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Epistaxis und Hypertonie

Epistaxis und Hypertonie: Henne oder Ei?
R. R. Wenzel, O. Paljakka, M. Q. Wenzel

 Einleitung

Bei einer akuten Epistaxis werden häufig erhöhte Blutdruck-
werte gemessen und diese als Beleg für die Ursache der Epista-
xis interpretiert. Gegner der Theorie argumentieren, dass es
sich bei Epistaxis ja um eine venöse Blutung handelt und die
Hypertonie somit Folge und nicht Ursache der Hypertonie sei.

Wo also ist die Henne, wo das Ei?
Führt arterielle Hypertonie zu Epistaxis? Neigen Hypertoni-
ker vermehrt zur Epistaxis?

Epidemiologie der Epistaxis
Epistaxis zählt zu den häufigsten Notfällen im HNO-Bereich
(Abb. 1). Etwa 60 % aller Menschen erleben mindestens eine

Eingelangt am 6. Jänner 2012; angenommen nach Revision am 25. Februar 2012;
Pre-Publishing Online am 26. März 2012

Aus dem Aö. Krankenhaus Zell am See
Korrespondenzadresse: Univ.-Doz. Dr. med. René R. Wenzel, Allgemeines öffent-
liches Krankenhaus Zell am See, A-5700 Zell am See, Paracelsusstraße 8;
E-Mail: rene@rrwenzel.at

Epistaxis-Episode, ca. 6 % werden ärztlich versorgt, wobei
80–90 % der Epistaxen idiopathisch auftreten [1]. Epistaxis
ist ebenso ein Risikoindikator für intrazerebrale Blutungen,
sowohl in Kombination als auch unabhängig von Aspirin-
Einnahme [2].

Die stark durchblutete Nasenschleimhaut wird grundsätzlich
von den Rami ethmoidii aus der Arteria carotis interna sowie
von Ästen der Arteriae facialis et maxillaris aus der Arteria
carotis externa versorgt (Abb. 2). Aus diesen anatomischen
Grundlagen ergibt sich die Einteilung der Epistaxis in die
anteriore und die posteriore Epistaxis, wobei die anteriore
Epistaxis aus dem Kiesselbach’schen Plexus mit 90 % der
Fälle wesentlich häufiger ist und die posteriore Form aus den
A. sphenopalatinae zum Teil sogar asymptomatisch oder
nur indirekt über Symptome wie Übelkeit, Bluterbrechen,
Anämie, Hämoptysis oder Melaena auffallen kann [3]. Un-
zählige arteriovenöse Anastomosen im Kapillarbereich des
Plexus Kiesselbachi werden fein reguliert und garantieren
eine konstante Perfusion der Gefäße im Bereich der nasalen
Weichteile unabhängig von Blutdruck und Sympathikus-
aktivität [4].

Kurzfassung: Führt eine arterielle Hypertonie
verstärkt zu Nasenbluten? Dieser Frage widmen
sich wissenschaftlich interessierte HNO-Fachärzte
und Hypertensiologen seit den 1950er-Jahren. Die
Befürworter argumentieren, dass viele Patienten
mit akuter Epistaxis erhöhte Blutdruckwerte haben,
die Gegner behaupten, der „Schrecken“ der akuten
Blutung im Gesichtsbereich führe zu einer Sympa-
thikusaktivierung mit kurzfristigem Blutdruckanstieg.

Die Studienlage zu dieser Frage ist leider bis
heute dürftig, da die meisten Studien offen, retros-
pektiv und/oder mit falschem Studiendesign durch-
geführt wurden.

Tatsache ist: Die hypertensive Krise bei einer Epi-
staxis ist kein Hinweis auf eine arterielle Hypertonie.

Von den insgesamt 15 in den Jahren 1959–2011
publizierten Studien, die eine einigermaßen akzep-
table Qualität aufweisen, finden 6 einen Zusam-
menhang zwischen chronischer Hypertonie und Epi-
staxis, während 9 keinen Zusammenhang nachwei-
sen konnten. Allerdings gibt es eine schwache As-
soziation für eine Neigung zu Epistaxis bzw. höhe-
rem Schweregrad bei chronischer Hypertonie, ver-
mutlich durch eine atherosklerotische Veränderung
und Verdickung der nasalen Gefäße.

