeborenen, 

weiter reduziert werden. Hierzu trugen sowohl medizintechnische Innovationen als 

auch neue Therapieformen und Medikamente bei (Felder 2006). Als medizinische In-

novationen sind z.B. die Verbesserung der Inkubatoren und die Entwicklung von sau-

erstoffoptimierenden Beatmungsgeräten zu nennen. Ein Beispiel für neue Therapie-

formen ist die Photonentherapie, die vor Gelbsucht schützt und in den 1970ern einge-

führt wurde. Neue Medikamente, die zur Senkung der Säuglingssterblichkeit geführt 

haben, sind z.B. die seit den 1980ern gebräuchlichen wachstumsbeschleunigenden 

Kortikosteroiden und Wehenhemmer sowie Surfactant, ein Mittel, das die Lungenrei-

fung unterstützt. Hinzu kommt seit Ende der 1980er/Anfang der 1990er die Einfüh-

rung verschiedener Medikamente, mit denen operative Eingriffe ersetzt werden kön-

nen. 
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Auch wenn insbesondere die erste Hälfte des 20. Jahrhunderts die große Zeit der 

Bekämpfung von Infektionskrankheiten war, wurden auch nach 1950 bedeutende Er-

folge verzeichnet, z.B. die Einführung der Polio-Schluckimpfung gegen Kinderläh-

mung 1960 in Ost- bzw. 1962 in Westdeutschland (Verband forschender Arzneimit-

telhersteller e.V.). 

Der Anstieg der Lebenserwartung nach 1950 ist neben dem weiteren Rückgang der 

Säuglingssterblichkeit vor allem eine Konsequenz des Rückgangs der Sterblichkeit an 

bösartigen Neubildungen und Krankheiten des Kreislaufsystems, der sich hauptsäch-

lich auf die höheren Alter konzentriert. Der Rückgang der Sterblichkeit an Krankhei-

ten des Kreislaufsystems erfolgte auch aufgrund vielfältiger Innovationen: 1959 kam 

das erste Arzneimittel zur Auflösung von Koronathrombosen und damit zur Behand-

lung des Herzinfarktes auf den Markt (Verband forschender Arzneimittelhersteller 

e.V.). Ende der 1960er Jahre erfolgten die ersten Bypass-Operationen und Herztrans-

plantationen; Ende der 1970er Jahre dann die Verwendung von Ballonkathetern zur 

Erweiterung oder Wiederöffnung von verengten oder verschlossenen Blutgefäßen. 

Diese werden seit Mitte der 1990er Jahre zunehmend durch den Einsatz neu entwi-

ckelter Stents ersetzt (Felder 2006). Im Zusammenhang mit der kardiovaskulären 

Mortalität spielt aber auch die Bekämpfung der wichtigsten Risikofaktoren Rauchen 

und Übergewicht eine wichtige Rolle sowie Präventionsmaßnahmen in diesem Be-

reich (Weiland et al. 2006). Der Rückgang der Krebsmortalität konnte durch verbes-

serte Diagnosemöglichkeiten und Behandlungsformen erreicht werden. So werden seit 

Ende der 1970er Jahre neben Operationen auch Strahlen- und medikamentöse Thera-

pien eingesetzt. Im Jahr 2000 erfolgte die erste Antiköpertherapie gegen Brustkrebs 

(Verband forschender Arzneimittelhersteller e.V.).  

Weiterhin können seit Anfang der 1980er Jahre bestimmte Arzneimittel für vielfäl-

tige Anwendungsgebiete erstmals auch gentechnisch hergestellt werden. Einer der 

bekanntesten Arzneistoffe ist das Humaninsulin, welches 1982 in Deutschland zuge-

lassen wurde. Auch für andere Erkrankungen, insbesondere zur Bekämpfung neuro-

degenerativer Krankheiten wie Parkinson und Alzheimer, konnten in den 1990er Jah-

ren wichtige Erfolge verzeichnet werden (Verband forschender Arzneimittelhersteller 
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e.V.). Abbildung 44 gibt einen Überblick über die medizinischen Innovationen seit 

1956 und die Entwicklung der Lebenserwartung in Deutschland. 

 

Abbildung 44: Entwicklung der Lebenserwartung und medizinische Innovationen in Deutsch-
land 1956 - 2006 
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Quelle: Human Mortality Database (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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3.2 Verlauf der Sterberaten einzelner Todesursachen in Zusammen-

hang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen im Zeit-

raum von 1982 bis 2006 

Für die Recherche zur Einführung von Wirkstoffen zur Bekämpfung von Todesursa-

chen wurden verschiedene Quellen genutzt. Aus der Studie zur Bedeutung von inno-

vativen Arzneimitteln für die Gesundheit der deutschen Bevölkerung von Gothe et al. 

(Gothe et al. 2002) konnten Information über Wirkstoffeinführungen zu den folgen-

den Todesursachen entnommen werden: BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE, HIV-

INFEKTIONEN sowie ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM (Magen-Darm-

Erkrankungen und Entzündungen der Schleimhäute). Auf Anfrage wurden uns Mei-

lensteine der Arzneimittelentwicklung ab 1848 vom VFA (Verband forschender Arz-

neimittelhersteller e.V.) zur Verfügung gestellt. Weitere Informationsquellen in Bezug 

auf die Zulassung von gentechnischen Wirkstoffen waren das ISB (Informations-

Sekretariat Biotechnologie) und der VFA sowie die Pharmazeutische Zeitung 

(07/2008). Als Recherchegrundlage für die Zugehörigkeit von Wirkstoffen zu einer 

Wirkstoffgruppe und deren Wirkungsmechanismen diente ebenfalls die Pharmazeuti-

sche Zeitung (07/2008) sowie Onmeda (07/2008). Bei Onmeda handelt es sich um 

eine Online-Datenbank, mit der Informationen über eine Vielzahl von Medikamenten 

sowie deren Wirkstoffe und Wirkungsmechanismen zur Verfügung stehen. Grundlage 

für diese Datenbank bilden u.a. das Arzneimittelverzeichnis für Deutschland6, das 

Deutsche Institut für Medizinische Dokumentation7, die Arzneimittelkommission der 

deutschen Ärzteschaft8 und das Fachinformationsverzeichnis Deutschland9. 

Im Folgenden werden ausgewählte todesursachenspezifische Sterberaten in Ver-

bindung mit der Einführung von neuen Wirkstoffen dargestellt sowie deren Wir-

kungsmechanismen erläutert. 

                                                 
6 www.rote-liste.de (07/2008) 
7 www.dimdi.de (07/2008) 
8 www.akdae.de (07/2008) 
9 www.fachinfo.de (07/2008) 
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3.2.1 BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DER VERDAUUNGSORGANE 

Die BN DER VERDAUUNGSORGANE (ICD: 150-159 bzw. C15-C26) sind eine To-

desursachengruppe mit einem Sterblichkeitsrückgang um 12% von 1982-1997 und 

14% von 1998-2006 bei den Männern und 26 % bzw. 40% bei den Frauen. 

 

Abbildung 45: Veränderung der Sterblichkeit an BN DER VERDAUUNGSORGANE von Männern 
und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-
1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

In Abbildung 45 ist zu erkennen, dass der Rückgang bei den Frauen stärker ist als 

bei den Männern. Die Recherche hat ergeben, dass ab 1998 verstärkt Wirkstoffe ein-

geführt wurden, die zur Bekämpfung der BN DER VERDAUUNGSORGANE eingesetzt 

werden. Diese Wirkstoffe gehören zu den Wirkstoffgruppen Tyrosinkinaseinhibitoren, 

Topoisomerase-I-Inhibitoren, Platin-Derivate, monoklonale Antikörper, Taxane, Zy-

tostatika und Angiogenesehemmer. 1998 und 2004 wurden die Wirkstoffe Rituximab 

und Cetuximab eingeführt, die zur Gruppe der monoklonalen Antikörper gehören. 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

3 Medizinische Innovationen und der Anstieg der Lebenserwartung 

 

 

88 

Ebenfalls 1998 wurde der Wirkstoff Irinotecan eingeführt, der zur Gruppe der To-

poisomerase-I-Inhibitoren gehört. Von der Gruppe der Zytostatika wurden 2001 und 

2002 die Wirkstoffe Capecitabin und Tegafur eingeführt. Weiterhin wurde das Platin- 

Derivat Oxaliplatin 1999 und der Tyrosinkinaseinhibitor Imatinab 2001 auf den Markt 

gebracht. Der 2005 eingeführte Wirkstoff Bevacizumab gehört zur Gruppe der Angi-

ogenesehemmer.  

Die Wirkungsmechanismen der oben abgebildeten Wirkstoffgruppen sind in der 

Übersicht (Tabelle 12) erklärt. Bei den genannten Wirkstoffgruppen handelt es sich 

um Stoffe, die direkt oder indirekt die Vermehrung oder das Wachstum von Tumor-

zellen behindern oder verhindern. 

 

Tabelle 12: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen BN DER 

VERDAUUNGSORGANE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Angiogenese-Hemmer … blockieren die Neubildung der für den 
heranwachsenden Tumor lebensnotwendigen Blutgefäße. Dente (2004)

Monoklonale Antikörper

… sind künstlich hergestellte Antikörper, die sich an die 
Wachstumsrezeptoren der Tumorzellen binden und somit 
zum Einen deren Wachstum blockieren und sie zum 
Anderen für die körpereigene Immunabwehr markieren 
und so deren Zerstörung fördern. Im Gegensatz zu 
körpereigenen sind diese künstlich hergestellten 
monoklonalen Antikörper in der Lage körpereigene Zellen 
und damit Tumorzellen „anzugreifen“. 

Die forschenden 
Pharma-
Unternehmen 

(2008)20

Platin-Derivate 

(Platinverbindungen)

… stören die Vermehrung der Tumorzellen, indem sie mit 
der Tumor-DNA reagieren und so eine Zellteilung 
verhindern.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)25

Taxane

... hemmen die Zellteilung und damit das Tumorwachstum, 
in dem sie den Abbau des Spindelapparates hemmen und 
so diesen für seine essentielle Funktion in der Zellteilung 
unbrauchbar machen. 

Bartsch (2005)

Topoisomerase-I-Inhibitoren

… binden an das Enzym Topoisomerase I, welches in den 
Tumorzellen die Vermehrung dieser Zellen ermöglicht. 
Topoisomerase-I-Hemmer blockieren diese Enzyme und 
unterbrechen auf diese Weise das Tumorwachstum.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)33

Tyrosinkinase-Hemmer

… blockieren das Enzym Tyrosinkinase welches bei der 
Entstehung von Tumorzellen eine wichtige Rolle spielt und 
verhindert damit die Vermehrung der Krebszellen und 
fördert ihr Absterben.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)34

Zytostatika
… hemmen das Wachstum und die Vermehrung von 
körpereigenen Zellen - und damit auch von Tumorzellen. Onmeda (2008)35

 

 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

3 Medizinische Innovationen und der Anstieg der Lebenserwartung 

 

 

89 

3.2.2 BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE  

In Abbildung 46 ist zu erkennen ist, sind die Sterblichkeitstrends der BN DER AT-

MUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE (ICD: 160-165 bzw. C30-C39) von Män-

nern und Frauen gegenläufig sind. Bei Männern ist im ersten und zweiten Beobach-

tungszeitraum ein Rückgang von 12% bzw. 17% zu beobachten. Bei den Frauen ist es 

dagegen ein Anstieg von 52% bzw. 17%. Wirkstoffe, die zur Behandlung der BN DER 

ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE auf den Markt gebracht wurden, gehören 

zu den bereits oben erwähnten Wirkstoffgruppen der Tyrosinkinaseinhibitoren, To-

poisomerase-I-Inhibitoren und Taxane und wurden 1992, 1997, 1998 und 2005 in 

Deutschland geführt. Tabelle 13 enthält nochmals die Erklärungen der Mechanismen 

dieser Wirkstoffgruppen. Die Tendenz steigender Sterblichkeit der Frauen kann je-

doch nicht auf eine fehlende Wirkung von Medikamenten zurückgeführt werden. 

Vielmehr ist der Anstieg der Sterblichkeit an BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORA-

KALEN ORGANE eine Konsequenz des deutlich gestiegenen Tabakkonsums der Frauen 

in den letzten Jahrzehnten. 

Abbildung 46: Veränderung der Sterblichkeit an BN DER ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN 

ORGANE von Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen 
Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 13: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen BN DER 

ATMUNGS- UND INTRATHORAKALEN ORGANE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Taxane

... hemmen die Zellteilung und damit das Tumorwachstum, 
in dem sie den Abbau des Spindelapparates hemmen und 
so diesen für seine essentielle Funktion in der Zellteilung 
unbrauchbar machen. 

Bartsch (2005)

Topoisomerase-I-Inhibitoren

… binden an das Enzym Topoisomerase I, welches in den 
Tumorzellen die Vermehrung dieser Zellen ermöglicht. 
Topoisomerase-I-Hemmer blockieren diese Enzyme und 
unterbrechen auf diese Weise das Tumorwachstum.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)33

Tyrosinkinase-Hemmer

… blockieren das Enzym Tyrosinkinase welches bei der 
Entstehung von Tumorzellen eine wichtige Rolle spielt und 
verhindert damit die Vermehrung der Krebszellen und 
fördert ihr Absterben.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)34

 

3.2.3 BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE  

BN DER BRUSTDRÜSE sind eine Todesursache, die hauptsächlich Frauen betrifft. 

Deshalb wird die Todesursache direkt als BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE (ICD: 

174-175 bzw. C50) ausgegeben. Der Verlauf der Sterblichkeit in Abbildung 47 zeigt, 

dass die Sterberaten 2006 im Vergleich zu 1982 deutlich gesunken sind. Während 

1988 knapp 40 Frauen je 100.000 Frauen der deutschen Bevölkerung an Brustkrebs 

gestorben sind, waren es 2006 weniger als 32 Frauen. Der Abbildung kann weiterhin 

entnommen werden, dass seit Beginn der 1980er eine Reihe von medizinischen Wirk-

stoffen zur Hemmung der Tumorbildung eingeführt wurden. Neben den Taxanen, sind 

es Wirkstoffe der Gruppen Aromatasehemmer, GnRH-Analoga, Anitöstrogene und 

monoklonale Antikörper. Seit dem Jahr 2000 wurden hauptsächlich monoklonale An-

tikörper und Antiöstrogene auf den Markt gebracht, die auf verschiedene Weise wir-

ken. Monoklonale Antikörper werden eingesetzt, um die Krebszellen direkt zu be-

kämpfen. Antiöstrogene dagegen werden eingesetzt, um in einem sehr frühen Stadium 

grundsätzlich die Bildung von Krebszellen zu unterbinden. Genauere Auskunft über 

die Wirkung der Medikamentenstoffe gibt Tabelle 14. 
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Abbildung 47: Veränderung der Sterblichkeit an BN DER WEIBLICHEN BRUSTDRÜSE in Zusam-
menhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in 
Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Aus der Studie von Gothe und Kollegen (2002) sind Absatzzahlen von Medika-

menten gegen eine Auswahl von Krankheiten bekannt, die sich mit den in diesem Be-

richt analysierten Todesursachen decken. Unter anderem sind darin Informationen 

zum Medikamentenabsatz für Brustkrebs enthalten. Die oberste Linie in Abbildung 48 

zeigt den Absatz von Antiöstrogenen, deren Verordnung seit 1990 stark zugenommen 

hat. Konstant verlaufen ist der Absatz der GnRH-Analoga, die nach den Antiöstroge-

nen die höchste Bedeutung haben. Im Vergleich dazu werden Aromatasehemmer und 

Taxane mit geringem aber zunehmenden Absatz verordnet. 
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Tabelle 14: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen BN DER 

BRUSTDRÜSE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Antiöstrogene

… sind Substanzen, die die Wirkung des weiblichen 
Sexualhormons Östrogen aufheben. Antiöstrogene werden 
immer dann eingesetzt, wenn das körpereigene weibliche 
Sexualhormon Östrogen eine unerwünschte Wirkung im 
Körper entfaltet. Zu diesen unerwünschten Wirkungen 
zählen auch bestimmte Formen von Brustkrebs, die durch 
Östrogen zum Wachstum angeregt werden. Neben der 
Hemmung des Tumorwachstums vermindern 
Antiöstrogene dabei zusätzlich die Ausstreuung von 
Krebszellen in den übrigen Körper und verkleinern so das 
Risiko einer Bildung von Tochtergeschwulsten 
(Metastasierung).

