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Referat

Einleitung: Epistaxis ist ein Symptom mit einer Vielzahl von mdglichen Ursachen und
haufig multifaktorieller Genese. Epistaxis stellt einen haufigen Konsultationsgrund in
der Akutmedizin dar. Die genaue Pathogenese ist bis heute nicht abschlie3end
untersucht.

Zielstellung: Mit der vorliegenden Arbeit sollte die angewandte Diagnostik und
Therapie bei Epistaxispatienten umfassend untersucht werden. Darliber hinaus sollte
das Rauchverhalten, das Auftreten von Komplikationen sowie der pradiktive Nutzen
des Aufnahmelabors untersucht werden.

Material und Methode: Fir die vorliegende retrospektive klinische Untersuchung
wurden die Daten der Patientenakten von 720 Personen, die im Zeitraum vom
01.01.2005 bis zum 31.12.2015 im Stadtischen Klinikum Dessau aufgrund einer
Epistaxis stationar behandelt wurden, evaluiert. Dabei wurden die Patienten in
Patienten ohne und mit Rezidiv eingeteilt, dartiber hinaus wurde ein Severity-Score zur
Beurteilung der Erkrankungsschwere erhoben.

Ergebnisse: Es zeigte sich ein Uberwiegen des mannlichen Geschlechts,
Rezidivpatienten waren signifikant h&ufiger alter als 70 Jahre. Bei Uber der Halfte der
Patienten lag eine posteriore Blutung vor, hierbei zeigte sich eine langere stationare
Verweildauer als bei anteriorer Blutungsquelle. Laborchemisch zeigte ein Grof3teil der
Patienten mit Einnahme von Vitamin-K-Antagonisten eine INR-Entgleisung. Der
Median des Blutdrucks bei stationarer Aufnahme lag im hypertensiven Bereich. Die
Pravalenz des Nikotinkonsums war im Vergleich zur Gesamtbevoélkerung deutlich
erhoht. Rezidivpatienten waren im Schnitt multimorbider als Patienten mit einmaliger
Blutung, dartiber hinaus nahmen sie haufiger eine Kombination von Antikoagulanzien
und Thrombozytenaggregationshemmern ein. Die haufigste Therapieform war die
Tamponade, die haufigste Komplikation war Transfusionspflichtigkeit.
Schlussfolgerungen: Ein hohes Alter und eine posteriore Blutungsquelle scheinen
haufiger eine stationare Behandlung notwendig zu machen. Die Tamponade stellt eine
haufig ausreichende Therapieform dar. Taglicher Nikotinkonsum scheint einen
Risikofaktor fur Epistaxis darzustellen. Das Aufnahmelabor ist fir die Einschatzung des
Rezidivrisikos nur sehr eingeschrankt beurteilbar, jedoch insbesondere bei Patienten
mit Einnahme von Vitamin-K-Antagonisten zur Beurteilung der Einhaltung des INR-

Zielbereiches notwendig.

Uhler, Lydia: Diagnostik und Therapie der Epistaxis am Stadtischen Klinikum Dessau,
Halle (Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 69 Seiten, 2017
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1 Einleitung

1.1 Allgemeines

Epistaxis ist so alt wie die Menschheit und wird von den Patienten meist als akutes und
bedrohliches Ereignis wahrgenommen. Der Begriff stammt aus dem Griechischen ,Epi
= wieder® und ,staxis/stalaxis = herabtraufeln®. Weitere in der fremdsprachigen
Literatur benutzte Termini sind nosebleed (engl.), saignement de nez (franz.) und
epistassi oder emorragia nasale (ital.). Der als ,Locus Kiesselbachii“ bezeichnete
arteriovendse Gefal3plexus wurde fast zeitgleich nicht nur von Wilhelm Kiesselbach
aus Erlangen 1884, sondern auch von James L. Little aus New York 1879 beschrieben,
weshalb in der englischsprachigen Literatur die Bezeichnung ,Little’s area” vorherrscht
(Delank, 2006).

1.2 Auftreten

Zwischen 10% und 60% der Bevolkerung leiden mindestens einmal in ihrem Leben
unter Epistaxis, ca. 6% bis 10% suchen deswegen einen Arzt auf (Chopra, 2000; Pope
und Hobbs, 2005; Daudia et al., 2008; Sarhan und Algamal, 2014) und nur 0,2%
bendtigen eine stationare Therapie (Purkey et al., 2014). Dabei schwankt die Inzidenz
stark mit dem Lebensalter und zeigt einen zweigipfligen Verlauf mit einer Haufung im
Kindes- und Jugendalter sowie bei alteren Menschen (Pope und Hobbs, 2005; Delank,
2006). Dabei besteht ein Ungleichgewicht mit einem leichten Uberwiegen der Manner
insbesondere in der Altersgruppe unter 50 Jahren, hier wird ein protektiver Effekt des
Ostrogens vermutet (Ando et al., 2014). Nur der kleinste Anteil von ca. 1% benotigt
eine stationare Therapie zur suffizienten Blutstillung (Pope und Hobbs, 2005; Daudia et
al., 2008).

Auffallend ist, dass Autoren aul3erhalb der westlichen Welt deutliche Unterschiede im
Auftreten von Epistaxis beobachten — so zeigte sich in einer indischen Arbeit von
Razdan et al. die Hauptinzidenz bei jungen Mannern in der Altersgruppe von 11 Jahren
bis 20 Jahren, ein erneuter Peak im hoheren Lebensalter wird nicht beobachtet
(Razdan et al., 1999).

Damit stellt die Epistaxis einen haufigen Konsultationsgrund dar — nicht nur fir HNO-

Arzte in Notaufnahmen, sondern auch im ambulanten Sektor und betrifft auch jeden



Priméararzt

aus den Fachgebieten Innere Medizin (insbesondere Onkologie),

Unfallchirurgie, Padiatrie und Allgemeinmedizin sowie auch alle weiteren an der

Notfallversorgung teilnehmenden Arzte zum Beispiel im KV-Dienst.

1.3 Genese

Epistaxis ist keine Erkrankung sondern ein Symptom und kann vielfaltige Ursachen

haben, welche in der Literatur teils kontrovers diskutiert werden. Haufig kommt es auch

erst durch das Zusammentreffen von mehreren Ursachen zu einer Blutung. Aufgrund

der multifaktoriellen und vielfaltigen Atiologie folgt hier nun eine Ubersicht moglicher

lokaler und systemischer Ursachen und pradisponierender Faktoren flr eine Epistaxis:

- Erkrankungen der Mukosa bzw. GefaRlasionen

O

Entziindungen (bakterielle Sinusitis, allergische Rhinitis, chronische
Rhinosinusitis mit Polyposis, Rhinitis atrophica anterior)

Malignome

Erhohte  Vulnerabilitat  (z.B. an pradisponierten atrophen
Schleimhautarealen im Bereich von Septumdeviationen, durch toxische
Stoffe wie Zigarettenrauch, nasaler Konsum von Kokain oder Heroin)
Traumatisch (Unfélle, digitale Manipulation / Rhinotillexomanie /
Nosepicking, Fremdkorper insb. bei Kleinkindern und dementen
Patienten, bei Valsalva-Mangdvern)

latrogen (postoperativ, nach transnasaler Intubation, durch O,- und
Nahrungssonden, bei diagnostischer Endoskopie)

Arteriosklerose

Klimatische / meteorologische [/ saisonale [/ atmospharische
Schleimhautexsikkose (z.B. durch trockene warme Heizungsluft in
Wintermonaten Haufung von Epistaxis)

Medikamentds (z.B. unsachgemaller Gebrauch von Nasenspray, als
Komplikation  einer  Medikation mit  Antikoagulantien  bzw.

Thrombozytenaggregationshemmern)

- Systemische Erkrankungen

O

Koagulopathien mit einer verminderten Blutgerinnung — es kommt zu
Frequenz- und Intensitatssteigerung von Epistaxis mit relevanten
Blutverlusten und haufigerer Transfusionspflichtigkeit (bei

Hepatopathien z.B. infolge eines Alkoholabusus, Hamophilie A und B,



Von-Willebrand-Syndrom, Thrombozytopenie, bei Leukamien,
Glanzmann’s Thrombasthenie)

o Entzindliche / granulomattse Erkrankungen (z.B. Granulomatose mit
Polyangiitis, Tuberkulose, Sarkoidose)

o Kardiovaskulare  Krankheiten (arterielle  Hypertonie, = Koronare
Herzkrankheit, Herzinsuffizienz)

o Morbus Osler

o Hormonell (z.B. im Rahmen einer Schwangerschaft)

(Kucik und Clenney, 2005; Pope und Hobbs, 2005; Delank, 2006; Thapar et al., 2007,
Fatakia et al., 2010; Dutta et al., 2011; Yaman et al., 2011; Soyka et al., 2013).

Der Zusammenhang zwischen Epistaxis und arterieller Hypertonie wird seit Jahren
kontrovers diskutiert und konnte bisher noch nicht abschlieRend beurteilt werden.
Wahrend einige Autoren in einer Caspase-3-Erh6hung durch eine bestehende
arterielle Hypertonie mit nachfolgender Apoptose des Kapillarendothels einen
mdglichen Entstehungsmechanismus von Epistaxis sehen (Nakada et al., 2003),
besteht flr andere Autoren aufgrund einer hochsignifikanten circadianen Rhythmik des
Auftretens von Epistaxis korrelierend zum physiologischen Blutdruckrhythmus ein
klarer Zusammenhang (Manfredini et al., 2000). Eine arterielle Hypertonie wird héaufig
erstmalig im Rahmen einer aufgetretenen Epistaxis diagnostiziert (Kikidis et al., 2014;
Acar et al., 2017). Einigkeit besteht jedoch dartber, dass erhdhte Blutdruckwerte die
Behandlung und den Krankenhausaufenthalt prolongieren (Chopra, 2000; Sarhan und
Algamal, 2014). Soyka et al. fanden bei 56% ihrer Patientenkohorte (lber 600
Personen) eine Hypertonie in der Anamnese und bei den Betroffenen ein zweifach
erhohtes Risiko fur die Notwendigkeit einer operativen Therapie ihrer Epistaxis im
Vergleich zu Patienten ohne arterielle Hypertonie. Dies stitze die Theorie des
Endorganschadens u.a. im Sinne von erweiterten SeptalgeféaRen bei langdauernder
Hypertonie als Risikofaktor fur eine Epistaxis (Page et al., 2011; Soyka et al., 2013).

Einen weiteren Risikofaktor stellt eine medikamentése Antikoagulation oder
Thromozytenaggregationshemmung dar. Soyka et al. fanden bei 34% der
Epistaxispatienten ihrer Kohorte ASS oder Generika in der Medikamentenanamnese,
damit ist ihr Anteil signifikant erhdht im Vergleich zur Normalbevolkerung der gleichen
Altersgruppe, hier wird ein Anteil von 12% mit ASS 0.4. angenommen (Soyka et al.,
2013). Daruber hinaus sei die Einnahme von ASS mit einer schwereren Epistaxis,
haufigeren Rezidiven, haufigeren chirurgischen Interventionen und entsprechend

verlangerten stationéren Liegezeiten assoziiert und stelle einen groReren Risikofaktor



fur Epistaxis als die Einnahme von Vitamin-K-Antagonisten dar (Bermdiller et al., 2013;

Soyka et al.,, 2013). Stadler et al. differenzierten ASS als Risikofaktor fiir schwere

Epistaxisrezidive mit chirurgischer Interventionsbedurftigkeit, dagegen stelle die

Einnahme von Vitamin-K-Antagonisten einen Risikofaktor fur haufige Epistaxisrezidive
dar (Stadler et al., 2016).

Ebenfalls wird ein Zusammenhang zwischen Epistaxis und Migrane diskutiert (Barros
et al., 2012).

Auch bei folgenden seltenen Ursachen wurde in der Literatur das Auftreten einer

Epistaxis beschrieben:

Aneurysmen und postoperative Pseudoaneurysmen der Arteria carotis interna
und externa sowie der Arteria maxillaris (Koch et al., 2001; Duncan und Fourie,
2004; Dietrich et al., 2005; Adil et al., 2011)

Carotis-Cavernosus-Fistel (Jiamsripong et al., 2007)

posttraumatische Fistel zwischen Arteria carotis interna und Sinus cavernosus
(Léwenheim et al., 2005)

arteriovendse Malformation (Pantel et al., 2009; Schuldt und Dommerich, 2012)
ektopes ACTH-Syndrom im Rahmen eines paraneoplastischen Cushing (Kodali
et al., 1998)

Glomustumor der Nase (Matschiner et al., 1999)

Prolaktinom (Hofmann et al., 2010)

malignes Melanom der Schleimhaut (Lo et al., 2010)

nasale Metastase eines Nierenzellkarzinoms (Kumar et al., 2013; Singh et al.,
2014)

Neurinom (Muhimeier et al., 2000)

ektoper Zahn (Al Dhafeeri et al., 2014)

nasales Onkozytom (Guder und Pau, 2010)

Rhinosporidiose (L6rz und Heine, 2001)

postoperativ bei unbekanntem Von-Willebrand-Syndrom (Park et al., 2014)

Waldenstrom Makroglobulindmie (Agarwal et al., 2012)

Es gibt jedoch nicht nur Risikofaktoren fur eine Epistaxis, auch Epistaxis selbst stellt

einen Risikofaktor fur Hirnblutungen insbesondere bei &alteren Patienten dar, ein

besonders erhdhtes Risiko findet sich bei zeitgleicher ASS-Einnahme (Saloheimo et
al., 2001).



1.4 Anatomie

Die Blutversorgung der inneren Nase erfolgt zum einen Uber die Endaste Aa. Nasales
posteriores laterales et septi der A. sphenopalatina, die dem Pars pterygopalatina der
A. maxillaris aus der A. carotis externa entspringt (Delank, 2006). Zum anderen wird
die innere Nase (ber die A. ethmoidalis anterior und posterior, Aste der A. ophthalmica
aus der A. carotis interna, versorgt (Aumdller et al., 2014). Der Plexus Kiesselbachii
stellt damit ein Gebiet zahlreicher Anastomosen aus dem Endstromgebiet von Asten

der A. sphenopalatina und A. ethmoidalis dar (Delank, 2006).

1.5 Therapie

Zur Therapie der Epistaxis stehen verschiedene konservative, interventionelle und
operative Methoden zur Verflgung.

Zur Basisversorgung einer Epistaxis gehort das Absaugen von Nase und Rachen, die
Kompression der Nase, mit der sich leichte Blutungen im Bereich des Locus
Kiesselbachii unter Umstanden stillen lassen, die Applikation von topischen
Vasokonstriktoren (z.B. Adrenalin und a-Sympathomimetika wie z.B. Xylometazolin)
und die Applikation von Kalte im Nacken mit z.B. Eiskrawatten. Dariliber hinaus gehort
bei der &rztlichen Versorgung die Uberwachung von Puls und Blutdruck, ggf. die
medikamentbse Senkung einer reaktiven Hypertonie sowie die Kontrolle von
Gerinnungswerten und Blutbild mit Substitution von Erythrozytenkonzentraten bei
einem Hb < 6 g/dl zum Standardprocedere (Delank, 2006). Jedoch wird der Nutzen
einer generellen Gerinnungsdiagnostik  insbesondere bei  Patienten ohne
blutverdinnende Medikamente in der Anamnese von einigen Autoren als fraglich
eingestuft (Soyka et al., 2013).