Die Hauptursachen (z. B. trockene Luft, „Nasen-
bohren“, Thrombozytenaggregationshemmer, orale

Antikoagulation, sowie lokale und systemische Pa-
thologien) sind weitaus wichtiger bei der Pathoge-
nese der Epistaxis, die arterielle Hypertonie spielt
hier – wenn überhaupt – eine untergeordnete Rolle.
Unabhängig von einer Epistaxis muss bei jedem Pa-
tienten der Blutdruck unter Ruhebedingungen ge-
messen und bei hypertensiven Werten entspre-
chend unserer Empfehlungen der ÖGH vorgegangen
werden.

Schlüsselwörter: Epistaxis, Nasenbluten, hyper-
tensive Krise, hypertensiver Notfall, Hypertonie

Abstract: Epistaxis and Hypertension: What
Is the Culprit? Does arterial hypertension in-
duce epistaxis? This issue has been of scientific
interest to ENT and hypertension specialists, re-
spectively, since the early 1950s. Proponents ar-
gue that many patients with acute epistaxis have
high blood pressure, opponents argue that the
“horror” of acute bleeding in the facial area leads
to sympathetic nervous system activation with
short-term increases in blood pressure.

Studies on this issue are unfortunately sparse;
most published studies were conducted in an
open design, retrospectively, and/or have an in-

adequate study design.
As a matter of fact, hypertensive urgencies

during an episode of epistaxis do not prove hy-
pertension to be the cause.

What about chronic hypertension? Of the 15
studies published between 1959 and 2011 with a
fairly acceptable quality, 6 found a correlation
between chronic hypertension and epistaxis,
while 9 denied any association. However, there
is a weak association for a tendency to or a
greater severity of epistaxis in chronic hyperten-
sion, probably due to atherosclerotic changes
and thickening of the nasal vessels.

The main causes of epistaxis (such as drying,
“nose picking”, platelet inhibitors, NSAIDs, and
local and systemic pathologies) are far more im-
portant in the pathogenesis of epistaxis. Arterial
hypertension plays a subordinate role, if any. In-
dependently of an episode of epistaxis a pa-
tient’s blood pressure should be assessed under
basal conditions and the patient treated in ac-
cordance with the current guidelines. J Hyper-
tonie 2012; 16 (2): 20–5.

Key words: epistaxis, nose bleeding, hyperten-
sive urgency, hypertensive emergency, hyperten-
sion

Meinem jung gebliebenen alten Lehrer, Univ.-Prof. Dr. Thomas Philipp, em. Direktor der Klinik für
Nieren- und Hochdruckkrankheiten der Universitätsklinik Essen, gewidmet:

 „Thomas, Du hattest wohl recht! Die Epistaxis ist die Henne!“

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Pathophysiologische Ursachen der Epistaxis
Die häufigsten Ursachen der Epistaxis, an die man differen-
zialdiagnostisch denken sollte, sind in Tabelle 1 zusammen-
gefasst [5].

Epistaxis wird in Krankenhausaufnahmen signifikant häufi-
ger in den Wintermonaten sowie an Wochenenden und Feier-
tagen gesehen; trockene Luft, „Nasenbohren“ und andere lo-
kale Faktoren begünstigen eine Epistaxis. Ein Zusammen-
hang zu Mondphasen besteht nicht [6, 7]. Patienten mit Rhini-
tis allergica, aber auch mit anatomischen Varianten, Gefäßano-
malien (z. B. M. Osler) sowie Patienten, die Antikoagulantien
und/oder Thrombozytenaggregationshemmer (Aspirin, Clopi-
dogrel) einnehmen, haben eine deutlich höhere Inzidenz für
Epistaxis. So besteht ein 2-fach erhöhtes Risiko für eine Epi-
staxis bei regelmäßiger Einnahme von Aspirin oder Clopi-
dogrel; das Risiko der Epistaxis ist unter Clopidogrel tenden-
ziell sogar etwas niedriger als unter Aspirin [2, 8, 9].