Onmeda (2008)5

Aromatasehemmer

… gehören zur Gruppe der Antiöstrogene. 
Aromatasehemmer blockieren die Aktivität des Enzyms 
Aromatase und damit die Produktion körpereigenen 
Östrogens. So beseitigen sie eine Ursache des 
Brustkrebswachstums. Aromatasehemmer haben zudem 
den Vorteil, noch wirksam zu sein, wenn eine Therapie mit 
Antiöstrogenen schon versagte. 

Gothe et al. (2002) 

GnRH-Analoga

… blockieren die körpereigene Ausschüttung von 
Geschlechtshormonen und können damit das 
Tumorwachstum bei Brustkrebs hemmen.

Gothe et al. (2002)

Monoklonale Antikörper

… sind künstlich hergestellte Antikörper, die sich an die 
Wachstumsrezeptoren der Tumorzellen binden und somit 
zum Einen deren Wachstum blockieren und sie zum 
Anderen für die körpereigene Immunabwehr markieren 
und so deren Zerstörung fördern. Im Gegensatz zu 
körpereigenen sind diese künstlich hergestellten 
monoklonalen Antikörper in der Lage körpereigene Zellen 
und damit Tumorzellen „anzugreifen“. 

Die forschenden 
Pharma-
Unternehmen 

(2008)20

Taxane

... hemmen die Zellteilung und damit das Tumorwachstum, 
in dem sie den Abbau des Spindelapparates hemmen und 
so diesen für seine essentielle Funktion in der Zellteilung 
unbrauchbar machen. 

Bartsch (2005)
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Abbildung 48: Entwicklung der Absatzzahlen von Medikamenten gegen Brustkrebs 1988 bis 
2000 in Deutschland (vor 1991 ohne Ostdeutschland) 

 
Quelle: Gothe et al. 2002 

 

3.2.4 BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE 

Der Rückgang der Sterberaten von BN DER HARN- UND GESCHLECHTSORGANE (ICD: 

179-189 bzw. C51-C68) von Männern und Frauen ist von den 1980ern bis 2006 in 

ähnlicher Weise verlaufen. Abbildung 49 zeigt, dass im Zeitraum ab 1982 Wirkstoffe 

aus vier verschiedenen Wirkstoffgruppen eingeführt wurden. Der Verlauf der Sterbe-

raten zeigt keine markanten Punkte, die deutliche Rückschlüsse auf die Einführung 

von Medikamenten zulassen. Tabelle 15 enthält die Übersicht und Erklärung der Me-

chanismen der eingeführten Wirkstoffe. 
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Abbildung 49: Veränderung der Sterblichkeit an BN DER HARN- UND GESCHLECHTSKRANKHEI-

TEN von Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirk-
stoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Tabelle 15: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen BN DER 

HARN- UND GESCHLECHTSKRANKHEITEN 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Protein Aldesleukin

… gehört zu den Zytokinen. Aldesleukin fördert die 
Vernichtung der Krebszellen indem es die T-Zellen der 
körpereigenen Immunabwehr informiert und aktiviert. Onmeda (2008)26

Taxane

... hemmen die Zellteilung und damit das Tumorwachstum, 
in dem sie den Abbau des Spindelapparates hemmen und 
so diesen für seine essentielle Funktion in der Zellteilung 
unbrauchbar machen. 

Bartsch (2005)
Topoisomerase-I-Inhibitoren … binden an das Enzym Topoisomerase I, welches in den 

Tumorzellen die Vermehrung dieser Zellen ermöglicht. 
Topoisomerase-I-Hemmer blockieren diese Enzyme und 
unterbrechen auf diese Weise das Tumorwachstum.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)33

Tyrosinkinase-Hemmer

… blockieren das Enzym Tyrosinkinase welches bei der 
Entstehung von Tumorzellen eine wichtige Rolle spielt und 
verhindert damit die Vermehrung der Krebszellen und 
fördert ihr Absterben.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)34
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3.2.5 BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOIETISCHEN 

GEWEBES 

Die Entwicklung der Sterberaten von BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPOIETI-

SCHEN GEWEBES (ICD: 200-208 bzw. C81-C96) ist für Männer und Frauen über den 

gesamten Beobachtungszeitraum hinweg nahezu parallel verlaufen. Nach einem An-

stieg bis 1987 folgt ein langsamer Rückgang der Sterberaten. Abbildung 50 zeigt, dass 

von 1982-1997 Wirkstoffe aus der Gruppe der Enzyme, Proteine und Nukleosidana-

logon eingeführt wurden. Die im zweiten Beobachtungszeitraum eingeführten Wirk-

stoffe stammen v.a. aus der Gruppe der monoklonalen Antikörper und Tyrosinkina-

seinhibitoren. Die Wirkungsmechanismen der abgebildeten Wirkstoffgruppen sind in 

Tabelle 16 übersichtweise erklärt.  

 

Abbildung 50: Veränderung der Sterblichkeit an BN DES LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPIETI-

SCHEN GEWEBES von Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizini-
schen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 16: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen BN DES 

LYMPHATISCHEN UND HÄMATOPIETISCHEN GEWEBES 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Enzym Pegaspargase 

(pegylierter L-Asparaginase)

… spielt bei der Umwandlung von L-Asparagin in L-
Asparaginsäure und Ammoniak eine wichtige Rolle. Dabei 
entsteht im Blut eine niedrige Asparaginkonzentration. Da 
Tumorzellen die Aminosäure Asparagin nicht selbst 
herstellen können, sondern auf das Vorhandensein in der 
Blutzirkulation angewiesen sind, bekommen sie nicht mehr 
genug Asparagin und sterben schließlich ab.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)7

Protein Interferon

… gehört zu den Zytokinen. Interferone hemmen das 
Tumorwachstum und aktivieren die T-Zellen der 
körpereigenen Immunabwehr.

Onmeda (2008)27

Monoklonale Antikörper

… sind künstlich hergestellte Antikörper, die sich an die 
Wachstumsrezeptoren der Tumorzellen binden und somit 
zum Einen deren Wachstum blockieren und sie zum 
Anderen für die körpereigene Immunabwehr markieren 
und so deren Zerstörung fördern. Im Gegensatz zu 
körpereigenen sind diese künstlich hergestellten 
monoklonalen Antikörper in der Lage körpereigene Zellen 
und damit Tumorzellen „anzugreifen“. 

Die forschenden 
Pharma-
Unternehmen 

(2008)20

Nukleosidanalogon

… hemmt die Polymerase von Viren und führt damit zum 
Abbruch der viralen DNA-Synthese. Konsequenz ist die 
Verhinderung oder Verzögerung der Virusvermehrung.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)23

Purinnucleosid-

Antimetabolite

… greifen in den Bauplan der Tumorzellen ein, indem sie 
verschiedene Enzyme hemmen, die für Reparatur und 
Vermehrung der Tumorzellen notwenig sind.

Onmeda (2008)29

Tyrosinkinase-Hemmer

… blockieren das Enzym Tyrosinkinase welches bei der 
Entstehung von Tumorzellen eine wichtige Rolle spielt und 
verhindert damit die Vermehrung der Krebszellen und 
fördert ihr Absterben.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)34

 

 

3.2.6 HYPERTONIE UND HOCHDRUCKKRANKHEITEN 

Der Trend der Sterberaten von HYPERTONIE (ICD: 401-405 bzw. I10-I15) von Män-

nern und Frauen ist von 1982-2006 „U“-förmig. Wie in Abbildung 51 deutlich wird, 

sind die Sterberaten bis 1990 gesunken und ab Mitte der 1990er bis 2006 wieder ge-

stiegen. Bei den Männern ist jedoch ab 2004 die Tendenz eines Rückganges zu ver-

muten. Ab 1997 wurden Wirkstoffe eingeführt, die hauptsächlich aus drei Wirkstoff-

gruppen kommen: ACE-Hemmer, AT-1-Blocker und Calcium-Antagonisten. Zusätz-

lich wurde 1997 der Beta-Blocker Nebivolol eingeführt. Erklärungen zu den Wirk-

stoffgruppen sind in Tabelle 17 enthalten. Rückschlüsse auf die Wirksamkeit und Be-

deutung der Wirkstoffe angesichts steigender Sterberaten sollten nicht voreilig gezo-
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gen werden. Zum einen können nur Zusammenhänge erklärt werden, wenn Daten zur 

Anwendung von Medikamenten bekannt sind und zum anderen müssen multivariate 

Faktoren berücksichtigt werden. Solche sind z.B. der Zusammenhang einer bewussten 

Ernährung und Bewegung mit HYPERTONIE sowie die Kenntnis über und das bewuss-

te Verhalten bei parallel einhergehenden Krankheiten wie z.B. Diabetes. 

 

Abbildung 51: Veränderung der Sterblichkeit an HYPERTONIE von Männern und Frauen in Zu-
sammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 
in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Tabelle 17: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen HYPERTO-

NIE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

ACE-Hemmer

… wirken blutdrucksenkend und reduzieren 
Flüssigkeitseinlagerungen, indem sie das für die 
Umwandlung des Hormons Angiotensin I in Angiotensin II 
notwendige Enzym ACE (Angiotensin-Konversions-Enzym) 
blockieren. ACE-Hemmer werden insbesondere bei der 
Behandlung von Hypertonie und der chronischen 
Herzinsuffizienz verwendet. 

Gothe et al. (2002)

AT1-Antagonisten

… sind eine Weiterentwicklung der ACE-Hemmer, haben 
jedoch deutlich weniger Nebenwirkungen. Sie werden 
eingesetzt zur Behandlung von Hypertonie, chronischer 
Herzinsuffizienz, Herzinfarkten und diabetischer 
Nephropathie. Durch das Enzym ACE entsteht aus dem 
Hormon Angiotensin I das Hormon Angiotensin II. Wenn 
sich dieses an die AT1-Rezeptoren bindet ist eine 
blutdrucksteigernde Wirkung die Folge. AT1-Antagonisten 
blockieren diese Bindung. 

Altmannsberger et 
al. (2001)

Betablocker

… senken den Blutdruck und die Pulsfrequenz und führen 
zu einer geringeren Schlagkraft sowie Erregbarkeit des 
Herzens, indem sie die β-Rezeptoren im Körper blockieren 
und so die Wirkung einiger Stresshormone (insbesondere 
Noradrenalin und Adrenalin) hemmen.

Gothe et al. (2002) 

Calciumantagonisten 

(Calciumkanalblocker)

… werden hauptsächlich zur Behandlung von Hypertonie, 
koronarer Herzkrankheit und Herzrhythmusstörungen 
eingesetzt. Claciumantagonisten blockieren den Einstrom 
von Calcium in die Zellen indem sie an den Calciumkanal 
binden und diesen so blockieren. Als Folge der so 
verringerten Calciumkonzentration in der Zelle kommt es 
zu einer Erweiterung der Blutgefäße und am Herzmuskel 
zu einer Verringerung der Schlagkraft und -häufigkeit. 
Beides wirkt blutdrucksenkend.

Onmeda (2008)6
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3.2.7 ISCHÄMISCHE HERZKRANKHEITEN 

Abbildung 52: Veränderung der Sterblichkeit an ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN von Män-
nern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 
1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Eine Todesursachengruppe der Herz-Kreislauf-Erkrankungen, die sehr viel bedeu-

tender ist als HYPERTONIE sind die ISCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN (ICD: 410-414 

bzw. I20-I25). Auf diesem Gebiet hat es seit Beginn der 1980er bedeutende Fort-

schritte gegeben. 1982 sind 246 Männer und 170 Frauen von 100.000 Einwohnern an 

einer ischämischen Herzkrankheit wie z.B. Herzinfarkt gestorben. 1997 waren es noch 

177 Männer und 149 Frauen. Und im Zeitraum von 1998 bis 2006 sind die Sterbera-

ten von 187 und 165 auf 124 und 110 Männer bzw. Frauen je 100.000 Einwohner ge-

sunken. 

Wirkstoffe, die in diesem Zeitraum eingeführt wurden, gehören zu den Wirkstoff-

gruppen der Thrombozytenaggregationshemmer, Plasminogen-Aktivatoren, If-

Kanalhemmer, Calcium-Antagonisten und ACE-Hemmern (siehe Tabelle 18). Aussa-

gen über die Wirkung der Einführung dieser Wirkstoffe könnten getroffen werden, 
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wenn zumindest Informationen zum Absatz von Medikamente oder direkt zur An-

wendung dieser vorhanden wären. 

 

Tabelle 18: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen ISCHÄMI-

SCHE HERZKRANKHEITEN 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

ACE-Hemmer

… wirken blutdrucksenkend und reduzieren 
Flüssigkeitseinlagerungen, indem sie das für die 
Umwandlung des Hormons Angiotensin I in Angiotensin II 
notwendige Enzym ACE (Angiotensin-Konversions-Enzym) 
blockieren. ACE-Hemmer werden insbesondere bei der 
Behandlung von Hypertonie und der chronischen 
Herzinsuffizienz verwendet. 

Gothe et al. (2002)

Calciumantagonisten 

(Calciumkanalblocker)

… werden hauptsächlich zur Behandlung von Hypertonie, 
koronarer Herzkrankheit und Herzrhythmusstörungen 
eingesetzt. Claciumantagonisten blockieren den Einstrom 
von Calcium in die Zellen indem sie an den Calciumkanal 
binden und diesen so blockieren. Als Folge der so 
verringerten Calciumkonzentration in der Zelle kommt es 
zu einer Erweiterung der Blutgefäße und am Herzmuskel 
zu einer Verringerung der Schlagkraft und -häufigkeit. 
Beides wirkt blutdrucksenkend.

Onmeda (2008)6

If-Kanal-Hemmer (Funny-

Kanal-Blocker)

Der If-Kanal im Sinusknoten reguliert die Herzfrequenz, so 
dass durch seine Hemmung die Herzfrequenz gesenkt 
werden kann. Der Sauerstoffverbrauch des Herzmuskels 
wird verringert, der koronare Blutfluss erhöht. Kiesswetter (2007)

Plasminogen-Aktivator-

Inhibitoren

… sind Proteine und gehören zur Gruppe der Serpine. 
Plasminogen-Aktivator-Hemmer blockieren die Aktivierung 
des Enzyms Plasminogen zu Plasmin und hemmen damit 
die körpereigenen Auflösung eines Blutgerinnsels 
(Fibrinolyse).

Hein (2006)

Thrombozyten-

aggregationshemmer

… hemmen die Verklumpung von Blutplättchen 
(Thrombozytenaggregation). Sie werden in der Medizin 
eingesetzt, um das Wachstum von Blutgerinnseln 
(Thromben) insbesondere in den Schlagadern (Arterien) zu 
verhindern. So werden sie beispielsweise bei der 
Vorbeugung und Behandlung von Schlaganfällen, 
Herzinfarkten und anderen Durchblutungsstörungen 
verordnet. Umgangssprachlich werden 
Thrombozytenaggregationshemmer oft fälschlicherweise 
als Blutverdünner bezeichnet.

Onmeda (2008)32
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3.2.8 KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS 

Abbildung 53: Veränderung der Sterblichkeit an KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYS-

TEMS von Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirk-
stoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Ein ebenso bedeutender, aber geringerer Rückgang der Sterberaten, als bei den I-

SCHÄMISCHEN HERZKRANKHEITEN, ist für die KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄ-

REN SYSTEMS (ICD: 430-438 bzw. I60-I69) zu beobachten. Es zeigt sich, dass über 

den Zeitraum von 1982 bis 2006 fünf neue Wirkstoffe aus fünf verschiedenen Wirk-

stoffgruppen in Deutschland zugelassen wurden. Tabelle 19 gibt eine Zusammenfas-

sung der Wirkstoffgruppen und ihrer Mechanismen. 
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Tabelle 19: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen die 
KRANKHEITEN DES ZEREBROVASKULÄREN SYSTEMS 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

ACE-Hemmer

… wirken blutdrucksenkend und reduzieren 
Flüssigkeitseinlagerungen, indem sie das für die 
Umwandlung des Hormons Angiotensin I in Angiotensin II 
notwendige Enzym ACE (Angiotensin-Konversions-Enzym) 
blockieren. ACE-Hemmer werden insbesondere bei der 
Behandlung von Hypertonie und der chronischen 
Herzinsuffizienz verwendet. 

Gothe et al. (2002) 

Calciumantagonisten 

(Calciumkanalblocker)

… werden hauptsächlich zur Behandlung von Hypertonie, 
koronarer Herzkrankheit und Herzrhythmusstörungen 
eingesetzt. Claciumantagonisten blockieren den Einstrom 
von Calcium in die Zellen indem sie an den Calciumkanal 
binden und diesen so blockieren. Als Folge der so 
verringerten Calciumkonzentration in der Zelle kommt es 
zu einer Erweiterung der Blutgefäße und am Herzmuskel 
zu einer Verringerung der Schlagkraft und -häufigkeit. 
Beides wirkt blutdrucksenkend.