Die Behandlung mittels einer Tamponade hat sich seit Hippokrates in den Grundziigen
nicht sehr verandert — er benutzte Schafwolle (Pope und Hobbs, 2005). In frihen
agyptischen Dokumenten wird eine Therapie von Epistaxis mit einer Mischung aus
Papyrusasche und Essig beschrieben (Dubel et al., 2013). In der modernen
Schulmedizin stehen Nasentamponaden aus salbengetrankten Gazestreifen (mit
Panthenol, Antibiotika oder Paraffin; in England auch BIPP = Bismuth lodoform
Paraffin  Pack), Fingerlingstamponaden (Latex- oder Silikonmantel mit
Schaumstoffkern), hygroskopische Tamponaden (aus Zellulose oder Synthetika wie
Polyvinylacetate), Gelatineschwamme (teils mit gerinnungsférdernden Substanzen)
oder Tamponaden aus Hyaluronsaure zur Verfigung (Delank, 2006). Dartber hinaus
gibt es verschiedene Ballontamponaden wie die am Stadtischen Klinikum Dessau
verwendete Rapid Rhino®-Tamponade (Delank, 2006). Des Weiteren gehort auch die
Koagulation oder Atzung des Locus Kiesselbachii (chemisch mit Silbernitrat oder einer

Chromsaureperle) zu den konservativen Therapieoptionen.

-

Abbildung 1: Verschiedene am Stadtischen Klinikum Dessau verwendete Tamponaden



Zu den operativen Methoden gehoren GefaR3ligaturen (frher mit externem Schnitt,
heute meist endonasal mittels Clips oder diathermische Koagulation) und die Verddung
mittels Laserbehandlung (bei Ha&mangiomen und M. Osler, nicht im akuten
Blutungsfall). Je nach Blutungslokalisation werden auch Septumkorrekturen oder
Sinuseingriffe nétig um intraoperativ zur Blutungsquelle zu gelangen.

Als weitere Therapieoption steht die interventionell-radiologische Embolisation zur
Verfugung (Delank 2006).

Abbildung 2: Rechte A. carotis externa vor Embolisation ihrer Endaste (Klinik fir
Diagnostische und Interventionelle Radiologie und Neuroradiologie, SKD)




Abbildung 3: Rechte A. carotis externa nach Embolisation ihrer Endaste (Klinik fur

Diagnostische und Interventionelle Radiologie und Neuroradiologie, SKD)

Sowohl die konservativen als auch die operativen Therapieoptionen besitzen eine
Vielzahl an spezifischen passageren oder dauerhaften Komplikationen wie Nekrosen
(bis zur Septumperforation) durch zu hohen Tamponadedruck auf die Schleimhaut
oder durch bilaterale Koagulation oder Atzung, zwischenzeitliche
Tubenventilationsstérungen, Allergien auf Tamponadenmaterial (insbesondere Latex),
Stimulation des nasopulmonalen Reflexes bis zur Schlafapnoe, Dislokation von
Tamponadenmaterial bis zur Aspiration mit vasovagalen Reaktionen, Infektionen und
Toxic Shock Syndrom, Paraffingranulome, Fehlembolisationen mit neurologischen
Defiziten und Hirnnervenparesen, postembolische Kopf- und Gesichtsschmerzen sowie
Schwellungen und Sensibilitatsstérungen nach operativer Gefaldligatur, welche bei der
Wahl der geeigneten Therapiemethode mit beriicksichtigt werden sollten (Delank,
2006).

Des Weiteren befinden sich auch mehrere neue konservative Therapiemethoden in der
Erforschung bzw. Erprobung wie die lokale Anwendung von Tranexamsaure (Abrams,
2012), Ankaferd Blood Stopper® (Kurtaran et al., 2010), einer Gelatin-Thrombin Matrix
(Buiret et al., 2013; Mathiasen und Cruz, 2005; Kilty et al, 2014),
HeilBwasserspllungen (Stangerup et al., 1999) oder Fibrinkleber (Walshe, 2002).



2 Zielstellung

Ziel der Arbeit war die retrospektive Analyse der pseudonymisierten Daten von
Patienten mit der Diagnose Epistaxis, welche sich im Zeitraum vom 01.01.2005 bis
zum 31.12.2015 in der Klinik fir Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und
Halschirurgie, Plastische Operationen des Stadtischen Klinikums Dessau in stationarer
Behandlung befanden. Dabei sollten die Daten beziiglich der Demographie wie Alter
und Geschlecht, der genauen Blutungslokalisation, der bestehenden Medikation, des
Rauchverhaltens, der durchgefihrten laborchemischen und bildgebenden Diagnostik
und der Therapie sowie des weiteren stationaren Behandlungsverlaufes ausgewertet
werden. Hier lag das besondere Augenmerk auf der Identifikation von Risikofaktoren
bzw. eines pradiktiven Wertes bezlglich des Auftretens von Rezidivblutungen und
weiteren Komplikationen wie der Notwendigkeit von Bluttransfusionen.

Mittels eines Scores sollte die Schwere der Erkrankung objektiviert und differenziert
betrachtet werden.

Des Weiteren sollten die hier erhobenen Daten im Kontext mit den Angaben der
bestehenden Literatur verglichen und gegebenenfalls Unterschiede kritisch beleuchtet
werden.



3 Material und Methode

Fur die vorliegende retrospektive klinische Untersuchung wurden die Daten der
Patientenakten aller Personen, die im Zeitraum vom 01.01.2005 bis zum 31.12.2015 im
Stadtischen Klinikum Dessau aufgrund einer Epistaxis stationar behandelt wurden,
evaluiert.

Dazu wurde in der klinikinternen Datenbank nach Féallen der HNO-KIlinik im obigen
Zeitraum mit den ICD-Nummern R04.0 (Epistaxis), D68.3 (Hamorrhagische Diathese
durch Antikoagulanzien und Antikdrper), 110.01 (Benigne essentielle Hypertonie mit
Angabe einer hypertensiven Krise), 178.0 (Hereditare hamorrhagische Teleangiektasie)
und T81 (Komplikationen bei Eingriffen, andernorts nicht naher klassifiziert) gesucht.
Dabei konnten insgesamt 1687 Falle ermittelt werden. Ausgeschlossen wurden
Patienten, die sich nicht aufgrund einer Epistaxis in stationarer Behandlung befanden,
so dass 720 Patienten in die vorliegende Studie eingeschlossen werden konnten.

Die Daten, welche fir die Auswertung von Interesse waren, stammten aus der
Patientenakte in teils elektronischer und teils nichtelektronischer Form und umfassten
folgende Punkte:

- Alter

- Geschlecht

- Zeitraum des stationaren Aufenthaltes

- Anamnestische Angaben zu einer friher stattgehabten Epistaxis (Trat bereits
friher eine behandlungsbedirftige Epistaxis auf? Erfolgte bereits eine
ambulante Vorbehandlung? Wenn ja, welche?)

- Zuweisungsmodalitat (Einweisung oder Selbstvorstellung?, Anfahrt mittels
RTW?)

- Seite und Lokalisation der Epistaxis (dabei wurde unterschieden in links, rechts
und beidseits sowie in anteriore Blutung des Lokus Kiesselbachii, posteriore
Blutung und Blutung aus beiden Lokalisationen)

- Laborparameter (INR, Thrombozytenanzahl, PTT, Hb bei stationarer Aufnahme
und im Verlauf, Hk)

- Angewandte bildgebende Diagnostik

- Blutdruck bei Aufnahme

- Angaben zu GroR3e und Gewicht

- Angaben zu Tabak- und Alkoholkonsum

- Nebenerkrankungen (arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus Typ 1 und 2,

Arrhythmien, KHK, Leberzirrhose, Hyper- / Hypothyreose, Septumdeviation und
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—perforation, Tumorerkrankungen, Gerinnungsstérungen, Morbus Osler,
Granulomatose mit Polyangiitis, Asthma bronchiale, Allergien)

- Medikamentenanamnese bezuglich der Einnahme von Antikoagulanzien und
Thrombozytenaggregationshemmern

- Angewandte Therapie (konservativ (Nasenpflege, Inhalationen, Kihlung),
Koagulation in Lokalanasthesie, einmalige Nasentamponade, mehrfache
Nasentamponade, oP in ITN (Septumplastik, Conchotomie,
Nasennebenhdhlen-OP, Reposition/Rekonstruktion nach Trauma, Sonstige
Eingriffe), OP mit mehrfacher Nasentamponade)

- Aufgetretene Komplikationen (Transfusionspflichtigkeit, ~ Anzahl  der
transfundierten EKs, Transfusionsreaktion, Kreislaufdysregulation,
Infektion/Fieber, Intensivpflichtigkeit, Beatmungspflichtigkeit, Exitus letalis)

- Aufgetretene Rezidive (Anzahl, Lokalisation, Komplikationen, Therapie,
zeitliches Auftreten nach Erstereignis, Dauer des erneuten stationdren
Aufenthaltes)

Als Rezidiv wurde eine erneute Epistaxis mit stationdrer Behandlungsbedurftigkeit
innerhalb von 30 Tagen nach Erstereignis definiert. Eine spatere erneute stationare
Aufnahme aufgrund einer Epistaxis wurde als neuer Fall erfasst.

Als Raucher wurde definiert, wer mindestens 18 Jahre alt war und eine Zigarette oder
mehr téaglich rauchte.

Als Therapieform wurde diejenige gezahlt, mit welcher die Epistaxis wahrend des
stationdren Aufenthaltes erfolgreich zum Sistieren gebracht werden konnte. Dabei
wurden bei durchgefuhrter OP die durchgefihrten Prozeduren nach OPS-Nummer
differenziert betrachtet und in folgende Gruppen eingeteilt: Septumplastik (5-214.0, 5-
214.6, 5-214.70), Conchotomie (5-215.1), Nasennebenhgohlen-OP (5-221.6, 5-222.0, 5-
222.20, 5-222.21, 5-224.63), Reposition / Rekonstruktion nach Trauma (5-216.0, 5-
216.1, 5-217.2, 5-217.3). Kombinationen verschiedener Prozeduren wurden separat
erfasst. Alle weiteren Prozeduren wurden unter ,Sonstiges® zusammengefasst (5-
210.0, 5-210.1, 5-210.3, 5-210.4, 5-211.4, 5-212.2, 5-212.6, 5-766.3, 5-983, 5-984, 5-
985.0, 8-100.1).

Die vorliegenden Daten wurden auf Grundlage der Bestimmungen des
Bundesdatenschutzgesetzes sowie der Organisationsanweisung des Stadtischen
Klinikums Dessau pseudonymisiert und mittels Excel 2010 tabellarisch erfasst.
AnschlieRend wurden die Daten prozentual ausgewertet, graphisch dargestellt und
mittels Vierfeldertafel und Chi-Quadrat-Test auf ihre Signifikanz Uberprift. Dabei lag

das Signifikanzniveau bei p<0,05. Besonderes Augenmerk wurde dabei bei allen
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Untersuchungsparametern auf den Vergleich zwischen Patienten mit einem Rezidiv

und Patienten ohne Rezidiv gelegt.

In Ubereinstimmung mit Soyka et al. wurde ein Severity-Score erhoben, der sich als

Summe der folgenden Punkte versteht (Soyka et al., 2010):
Anfahrt mittels RTW: nein=0 Punkte, ja=1 Punkt

Hb:
Therapie:
Punkte
Liegedauer:
Rezidiv:

Transfusion:

<8 g/dL=2 Punkte, 8-11 g/dL=1 Punkt, >11 g/dL=0 Punkte
Koagulation=1 Punkt, Nasentamponade=2 Punkte, OP=3

Anzahl der Tage=Anzahl der Punkte
Anzahl der Rezidive=Anzahl der Punkte

Anzahl der transfundierten EKs=Anzahl der Punkte

Weitere Daten im Sinne von Interviews oder gesonderten Fragebdgen wurden nicht

erhoben.

Die Daten wurden ausschlieRlich fur diese Studie genutzt und eine Archivierung Uber

den Zeitraum der Promotionserstellung hinaus ist nicht vorgesehen. Zu jeder Zeit

wurde die Vertraulichkeit der Daten gewahrt.

Die vorliegende retrospektive Untersuchung entspricht den MalRgaben der Deklaration

von Helsinki.
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4 Ergebnisse

4.1 Patientenkollektiv der Jahre 2005 - 2015

Im vorliegenden Patientengut von insgesamt 720 Patienten zeigte sich eine
sinuswellenartige Verteilung der Patienten tber den Untersuchungszeitraum von 2005-
2015. Insgesamt zeigte sich eine Haufung in den Jahren 2007-2010, wobei das
Maximum mit 94 Patienten im Jahr 2010 und das Minimum mit 33 Patienten im Jahr
2005 erreicht wurde. In allen Jahren zeigte sich, abgesehen von 2010, ein Uberwiegen

des mannlichen Geschlechts.

100
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ﬁ
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0 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 2015
= Anzahl Patienten| 33 44 90 84 78 94 58 44 62 70 63
mmé&nnlich 17 29 53 44 43 46 30 31 39 42 38
mweiblich 16 15 37 40 35 48 28 13 23 28 25

Abbildung 4: Patientenkollektiv im Zeitraum 2005-2015
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4.2 Geschlechtsverhéltnis

Von den insgesamt 720 Patienten waren 412 Patienten (57,2%) mannlichen und 308

Patienten (42,8%) weiblichen Geschlechts.
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Abbildung 5: Geschlechtsverhaltnis des Studienkollektivs
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4.3 Altersgruppenzusammensetzung

Im Studienkollektiv betrug das Durchschnittsalter bei Patienten ohne Rezidivblutung
68,1 Jahre (Median 71,0 Jahre) und bei Patienten mit Rezidivblutung 73,0 Jahre
(Median 75,0 Jahre). Der jungste Patient war 12 Jahre, der alteste 102 Jahre alt. Im
Vergleich zeigte sich ein signifikant htherer Anteil von Patienten, die alter als 70 Jahre

waren in der Gruppe der Rezidivpatienten (p=0,026).
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prozentuale Haufigkeit

6,6%

m Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)

Abbildung 6: Altersgruppenzusammensetzung differenziert nach Auftreten eines

Rezidivs
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4.4 Erkrankungsmonat

In Abbildung 7 wird die Verteilung der Erkrankungsfélle Gber das gesamte Jahr gezeigt.
Dabei zeigte sich ein leichter Unterschied der Erkrankungsfélle zugunsten der Monate
November bis Januar. Das Maximum wurde mit 83 Patienten im Dezember, das

Minimum mit 35 Patienten im August erreicht.

