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Zusammenfassung

Einleitung: Aorto-6sophageale Fisteln (AOF) sind ein seltenes, akut lebensbedrohliches
Krankheitsbild mit vielen Facetten. Sie stellen eine pathologische Verbindung zwischen der
thoracalen Aorta sowie dem Osophaguslumen dar und entsprechen rund 10 Prozent aller
aorto-enteralen Fisteln. Primére Ursachen sind Aortenaneurysmen, Tumorerkrankungen,
gastroosophagealer Reflux, Ingestion von Fremdkorpern oder Trauma. Sekundédre Formen
treten postinterventionell vor allem nach Radiotherapie sowie nach Aortenersatzverfahren
bzw. thorakaler endovaskuldrer Aortenreparatur (TEVAR) und im Gefolge lang liegender
Osophagusstents auf. In einer retrospektiven Analyse wurde ein Patientenkollektiv des

Universititsklinikums Graz mit aorto-6sophagealen Fisteln evaluiert.

Material und Methoden: Es wurden alle zwischen 2000 und 2023 an der Klinischen
Abteilung fiir Thorax- und Hyperbare Chirurgie der Universitétsklinik Graz behandelten
aorto-dsophagealen Fisteln analysiert. Neben biometrischen Daten wurden die Atiologie der
AOF mit Zuordnung in primire oder sekundédre Form, Symptomatik, Diagnostik, Therapie,
Hospitalisierungsdauer und Outcome ermittelt. Die Fallrekrutierung erfolgte mit Hilfe des
elektronischen Krankenhausinformationssystems ,,Medocs. Die gewonnenen Daten wurden

mit der internationalen Literatur in Kontext gesetzt.

Ergebnisse: Im angegebenen Zeitraum wurden 7 Personen (4 Ménner und 3 Frauen) mit
einem Durchschnittsalter von 60,14 Jahre (48-79) identifiziert. Es lagen eine priméire und
sechs sekundire aorto-dsophageale Fisteln vor. Primdre Ursache war eine mykotische
Infektion. Sekundire Ursachen umfassten Aortenstenting, Osophagusstenting sowie
postoperative Komplikationen nach Upside-down Magen-Korrektur, Fundoplicatio und
Resektion eines Adenokarzinoms am dsophagogastralen Ubergang. Bei 5 der 7 Fille wurde
initial eine OGD durchgefiihrt; einmal war das Resultat unauffillig, einmal war die
Endoskopie technisch nur eingeschriankt durchfiihrbar und dreimal wurden Auffilligkeiten
des Osophagus beschrieben, die jedoch nicht eindeutig zuordenbar waren. Von sechs CT-
Untersuchungen waren zwei hinsichtlich der suspizierten aorto-6sophagealen Fistel negativ.
Eine Patientin musste angesichts ihrer lebensbedrohlichen Situation unmittelbar nach
Zutransfer einer Notfallsoperation unterzogen werden. Als akutes Bridging bis zu weiteren
chirurgischen MaBnahmen wurden in 2 Fillen ein Osophagus- in fiinf ein Aortenstent und

bei einem Patienten eine Sengstaken-Blakemore Sonde implantiert. Zur definitiven
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Korrektur erfolgte in einem Fall die Direktnaht des Osophagus mittels Fortlaufnaht und die
Deckung durch Fundoplikat. Sechsmal wurde eine Osophagektomie vorgenommen, wobei
in 4 Fallen die Rekonstruktion durch Magenhochzug nach zervikal und in einem Fall durch
ein Coloninterponat erfolgte. Die Aorta wurde in 2 Fillen durch Interponat rekonstruiert,
viermal war das Stenting ausreichend. Bei einer hochgradig kompromittierten Patientin
waren weder aortales Stenting noch Rekonstruktion des Osophagus méglich. 5 Personen
(=71%) iiberlebten, 2 Patientinnen (29%) verstarben. Die Uberlebenden befanden sich im

Schnitt 66,8 Tage in stationdrer Behandlung.

Fazit: Die AOF ist eine sehr seltene, lebensbedrohliche Erkrankung, deren Mortalitét in der
Literatur mit 25-78% angegeben wird. Die Anzahl der sekundidren Form wird international
aufgrund der steigenden Anwendung endovaskulédrer Interventionen an der Aorta als
steigend beschrieben. Diagnostische Mittel der Wahl sind die Osophagogastroskopie und die
Computertomographie, die jedoch nicht uneingeschrinkt aussagekriftig sind. Die
empfohlene Therapiestrategie besteht zunichst aus Bridging mittels Osophagus- und /oder
Aortenstenting an der Perforationsstelle zur Stabilisierung, gefolgt von einer radikal

chirurgischen Behandlung der Speiserdhre und wenn nétig auch der Aorta.



Abstract

Introduction: Aorto-esophageal fistulas (AEF), a pathological communication between the
thoracic aorta and the esophagus are a rare, life-threatening condition and constitute about
10% of all aorto-enteric fistulas. Causes of primary aorto-esophageal fistula are aortic
aneurysms, esophageal tumors, gastroesophageal reflux disease, ingestion of foreign bodies
or trauma. Secondary causes are surgical interventions at the esophagus, thoracic
endovascular aortic repair (TEVAR), esophageal stenting or radiation therapy of neoplasms.
In a retrospective analysis aorto-esophageal fistulas treated at University Medical Hospital

Graz were evaluated.

Material and Methods: All patients with aorto-esophageal fistula treated at the Division of
Thoracic and Hyperbaric Surgery of the University Medical Hospital Graz between 2000
and 2023 were included. The study was focused on biometric data, etiology with
classification in primary and secondary cases, symptoms, diagnostic, therapy, days of
hospitalization and outcome. The survey of the cases was done with the help of the electronic
hospital information system “Medocs”. Results were compared to the ones in international

literature.

Results: 7 patients (4 males, 3 females) were identified. The mean age was 60.14 years (48-
79). One esophago-aortic fistula was a primary and 6 were secondary ones. A mycotic
infection caused the only primary case. Secondary causes were aortic or esophageal stenting,
respectively, as well as sequelae of upside-down-stomach repair, fundoplication and
resection of adenocarcinoma at the esophagogastric junction. In five instances esophago-
gastroscopy was done with an inconclusive result in one and impossibility of interpretation
due to technical problems in a second patient. In three cases pathological findings were
described. Six patients had CT scan, which failed to identify the suspected fistula in two
instances. One critically ill patient required emergency surgery without prior diagnostics. As
bridging for stabilization until further surgical treatment two patients had esophageal, five
aortic stenting and one placement of a Sengstaken-Blakemore-Tube. Definitive surgical
therapy involved direct suturing and fundoplication at the esophagus and six
esophagectomies. In four instances the stomach and in one the colon was used for
reconstruction by cervical anastomosis. Aortic repair involved open reconstruction in two

and stenting in four instances. One patient was not amenable to repair or reconstruction.



Conclusion: Aorto-esophageal fistula is a rare but complex disease. In the international
literature a mortality rate of 25-78% has been reported. The number of secondary AEF is
expected to increase due to the rising use of endovascular interventions on the aorta. The
main diagnostic tools are esophagogastroscopy and computed tomography, both of which
may, however, yield inconclusive results. The recommended treatment strategy consists of
first line bridging in order to stabilize the patient by stenting of the perforation sites in the
esophagus and/or the aorta, followed by radical surgical treatment of the esophagus and if
necessary, also of the aorta. 5 patients (=71%) survived and 2 (=29%) died. The mean in-

hospital stay of surviving patients was 66.8 days.
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1 Einleitung

1.1 Anatomie

1.1.1 Die thorakale Aorta

Als das zentrale arterielle BlutgefaR leitet die Aorta das mit Sauerstoff angereicherte Blut
aus dem linken Ventrikel in den Korperkreislauf weiter und stellt somit die Blutversorgung
direkt beziehungsweise indirekt fiir die Organe des Korpers bereit. Die Aorta ldsst sich
hinsichtlich des Verlaufes im Brustkorb in drei Abschnitte untergliedern (1,2).

Die Aorta ascendens entspringt direkt im Bereich der Aortenklappe und verlduft, ihrem
Namen entsprechend aufsteigend, bis sie etwa in Projektion des Ansatzes der 2. Rippe am
Sternum rechts den Ursprung des Truncus brachiocephalicus erreicht und in den Arcus
aortae libergeht. Die Aorta ascendens wird durch den Truncus pulmonalis {iberkreuzt, mit
welchem sie durch bindegewebeartiger Struktur und gemeinsamer Epikardhiille verbunden
ist. Zudem stellt sie durch ihre beiden Aste, Arteria coronaria dextra sowie sinistra, die
Eigenversorgung des Myokards sicher (1).

Der Arcus aortae liegt auBlerhalb des Herzbeutels, nimmt seinen Anfang im Areal des
Truncus brachiocephalicus und verlduft nach dorsal zur Hoéhe des 4. Brustwirbel linkseitig,
wo sein durch den Isthmus aortae schmaéler verlaufendes Ende in die Aorta descendens
tibergeht. Widhrend des bogenhaften Verlaufs gibt der Arcus aortae den Truncus
brachiocephalicus, die Arteria carotis sinistra und Arteria subclavia sinistra ab.

Der im Thorax verlaufende Abschnitt der Aorta descendens wird auch als Aorta thoracica
bezeichnet. Er beginnt beim Isthmus aortae, zieht links der Wirbelsédule, unter Abgabe
mehrerer visceraler sowie parietaler Aste bis zum Zwerchfell hinunter und gelangt durch den

Hiatus aorticus in den Bauchraum (1,2).
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1.1.2 Der Osophagus

Mit seiner muskuldr schlauchférmigen Form dient der Osophagus dem Transport der
Nahrung. Vom Pharynx bis zu seiner Miindung in den Magen weist er eine Lange von circa
25cm auf. Hinsichtlich Lage, Abschnitten, Krimmungen sowie Engstellen hat die
Speiserohre mehrere Besonderheiten.

Auf Hohe des 6/7 HWK bzw. unmittelbar distal des Larynx verlduft die Pars cervicalis des
Osophagus direkt ventral der Halswirbelsiule. Beim Erwachsen tritt nach etwa 8cm die Pars
cervicalis in den Thorax ein. Der folgende Abschnitt innerhalb des Thorax wird als Pars
thoracica bezeichnet. Dieser langste Abschnitt (ca. 16cm) durchquert das hintere obere,
mittlere sowie das hintere untere Mediastinum und endet am hiatus oesophageus des
Zwerchfells, wo der Durchtritt in die Bauchhdhle erfolgt. Bereits nach einigen wenigen
Zentimetern miindet dieser Teil des Osophagus, die Pars abdominalis, in die Cardia des
Magens (2).

Von lateral betrachtet weist der Osophagus eine ventrale konkave Kriimmung auf. Zieht man
eine Medianlinie hindurch so weisen jeweils von frontal betrachtet die Pars cervicalis eine
Neigung nach links und die Pars thoracica jedoch aufgrund der Aorta thoracalis eine nach
rechts auf (2).