Onmeda (2008)6

Fibrate (Fibrinsäuren und 

deren Abkömmlinge)

… steigern die Aktivität des Enzyms Lipoproteinlipase und 
senken dadurch den Anteil von VLDL (very low density 
lipoproteins) bzw. LDL (low density lipoproteins) und 
steigern den Anteil von HDL (high density lipoproteins). 
Hierbei handelt es sich um die Transportformen der Fette 
im Blut, je fester diese Transportformen, desto weniger 
Cholsterin kann sich ablösen und in die Gefäße einlagern. 
Als eine Folge davon sinkt das Risiko einer 
Gefäßverengung durch Fettablagerungen.

Onmeda (2008)8

Statine (Cholesterin-

Synthese-Hemmer)

… werden hauptsächlich bei Fettstoffwechselstörungen als 
Cholesterinsenker eingesetzt. Cholesterin kann sich in den 
Blutgefäßen ablagen und zu einer Arteriosklerose führen. Onmeda (2008)31

Thrombozyten-

aggregationshemmer

… hemmen die Verklumpung von Blutplättchen 
(Thrombozytenaggregation). Sie werden in der Medizin 
eingesetzt, um das Wachstum von Blutgerinnseln 
(Thromben) insbesondere in den Schlagadern (Arterien) 
zu verhindern. So werden sie beispielsweise bei der 
Vorbeugung und Behandlung von Schlaganfällen, 
Herzinfarkten und anderen Durchblutungsstörungen 
verordnet. Umgangssprachlich werden 
Thrombozytenaggregationshemmer oft fälschlicherweise 
als Blutverdünner bezeichnet.

Onmeda (2008)32
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3.2.9 KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN 

Abbildung 54: Veränderung der Sterblichkeit an KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN 

UND KAPILLAREN von Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizi-
nischen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Sterberaten für KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN 

(ICD: 440-448 bzw. I70-I79) von Männer und Frauen haben bis ca. 1990 keinen rück-

läufigen Trend gezeigt. Nach einem Maximum in 1991 ist die Sterblichkeit aber stetig 

gesunken. Die in der Zeit von 1982-2006 neu auf den Markt gebrachten Wirkstoffe 

gehören zu den Wirkstoffgruppen der Thrombozytenaggregationshemmer, Plasmino-

gen-Aktivatoren, Hirudine, SERinProtease-Inhibitoren und Heparinoide. Abbildung 

54 bringt den Rückgang der Sterblichkeit mit der Markteinführung neuer Wirkstoffe 

in einen Zusammenhang. Die Mechanismen sind in der Übersicht der Wirkstoffe in 

Tabelle 20 erklärt. 
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Tabelle 20: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen KRANK-

HEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Heparinoide

… gehören zu den Antikoagulantien und ähneln dem 
Heparin. Heparinoide hemmen die Blutgerinnung indem sie 
sich an Antithrombin III binden und damit die Bildung des, 
für die Blutgerinnung nötigen Enzyms, Thrombin 
blockieren.

Onmeda (2008)14

Hirundine

… sind Eiweißmoleküle und gehören zu den 
Antikoagulantien. Durch die Blockierung von Thrombin 
hemmen Hirundine die Blutgerinnung, jedoch ohne die 
Beteiligung von Antithrombin III als Hemmer des Enzyms 
Thrombin.

Onmeda (2008)15

Plasminogen-Aktivator-

Inhibitoren

… sind Proteine und gehören zur Gruppe der Serpine. 
Plasminogen-Aktivator-Hemmer blockieren die Aktivierung 
des Enzyms Plasminogen zu Plasmin und hemmen damit 
die körpereigenen Auflösung eines Blutgerinnsels 
(Fibrinolyse).

Hein (2006)

SERinProtease-Inhibitoren 

(Serpine)

… hemmen das Protein Serin-Protease, welches u.a. bei 
der Blutgerinnung eine Rolle spielt.

Alban (2002)

Thrombozyten-

aggregationshemmer

… hemmen die Verklumpung von Blutplättchen 
(Thrombozytenaggregation). Sie werden in der Medizin 
eingesetzt, um das Wachstum von Blutgerinnseln 
(Thromben) insbesondere in den Schlagadern (Arterien) zu 
verhindern. So werden sie beispielsweise bei der 
Vorbeugung und Behandlung von Schlaganfällen, 
Herzinfarkten und anderen Durchblutungsstörungen 
verordnet. Umgangssprachlich werden 
Thrombozytenaggregationshemmer oft fälschlicherweise 
als Blutverdünner bezeichnet.

Onmeda (2008)32
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3.2.10 KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE 

Abbildung 55: Veränderung der Sterblichkeit AN KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE von 
Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 
1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

1982 sind an den KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE (ICD: 460-519 bzw. J00-

J99) 84 Männer und 53 Frauen je 100.000 Einwohner gestorben. Bis 1997 ist die Ster-

berate auf 62 und 43 zurückgegangen. Im zweiten Zeitraum starben 1998 noch 58 

Männer und 40 Frauen an dieser Krankheit. Bis 2006 sind die Zahlen der Männer auf 

49 Sterbefälle je 100.000 der Bevölkerung weiter zurückgegangen. Bei den Frauen hat 

es keine Veränderung gegeben. Die Abbildung 55, in der die Sterberaten mit den 

Wirkstoffeinführungen der letzten 24 Jahre zusammengebracht werden, zeigt, dass ab 

1998 verstärkt medizinische Wirkstoffe gegen die KRANKHEITEN DER ATMUNGSOR-

GANE in Deutschland zugelassen wurden. Insgesamt wurden Wirkstoffe aus neun 

Wirkstoffgruppen eingeführt. Die zwei häufigsten Gruppen stellen Neuraminidase-

Hemmer und H1-Antagonisten dar. Alle Gruppen sind überblicksweise in Tabelle 21 

aufgeführt und in ihren Wirkmechanismen erklärt. 
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Tabelle 21: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen KRANK-

HEITEN DER ATMUNGSORGANE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

… blockieren lebensnotwendige Stoffwechselvorgänge von speziellen 
lebenden Zellen sowie deren Vermehrung. Die meisten Antibiotika 
zielen hierbei auf die Zellen von Bakterien und anderen 
Krankheitserregern ab, einige jedoch auch auf krebsartig veränderte 
körpereigene menschliche Zellen. Entsprechend ihrer Wirkungsweise 
oder chemischen Aufbau werden Antibiotika in verschiedene 
Wirkstoffgruppen eingeteilt: 

-    Aminoglycosid-Antibiotikum
-    Cephalosporine
-    Gyrasehemmer
-    Makrolid-Antibiotika
-    Penicilline
-    Sulfonamide und Trimethoprim
-    Tetrazykline
-    Tuberkulosemittel
-    Ketolide
-    Streptogramine

Anti-IgE-Antikörper … gehört zu den monoklonalen Antikörpern und blockiert als so 
genannter Anti-Antikörper den für die Auslösung einer allergischen 
Reaktion verantwortlichen Antikörper Immunglobulin E (IgE). Damit wird 
die allergische Kettenreaktion bereits kurz nach dem Auslöser 
unterbrochen.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)4

ß2-Sympathomimetikum 

(beta-2-Adrenozeptor-

Agonisten)

… binden an die beta-2-Rezeptoren der Atemwegsmuskelzellen und 
führen zu einer Entspannung dieser, was wiederum zu einer 
Erweiterung der Bronchien führt. Infolgedessen werden entzündliche 
und allergische Reaktionen.

Onmeda (2008)30

Gyrasehemmer

… gehören zur Gruppe der Antibiotika. Gyrasehemmer blockieren das 
bei Bakterien für das Lesen des Bauplans des Erbgutes nötige Enzym 
DNA-Gyrase und unterbinden damit die Herstellung von, für diese 
Bakterien lebensnotwendigen, Eiweißen und so die Abtötung der 
Krankheitserreger.

Onmeda (2008)11

H1-Antagonisten (H1-

Rezeptoren-Blocker, H1-

Antihistaminika)

… blockieren die H1-Rezeptoren und somit die Wirkung von Histamin 
und die damit verbundenen typischen Reaktionen wie 
Gefäßerweiterungen und Durchlässigkeit der Kapillaren.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)12

Kortikosteroide

… gehören zu den in der Nebennierenrinde gebildeten 
Steroidhormonen. Inhalative Kortikosteroide wirken 
entzündungshemmend auf die Schleimhäute der Atmenwege indem sie 
die Aktivität von entzündungsfördernden Zellen blockieren und die 
Produktion von entzündungshemmenden Substanzen fördern.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)18

Leukotrien-Rezeptor-

Antagonisten

… blockieren die Wirkung der Cysteinyl-Leukotriene und reduzieren 
damit die Stimulation von ödematösen Schwellungen der Schleimhaut, 
der Schleimsekretion und des Zusammenziehens der Bronchien.

Medical Tribune 

(2008)19

Muskarinrezeptor-

Antagonist 

(Anticholinergikum)

… unterdrückt die Wirkung des Neurotransmitters Acetylcholin und 
blockiert damit die Nervenreize, die u.a. zu einer Sekretionssteigerung 
der Tätigkeit der Bronchialdrüsen und zu einer Kontraktion der 
Bronchialmuskulatur führen.

Onmeda (2008)21

Neuraminidase-Hemmer

… blockieren das Enzym Neuraminidase und hemmen so die 
Virenfreisetzung aus den Wirtszellen und damit die Ausbreitung der 
Viren und die Infektion weiterer Schleimhautzellen.

Onmeda (2008)22

Antibiotika Onmeda (2008)3
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3.2.11 PNEUMONIE UND GRIPPE 

Abbildung 56: Veränderung der Sterblichkeit an PNEUMONIE UND GRIPPE von Männern und 
Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-1997 
und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Die Todesursache PNEUMONIE UND GRIPPE (ICD: 480-487 bzw. J09-J18) ist eine 

Untergruppe der KRANKHEITEN DER ATMUNGSORGANE und stellt neben den CHRONI-

SCHEN OBSTRUKTIVEN LUNGENKRANKHEITEN die größte Zahl von Sterbefällen inner-

halb dieser Gruppe. Die Sterberaten von PNEUMONIE UND GRIPPE sind besonders deut-

lich bis 1988 gesunken. Danach sind sie schwankend auf einem Niveau verblieben 

(siehe Abbildung 56). Im Zeitraum von 1997 bis 2003 wurden Wirkstoffe zur Be-

handlung dieser Krankheit und Todesursache auf dem deutschen Markt eingeführt, die 

zu den Wirkstoffgruppen Gyrasehemmer, Neuraminidashemmer und den Antibiotika 

gehören (siehe Tabelle 22). 
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Tabelle 22: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen PNEUMO-

NIE UND GRIPPE 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

… blockieren lebensnotwendige Stoffwechselvorgänge 
von speziellen lebenden Zellen sowie deren Vermehrung. 
Die meisten Antibiotika zielen hierbei auf die Zellen von 
Bakterien und anderen Krankheitserregern ab, einige 
jedoch auch auf krebsartig veränderte körpereigene 
menschliche Zellen. Entsprechend ihrer Wirkungsweise 
oder chemischen Aufbau werden Antibiotika in 
verschiedene Wirkstoffgruppen eingeteilt: 

-    Aminoglycosid-Antibiotikum
-    Cephalosporine
-    Gyrasehemmer
-    Makrolid-Antibiotika
-    Penicilline
-    Sulfonamide und Trimethoprim
-    Tetrazykline
-    Tuberkulosemittel
-    Ketolide
-    Streptogramine

Gyrasehemmer

… gehören zur Gruppe der Antibiotika. Gyrasehemmer 
blockieren das bei Bakterien für das Lesen des Bauplans 
des Erbgutes nötige Enzym DNA-Gyrase und unterbinden 
damit die Herstellung von, für diese Bakterien 
lebensnotwendigen, Eiweißen und so die Abtötung der 
Krankheitserreger.

Onmeda (2008)11

Neuraminidase-Hemmer

… blockieren das Enzym Neuraminidase und hemmen so 
die Virenfreisetzung aus den Wirtszellen und damit die 
Ausbreitung der Viren und die Infektion weiterer 
Schleimhautzellen.

Onmeda (2008)22

Antibiotika Onmeda (2008)3

 

 

3.2.12 ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM, eine Untergruppe der KRANKHEI-

TEN DES VERDAUUNGSSYSTEMS 

Die Gruppe der ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM (ICD: 531-534 bzw. K25-

K28) ist eine statistisch relativ unbedeutende Todesursache. Dennoch hat es besonders 

in den letzten Jahren bedeutende Forschungsergebnisse in Bezug auf die Krankheit 

gegeben. In Abbildung 57 kann gezeigt werden, dass trotz niedriger Sterberaten seit 

1982 klare Fortschritte erzielt werden konnten. Die in diesem Zeitraum eingeführten 

Wirkstoffe zählen zur Gruppe der Protonenpumpenhemmer und zu den H2-

Antagonisten, deren Wirkungsmechanismen in Tabelle 23 erklärt wird. 
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Abbildung 57: Veränderung der Sterblichkeit an ULCUS VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM von 
Männern und Frauen in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 
1982-1997 und 1998-2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

 

Tabelle 23: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen ULCUS 

VENTRICULI, DUODENI, PEPTICUM 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

H2-Antagonisten (H2-

Rezeptoren-Blocker, H2-

Antihistaminika)

… blockieren die H2-Rezeptoren und somit die Wirkung 
von Histamin. Unter anderem sind H2-Rezeptoren für die 
Produktion von Magensäure mitverantwortlich. H2-
Antagonisten hemmen daher die (Über)-produktion von 
Magensäure und führen zur Schmerzlinderung von Magen- 
 und Zwölffingerdarmgeschwüren und beschleunigen die 
Geschwürhabheilung. Onmeda (2008)13

Protonenpumpenhemmer

… reduzieren die Funktion der in den Belegzellen des 
Magens vorhandenen Protonenpumpen, indem sie diese 
blockieren. Protonenpumpen sind Enzyme, die für die 
Bildung der Magensäure notwendig und für den 
Säuregehalt der Magensäure ausschlaggebend sind. 
Damit fördern Protonenpumpenhemmer die Heilung von 
Magen- und Zwölffingerdarmgeschwüren. Onmeda (2008)28

 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

3 Medizinische Innovationen und der Anstieg der Lebenserwartung 

 

 

110 

3.2.13  HIV-INFEKTIONEN 

Abbildung 58: Veränderung der Sterblichkeit an HIV von Männern und Frauen in Zusammen-
hang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-2006 in 
Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

Trotz geringer statistischer Bedeutung haben HIV-INFEKTIONEN (ICD: 042-044 

bzw. B20-B24) eine große epidemiologische Bedeutung. Das HI-Virus ist leicht über-

tragbar. Bisher gibt es keine Erfolge, dieses im menschlichen Körper gänzlich zu be-

kämpfen. Jedoch hat es große Fortschritte und Erfolge in der Forschung gegeben, wie 

im vorangegangenen Kapitel anhand der todesursachenspezifischen Lebenserwartung 

von HIV-INFEKTIONEN besonders für Männer gezeigt werden konnte. Während die 

Lebenserwartung der Frauen mit HIV von 37 auf 46,9 Jahre gestiegen ist, ist die der 

Männer von 42,2 auf 49,9 Jahre gestiegen. 

Die hohe Forschungsaktivität zur Bekämpfung von HIV spiegelt sich in Abbildung 

58 in der hohen Zahl von neu eingeführten medizinischen Wirkstoffen gegen diese 

Krankheit wider. Die Vielzahl der einzelnen Wirkstoffe lässt sich auf sechs Wirk-

stoffgruppen aufteilen: Antisense-Oligonukloetide, Fusionshemmer, Proteasehemmer, 
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nukleosidische Reverse-Transkriptase-Hemmer, nicht-nukleosidische Reverse-

Transkriptase-Hemmer und Nukleosidanaloga. 

Der Verlauf der Sterblichkeit von HIV zeigt seit 1998 keinen deutlichen Rückgang, 

was jedoch nicht als fehlende Wirksamkeit der Wirkstoffe interpretiert werden kann. 

Denn der Anstieg der Lebenserwartung mit HIV zeigt, dass es Fortschritte gibt. Auch 

wenn die Sterblichkeit nicht gesenkt werden kann, so kann das mittlere Sterbealter 

hinausgezögert werden und HIV-Infizierte können länger leben.  

Tabelle 24 enthält die Erklärungen der Wirkstoffe. Die Darstellung des Absatzes 

von antiretroviralen Medikamenten zeigt, dass dieser ab 1996 deutlich gestiegen ist. 