720

Anzahl Patienten
n gesamt

Januar
September
November
Dezember

Abbildung 7: Auftreten der Epistaxis in Abhangigkeit vom Monat

16



4.5 Erkrankungsvorgeschichte

4.5.1 Epistaxisanamnese

Wie Abbildung 8 zeigt, wurden 30,0% der Patienten (n=206) ohne spateres Rezidiv
und 23,5% der Patienten (n=8) mit spaterem Rezidiv erstmalig aufgrund einer Epistaxis
behandelt. Uber Epistaxis in der Vorgeschichte berichteten 41,1% der Patienten
(n=282) ohne spateres Rezidivim Gegensatz zu 55,9% Patienten (n=19) mit spaterem
Rezidiv. Hierbei trat kein signifikanter Unterschied zwischen den Patientengruppen auf

(p=0,418 fur erstmalige Epistaxis; p=0,088 fiir Epistaxis in der Vorgeschichte).

60% 55,9%
% 50% . —
= 41,1%
& 40% —_—
r 28,9% 30,0%
= 30% 53 5% —
.g 20,6% ’
o 20% - —
N
2
o 10% - —
DO/D il T T 1
keine Angabe erstmalige Epistaxis in der
Epistaxis Vorgeschichte
u Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)

Abbildung 8: Epistaxisanamnese differenziert nach Auftreten eines Rezidivs
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4.5.2 Ambulante Vorbehandlung

Im vorliegenden Patientenkollektiv erfolgte bei 623 Patienten (86,5%) keine ambulante
Vorbehandlung bzw. war diese nicht dokumentiert. Die tbrigen 97 Patienten (13,5%)
erhielten eine ambulante Vorbehandlung durch niedergelassene Arzte. Diese erfolgte
am haufigsten als eine Verédung mittels bipolarer Koagulation (22,7%; n=22) oder als

Nasentamponade (20,6%; n=20).

Tabelle 1: Ambulante Vorbehandlung des Studienkollektivs (n gesamt=97)

ambulante Vorbehandlung Anzahl Anteil in %
nicht ndher bezeichnet 36 37,1%
Bipolare Koagulation 22 22,7%
Nasentamponade 20 20,6%
RapidRhino 6 6,2%
Gelaspon-Tamponade 3 3,1%
Fingerlingstamponade 2 2,1%
Salbenstreifentamponade 2 2,1%
Atzung 2 2,1%
RR-Senkung 2 2,1%
Krustenentfernung 1 1,0%
Laser 1 1,0%
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4.5.3 Einweisung versus Selbstvorstellung

Insgesamt 44 Patienten (6,1%) wurden nach erfolgloser ambulanter Anbehandlung

durch einen niedergelassenen Arzt per Einweisung eingeliefert. Dagegen wurde von

676 der

Patienten (93,9%) die Epistaxis als ein akut bedrohliches Ereignis

wahrgenommen, dass sie entweder sofort den Rettungsdienst alarmierten (29,6%;

n=213) oder sich zeitnah selbst in der Notaufnahme vorstellten (52,6%; n=379).

Des Weiteren wurden 11,7% der Patienten (n=84) nach erfolgloser Anbehandlung aus

umliegenden Kliniken mittels RTW zur weiteren Therapie ins Stadtische Klinikum

Dessau verlegt.
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Abbildung 9: Einweisung versus Selbstvorstellung
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4.6 Blutungslokalisation bei Aufnahme

Im Patientenkollektiv trat bei 291 Patienten (40,4%) die Epistaxis rechts, bei 301
Patienten (41,8%) die Epistaxis links und bei 101 Patienten (14,0%) eine beidseitige
Blutung auf. Bei 27 Patienten (3,8%) war die Blutungsseite nicht dokumentiert.

Im Rahmen der klinischen Aufnahmeuntersuchung der Patienten wurde auch die
Blutungsquelle eruiert. Im Uberwiegenden Anteil von 57,7% in der Patientengruppe
ohne Rezidiv (n=396) und 58,8% in der Patientengruppe mit Rezidiv (n=20) handelte
es sich um eine posteriore Blutungsquelle, welche bei der klinischen Untersuchung
nicht einsehbar war. Demgegentber konnte bei 38,2% der Patienten ohne Rezidiv
(n=262) und 35,3% der Patienten mit Rezidiv (n=12) die Blutung im anterioren Bereich,
insbesondere am Locus Kiesselbachii, lokalisiert werden. Nur bei einem kleinen Anteil
von 2,5% der Patienten ohne Rezidiv (n=17) und 5,9% der Patienten mit Rezidiv (n=2)
bestand sowohl eine anteriore als auch eine posteriore Blutung. Signifikante
Unterschiede zwischen Patienten ohne Rezidivblutung und Patienten mit
Rezidivblutung bestanden diesbeziiglich nicht.

60% 57, 7% 58.8%
5 50%
)
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:g 40% 35!30/0
I
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2
& 20%
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0% — . . I .
keine Angabe posterior Locus Kiesselbachii anterior & posterior
m Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)

Abbildung 10: Blutungslokalisation differenziert nach Auftreten eines Rezidivs
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4.7

Krankenhausaufenthalt

4.7.1 Krankenhausaufenthalt differenziert nach Auftreten

einer Rezidivblutung

Die initiale Liegedauer des untersuchten Patientenkollektivs betrug im Durchschnitt 4,4
Tage (Median 4,0) bei Patienten ohne Rezidiv im Vergleich zu 4,6 Tagen (Median 4,0)
bei Patienten mit Rezidiv. Den kirzesten stationdren Aufenthalt von einem Tag hatte

ein Patient, der sich noch am Aufnahmetag gegen arztlichen Rat entlassen lie3. Die

langste Liegedauer mit 26 Tagen hatte ein Patient, welcher aufgrund seines insgesamt

sehr schlechten Allgemeinzustandes auf der Intensivstation behandelt werden musste.

Tabelle 2: Krankenhausaufenthalt differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Krankenhaus- Patienten Patienten
aufenthalt ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Mittelwert 4.4 4.6

Median 40 4.0
Minimum 1,0 2,0
Maximum 26,0 10,0
250
212 553
200
S8
g 150
éﬂ E 100
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E 3 79 77
< : 24 ~ 4
50 I = 31 1 26 21
11 8
0 __- T T T T T l T . T - T . T - T ._\
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 =11
Tage

Abbildung 11: Krankenhausaufenthalt der Epistaxispatienten




4.7.2 Stationare Liegedauer differenziert nach

Blutungslokalisation

Bei differenzierter Betrachtung der Liegedauer nach der vorliegenden
Blutungslokalisation ergaben sich unterschiedliche Mediane von 3 Tagen fir anteriore
Blutungen im Bereich des Locus Kiesselbachii, 4 Tagen fir posteriore Blutungen und 5
Tagen fur Blutungen aus beiden Lokalisationen. Bei Patienten mit anteriorer Blutung
dauerte der stationare Aufenthalt signifikant h&ufiger 3 Tage als bei Patienten mit einer
anderen Blutungslokalisation (p<0,001). Ebenso hatten Patienten mit einer sowohl
anterioren als auch posterioren Blutung signifikant h&ufiger einen stationdren

Aufenthalt von 5 Tagen als Patienten mit nur einer Blutungsquelle (p=0,028).
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Abbildung 12: Stationare Liegedauer differenziert nach Blutungslokalisation
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4.8 Aufnahmelabor

Es folgt eine umfassende Auswertung der erhobenen Laborparameter bei stationarer
Aufnahme unterteilt nach Patienten ohne Rezidivblutung und Patienten mit
Rezidivblutung zur Identifikation eines eventuellen laborchemischen Risikofaktors

bezlglich des Auftretens eines Rezidivs.

4.8.1 INR-Wert

Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse der INR-Werte des Patientenkollektivs unterteilt nach
Patienten ohne und mit Rezidiv. Der Mittelwert des INR lag bei 1,7 in der
Patientengruppe ohne Rezidivblutung im Vergleich zu 1,8 in der Patientengruppe mit
Rezidiv. Der Median betrug in beiden Gruppen 1,1. Das Minimum betrug 0,8 und das
Maximum 9,0, diese beiden Patienten waren nicht von einer Rezidivblutung betroffen.
Beziglich der Unterteilung der INR-Werte nach Normbereich und pathologischen
Werten zeigte sich fur beide Patientengruppen eine analoge Verteilung.

Tabelle 3: INR-Wert differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 26 3,8% 0 0,0%
Normbereich
366 53,4% 18 52,9%
(0,85- 1,15)
pathologischer
294 42 9% 16 47,1%
Wert
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Tabelle 4 zeigt die INR-Werte der Patienten mit einer bestehenden Medikation mit

Vitamin-K-Antagonisten. Wahrend sich der

INR des grofdten Anteils der Patienten

ohne Rezidiv (44,2%) im therapeutischen Zielbereich befand, fand sich beim grof3ten

Anteil von Patienten mit Rezidiv (50%) eine

INR-Entgleisung bei Falithrom-

Uberdosierung. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Patientengruppen fiur den

Bereich der INR-Entgleisung (INR>3,0) konnte nicht gefunden werden (p=0,528).

Tabelle 4: INR-Wert der Falithrompatienten differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten mit Falithrom
ohne Rezidivblutung (n=206)

Patienten mit Falithrom
mit Rezidivblutung (n=12)

Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 4 1,9% 0 0,0%
<2,0
, 27 13,1% 2 16,7%
(unterdosiert)
2,0-3,0
_ _ 91 44,2% 4 33,3%
(Zielbereich)
> 3,0
_ 84 40,8% 6 50,0%
(Uberdosiert)
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4.8.2 PTT-Wert

In Tabelle 5 werden die ermittelten PTT-Werte aufgezeigt. Die statistische Auswertung
ergab einen PTT-Mittelwert von 31,3 s (Median 29,3 s) fur Patienten ohne
Rezidivblutung. In der Patientengruppe mit Rezidiv war der durchschnittliche PTT-Wert
mit 32,4 s (Median 31,0 s) nur minimal erhdht. Die ermittelten PTT-Werte lagen
zwischen minimal 20,3 s und maximal 76,8 s, diese beiden Patienten waren ebenfalls
nicht von einem Rezidiv betroffen.

Pathologische PTT-Werte wurden bei 140 Patienten ohne Rezidivblutung (20,4%) und
11 Patienten mit Rezidivblutung (32,4%) gemessen. Ein signifikanter Unterschied

zwischen den Patientengruppen bestand nicht (p=0,095).

Tabelle 5: PTT-Wert differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 41 6,0% 0 0,0%
Normbereich
505 73,6% 23 67,6%
(23,0- 35,0 5)
pathologischer
140 20,4% 11 32,4%
Wert
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4.8.3 Thrombozytenanzahl

Die differenzierte Darstellung der Thrombozytenwerte findet sich in Tabelle 6. Hier lag
der Mittelwert bei 249,6 Gpt/l (Median 241,0 Gpt/l) in der Patientengruppe ohne Rezidiv
im Vergleich zu 251,7 Gpt/l (Median 233,0 Gpt/l) in der Patientengruppe mit
Rezidivblutung. Die Thrombozytenanzahl war bei 87 Patienten (12,7%) der 686

Patienten ohne Rezidivblutung pathologisch. Bei separater Analyse der Patienten mit

Rezidivblutung offenbarten sich vergleichbare Werte. Die Werte schwankten zwischen

einem Minimum von 40,0 Gpt/l und einem Maximum von 817,0 Gpt/l, wobei beide

Patienten kein Rezidiv erlitten.

Tabelle 6: Thrombozytenanzahl differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten

ohne Rezidivblutung (n=686)

Patienten

mit Rezidivblutung (n=34)

Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 13 1,9% 0 0,0%
Normbereich
586 85,4% 30 88,2%
(150- 400 Gpt/l)
pathologischer
87 12,7% 4 11,8%
Wert
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4.8.4 Hamatokrit-Wert

Tabelle 7 zeigt die ausfuhrliche Auswertung der Hamatokritwerte. Der Mittelwert lag bei
37,7% (Median 38,3%) in der Gruppe ohne Rezidivblutung. Fur die Patientengruppe
mit Rezidivblutung zeigten sich mit einem durchschnittlichen Hk-Wert von 37,0%
(Median 37,7%) fast identische Werte. Das Minimum wurde mit 16,6% und das
Maximum mit 56,2% in der Gruppe ohne Rezidiv registriert.

Pathologische Hk-Werte wurden bei 416 Patienten ohne Rezidiv (60,6%) und 24
Patienten mit Rezidiv (70,6%) gemessen. Ein signifikanter Unterschied zwischen den

Patientengruppen bestand nicht (p=0,246).

Tabelle 7: Hamatokrit-Wert differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 13 1,9% 0 0,0%
Normbereich
257 37,5% 10 29,4%
(40,0- 52,0%)
pathologischer
416 60,6% 24 70,6%
Wert
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4.8.5 Hamoglobin-Wert

In Tabelle 8 ist die Auswertung des Hb-Wertes bei stationdrer Aufnahme dargestellt.
Fur Patienten ohne Rezidiv wurde ein durchschnittlicher Hamoglobinwert bei
Aufnahme von 7,9 mmol/l (Median 8,0 mmol/l) im Vergleich zu 7,4 mmol/l (Median 7,8
mmol/l) fur Patienten mit Rezidiv ermittelt. Der niedrigste Hamoglobinwert mit 3,1
mmol/l lag in der Patientengruppe mit Rezidiv wahrend das Maximum mit 12,6 mmaol/|
in der Patientengruppe ohne Rezidivblutung zu finden war.

Pathologische Hb-Werte bei stationarer Aufnahme wurden bei 474 Patienten ohne
Rezidivblutung (69,1%) und 26 Patienten mit Rezidivblutung (76,5%) gefunden. Ein

signifikanter Unterschied zwischen den Patientengruppen bestand nicht (p=0,362).

Tabelle 8: Hamoglobin-Wert differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
keine Angabe 13 1,9% 0 0,0%
Normbereich
199 29,0% 8 23,5%
(8,7 - 11,2 mmoll/l)
pathologischer
474 69,1% 26 76,5%
Wert

Insgesamt erfolgte bei 242 Patienten (33,6%) des Gesamtkollektivs eine
Verlaufskontrolle des Hamoglobinwertes wahrend des stationdren Aufenthaltes. Dabei
zeigte sich bei 195 Patienten (80,6%) ein Hb-Abfall im Vergleich zum Aufnahmelabor,
wovon bei 102 Patienten (52,3%) der Hb-Abfall = 1,0 mmol/ war. Bei einem Hb-Abfall
betrug der Median 1,0 mmol/l bei einem Minimum von 0,1 mmol/l und einem Maximum

von 5,6 mmol/I.
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Tabelle 9: Hamoglobinabfall im stationdren Verlauf (n gesamt=195 Patienten)

Hamoglobinabfall in mmol/l
Mittelwert 1,3
Median 1,0
Standardabweichung 1,1
Varianz 1,2
Minimum 0,1
Maximum 5,6

4.9 Bildgebung

Bildgebende Verfahren kamen nur bei 21 Patienten (2,9%) zum Einsatz. Dabei wurde
zur sicheren Identifikation der Blutungsquelle einmal (0,1%) eine Angio-
Computertomographie mit Kontrastmittel durchgefuhrt und zweimal (0,3%) eine
konventionelle Angiographie. Achtzehn Patienten erhielten eine Computertomographie
im Kopfbereich nach stattgehabtem Trauma zum Ausschluss weiterer L&sionen,
insbesondere Frakturen.