Die topographisch-anatomischen Gegebenheiten verursachen drei Engstellen. Die oberste
und zugleich auch ausgeprégteste Engstelle, die Constrictio cricoidea befindet sich dorsal
des Ringknorpels und wird durch den oberen Sphinktermuskel (M. cricopharyngeus)
bedingt. Die mittlere Enge, Constrictio partis thoracicae, liegt in Hohe des BWK 4 und
entsteht aufgrund der topografischen Beziehung zu Aortenbogen und linkem
Hauptbronchus, welche beide zu einer Eindellung des Osophagus fiihren. In Bereich von
BWK 10/11 tritt die Speiserohre durch den Hiatus oesophageus des Zwerchfells, der die
dritte und untere Enge, Constrictio phrenica, bildet (1,2).
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Abbildung 1: Topografie Aorta und OQesophagus (1)

1.1.3 Lagebeziehung Aorta und Osophagus

Auf BWK 4/5 wird im Bereich der Aortenenge der Osophagus linksseitig durch den Arcus
aortae eingedellt. Davon kaudal verlduft die Pars thoracica des Osophagus linksseitig
parallel zur Aorta thoracica. Kurz vor dem Erreichen des Zwerchfells biegt sich der
Osophagus jedoch wieder nach ventral, verliuft vor der Aorta und gelangt iiber den Hiatus
oesophageus in den Bauchraum, die Aorta verliuft dorsal des Osophagus durch den Hiatus

aorticus in das Abdomen (1).
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1.2 Aorto-0sophageale Fistel

Aorto-6sophageale Fisteln (AOF) stellen ein seltenes und dramatisches Krankheitsbild dar.
Unter einer Fistel versteht man eine abnorme Kommunikation zwischen dem Lumen sowie
der Oberfldche eines Organs mit den entsprechenden Strukturen eines weiteren Organs (3).
Im Fall der AOF entwickelt sich eine pathologische Verbindung zwischen einem Abschnitt
der Aorta sowie dem Osophagus. Bereits im Jahr 1818 beschrieb der Franzose Dubrueil
erstmalig eine aorto-dsophageale Fistel. In seiner Funktion als Schiffsarzt beobachtete er bei
einem Matrosen nach Ingestion eines Fremdkdrpers das Auftreten von Hamatemesis und
Thoraxschmerz. Nach fiinf Tagen entwickelte sich eine terminale obere

Gastrointestinalblutung, wobei das Vorliegen einer AOF durch Autopsie geklart wurde. (4).

Die AOF stellt heute insgesamt etwa 10 Prozent aller gastroenteralen Fisteln dar, womit sie
zu den raren Ursachen einer UGIB (Upper gastrointestinal bleeding) zéhlt (5). Bei oberen
Gastrointestinalblutungen sitzt die Blutungsquelle definitionsgemif oberhalb der Flexura
duodenalis, d.h. in Osophagus, Magen oder Duodenum. Je nach verlorener Blutmenge
konnen dabei vollige Kreislaufstabilitdt bis hin zu lebensbedrohlichem Blutungsschock
vorliegen. UGIB sind generell eine der haufigsten Ursachen fiir kreislaufgefdhrdende

Blutungen (6).

Bei den AOF wird basierend auf dem Pathomechanismus zwischen primiren und

sekundiren Fisteln unterschieden.
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Truncus brachiocephalicus
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Abbildung 2: Skizze einer aorto-osophagealen Fistel

1.2.1 Primare aorto-6sophageale Fistel

Primdre AOF sind rar und in der Literatur selten beschrieben, genaue Entstehungsursachen

sind bis heute noch nicht vollstindig geklart. Das gleichzeitige Vorliegen von

pathologischen Veridnderungen in beiden Organen scheint primiare AOF zu begiinstigen. So
konnen z.B. die kontinuierliche Aortenpulsation in Kombination mit atherosklerotischen

und inflammatorisch-aneurysmatischen Verdnderungen zu Erosion der Speiserdhren bis an

deren Oberfliche fiihren, vorzugsweise wenn auch am Osophagus entziindliche

Verdnderungen vorgelegen sind (7,8). Grundsitzlich werden folgende Ursachen der

primiren aorto-dsophagealen Fistel in absteigender Haufigkeit beschrieben (9):

Aneurysmen

Fremdkorperingestion
Tumorerkrankungen
Gastroosophageale Refluxkrankheit
Tuberkulose

Kongenitale Fehlbildungen

Trauma
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1.2.2 Sekundare aorto-6sophageale Fistel

Sekunddre AOF werden aufgrund der zunehmenden Verwendung endoluminaler
Therapieverfahren an Aorta und Osophagus hiufiger, wie vermehrte Berichte in der
Literatur zeigen. Sie entstehen nach Stenting von Aorta bzw. Osophagus, wobei in letzterem
Fall vor allem lange Liegedauer eines Stents ein Risiko darstellt. Aber auch der offene,

chirurgische Aortenersatz kann AOF hervorrufen (10):

Folgende Co-Faktoren werden diskutiert

1. Aortenwand verliert durch das Stenting an Flexibilitdt (Wandstarre), was durch die
Peristaltik des Osophagus mit der Zeit zur Arrosion fiihrt, weil die Aorta nicht
ausweichen kann.

2. Dislozierte Stent- bzw. /Graftteile durchdringen die Aorten- und Osophaguswand.

3. Inflammatorische Adhision zwischen Osophagus und Aorta

4. Arrosion der Wand durch die Kanten endoluminaler Stents in einem der beiden

Organe infolge Blutdruck-bedingter Pulsation

Insgesamt wurden in der Literatur folgende Atiologien fiir sekundire aorto-dsophageale
Fisteln beschrieben (5,7):

e Postchirurgisch

e Aortenersatz/Korrekturverfahren (offen/endovaskulér)

e (Osophagogastrektomie

e Bestrahlung

e Osophagusstenting

1.2.3 Symptome

1914 beschrieb Chiari erstmalig das ,,Aortooesophageale Syndrom®. Er konnte jenem
Krankheitskomplex drei recht charakteristische Symptome zuordnen, die als ,,Chiari’s triad*
Eingang in die Literatur gefunden haben (11). Hierzu zdhlen Schmerzen im mittleren

Brustraum oder Dysphagie gefolgt von Himatemesis und terminalem Blutungsgeschehen.
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Dabei kann ein beschwerdefreies Intervall von Stunden bis Tagen dem hdmorrhagischen
Schock vorangehen (12). Typisch sind dabei initiale, wenig eindriickliche, selbstlimitierende
Episoden von Hamatemesis. Infektionszeichen wie Fieber und Sepsis sind infolge des
kontaminiertem Osophaguslumens vor allem bei sekundiren aorto-dsophagealen Fisteln zu

beobachten und sind somit nicht in jedem Fall nachweisbar (7).

1.2.4 Diagnostik

Aufgrund der sehr niedrigen Inzidenz, dem oftmals rapidem, dramatischem Verlauf und der
initial haufig unspezifischen Klinik werden aorto-0sophageale Fisteln oft verzogert
diagnostiziert oder sogar libersehen (13). Demnach ist es umso wichtiger, eine AOF in die
differentialdiagnostischen  Uberlegungen einzubezichen, wenn Symptomatik von
Bluterbrechen und Brustschmerz vorliegen, vor allem wenn die oben beschriebenen
Risikofaktoren der primdren beziehungsweise sekunddren AOF anamnestisch erhebbar sind.
(4). Die diagnostischen Schritte sind von der klinischen Situation der Patienten und
Patientinnen sowie dem Ausmall der Blutung abhédngig. Die beiden wichtigsten
Untersuchungsmethoden fiir die Diagnostik einer AOF sind die Osophagogastroskopie

sowie die computertomographische Angiographie (7).

1.2.4.1 Die Osophagogastroskopie (OGSK)

Bei Patienten und Patientinnen, bei denen der Verdacht auf eine gastrointestinale Blutung
besteht, soll eine Osophagogastroduodenoskopie zum Auffinden der Blutungsquelle
durchgefiihrt werden, zudem bestehen bei endoskopischen Methoden, neben der reinen
bildlichen Darstellung, die Moglichkeit endoskopischer Blutstillung. Bei instabilen
Patienten und Patientinnen bzw. Hochrisikosituationen sollte eine Endoskopie innerhalb der
ersten 24 Stunden erfolgen. Wird von einer oberen gastrointestinalen Blutung bei ansonsten
stabilen Zustand ausgegangen, wird die Endoskopie innerhalb von 72 Stunden empfohlen

(14).

Verinderungen am Osophagus werden im Zuge einer Endoskopie bei AOF hiufig
festgestellt. Dabei handelt es sich meist um ein nekrotisches Areal in einem sonst blanden

Schleimhautbereich oder um eine obstruierende Raumforderung mit unruhiger Schleimhaut,
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immer in Zusammenhang mit Blutauflagerungen. = Obwohl diese Verdnderungen
unspezifisch sind, sollte angesichts der nur wenigen Differentialdiagnosen fiir eine Blutung
im Osophagus (Osophagusvaricen, Tumor, Entziindung) friihzeitig an das Vorliegen einer

AQF gedacht werden. (8).

Bei kreislaufgefdhrdenden Blutungen wird vorerst eine Kontrolle der Blutungsquelle
angestrebt. Hierfiir werden als Methoden der Wahl eine Ballonblockade mithilfe eines
Achalasieballons, das Anbringen einer Sengstaken-Blakemore-Sonde oder endovaskuléres

Stenting empfohlen (7).

Abbildung 3: Endoskopisch erkennbare Blutkoagel im Osophagus (4)

1.2.4.2 Die computertomographische Angiographie (CTA)

Nach intravendser Gabe eines iodhaltigen Kontrastmittels werden mittels Spiral-CT Technik
die arteriellen Aste im jeweils fraglichen Bereich visualisiert. Gegebenenfalls kdnnen auch

kleinere Extravasate dargestellt werden. (15).

Trotz des zunehmenden Stellenwerts der endoskopischen Verfahren wird bislang der
GroBteil der aorto-6sophagealen Fisteln mittels CTA entdeckt. Trotzdem sind selbst in der
Angiographie die Anzeichen oft nur subtil ausgebildet, wie etwa ein periaortales Himatom,
Luftblaschen, Infektzeichen an den Grafts sowie eine durch Aneurysma verschobene
Speiserohre mit verringertem Abstand zur Aorta. Markante Anzeichen wie ein

Kontrastmittelaustritt in den Osophagus werden seltener beobachtet (7).
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Abbildung 4: CTA mit proximaler AOF (16)

1.2.5 Therapie

Aufgrund der Seltenheit der aorto-6sophagealen Fisteln und einen daraus resultierenden
Mangel an groflen Studien hinsichtlich der optimalen Therapie, ergibt sich ein breites
Spektrum an Behandlungsoptionen. Individuelle Erfahrung der Chirurgen und Chirurginnen,
Ressourcen und Mittel des Krankenhauses, Allgemeinzustand der jeweiligen erkrankten
Personen, sowie die genaue Atiologie der Fisteln beeinflussen die therapeutischen Schritte.
In einigen Studien wurden verschiedenste Therapieverfahren verglichen, eine eindeutige

Empfehlung konnte jedoch bisher nicht ausgesprochen werden.

