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Hintergrund
Tabakrauch enthält über 4 800 Substanzen, von denen rund 250 
giftig oder krebserzeugend sind3,6,11,14. Dazu gehören beispiels-
weise Kohlenmonoxid, Kohlendioxid, Ammoniak, Blausäure, 
Schwefelwasserstoff, tabakspezifische Nitrosamine, aroma-
tische Amine und verschiedene Metalle und Schwermetalle. 
Diese Substanzen können miteinander in Wechselwirkung 
treten und sich gegenseitig verstärken.
Die Schadstoffe aus dem Tabakrauch beeinflussen die normalen 
physiologischen Vorgänge in der Lunge, im Herz-Kreislaufsystem 
und bei der Wundheilung und wirken sich auf diesem Weg 
negativ auf den Erfolg von Operationen aus. 

Anästhesie
Die meisten Medikamente, die in der Anästhesie verwendet werden 
und auf das Zentralnervensystem wirken, werden von Enzymen der 
Cytochrom P450-Familie verstoffwechselt. Einige Enzyme der Cyto-
chrom P450-Familie werden durch polyzyklische aromatische Kohlen-
wasserstoffe aus Tabakrauch aktiviert. Infolgedessen ist die Wirkung 
verschiedener Anästhetika bei Rauchern verändert, was eine zumeist 
höhere Dosierung als bei Nichtrauchern erforderlich macht. 
So benötigen Raucher beispielsweise höhere Dosen von Fentanyl; 
der Verbrauch von Vecuronium ist bei Rauchern um etwa 30 
Prozent und der Verbrauch von Rocuronium um etwa 20 Prozent 
erhöht10,17. Bei der postoperativen Schmerzbekämpfung müssen 

bei Rauchern höhere Dosen von Opioiden wie Dextropropoxyphen 
eingesetzt werden17. Zudem empfiehlt sich bei Rauchern aufgrund 
der bronchialen Hypersekretion mit Gefahr der Schleimreten-
tion bei reduzierter Zilientätigkeit der Einsatz von Sekretolytika. 
Daneben besteht wegen der gesteigerten Magensaftsekretion von 
Rauchern eine erhöhte Aspirationsgefahr, insbesondere bei Anäs-
thesie in den Nachmittagsstunden10.

Pulmonale Komplikationen
Verschiedene Abwehrmechanismen sorgen dafür, dass die Lunge 
gesund und funktionsfähig bleibt. Tabakrauch beeinträchtigt diese 
Verteidigungsmechanismen auf vielfältige Weise12,15. So setzt 
Rauchen die Aktivität der Zilien in den Bronchien herab, verändert 
die Zusammensetzung des Mukus, verschlechtert die mukoziliäre 
Clearance und erhöht die Permeabilität des Endothels2,12. Daneben 
erhöht Rauchen die Anzahl von Makrophagen, NK-Zellen, zytotoxi-
schen T-Zellen (CD8+), T-Helferzellen (CD4+) sowie der Neutrophilen. 
Gleichzeitig setzt es die Funktion dieser Immunzellen herab2,8,15,16. 
Außerdem sind bei Rauchern die Immunglobuline (außer IgE) um 
10 bis 20 Prozent erniedrigt2,15,16. Die Menge des Zytokins TNF-α ist 
erhöht und es zirkulieren mehr freie Radikale. Diese können das 
Epithel, die Atemwege und die Alveolen schädigen8,16 (Abb. 1). 
Daher haben Raucher ein rund sechs Mal so hohes Risiko für 
perioperative pulmonale Komplikationen wie Nichtraucher18,21.

Abbildung 1: Wirkungen des Rauchens auf die broncho-pulmonalen Abwehrmechanismen. Quellen: Mehta 200812, Arnson 20102, Stämpfli 200915, 
Surgeon General 201016, Goncalves 20118. Darstellung: Deutsches Krebsforschungszentrum Heidelberg, Stabsstelle Krebsprävention, 2011.
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Wundheilungsstörungen
Die Wundheilung setzt sich aus den Phasen Hämostase (vasku-
läre Konstriktion, Bildung eines Fibrinpfropfs, Freisetzung proin-
flammatorischer Zytokine), Entzündungsphase (Einwanderung 
von Immunzellen), Proliferation (Epithelneubildung, Kapillaren-
neubildung, Kollagenbildung, Bildung extrazellulärer Matrix, 
Bildung von Granulationsgewebe) und Geweberemodellierung 
(Rückbildung eines Teils der neu gebildeten Kapillaren, Wund-
kontraktion, Wiederherstellung der ursprünglichen Gewebsarchi-
tektur) zusammen. Diese Phasen müssen in der richtigen Reihen-
folge für eine bestimmte Dauer mit optimaler Intensität ablaufen, 
um einen bestmöglichen Heilungserfolg zu gewährleisten9.
Rauchen stört die fein aufeinander abgestimmten Prozesse 
der Wundheilung auf mehrfache Weise (Abb. 2). So verursacht 
Tabakrauch eine hypoxische Umgebung9. Rauchen während der 
Entzündungsphase reduziert die Einwanderung von Leukozyten, 
die Aktivität von Neutrophilen, Lymphozyten und NK-Zellen und 
vermindert die IL-1-Produktion. Während der proliferativen Phase 
beeinträchtigt Rauchen die Migration und Proliferation von Fibro-
blasten, es reduziert die Wundkontraktion, die Epithelregenera-
tion und die Produktion von extrazellulärer Matrix. Durch diese 
Störungen des normalen Wundheilungsverlaufs steigt die Infekti-
onsgefahr und die Wundheilung verzögert sich1,9.
Rauchen beeinträchtigt über die gleichen Mechanismen, die die 
Wundheilung stören, auch die Knochenheilung nach Brüchen 