Bei differenzierter Betrachtung der Bildgebung bei Patienten mit einer operativer
Versorgung der Epistaxis erhielten 6 Patienten préaoperativ ein Rontgenbild der
Nasennebenhdhlen und ein Patient eine sogenannte Henkeltopfaufnahme.

Weitere im Rahmen der stationaren Behandlung durchgefihrte radiologische
Diagnostik, welche nicht der Diagnostik und / oder der Therapie der Epistaxis diente

(z.B. Rontgenaufnahmen des Thorax), wurde nicht erfasst und untersucht.
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410 Klassifikation des Aufnahmeblutdrucks und BMI

Im vorliegenden Patientenkollektiv erfolgte eine Klassifikation des Aufnahmeblutdrucks
gemaR Deutscher Hochdruckliga e.V. DHL®. Bei 489 (67,9%) Patienten wurden
pathologisch erhéhe Blutdricke gemessen. Der Median des gesamten
Studienkollektivs lag bei 142/80 mmHg mit einem Minimum von 90/45 mmHg und
einem Maximum von 252/147 mmHg. Eine detaillierte Darstellung des

Aufnahmeblutdrucks ist Tabelle 10 zu entnehmen.

Tabelle 10: Klassifikation des Aufnahmeblutdrucks des Studienkollektivs

Kategorie Anzahl Patienten Anteil in %
keine Angabe 9 1,3%
Optimal
systolisch: < 120 mmHg
69 9,6%
und
diastolisch: < 80 mmHg
Normal
systolisch: 120 - 129 mmHg
70 9,7%
und / oder
diastolisch: 80 - 84 mmHg
Hochnormal
systolisch: 130 - 139 mmHg
83 11,5%
und / oder
diastolisch: 85 - 89 mmHg
Hypertonie Grad 1
systolisch: 140 - 159 mmHg
232 32,2%
und / oder
diastolisch: 90 - 99 mmHg
Hypertonie Grad 2
systolisch: 160 - 179 mmHg
130 18,1%
und / oder
diastolisch: 100 - 109 mmHg
Hypertonie Grad 3
systolisch: =2 180 mmHg
127 17,6%
und / oder
diastolisch: = 110 mmHg
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Der BMI der behandelten Patienten zeigte einen Median von 27,6 kg/m® im Bereich
des Ubergewichtes bei einem Minimum von 14,2 kg/m® (Untergewicht) und einem
Maximum von 48 kg/m? (Adipositas per magna).

4.11 Rauchverhalten und Alkoholkonsum

Im Vorliegenden Patientenkollektiv konnten bei 474 Patienten = 18 Jahren Angaben
zum Rauchverhalten erhoben werden. Hierbei waren 131 Patienten (27,6%) Raucher
und 343 Patienten (72,4%) Nichtraucher.

Von den 288 mannlichen Patienten Uber 18 Jahren mit Angabe zum Nikotinkonsum
waren 102 Patienten (35,4%) Raucher und 186 Patienten (64,6%) Nichtraucher. Bei
den 186 weiblichen Patienten Uiber 18 Jahren mit Angabe zum Nikotinkonsum waren
29 Patienten (15,6%) Raucher und 157 Patienten (84,4%) Nichtraucher. Anhand der
statistischen Auswertung zeigte sich der grof3te Raucheranteil unter den Mannern im
Alterssegment von 18-29 Jahren mit 83,3%. Bei den Frauen bestand der grofdte

Raucheranteil im Alterssegment von 30-44 Jahren mit 44,4%.

Tabelle 11: Rauchverhalten der mannlichen Patienten = 18 Jahre

Anzahl Patienten Anzahl Raucher Raucheranteil
18 - 29 6 5 83,3%
30-44 19 11 57,9%
45 - 64 103 46 44, 7%
65-79 160 40 25,0%

Tabelle 12: Rauchverhalten der weiblichen Patienten = 18 Jahre

Anzahl Patienten Anzahl Raucher Raucherantell
18 - 29 5 2 40,0%
30-44 9 4 44,4%
45 - 64 37 11 29,7%
65-79 135 12 8,9%

Im Vergleich mit der Gesamtbevélkerung ergab sich eine hdhere Pravalenz des

Rauchens im Studienkollektiv insbesondere bei den Mannern. Eine genaue
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geschlechtsspezifische Darstellung zeigen die Abbildungen 13 und 14 (Lampert et al.,
2013).
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Abbildung 13: Rauchverhalten des mannlichen Studienkollektivs im Vergleich zur

Gesamtbevolkerung (Lampert et al., 2013)
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Abbildung 14: Rauchverhalten des weiblichen Studienkollektivs im Vergleich zur

Gesamtbevolkerung (Lampert et al., 2013)

Beziglich des Alkoholkonsums gaben von den insgesamt 412 méannlichen Patienten
des Gesamtkollektivs 119 Patienten (28,9%) an nie, 32 Patienten (7,8%) selten und 65
Patienten (15,8%) gelegentlich Alkohol zu trinken. Einen riskanten Konsum mit téaglich
bis zu 2 Bier gaben 46 Patienten (11,2%) an. Mehr als 2 Bier taglich konsumierten 14
Patienten (3,4%).
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Bei 8 Patienten (1,9%) bestand ein Zustand nach Alkoholabusus. Bei 128 Patienten
(31,1%) lagen keine Angaben zum Alkoholkonsum vor.

Von den insgesamt 308 weiblichen Patienten gaben 155 Patientinnen (50,3%) an nie,
10 Patientinnen (3,2%) selten und 14 Patientinnen (4,5%) gelegentlich Alkohol zu
trinken. Eine Patientin (0,3%) gab an taglich bis zu 2 Bier zu konsumieren, 3
Patientinnen (1,0%) konsumierten taglich mehr als 2 Bier. Bei 2 Patientinnen (0,6%)
bestand ein Zustand nach Alkoholabusus. Bei 123 Patientinnen (39,9%) lagen keine

Angaben zum Alkoholkonsum vor.

4.12 Nebenerkrankungen

In der Auswertung der anamnestisch angegebenen Nebenerkrankungen zeigte sich als
haufigste chronische Erkrankung eine bekannte arterielle Hypertonie bei 77,9% der
Patienten, gefolgt von Arrhythmien (30,3%), Diabetes mellitus Typ 2 (23,2%) und KHK
(22,6%). Bei der differenzierten Betrachtung der Patientengruppen mit und ohne
Rezidivblutung ergaben sich keine signifikanten Unterschiede beziiglich der Haufigkeit

einer bestimmten Nebenerkrankung.
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Abbildung 15: Nebenerkrankungen der Epistaxispatienten

Bei der Betrachtung der Multimorbiditét im Hinblick auf die Anzahl der
Nebenerkrankungen pro Patient zeigte sich, dass Patienten mit einer Rezidivblutung
signifikant haufiger unter 2-4 Nebenerkrankungen litten als Patienten ohne

Rezidivblutung (p=0,037).
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4.13 Antikoagulanzien / Thromobzytenaggregationshemmer

Eine graphische Darstellung der bestehenden Antikoagulantientherapie und/oder
Medikation mit einem Thrombozytenaggregationshemmer differenziert nach Auftreten
einer Rezidivblutung zeigt Abbildung 16.

Zur Thrombozytenaggregationshemmung verwendete Medikamente waren ASS (ggf.
in Kombination mit Dipyridamol), Clopidogrel und Prasugrel. Verwendete
Antikoagulantien waren der Vitamin-K-Antagonist Phenprocoumon, der Faktor-II-
Hemmer Dabigatran sowie die Faktor-Xa-Hemmer Rivaroxaban und Apixaban.

Im Bereich der Thrombozytenaggregationshemmer erhielten 154 Patienten ohne
Rezidivblutung (22,4%) eine einfache und 35 Patienten ohne Rezidivblutung (5,1%)
eine duale Thrombozytenaggregationshemmung. In der Gruppe der Patienten mit
Rezidivblutung erhielten 8 Patienten (23,5%) eine einfache und 2 Patienten (5,9%)
eine duale Thrombozytenaggregationshemmung.

Eine alleinige Antikoagulation bestand bei 196 der Patienten ohne Rezidivblutung
(28,6%) und bei 8 Patienten mit Rezidivblutung (23,5%).

Bei bestehender Kombinationstherapie aus Antikoagulation und Thrombozyten-
aggregation erhielten 29 Patienten ohne Rezidivblutung (4,2%) eine Antikoagulation
zusammen mit einfacher Thrombozytenaggregationshemmung und 7 Patienten (1%)
eine Antikoagulation mit zweifacher Thrombozytenaggregationshemmung. In der
Patientengruppe mit Rezidivblutung erhielten 4 Patienten (11,8%) eine Antikoagulation
mit einfacher Thrombozytenaggregationshemmung und kein Patient eine
Antikoagulation mit zweifacher Thrombozytenaggregationshemmung.

Ein signifikanter Unterschied bezlglich der Medikation mit Antikoagulation bzw.

Thrombozytenaggregationshemmern zwischen den Patientengruppen bestand nicht.
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Abbildung 16: Antikoagulanzien / Thromobzytenaggregationshemmer differenziert nach
Auftreten eines Rezidivs

In Tabelle 13 ist die Anzahl der Antikoagulantien bzw.
Thrombozytenaggregationshemmer unterteilt nach Auftreten einer Rezidivblutung
aufgeschlisselt. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Patientengruppen fiir die
Einnahme von zwei oder drei blutverdinnenden Medikamenten konnte nicht gefunden
werden (p=0,179).

Tabelle 13:  Anzahl Antikoagulanzien/Thrombozytenaggregationshemmer pro Patient

differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Anzahl Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
0 265 38,6% 12 35,3%
1 350 51,0% 16 47,1%
2 64 9,3% 6 17,6%
3 7 1,0% 0 0,0%
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4.14 Initiale Therapie

In beiden Patientengruppen erhielt der Hauptteil der Patienten als Primartherapie eine
einmalige Nasentamponade. Eine operative Versorgung in ITN war nur bei 109
Patienten ohne Rezidivblutung (15,9%) notwendig und stellte bei 5 Patienten (14,7%)
die Initialversorgung dar, die im weiteren Verlauf eine Rezidivblutung erlitten. Eine

detaillierte Darstellung zeigt Tabelle 14.

Tabelle 14: Initiale Therapie differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Therapieart Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
konservativ 37 5,4% 2 5,9%
Koagulation in
_ 44 6,4% 0 0,0%
Lokalanasthesie

Nasentamponade

428 62,4% 26 76,5%
(1x)

Nasentamponade

65 9,5% 1 2,9%
(>1x)
Angio mit
o 3 0,4% 0 0,0%
Embolisation

OoP 92 13,4% 4 11,8%

OP + mehrfache
17 2,5% 1 2,9%

Nasentamponaden

36



Tabelle 15 zeigt detailliert die durchgefiihrten Prozeduren bei operativ versorgten
Patienten. Es erhielten 25 Patienten (22,9%) eine Septumplastik und 14 Patienten
ohne Rezidiv (12,8%) und 2 Patienten mit Rezidiv (40%) eine Nasennebenhdhlen-OP.
Daruber hinaus wurden auch Conchotomien und Rekonstruktionen bzw. Repositionen
sowie Kombinationen mehrerer Prozeduren durchgefiihrt. Bei 52 Patienten ohne
Rezidiv (47,7%) und 3 Patienten mit Rezidiv (60%) wurde ausschlie3lich eine

Blutstillung durchgefihrt bzw. lag kein OP-Bericht vor.

Tabelle 15: Operative Therapiemodalitat differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Therapieart Patienten mit OP Patienten mit OP
ohne Rezidivblutung (n=109) mit Rezidivblutung (n=5)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
Septumplastik 25 22,9% 0 0,0%
Septumplastik +
) 2 1,8% 0 0,0%
Conchotomie
NNH-OP 14 12,8% 2 40,0%
Septumplastik +
4 3,7% 0 0,0%
NNH-OP
Conchotomie 3 2,8% 0 0,0%
Repo/Reko nach
9 8,3% 0 0,0%
Trauma
Sonstiges (inkl. nur
Blutstillung und o 0
fehlender OP- 52 47,7% 3 60,0%
Bericht)
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4.15 Komplikationen

Wie Tabelle 16 zeigt, war die haufigste aufgetretene Komplikation in beiden
Patientengruppen die transfusionspflichtige Anamie mit 48 Patienten (7,0%) in der
Patientengruppe ohne Rezidivblutung und 4 Patienten (11,8%) in der Gruppe mit
Rezidivblutung. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Patientengruppen bestand
diesbezuglich nicht (p=0,295).

Tabelle 16: Komplikationen differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Komplikation Patienten Patienten
ohne Rezidivblutung (n=686) mit Rezidivblutung (n=34)
Anzahl Anteil in % Anzahl Anteil in %
Transfusions-
o 48 7,0% 4 11,8%
pflichtigkeit
Tansfundierte EK's
1 5 0,7% 0 0,0%
2 39 5,7% 2 5,9%
3 0 0,0% 0 0,0%
4 3 0,4% 0 0,0%
5 0 0,0% 0 0,0%
6 1 0,1% 2 5,9%
Transfusions-
_ 1 0,1% 0 0,0%
reaktion
Kreislauf-
_ 28 4,1% 1 2,9%
dysregulation
Infektion/
_ 10 1,5% 1 2,9%
Fieber
Intensiv-
o _ 8 1,2% 0 0,0%
pflichtigkeit
Beatmungs-
o _ 4 0,6% 0 0,0%
pflichtigkeit
Exitus letalis 1 0,1% 0 0,0%

Eine Patientin starb am 2. Tag des stationaren Aufenthaltes im Alter von 95 Jahren.
Ihre Todesursache wurde mit ,Herzversagen“ angegeben, da von den Angehdrigen

eine Obduktion abgelehnt wurde konnten weitere Zusammenh&nge zum initialen
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Aufnahmeereignis der Epistaxis nicht untersucht werden. Anamnestisch bestand bei ihr
ein Diabetes mellitus Typ 2 und eine KHK, sie nahm keine Antikoagulantien oder
Thrombozytenaggregationshemmer ein. Die Patientin wurde bezuglich der Epistaxis
mit einer Rapid Rhino®-Tamponade versorgt.

4.16 Rezidivblutungen

Insgesamt erlitten 34 Patienten (4,7%) des Studienkollektivs eine Rezidivblutung,
welche als erneute Epistaxis mit stationdrer Behandlungsbedurftigkeit innerhalb eines
Monats nach Erstereignis definiert wurde. Ein Anteil von 30 Patienten (88,2%) erlitt 1
Rezidiv, 3 Patienten (8,8%) erlitten 2 Rezidive und 1 Patient (2,9%) erlitt 4 Rezidive.

Bei 30 Patienten (88,2%) trat die Rezidivblutung ipsilateral zur initialen Blutung auf und

bei jeweils 2 Patienten (5,9%) kontralateral bzw. beidseitig.

Der Zeitpunkt des Auftretens des Rezidivs war bei 8 Patienten (23,5%) in der ersten,
bei 12 Patienten (35,3%) in der zweiten und bei 8 Patienten (23,5%) in der dritten
Woche nach Auftreten des Erstereignisses. Bei 5 Patienten (14,7%) trat das Rezidiv in
der 4. Woche und bei einem Patienten (2,9%) in der 5. Woche nach Erstereignis auf.