An erster Stelle steht die Stabilisierung der Person unter moglichst rascher Beherrschung der
UGIB. Weiterfiihrend konnen die Moglichkeiten der endovaskuldren Versorgung mittels
Stentgraft und die chirurgisch konventionelle Therapie der Aorta durch Aortenersatz, sowie
die chirurgische Therapie des Osophagus evaluiert werden. (4).

Im Folgenden ein Uberblick iiber die in der Literatur angegebenen MafBnahmen:

1.2.5.1 Therapeutische Strategien am Osophagus

In der akuten Blutungssituation kdénnen Osophagusstents, Dilatationsballons oder die
Sengstaken-Blakemore-Sonde  zur  initialen =~ H&mostase = verwendet  werden.
Erfahrungsberichte zeigen jedoch, dass nach erfolgter endoskopischen Erstbehandlung oft

ein zusitzliches, endovaskuldres Aortenstenting als Bridging-Verfahren notig ist (4,17).
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Aus chirurgischer Sicht kann am Osophagus je nach lokaler Situation resektiv oder
organerhaltend vorgegangen werden. Wiewohl heute das Risiko einer Osophagektomie im
Vergleich zu fritheren Jahrzehnten deutlich abgenommen hat, muss das Ausmal} des
Eingriffs gegeniiber dem Risiko abgewogen werden. Ein Organerhalt ist dennoch nur in
seltenen Fillen moglich, da die ursichliche Pathologie entweder im Osophagus selbst liegt
und daher die Resektion erfordert oder weil die aortale Situation auch nach Verschluss des
aortalen Defektes zu einer mechanischen Alteration der Osophaguswand fiihrt. Die
postresektive Rekonstruktion der Speisepassage kann entweder mittels Magen, Dickdarm
oder seltener Diinndarm erfolgen, wobei der Magen angesichts der vergleichsweise
einfachen technischen Durchfiihrbarkeit zu bevorzugen ist. Kommt der Magen aus diversen
Griinden (z.B. vorrangegangene Resektion oder Tumorbefall)nicht in Frage, so steht als
Alternative der deutlich belastendere und funktionell weniger zufriedenstellende Ersatz
durch Colonanteile zur Verfiigung. Die Verwendung eines Jejunuminterponats als

Speiserdhrenersatz erfolgt nur in Ausnahmefillen (18).

Lumen Lumen zum Magei
zum Magen-
ballon

Lumen zum Magen

Osophagusballon
zur Kompression der
Osophagusvarizen

Magenballon zur
Fixierung der Sonde

Abbildung 5 Sengstaken-Blakemore-Sonde (6)

1.2.5.2 Therapeutische Strategien an der Aorta

Der Defekt an der thorakalen Aorta kann -einerseits interventionell-endovaskulir,
andererseits chirurgisch verschlossen werden. Die zugrundeliegenden Pathologien sind
meist Aneurysmen, Dissektionen, Aortenulzerationen sowie traumatische Aortenrupturen.
Das Ziel ist es den erkrankten Abschnitt der Aorta entweder im Rahmen einer Operation mit
einer Prothese zu ersetzen oder einen sogenannten Stentgraft interventionell (=TEVAR) in
den erkrankten Abschnitt zu implantieren. Bei einem Stentgraft handelt es sich um eine
selbstexpandierende, rohrférmige, meist aus Polyester oder Polytetrafluorethylen
bestehende Prothese, in welche ein Metallgeriist aus flexiblem Edelstahl oder Nitinol

20



eingearbeitet ist. Die endovaskuldren Therapien sind mit einer signifikant geringeren 30-
Tage Mortalitdt und Komplikationsrate verbunden. Andererseits gibt es im Vergleich zur
offen-chirurgischen Variante noch wenig prospektive Erfahrung, es fallen hohere Kosten an,
obwohl kein Uberlebensvorteil nach einem Jahr zu beobachten ist. Im Laufe der Zeit konnen

beide Interventionen erneut zu einer aorto-6sophagealen Fistel fithren (19).

Grundsitzlich lasst sich eine TEVAR simpler und rascher als ein offener-chirurgischer
Aortenersatz durchfithren, und der Eingriff ist fiir die Patienten und Patientinnen auch
deutlich weniger belastend. Daher wird in der rezenten Literatur die endovaskuldre Methode
als Mittel der ersten Wahl zur raschen Blutungskontrolle angefiihrt. Gleichwohl stellt eine
TEVAR keine langfristige Heilung der Fistel dar und dient meist nur als Bridging bis zu
weiteren Mallnahmen (20).

Bei sekundéren aorto-osophagealen Fisteln nach aortalem Stenting oder prothetischem
Wandersatz sollte immer ein urséchlicher Graft-Infekt in Erwdgung gezogen werden. Bei
Infekt , assoziert mit dem endovaskuldren Fremdmaterial, ist die alleinige antimikrobielle
Medikation nicht ausreichend. Es bedarf einer Entfernung des Fremdmaterials. Fiir die
erneute Rekonstruktion des betroffenen Aortenabschnittes konnen neben mit Silber oder
Rifampicin beschichteten synthetischen Prothesen auch biologische Grafts verwendet

werden (7).

Abbildung 6: erneute TEVAR bei einer AOF (21)
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2 Material und Methoden

Studiendesign

In einer retrospektiven Analyse wurden alle seit dem Jahr 2000 bis 2023 an der Klinischen
Abteilung fiir Thorax- und Hyperbare Chirurgie der Universititsklinik Graz behandelten
aorto-Osophagealen Fisteln untersucht. Die erhobenen Daten wurden anonymisiert und in
Form von Fallbeschreibungen iibersichtlich aufgelistet. Die zu analysierenden Parameter

wurden fiir die statistische Aufarbeitung in eine Excel-Tabelle tibertragen.

Untersuchte Parameter
Die biometrischen Daten (Alter und Geschlecht), Atiologie, Symptomatik, Diagnostik,

Therapie und Outcome wurden analysiert.

Atiologie

In dieser retrospektiven Studie sind die einzelnen Personen hinsichtlich vorliegender
Ursachen, welche mit einer aorto-6sophagealen Fistel assoziiert werden, durchleuchtet
worden. Durch die gewonnenen Informationen konnte jeweils aufgrund der in Kapitel 1
beschriebenen bekannten Atiologien der priméren beziehungsweise sekundiren AOF eine
Zuordnung erfolgen. Bei primédrer Genese wurde die bereits bekannte Dauer der
vorliegenden Grunderkrankung (z.B. des Tumors) erhoben. Bei Auffindung von sekundéren
Ursachen (Aortenersatzverfahren, Osophagusstent, etc.) wurde der Zeitpunkt der zuvor
durchgefiihrten Intervention sowie bei Vorhandensein von etwaigen Stents oder Grafts die

exakte Implantationsdauer dieser untersucht.

Auswertung

Die Fallrekrutierung erfolgte mittels dem elektronischen Krankenhausinformationssystem
»Medocs®, welches standardméBig in den steirischen Landeskrankenhidusern zum Einsatz
kommt. Mit Hilfe jenes Programmes wurden alle Patienten und Patientinnen der Klinischen
Abteilung fiir Thorax- und hyperbare Chirurgie in Graz mit aorto-dsophagealer Fistel
ausfindig gemacht und in einer Microsoft Word Liste vorerst vermerkt (n=7). Anschlieend
konnte die oben beschriebenen zu untersuchenden Parameter fiir jeden Fall einzeln aus
Medocs erhoben werden, um weiterfiihrend pseudoanonymisiert in einer Excel-Tabelle

zugeordnet werden zu konnen. Aus der erstellten Tabelle lieBen sich so direkt die
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Unterschiede innerhalb der Parameter zwischen den jeweiligen Einzelfdllen evaluieren. Zur

Veranschaulichung der Ergebnisse der retrospektiven Analyse konnten abschlieend

Diagramme mittels Microsoft Word und Excel angefertigt werden.

Ein positives Votum der Ethikkommission fiir diese retrospektive Studie liegt vor.

Erstellung einer
Microsoft Excel Tabelle

Durchsuchung von
Medocs nach allen AOF-
Fallen im
Beobachtungszeitraum

7 Félle von 2000-2023

Analyse der jeweiligen
Krankenakten auf
Medocs

Sammeln,
Anonymisierung und
Verwaltung der Daten
mittels Excel

Abbildung 7 Schema der Arbeitsschritte

Erstellung von

Graphiken der einzelnen

Parameter mittels
Microsoft-Tools
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3 Ergebnisse

3.1 Patienten und Patientinnen

Im angegebenen Zeitraum wurden 7 Personen (4 Ménner und 3 Frauen) mit einem

Durchschnittsalter von 60,14 Jahre (48-79) identifiziert.

Es lagen eine primére und sechs sekundire aorto-6sophageale Fisteln vor. Primdre Ursache
war eine mykotische Infektion. Sekunddre Ursachen umfassten Aortenstenting,
Osophagusstenting sowie postoperative Komplikationen nach Upside-down Magen-
Korrektur, Fundoplicatio und Resektion eines Adenokarzinoms am Osophagogastralen
Ubergang. Bei 5 der 7 Fille wurde initial eine OGD durchgefiihrt; einmal war das Resultat
unauffillig, einmal war die Endoskopie technisch nur eingeschriankt durchfithrbar und
dreimal wurden Auffilligkeiten des Osophagus beschrieben, die jedoch nicht eindeutig
zuordenbar waren. Von sechs CT-Untersuchungen waren zwei hinsichtlich der suspizierten
Aorto-0sophagealen  Fistel negativ. FEine Patientin musste angesichts einer
lebensbedrohlichen Situation unmittelbar nach Zutransfer einer Notfallsoperation
unterzogen werden. Als akutes Bridging bis zu chirurgischen Maflnahmen wurden in 2
Fillen ein Osophagus- in fiinf ein Aortenstent und bei einem Patienten eine Sengstaken-
Blakemore Sonde implantiert. Zur definitiven Korrektur erfolgte in einem Fall die
Direktnaht des Osophagus mittels Fortlaufnaht und die Deckung durch Fundoplikat.
Sechsmal wurde eine Osophagektomie vorgenommen, wobei in 4 Fillen die Rekonstruktion
durch Magenhochzug nach zervikal, in einem Fall durch ein Coloninterponat erfolgte. Die
Aorta wurde in 2 Fillen durch Interponat rekonstruiert, viermal war das Stenting
ausreichend. Bei einer hochgradig kompromittierten Patientin waren weder aortales Stenting
noch Rekonstruktion des Osophagus moglich. 5 Personen (=71%) iiberlebten, 2 Patientinnen
(29%) verstarben. Die Uberlebenden befanden sich im Schnitt 66,8 Tage in stationirer
Behandlung.