Gegenüber 1996 hat sich der Absatz bis 2000 mehr als verdreifacht. 

 

Tabelle 24: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen HIV-
INFEKTIONEN 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Antisense-Oligonukleotide

… sind kurzkettige, synthetische Nukleinsäuren, die 
bereits die Bildung von bestimmten Proteinen und damit 
das Tumorwachstum hemmen, indem sie über 
komplementäre Basenpaare an die RNA des Zielproteins 
binden und somit dessen Bildung verhindern.

Hartmann et al. 
(1998)

Fusionshemmer

… sind eine neue Gruppe von Medikamenten die im 
Bereich der Kombitherapie gegen HIV eingesetzt werden. 
Die Fusionshemmer verhindern die Bindung des HI-Virus 
an die Wirtszelle und damit die Einschleusung der viralen 
RNA in die Wirtszelle. Somit kann das HIV seinen 
Vermehrungszyklus nicht beginnen und die Vermehrung 
von HIV im Körper wird gehemmt.

Leinmüller et al. 
(2003)

NNRTI (Non-Nukleosidische 

Reverese-Transkriptase-

Hemmer)

… blockieren das Enzym reverse Transkriptase. Im 
Gegensatz zu den NRTIs binden die NNRTIs direkt an das 
Enzym.

Onmeda (2008)24

NRTI (Nukleosidische 

Reverese-Transkriptase-

Hemmer)

... gehören zur Gruppe der Nukleosidanalogon und 
hemmen die Virusvermehrung, indem sie sich vom Enzym 
reverse Transkriptase der Retroviren in deren DNA-Kette 
einbauen lassen und dort zu einem Kettenabbruch führen.

Onmeda (2008)24

Nukleosidanalogon

… hemmt die Polymerase von Viren und führt damit zum 
Abbruch der viralen DNA-Synthese. Konsequenz ist die 
Verhinderung oder Verzögerung der Virusvermehrung.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)23

Proteasehemmer

… behindern die Spaltung von für die Vermehrung von HI-
Viren nötigen Eiweißen und verhindern somit den 
Zusammenbau neuer Viren, nachdem die Zelle neue 
Virenteile produziert hat. Damit wird die Vermehrung von 
HIV im Körper gehemmt.

Gothe et al. (2002)
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Abbildung 59: Absatz von Medikamenten gegen HIV (antiretroviarele Wirkstoffe) im Zeitraum 
von 1988-2000 in Deutschland (vor 1991 ohne Ostdeutschland) 

 
Quelle: Gothe et al. 2002 

3.2.14  DIABETES MELLITUS 

DIABETES MELLITUS ist eine Todesursache, deren Relevanz Rechnung getragen wur-

de, indem sie in der ICD-10 als eine eigenständige Todesursachengruppe verschlüsselt 

wird (ICD: E10-E14). Sie wird nicht mehr, wie in der ICD-9, als Untergruppe der 

KRANKHEITEN SONSTIGER ENDOKRINER DRÜSEN aufgeführt, sondern als eine genau 

bezeichnete und untergliederte Gruppe des Kapitels ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- UND 

STOFFWECHSELKRANKHEITEN aufgeführt (siehe dazu Abbildung 14 oben). Aufgrund 

dieser veränderten Kodierungsweise ist es nicht möglich, die Sterberaten von DIABE-

TES MELLITUS nahtlos für den Zeitrum von 1982-2006 abzubilden. Daher wird auf die 

Möglichkeit zurückgegriffen, für den gesamten Zeitraum die Sterberaten der Todesur-

sachenobergruppe ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN ab-

zubilden und zusätzlich für 1998-2008 die Sterberaten von DIABETES MELLITUS (siehe 

auch Erklärungen zu Abbildung 19 und Abbildung 20 oben). Es zeigt sich, dass der 
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Verlauf der Sterberaten von DIABETES MELLITUS – aufgrund des Anteils von 84-90% 

an der Obergruppe - das gleiche Muster wie das Kapitel ENDOKRINE, ERNÄHRUNGS- 

UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN, nur auf einem niedrigeren Niveau, aufweist. In der 

ICD-9, in welcher DIABETES MELLITUS zu der Gruppe der KRANKHEITEN SONSTIGER 

ENDOKRINER DRÜSEN, als Untergruppe der Obergruppe ENDOKRINOPATHIEN, ERNÄH-

RUNGS- UND STOFFWECHSELKRANKHEITEN SOWIE STÖRUNGEN IM IMMUNSYSTEM ge-

hört, beträgt der Anteil dieser Untergruppe an der Obergruppe 87-89%. Es ist davon 

auszugehen, dass damit die Sterberaten von DIABETES MELLITUS im Zeitraum 1982-

1997 das gleiche Muster auf einem leicht niedrigeren Niveau haben, wie die Sterbera-

ten der Obergruppe. Die Sterberaten von DIABETES MELLITUS haben demnach von 

1982-1997 einen unter Schwankungen verlaufenden ansteigenden Trend. Von 1998 

bis 2005 haben die Sterberaten der Männer einen Anstieg zu verzeichnen. Die der 

Frauen sinken, nach einem kurzen Anstieg, seit 2002.  

 

Abbildung 60: Veränderung der Sterblichkeit an DIABETES MELLITUS von Männern und Frauen 
in Zusammenhang mit der Einführung von medizinischen Wirkstoffen von 1982-1997 und 1998-
2006 in Deutschland 
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Quelle: Todesursachenstatistik der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (07/2008) 
Darstellung: Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 
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Die Einträge in Abbildung 60 zeigen, dass eine Vielzahl von Wirkstoffen sowohl vor 

1997 als auch 1998-2006 auf den Markt gebracht wurden, die zu Behandlung von DI-

ABETES MELLITUS eingesetzt werden. Die bedeutendste Gruppe von Wirkstoffen bil-

den die Insulin-Analoga und die Humaninsuline. Für die Einführung von Wirkstoffen 

gegen diese Todesursache im Zusammenhang mit der Entwicklung der Sterblichkeit 

kann keine Beurteilung über negativ, positiv oder nachhaltig wirkende Wirkstoffe 

vorgenommen werden. Es gibt eine Reihe von Faktoren, die bei einer solchen Beurtei-

lung bekannt sein müssen. Im Zusammenhang mit dem Einfluss eines Medikamentes 

stehen neben anderen Faktoren die Absatzzahl des Medikamentes, die mittlere Dauer 

und Häufigkeit der Anwendung oder auch das mittlere Alter bei der Anwendung. Ein 

ebenso bedeutender Faktor ist die gesamte gesundheitliche Verfassung bzw. die Zu-

sammenwirkung mehrerer Krankheiten von Patienten. 
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Tabelle 25: Wirkstoffgruppen und –mechanismen der eingeführten Wirkstoffe gegen DIABETES 

MELLITUS 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

Alpha-Glukosidasehemmer

… hemmen das Enzym alpha-Glukosidase, welches zur 
Aufspaltung von Mehrfachzuckern notwendig ist. Damit 
verzögern sie die Aufnahme von Mehrfachzuckern 
(Glukose) in das Blut und regulieren bzw. verzögern den 
Anstieg des Blutzuckerspiegels nach dem Essen. Da sie 
die Aufnahme von Einfachzuckern nicht beeinflusen ist die 
Gefahr der Unterzuckerung sehr gering.

medhost (2008)1, 

Onmeda (2008)2

Glinde (Glukoseregulatoren)

… fördern die Insulinsekretion aus der 
Bauchspeicheldrüse, indem sie die dortigen ATP 
(Adenosintriphosphat)-sensitiven Kaliumkanäle blockieren.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)9

Glitazone (Insulin-Sensitizer, 

Thiazolidindione)

… haben keinen Einfluss auf die Insulinproduktion in der 
Bauchspeicheldrüse, sondern wirken durch eine 
Aktivierung des Zellkern-Rezeptors PPAR (peroxisomal 
proliferator activated gamma receptor) der Insulinresistenz 
entgegen. Die Aktivierung des Rezeptor PPAR, welche 
eine zentrale Rolle bei der Steuerung des Zucker- und 
Fettstoffwechsels einnimmt) führt zu einem vermehrten 
Zuckertransport in die Zellen und wirkt damit einer 
Insulinresistenz des Rezeptors.

Onmeda (2008)10

Humaninsulin

… gehört zur Gruppe der Insuline. Das 
Bauchspeicheldrüsenhormon Insulin ist nach der 
Nahrungsaufnahme für die unverzügliche Aufnahme des in 
der Nahrung erhaltenden Zucker in die Körperzellen 
verantwortlich. Damit verbundenen ist ein schnelles 
Absinken des Blutzuckerspiegels. Funktioniert dieses 
Zusammenspiel nicht fehlerlos (z.B. Insulinmangel bei 
Diabetes mellitus) kommt es zu so genannten 
Blutzuckerspitzen, welche auf Dauer die Blutgefäße 
schädigen. Humaninsulin ist ein Ersatz für das fehlende 
Insulin der Bauchspeicheldrüse. Durch die Bindung von 
Humaninsulin an die Insulinrezeptoren wird die Aufnahme 
und der Verbrauch von Glukose (Blutzucker) erhöht und 
der Blutzuckerspiegel gesenkt. 

Onmeda (2008)16

Insulin-Analoga

… gehören zur Gruppe der Insuline und senken, wie 
Humaninsulin, den Blutzuckerspiegel. Insulin-Analoga 
zeichnen sich durch eine leichtere Handhabung aus. 

Onmeda (2008)17

 

3.3 Zusammenfassung 

In diesem Kapitel konnte gezeigt werden, dass der enorme Anstieg der Lebenserwar-

tung im 20. Jahrhundert auch auf den medizinischen Fortschritt zurückzuführen ist. 

Das Muster der wichtigsten Todesursachen hat sich im vergangenen Jahrhundert von 

hauptsächlich infektiösen Krankheiten zu Krebs und Herz-Kreislaufkrankheiten ge-

wandelt. Während infektiöse Krankheiten Sterbefälle in jüngeren Altern verursacht 

haben, betreffen Krebserkrankungen und Herz-Kreislauferkrankungen zum überwie-

genden Teil die ältere Bevölkerung. 
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Das ständige Bestreben, Krankheiten zu bekämpfen, Sterbefälle zu vermeiden und 

ein langes Leben ohne Krankheiten und mit hoher Lebensqualität zu ermöglichen, ist 

der Motor der Forschung und der Entwicklung und Einführung neuer Wirkstoffe und 

Techniken zur Behandlung von Krankheiten und Todesursachen. 

In diesem Kapitel wurde anschaulich verdeutlicht, dass der Strom der Innovationen 

auf dem Gebiet der Medizin, Pharmazie und medizinischen Technik stetig ist. Dies 

konnte besonders im Hinblick auf den Verlauf der Sterblichkeit in den bedeutendsten 

Todesursachengruppen gezeigt werden. Der Fokus lag dabei auf dem Verlauf der 

Sterblichkeit im Zusammenhang mit der Einführung von neuen medizinischen Wirk-

stoffen. Die Schwierigkeit des Aufzeigens eines Zusammenhanges liegt jedoch darin, 

dass nicht die Einführung von neuen Wirkstoffen allein ein Indiz für Veränderung der 

Sterblichkeit ist. Dazu bedarf es detaillierter Daten, die Informationen zur Qualität 

und Quantität der Anwendung von Medikamenten enthalten. Dabei ist es nicht nur 

wichtig, den Absatz von Medikamenten in der Bevölkerung zu kennen, sondern den 

Verlauf in der Medikation einer Krankheit eines jeden Patienten, wobei Informationen 

sowohl zur Dauer der Behandlung als auch zur Kombination verschiedener Wirkstof-

fe und Therapien notwendig sind. Weiterhin ist es wichtig, diese Informationen im 

Zusammenhang mit dem sozio-demografischen und ökonomischen Kontext der Pati-

enten zu analysieren. Denn Gesundheit und Sterblichkeit werden multifaktoriell be-

einflusst. 

Aus diesem Grund lassen sich lediglich Tendenzen feststellen, aus denen auf einen 

Zusammenhang zwischen Medikamenteneinführung und Sterblichkeit geschlossen 

werden kann. 
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4 Individuelle Determinanten der Sterblichkeit und Auswir-

kungen auf die Lebenserwartung 

In den vorangegangen Kapiteln wurde die Sterblichkeit der gesamten deutschen Be-

völkerung im nationalen und internationalen Vergleich diskutiert sowie detailliert 

nach Todesursachen beschrieben. Dabei wurden die deutsche Bevölkerung und deren 

Sterblichkeit als ein Ganzes dargestellt. Die Sterblichkeit ist aber ein komplexer Pro-

zess, der sowohl von Makrofaktoren wie z.B. dem Entwicklungsstand einer Bevölke-

rung, Gesellschaftssystem, Umweltbelastungen und klimatischen Bedingungen als 

auch von Mikrofaktoren bestimmt wird. Die Mikrofaktoren umfassen zu einem gro-

ßen Teil die Eigenschaften von Personen oder deren Lebensumstände, die sich in bio-

logische, demografische, soziale, ökonomische aber auch Verhaltensfaktoren unter-

scheiden lassen. 

Das individuelle Zusammenspiel dieser Faktoren bestimmen das Risikoprofil der 

Sterblichkeit eines jeden und damit die Unterschiede in der Sterblichkeit einer gesam-

ten Bevölkerung. In Abbildung 61 ist ein Beispiel von Schneider (2001) für das Zu-

sammenwirken von Einflussfaktoren der Sterblichkeit gegeben. In diesem Schema 

werden persönliche Kennzeichen und Lebensbedingungen aufgeführt, die sich auf den 

Lebensstil einer Person, aber auch auf medizinische Faktoren auswirken. Diese haben 

letztendlich einen Einfluss auf die Gesundheit und damit auf die Bildung von Krank-

heiten, die zum Tod führen. 

 

Abbildung 61: Einflussfaktoren der Sterblichkeit 

 
Quelle: Schneider 2001 

 

Ziel dieses Kapitels ist es, die sozialen Unterschiede in der Sterblichkeit der deut-

schen Bevölkerung aufzuzeigen. Dazu werden mit Hilfe des Sozioökonomischen Pa-



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

4 Individuelle Determinanten der Sterblichkeit und Auswirkungen auf die Lebenserwartung 

 

 

118 

nels (SOEP) Risikofaktoren bestimmt und deren Einfluss auf die Sterblichkeit ge-

schätzt. Zusätzlich werden Effektgrößen weiterer Risikofaktoren aus der Literatur 

hinzugefügt, um ein möglichst breites Spektrum von Einflussfaktoren bei der Berech-

nung individueller Lebenserwartungen berücksichtigen zu können. In Verbindung mit 

der beobachteten Sterblichkeit der deutschen Bevölkerungen lassen sich dann Lebens-

erwartungen für verschiedene Risikoprofile berechnen. Mit diesen Ergebnissen kön-

nen die sozialen Unterschiede und die bestehende Übersterblichkeit einzelner sozialer 

Gruppen aufgezeigt werden. Die verwendeten Risikofaktoren lassen sich in sozio-

demografische, sozio-ökonomische, Verhaltens- und Gesundheitsfaktoren einteilen. 

Die Risikofaktoren, deren Effektgrößen nach Geschlecht getrennt mit Hilfe des 

SOEP geschätzt werden sind Familienstand, Bildung, Einkommen, berufliche Stel-

lung, Einschätzung der eigenen Gesundheit, Anzahl der Personen im Haushalt und 

Anzahl der eigenen Kinder (nur für Frauen). Faktoren, die mit Hilfe der Literatur als 

weitere wichtige Risikofaktoren der Sterblichkeit herausgearbeitet wurden sind Ta-

bak- und Alkoholkonsum, Bluthochdruck und Diabetes. 

4.1 Risikofaktoren der Sterblichkeit 

Die genannten Risikofaktoren lassen sich in soziodemografische, sozio-ökonomische 

und Gesundheitsfaktoren unterscheiden. 

Zu den soziodemografischen Faktoren gehören Familienstand, Anzahl der Perso-

nen im Haushalt und Anzahl eigener Kinder. Die sozio-ökonomischen Faktoren um-

fassen Bildung, Einkommen und Beruf. Gesundheits- und Verhaltensfaktoren sind die 

Einschätzung bzw. Zufriedenheit mit der eigenen Gesundheit, Bluthochdruck, Diabe-

tes sowie Tabak- und Alkoholkonsum. 

Da die Region, in der man den größten Teil seines bisherigen Lebens verbracht hat, 

ebenfalls einen Einfluss auf die Sterblichkeit hat, findet dieser Faktor Berücksichti-

gung in der Untersuchung sozialer Unterschiede in der Sterblichkeit. 