Die durchschnittliche erneute Liegedauer aufgrund der Rezidivblutung betrug 4,2 Tage
(Median 4,0 Tage) und unterschied sich somit kaum im Vergleich zur stationaren

Verweildauer bei Erstereignis. Das Minimum betrug 1 Tag, das Maximum 12 Tage.
Tabelle 17 zeigt die erfolgte Therapie der Rezidivblutungen. Die haufigsten
Therapieformen waren eine Retamponade bei 16 Patienten (47,1%) und eine operative

Versorgung bei 12 Patienten (35,3%).

Tabelle 17: Therapie der Rezidivblutungen (n gesamt=34)

Therapie Anzahl Anteil in %
konservativ 3 8,8%
Koagulation in
_ 3 8,8%
Lokalanasthesie
Retamponade 16 47,1%
OoP 12 35,3%
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In Tabelle 18 sind die Komplikationen im Rahmen des erneuten stationaren

Aufenthaltes aufgrund der

Komplikationen des Erstereignisses stellte auch bei
Transfusionspflichtigkeit die haufigste Komplikation dar.

Tabelle 18: Komplikationen der Rezidivblutungen (n gesamt=34)

Rezidivblutung dargestellt.

Wie schon

bei
Rezidivblutung die

den

Komplikation Anzahl Anteil in %
Transfusions-
pflichtigkeit 3 8.8%
Tansfundierte EK's
1 0 0,0%
2 1 2,9%
3 0 0,0%
4 1 2,9%
16 1 2,9%
Exitus letalis 1 2,9%

Auch im Rahmen eines Rezidivereignisses verstarb ein Patient im Alter von 77 Jahren

am 4. Tag des stationdren Aufenthaltes unter Reanimationsbedingungen bei Verdacht

auf einen akuten Myokardinfarkt. Es war ebenfalls ein Diabetes mellitus Typ 2 bekannt,

eine Medikation mit Antikoagulantien oder

Thrombozytenaggregationshemmern

bestand nicht. Die Epistaxis wurde hier mit Elektrokoagulation in Lokalanasthesie und

anschlieRender Tamponade mittels Rapid Rhino® therapiert. Auch hier wurde eine

Obduktion von den Angehdrigen abgelehnt.
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4.17 Severity Score

Wie in Tabelle 19 dargestellt ist, war der Severity-Score bei Rezidivpatienten im Mittel

doppelt so hoch wie bei Patienten ohne Rezidivblutung.

Tabelle 19: Severity Score differenziert nach Auftreten eines Rezidivs

Patienten

Severity - Score

ohne Rezidivblutung (n=686)

Patienten

mit Rezidivblutung (n=34)

Mittelwert 7,2
Median 6,0
Standardabweichung 3,2
Varianz 10,2
Minimum 2,0
Maximum 30,0

14,4
12,0
75
56,6
8,0
47,0

Betrachtet man den Severity-Score nach Blutungslokalisation, so zeigte sich ein

Mittelwert von 6,6 fir anteriore Blutungen, 8,1 flr posteriore Blutungen und 8,2 fir

anterior-posteriore Blutungen.

In Tabelle 20 ist der Severity-Score nach Therapieform aufgeschliisselt. Es zeigte sich

eine deutliche Korrelation zwischen der Hohe des Severity-Scores und der Invasivitat

der Therapie.

Tabelle 20: Severity Score differenziert nach Therapiemodalitat

Therapieart

Severity - Score

Mittelwert Median
konservativ 4,2 4,0
Koagulation in Lokalanasthesie 4.6 4.0
Nasentamponade (1x) 7,0 6,0
Nasentamponade (>1x) 7,0 7,0
Angio mit Embolisation 11,7 14,0
oP 11,6 11,0
OP + mehrfache Nasentamponaden 14,2 12,0
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5 Diskussion

5.1 Demografische Parameter

Im vorliegenden Studienkollektiv von Patienten mit Epistaxis lag das Durchschnittsalter
bei 68,1 Jahren. In der vorliegenden Literatur schwanken die Angaben zum
Durchschnittsalter der Studienpopulationen zwischen 48 bis 77 Jahren, liegen jedoch
meist zwischen 55 und 65 Jahren (Saloheimo et al., 2001; Biggs et al., 2013; Kikidis et
al.,, 2014; Sarhan und Algamal, 2014). Damit lag das Durchschnittsalter des
vorliegenden Studienkollektivs im Vergleich zur Literatur im oberen Altersbereich. Da
sich die vorliegende Studie im Gegensatz zur Literatur nur auf die Falle von Epistaxis
bezog, die einer stationaren Behandlung und / oder Uberwachung bedurften, liegt der
Schluss nahe, dass Epistaxis mit zunehmendem Alter nicht nur h&ufiger auftritt,
sondern aufgrund eines hoheren Schweregrades bzw. diverser Komorbiditéaten
haufiger eine stationare Behandlung erfordert. Die Ursache hierfir ist mit hoher
Wahrscheinlichkeit im zunehmenden Zusammentreffen mehrerer Ursachen bzw.
Risikofaktoren fir Epistaxis wie zum Beispiel der mit steigendem Alter zunehmenden
Pravalenz von Vorhoffimmern und der daraus resultierenden Medikation mit
Antikoagulantien bzw. Thrombozytenaggregationshemmern geschuldet.

Weiterhin zeigte sich in der aktuellen Untersuchung, dass Patienten mit einem Alter
von Uber 70 Jahren signifikant haufiger von Rezidivblutungen betroffen waren, sodass
sich hier ein kausaler Zusammenhang vermuten lasst.

Eine deutliche Diskrepanz besteht zum Altersdurchschnitt der Studien von Kodiya et al.
sowie Gilyoma und Chalya — hier wurden Patientenkollektive in Nigeria bzw. Tansania
untersucht und es fand sich ein Durchschnittsalter zwischen 30,4 bis 32,24 Jahren
(Gilyoma und Chalya, 2011; Kodiya et al., 2012). Eine Ursache fiir diese starke
Diskrepanz ist vermutlich in der im Vergleich zu Industrielandern der westlichen Welt
wie Deutschland deutlich geringeren Lebenserwartung zu suchen. Diese wird fur das
Jahr 2013 fur Deutschland mit 80,32 Jahren, fiur Nigeria mit 52,46 Jahren und
Tansania mit 60,76 Jahren angegeben (Quelle:  www.welt-auf-einen-

blick.de/bevoelkerung/lebenserwartung.php, Stand 26.09.2016).

Bezlglich des Geschlechterverhaltnisses wird in der Literatur meist von einem leichten
Uberwiegen des mannlichen Geschlechts berichtet, die Angaben reichen hier von
53,2% bis 68,8% wobei die meisten Angaben zwischen 56,2% und 57,9% liegen
(Murer et al., 2013; Ando et al., 2014; Kikidis et al., 2014; Sarhan und Algamal, 2014).
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Damit lag der Anteil mé&nnlicher Patienten des vorliegenden Studienkollektivs mit
57,2% im mittleren Bereich. Die Ursache fir diese ungleiche Verteilung wird teilweise
in haufiger auftretenden Traumen bei Mannern vermutet, dies trifft jedoch vowiegend
fur jungere Patienten zu. Des Weiteren wird ein gefaRprotektiver Effekt des Ostrogens
bei Frauen vor der Menopause diskutiert, was die geringeren Fallzahlen im
Alterssegment unter 50 Jahren erklaren konnte (Ando et al., 2014). Weitere Griinde

kénnen nur vermutet werden und bedurfen weiterer Untersuchungen.

In einer Untersuchung von Purkey et al. von 2014 aus Chicago zeigten sich die
meisten Erkrankungsfalle im Januar und die Wenigsten im September, ahnlich zu der
Verteilung der behandelten Patienten im vorliegenden Studienkollektiv (Purkey et al.,
2014). Sowerby et al. untersuchten in einer Studie von 2014 in Alberta (Kanada)
spezifische Zusammenhange zwischen einzelnen Klimaparametern und dem Auftreten
von Epistaxis. Sie konnten keinen Zusammenhang zur Luftfeuchtigkeit oder den
Jahreszeiten feststellen, jedoch bestand eine deutliche negative Korrelation zwischen
dem Epistaxisaufkommen und der Durchschnittstemperatur des Monats bzw. Tages,
d.h. je kalter der Monat desto hoher die Epistaxisrate und je kalter der Tag desto hoher
die Epistaxirate (Sowerby et al.,, 2014). Da in der vorliegenden Studie keine
meteorologischen Daten mit erhoben wurden, kann ein &hnlicher Zusammenhang nicht
abschliel3end beurteilt werden. Jedoch beschreiben die meisten Autoren die auch hier
von uns beobachtete Abnahme der Fallzahlen in den warmen Sommermonaten
(Nakada et al., 2003; Soyka et al., 2010; Soyka et al., 2013; Purkey et al., 2014).
Ursachlich kann hier eine hdhere Rate an vorbestehenden Schleimhautschadigungen
durch trockene Heizungsluft und banale Infekte der oberen Atemwege in der kalten
Jahreszeit sein.

Die Ursache fir die teils starken Schwankungen der Erkrankungsfélle zwischen den

einzelnen Jahren des untersuchten Zeitraumes ist unklar.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass das vorliegende Patientenkollektiv beziiglich
der Parametern Geschlechtsverhéltnis, Alter und Epistaxisaufkommen nach Monaten
mit der bestehenden Literatur im Bereich der westlichen Welt im Wesentlichen

Ubereinstimmt.
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5.2 Erkrankungsvorgeschichte

Prinzipiell wird hochstwahrscheinlich fast jeder Mensch schon einmal unter Epistaxis
gelitten haben — statistisch kénnen aber nur Falle erfasst werden die einer arztlichen
Behandlung bedurften.

In der aktuellen retrospektiven Untersuchung bestand bezlglich der in der
Vorgeschichte stattgehabten Epistaxis-Ereignisse eine gewisse anamnestische
Unsicherheit, da zum einen bei 28,5% der Patienten eine Angabe vollstandig fehlte und
zum anderen bei der Anamneseerhebung auch eine gewisse Fehlkommunikation

zwischen erfragendem Arzt und antwortendem Patient angenommen werden kann.

In einer Studie von Faistauer et al. aus Brasilien wurde von einer erstmaligen Epistaxis
bei 50% der untersuchten Patienten berichtet. Bei den anderen 50% bestand bereits
vor dem aktuellen Erkankungsfall eine Epistaxis (16,7% zweite Episode, 13% dritte
Episode, 5,6% vierte Episode und 14,8% mehr als 4 Episoden), wobei offen bleibt, ob
nach einer einfachen und spontan sistierenden Epistaxis oder einer Epistaxis die eine
arztliche Konsultation notwendig machte gefragt wurde (Faistauer et al., 2009).

Von den hier untersuchten Patienten stellten sich 29,6% selbst mittels Rettungsdienst
vor. Rechtfertigende Grinde fiur die Alarmierung des Rettungsdienstes kdnnten
Kreislaufdysregulationen durch den Blutverlust und eine durch Begleiterkrankungen
verursachte Bettlagerigkeit insbesondere bei Bewohnern von Pflegeheimen sein. Ob
sich jedoch diese hohe Inanspruchnahme des Rettungsdienstes mit den dadurch fir
die Gemeinschaft der Krankenversicherten verbundenen hohen Kosten durch
nachvollziehbare medizinische Grinde erklaren lasst oder in vielen Fallen nicht auch

ein privater Transport z.B. mit einem Taxi ausgereicht hatte, bleibt offen.

Wahrend ReilR und Reil3 2012 die These aufstellten, dass ein von Ihnen beobachtetes
Uberwiegen von Epistaxis aus dem rechten Nasenloch durch die Handigkeit des
Patienten und die damit verbundenen haufigeren digital-mechanischen Schadigungen
auf dieser Seite bedingt sei, konnten die meisten anderen Autoren keine Unterschiede
bei der Haufigkeit der Blutungsseite beobachten (Soyka et al., 2010; Reil3 und Reif3,
2012). Auch im vorliegenden Studienkollektiv zeigten sich keine nennenswerten
Unterschiede bezuglich der Blutungsseite. Dartber hinaus ist es unabhangig von der
Handigkeit des Patienten mdglich, mit den Fingern beider Hande sowohl das ipsi- als

auch das kontralaterale Nasenloch mechanisch zu irritieren, sodass diese These
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zweifelhaft erscheint. Ob bei Patienten mit einer Rhinotillexomanie (zwanghaftes
Nasenbohren) die Handigkeit einen Einfluss auf die Seite einer entstehenden Epistaxis

hat ist nicht bekannt.

In der Literatur herrschte Einigkeit Uber die verhaltnisméRige Verteilung der
Blutungslokalisation mit einem deutlichen Uberwiegen von anteriorer Epistaxis aus
dem Bereich des Locus Kiesselbachii. Die Angaben liegen hier zwischen 66% und
85% (Reil’ und Reil3, 2012; Ando et al., 2014). Im Gegensatz dazu lag der Anteil von
Patienten mit anteriorer Epistaxis im vorliegenden Patientenkollektiv bei nur 38%. Dies
ist mit hoher Wahrscheinlichkeit der Tatsache geschuldet, dass in die vorliegende
Studie nur stationdr behandelte Patienten eingeschlossen wurden. Dies legt die
Vermutung nahe, dass posteriore Epistaxis haufiger stationdr behandlungsbedurftig ist
als anteriore Epistaxis und somit einen potentiellen Risikofaktor flir Hospitalisierung

darstellt.
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5.3 Stationare Liegedauer

In der Literatur gab es nur wenige Autoren die sich konkret zur Liegedauer der
Patienten auf3erten. Haufig wurden in den untersuchten Patientenkollektiven auch
ambulante Behandlungen mit eingeschlossen, so dass sich die Erhebung einer
Liegedauer erubrigte.

Bei einer Studie von Murer et al. aus dem Jahr 2013 wurden nur 16,75% der
untersuchten Patienten stationar aufgenommen und verblieben meist nur eine Nacht,
langere stationare Aufenthalte kamen nur bei bestehender Transfusionspflichtigkeit vor
(Murer et al., 2013).

Andere Autoren wie Garcia Callejo et al. oder Bermiller et al. differenzierten die
Liegedauer nach der Medikation: wahrend Garcia Callejo im Mittel unter Pradaxa eine
Liegedauer von 5,9 Tagen und unter einem Vitamin-K-Antagonisten eine Liegedauer
von 4,3 Tagen beobachtete fand Bermuller unter Vitamin-K-Antagonist eine mittlere
Liegedauer von 5,4 Tagen im Gegensatz zu 5,0 Tagen unter Medikation mit
Clopidogrel (allein oder mit ASS) und 4,6 Tagen unter alleiniger Medikation mit ASS.
Hier bestand ein signifikanter Unterschied zwischen der Liegedauer unter Therapie mit
Vitamin-K-Antagonist im Vergleich zu den anderen Gruppen (Bermiiller et al., 2013;
Garcia Callejo et al., 2014).