Im Folgenden werden die Kasuistiken detailliert dargestellt.
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3.1.1 Patient 1: 48 Jahre, mannlich

Die stationdre Aufnahme erfolgte aufgrund einer Blutung aus dem oberen
Gastrointestinaltrakt. Anamnestisch lag ein Aortenstent vor, welcher 9 Jahre zuvor aufgrund
einer posttraumatischer Dissektion implantiert worden war. Nebenbefundlich bestand eine
Trachealstenose nach Tracheotomie, ebenfalls infolge des seinerzeitigen Polytraumas. Am
Aufnahmetag erfolgte eine Osophagogastroskopie, die eine endoluminale, polypoide
Expansion im mittleren Osophagusdrittel mit zentralem groBen, wandanhaftenden Koagel
zeigte. Die Verdachtsdiagnose eines malignen Osophagustumors wurde gestellt. Nach
Entnahme von Biopsien aus dem Rand der Lasion wurde zur Prophylaxe einer weiteren

Blutung eine Osophagusstentimplantation vorgenommen.

Nach anfénglich problemlosem Verlauf kam es 12 Stunden spéter erneut zu einer Blutung
aus der gestenteten Lision im Osophagus. Bei einem inzwischen angefertigten Angio-CT
hatte sich die primér differentialdiagnostisch vermutete aorto-6sophageale Fistel im Bereich
des Aortenstents nicht bestdtigt. Infolge der trotz Gerinnungssubstitution persistierenden
bedrohlichen Blutung erfolgte daher in der Annahme der Blutung aus einer Neoplasie eine
Rechtsthorakotomie. Bei der Priiparation des narbig im Mediastinum fixierten Osophagus
kam es zu einer heftigen Blutung aus der Aorta, entgegen der radiologischen Bildgebung lag
doch eine aorto-0sophageale Fistel am unteren Ende des Aortenstents vor. Es gelang, die
aortale Blutung notfallméfBig zu komprimieren. Die thorakale Speiserdhre wurde nach
proximal und distal blind verschlossen, um ein Verbluten wihrend der folgenden

Manipulationen zu verhindern.

Danach wurde unter Verldngerung der Rechtsthorakotomie auf eine Clamshell-Inzision
durch die Herzchirurgie unter extrakorporalem Kreislauf ein Ersatz der thorakalen Aorta bei
gleichzeitiger Entfernung des Aortenstents vorgenommen, danach wurde wieder auf
Thoracotomie gelagert und der Osophagus exstirpiert. 2 Tage spiter erfolgte abdomino-
zervikal der Ersatz des Osophagus durch den tubulierten, retrosternal hochgezogenen
Magen. Infolge der Trachealstenose mit ausgepréigter Sekretstase kam es zur Ausbildung
einer schweren, nekrotisierenden Tracheobronchitis, die die erneute Anlage -einer
Tracheotomie und die Durchfiihrung wiederholter fiberskopischer Absaugungen erforderte.
Eine minimale Anastomosendehiszenz an der cervikalen Osophagogastrostomie wurde

durch Implantation eines VAC-Systems ausbehandelt.
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Der {ibrige stationdre Aufenthalt gestaltete sich zufriedenstellend, sodass der 48-jdhrige
Patient nach 37-tdgigem stationdren Aufenthalt in gebessertem Allgemeinzustand zur
weiteren Therapie in ein nahegelegenes Rehazentrum transferiert werden konnte. Die
Definitivhistologie aus dem Osophagus ergab entziindlich-reaktives Granulationsgewebe

bei vorliegender aorto-6sophagealer Fistel.

3.1.2 Patient 2: 52 Jahre, mannlich

Die Ubernahme des Patienten erfolgte wegen des Verdachts auf Osophagusperforation 2
Tage nach Laparotomie und Reposition/Hiatoplastik/Ulcusiiberndhung/Fundophrenicopexie
wegen eines intrathorakal perforierten Upside-down Magens. Die OGD am Aufhahmetag
zeigte keinen Hinweis auf Perforation, im distalen Osophagus fand sich eine gering
fibrinbelegte Schleimhaut, der Magen war unauffillig, eine neue Magensonde wurde
endoskopisch gestiitzt gelegt. Die Bronchoskopie ergab eitrige Mucostase. Nach bilateraler
Anlage von Thoraxdrains entleerte sich klares, bernsteinfarbenes Sekret. Der Patient wurde

kontrolliert beatmet auf die Intensivstation verlegt.

In der Folge entwickelte sich eine Bronchopneumonie, die wiederholte
fiberbronchoskopische Absaugungen erforderlich machte. Ein Weaning war nicht méglich.
8 Tage nach Ubernahme wurde wegen ausgeprigter Regurgitationstendenz und
hochvolumiger Forderung aus der Magensonde eine Duodenalsonde gelegt. Es fand sich ein
flaches, nicht wandiiberschreitendes Kontaktulcus an der ehemaligen Position der
Magensonde. Die nochmalige Kontrolle der Dichtigkeit des Osophagus mittels
Methylenblauprobe zeigte keinen Anhaltspunkt fiir Perforation, die Entziindungsparameter
waren riickldufig. Am 10. Tag entwickelten sich Fieberschiibe, in der Blutkultur fanden sich
grampositive Kokken, die Antibiose wurde adaptiert. Im CT des Thorax bestand ein
luftgefiillter Hohlraum retrokardial mit Verdacht auf Abszessformation, der Magen war
jedoch auffallend klein. Eine Re-Hernierung des Magens wurde gastroskopisch

ausgeschlossen.

Am 13.Tag erfolgte die Linksthorakotomie, wobei sich ein dickwandiger, offenbar aus dem
Bruchsack des ehemaligen Upside-down- stomach bestehender paradsophagealer Abszess

zeigte. Infolge der ausgeprigten kollateralen Entziindung konnte eine Trennschicht zur
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thorakalen Aorta nicht mehr gefunden werden. Abszessursache war eine offenbar
zweizeitige Perforation des Osophagus in den Bruchsack. Infolge der lokalen Situation an
der Aorta (herzchirurgisches Konsil: thorakales Aortenstenting indiziert) musste der Eingriff
nach priliminirem Verschluss der Osophagusperforation intrathorakal abgebrochen werden.
Eine PEG-Sonde zur Ermdglichung der enteralen Erndhrung und eine Magensonde zur

Entlastung des Osophagus nach proximal wurden implantiert.

Wiederum 2 Tage spéter erfolgten das Aortenstenting und im Anschluss daran nach Re-
Thorakotomie links die komplette Entfernung der Abszessmembran. Am Osophagus fand
sich bei Exploration eine weitere Perforationsstelle distal der ersten. Beide Perforationen
wurden nach Exzision der Ridnder im Sinne eines Organerhaltungsversuchs tibernéht (die
Wahrscheinlichkeit der Tauglichkeit des Magens als Ersatzorgan nach Osophagektomie
wurde angesichts der komplexen Vorgeschichte als gering eingeschitzt). Nach Re-
Laparotomie wurde die PEG-Sonde explantiert, wobei eine klinisch inapparente Fehllage
korrigiert wurde. Eine jejunale Ndhrsonde wurde implantiert. AnschlieBend erfolgte die

Anlage einer Tracheotomie.

Der Verlauf war anfangs zufriedenstellend. Die Entziindungsparameter waren riickldufig,
die hamodynamischen Parameter und das Thoraxrontgen besserten sich stetig. Der Patient
wurde zunehmend kontaktfdhig. Auffallend war lediglich die kontinuierlich hochvolumige
Forderung von Magensaft iiber die Magensonde.

Am 23. stationdrem Tag kam es jedoch zu einer rapiden Verschlechterung, die plotzliche
Forderung von galligem Sekret aus der Thoraxdrainage zeigte das Scheitern des
Organerhaltunsgversuches. Es erfolgte am selben Tag iiber Re-Thorakotomie die
Osophagektomie. Die Exploration des Magens zeigte, dass die Versorgung nur mehr durch
die A. gastrica dextra gegeben war, zudem mit schlechter Wandperfusion. Daher war auch
die Gastrektomie erforderlich. Zervikal wurde eine Speichelfistel angelegt.

Der weitere Verlauf war abgesehen von intermittierender, sehr zdher Mucostase, die immer
wieder fiberskopische Absaugungen erforderte, zufriedenstellend. 27. Tage nach
Ubernahme kam es im Rahmen der Mobilisation zum vasovagalen Herzstillstand, welcher
sofort medikamentds erfolgreich beherrscht werden konnte. Spéter konnte der Patient auf
die Intensiviiberwachungsstation verlegt werden.

Die Histologie des Osophaguswandteilresektats beschrieb eine partiell ulzerierte, chronisch

rezidivierende und abszedierende Entziindung bis ins peridsophageale Gewebe reichend
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sowie im Weichteilgewebe Zeichen einer abszedierenden und phlegmonédsen Entziindung.
Insgesamt lag kein Hinweis auf spezifischen oder malignen Prozess vor.

Der zwischenzeitlich teilmobilisierte Patient wurde durch die liegende Jejunumsonde
erndhrt. Nach insgesamt 35 Tagen erfolgte nach telefonischer Absprache der Riicktransfer

des Patienten mit blanden Wundverhiltnisse in sein Heimatspital.

Knapp 2 Monate spiter wurde der Patient erneut zur Rekonstruktion der Speiseréhre an der
Universitétsklinik Graz aufgenommen. Im Rahmen einer Re-Laparotomie und nach
Auflésung der collaren Speichelfistel wurde der Ersatz mittels einem hochgezogenen
Coloninterponat durchgefiihrt. Die Heilungsphase der zervikalen Anastomose verlief jedoch
recht kompliziert. Es wurden ein VAC-System, Anastomosenstent, Intubation, Antibiose
aufgrund einer MRSA-Besiedlung sowie regelmdfige Bougierung notwendig. Nach
insgesamt 70-tdgigem Aufenthalt konnte der Patient beschwerdefrei in hdusliche Pflege

entlassen werden.

3.1.3 Patient 3: 57 Jahre, mannlich

Die Notfalliibernahme des Patienten erfolgte von der internistischen Notaufnahme aufgrund
akuter progredienter Himatemesis mit hypovoldmer Schocksymptomatik. Anamnestisch
war eine Osteomyelofibrose bekannt, der AZ schien reduziert. Im Rahmen der Not-OGD
zeigte sich als Blutungsquelle ein tiefer Schleimhautriss im Bereich des distalen
Osophagusdrittels aus dem eine starke arterielle Blutung erkennbar war. Trotz
Unterspritzung konnte die Blutung nicht zum Stillstand gebracht werden, sodass in gleicher
Sitzung ein selbstexpandierender, voll gecoverter Osophagusstent zur Blutungskontrolle

implantiert wurde. Nach dieser akuten Intervention war der Blutverlust deutlich geringer.

Computertomographisch wurde als arterielle Blutungsquelle eine Fistel zwischen
Osophagus und Aorta descendens identifiziert. Daher wurde in Kooperation mit der
Abteilung fiir GefdBBchirurgie und der interventionellen Radiologie ein Aortenstent zur
Fistelokklusion eingesetzt.

Der unmittelbare postinterventionelle Verlauf wurde von der Abteilung fiir
Allgemeinchirurgie iibernommen, da sich das Bild eines akuten Abdomens entwickelte. Bei

der Laparotomie zeigte sich ein massiv iiberdehnter Magen, prall gefiillt mit Luft und
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Fliissigkeit. Die Entlastung erfolgte durch Anlage einer Gastrotomie sowie Enterotomie. Im
Anschluss wurde ein abdominelles VAC-System in das Cavum peritonei angebracht.