4.1.1 Sozio-demografische und sozio-ökonomische Faktoren der Sterblichkeit 

Grundlegende demografische Faktoren sind, neben den bereits genannten, das Alter 

und das Geschlecht. In vielen Analysen werden die Untersuchungspopulationen nach 
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diesen Merkmalen getrennt untersucht. In dieser Analyse wird der Einfluss der Risi-

kofaktoren für Männer und Frauen getrennt bestimmt. Bei der Berechnung der indivi-

duellen Lebenserwartung wird direkt nach Alter unterschieden. In die Berechnung 

gehen die altersspezifischen beobachteten Sterberaten der deutschen Bevölkerung ein. 

Das Alter ist daher nicht als Risikofaktor zu betrachten, sondern als Basisfaktor 

oder Kontrollfaktor, mit dem die Gesundheit und Sterblichkeit direkt zusammenhängt. 

Der Zusammenhang von Gesundheit und Sterblichkeit mit dem Alter ist generell be-

kannt. Mit zunehmendem Alter nimmt die Anfälligkeit für Krankheiten zu und die 

Gesundheit ab, was gleichzeitig bedeutet, dass das Sterberisiko mit zunehmendem 

Alter ansteigt (House et al. 1994; Grundy et al. 2003; Kaplan et al. 2006).  

Ein in der wissenschaftlichen Literatur immer wieder angeführtes Paradoxon ist die 

Tatsache, dass Frauen zwar länger leben, jedoch eine schlechtere Gesundheit haben 

als Männer (Nathanson 1977; Seeman et al. 1996; Doblhammer et al. 1998; 

Doblhammer et al. 2001). Da sich Männer und Frauen offenbar grundlegend in ihren 

Sterblichkeitsmustern unterscheiden, sollten alle Gesundheits- und Sterblichkeitsana-

lysen nach Geschlecht getrennt durchgeführt werden, sofern es die Datenlage zulässt.  

Der Familienstand ist ein wichtiger demografischer Risikofaktor, der einen deutli-

chen Einfluss auf die Sterblichkeit hat. Für das geringere Sterberisiko und die bessere 

Gesundheit von verheirateten Personen gibt es zwei Erklärungsansätze. Zum einen hat 

die Ehe einen schützenden Effekt. Denn sie bietet sowohl für Männer als auch für 

Frauen soziale, emotionale und mentale Unterstützung und die Kontrolle riskanten 

Verhaltens. Der zweite Erklärungsansatz bezieht sich auf einen Selektionseffekt, der 

auf dem Heiratsmarkt wirkt. Demnach haben physisch und psychisch gesunde Perso-

nen eine höhere Chance einen Ehepartner zu finden als Personen mit schlechter Ge-

sundheit (Goldman et al. 1995; Joutsenniemi et al. 2006), woraus folgt, dass gesunde 

Personen eher verheiratet sind. 

Verheiratete haben generell eine bessere Gesundheit und ein geringeres Sterberisi-

ko als nicht Verheiratete (Verbrugge 1979; Helmert et al. 1998). Es zeigt sich, dass 

dieser Zusammenhang in allen Altersgruppen Gültigkeit hat. Neben dem Unterschied 

zwischen Verheirateten und nicht Verheirateten bestehen auch Unterschiede innerhalb 

der Gruppe der nicht Verheirateten, nämlich zwischen Ledigen, Geschiedenen und 
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Verwitweten (Verbrugge 1979). Des Weiteren ist bekannt, dass der Familienstand für 

Männer und Frauen eine unterschiedliche Bedeutung hat. In den mittleren Altern sind 

besonders ledige und geschiedene Männer stärker von schlechter Gesundheit betrof-

fen. In den höheren Altern verschiebt sich der Gesundheitsnachteil auf verwitwete 

und geschiedene Männer, die sowohl eine schlechtere Gesundheit als auch ein höhe-

res Sterberisiko haben. Bei den Frauen sind im jungen Alter besonders die Witwen 

gesundheitlich benachteiligt. Im höheren Alter gibt es Tendenzen, die darauf hinwei-

sen, dass es keine Unterschiede zwischen geschiedenen und verwitweten Frauen gibt, 

sie aber insgesamt ein höheres Mortalitätsrisiko aufweisen als verheiratete Frauen 

(Goldman et al. 1995; Grundy et al. 2003; Joutsenniemi et al. 2006). Für Finnland und 

die USA gibt es Untersuchungen, die zeigen, dass der Vorteil der Ehe für Männer 

größer ist als für Frauen. Ein Erklärungsansatz dafür ist, dass sich Frauen stärker um 

das Wohl der Männer kümmern und stärker auf deren Gesundheit acht geben, als 

Männer das in umgekehrter Richtung tun.  

Die Zahl der geborenen Kinder beeinflusst das Sterberisiko für Frauen. Kinder 

bringen einen emotionalen und sozialen Nutzen, bedeuten jedoch in der Anzahl der 

Geburten auch eine Belastung für den weiblichen Körper. Studien zeigen, dass sowohl 

kinderlose Frauen, als auch kinderreiche Frauen im Vergleich zu Müttern von 1 oder 

2 Kindern ein höheres Sterberisiko aufweisen. Der Effekt für kinderlose Frauen kann 

auf Gesundheitsselektion zurückgeführt werden, da Kinderlosigkeit meist eine Folge 

von schlechter Gesundheit ist. Mütter mit 3 oder mehr Kindern profitieren zwar von 

Zuwendung und Unterstützung durch die Kinder, sind aber größeren Strapazen durch 

Schwangerschaften und die Organisation der Verpflegung mehrerer Kinder ausgesetzt 

(Doblhammer 2000). 

Die Haushaltszusammensetzung ist ein Indikator für soziale Kontakte und die 

mögliche Anzahl von Personen, die im Fall von Krankheit oder Pflegebedürftigkeit 

Hilfe leisten können. Generell hängt dieser Indikator aber auch mit der Anzahl der 

Kinder und dem Familienstand zusammen. Verheiratete leben in der Regel mindes-

tens in einem Zweipersonenhaushalt. Gemäß Untersuchungen von Gallicchio (2007) 

und Avlund (2004) ist das Zusammenleben mit mindestens einer Person mit sozialen 

Kontakten und sozialer Unterstützung verbunden, was sich positiv auf Gesundheit und 
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Sterblichkeit auswirkt. Im Gegensatz dazu steht ein weiterer Erklärungsansatz wonach 

die Ursache für ein Zusammenleben mit weiteren Personen im Haushalt eine schlech-

te Gesundheit oder Pflegebedürftigkeit ist. Besonders im höheren Alter besteht die 

Möglichkeit, dass Kinder zu ihren allein lebenden Eltern in den Haushalt ziehen, um 

sie aufgrund schlechter Gesundheit zu pflegen. In diesem Fall kann das Alleinleben 

eher ein Indiz für körperliche Funktionalität und Gesundheit sein und ein geringeres 

Sterberisiko bedeuten. 

Bildung kann die Gesundheit und Sterblichkeit direkt und indirekt beeinflussen. 

Sie ist neben dem Einkommen und der beruflichen Stellung der wichtigste Faktor um 

den sozioökonomischen Status abzubilden, der wiederum das Gesundheitsverhalten 

beeinflusst. Bildung bestimmt das Wissen und die Fähigkeit Informationen zu be-

schaffen und zu verarbeiten und für den Erhalt der Gesundheit zu nutzen. Generell 

beeinflusst eine höhere Bildung die Gesundheit und Sterblichkeit positiv, während 

niedrige Bildung einen negativen Effekt hat (Krokstad et al. 2002; Zimmer et al. 

2003; Minicuci et al. 2005). Untersuchungen für Österreich und Finnland haben ge-

zeigt, dass niedrig gebildete Männer einen stärkeren Gesundheitsnachteil haben als 

niedrig gebildete Frauen (Doblhammer et al. 1998; Joutsenniemi et al. 2006). Im Ge-

gensatz zu diesen Ergebnissen gibt es aber auch Studien, die für England und Japan 

den umgekehrten Sachverhalt feststellen konnten (Grundy et al. 2003; Honjo et al. 

2006). 

Die berufliche Stellung wirkt sich über unterschiedlichste Mechanismen auf Ge-

sundheit und Sterblichkeit aus. Zum einen hängt sie direkt mit dem Einkommen zu-

sammen. Je höher die berufliche Stellung, desto höher kann das Einkommen sein, was 

ein gesundes Leben ermöglicht und somit auch die Sterblichkeit beeinflusst. Zum an-

deren impliziert die berufliche Stellung ein hohes Prestige, welches mit sozialen Kon-

takten und sozialer Unterstützung und höhere Selbstzufriedenheit in Zusammenhang 

steht. In dieser Analyse wird mit der beruflichen Stellung zusätzlich Arbeitslosigkeit 

erfasst, da Arbeitslosigkeit Auswirkungen nach sich zieht, welche die Gesundheit und 

Sterblichkeit negativ beeinflussen können. 
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4.1.2 Gesundheitsfaktoren als Determinanten der Sterblichkeit 

Zu den Gesundheitsfaktoren gehören zum einen die Verhaltensfaktoren und zum an-

deren die Faktoren, welche die Gesundheit direkt abbilden (z.B. Hypertonie und Dia-

betes Mellitus). 

Neben Faktoren wie z.B. die Ernährungsgewohnheiten, körperliche Aktivität oder 

Schlafverhalten, sind Tabak- und Alkoholkonsum wichtige Verhaltensfaktoren in Be-

zug auf Gesundheit und Sterblichkeit.  

Durch eine Vielzahl epidemiologischer Studien kann laut Schulze und Lampert 

(2006) für mehr als 40, zum Teil sehr schwere und tödliche Krankheiten ein Kausal-

zusammenhang mit dem Tabakkonsum aufgezeigt werden. Darunter befinden sich 

insbesondere Herz- und Gefäßerkrankungen sowie Krebs und Atemwegserkrankun-

gen, die zu den wichtigsten Todesursachen gehören. Es ist bekannt, dass Rauchen die 

Gesundheit negativ beeinflusst (Helmert 2004; Müters et al. 2005). So können etwa 

20% aller Krebserkrankungen10 eines Jahres in Deutschland auf Tabakkonsum zu-

rückgeführt werden (John et al. 2002b). Daneben gilt Tabakkonsum auch als ein 

Hauptrisikofaktor für koronare Herzerkrankungen, Arteriosklerose, Hypertonie und 

zerebrovaskuläre Erkrankungen (Schulze und Lampert 2006). Insgesamt sind, je nach 

Studie, 13-17% aller jährlichen Todesfälle in Deutschland durch Tabakkonsum indu-

ziert (John et al. 2001; Sachverständigenrat für die Konzentrierte Aktion im Gesund-

heitswesen 2001). Der negative Einfluss des Rauchens auf das Sterberisiko wurde be-

reits mehrfach bestätigt (Gronbaek et al. 1994; Müters et al. 2005; Menotti et al. 

2006). Somit gilt Tabakkonsum als ein wichtiger Lebensstilfaktor, welcher das Ster-

berisiko beeinflusst. 

Exzessiver Alkoholkonsum ist die Ursache von vielfältigen sozialen und gesund-

heitlichen Problemen. So gehen in der Altersgruppe der 35-64-Jährigen 25% (Män-

ner) bzw. 13% (Frauen) der Gesamtsterblichkeit auf alkoholbezogene Krankheiten 

zurück (John et al. 2002a). Diese beinhalten laut Bloomfield et al. (2008) nicht nur 

                                                 
10 Dieses gilt insbesondere für Lungenkrebs, aber auch für Krebs im Mund-, Nasen- und Rachenraum, 

sowie für Kehlkopf-, Speiseröhren-, Magen-, Bauchspeicheldrüsen-, Leber-, Nieren-, Harnblasen-, Ge-

bärmutterhalskrebs und für bestimmte Formen der Leukämie.  
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Alkoholvergiftungen, Unfälle, Suizide und durch Gewalt verursachte Todesfälle, son-

dern auch diverse Krebsarten und kardiovaskuläre Erkrankungen. Einige sind jedoch 

ausschließlich alkoholbedingt, wie z.B. alkoholische Fettleber, akute alkoholische 

Hepatitis, alkoholische Leberzirrhose und der nicht näher bezeichnete alkoholische 

Leberschaden. Laut Bloomfield et al. (2008) ist Alkohol nach Tabak und Hypertonie 

die dritthäufigste Ursache für verlorene Lebensjahre. Zwar konnten einige Studien im 

Vergleich zu Nichttrinkern einen positiven Effekt von geringem und mäßigem Alko-

holkonsum auf das Sterberisiko aufzeigen (Hoffmeister et al. 1999). Jedoch ist diese 

positive Wirkung relativ gering und die Gefahren des Alkoholkonsums überwiegen 

(Seitz 2000). 

Sowohl Diabetes Mellitus als auch ein krankhafter Bluthochdruck (Hypertonie) 

sind von großer gesundheitspolitischer und gesellschaftlicher Bedeutung. Es konnte 

bereits mehrfach nachgewiesen, dass beide Krankheiten mit einem erhöhten Sterberi-

siko verbunden sind (Guralnik 1989; Kaplan 1992; Frisoni et al. 1999; Lee 2000; 

Helmert et al. 2002; Mallon et al. 2002; Helmert 2004). Der negative Effekt von Hy-

pertonie und Diabetes Mellitus auf die Sterblichkeit ergibt sich v.a. durch deren Be-

gleit- und Folgeerkrankungen, die erheblich zu einer Verminderung der Lebensquali-

tät und Lebenserwartung beitragen (Giani et al. 2004; Icks et al. 2005). Hypertonie 

und Diabetes Mellitus11 sind bekannte Risikofaktoren für viele Herz-Kreislauf-

Erkrankungen wie Schlaganfall, Herzinfarkt, Herzinsuffizienz und periphere arterielle 

Verschlusskrankheit (Thamm 1999; Diener et al. 2003; Giani et al. 2004; Icks et al. 

2005; Schannwell et al. 2005). Verschiedene Studien zeigen, dass das Risiko einer 

kardiovaskulären Erkrankung für Diabetiker etwa 2 bis 4-mal höher als für Nicht-

Diabetiker (Beckmann et al. 2002; Giani et al. 2004; Icks et al. 2005). Ebenso nimmt 

die Wahrscheinlichkeit einen tödlichen Herzinfarkt oder Schlaganfall zu erleiden mit 

der Höhe des Blutdrucks zu (Motz 2004; Schannwell et al. 2005).  

Ein weiteres Maß für die Gesundheit ist die Zufriedenheit mit bzw. die Einschät-

zung der eigenen Gesundheit. Sie steht in einem direkten Zusammenhang mit der 

Sterblichkeit (Fried et al. 1998; Frisoni et al. 1999; Lee 2000; Klein et al. 2001; Hel-
                                                 
11 Mit 80-90% leidet die überwiegende Mehrheit der an Diabetes Mellitus Erkrankten am Typ-2, der so 

genannten Altersdiabetes (Icks et al. (2005).  
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mert et al. 2002; Frijters et al. 2005). Die Zufriedenheit mit der eigenen Gesundheit 

hängt dabei wesentlich vom Krankheitsgeschehen ab (Statistisches Bundesamt 

2006a). So können z.B. gegenwärtige Krankheiten, insbesondere kardiovaskuläre, die 

im weiteren Leben auch zum Tod führen können, die Ursache dafür sein, dass man 

sich kränklich fühlt (Heistaro et al. 2001). Weiterhin ist es möglich, dass die gesund-

heitliche Selbsteinschätzung auch die eigene Motivation beeinflusst, riskante Verhal-

tensstile zu ändern und so potentielle Risikofaktoren zu minimieren (Robert-Koch-

Institut 2006). 

4.2 Datengrundlage 

Um den Einfluss verschiedener demografischer, sozialer und ökonomischer Faktoren 

auf die Mortalität der deutschen Bevölkerung zu untersuchen, wurde das deutsche So-

zioökonomische Panel (SOEP) für den Zeitraum von 1991 bis 2006 analysiert. Das 

SOEP ist eine repräsentative Längsschnittstudie privater Haushalte in der Bundesre-

publik Deutschland und bildet einen Teil der deutschen Bevölkerung ab. Mit dem 

SOEP werden Personen über Jahre beobachtet, u.a. bis zur Meldung des Todes. Damit 

ist es möglich die Sterblichkeit der Bevölkerung im Zusammenhang mit wirkenden 

Determinanten zu analysieren. Detaillierte Beschreibungen des SOEP finden sich in 

den Arbeiten von Lampert et al. (2007), Wagner et al. (2007) und Göbel et al. (2008). 