Im Vergleich zur durchschnittlichen Liegedauer des in dieser Studie untersuchten
Patientenkollektivs von 4,4 Tagen (bei Patienten ohne Rezidivblutung, unabhéngig von
der Medikation) zeigte sich damit kein grof3er Unterschied.

Jedoch kann sich durch das Auftreten von Nachblutungen oder weiteren
Komplikationen im Rahmen des stationdren Aufenthaltes die stationdre Liegedauer
deutlich verlangern — im hier untersuchten Studienkollektiv lag die maximale stationare
Liegedauer bei 26 Tagen. Die dadurch entstehenden Mehrkosten fiir die Behandlung
werden aktuell im DRG-System zum finanziellen Nachteil der behandelnden Klinik nur

unzureichend abgebildet.

Eine differenzierte Betrachtung der Liegezeiten nach Blutungslokalisation wie in der
vorliegenden Studie lie3 sich in der Literatur nicht finden. Jedoch scheint es logisch,
dass eine Blutung, die sowohl anterior als auch posterior auftritt, schwieriger zu
behandeln ist und somit auch mit einer tendenziell langeren stationaren Liegedauer

einhergeht.

46



54 Aufnahmelabor

Die von anderen Autoren in ihren Patientenkollektiven untersuchten Laborwerte sind
mitunter sehr verschieden, je nachdem, welche genaue Fragestellung der jeweilige
Autor untersucht hat und unterscheiden sich auch in ihrer konkreten Auswertung teils
deutlich von der Art und Weise der in der hier vorliegenden Studie vorgenommenen

Auswertung der erfassten Parameter.

Der INR-Wert wurde haufig in Zusammenhang mit einer bestehenden Medikation mit
Vitamin-K-Antagonisten untersucht.

Soyka et al. berichteten von einer behandlungsbediirftigen INR-Entgleisung bei 16%
der oral antikoagulierten Patienten (Soyka et al., 2013), Shakeel et al. fanden in ihrem
Gesamtkollektiv eine INR-Entgleisung bei 4% der Patienten (Shakeel et al., 2010).

Im vorliegenden Studienkollektiv zeigte sich eine Entgleisung des INR (>3) bei
Patienten mit einer Falithrom-Medikation bei 40,8% (n=84) der Patienten ohne Rezidiv
und bei 50,0% (n=6) der Patienten mit Rezidiv. Damit lag der Anteil von Patienten mit
einer INR-Entgleisung im vorliegenden Studienkollektiv deutlich tber dem von anderen
Autoren beschriebenen Anteil. Die Grunde hierfir kbnnen zum einen im Studiendesign
zu finden sein, da in der vorliegenden Arbeit nur stationar behandelte Patienten
berlcksichtigt wurden. Zum anderen kann auch ein Zusammenhang zu dem eher
hoheren Durchschnittsalter des untersuchten Patientenkollektivs und den damit
einhergehenden vermehrten Komorbiditdten vermutet werden, welche unter
Umstanden eine regelrechte Einstellung des INR mit Vitamin-K-Antagonisten auf einen
festgelegten Zielbereich verkomplizieren kénnen. Aus dem hoheren Anteil von
Uberdosierungen eines Vitamin-K-Antagonisten bei Rezidivpatienten kann auf einen
schlecht einstellbaren und dadurch schwankenden INR als mdglichen Risikofaktor fr

eine rezidivierende Epistaxis geschlossen werden.

Der PTT-Wert war nur bei 20,4% der Patienten ohne Rezidiv und 32,4% der Patienten
mit Rezidiv pathologisch. Mdgliche Ursachen fir einen pathologischen PTT-Wert
kbnnen eine Hamophilie A oder B, eine Therapie mit Heparin sowie ein
Antiphospholipidsyndrom sein. Der Mittelwert lag bei 31,3 s bzw. 32,4 s (Patienten
ohne bzw. mit Rezidivblutung), von Soyka et al. wurde ein Mittelwert von 28 s berichtet
(Soyka et al., 2010).
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Die Thrombozytenzahl war im vorliegenden Studienkollektiv bei 12,6% der Patienten
pathologisch. Nouraei et al. fanden im Mittel eine Thrombozytenanzahl von 236 Gpt/l,
dieser Wert ist dem des vorliegenden Studienkollektivs sehr &hnlich (249 Gpt/l bzw.
251 Gpt/l bei Patienten ohne bzw. mit Rezidiv) (Nouraei et al., 2007).

Der Hamatokrit war bei 60,6% der Patienten ohne Rezidivblutung und bei 70,6% der
Patienten mit Rezidivblutung pathologisch. Obwohl dieser Unterschied nicht signifikant
war (p=0,246), stellt sich die Frage, wieso Rezidivpatienten haufiger pathologische
Hamatokritwerte hatten. Insgesamt zeigte sich im vorliegenden Patientengut mit einem
Durchschnitt von 37,7% bzw. 37,0% ein etwas hoherer Hamatokritwert als in den
Untersuchungen von Saraceni Neto mit 33,8% und Mathiasen und Cruz mit 34,9%
bzw. 36,6% (Mathiasen und Cruz, 2005; Saraceni Neto et al., 2013).

Beziuglich des Hamoglobin-Wertes reichten die Angaben der Literatur von
durchschnittlich 7,7 mmol/l (Nouraei et al., 2007) und 7,27 mmol/l (Page et al., 2011)
im Gesamtkollektiv bis zu durchschnittich 4,56 mmol/l in einem Teilkollektiv
transfusionspflichitger Patienten (Murer et al.,, 2013). Da sich nicht immer
nachvollziehen lie3 zu welchem Zeitpunkt genau der Hb-Wert bestimmt wurde ist ein
direkter Vergleich mit dem vorliegenden Studienkollektiv nur eingeschréankt maoglich.
Jedoch zeigten sich im untersuchten Studienkollektiv bei Rezidivpatienten niedrigere
Hb-Werte (7,4 mmol/l) zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme als bei Patienten ohne
Rezidiv (7,9 mmol/l), auch wenn hier das Signifikanzniveau nicht erreicht wurde
(p=0,362). Ob es zwischen niedrigerem Hb zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme
und einem spéter auftretenden Rezidiv einen kausalen Zusammenhang gibt und worin
dieser moglicherweise besteht, kann durch diese Studie nicht geklart werden und
bedarf weiterer Untersuchungen.

Garcia Callejo untersuchte den Hb-Abfall im Laufe der stationdren Behandlung unter
verschiedenen Medikationen, hier fanden sich Reduktionen der Hb-Werte von 2,98
mmol/l unter Dabigatran, 1,93 mmol/l unter Vitamin-K-Antagonist und 1,8 mmol/l in der
Kontrollgruppe ohne blutverdiinnende Medikation (Garcia Callejo et al., 2014). Der in
der vorliegenden Studie beobachtete Hb-Abfall im Rahmen des stationdren
Aufenthaltes von durchschnittlich 1,3 mmol/l liegt damit im Bereich eines weniger
starken Blutverlustes. Mit zu berlcksichtigen ist jedoch auch ein gewisser
Verdunnungseffekt durch die tblicherweise in der Notaufnahme erfolgte Infusion zum
Volumenausgleich (meist 500ml Elektrolyt-Infusionslosung 153, bei Bedarf mehr).

Diese Infusion gehort bei Epistaxis in der Notaufnahme des Stadtischen Klinikums zum
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Standardprocedere um Kreislaufdysregulationen und weiteren Komplikationen durch

den Blutverlust vorzubeugen.

5.5 Bildgebung

Beim hier untersuchten Patientenkollektiv kamen bildgebende Verfahren nur selten und
in Ausnahmeféllen zum Einsatz. Der eher sparliche Einsatz bildgebender Diagnostik in
der vorliegenden Studie ist héchstwahrscheinlich der Tatsache geschuldet, dass sie
zur initialen Diagnosestellung nur in seltensten Féllen bendtigt wird, da es sich bei
Epistaxis um eine klinische Diagnose handelt.

Zur genaueren Lokalisation der Blutungsquelle und ihrer Behandlung stehen neben
dem klassischen Nasenspekulum flUr die anteriore Rhinoskopie auch moderne
endoskopische Mdglichkeiten zur Verfigung, die den Einsatz von Réntgenstrahlung
meist Uberflissig machen.

Insgesamt diente die Bildgebung nur bei 3 Patienten (0,4%) der Diagnostik bzw.
Therapie der Epistaxis, in allen anderen Fallen angewandter bildgebender Verfahren
(meist Computertomographie) diente der Einsatz der Réntgenstrahlen der Beurteilung
kndcherner Folgen des Traumas, welches auch fur die Epistaxis ursachlich war.

Von 18 Patienten die operativ versorgt wurden und einen Eingriff an den
Nasennebenhohlen erhielten wurde bei 6 Patienten (30%) préaoperativ ein Rontgenbild
der Nasennebenhgthlen angefertigt.
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5.6 Vitalparameter und Suchtmittel

Garcia Callejo et al. beschrieb eine Blutdruckentgleisung bei 12,3% der Patienten mit
einer akuten Epistaxis (Garcia Callejo et al., 2014).

Insgesamt wurde im akuten Blutungsfall haufig ein erhdhter Blutdruck gemessen wie
Kikidis et al. in einer Metaanalyse untersuchten, die beschriebenen
Durchschnittsblutdruckwerte bei stationérer Aufnahme lagen im Mittel zwischen 135 —
161 mmHg systolisch zu 84 — 96 mmHg diastolisch (Kikidis et al., 2014).

Im Vergleich dazu lag der mittlere Aufnahmeblutdruck des untersuchten
Studienkollektivs bei 148/85 mmHg und zeigte damit ebenfalls eine Hypertonie Grad 1
nach Klassifikation der Deutschen Hochdruckliga e.V.. Ahnliche Blutdruckwerte bei
stationdrer Aufnahme fanden sich mit durchschnittlich 151/86 mmHg und 145/81
mmHg in den Arbeiten von Nouraei et al. und Mathiasen und Cruz (Mathiasen und
Cruz, 2005; Nouraei et al., 2007). Ob diese erhdhten Blutdruckwerte urséchlich fir die
Epistaxis waren oder reaktiv entstanden, lasst sich aufgrund der momentanen
Studienlage nicht abschlielend beurteilen. Zumindest ist bei einem so akuten
Blutungsereignis, ggf. dem Involvieren des Rettungsdienstes und schlieZlich der
stationaren Aufnahme Uber die Notaufnahme eines Krankenhauses von vielen neuen
Eindricken und ungewohnten Ablaufen fur den Patienten auszugehen, die wohl bei
den meisten Patienten als Stressfaktoren auch einen Blutdruckanstieg zur Folge haben

durften.

Der BMI wurde in der vorliegenden Literatur nur selten untersucht, in einer Arbeit von
Sarhan und Algamal fand sich ein Mittelwert des BMI von 29,56 kg/m2 (Sarhan und
Algamal, 2014). Das vorliegende Studienkollektiv lag mit einem durchschnittlichen BMI
von 28,2 kg/m2 nur wenig darunter. Insgesamt zeigte sich kein Hinweis fiir einen
wegweisenden kausalen Zusammenhang zwischen einer bestehenden Adipositas und
dem Auftreten von Epistaxis bei einem insgesamt eher tbergewichtigen bis adipdsen
Patientengut, was in dieser Zusammensetzung durchschnittlich fir die Bevolkerung

Deutschlands erscheint.

In Bezug auf den Konsum von Alkohol beschrieb Soyka et al. insbesondere bei
Patienten mit einer posterioren Blutungsquelle der Epistaxis eine Uber die Erwartung
hinausgehende Erh6hung laborchemischer indirekter Marker fir einen Alkoholabusus
und folgerte, dass Alkoholabusus einen Risikofaktor insbesondere fur eine Epistaxis

aus posteriorer Blutungsquelle darstelle (Soyka et al., 2013).
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Faistauer et al. berichteten tber 9,3% ,Alkoholtrinkende” in ihrem Patientenkollektiv
(Faistauer et al., 2009), in anderen Arbeiten schwankten die Zahlen Uber den Anteil
von Alkoholikern zwischen 5,1% iber 10,2% bis zu 15% (Winckler Rabelo et al., 2009;
Saraceni Neto et al.,, 2013; Villwock und Jones, 2013). Da jedoch die genauen
Definitionen wer als ,Alkoholiker” bzw. ,Alkoholtrinkender® gilt nicht einheitlich sind, ist
die Vergleichbarkeit der Zahlen stark eingeschrankt.

Im untersuchten Studienkollektiv zeigte sich ein hdherer Alkoholkonsum von téglich

mehr als 2 Bier bei deutlich mehr Mannern (3,4%, n=14) als Frauen (1,0%, n=3).

Das Rauchverhalten der Patienten wurde in der vorliegenden Literatur nur selten
untersucht, ReiR und Reil beschrieben bei 25,5% ihrer untersuchten Patienten einen
Nikotinabusus (Reil3 und Reil3, 2012). Faistauer et al. berichten von 48% Raucher in
dem von Ihnen untersuchten Patientenkollektiv in Brasilien (Faistauer et al., 2009), bei
Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez sind es 21% in einem untersuchten
Patientenkollektiv in Columbien (Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez, 2006).

Im aktuell untersuchten Patientenkollektiv fiel auch bei diesem Suchtmittel ein
deutliches Uberwiegen der Manner bei den Rauchern auf (102 Manner zu 29 Frauen).
Insbesondere bei n&herer Betrachtung der Altersverteilung fiel ein Raucheranteil von
83,3% bei den Mannern in der Altersgruppe von 18-29 Jahren auf, der deutlich Uber
dem Raucheranteil der gleichen Altersgruppe in der Normalbevdlkerung lag.
Erwéhnenswert ist jedoch, dass nur bei 6 Patienten Angaben zum Nikotinkonsum in
dieser Altersgruppe zu finden waren, sodass die Aussagekraft bei deutlich erhdhter
Schwankungsbreite eingeschrénkt ist. Wahrend tber alle Alterssegmente hinweg der
Raucheranteil bei den Mannern des Studienkollektivs konstant tiber dem Raucheranteil
der Normalbevdlkerung lag, zeigte sich bei den Frauen nur im Alterssegment von 30-
44 Jahren ein hoherer Raucheranteil im Studienkollektiv als in der Normalbevélkerung.
Rauchen scheint somit einen Risikofaktor fiir Epistaxis darzustellen, was in Anbetracht
der Schleimhautschadigung der Nase durch die Inhalation toxischen Rauchs und die
aus dem Rauchen resultierenden GefalRschadigungen infolge der Austrocknung der
Nasenschleimhaut nicht verwundert. In wie weit Nikotinkonsum einen Triggerfaktor fur
Apoptose des Gefallendothels der Nasenschleimhaut darstellt und auf diesem Wege
zu einer Epistaxis fuhrt, ist zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht ausreichend untersucht
(Hirt et al., 2009). Weiterhin kénnte ein Uberwiegen des mannlichen Geschlechts bei
Epistaxispatienten auf eine hohere Pravalenz fir Nikotinkonsum zurtickzufiihren sein.