Zwei Tage nach dem Primérereignis erfolgte die thoraxchirurgische Revision des
Abdomens. Nach Anschlingen des Osophagus zeigte sich an der Speiserdhrenhinterwand
ein ca. 5 cm groBer Langsriss und korrespondierend dazu eine etwa 5 mm grof3e Fistel zur
der Aorta abdominalis, suffizient okkludiert durch den in situ liegenden Aortenstent. Die
Fistel wurde exzidiert, die Perforation an der Osophaguswand mittels Fortlaufnaht {iberniht
und durch eine Fundoplicationsmanschette gedeckt. Zusétzlich wurde ein ausreichend
groler Omentumflap im Sinne einer 360 Grad Manschette um die bereits bestehende
Fundoplicationsmanschette gelegt und fixiert. Eine intraoperative Priifung auf Dichtigkeit
mittels Methylenblau und Luftinsuflation zeigte keinen Hinweis auf Leakage, sodass der
Eingriff nach Anbringen einer transabdominellen Jejunumndhrsonde (zum enteralen
Friherndhrung) und Platzierung bilateraler Thoraxdrainagen komplikationslos beendet
werden konnte. Unmittelbar postoperativ erfolgte die endoskopisch gestiitzte Platzierung

einer Nasogastralsonde zur Entlastung.

Der postoperative Verlauf war infolge des duBerst reduzierten Allgemeinzustandes des
Patienten prolongiert. Infolge respiratorischer Insuffizienz wurde eine Tracheotomie
notwendig. Zusétzlich wurden aufgrund der chronischen Osteomyelofibrose sowie in
Anbetracht der mykotischen Grunderkrankung wiederholte hidmatologische und
infektiologische Konsilien eingeholt. Der schrittweise, postoperative Kostaufbau war nach
einer abschlieBenden flexiblen OGD mit einmaliger Bougierung nach erfolgreicher
Dekaniilierung problemlos mdglich. Nach insgesamt 73 Tagen stationdrem Aufenthalt

konnte der Patient an eine Abteilung fiir Remobilisation iibergeben werden.

3.1.4 Patientin 4: 59 Jahre, weiblich

Bei der Patientin bestanden als Grunderkrankungen ein Mammakarzinom links (G3, triple
negativ, Weichteilmetastasen) sowie ein nicht-kleinzelliges Bronchuskarzinom im rechten
Oberlappen (Adenokarzinom, G2). Aufgrund der onkologischen Situation unterzog sich die
Patientin einer Radiatio des Mediastinums, neoadjuvanter Chemotherapie nach diversen
Schemata, Immuntherapie sowie Ablatio/Lymphadenektomie. Im Rahmen der

Strahlentherapie kam es zu einer Osophagitis und einer daraus resultierenden radiogenen
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Osophagusstenose. Diese machte zunichst eine Bougierung und 7 Tage spiter aufgrund
einer  kleinen  postradiogenen  Osophago-Trachealfistel  eine  endoskopische
Stentimplantation erforderlich. Gut vier Monate nach dem priméren Stenting war wegen
Granulationsgewebsbildung ein proximales Teleskopstenting erforderlich, wieder 3 Monate
spiter eine erneute Bougierung und weniger als einen Monat darauf ein distales Re-

Teleskopstenting zur Stillung einer Sickerblutung aus einem Areal mit Granulationsgewebe.

Nach einer weiteren Woche erfolgte eine erneute Wiederautnahme der 59- Jahrigen, diesmal
infolge wiederholter Himatemesis und hochgradiger, substitutionspflichtiger Andmie. Trotz
der palliativen Gesamtsituation wurde einen Tag spiter aufgrund der endoskopisch nicht
kontrollierbaren Blutung eine Rechtsthorakotomie durchgefiihrt. Nach vorsichtiger
Priparation der Speiserdhre wurden iiber Osophagotomie die Stents aus dem
Osophaguslumen mobilisiert. Dabei zeigte sich nicht wie zuvor suspiziert, blutendes
Granulationsgewebe, sondern eine aorto-dsophageale Fistel als Blutungsquelle. Im zuvor

durchgefiihrten Angio-CT hatte diese nicht detektiert werden kdnnen.

Unter Beiziehen der Herzchirurgie wurde das Leak an der Aorta verschlossen, anschlieBend
erfolgte die Osophagektomie. Danach wurde die Aorta umgehend im ehemaligen
Fistelbereich zur Sicherheit {iberstentet. Am Folgetag wurde iiber Laparotomie/Re-
Thorakotomie und linkscollarem Zugang die Rekonstruktion durch orthotopen
Magenhochzug vorgenommen. In gleicher Sitzung wurden Biopsien aus Lésionen an der
rechten Lunge entnommen. Da durch die Manipulation die zwischenzeitlich verschlossene
Fistel an der Trachealhinterwand wieder aktiviert worden war, wurde diese durch Direktnaht
und perifistuldre Fixation der Magenvorderwand verschlossen, ein Tracheostoma distal der
Fistel wurde zur Sicherung der Nahtstelle angelegt. Wegen Infektanzeichen an der
Thoraxwand wurde ein VAC-System in das Weichteilgewebe eingebracht. Die pulmonalen
Biopsien ergaben entgegen dem bisherigen klinischen Verdacht Metastasen des

Bronchialkarzinoms und nicht des Mammakarzinoms.

Initial erholte sich die Patientin trotz der komplexen, palliativen Gesamtsituation
zufriedenstellend, anfangliche kardiorespiratorische Instabilitit konnte beherrscht werden,
die Infektparameter waren riickldufig. Ein intermittierender Chylothorax konnte durch

enterale Gabe von mittelkettigen Triglyceriden kontrolliert werden.
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Wiahrend eines geplanten VAC-Wechsel fanden sich saubere Wundverhéltnisse. Ein

linksseitiger Pneumothorax wurde drainiert.

Die Patientin hatte mittlerweile mehrfach kommuniziert, dass sie keine weitere Therapie
mehr wolle. Allgemeinzustand und kardiorespiratorische Situation verschlechterten sich
zusehends. Es zeigten 2-malige fiberskopische Bronchialtoiletten ein schaumiges, am
ehesten einem Lungenddem entsprechendes Sekret, bei ansonsten zufriedenstellendem
Thoraxrontgen  und  keinem  anderweitig  erkennbaren  thoraxchirurgischen
Interventionsbedarf. Nach 17 Tagen stationdren Aufenthalts verstarb die 59-Jdhrige an

kardialem Versagen, trotz Ausschopfung aller intensivmedizinischen Maflnahmen.

3.1.5 Patient 5: 62 Jahre, mannlich

Bei dem 62-jdhrigen Patienten bestand seit 2016 ein organiiberschreitendes
Plattenepithelkarzinom im distalen Osophagus. Anamnestisch waren hochgradiger Nikotin-
sowie Alkoholabusus bekannt. Im Zuge der palliativen Tumorbehandlung waren die
Implantation eines Osophagusstents und zweier weiterer Stents in Teleskoptechnik
erforderlich geworden. Im Dezember 2017 erfolgte aufgrund hochgradiger Dysphagie die
erneute Aufnahme an der Klinischen Abteilung fiir Thorax- und Hyperbare Chirurgie des
Universititsklinikums Graz. Die Endoskopie zeigte das Lumen im distalen Osophagus von
aullen stark komprimiert und von innen durch das imprimierte und zum Teil destruierte
Drahtgeflecht eines Stents verlegt. Der Versuch den Stent mittels Ballondilatation
auszumodellieren stellte sich als frustran heraus. Auch die endoskopische Entfernung des
Stents gelang nicht. Im CT bestand der Verdacht auf beginnende Stentpenetration in die
Aorta ascendens beziehungsweise in den rechten Pleuraraum. Ein PET-CT zeigte einen
langstreckigen Tracer-Uptake im Bereich des Osophagus, der retroclaviculiren
Lymphknoten rechts, der paratrachealen Lymphknoten auf Héhe des Manubrium sterni, der

mediastinalen Lymphknoten und in der linken Nebenniere.

Aufgrund den ansonsten iberraschend guten Allgemeinzustands und des
Behandlungswunsches des Patienten wurde eine palliative Resektion geplant. Zur
Vermeidung einer intraoperativen Blutungskomplikation erfolgte préoperativ das Stenting

der Aorta thoracalis descendens. Zur Kliarung der Eingriffstauglichkeit wurde eine
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Echokardiografie durchgefiihrt. Neben einer leicht gradigen MINS, TRINS, einem
minimalen circumferenten Perikarderguss und einer Impression des linken Vorhofs von
auBlerhalb, war der Befund ohne weitere Auffilligkeiten. Nach Zugang iiber
Rechtsthoracotomie zeigte sich eine Penetration des Tumors bzw. Osophagusstents in die
Aortenwand und beginnende Osophagusstentpenetration in die rechte Pleurahohle. Da das
Aortenlumen durch den endoluminalen Stent gesichert war, erfolgten darauthin problemlos
die Osophagektomie, 2-Feldlymphadenektomie, Splenektomie und Cholezystektomie sowie
die Kontinuititswiederherstellung mittels orthotopem Magenhochzug. Zur Sicherstellung
der enteralen frith-Erndhrung wurde eine transabdominelle jejunale Nahrsonde implantiert.
Infolge von Tumorinfiltration in den rechten Unterlappen war zudem die Unterlappen-
Lobektomie erforderlich. Wegen erwartbar schwierigem postoperativen Mucusclearing
wurde eine Tracheotomie angelegt.

Die histologische Untersuchung des OP-Préparates bestétigte das mittelgradig differenzierte

Plattenepithelkarzinom mit organiiberschreitendem Wachstum.

Der Patient erholte sich sehr gut und konnte bereits 4 Tage nach dem Eingriff an die
Normalstation iibergeben werden. Am 8. Tag postoperativ kam es zu heftigem Erbrechen.
Unverziiglich erfolgten die fiberbronchoskopische Absaugung und endoskopische Anlage
einer nasogastralen Sonde. In der CT-Untersuchung wurde ein mechanischer Diinndarmileus
festgestellt. Bei der Re-Laparotomie zeigte sich eine segmentale Diinndarmgangrin,
welches durch Resektion des betroffenen Abschnittes therapiert wurde. Postoperativ
benotigte der Patient eine langfristige intensivmedizinische Betreuung. Nach 60-tdgigem
komplexen Verlauf wurde der 62-Jihrige deutlich gebessert zur weiteren Versorgung in ein

peripheres Landeskrankenhaus iiberstellt.

3.1.6 Patientin 6: 64 Jahre, weiblich

Die notfallmiBige Helikopter - gebundene Ubernahme der Patientin erfolgte von einem
externen Krankenhaus nach laparoskopischer Fundoplicatio bei der es zu Perforation der
Aorta descendens gekommen war, die chirurgisch versorgt worden war. Sekundér waren
Perforationséffnungen am Osophagus endoskopisch diagnostiziert und mittels Clipping und
dariibergelegtem Stent behandelt worden. FEine daraufhin entstandene Mediastinitis mit

Abszedierung war CT-gezielt durch Pig-Tail drainiert worden. Aktuell bestand der
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dringende Verdacht auf eine aorto-6sophageale Fistel. Initial prasentierte sich die 64-Jahrige

mit profuser Himatemesis.