Der analysierte Datensatz enthält folgende Samples:  

A – Westdeutsche 

B – Ausländer, die in Westdeutschland leben 

C – gesamte ostdeutsche Bevölkerung 

D – Immigranten (Zuwandererstichprobe erhoben seit 1994/95) 

E – Ergänzungsstichprobe (seit 1998) 

F – Innovationsstichprobe 

Ausgeschlossen wurde das Sample G der Hocheinkommensbezieher, um eine Ver-

zerrung der Ergebnisse zu vermeiden. 

Mit diesen Daten konnten insgesamt 2.044 Sterbefälle von einer Untersuchungspo-

pulation von 25.755 Personen analysiert werden. Untersucht wurde der Effekt von 

Familienstand, Bildung, berufliche Stellung, monatliches Haushaltsnettoeinkommen, 
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Gesundheitszufriedenheit, Anzahl der Personen im Haushalt und Anzahl eigener Kin-

der (nur für Frauen) auf die Sterblichkeit von Männern und Frauen. 

Tabelle 26 gibt einen Überblick über die Untersuchungspopulation und deren 

Merkmale. Beschrieben werden alle Personen zum Zeitpunkt des Eintritts in die Beo-

bachtung, was durch Erreichen des Alters 30 erfolgt oder durch Neueintritt in das Pa-

nel mit mindestens Alter 30. 

 

Tabelle 26: Eigenschaften der untersuchten SOEP-Bevölkerung 

Männer Frauen

N 12532 13223

Mindestalter 30 30
Maximalalter 96 98
Alter (Median) 46,02 47,5

Familienstand (%)

kann oder will nicht antworten 1.95 1.33
ledig 73.85 68.89
verheiratet 15.47 10.49
geschieden 5.98 8.39
verwitwet 2.74 10.90

Bildung (%)

kann oder will nicht antworten 3.38 2.87
kein Abschluss oder Hauptschulabschluss 43.48 45.96
Realschul- oder vergleichbarer Abschluss 23.65 28.62
Fach-/Abitur 20.27 14.67
sonstiger Abschluss 9.22 7.88

Einkommen (%)

unter 1600€ mntl. 32.10 33.97
1600-2300€ mntl. 28.15 22.76
2300-3200€ mntl. 22.20 25.42
über 3200€ mntl. 17.55 17.85

Gesundheitszufriedenheit (%)

kann oder will nicht antworten 0.24 0.27
gut zufrieden 48.39 43.79
mäßig zufrieden 24.35 24.15
nicht zufrieden 27.03 31.79

Anzahl Personen im Haushalt (%)

allein lebend 9.87 13.33
nicht allein lebend 90.13 86.67

 

Quelle: SOEP 1991-2006 
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4.3 Verwendete Effektgrößen der Risikofaktoren 

Die Effektgrößen zur Berechnung der individuellen Lebenserwartung werden mit den 

genannten Variablen des SOEP in einer Gompertz-Regression für Männer und Frauen 

getrennt geschätzt. Zusätzlich werden Effektgrößen aus der Literatur für die folgenden 

Determinanten verwendet: Tabakkonsum (Helmert 2004), Alkoholkonsum (Schneider 

2007), Blutdruck (Helmert 2004) und Diabetes Mellitus (Frisoni et al. 1999). 

Die Effektgrößen der Länder wurden mit Daten der Lebenserwartung im Jahr 2004 

vom Statistischen Bundesamt für Deutschland und seine Bundesländer und vom Eu-

ropean Demographic Data Sheet 2004 (Vienna Institute of Demography (VID) et al. 

2006) berechnet. Die Beschreibung der Methodik zur Schätzung der Sterblichkeit der 

SOEP-Population und deren Risikofaktoren sowie die Berechnung der Effektgrößen 

der Länder befinden sich im Anhang des Berichtes. 

In Tabelle 27 sind die jeweiligen Einflüsse der berechneten Effektgrößen auf die 

individuelle Lebenserwartung angegeben; Tabelle 28 enthält die Einflüsse der aus der 

Literatur verwendeten Effektgrößen.  

Der Einfluss einer Effektgröße stellt sich als Differenz in Lebensjahren dar, die ei-

ne Person mit der jeweiligen Ausprägung im Vergleich zu einer Referenzperson auf-

weist. Für diese Person wurde die Restlebenserwartung mit dem Risikoprofil aller Re-

ferenzgruppen der verwendeten Variablen (Familienstand, Bildung, berufliche Stel-

lung, Einkommen, Zufriedenheit mit der Gesundheit, Anzahl der Personen im Haus-

halt, Tabakkonsum, Alkoholkonsum, Bluthochdruck, Diabetes Mellitus, Region) be-

rechnet. D.h. die männliche Referenzperson lebt in Deutschland (in diesem Fall keine 

Differenzierung nach Bundesländern), ist verheiratet, hat den Schulabschluss Abitur, 

ein hohes Einkommen, schätzt seine Gesundheit als gut bis sehr gut ein, lebt in einem 

2-Personenhaushalt, ist Nichtraucher, trinkt keinen Alkohol und hat weder Bluthoch-

druck noch Diabetes. Die weibliche Referenzperson wird zusätzlich über die Anzahl 

der eigenen Kinder definiert. Als Referenzgruppe dient die Kategorie „1-2 Kinder“. 

Die Effektgröße der Referenzperson in jeder abgebildeten Variablen hat den Wert 

Null. Die Interpretation der Differenzen in der Lebenserwartung soll an einigen Bei-

spielen verdeutlicht werden. Ledige Männer haben im Vergleich zu verheirateten 

Männern eine um 11,35 Jahre reduzierte Restlebenserwartung unter der Vorausset-
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zung, dass für alle anderen Risikofaktoren der Wert Null gilt. Beamte haben im Ver-

gleich zu Angestellten eine um 5,26 Jahre erhöhte Restlebenserwartung, während 

Auszubildende weder eine reduzierte noch erhöhte Restlebenserwartung aufweisen. 

Beides gilt wiederum unter der Bedingung, dass die Effektgrößen der anderen Variab-

len dem der Referenzperson entsprechen.  

 

Tabelle 27: Einfluss der Risikofaktoren in Jahren auf die individuelle Restlebenserwartung im 
Alter 50, in Bezug auf eine Referenzperson, Teil I  

Risikofaktor Männer Frauen

Familienstand

ledig -11.35 -8.50
verheiratet (Referenzperson) 0.00 0.00

geschieden -9.73 -7.92
verwitwet -2.65 -6.91

Berufliche Stellung

Angestellter (Referenzperson) 0.00 0.00

Arbeiter -2.37 4.58
Beamter 5.26 10.86
Selbständig -7.80 -9.42
Azubi kein Effekt kein Effekt
Wehr- oder Zivildienstleistender kein Effekt kein Effekt
Rentner -13.24 -7.73
nicht erwerbstätig -12.26 -9.75
arbeitslos -12.26 -9.75

Bildung

Hauptschulabschluss -4.69 -6.42
Realschul- oder vergleichbarer Abschluss -1.11 -3.29
Fach-/Abitur (Referenzperson) 0.00 0.00

sonstiger Abschluss -0.89 -2.87
kein Schulabschluss -4.69 -6.42
kann oder will nicht antworten kein Effekt kein Effekt

Einkommen

unter 1600€ mntl. -9.55 -3.32
1600-2300€ mntl. -4.85 -0.95
2300-3200€ mntl. -5.02 0.74
über 3200€ mntl. (Referenzperson) 0.00 0.00

Gesundheitszufriedenheit

gut zufrieden (Referenzperson) 0.00 0.00

mäßig zufrieden -0.39 -4.52
nicht zufrieden -18.66 -15.25

Anzahl Personen im Haushalt

allein kein Effekt 7.30
zu zweit kein Effekt 7.30
mit 3 oder mehr Personen (Referenzperson) 0.00 0.00
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Tabelle 28: Einfluss der Risikofaktoren in Jahren auf die individuelle Restlebenserwartung im 
Alter 50, in Bezug auf eine Referenzperson, Teil II 

Risikofaktor Männer Frauen

Land

Baden-Württemberg 3.10 1.52
Bayern 1.49 0.73
Berlin -0.08 -0.33
Brandenburg -1.54 -0.43
Bremen -1.27 -0.38
Hamburg 0.53 kein Effekt
Hessen 1.42 0.54
Mecklenburg-Vorpommern -2.65 -0.56
Niedersachsen 0.24 0.20
Nordrhein-Westfalen -0.14 -0.36
Rheinland-Pfalz 0.35 -0.23
Saarland -1.32 -1.25
Sachsen -0.48 0.57
Sachsen-Anhalt -2.42 -0.71
Schleswig-Holstein 0.65 kein Effekt
Thüringen -1.38 -0.42
Deutschland (Referenzperson) 0.00 0.00

Österreich 1.00 0.71
Schweiz 4.91 2.88
EU-25 -1.20 -0.43

Tabakkonsum

nie geraucht (Referenzperson) 0.00 0.00

früher geraucht -7.38 -4.02
momentan Raucher mit weniger als 20 Zigaretten pro Tag -14.31 -11.86
momentan Raucher mit mehr als 20 Zigaretten pro Tag -18.14 -19.32

Alkoholkonsum

kein Alkohol (Referenzperson) 0.00 0.00

1-2 Gläser/ Tag Alkoholgenuss 2.32 9.12
2-3 Gläser/ Tag Alkoholgenuss 9.05 -0.59
3-5 Gläser/ Tag Alkoholgenuss 1.32 -6.67
5-6 Gläser/ Tag Alkoholgenuss -2.88 -7.36
mehr als 6 Gläser/ Tag Alkoholgenuss -10.19 -8.02

Blutdruck

normaler Blutdruck -2.80 -6.34
niedriger Blutdruck (Referenzperson) 0.00 0.00

hoher Blutdruck -7.38 -10.50
Diabetes Mellitus

Diabetes: Ja -21.41 -18.10
Diabetes: nein (Referenzperson) 0.00 0.00

Kinder

kein Kind -2.68
1 oder 2 Kinder (Referenzperson) 0.00

3 und mehr Kinder -1.34
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4.4 Unterschiede in der Lebenserwartung 

Zur Darstellung der individuellen Unterschiede in der Lebenserwartung werden bei-

spielhaft für das Alter 50 Restlebenserwartungen unter Anwendung der Effektgrößen 

berechnet. Zur Verdeutlichung werden die Differenzen der berechneten Lebenserwar-

tungen im Vergleich zur Restlebenserwartung einer Referenzgruppe in Jahren darge-

stellt.  

In Abbildung 62 und 63 werden die Unterschiede in der Lebenserwartung für die 

beschriebenen Risikofaktoren für Männer und für Frauen im Alter 50 dargestellt. Die 

Vergleiche wurden immer in Relation zu einer Referenzperson geführt. Für diese Per-

son wurde die Restlebenserwartung mit dem Risikoprofil aller Referenzgruppen der 

verwendeten Variablen (Familienstand, Bildung, berufliche Stellung, Einkommen, 

Zufriedenheit mit der Gesundheit, Anzahl der Personen im Haushalt, Tabakkonsum, 

Alkoholkonsum, Bluthochdruck, Diabetes Mellitus, Region) berechnet. D.h. die 

männliche Referenzperson lebt in Deutschland (in diesem Fall keine Differenzierung 

nach Bundesländern), ist verheiratet, hat den Schulabschluss Abitur, ein hohes Ein-

kommen, schätzt seine Gesundheit als gut bis sehr gut ein, lebt in einem 2-

Personenhaushalt, ist Nichtraucher, trinkt keinen Alkohol und hat weder Bluthoch-

druck noch Diabetes. Für den Vergleich wird jeweils nur eine Eigenschaft verändert. 

Der Unterschied für den Familienstand von 2,7 Jahren für 50-jährige Männer ergibt 

sich z.B. wenn im Profil der Referenzperson lediglich das Relative Risiko für den 

Familienstand von verheiratet zu verwitwet ausgetauscht wird. Die übrigen Angaben 

bleiben gleich. Das Verfahren wird für alle Variablen angewendet. 

In Abbildung 62 ist zu erkennen, dass die größten Unterschiede in der Lebenser-

wartung bei der Zufriedenheit mit der Gesundheit, dem Tabakkonsum und dem Dia-

betes Mellitus auftreten. Die Lebenserwartung eines Mannes, der im Alter 50 nicht 

mit seiner Gesundheit zufrieden ist, ist den Berechnungen nach um 19,4 Jahre gerin-

ger als im Fall einer hohen Gesundheitszufriedenheit. Ähnlich ist es bei einem Stark-

raucher: Würde dieser im Alter 50 nicht rauchen, hätte er eine Restlebenserwartung, 

die 18,8 Jahre länger ist. Der größte Unterschied zeigt sich für die Erkrankung an Di-

abetes Mellitus. Ein Mann mit Diabetes Mellitus im Alter von 50 Jahren hat im 

Schnitt eine um 22,4 Jahre niedrigere Restlebenserwartung als ein gesunder Mann. 
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Die statistische Analyse der SOEP-Daten hat ergeben, dass es für Männer keinen 

Unterschied in der Sterblichkeit gibt, wenn nach der Haushaltsgröße unterschieden 

wird. Daher ist die Restlebenserwartung eines allein lebenden Mannes genauso groß 

wie die eines Mannes, der nicht allein lebt. Die Unterscheidung nach der Region, in 

der die längste bisherige Zeit des Lebens verbracht wurde, zeigt den bekannten Sach-

verhalt: Für Mecklenburg-Vorpommern wird das höchste Sterberisiko beobachtet. Für 

Baden-Württemberg dagegen das niedrigste. Da dieses unter dem bundesdeutschen 

Durchschnitt liegt, hat ein Mann aus Baden-Württemberg ca. 3,1 Jahre länger zu leben 

als ein Mann, der die durchschnittliche Sterblichkeit Deutschlands besitzt. In Meck-

lenburg-Vorpommern hingegen ist die Restlebenserwartung um 2,7 Jahre geringer. 

 

Abbildung 62: Unterschiede in der Lebenserwartung der deutschen Männer im Alter 50, gemes-
sen als die Differenz der Restlebenserwartungen in Jahren 
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Die Referenzperson für die Abbildung der weiblichen Restlebenserwartung besitzt 

eine Eigenschaft mehr als die der Männer. Da im Gegensatz zu den Männern die An-

zahl der eigenen Kinder für Frauen einen deutlichen Einfluss auf die Sterblichkeit hat, 

wird der Einfluss dieser Variable in die Analyse miteinbezogen. Die übrigen Eigen-
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schaften der weiblichen Referenzperson entsprechen denen der männlichen, die be-

reits beschrieben wurden. 

Die sozialen Unterschiede in der Lebenserwartung der Frauen zeigen teilweise ein 

ähnliches Muster wie die der Männer. Die größten Unterschiede bestehen auch hier 

bei der Zufriedenheit mit der Gesundheit, dem Tabakkonsum und der Diabetes Melli-

tus. Es zeigt sich aber, dass diese Unterschiede bei den Frauen größer sind und zudem, 

dass der Tabakkonsum bei den Frauen größere Unterschiede hervorruft als bei den 

Männern. Starkraucherinnen haben eine Restlebenserwartung, die 23,5 Jahre geringer 

ist als wenn sie nie Raucher gewesen wären. Ebenfalls ist eine höhere Differenz bei 

der weiblichen Lebenserwartung für Bluthochdruck vorhanden. Eine 50-jährige Frau, 

die Bluthochdruck hat, lebt im Vergleich zu der Referenzperson ungefähr 13,3 Jahre 

weniger. Im Gegensatz zu den Männern besteht bei Frauen, die allein leben ein höhe-

res Sterberisiko als bei Frauen die in einem Haushalt mit mindestens zwei Personen 

leben. Die Restlebenserwartung allein lebender Frauen ist 7,3 Jahre niedriger. 

Die Ergebnisse zeigen, dass der Unterschied in der Lebenserwartung für die Vari-

able Familienstand bei den Frauen eine größere Bedeutung hat als bei den Männern. 

Während die Lebenserwartung eines verwitweten Mannes im Alter 50 verglichen mit 

einem verheirateten um 2,7 Jahre geringer ist, ist die einer verwitweten Frau 8,9 Jahre 

geringer. Eine Erklärung hierfür ist die niedrigere Lebenserwartung von Männern und 

der geringere Anteil von verwitweten Männern im Vergleich zu Frauen. 
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Abbildung 63: Unterschiede in der Lebenserwartung der deutschen Frauen im Alter 50, gemes-
sen als die Differenz der Restlebenserwartungen in Jahren 
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Die Untersuchung der sozialen Unterschiede in der Lebenserwartung hat gezeigt, 

dass für verschiedene Alter, für die die Restlebenserwartungen berechnet wurden, in 

der Struktur der abgebildeten absoluten Differenzen keine Unterschiede bestehen.  