Dies bedarf jedoch weiterer Untersuchungen.
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5.7 Nebenerkrankungen

In den untersuchten Kollektiven anderer Autoren lag der Anteil von Patienten mit einer
bekannten arteriellen Hypertonie zwischen 30% und 68,5% und wurde von den
meisten Autoren um die 50% angegeben (Monte et al., 1999; Voegels et al., 2001,
Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez, 2006; Nouraei et al., 2007; Faistauer et al.,
2009; Mantei, 2009; Shakeel et al., 2010; Soyka et al., 2010; Page et al., 2011; Murer
et al., 2013; Soyka et al., 2013; Villwock und Jones, 2013; Kilty et al., 2014; Newton et
al., 2016).

Damit lag der in der vorliegenden Studie ermittelte Anteil von Patienten mit arterieller
Hypertonie von 77,9% deutlich Gber den in der Literatur beschriebenen Anteilen. Als
Ursache ist auch hier das Studiendesign anzunehmen — da nur stationar behandelte
Patienten in die vorliegende Studie eingeschlossen wurden, war das daraus
resultierende Studienkollektiv wie bereits beschrieben tendenziell alter und
multimorbider. Arterielle Hypertonie scheint damit einen Risikofaktor fiir Hospitalisation
darzustellen. Ob dartiber hinaus eine bestehende arterielle Hypertonie auch fur die
Genese der Epistaxis von Bedeutung ist, l&sst sich im Rahmen der vorliegenden Arbeit
nicht abschlieRend beurteilen und wird bis zum Vorliegen aussagekraftiger Studien

vermutlich auch weiterhin Inhalt kontroverser Diskussionen sein.

Der Anteil von Diabetikern in den von anderen Autoren untersuchten Kollektiven lag
zwischen 7,14% und 25%, dabei schwankten die meisten Angaben um 15% (Monte et
al., 1999; Faistauer et al., 2009; Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und Jones, 2013;
Garcia Callejo et al., 2014; Kilty et al., 2014; Newton et al., 2016).

Der Anteil von Diabetikern im vorliegenden Studienkollektiv lag mit 23,2% im oberen
Bereich der Literatur. Zu bemerken war, dass es sich ausschlieRlich um Typ-2-
Diabetiker handelte.

Beziglich der KHK schwankten die Angaben in der Literatur zwischen 14,8% und 50%
(Monte et al., 1999; Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez, 2006; Faistauer et al.,
2009; Mantei, 2009; Shakeel et al., 2010; Kilty et al., 2014; Knopf et al., 2014; Newton
et al., 2016), damit lag der Anteil der untersuchten Patientenpopulation fir KHK mit

22,6% im mittleren Bereich.

Kardiale Arrhythmien wie unter anderem Vorhofflimmern wurden von anderen

Autoren bei 13% bis 30% der Patienten eruiert, hier lagen die im untersuchten
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Studienkollektiv gefundenen Anteile mit 30,3% wie auch schon bei Diabetes mellitus im
oberen Bereich (Monte et al., 1999; Shakeel et al., 2010; Saraceni Neto et al., 2013;
Villwock und Jones, 2013; Knopf et al., 2014; Newton et al., 2016).

Veranderungen im Schilddrisenhormonhaushalt wurden unter anderem von
Villwock und Jones und Saraceni Neto et al. untersucht, eine Hypothyreose war bei
12,4% bzw. 2,04% der Patienten bekannt (Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und
Jones, 2013). Im untersuchten Patientenkollektiv war bei 11,8% der Patienten eine

Hypothyreose bekannt.

Gerinnungsstérungen bei Epistaxispatienten wurden mit einer Haufigkeit zwischen
1,02% und 9,4% in der Literatur angegeben (Mantei, 2009; Saraceni Neto et al., 2013;
Villwock und Jones, 2013; Knopf et al., 2014). Damit lag die Haufigkeit von

Gerinnungsstoérungen im untersuchten Patientenkollektiv mit 1,0% im unteren Bereich.

Zu weiteren in dieser Studie erfassten Erkrankungen wie Stérungen der Leber oder
der Niere fanden sich bei anderen Autoren seltener Angaben, Lebererkrankungen
lagen demnach in anderen Studienkollektiven bei 3,5% bis 5,2% der Patienten vor
(Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und Jones, 2013; Garcia Callejo et al., 2014). Im
untersuchten Studienkollektiv fand sich bei 1,7% der Patienten eine Leberzirrhose,
andere Lebererkrankungen wurden nicht erfasst.

Nierenerkrankungen wurden von anderen Autoren bei 1,48% bis 13,8% der Patienten
beschrieben, hier wurde insbesondere eine akute Verschlechterung der Nierenfunktion
erfasst welche bei oralen Antikoagulantien zu einer sekundaren Uberdosierung fiihren
kann und dadurch eine direkte Rolle in der Genese der Epistaxis angenommen wurde
(Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und Jones, 2013; Garcia Callejo et al., 2014). In
der vorliegenden Studie war eine Untersuchung beziglich einer akuten
Verschlechterung der Nierenfunktion der Patienten nicht moglich, da im Rahmen der
Datenerhebung kein Zugriff auf Laborparameter vor dem Erkrankungszeitpunkt
madglich war. Deshalb konnte keine Aussage lber eine mdgliche Veranderung der

Nierenfunktion getroffen werden.

Insgesamt litten Patienten mit Epistaxisrezidiv unter einer grofReren Anzahl von
Nebenerkrankungen und waren somit als multimorbider anzusehen. Einschrénkend
bleibt, dass in der vorliegenden Studie von der Autorin nicht alle beim Patienten

bekannten Nebenerkrankungen sondern nur ausgewahlte Diagnosen erfasst wurden.
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5.8 Antikoagulanzien / Thrombozytenaggregationshemmer

Die von den Patienten eingenommenen Medikamente wurden von vielen Autoren auf
teils sehr unterschiedliche Art und Weise und in Bezug auf sehr unterschiedliche
Fragestellungen untersucht.

Der Anteil an Patienten mit ASS in der Medikation wurde von den Autoren anderer
Studien zwischen 15% und 47% angegeben, Clopidogrel allein oder in Kombination
wurde von 1,4% bis 15% der Patienten eingenommen (Faistauer et al., 2009; Mantei,
2009; Shakeel et al., 2010; Soyka et al., 2010; Bermdiller et al., 2013; Kilty et al., 2014;
Knopf et al., 2014; Newton et al., 2016; Stadler et al., 2016). Diese Zahlen stehen in
Einklang mit den in der vorliegenden Studie erhobenen Daten zur einfachen und
dualen Thrombozytenaggregationshemmung, welche einfach meist mit ASS und dual
meist mit der Kombination von ASS und Clopidogrel erreicht wurde.

Eine Medikation mit einem Vitamin-K-Antagonisten wie Falithrom wurde von den
Autoren der vorliegenden Literatur bei 10,4% bis 28,7% der Patienten beschrieben
(Mantei, 2009; Shakeel et al., 2010; Soyka et al., 2010; Bermdiller et al., 2013; Kilty et
al., 2014; Newton et al., 2016; Stadler et al., 2016). Die Angaben zu den ,neuen®
oralen Antikoagulanzien wie Rivaroxaban, Apixaban, Dabigatran und Ticagrelor
schwankten zwischen 0,6% bis 9,3% (Faistauer et al., 2009; Mantei, 2009; Bermdiller et
al., 2013; Newton et al.,, 2016; Stadler et al., 2016). Die Schwankungen hier sind
hdchstwahrscheinlich durch die teilweise erst kurz zuriickliegenden Zulassungen der
NOAKSs und die daraus resultierende unterschiedliche Verbreitung in den jeweiligen
Studienzeitraumen bedingt.

Im vorliegenden Patientengut zeigte sich der Anteil von Patienten mit einer oralen
Antikoagulation bei 28,3%, womit die Daten im Einklang mit der Literatur stehen.

Dies wird auch von Ergebnissen anderer Autoren untermauert, wie zum Beispiel dass
stationdr behandelte Patienten signifikant haufiger Thrombozytenaggregationshemmer
einnehmen als ambulant behandelte (Knopf et al.,, 2014). Ebenso sei die Einnahme
eines Vitamin-K-Antagonisten mit einer hdheren stationaren Verweildauer assoziiert
(Bermiiller et al., 2013). Stadler konnte die Einnahme eines Vitamin-K-Antagonisten
sogar als eigenstdndigen Risikofaktor fur ein Epistaxisrezidiv identifizieren (Stadler et
al., 2016). Dies konnte von Newton sogar auf eine signifikante Korrelation zwischen
Rezidivhaufigkeit und der Einnahme einer blutverdinnenden Medikation ausgeweitet
werden (Newton et al., 2016). In der vorliegenden Studie zeigte sich zudem, dass
Rezidivpatienten haufiger mehrere blutverdinnende Medikamente einnahmen. Die

Kombination mehrerer dieser Medikamente scheint das Epistaxisrisiko besonders zu
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erhohen. In wie weit dies auch auf andere Blutungsereignisse Ubertragbar ist bleibt
spekulativ, jedoch liegt auch hier die Vermutung nahe das insbesondere die
Kombination mehrerer blutverdiinnender Medikamente das Blutungsrisiko erhthen
kann. Hier ist nach wie vor die individuelle Nutzen-Risiko-Abwéagung sehr sorgfaltig
durch die behandelnden Arzte durchzufuhren, was klinisch aktuell leitliniengerecht
nach ESC mit dem CHA2DS2-VASc Score und dem Has-Bled-Score abzubilden

versucht wird.

5.9 Therapie

Eine Vielzahl von Studien untersuchte die bei Epistaxis durchgefuhrten Therapien mit
teils unterschiedlichen Fragestellungen. Wahrend einige Autoren Fragestellungen im
Rahmen der Wirtschaftlichkeit untersuchten, betrachteten andere die Erfolgs- bzw.
Rezidivraten der durchgefiihrten Therapien sowohl im stationdren als auch im

ambulanten Bereich.

Eine erfolgreiche rein konservative Therapie wie durch Kihlung mittels Eiskrawatte
und Nasenpflege mittels Inhalationen von Kochsalzldsung und Applikationen von
Creme wie Bepanthen wurde bei 7,9% bis 38,3% der Patienten beschrieben (Mantei,
2009; Villwock und Jones, 2013). Im Gegensatz dazu wurde im untersuchten
Patientenkollektiv nur bei 37 Patienten ohne Rezidiv (5,4%) und 2 Patienten mit
Rezidiv (5,9%) eine Epistaxis alleinig mittels Kuihlung oder Nasenpflege therapiert.

Eine Verddung des blutenden GeféalRastes unter Lokalanasthesie mittels Bipolar oder
Silbernitrat wurde in den untersuchten Patientenkollektiven bei 35% bis 84% der
Patienten durchgefiihrt (Voegels et al., 2001; Mantei, 2009; Winckler Rabelo et al.,
2009; Soyka et al., 2010; Newton et al., 2016). Auch hier liegt der Patientenanteil im
untersuchten Kollektiv mit 44 Patienten (6,4%) deutlich unter den Angaben der
Literatur.

Verschiedene Tamponaden der vorderen und/oder hinteren Nasenabschnitte mittels
Ballon, Gaze, Merocel, Fingerlingstamponade, Foley-Katheter oder Rapid Rhino®
erfolgte bei 17,5% bis 98% der Patienten (Voegels et al., 2001; Faistauer et al., 2009;
Mantei, 2009; Soyka et al, 2010; Newton et al, 2016). Im untersuchten
Patientenkollektiv wurden ein- bzw. mehrmalige Nasentamponaden bei 493 Patienten
ohne Rezidiv (71,9%) und 27 Patienten mit Rezidiv (79,4%) zur Stillung der Blutung

verwendet.
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Eine interventionelle Therapie im Sinne einer Angiographie mit Embolisation des
blutenden Gefalles wurde bei 0,4% bis 3,4% der Patienten beschrieben (Mantei, 2009;
Bermiiller et al., 2013; Villwock und Jones, 2013; Weller et al., 2014). Dieser eher
kleine Anteil ist mit hoher Wahrscheinlichkeit der Tatsache geschuldet, dass die
Durchfiihrung einer Angiographie mit oder ohne Durchfiihrung einer Embolisation
sowohl hochspezialisiertes Personal als auch eine entsprechende apparative
Ausstattung der behandelnden Klinik erfordert und somit eher Zentren bzw. Hausern
der Maximalversorgung vorbehalten bleibt. Dartiber hinaus ist dieses Verfahren auch
sehr kostenintensiv. und daher zur Grundversorgung einer Epistaxis ohne
Komplikationen bzw. besondere Risikofaktoren oder Grunderkrankungen des Patienten
nicht regular erforderlich. Auch beim untersuchten Patientenkollektiv kam eine
Angiographie mit Embolisation als sehr invasives Therapieverfahren nur bei 3

Patienten (0,4%) mit gezielter Indikationsstellung zum Einsatz.

Eine operative Versorgung mit endoskopischer Kauterisierung oder Clipping der A.
sphenopalatina beziehungsweise ein externer Zugang zur Ligierung der
EthmoidalgefaRe wurde bei 3% bis 65% der Patienten beschrieben (Mantei, 2009;
Winckler Rabelo et al., 2009; Soyka et al., 2010; Villwock und Jones, 2013; Knopf et
al., 2014). Teilweise wurde bei der operativen Blutstillung auch eine Septumkorrektur
durchgefuhrt, wenn die Blutungsquelle aufgrund einer Septumdeviation operativ
schwer bis gar nicht zuganglich war. Auch im untersuchten Patientenkollektiv war 31
mal (20,4% der durchgefiihrten operativen Prozeduren) die Durchfihrung einer
Septumkorrektur zum Erreichen der Blutungsquelle notwendig. Klotz et al. beschreiben
eine durchgefiihrte Septumkorrektur bei 13,1% der durchgefiihrten Operationen (Klotz
et al.,, 2002). Die Haufigkeit weiterer operativer Prozeduren die innerhalb der
notwendigen OP zur Blutstillung einer Epistaxis durchgefiihrt werden missen um die
Blutungsquelle zu erreichen werden nur selten von Autoren untersucht, sodass hier

keine weitere Vergleichszahlen vorliegen.

Die beschriebenen enormen Schwankungen in der Haufigkeit der Anwendung der
verschiedenen Therapiemethoden ist zum einen den unterschiedlichen Studiendesigns
und Fragestellungen geschuldet, andererseits kommt hier die &rztliche
Entscheidungsfreiheit beziiglich der durchzufiihrenden Therapie, die Verfiigbarkeit der
einzelnen Verfahren, der individuelle Ausbildungsstand des jeweiligen Arztes in den
verschiedenen Verfahren und auch gewisse Unterschiede in der jeweiligen

,Philosophie” der Klinik zum Ausdruck.
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Bei der Untersuchung der durchgefiuihrten Therapieverfahren am Stadtischen Klinikum
Dessau trat die einmalige oder mehrfache Tamponade sowohl bei Patienten mit als
auch ohne Rezidiv als favorisierte Therapieoption mit einem insgesamten Anteil von
71,9% deutlich hervor. Mit einem Anteil von 0,4% stellt die Angiographie mit
Embolisation zur Therapie der Epistaxis auch am Stadtischen Klinikum Dessau eher
die Ausnahme als die Regel dar.