Unmittelbar nach Ubernahme wurde die vital bedrohte, im Blutungsschock befindliche
Patientin in den Operationssaal transferiert und laparotomiert. Die in Rahmen der
Fundoplicatio angelegte ehemalige Zwerchfellinzision wurde wiedererdffnet und erweitert.
Es zeigten sich eine ausgeprigte Mediastinitis mit Mediastinalabszess sowie multiple
Nekroseareale an der Aortenwand und an der Pleura visceralis und mediastinalis. Es fanden
sich mehrere Perforationsstellen am Osophagus. Der auswirtige Versorgungsversuch mittels
Clipping bzw. Stenting war deutlich erkennbar. Der Erhalt der Speiserdhre war unter diesen
Voraussetzungen keinesfalls mdglich, sodass eine transhiatale Resektion mit orthotopem

Magenhochzug und links-cervikaler Osophagogastrostomie geplant wurde.

Die Resektion und die Vorbereitung des Ersatzorgans gelangen problemlos.

Unmittelbar vor Durchfiihrung des orthotopen Magenhochzugs trat jedoch eine arterielle,
spritzende Blutung aus einem aortalen Nekroseareal auf. Wihrend die Blutung durch
Kompression kontrolliert wurde, erfolgte die Beiziehung der Herzchirurgie. Versuche, die

Blutung zu stillen, scheiterten an den nekrotischen GefaBwandverhéltnissen.

Nach akut durchgefiihrter Sternotomie, Pericardiotomie und unter laufender, offener
Herzmassage gelang eine tangentiale Klemmung des blutenden Areals. Ein Verschluss der
ausgedehnt nekrotischen Aortenwand war jedoch technisch trotz mehrerer verzweifelten
Versuche nicht moglich. Nach mehr als 20 Minuten ohne suffizienten

Kreislauf trotz laufender Reanimationsmallen, musste der Wiederbelebungsversuch als

erfolglos beendet werden.

3.1.7 Patientin 7: 79 Jahre, weiblich

Die Aufnahme der Patientin erfolgte zur Resektion eines histologisch verifizierten
Adenokarzinoms am &sophagogastralen Ubergang. Eine in der Computertomographie
beschriebene unklare Lasion der linken Nebenniere konnte mittels eines MR der Niere als

Nebennierenadenom verifiziert werden.
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Nach Evaluierung der funktionellen Operationstauglichkeit wurden {iber eine mediane
Laparotomie und Rechtsthorakotomie die Osophagogastrektomie mit Pankreasteilresektion,
Splenektomie und Lymphadenektomie vorgenommen. Die Eingriffserweiterung war infolge
des wandiiberschreitenden Tumorwachstums erforderlich. Die Rekonstruktion erfolgte
mittels intrathorakaler Osophagojejunostomie nach Y-Roux. Zur Sicherstellung der friih-
enteralen Erndhrung wurde eine Jejunumsonde implantiert. Die Histologie des Resektats
ergab ein niedrig differenziertes tubuléres, zum Teil diffus infiltrierendes Adenokarzinom

der Cardia mit fokaler Serosapenetration

Der postoperative Verlauf auf der Intensivstation gestaltete sich primér komplikationslos.
Am 4. postoperativen Tag entwickelte sich jedoch zunehmende Kreislaufinstabilitit. In der
Computertomografie zeigten sich ein Pleuraerguss rechts, der durch Thoraxsaugdrainage
behandelt wurde, sowie Zeichen einer beginnenden Diinndarmparalyse. Aufgrund der
zunehmenden Verschlechterung des Allgemeinzustandes wurde eine Re-Laparotomie
durchgefiihrt. Dabei fand sich ein thrombotisch bedingter Mesenterialvenenverschluss mit
Diinndarmteilnekrose. Es erfolgte eine Diinndarmteilresektion sowie die abdominelle
Anlage eines VAC-Systems. Im weiteren Verlauf kam es zunéchst zu einer deutlichen
Besserung des Allgemeinzustandes, jedoch folgte eine erneute Verschlechterung,
insbesondere der Hdmodynamik und Oxygenierung, sodass eine Tracheotomie angelegt

wurde.

8 Tage spéter kam es plotzlich zu einem schwallartigen Erbrechen von hellrotem Blut. Zur
Beherrschung der Blutung wurde unmittelbar eine Sengstaken-Sonde gelegt. Nach
zusitzlicher Gabe von Vasopressoren, Volumen und insgesamt 30 Erythrozytenkonzentrate
konnte der Zustand stabilisiert werden. Die Computertomographie zeigte auf Hohe des
linken Vorhofes eine paraaortale Fliissigkeitsansammlung mit mutmaBlicher Blutungsquelle
aus der Aorta. In der Kooperation mit der interventionellen Radiologie und Herzchirurgie
wurde nach angiographischer Verifizierung der aorto-dsophagealen Fistel (Hohe BWK 8)

eine thorakale Aortenprothese implantiert.

Die anschliefende Endoskopie zeigte eine gedeckte Dehiszenz im Bereich der Anastomose,
welche offenbar zur Fistelung gefiihrt hatte. Die 0sophageale Stentimplantation zeigte kein
zufriedenstellendes Ergebnis, da die Wand im Anastomosenbereich durch die

vorhergegangene Legung der Sengstaken-Sonde zu stark in Mitleidenschaft gezogen worden
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war. Wegen der bestehenden Gefahr einer Mediastinitis wurde {iber eine Re-Thoracotomie
der thorakale Osophagus nach distalem Blindverschluss des Jejunums exstirpiert. Der
zervikale Stumpf wurde als Speichelfistel herausgeleitet. Bei der hochgradig

kompromittierten Patientin wurde von einer Rekonstruktion abgesehen.

Im weiteren intensivmedizinischen Verlauf zeigt sich die Patientin himodynamisch und
respiratorisch stabil. Durch mehrmaligen Wechsel des VAC*s konnte das Laparostoma
schrittweise verkleinert werden. Nach insgesamt 45 Tagen nach Aufnahme kam es jedoch
zu einer deutlichen Verschlechterung der Situation mit prall gespanntem Abdomen. Das CT
zeigte frei Luft im Abdomen, jedoch ohne eindeutigen Hinweis auf eine Perforation. Eine
chirurgische Exploration war aufgrund der Voroperationen und der damit verbundenen
Ausbildung einer massiven Narbenplatte im Abdomen nicht zielfithrend. Im Kontroll- CT
war die Luftansammlung deutlich regredient sodass von Interventionen Abstand genommen

werden konnte.

In weiterer Folge begann sich die Patientin zu erholen und konnte daher nach Riicksprache
mit den Angehorigen nach 59-tdgigem Aufenthalt am Universititsklinikum Graz in das

heimatnahe Landeskrankenhaus transferiert werden.

3.2 Alter und Geschlecht

Im Untersuchungszeitraum wurden 7 Patienten und Patientinnen mit einer aorto-
Osophagealen Fistel identifiziert. Das Kollektiv besteht aus 3 Frauen und 4 Miannern. Das
durchschnittliche Alter liegt bei 60,14 Jahre mit einem Minimum von 48 und einem

Maximum von 79 Jahren (s. Abb. 8).
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18 52 57 59 62 64 ,
Abbildung 8: Alter und Geschlecht (m=blau, w=rosa)

3.3 Hospitalisierungsdauer und Outcome

Aus dem Kollektiv von sieben Personen verstarben zwei Patientinnen an der aorto-
Osophagealen Fistel. Die stark multimorbide 59-jdhrige Patientin, welche als
Grunderkrankung ein Mammakarzinom und NSCLC vorliegen hatte, verstarb an der
resultierenden kardialen Dekompensation. Bei der 64-jdhrigen Patientin (status post
laparoskopischer Fundoplicatio und konsekutiver Aortenperforation sowie sekundiren
Osophagusperforationen) wurde der 20-miniitige Reanimationsversuch bei Unmdglichkeit
der Wiederherstellung einer Herzaktion abgebrochen. Somit liegt bei zwei Patientinnen
(Patientin 4 und 6) des Kollektivs (29%) ein negatives Outcome vor. Dagegen haben die
restlichen 5 Personen (Patient 1,2,3,5 und Patientin 7) die komplexe Erkrankungssituation

iiberlebt (s. Abb. 9).
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M (berlebt ™ verstorben

Abbildung 9: Outcome

Da die Patienten und Patientinnen aufgrund ihren Begleiterkrankungen diverse
Krankenhausaufenthalte in ihrer Historie verzeichnen wird fiir die hier angegebene
Hospitalisierungsdauer der Krankenhausaufenthalt herangezogen im Zuge dessen die
Personen mit AOF-assoziierten Beschwerden aufgenommen und behandelt wurden. Patient
1 (48a, m) konnte nach 37 Tagen in ein naheliegendes Rehazentrum iibergeben werden.
Patient 2 (52a, m) wurde 35 Tagen nach Notfallsanierung der AOF an sein
Heimatkrankenhaus iiberstellt, um dann anschlieBend zu einem spédteren geplanten Zeitpunkt
zur Osophagusrekonstruktion erneut aufgenommen zu werden. Dabei ergab sich ein 70-
tagiger Aufenthalt. Somit befand sich Patient 2 aufgrund der AOF in Summe an 105 Tagen
in thoraxchirurgischer Behandlung.

Patient 3 (57a, m) wurde 73 Tage nach Aufnahme an eine Abteilung fiir Remobilisation
iibergeben.

Patientin 4 (59a, w) verstarb nach 17 Tagen.

Patient 5 (62a, m) wurde in gutem Allgemeinzustand nach 60 Tagen an ein peripheres
Krankenhaus transferiert.

Patientin 6 (64a, w) war der Zustand bereits bei Aufnahme nicht mehr beherrschbar und sie
verstarb noch am selben Tag.

Patientin 7 (79a, w) konnte nach 59 Tagen an ihr Heimatkrankenhaus iiberstellt werden.

Die graphische Darstellung der Hospitalisierungszeiten (Abb. 10) zeigt die Komplexitit und
Diversitit des Krankheitsbildes einer aorto-6sophagealen Fistel. Aufgrund der potentiellen

Lebensbedrohung kann, wie beim Fall 6, der Exitus am Aufnahmetag eintreten. Dem
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gegeniiber zeigt auch ein erfolgreiches Management die Tragweite und den Schweregrad der
Erkrankung. So befanden sich die oben beschriebenen 5 iiberlebenden Patienten und

Patientinnen im Schnitt 66,8 Tage lang in thoraxchirurgischer Behandlung.
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Abbildung 10: Hospitalisierungsdauer

3.4 Klassifikation und Atiologie der AOF

Gemadl der eingangs beschriebenen Kriterien wurden die aorto-6sophagealen Fisteln in

primiren und sekundiren Atiologien zugeordnet (s. Abb. 11).