Aus diesem Grund wird darauf verzichtet, die Unterschiede in der Restlebenser-

wartung für verschiedene Alter darzustellen.  

4.5 Zusammenfassung 

Es gibt bedeutende Faktoren, die die Sterblichkeit beeinflussen. Als wichtige sozio-

demografische und sozioökonomische Faktoren wurden Familienstand, Bildung, Ein-

kommen, berufliche Stellung, die Anzahl der Personen im Haushalt und die Anzahl 

eigener Kinder herausgestellt. Wichtige Verhaltensfaktoren, die die Sterblichkeit be-

einflussen, sind der Tabak- und Alkoholkonsum. Wichtige Gesundheitsindikatoren für 

die Sterblichkeit sind die Erkrankung an Bluthochdruck, Diabetes Mellitus und die 

Zufriedenheit mit der Gesundheit. 

Welche Ausmaße diese Faktoren haben, konnte mit der Berechnung von Effekt-

größen und der Berechnung von individuellen Lebenserwartungen gezeigt werden. Es 
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stellt sich heraus, dass besonders die Verhaltens- und Gesundheitsfaktoren zu großen 

Unterschieden in der Sterblichkeit führen. Die soziodemografischen und sozioökono-

mischen Faktoren bewirken zwar auch Unterschiede. Deren Einfluss wirkt aber neben 

den übrigen Faktoren eher gering. Dennoch sind es die soziodemografischen und so-

zioökonomischen Faktoren, die in einer Wirkungskette die Verhaltensfaktoren beein-

flussen. Wie eingangs in der Diskussion der Bedeutung der Risikofaktoren für die 

Sterblichkeit angedeutet wurde, hat die Bildung einen Einfluss auf vielfache Bereiche 

des Lebens. Neben dem Einkommen und der Stellung im Beruf hat sie einen Effekt 

auf die Aufnahme und Anwendung von Informationen, wodurch wiederum das Ver-

halten beeinflusst wird. Je höher die Bildung ist, desto bewusster ist die Lebensweise 

und desto größer ist das Wissen über gesundheitsbewusstes Verhalten, was die Ge-

sundheit positiv beeinflusst und das Sterberisiko senkt. 

 



   Rostocker Zentrum zur Erforschung des Demografischen Wandels 

 

5 Zusammenfassung 

 

 

134 

5 Zusammenfassung 

Ziel dieser Studie war es einen Überblick über die Sterblichkeit der vergangenen 

Jahrzehnte in Deutschland zu geben. Einbezogen wurden internationale und regionale 

Vergleiche sowie eine genaue Betrachtung der Sterblichkeit nach Todesursachen und 

sozialer Unterschiede in der Lebenserwartung. 

In Deutschland ist die Lebenserwartung seit Berechung der ersten amtlichen Ster-

betafel 1871/81 um 41-46 Jahre gestiegen. Der europäische Vergleich mit 17 Ländern 

hat gezeigt, dass Deutschland im Jahr 2006 mit 76,6 (Männer) und 82,1 (Frauen) Jah-

ren an 9. Stelle steht. Rekordhaltende Länder in Europa sind Schweden, Frankreich, 

Spanien und die Schweiz. Der regionale Vergleich auf Bundesländerebene zeigt, dass 

die Unterschiede in der Lebenserwartung zwischen Ost- und Westdeutschland bis 

2006 deutlich zurückgegangen sind. Dennoch bestehen 2006 deutliche Ost-West- und 

Nord-Süd-Gefälle: Baden-Württemberg ist das Land mit der höchsten Lebenserwar-

tung, während das Saarland die niedrigste weibliche und Thüringen bzw. Sachsen-

Anhalt die niedrigste männliche Lebenserwartung aufweisen. Prognosen der gesamt-

deutschen Lebenserwartung zufolge kann diese bis 2050 für Männer auf 82-87 Jahre 

und für Frauen auf 88-95 Jahre steigen. 

Der Rückgang der Sterblichkeit ist zu einem großen Teil auf die Reduzierung der 

Infektionskrankheiten vor 1950 zurückzuführen. Seit Mitte des 20. Jahrhunderts ha-

ben degenerative Krankheiten wie bösartige Neubildungen und Herz-

Kreislauferkrankungen an Bedeutung gewonnen.  

Die Dekomposition des Anstiegs der Lebenserwartung über den Zeitraum von 

1982-1997 und 1998-2006 zeigt, dass zunächst die Reduzierung der Säuglingssterb-

lichkeit noch einen bedeutenden Beitrag geliefert hat, später jedoch Altersgruppen ab 

Alter 50 den größten Anteil am Anstieg hatten. Die wichtigsten Todesursachen in die-

sem Zusammenhang sind ischämische Herz- und zerebrovaskuläre Krankheiten im 

hohen Alter sowie Verletzungen und Vergiftungen im jungen Alter. Der Rückgang 

der Krebssterblichkeit spielt eine geringere Rolle. Daneben gibt es auch gegenläufige 

Tendenzen: Insbesondere von 1998-2006 hat die Entwicklung der Sterblichkeit an 

bösartigen Neubildungen der Atmungsorgane für Frauen im hohen Alter ebenso wie 
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die Entwicklung der Hypertonie für Männer und Frauen im hohen Alter einen negati-

ven Effekt auf den gesamten Sterblichkeitsrückgang.  

Die Beurteilung der Auswirkung von Wirkstoffeinführungen auf den Anstieg der 

Lebenserwartung ist schwer vorzunehmen da der Rückgang der Sterblichkeit ein mul-

tifaktorieller Prozess ist. Hierbei sind nicht nur die Wirksamkeit eines neuen Medi-

kamentes, sondern auch die Nutzung dieser in der Behandlung von Patienten sowie 

die Menge der Verordnungen und die Dauer der Anwendung von Bedeutung. Ein wei-

terer wichtiger Punkt ist der Zeitpunkt der Diagnosestellung im Verlauf der Krank-

heit. Hierüber könnten insbesondere epidemiologische Studien Aufschluss geben. Für 

BÖSARTIGE NEUBILDUNGEN DES VERDAUUNGSSYSTEMS und der WEIBLICHEN BRUST-

DRÜSE sowie für ISCHÄMISCHE HERZ-, ZEREBROVASKULÄRE KRANKHEITEN und 

KRANKHEITEN DER ARTERIEN, ARTERIOLEN UND KAPILLAREN konnten im Zeitverlauf 

eine sinkende Sterblichkeit aufgezeigt werden. Jedoch liegen Informationen zum Ab-

satz von Medikamenten nur für Brustkrebs vor. 

Weiterhin wird die Sterblichkeit durch die Anfälligkeit und Merkmale von Indivi-

duen sowie Risikofaktoren bestimmt. Die Analyse der wichtigsten Risikofaktoren der 

Sterblichkeit hat gezeigt, dass soziale Unterschiede in der (Rest-) Lebenserwartung 

über alle Alter bestehen. Besonders Gesundheitsfaktoren wie die Zufriedenheit mit 

der eigenen Gesundheit, Bluthochdruck sowie Diabetes und Verhaltensfaktoren wie 

Tabak- und Alkoholkonsum bewirken die größten Unterschiede. 
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Appendix 

Methode zur Berechnung der individuellen Lebenserwartung mit den Daten des 

SOEP 

Mit den Daten des SOEP wurde die beobachtete Sterblichkeit der Panelbevölkerung 

als Funktion des Alters mit der Gompertz-Verteilung geschätzt. Durchgeführt wird die 

Schätzung mit dem Statistikprogramm STATA. Diese Funktion wurde an den Verlauf 

der beobachteten Sterblichkeit von 2006 der gesamten deutschen Bevölkerung ange-

passt. Die Daten der beobachten, allgemeinen altersspezifischen Sterblichkeit der Ge-

samtbevölkerung stammen aus der Human Mortality Database (Human Mortality Da-

tabase). Zur Ermittlung der Sterberaten im SOEP wurde eine Gompertz-Funktion mit-

tels Maximum Likelihood Schätzung an die Daten angepasst. Angepasst wurde die 

Sterblichkeit der SOEP-Population an die beobachtete Sterblichkeit der deutschen 

Bevölkerung mit einem altersspezifischen Kalibrierungsfaktor k(t), mit t=30, 31,…, 

100. Die Begrenzung auf die Alter 30–100 ergibt sich aus der Anwendung der Gom-

pertz-Verteilung, die die Schätzung der Sterblichkeit nur für die Alter über 30 ermög-

licht, das Alter 100 ist das höchste Alter in den SOEP-Daten.  

 

t
eth

γβ00 )( =          [1] 

 

In einem weiteren Schritt werden in einem Gompertz-Modell mit den Kovariaten xj 

die SOEP-Sterblichkeit und deren Beeinflussung durch Risikofaktoren geschätzt.  
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Als Kovariate xj werden Familienstand, Bildung, berufliche Stellung, Einkommen, 

Gesundheitszufriedenheit und die Anzahl der Personen im Haushalt mit aufgenom-

men. Das Ergebnis dieser Schätzung sind Relative Risiken j
e

β  für jede Ausprägung 

der Kovariaten. Diese geben an, um welchen Faktor sich die Sterblichkeit verändert, 

wenn eines der Merkmale vorliegt. Es wird angenommen, dass sich die Kovariaten 
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additiv auf den Logarithmus der Sterblichkeit auswirken. Woraus sich ergibt, dass die 

allgemeinen zugrunde liegenden altersspezifischen Sterberaten )(0, tmx  mit den Rela-

tive Risiken j
e

β  multipliziert werden. Die altersspezifischen Sterberaten )(0, tmx  erge-

ben sich aus den baseline hazards des Gompertz-Modells )(0 th , in dem alle Kovaria-

ten enthalten sind, multipliziert mit dem Kalibrierungsfaktor k(t). 

 

)()()( 00, tkthtmx ⋅=         [3] 

 

Für die Merkmale 1x  Familienstand (ledig) und 2x  Bildung (Realschule) ergibt 

sich: 
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Neben den Risikofaktoren, für die Relative Risiken mit den Daten des SOEP ge-

schätzt wurden, werden für weitere Faktoren die Sterberisiken berechnet oder aus der 

Literatur entnommen.  

Der Faktor Region wird für die deutschen Bundesländer im einzelnen sowie für 

Deutschland gesamt, Österreich, die Schweiz und die Länder der EU-25 insgesamt 

berechnet. Als Berechnungsgrundlage dienen die Lebenserwartungen der Bundeslän-

der und Deutschlands, wie sie in den Periodensterbetafeln des Statistischen Bundes-

amtes für das Jahr 2004 veröffentlicht wurden (Statistisches Bundesamt 2008). Für 

einen aktuelleren Zeitpunkt lagen zum Zeitpunkt der Berechnungen keine Daten vor. 

Als Quelle für die übrigen europäischen Länder dienen Bevölkerungsdaten zur Le-

benserwartung auf dem Stand von 2004 des European Demographic Data Sheet 2006 

(Vienna Institute of Demography (VID) et al. 2006).  

Die Relativen Risiken der Lebenserwartungen der genannten Länder können nicht 

als einfacher Quotient dieser gebildet werden. Das Ergebnis wäre verzerrt, da dieser 

Quotient als Durchschnitt der Sterblichkeit aller Alter gebildet würde. Es muss jedoch 

die Verteilung der Sterbefälle über die Einzelalter in der Berechnung berücksichtigt 

werden. Für eine genaue Beschreibung der Methodik, die diesen Überlegungen 
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zugrunde liegt sei auf das Kapitel vier des Buches von Keyfitz und Caswell (2005) 

verwiesen. Ein Maß für die Verteilung der Sterbefälle über alle Alter ist die Entropie. 

Eine gleichmäßige Verteilung der Sterbefälle über alle Alter einer Bevölkerung hätte 

die Entropie H=1. Es besteht vollkommene Unsicherheit über den Sterbezeitpunkt. 

Sind alle Sterbefälle auf das höchste Alter konzentriert, so ist die Entropie H=0 und es 

besteht absolute Sicherheit über den Zeitpunkt des Todes. Für Deutschland und die 

übrigen Länder im Jahr 2004, die eine Lebenserwartungen über 70 Jahre haben, wird 

gemäß Keyfitz und Caswell (2005) die Entropie auf H=0,2 angenommen. 

Im nächsten Schritt zur Berechnung der individuellen (verbleibenden) Lebenser-

wartung werden mit den, ab Alter 30, berechneten individuellen Sterberaten und den 

Sterberaten für die Alter 0-29, die der allgemeinen Sterbetafel der Human Mortality 

Database entnommen sind, die Parameter der Sterbetafel berechnet. 

In der folgenden Reihenfolge werden altersspezifische Sterbewahrscheinlichkeiten 

qt, die Sterbetafelbevölkerung lt, die resultierenden Sterbetafelsterbefälle dt und geleb-

ten Sterbetafelpersonenjahre Lt, sowie die gelebten Personenjahre der Sterbetafelbe-

völkerung Tt und letztendlich die (Rest-)Lebenserwartungen et berechnet. Für die Be-

rechnung der Sterbewahrscheinlichkeiten wird der im Alter t gelebte Anteil im Inter-

vall at benötigt. Für das Alter t=0 beträgt dieser 0,6. Für alle übrigen Alter bis auf das 

letzte in der Sterbetafel (hier Alter 100) ist at=0,5. Für das höchste Alter berechnet 

sich der Anteil aus dem Kehrwert der Sterberate für das Alter 100: a100=1/m100 

(Preston et al. 2002). 

Die Sterbetafelparameter werden wie folgt berechnet: 
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Da die Berechnung der Restlebenserwartung auf der Anpassung an die beobachtete 

Sterblichkeit des Jahres 2006 basiert, wird von einem günstigen Sterblichkeitsprofil 

der Bevölkerung ausgegangen. Da die Lebenserwartung seit Berechnung der ersten 

Sterbetafel von 1871/81 in Deutschland immer gestiegen ist, würde jede Berechnung 

mit Sterbetafeln vor 2006 geringere (Rest-)Lebenserwartungen ergeben.  
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Glossar 

Wirkstoffgruppenname Wirkstoffmechanismus Quelle

ACE-Hemmer … wirken blutdrucksenkend und reduzieren Flüssigkeitseinlagerungen, indem sie 
das für die Umwandlung des Hormons Angiotensin I in Angiotensin II notwendige 
Enzym ACE (Angiotensin-Konversions-Enzym) blockieren. ACE-Hemmer werden 
insbesondere bei der Behandlung von Hypertonie und der chronischen 
Herzinsuffizienz verwendet. 

Gothe et al. (2002) 
Alpha-Glukosidasehemmer … hemmen das Enzym alpha-Glukosidase, welches zur Aufspaltung von 

Mehrfachzuckern notwendig ist. Damit verzögern sie die Aufnahme von 
Mehrfachzuckern (Glukose) in das Blut und regulieren bzw. verzögern den 
Anstieg des Blutzuckerspiegels nach dem Essen. Da sie die Aufnahme von 
Einfachzuckern nicht beeinflusen ist die Gefahr der Unterzuckerung sehr gering. medhost (2008)1, 

Onmeda (2008)2

Angiogenese-Hemmer … blockieren die Neubildung der für den heranwachsenden Tumor 
lebensnotwendigen Blutgefäße. Dente (2004)
… blockieren lebensnotwendige Stoffwechselvorgänge von speziellen lebenden 
Zellen sowie deren Vermehrung. Die meisten Antibiotika zielen hierbei auf die 
Zellen von Bakterien und anderen Krankheitserregern ab, einige jedoch auch auf 
krebsartig veränderte körpereigene menschliche Zellen. Entsprechend ihrer 
Wirkungsweise oder chemischen Aufbau werden Antibiotika in verschiedene 
Wirkstoffgruppen eingeteilt: 

-    Aminoglycosid-Antibiotikum
-    Cephalosporine
-    Gyrasehemmer
-    Makrolid-Antibiotika
-    Penicilline
-    Sulfonamide und Trimethoprim
-    Tetrazykline
-    Tuberkulosemittel
-    Ketolide
-    Streptogramine

Anti-IgE-Antikörper … gehört zu den monoklonalen Antikörpern und blockiert als so genannter Anti-
Antikörper den für die Auslösung einer allergischen Reaktion verantwortlichen 
Antikörper Immunglobulin E (IgE). Damit wird die allergische Kettenreaktion 
bereits kurz nach dem Auslöser unterbrochen.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)4

Antiöstrogene … sind Substanzen, die die Wirkung des weiblichen Sexualhormons Östrogen 
aufheben. Antiöstrogene werden immer dann eingesetzt, wenn das körpereigene 
weibliche Sexualhormon Östrogen eine unerwünschte Wirkung im Körper 
entfaltet. Zu diesen unerwünschten Wirkungen zählen auch bestimmte Formen 
von Brustkrebs, die durch Östrogen zum Wachstum angeregt werden. Neben der 
Hemmung des Tumorwachstums vermindern Antiöstrogene dabei zusätzlich die 
Ausstreuung von Krebszellen in den übrigen Körper und verkleinern so das 
Risiko einer Bildung von Tochtergeschwulsten (Metastasierung).