Jedoch findet sich nicht nur eine saisonale, sondern auch eine
zirkadiane Rhythmik, die den Schwankungen des arteriellen
Blutdrucks entspricht; epidemiologische Studien zum Auftre-
ten der Epistaxis fanden tageszeitliche Abhängigkeiten, wie
wir sie auch beim Blutdruck finden [10, 11].

 Einfluss einer arteriellen Hypertonie auf

die Epistaxis

Die Fragestellung nach einem Zusammenhang zwischen Epis-
taxis und Hypertonie ist uralt und wurde schon vor > 50 Jah-
ren diskutiert und in – meist epidemiologischen – Studien
untersucht [12–15]. Bis heute fehlt der Nachweis eines ein-
deutigen Zusammenhangs.

Grundsätzlich sollte man zwischen der akuten hypertensiven
Krise im Rahmen einer Epistaxis und chronisch erhöhten
Blutdruckwerten unterscheiden.

Akute hypertensive Krise bei Epistaxis
In fast allen Studien zur Epistaxis finden sich in der Akut-
phase erhöhte Blutdruckwerte; diese werden von den aller-
meisten Autoren als Folge der akuten psychischen Reaktion
auf die Epistaxis gesehen. Allerdings sind in einigen Studien
die Blutdruckwerte bei Hypertonikern höher als bei vermeint-
lichen Normotonikern (Tab. 2, 3).

In einer Studie wurde die Wirkung des Benzodiazepins
Diazepam auf die hypertensiven Blutdruckwerte im Rahmen
einer akuten Epistaxis untersucht; Diazepam führte zu keiner
signifikanten Senkung des Blutdrucks, woraus die Autoren
etwas simplifizierend schlussfolgerten, dass die Hypertonie
nicht durch die Aufregung, sondern als primärer Faktor der
Epistaxis gewertet werden sollte. Allerdings klärt diese Studie
den ursächlichen Zusammenhang zwischen Aufregung und
Epistaxis nicht, da ja Diazepam nicht vor Auftreten der Epi-
staxis gegeben wurde [25].

Chronische Hypertonie als Ursache einer
Neigung zu Epistaxis
Zunächst muss festgehalten werden, dass es bis heute keine
kontrollierte prospektive Studie gibt, die nach aktuellen wis-
senschaftlichen Qualitätskriterien einen Zusammenhang zwi-
schen chronischer Hypertonie und Epistaxis nachweist oder
ausschließt.

Die vorliegende Übersichtsarbeit hat daher versucht, aus den
publizierten Studien der vergangenen 60 Jahre diejenigen zu-
sammenzufassen, die eine einigermaßen akzeptable Qualität
aufweisen (Mindestfallzahl n > 20, Veröffentlichung in einem
Journal mit Peer Review, nachvollziehbare Methodik). Die
Tabellen fassen die derzeit verfügbaren positiven (Tab. 2) und
negativen (Tab. 3) Studien hinsichtlich eines Zusammenhangs
zwischen Epistaxis und Hypertonie zusammen.

Insgesamt konnten in der Literatur (PubMed-basiert) 15 Stu-
dien gefunden werden, die den o. g. Kriterien entsprechen.
Davon sind 10 Studien retrospektiv.

Insgesamt findet sich in 6 von 15 Studien ein Zusammenhang
von arterieller Hypertonie und Epistaxis, wobei diese meist
auf der Basis einer Analyse von Krankengeschichten und Be-
fragungen beruhen. Art und Zeitpunkt der Blutdruckmessung
sind unklar.

Die restlichen 9 Studien verneinen einen Zusammenhang
zwischen Hypertonie und Epistaxis. Interessant ist auch die
Häufigkeit einer Epistaxis, die je nach Studie bei 5–15 %
liegt. Geht man davon aus, dass die Prävalenz der Hypertonie
in der Bevölkerung – auch schon zum Zeitpunkt der Studien –

Abbildung 2: Schematische Darstellung des Nasen-Rachen-Raums mit der Gefäß-
versorgung des Plexus Kiesselbachi (PK).Abbildung 1: „Nasenbluten“ im Alltag.
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vorsichtig geschätzt bei 10–30 % lag, kann eine Assoziation
von Epistaxis und Hypertonie nicht der Beweis für einen kau-
salen Zusammenhang sein.