Durch den Aortenstent, welcher 9 Jahre zuvor im Rahmen eines Polytraumas implantiert

worden war, lag bei Patient 1 eine sekundire AOF vor.

Patient 2 wurde nach einer Upside-down-Magen-Operation, in Rahmen derer es zu einer
zweizeitigen Osophagusperforation mit paraaortalem Abszess gekommen war, von einem
peripheren Krankenhaus iibernommen. Somit handelt es sich auch hier um eine sekundére

Atiologie.
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Aufgrund rezenter Pilzinfekte bei himatologischen Grunderkrankung (Osteomyelofibrose)
und der bereits in dem 2 Jahre zuvor durchgefiihrten CT darstellbaren aufgelockerten
Bindegewebsstrukturen rund um den distalen Osophagus, darf bei Patient 3 von einer

primdren mykotischen Genese ausgegangen werden.

Bedingt durch ein Mamma- sowie ein Bronchuskarzinom hatte Patientin 4 eine externe
Radiotherapie erhalten, die eine postradiogene Osophagitis mit daraus resultierender
Osophagusstenose zur Folge hatte. Diese machte innerhalb von 7 Monaten wiederholte
Bougierungen, und wiederholte Stentings erforderlich. Somit liegen bei Patientin 4 mehrere

Ursachen einer sekundidren AOF vor.

Patient 5 (Plattenepithelkarzinom im distalen Osophagus) erhielt im Zuge seiner palliativen
Tumorbehandlung einen Osophagusstent und 2 weitere in Teleskoptechnik. 12 Monate nach
Erstdiagnose des Tumors zeigte sich eine Osophagusstentpenetration in die Aorta ascendens,

entsprechend einer sekundiren AOF.

Patientin 6 wurde von einem externen Krankenhaus 22 Tage nach laparoskopischer
Fundoplicatio iibernommen, bei der es zu Perforation der Aorta descendens gekommen war,
die chirurgisch versorgt wurde. Sekundir waren Perforationséffnungen am Osophagus
endoskopisch diagnostiziert und mittels Clipping und dariibergelegtem Stent behandelt

worden. Es lag eine sekundédre AOF vor.
Patientin 7 entwickelte die Fistel nach Resektion eines histologisch verifizierten
Adenokarzinoms am dsophagogastralen Ubergang und Rekonstruktion durch intrathoracale

Osophago-Jejunostomie. Auch hier lag eine sekundire AOF vor.

Zusammenfassend waren im untersuchten Kollektiv eine primére (14,2%) und sechs

sekundére (85,8%) aorto-6sophageale Fisteln vorhanden (s. Abb. 11).
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Primére AOF Sekundire AOF

Patient 3: Patient 1:
mykotische Genese bei Aortenstenting nach Polytrauma
bestehender
Osteomyelofibrose
Patient 2:

St.p. Upside-down-Magen-Korrektur

Patientin 4: )
Mammakarzinom+NSCLC->Radiatio>Osophagusstenose
—>wiederholendes Osophagusstenting

Patient S: )
Plattenepithelkarzinom im distalen Osophagus
—>mehrere Osophagusstents

Patientin 6:

St.p. laparoskopischer Fundoplicatio (Perforation der
Aorta descendens & chirurgischer Versorgung dessen +
postoperatives Clipping und Stenting des Osophagus)

Patientin 7:

St.p. Osophagogastrektomie bei Adenokarzinom am
dsophagogastralen Ubergang; Rekonstruktion mittels
Osophagojejunostomie

Abbildung 11: Zuordnung der AOF
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3.5 Symptomatik

Bei der Analyse von Klinik und Symptomatik wurde evaluiert, ob bei den vorliegenden
Patienten und Patientinnen die in der Literatur als typisch beschriebene ,,Chiari’s triad*

vorlag (s. Abb. 12).

Chiari‘s Triad
»*,\
4 @
Brustschmerz Dysphagie Hémorrhagie Exsanguination

Abbildung 12: Chiari's Triad Ubersicht

Bei Patient 1 bestand status post rezenter Blutung aus dem oberen Gastrointestinaltrakt, es
lag und Instabilitit vor. Die zweite Blutungsepisode war bereits dramatisch und hatte die

unmittelbare Operation zur Folge. Schmerzen bestanden nicht.
Patient zwei prisentierte sich nach Upside-down-stomach-Korrektur mit Sepsis infolge von
Mediastinitis, refraktdrer Magenatonie, akutem Thoraxschmerz und Dyspnoe sowie stark

progredienter Oberbauchsymptomatik. Bei gedeckter Fistel bestand keine Himatemesis.

Patient 3 wies ausgeprdgte Hamatemesis und Andmie mit inzipienter Schocksymptomatik

auf. Schmerzen waren nicht angegeben worden.

Patientin 4 zeigte rezidivierende Episoden von Hématemesis und eine hochgradige,

substitutionspflichtige Andmie. Es bestand keine Schmerzsymptomatik.
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Patient 5 fand sich als Aufnahmebegriindung , Ubernahme aufgrund hochgradiger
Dysphagie bei langstreckigem Plattenepithelkarzinom des Osophagus und st.p.
Teleskopstenting™.

Die Patientin 6 wurde nach laparoskopisch durchgefiihrter, komplikativer Fundoplicatio mit
therapierefraktdrer Hamatemesis unmittelbar in den Operationssaal aufgenommen. Im
peripheren Krankenhaus waren mehrere Episoden von Hamatemesis sowie Dysphagie und

Fieber dokumentiert worden.

Patientin 7 wies plotzliches, schwallartiges Erbrechen von hellrotem Blut mit folgender

hdmodynamischer Instabilitit auf.

Somit zeigten alle Patienten und Patientinnen des Kollektivs mindestens ein
Charakteristikum, welches sich mit der Trias des Chiaris vereinbaren ldsst. Nach
retrospektiver Analyse der Aufnahmeprotokolle und Krankengeschichten zeigt ein Patient
(2) anamnestisch Brustschmerz und ein anderer (5) Dysphagie. 5 Personen (1,3,4,6,7)
wiesen einen arteriellen Blutverlust in Form von einer UGIB (in erster Linie Himatemesis)
auf, der in 6 Féllen zu himodynamischer Instabilitdt fiihrte (1,2,3,4,5,7) und bei Patientin 6

im Exitus durch Verbluten endete.

Zusitzlich wurde der Abstand zwischen den Behandlungen und dem Auftreten der

Symptomatik, welche in Beziehung mit der AOF steht, erhoben (s. Abb. 13 — 18).
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9 Jahre [ UGIB

Aortenstenting nach ]
l * hdmodynamisch instabil

posttraumatischer Dissektion J

Abbildung 13: zeitlicher Verlauf Patient 1

paradsophagealer Abszess mit
fehlender Trennschicht zur

!aparoskopische Rgposition gines ] 13. Tag postoperativ thorakalen Acorta—>
intrathorakal perforierten upside- J » Mediastinitis mit Brustschmerz

down-Magens - Sepsis
* Oberbauchschmerzen

-

Abbildung 14: zeitlicher Verlauf Patient 2

—> Bougierung

\ 1 Woche 16 Wochen 12 Wochen 4 Wochen 1 Woche
mediastinale Bestrahlung Osophagusstent Teleskopstenting Re-Teleskopstenting + Hamatemesis
—> radiogene Osophagitis + stark andmisch

{insgesamt 34 Wochen}

Abbildung 15: zeitlicher Verlauf Patientin 4
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Erstdiagnose: langstreckiges )
Plattenepithelkarzinom des distalen Osophagus 12 Monate |
—> 1x Osophagusstent und 2x Teleskopstent ‘ | * hochgradige Dysphagie

als palliative Therapie

Abbildung 16: zeitlicher Verlauf Patient 5

laparoskopische Fundoplicatio ] akut Hirhat A
—> Penetration der Aorta descendens J amatemesis

Abbildung 17: zeitlicher Verlauf Patientin 6

operative Resektion ]
eines Adenokarzinoms [ « Hamatemesis
am 6sophagogastralen » hdmodynamisch
Ubergang instabil

16. Tag postoperativ

Abbildung 18: zeitlicher Verlauf Patientin 7
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3.6 Diagnostik

Nicht alle diagnostischen Verfahren waren zielfiihrend im Zusammenhang mit der
Identifikation einer aorto-osophagealen Fistel. Die Ergebnisse der Diagnostik und der

definitive Behandlungspfad sind in Abb. 19 dargestellt.

Patient 1: Die Osophagogastroskopie am Aufnahmetag zeigte eine endoluminale, polypoide
Expansion im mittleren Osophagusdrittel mit zentralem groBen, wandanhaftenden Koagel,
die den makroskopischen Verdacht auf einen malignen Tumor nahelegte. Nach Entnahme
von Biopsien aus dem Rand der Lision wurde der Osophagus zur Blutungsprophylaxe
gestentet. Erst die nachste Blutungsepisode fiihrte zur Indikation eines Angio-CT, das jedoch
keine Aorto-Osophageale Fistel zeigte. Erst intraoperativ stellte sich die dramatische

Pathologie dar.

Patient 2: Die Osophagogastroskopie am Aufnahmetag zeigte keinen Hinweis auf
Fistelbildung, im distalen Osophagus fand sich lediglich eine gering fibrinbelegte
Schleimhaut. Das CT des Thorax ergab einen luftgefiillten Hohlraum retrokardial mit
Verdacht auf Abszessformation. Wiederum war die Diagnose der AOF erst intraoperativ

moglich

Patient 3: Die Notfalls-Osophagogastroskopie zeigte einen tiefen, stark arteriell blutenden
Schleimhautriss im distalen Osophagusdrittel. Computertomographisch wurde als

Blutungsquelle eine Fistel zwischen Osophagus und Aorta descendens identifiziert.

Patientin 4: Die mehrfach 0Osophageal gestentete Patientin mit rezidivierenden
Blutungsepisoden war wiederholt ohne Lokalisierbarkeit der Blutungsquelle endoskopiert
worden (Arbeitsdiagnose: Blutendes Granulationsgewebe). Auch im Angio-CT war keine

Fistel nachweisbar. Auch hier erfolgte die Diagnose intraoperativ.

Patient 5: Endoskopisch war das Lumen des distalen Osophagus stark von aufBen
komprimiert und durch das desintegrierte Drahtgeflecht des — nicht entfernbaren — Stents
obliteriert. Im CT bestand der Verdacht auf eine beginnende Stentpenetration in die Aorta
ascendens bezichungsweise in den rechten Pleuraraum. Ein PET-CT =zeigte einen

langstreckigen Tracer-Uptake im Bereich der Speiserdhre.
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Patientin 6: In der auswirtigen Endoskopie waren Perforationséffnungen am Osophagus
durch Clipping und Stenting versorgt worden. Eine Blutung war in diesem Zusammenhang
nicht beschrieben worden. Aufgrund des kritischen Zustandes der Patientin (Hdmatemesis
und Blutungsschock) war keine weitere Diagnostik mehr mdglich, die Diagnose wurde

intraoperativ gestellt.