und Operationen. Darüber hinaus ist Tabakrauch toxisch für die 
Osteoblasten. Bei Rauchern verheilen Knochenverletzungen 
langsamer als bei Nichtrauchern, denn bei ihnen dauert es drei 
Monate, um einen Zentimeter Knochen aufzubauen, bei Nicht-
rauchern geschieht dies innerhalb von nur zwei Monaten13.
Raucher haben in Abhängigkeit von der Höhe ihres Zigaretten-
konsums ein rund dreimal so hohes Risiko für eine verzögerte 
Wundheilung wie Nichtraucher. Bei ihnen treten Infektionen und 
Wundruptur häufiger auf, sie haben in Abhängigkeit von der 
Anzahl der täglich gerauchten Zigaretten ein etwa drei bis sechs 
Mal so hohes Risiko für eine Wund- und Lappennekrose, ein rund 
drei Mal so hohes Risiko für eine Anastomoseninsuffizienz und 
ein vier Mal so hohes Risiko für eine Narbenhernie1.

Kardiovaskuläre Komplikationen
Rauchen stört die Balance zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoff-
versorgung. Letztlich verursacht es eine Hypoxie und eine kompen-
satorische Erhöhung der Erythrozyten und der Blutviskosität, was 
wiederum zu einer Erhöhung des Thromboserisikos führt4,5,16. 
Oxidantien, also freie Radikale, Stickoxide und andere Substanzen, 
sind nicht nur im Tabakrauch enthalten, sondern werden infolge des 
Rauchens auch vermehrt im Körper neu gebildet. Sie reduzieren die 
Konzentration von Antioxidantien (v.a. Vitamin C) und verursachen 
Entzündungsprozesse und eine Schädigung des Endothels. Oxidan-
tien führen zu Lipidveränderungen und fördern die Entstehung 
arteriosklerotischer Plaques. Rauchen trägt zur Destabilisierung und 
Ruptur der Plaques bei und es verstärkt die Aktivierung von Throm-
bozyten und erhöht so das thrombogene Risiko. Durch all diese 
Prozesse fördert Rauchen die Entstehung von Arteriosklerose und 
verschlechtert die Durchblutung des Myokards, was das Risiko für 
Myokardischämie und Myokardinfarkt, die auch als postoperative 
Komplikation auftreten können, erhöht4,7,16.

Vorteile eines Rauchstopps
Ein präoperativer Rauchstopp senkt das Risiko für pulmonale 
Komplikationen und verbessert die Wundheilung19,20,21. Da sich 
ein Rauchstopp positiv auf den Operationserfolg auswirkt, sollte 
das Operationsteam ab der Erstdiagnostik einen Rauchstopp 
anraten (siehe auch Factsheet „Motivation zum Rauchstopp vor 
Operationen fördern“).
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Abbildung 2: Wirkungen des Rauchens auf die Wundheilung. Quellen: 
Ahn 20081, Guo 20109. Darstellung: Deutsches Krebsforschungszentrum 
Heidelberg, Stabsstelle Krebsprävention, 2011.

Fazit
▪▪Raucher benötigen im Vergleich zu Nichtrauchern höhere 
Dosen von Anästhetika und Schmerzmitteln.

▪▪Raucher haben ein rund sechs Mal so hohes Risiko für 
pulmonale Komplikationen wie Nichtraucher.

▪▪Raucher haben ein drei- bis sechsmal erhöhtes Risiko für 
Wundheilungsstörungen.

▪▪Raucher haben ein erhöhtes Thromboserisiko.

▪▪Ein Rauchstopp möglichst lange vor der Operation senkt 
das Risiko für perioperative Komplikationen.
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