Die größte Studie aus den Daten der „Health Examination
Survey“ wurde bereits 1972 anhand von > 6600 Patienten-
fragebögen im New England Journal of Medicine publiziert;
hier fand sich weder ein Zusammenhang zwischen systoli-
schem und diastolischem Blutdruck noch zur hypertensiven
Retinopathie (Tab. 2) [13].

Zu allergischer Rhinitis besteht hingegen sehr wohl eine Kor-
relation [21]. Anscheinend besteht auch eine Korrelation zwi-
schen Hypertoniedauer, linksventrikulärer Hypertrophie und
Epistaxis [9, 15, 20]. Die septalen Gefäße der Nasenschleim-
haut sind jedenfalls bei Hypertonikern signifikant kaliber-
stärker und atherosklerotisch verändert [9, 15, 19, 20, 26].
Hingegen findet sich kein Zusammenhang zwischen hyper-
tensiver Retinopathie und Risiko bzw. Schwere einer Epis-
taxis [13].

Die wesentliche Frage ist daher, ob die durch eine chronische
Hypertonie bedingten atherosklerotischen Veränderungen der
nasalen Gefäße und die dadurch bedingte Gefäßfragilität Ein-
fluss auf das Risiko und die Schwere einer Epistaxis haben.

Begleiterkrankungen bei Hypertonie
Bei jedem Patienten mit Epistaxis sollte neben der gewissen-
haften HNO-ärztlichen Untersuchung eine sorgfältige Anam-
nese und körperliche Untersuchung erfolgen, um sekundäre
systemische Ursachen einer Epistaxis zu erkennen. Im tägli-
chen Alltag sind hier sicher am häufigsten der Gebrauch (bzw.
Missbrauch) von nicht-steroidalen Antirheumatika (NSAR)
inklusive Parkemed® sowie der (zu hinterfragende) Einsatz
von Thrombozytenaggregationshemmern (Aspirin, Clopido-
grel) zu nennen.

Wichtig ist, eine – klinisch bisher asymptomatische – Nieren-
insuffizienz rechtzeitig zu erkennen; es ist bekannt, dass
schon bei leichter Urämie eine z. T. deutliche Störung der
Thrombozytenfunktion besteht [27].

 Empfehlungen für den klinischen Alltag

Bei Epistaxis muss immer an mögliche andere Ursachen ge-
dacht werden. Eine Akuttherapie, gegebenenfalls mit passa-
gerer Tamponade und anderen eventuell notwendigen HNO-
ärztlichen Therapieformen, ist zielführend.

Jede Blutung, vor allem im Gesichtsbereich, führt zu einer
emotionalen Reaktion mit Schreck, Angst und Sorge, die –
vor allem über eine Sympathikusaktivierung – eine hyper-
tensive Reaktion auslösen kann [28, 29]. Somit ist nicht jede
Epistaxis primär Folge einer Hypertonie, sondern kann diese
auslösen. Dennoch gibt es aufgrund der vorliegenden Daten-
lage Hinweise, dass eine Hypertonie die Entstehung einer
Epistaxis möglicherweise begünstigt oder zumindest die
Blutungsdauer verlängert [7]. Somit sollten in der Akut-
situation in erster Linie beruhigende Maßnahmen (beruhigen-
des Einwirken auf den Patienten, Vertrauen schaffen, gege-

benenfalls Sedativa, z. B. Diazepam) angewendet werden.
Die Gabe von Antihypertensiva sollte nur bei höheren Blut-
druckwerten bzw. bei Symptomen (hypertensiver Notfall) er-
folgen (z. B. Urapidil 12,5–25 mg i.v.). Zudem sollten andere
Ursachen (Tab. 1) ausgeschlossen werden, eine Therapie mit
Thrombozytenaggregationshemmern (Aspirin, Clopidogrel
u. ä.) sowie oralen Antikoagulantien sollte kritisch auf eine
noch bestehende Indikation überprüft werden.