Onmeda (2008)5

Antisense-Oligonukleotide … sind kurzkettige, synthetische Nukleinsäuren, die bereits die Bildung von 
bestimmten Proteinen und damit das Tumorwachstum hemmen, indem sie über 
komplementäre Basenpaare an die RNA des Zielproteins binden und somit 
dessen Bildung verhindern.

Hartmann et al. 
(1998)

Aromatasehemmer … gehören zur Gruppe der Antiöstrogene. Aromatasehemmer blockieren die 
Aktivität des Enzyms Aromatase und damit die Produktion körpereigenen 
Östrogens. So beseitigen sie eine Ursache des Brustkrebswachstums. 
Aromatasehemmer haben zudem den Vorteil, noch wirksam zu sein, wenn eine 
Therapie mit Antiöstrogenen schon versagte. Gothe et al. (2002) 

AT1-Antagonisten 

(Angiotensin-II-Rezeptor-

Subtyp-1-Antagonisten, AT1-

Rezeptorantagonisten, 

Angiotensin-

Rezeptorblocker, „Sartane“)

… sind eine Weiterentwicklung der ACE-Hemmer, haben jedoch deutlich weniger 
Nebenwirkungen. Sie werden eingesetzt zur Behandlung von Hypertonie, 
chronischer Herzinsuffizienz, Herzinfarkten und diabetischer Nephropathie. Durch 
das Enzym ACE entsteht aus dem Hormon Angiotensin I das Hormon 
Angiotensin II. Wenn sich dieses an die AT1-Rezeptoren bindet ist eine 
blutdrucksteigernde Wirkung die Folge. AT1-Antagonisten blockieren diese 
Bindung. Altmannsberger et 

al. (2001)
Betablocker … senken den Blutdruck und die Pulsfrequenz und führen zu einer geringeren 

Schlagkraft sowie Erregbarkeit des Herzens, indem sie die β-Rezeptoren im 
Körper blockieren und so die Wirkung einiger Stresshormone (insbesondere 
Noradrenalin und Adrenalin) hemmen. Gothe et al. (2002) 

Antibiotika

Onmeda (2008)3
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Calciumantagonisten 

(Calciumkanalblocker)

… werden hauptsächlich zur Behandlung von Hypertonie, koronarer 
Herzkrankheit und Herzrhythmusstörungen eingesetzt. Claciumantagonisten 
blockieren den Einstrom von Calcium in die Zellen indem sie an den 
Calciumkanal binden und diesen so blockieren. Als Folge der so verringerten 
Calciumkonzentration in der Zelle kommt es zu einer Erweiterung der Blutgefäße 
und am Herzmuskel zu einer Verringerung der Schlagkraft und -häufigkeit. 
Beides wirkt blutdrucksenkend. Onmeda (2008)6

Enzym Pegaspargase 

(pegylierter L-Asparaginase)

… spielt bei der Umwandlung von L-Asparagin in L-Asparaginsäure und 
Ammoniak eine wichtige Rolle. Dabei entsteht im Blut eine niedrige 
Asparaginkonzentration. Da Tumorzellen die Aminosäure Asparagin nicht selbst 
herstellen können, sondern auf das Vorhandensein in der Blutzirkulation 
angewiesen sind, bekommen sie nicht mehr genug Asparagin und sterben 
schließlich ab.

Pharmazeutische 
Zeitung online 
(2008)7

Fibrate (Fibrinsäuren und 

deren Abkömmlinge)

… steigern die Aktivität des Enzyms Lipoproteinlipase und senken dadurch den 
Anteil von VLDL (very low density lipoproteins) bzw. LDL (low density lipoproteins) 
und steigern den Anteil von HDL (high density lipoproteins). Hierbei handelt es 
sich um die Transportformen der Fette im Blut, je fester diese Transportformen, 
desto weniger Cholsterin kann sich ablösen und in die Gefäße einlagern. Als eine 
Folge davon sinkt das Risiko einer Gefäßverengung durch Fettablagerungen.

Onmeda (2008)8

Fusionshemmer … sind eine neue Gruppe von Medikamenten die im Bereich der Kombitherapie 
gegen HIV eingesetzt werden. Die Fusionshemmer verhindern die Bindung des 
HI-Virus an die Wirtszelle und damit die Einschleusung der viralen RNA in die 
Wirtszelle. Somit kann das HIV seinen Vermehrungszyklus nicht beginnen und 
die Vermehrung von HIV im Körper wird gehemmt. Leinmüller (2003)

Glinde (Glukoseregulatoren) … fördern die Insulinsekretion aus der Bauchspeicheldrüse, indem sie die 
dortigen ATP (Adenosintriphosphat)-sensitiven Kaliumkanäle blockieren.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)9

Glitazone (Insulin-Sensitizer, 

Thiazolidindione)

… haben keinen Einfluss auf die Insulinproduktion in der Bauchspeicheldrüse, 
sondern wirken durch eine Aktivierung des Zellkern-Rezeptors PPAR 
(peroxisomal proliferator activated gamma receptor) der Insulinresistenz 
entgegen. Die Aktivierung des Rezeptor PPAR, welche eine zentrale Rolle bei der 
Steuerung des Zucker- und Fettstoffwechsels einnimmt) führt zu einem 
vermehrten Zuckertransport in die Zellen und wirkt damit einer Insulinresistenz 
des Rezeptors. Onmeda (2008)10

GnRH-Analoga … blockieren die körpereigene Ausschüttung von Geschlechtshormonen und 
können damit das Tumorwachstum bei Brustkrebs hemmen. Gothe et al. (2002)

Gyrasehemmer … gehören zur Gruppe der Antibiotika. Gyrasehemmer blockieren das bei 
Bakterien für das Lesen des Bauplans des Erbgutes nötige Enzym DNA-Gyrase 
und unterbinden damit die Herstellung von, für diese Bakterien 
lebensnotwendigen, Eiweißen und so die Abtötung der Krankheitserreger. Onmeda (2008)11

H1-Antagonisten (H1-

Rezeptoren-Blocker, H1-

Antihistaminika)

… blockieren die H1-Rezeptoren und somit die Wirkung von Histamin und die 
damit verbundenen typischen Reaktionen wie Gefäßerweiterungen und 
Durchlässigkeit der Kapillaren.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)12

H2-Antagonisten (H2-

Rezeptoren-Blocker, H2-

Antihistaminika)

… blockieren die H2-Rezeptoren und somit die Wirkung von Histamin. Unter 
anderem sind H2-Rezeptoren für die Produktion von Magensäure 
mitverantwortlich. H2-Antagonisten hemmen daher die (Über)-produktion von 
Magensäure und führen zur Schmerzlinderung von Magen- und 
Zwölffingerdarmgeschwüren und beschleunigen die Geschwürhabheilung. Onmeda (2008)13

Heparinoide … gehören zu den Antikoagulantien und ähneln dem Heparin. Heparinoide 
hemmen die Blutgerinnung indem sie sich an Antithrombin III binden und damit 
die Bildung des, für die Blutgerinnung nötigen Enzyms, Thrombin blockieren. Onmeda (2008)14

Hirundine … sind Eiweißmoleküle und gehören zu den Antikoagulantien. Durch die 
Blockierung von Thrombin hemmen Hirundine die Blutgerinnung, jedoch ohne die 
Beteiligung von Antithrombin III als Hemmer des Enzyms Thrombin. Onmeda (2008)15
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Humaninsulin … gehört zur Gruppe der Insuline. Das Bauchspeicheldrüsenhormon Insulin ist 
nach der Nahrungsaufnahme für die unverzügliche Aufnahme des in der Nahrung 
erhaltenden Zucker in die Körperzellen verantwortlich. Damit verbundenen ist ein 
schnelles Absinken des Blutzuckerspiegels. Funktioniert dieses Zusammenspiel 
nicht fehlerlos (z.B. Insulinmangel bei Diabetes mellitus) kommt es zu so 
genannten Blutzuckerspitzen, welche auf Dauer die Blutgefäße schädigen. 
Humaninsulin ist ein Ersatz für das fehlende Insulin der Bauchspeicheldrüse. 
Durch die Bindung von Humaninsulin an die Insulinrezeptoren wird die Aufnahme 
und der Verbrauch von Glukose (Blutzucker) erhöht und der Blutzuckerspiegel 
gesenkt. Onmeda (2008)16

If-Kanal-Hemmer (Funny-

Kanal-Blocker)

Der If-Kanal im Sinusknoten reguliert die Herzfrequenz, so dass durch seine 
Hemmung die Herzfrequenz gesenkt werden kann. Der Sauerstoffverbrauch des 
Herzmuskels wird verringert, der koronare Blutfluss erhöht.

Kiesswetter (2007)
Insulin-Analoga … gehören zur Gruppe der Insuline und senken, wie Humaninsulin, den 

Blutzuckerspiegel. Insulin-Analoga zeichnen sich durch eine leichtere 
Handhabung aus. Onmeda (2008)17

Kortikosteroide … gehören zu den in der Nebennierenrinde gebildeten Steroidhormonen. 
Inhalative Kortikosteroide wirken entzündungshemmend auf die Schleimhäute der 
Atmenwege indem sie die Aktivität von entzündungsfördernden Zellen blockieren 
und die Produktion von entzündungshemmenden Substanzen fördern.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)18

Leukotrien-Rezeptor-

Antagonisten

… blockieren die Wirkung der Cysteinyl-Leukotriene und reduzieren damit die 
Stimulation von ödematösen Schwellungen der Schleimhaut, der 
Schleimsekretion und des Zusammenziehens der Bronchien.

Medical Tribune 

(2008)19

Monoklonale Antikörper … sind künstlich hergestellte Antikörper, die sich an die Wachstumsrezeptoren 
der Tumorzellen binden und somit zum Einen deren Wachstum blockieren und sie 
zum Anderen für die körpereigene Immunabwehr markieren und so deren 
Zerstörung fördern. Im Gegensatz zu körpereigenen sind diese künstlich 
hergestellten monoklonalen Antikörper in der Lage körpereigene Zellen und damit 
Tumorzellen „anzugreifen“. 

Die forschenden 
Pharma-
Unternehmen 

(2008)20

Muskarinrezeptor-Antagonist 

(Anticholinergikum)

… unterdrückt die Wirkung des Neurotransmitters Acetylcholin und blockiert damit 
die Nervenreize, die u.a. zu einer Sekretionssteigerung der Tätigkeit der 
Bronchialdrüsen und zu einer Kontraktion der Bronchialmuskulatur führen.

Onmeda (2008)21

Neuraminidase-Hemmer … blockieren das Enzym Neuraminidase und hemmen so die Virenfreisetzung 
aus den Wirtszellen und damit die Ausbreitung der Viren und die Infektion weiterer 
Schleimhautzellen. Onmeda (2008)22

Nukleosidanalogon … hemmt die Polymerase von Viren und führt damit zum Abbruch der viralen 
DNA-Synthese. Konsequenz ist die Verhinderung oder Verzögerung der 
Virusvermehrung.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)23

NNRTI (Nicht- 

Nukleosidische Reverese-

Transkriptase-Hemmer)

… blockieren das Enzym reverse Transkriptase. Im Gegensatz zu den NRTIs 
binden die NNRTIs direkt an das Enzym.

Onmeda (2008)24

NRTI (Nukleosidische 

Reverese-Transkriptase-

Hemmer)

... gehören zur Gruppe der Nukleosidanalogon und hemmen die 
Virusvermehrung, indem sie sich vom Enzym reverse Transkriptase der 
Retroviren in deren DNA-Kette einbauen lassen und dort zu einem Kettenabbruch 
führen. Onmeda (2008)24

Plasminogen-Aktivator-

Inhibitoren

… sind Proteine und gehören zur Gruppe der Serpine. Plasminogen-Aktivator-
Hemmer blockieren die Aktivierung des Enzyms Plasminogen zu Plasmin und 
hemmen damit die körpereigenen Auflösung eines Blutgerinnsels (Fibrinolyse).

Hein (2006)
Platin-Derivate 

(Platinverbindungen)

… stören die Vermehrung der Tumorzellen, indem sie mit der Tumor-DNA 
reagieren und so eine Zellteilung verhindern.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)25

Protease-Hemmer … behindern die Spaltung von für die Vermehrung von HI-Viren nötigen Eiweißen 
und verhindern somit den Zusammenbau neuer Viren, nachdem die Zelle neue 
Virenteile produziert hat. Damit wird die Vermehrung von HIV im Körper gehemmt.

Gothe et al. (2002)
Protein Aldesleukin … gehört zu den Zytokinen. Aldesleukin fördert die Vernichtung der Krebszellen 

indem es die T-Zellen der körpereigenen Immunabwehr informiert und aktiviert. 

Onmeda (2008)26

Protein Interferon … gehört zu den Zytokinen. Interferone hemmen das Tumorwachstum und 
aktivieren die T-Zellen der körpereigenen Immunabwehr. Onmeda (2008)27
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Protonenpumpenhemmer … reduzieren die Funktion der in den Belegzellen des Magens vorhandenen 
Protonenpumpen, indem sie diese blockieren. Protonenpumpen sind Enzyme, die 
für die Bildung der Magensäure notwendig und für den Säuregehalt der 
Magensäure ausschlaggebend sind. Damit fördern Protonenpumpenhemmer die 
Heilung von Magen- und Zwölffingerdarmgeschwüren. 

Onmeda (2008)28

Purinnucleosid-

Antimetabolite

… greifen in den Bauplan der Tumorzellen ein, indem sie verschiedene Enzyme 
hemmen, die für Reparatur und Vermehrung der Tumorzellen notwenig sind. Onmeda (2008)29

SERinProtease-Inhibitoren 

(Serpine)

… hemmen das Protein Serin-Protease, welches u.a. bei der Blutgerinnung eine 
Rolle spielt.

Alban (2002)
ß2-Sympathomimetikum 

(beta-2-Adrenozeptor-

Agonisten)

… binden an die beta-2-Rezeptoren der Atemwegsmuskelzellen und führen zu 
einer Entspannung dieser, was wiederum zu einer Erweiterung der Bronchien 
führt. Infolgedessen werden entzündliche und allergische Reaktionen. Onmeda (2008)30

Statine (Cholesterin-

Synthese-Hemmer)

… werden hauptsächlich bei Fettstoffwechselstörungen als Cholesterinsenker 
eingesetzt. Cholesterin kann sich in den Blutgefäßen ablagen und zu einer 
Arteriosklerose führen.

Onmeda (2008)31

Taxane ... hemmen die Zellteilung und damit das Tumorwachstum, in dem sie den Abbau 
des Spindelapparates hemmen und so diesen für seine essentielle Funktion in der 
Zellteilung unbrauchbar machen. 

Bartsch (2005)
Thrombozytenaggregationsh

emmer

… hemmen die Verklumpung von Blutplättchen (Thrombozytenaggregation). Sie 
werden in der Medizin eingesetzt, um das Wachstum von Blutgerinnseln 
(Thromben) insbesondere in den Schlagadern (Arterien) zu verhindern. So 
werden sie beispielsweise bei der Vorbeugung und Behandlung von 
Schlaganfällen, Herzinfarkten und anderen Durchblutungsstörungen verordnet. 
Umgangssprachlich werden Thrombozytenaggregationshemmer oft 
fälschlicherweise als Blutverdünner bezeichnet.

Onmeda (2008)32

Topoisomerase-I-Inhibitoren … binden an das Enzym Topoisomerase I, welches in den Tumorzellen die 
Vermehrung dieser Zellen ermöglicht. Topoisomerase-I-Hemmer blockieren diese 
Enzyme und unterbrechen auf diese Weise das Tumorwachstum.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)33

Tyrosinkinase-Hemmer … blockieren das Enzym Tyrosinkinase welches bei der Entstehung von 
Tumorzellen eine wichtige Rolle spielt und verhindert damit die Vermehrung der 
Krebszellen und fördert ihr Absterben.

Pharmazeutische 
Zeitung online 

(2008)34

Zytostatika … hemmen das Wachstum und die Vermehrung von körpereigenen Zellen - und 
damit auch von Tumorzellen. Onmeda (2008)35
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