5.10 Komplikationen

Die in der vorliegenden Arbeit haufigste Komplikation, die Transfusionspflichtigkeit,
wurde auch in der Literatur am haufigsten beschrieben. Die Angaben hierzu
schwankten zwischen 3,7% bis 50% der Patienten (Vergara Hernandez und Ordonez
Ordonez, 2006; Nouraei et al., 2007; Winckler Rabelo et al., 2009; Soyka et al., 2010;
Voegels et al.,, 2001; Gilyoma und Chalya, 2011; Knopf et al., 2014). Die in der
aktuellen Studie beobachtete Transfusionspflichtigkeit bei 7,2% des Gesamtkollektivs
lag damit im unteren Bereich der in der Literatur berichteten Spanne. Diese doch
betrachtlichen Unterschiede in der beobachteten Transfusionsnotwendigkeit sind zum
Teil dem unterschiedlichen Studiendesign geschuldet, sind aber auch Ausdruck eines
nicht einheitlich standardisierten Transfusionsmanagements. Am Stadtischen Klinikum
Dessau wurde in dieser Hinsicht ein eher restriktives Verhalten beziiglich der Gabe von
Erythrozytenkonzentraten bevorzugt, um die moglichen Komplikationen von

Transfusionen so gering wie mdglich zu halten.

Neben der Transfusionspflichtigkeit wurde in der Literatur auch von
Kreislaufdysregulationen, Synkopen bzw. hypovolamischem Schock berichtet sowie
bei einer sehr geringen Patientenzahl von der Notwendigkeit einer
intensivmedizinischen Behandlung bzw. Uberwachung inklusive invasiver Beatmung
(Monte et al., 1999; Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez, 2006; Gilyoma und
Chalya, 2011; Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und Jones, 2013). In Einzelfallen
berichteten auch andere Autoren Uber stattgehabte apoplektische Insulte nach
durchgefuhrter Embolisation sowie Todesfdlle von Patienten im Rahmen einer
Epistaxis. Diese Todesfdlle standen jedoch in keinem direkten ursachlichen
Zusammenhang zur Epistaxis sondern waren bestehenden Komorbiditaten geschuldet
(Monte et al., 1999; Vergara Hernandez und Ordonez Ordonez, 2006; Gilyoma und
Chalya, 2011; Saraceni Neto et al., 2013; Villwock und Jones, 2013). Dies konnte
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durch die vorliegende Studie bestatigt werden, in welcher ebenfalls zwei Patienten
verstarben. Auch hier war die Todesursache eher in Komorbiditaten zu suchen als in
der Epistaxis, auch wenn sich dies bei nicht durchgefihrten Obduktionen nicht
abschliel3end beweisen liel3.

5.11 Rezidivblutungen

Insgesamt lag die Rezidivrate im vorliegenden Studienkollektiv mit 4,7% sehr niedrig.
Ein direkter Vergleich mit anderen Studien wird durch die unterschiedlichen
Definitionen des Begriffs Rezidiv erschwert — wéahrend einige Autoren jede erneute
Blutung nach durchgefiihrter Therapie als Rezidiv zéhlten, wurde in der vorliegenden
Arbeit nur die Epistaxis als Rezidiv gewertet, die nach Entlassung aus dem
Krankenhaus innerhalb von 30 Tagen auftrat und eine erneute stationdre Aufnahme
notwendig machte. Damit stellt die obige Zahl von 4,7% den Anteil schwerer
Rezidivblutungen dar — erneute Blutungen innerhalb des initialen stationéren
Aufenthaltes und banale Blutungen nach Entlassung, die von selbst sistierten oder
ambulant behandelt wurden, wurden somit nicht erfasst.

In der Literatur schwankten die Angaben zu den jeweiligen Rezidivraten zwischen
4,8% und 85,1% wobei teils auch nur die Rezidivraten spezifischer Therapieverfahren
untersucht wurden (Klotz et al., 2002; Razdan et al., 2004; Faistauer et al., 2009;
Mantei, 2009; Soyka et al., 2010; Gilyoma und Chalya, 2011; Saraceni Neto et al.,
2013; Newton et al., 2016; Stadler et al., 2016). Von den Autoren werden flr die
chirurgischen Therapieverfahren eher geringere Rezidivraten angegeben als fur nicht-
operative Therapieverfahren — insbesondere bei posteriorer Epistaxis raten einige
Autoren zur grof3ziigigen Indikationsstellung fiir eine operative Therapie (Voegels et
al., 2001; Klotz et al., 2002; Vergara Hernandez und Ordénez Ordbnez, 2006; Soyka et
al., 2013). Dariiber hinaus fanden Stadler et al. bei Patienten mit bestehender
Medikation mit Vitamin-K-Antagonisten signifikant mehr Rezidive als bei Patienten die
keine Vitamin-K-Antagonisten einnahmen (Stadler et al., 2016).

In der vorliegenden Arbeit zeigte sich bei den Rezidivblutungen, welche in 88,2% der
Falle ipsilateral auftraten, eine signifikant haufigere Therapie mittels OP als bei
Erstereignis (p=0,00053102). Darlber hinaus zeigten sich keinerlei signifikante
Unterschiede bezlglich der Komplikationsrate oder der erneuten stationdren
Verweildauer in Bezug auf die Komplikationsrate und die stationdre Verweildauer des

Erstereignisses.
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5.12 Severitiy Score

Der fur die vorliegende Arbeit verwendete Severity-Score wurde von Soyka
tbernommen (Soyka et al., 2010). Weitere Arbeiten, die ebenfalls die untersuchten
Falle auf diese Art verglichen, lagen nicht vor.

Soyka et al. untersuchten ihr Patientenkollektiv insbesondere hinsichtlich einer
bestehenden Medikation mit ASS, wobei unter ASS eher hohere Severity-Scores
gefunden wurden als bei Patienten ohne ASS in der Medikamentenanamnese. Im
Vergleich zur aktuellen Studie lagen die Severity-Scores von Soyka et al. in einem
vergleichbaren bis niedrigeren Bereich, was am ehesten Ausdruck des
unterschiedlichen Studiendesigns ist, da bei Soyka et al. auch ambulant behandelte
Patienten eingeschlossen wurden und somit deutlich weniger Punkte im Score im
Bereich der stationaren Liegezeit erreicht wurden (Soyka et al., 2010).

Sowohl in der Arbeit von Soyka et al. als auch in der aktuellen Studie kommt durch den
Severity-Score zum Ausdruck, dass posteriore Blutungen einen hdheren Score
erreichen als anteriore Blutungen. Somit sind diese Patienten sicher haufiger stationér

zu behandeln als Patienten mit einer anterioren Blutung.

5.13 Fehlerbetrachtung

Bei der vorliegenden Arbeit handelte es sich um eine retrospektive Untersuchung.
Hieraus ergaben sich einige mogliche Fehlerquellen die zu einer Verzerrung der
Ergebnisse filhren kdnnten. Zum einen waren nicht alle Patientenakten vollstandig, d.h.
es fehlten zum Teil anamnestische Angaben, OP-Berichte oder Ahnliches. Dariiber
hinaus unterliegt die Auswertung anamnestischer Angaben, wie z.B. eine stattgehabte
Epistaxis in der Vorgeschichte, einer gewissen Verzerrung aufgrund einer
interindividuell unterschiedlichen Wahrnehmung und des teils recht breiten

Definitionsspielraums die eine Quelle fir Ungenauigkeiten sein kdnnen.
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6 Zusammenfassung

In der hier vorgestellten retrospektiven Studie wurden die pseudonymisierten Daten zur
Diagnostik und Therapie einer Epistaxis von 720 Patienten am Stadtischen Klinikum
Dessau im Zeitraum von 2005 bis 2015 analysiert.

Es wurden demographische Daten, die Erkrankungsanamnese, die Klinik bei
stationdrer Aufnahme, das Rauchverhalten sowie die Angaben zur Medikation, zur
durchgefiihrten Therapie und zu aufgetretenen Rezidiven untersucht.

Im untersuchten Studienkollektiv zeigte sich ein leichtes Uberwiegen mannlicher
Patienten (57,2%) sowie ein Durchschnittsalter von 68,1 Jahren bei Patienten ohne
Rezidiv und ein Durchschnittsalter von 73 Jahren bei Patienten mit Rezidiv. Ein Alter
von Uber 70 Jahren scheint damit einen Risikofaktor fir eine Rezidivblutung
darzustellen. Die meisten Falle von Epistaxis traten in den Wintermonaten auf, die
wenigsten Falle von August bis September. Der Grol3teil der Patienten (82,2%) stellte
sich selbst ohne Uberweisung in der Notaufnahme vor.

Im Studienkollektiv zeigte sich ein Uberwiegen posteriorer Blutungen ohne
Seitenunterschiede. Blutungen am Lokus Kiesselbachii werden in der Literatur als
haufigste Blutungslokalisation angegeben, so dass posteriore Blutungen einen
Risikofaktor fiir Hospitalisierung darstellen. Die Liegedauer betrug im Mittel 3 Tage fir
anteriore Blutungen, 4 Tage flr posteriore Blutungen und 5 Tage flr komplexe
Blutungen aus beiden Lokalisationen. Die Werte fur INR, PTT, Thrombozytenanzahl,
Hk und Hb zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit Rezidiv
und Patienten ohne Rezidiv und eignen sich damit nicht als Pradikatoren eines
Rezidivs. Im Studienkollektiv zeigten sich deutlich mehr INR-Entgleisungen bei
Patienten mit Vitamin-K-Antagonist in der Medikation als in der Literatur beschrieben.
Bildgebende Verfahren kamen nur auf3erst selten zum Einsatz und dienten meist dem
Ausschluss weiterer Traumafolgen. Bei 67,9% der Patienten fanden sich erhoéhte
Blutdruckwerte bei der stationaren Aufnahme; ob diese erhdhten Blutdruckwerte
ursachlich fur die Epistaxis waren oder reaktiv entstanden sind lasst sich durch diese
Arbeit nicht abschlieBend beantworten. Die meisten Patienten waren Ubergewichtig
(BMI-Durchschnitt 27,6 kg/m?). Insbesondere bei Ma&nnern zeigte sich im
Studienkollektiv ein deutlich héherer Raucheranteil als in der altersentsprechenden
Gesamtbevolkerung so dass Rauchen scheinbar einen Risikofaktor fir eine Epistaxis
darstellt. Die haufigsten Nebenerkrankungen waren in absteigender Haufigkeit
arterielle Hypertonie, Arrhythmien, Diabetes mellitus Typ 2 und KHK. Rezidivpatienten

waren meist multimorbider als Patienten ohne Rezidivblutung. Unter der Einnahme von
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Thrombozytenaggregationshemmern mit oder ohne zusatzlicher Einnahme von
Antikoagulanzien zeigte sich ein hoheres Auftreten von Rezidiven, auch wenn das
Signifikanzniveau nicht erreicht wurde. Als haufigste Therapieform wurde eine
Nasentamponade eingesetzt, haufigste operative Prozedur im Rahmen der Blutstillung
war die Septumplastik. Unter ein- bzw. mehrmaliger Nasentamponade sistierten 71,6%
der Blutungen in der Gruppe der Patienten ohne Rezidiv und 79,4% der Blutungen in
der Gruppe der Patienten mit Rezidivblutung. Die haufigsten Komplikationen waren
Transfusionspflichtigkeit gefolgt von Kreislaufdysregulationen. Nur 4,7% der Patienten
erlitten ein schweres Rezidiv mit Notwendigkeit zur erneuten Hospitalisierung, auch

hier war die haufigste Komplikation die Transfusionspflichtigkeit.
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Thesen

Im Zeitraum vom 01.01.2005 bis zum 31.12.2015 wurden 720 Patienten
wegen einer Epistaxis am Stadtischen Klinikum Dessau stationar behandelt.

Im Studienkollektiv zeigte sich ein leichtes Uberwiegen mannlicher Patienten
(57,2%) sowie ein Durchschnittsalter von 68,1 Jahren bei Patienten ohne
Rezidiv gegentiber einem Durchschnittsalter von 73 Jahren bei Patienten mit
Rezidiv, so das ein Zusammenhang zwischen zunehmendem Lebensalter
und dem Auftreten eines Rezidivs vermutet werden kann. Eine mdgliche
Ursache konnen die mit zunehmendem Alter auch meist zunehmenden

Komorbiditaten darstellen.

Es zeigten sich leichte jahreszeitliche Schwankungen bei den
Patientenzahlen mit den hochsten Fallzahlen von November bis Januar und

den niedrigsten Fallzahlen von August bis September.

In der Literatur herrscht Einigkeit darliber, dass der Lokus Kiesselbachii die
haufigste Blutungsquelle fir eine Epistaxis darstellt. Da im untersuchten
stationér behandelten Patientenkollektiv der grof3te Anteil von Patienten eine
posteriore Epistaxis erlitt (57,5% vs. 58,8% bei Patienten ohne vs. mit
Rezidiv), ist anzunehmen dass eine posteriore Blutungsquelle einen

Risikofaktor fir Hospitalisierung darstellen kann.

Bezlglich der Unterteilung der Laborwerte INR, PTT, Thrombozytenanzahl,
Hamatokrit und Hamoglobin nach Normbereich und pathologischen Werten
zeigte sich fir beide Patientengruppen (Rezidiv vs. Nichtrezidiv) eine fast
analoge Verteilung, sodass der pradiktive Wert des Aufnahmelabors in

Hinblick auf das Erleiden eines Rezidivs eingeschrankt ist.

Im untersuchten Studienkollektiv zeigte sich eine im Vergleich zur
Gesamtbevolkerung erhdhte Pravalenz fur Nikotinkonsum insbesondere bei
Mannern, sodass Nikotinkonsum als ein Risikofaktor fliir das Erleiden einer
Epistaxis vermutet werden kann. Der hier als ursachlich anzunehmende

Kontext bedarf jedoch weiterer Studien.
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10.

Die haufigsten Nebenerkrankungen stellten in absteigender Haufigkeit
arterielle Hypertonie, Arrhythmien, Diabetes mellitus Typ 2 und KHK dar.
Dabei wiesen Rezidivpatienten eine gréf3ere Anzahl an Nebenerkrankungen
auf als Patienten ohne Rezidivblutung.

Bei 67,9% der Patienten fanden sich hypertensive Blutdruckwerte bei der
stationdren Aufnahme; die Frage ob diese erhohten Blutdruckwerte
ursachlich fir die Epistaxis waren oder reaktiv entstanden lasst sich durch

diese Arbeit nicht abschlie3end beantworten.

In der Mehrzahl der Erkrankungsfélle sistierte die Epistaxis bereits nach
einmaliger Nasentamponade welche bei 62,1% der Patienten ohne Rezidiv
und 76,5% der Patienten mit Rezidiv eingesetzt wurde. Haufigste
durchgefuhrte operative Prozedur war die Septumplastik (20,4% der
durchgefuhrten operativen Prozeduren). Die haufigsten Komplikationen

waren Transfusionspflichtigkeit gefolgt von Kreislaufdysregulationen.

Nur 4,7% der Patienten erlitten ein schweres Rezidiv mit der Notwendigkeit

zur erneuten Hospitalisierung.
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