Bei der Prävention der Epistaxis stehen sicherlich die anderen
genannten Ursachen im Vordergrund; hierbei sollten vor al-
lem die Austrocknung der Nasenschleimhäute und die me-
chanische Reizung („Nasenbohren“) vermieden werden. So-
fern die arterielle Hypertonie überhaupt eine pathogenetische
Rolle spielt, ist diese untergeordnet.

Da die Hypertonie epidemiologisch häufig auftritt, ist der
Nachweis einer Assoziation mit der Epistaxis nicht als kausal
zu sehen!

Unabhängig vom Auftreten einer Epistaxis muss eine vorhan-
dene Hypertonie natürlich konsequent und ausreichend nicht-
medikamentös oder medikamentös entsprechend den interna-
tionalen und nationalen Guidelines behandelt werden.

Anhand der derzeitigen, äußerst kontroversen Studienlage ist
es sehr schwierig, eine evidenzbasierte Beziehung zwischen
Hypertonie und Epistaxis herzustellen, obwohl es diesbezüg-
lich doch einige schwache Hinweise und Tendenzen gibt.
Eine anamnestisch bekannte und gut dokumentierte Hyperto-
nie, das Vorliegen einer linksventrikulären Hypertrophie oder

Tabelle 1: Wichtige Ursachen einer Epistaxis. Mod. nach
[5].

Trauma
– Starkes Schnäuzen
– „Nasenbohren“
– Fraktur
– Intubation
– Chirurgischer Eingriff

Austrocknung
– Trockene kalte Luft
– Nasale Sauerstofftherapie
– Nasensprays
– Septumdeviation/-perforation

Entzündungen
– Allergische Rhinitis
– Sinusitis

Medikamentöse Störung der
Blutgerinnung bzw. der
Thrombozytenfunktion

– NSAR
– Aspirin
– Orale Antikoagulantien
– Heparine

Gerinnungsstörungen
– Alkoholismus
– Lebererkrankungen
– Niereninsuffizienz
– Hämophilie – von-Willebrand-

Erkrankung
– Diabetes mellitus
– Disseminierte intravasale

Koagulopathie

Erkrankungen des Nasen-
septums
– AIDS
– Kokain
– M. Wegener
– Sarkoidose
– Tuberkulose
– Syphilis
– Polychondritis

Hämatologische Erkran-
kungen
– Leukämie
– Multiples Myelom
– Thrombozytopenie

Neoplasmen
– Angiofibrome
– Adenokarzinome
– Lymphome

Anatomische Veränderun-
gen
– Polypen
– Teleangiektasien
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anderer Hinweise auf eine chronische arterielle oder sekundä-
re Hypertonie (z. B. Niereninsuffizienz, Fundus hypertonicus
u. ä.) sind unabhängig von der Epistaxis wichtige Hinweise,
dass tatsächlich eine Hypertonie vorliegt. Da eine arterielle
Hypertonie in jedem Fall zielgerichtet behandelt werden
muss, spielt der Zusammenhang zwischen Hypertonie und
Epistaxis somit in der chronischen Therapie eine untergeord-
nete Rolle.

 Relevanz für die Praxis

Zur Prävention einer Epistaxis sollten die häufigen Ursa-
chen beachtet werden. Hier sind insbesondere der kriti-
sche Einsatz von Thrombozytenaggregationshemmern
(Aspirin, Clopidogrel u. a.) sowie Antikoagulantien zu be-
achten. Auch Schmerzmittel, insbesondere die nicht-
steroidalen Antirheumatika, sollten zurückhaltend einge-
setzt werden. Eine fachmännische Pflege der Nasen-
schleimhäute sowie Vermeidung mechanischer Reizun-
gen („Nasenbohren“) sind zu empfehlen.

Die arterielle Hypertonie als Auslöser spielt – wenn über-
haupt – eine untergeordnete Rolle. Bei jedem Patienten
mit und ohne Epistaxis sollte der Blutdruck unter Basis-
bedingungen gemessen und bei erhöhten Werten idealer-
weise mittels 24-Stunden-Blutdruckmessung (24-Stun-
den-ABDM) das Vorliegen einer Hypertonie untersucht
werden.
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