Patientin 7: Nach schwallartigem Erbrechen von hellrotem Blut wurde unverziiglich eine
Sengstaken-Sonde gelegt. Das CT zeigte auf Hohe des linken Vorhofes eine paraaortale
Flissigkeitsansammlung mit mutmaBlicher Blutungsquelle aus der Aorta, die Angiographie
stellte die aorto-dsophageale Fistel (Hohe BWK 8) dar. Die Endoskopie zeigte als Ursache

der Fistelbildung eine gedeckte Dehiszenz an der Anastomose dar.

OGD--> starke
arterielle Blutung

OGD schlecht
durchfiihrbar

Patientin 4

0GD
>Komplikationen des
Osophagusstent

Patientin 6

Not-Laparotomie

CT--> mutmaBliche
Blutung aus Aorta

CT--> Sicherung der
AOF als
Blutungsquelle

Angio-CT --> keine
AOF

CT--> Verdacht auf
Penetration in Aorta
ascendens

CT-Angio-->

Verifizierung der AOF

OGD auffallig > CT-Angio > Rechtsthoracotomie
zunéchst Verdacht vermutete AOF nicht --> Auffinden der
auf Osophagustumor bestatigt AOF
. CT--> erste Linksthoracotomie -
OGD unauffallig Anhaltspunkte -> schlussendliche

Darstellung

Rechtsthoracotomie
--> Auffinden der
AOF

PET-CT:
langstreckiger
Tracer-Uptake der
Speiserdhre

Abbildung 19: Ubersicht der diagnostischen MaBnahmen

Rechtsthoracotomie
-> Diagnosesicherung
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3.7 Therapeutische MaBRnahmen

Zusammenfassend wurde in 2 Fillen (Patient 1 und Patientin 6) ein Osophagusstent und
viermal (Patienten 2,3,5 und Patientin 4) ein Aortenstent implantiert. Nur bei Patientin 7
wurde eine Sengstaken -Sonde als Akutmanagement verwendet. Nur bei Patient 3 konnten
die  Osophagusperforationen mittels Fortlaufnaht, Fundoplicatiomanschette und
Omentumflap organerhaltend versorgt werden, in allen {ibrigen Fillen war die Resektion
erforderlich, wobei die Rekonstruktion bei den Personen 1,4 und 5 mittels Magenhochzug
durchgefiihrt wurde. Patientin 6 verstarb nach Vorbereitung des Ersatzorgans an einer nicht
beherrschbaren aortalen Blutung. Bei Patient 2 wurde ein hochgezogenes Coloninterponat
zur Rekonstruktion verwendet. Patientin 7 konnte angesichts des hochgradig reduzierten
Allgemeinzustandes keinen Rekonstruktionseingriff erhalten. Die Aorta wurde in vier Féllen
durch Stenting und bei den Patienten 1 und der Patientin 7 durch offene Rekonstruktion

versorgt.
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4 Diskussion

Die aorto-0sophageale Fistel stellt ein seltenes, akut lebensbedrohliches Krankheitsbild dar.
Als primdre Ursachen werden vor allem Aneurysmen, Tumorerkrankungen oder
Fremdkorperingestion  beschrieben (9). Zu den sekunddren Ursachen zdhlen
Aortenersatzverfahren wie TEVAR, Osophagusstenting oder Radiatio (5,7). In der
vorliegenden retrospektiven Analyse aller zwischen 2000 und 2023 an der Klinischen
Abteilung fiir Thorax- und Hyperbare Chirurgie Graz behandelten aorto-0sophagealen

Fisteln wurden Ursachen, Symptomatik, Diagnostik, Therapie und Outcome evaluiert.

4.1 Ursachen

In einem GroBteil der ilteren Studien werden als hiufigste Atiologie der AOF thorakale
Aortenaneurysmen oder Fremdkdrperingestion angegeben, die zu den priméiren Formen der
AOF zidhlen (9,22,23). Rezente Studien beschreiben in zunehmender Héufigkeit die
Entstehung sekundérer aorto-Osophagealer Fisteln nach minimal invasiven bzw.
endoskopischen Interventionen oder chirurgischen Eingriffen am Osophagus sowie der
Aorta, die sekundéren Fisteln sind dabei sogar hiufiger geworden als die priméren (24,25).
Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen der aktuellen Studie mit nur einer priméren
(mykotische Infektion am Osophagus) und sechs sekundiren Atiologien (Aortenstenting,
St.p. Upside-down Magen-Korrektur, Osophagusstenting, St.p. Fundoplicatio und St.p.

Resektion eines Adenokarzinoms am dsophagogastralen Ubergang).

4.2 Symptome

Bereits 1914 beschrieb Chiari erstmalig charakteristische Symptomatik von Thoraxschmerz
oder Dysphagie gefolgt von Hédmatemesisepisoden die in einer letalen Massenblutung
miinden. Diese Beobachtung der ,,Chiari’s Triad* hatte Bestand und wird bis heute als
typische Konstellation bei aorto-dsophagealer Fistel angesehen (11,12). Begleitende
Symptome wie Fieber, Sepsis oder steigende Infektparameter sind additiv vor allem bei
sekunddren Entstehungsursachen zu beobachten (7). Die in der Arbeit untersuchten

Patienten und Patientinnen wiesen ausnahmslos zumindest ein Charakteristikum nach Chiari
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auf, wobei die Hadmatemesis im Vordergrund stand und eine Patientin an der finalen

Massenblutung verstarb.

4.3 Diagnostik

Die Verbesserung der bildgebenden Verfahren gestattet die Diagnosestellung einer AOF
heute zunehmend hiufig noch vor dem Auftreten von vital bedrohlichen beziehungsweise
terminalen Blutungen. Als diagnostische Mittel der Wahl werden in der Literatur die
Osophagogastroskopie und die Computertomographie, idealerweise als CT-Angiografie
angesehen. Besteht eine aktive Blutung, ist die sofortige Endoskopie indiziert, bei der
Mucosadefekte oder penetrierende Stentanteile als mogliche Hinweise einer AOF vorliegen
konnen. In der Computertomographie gelten periaortale Auflockerungen, Luftinfiltration
oder infizierte Graftareale als indirekte Hinweise auf das Vorliegen einer AOF. Zusétzliche
Kontrastmittelgabe gestattet in manchen Fillen die genaue Lokalisation der Fistel (7,13,26).
Insgesamt wurde in 5 der 7 Fille eine Osophagogastroskopie durchgefiihrt, die jedoch nur
bei drei Personen Auffilligkeiten zeigte. Auch das CT mit bzw. ohne Angiografie ergab in
2 von 6 Fillen keinerlei Hinweise auf das spéter intraoperativ verifizierte Vorliegen einer
Fistel. Bei einer Patientin wurde angesichts des akut lebensbedrohlichen Zustandes
unmittelbar eine Not-Laparotomie durchgefiihrt. Erwédhnenswert ist in diesem
Zusammenhang, dass in einer Autopsieserie von Vaideeswar im Jahr 2020 nur in einem von
insgesamt 10 Féllen aorto-dsophagealer Fisteln diesbeziiglich eine klinische Diagnose
vorlag, wihrend die iibrigen erst im Zuge der Autopsie entdeckt wurden (3). Dagegen wurde
bei allen 7 Personen an der klinischen Abteilung fiir Thorax und Hyperbare Chirurgie Graz

die AOF klinisch diagnostiziert.

4.4 Therapie

Atiologie der AOF, Ressourcen im Krankenhaus, Erfahrung des drztlichen Teams sowie der
Allgemeinzustand der Erkrankten sind wichtige Einflussfaktoren in der Versorgung einer
aorto-osophagealen Fistel. Im untersuchten Kollektiv erhielten zwei Personen als
Uberbriickung bis zu einer moglichen Durchfiihrung von chirurgischen MaBnahmen einen
Osophagusstent und fiinf Patienten und Patientinnen einen Aortenstent. In einem Fall wurde

zur raschen Blutstillung eine Senkstaken-Blakemore-Sonde verwendet. Bei einem Patienten
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war der 6sophageale Organerhalt moglich, wéhrend sechs weitere reseziert werden mussten.
Eine Patientin verstarb im akuten Blutungsschock wihrend des Sanierungsversuchs. Nach
der Osophagektomie wurde vorzugsweise durch Magenhochzug, einmal durch
Coloninterponat rekonstruiert, bei einer hochgradig kompromittierten Patientin wurde eine
Diskontinuitétsresektion mit Anlage einer Speichel- bzw. Erndhrungsfistel vorgenommen.
Drei Personen benoétigten zusétzlich aortalen Wandersatz. Das initiale Bridging in Form von
TEVAR oder Osophagusstenting bis zur Mdglichkeit weiterer chirurgischer Verfahren wird
auch in der Literatur empfohlen, stellt aber keine dauerhafte Versorgung dar. Die auch im
untersuchten Kollektiv angewandte radikal-chirurgische Versorgung wurde von der

Mehrheit der Autoren als beste Therapieform geschildert (20,27,28,29).

4.5 Outcome

In der internationalen Literatur wird die aorto-dsophageale Fistel mit einer hohen Mortalitit
(25-78%) assoziiert, die vor allem fatalen Blutungsereignissen geschuldet ist. Daher sind
frithzeitige Diagnosestellung und multidisziplindre Kooperation ausschlaggebend fiir das
Outcome (30,31,32). Von den in der aktuellen Studie untersuchten 7 Patienten und
Patientinnen verstarben 2 (=29%). Somit gehort das untersuchte Kollektiv zu denjenigen mit

niedriger Mortalitit.

4.6 Fazit

Auf Basis der retrospektiven Analyse aller aorto-0sophagealen Fisteln die an der Klinischen
Abteilung fiir Thorax und Hyperbare Chirurgie Graz vom Jahr 2000 bis 2023 therapiert
wurden sowie der aktuellen Literatur stellt die AOF eine rare, komplexe lebensbedrohliche
Erkrankung dar. Die typischen Symptome Brustschmerz, Dysphagie, Himatemesis gefolgt
von Exsanguination entsprechen der ,,Chiari-Trias*. Die durch Interventionen an Osophagus
bzw. Aorta bedingte, ,,sekundédre* Form der AOF iiberwiegt heute zahlenmiBig, eine
Entwicklung, die sich auch im untersuchten Kollektiv zeigt. Dank der Fortschritte in der
bildgebenden Diagnostik wird die aorto-6sophageale Fistel heute immer haufiger noch vor
dem Auftreten lebensbedrohlicher oder terminaler Blutungen erkannt. Diagnostische

Verfahren der Wahl sind insbesondere die Osophagogastroskopie und die
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Computertomographie, vorzugsweise mit arterieller Gefiadarstellung obwohl auch durch
diese Methoden nicht alle Fisteln erkannt werden kdnnen. Bei der Therapie empfiehlt sich
initiales Bridging durch Stenting von Osophagus und/oder Aorta, gefolgt von einer radikal

chirurgischen Behandlung der Speiserohre, gegebenenfalls auch der Aortenwand.

4.7 Limitationen

Limitation dieser Arbeit sind das retrospektive Design und die geringe Fallzahl, obwohl
diese im internationalen Vergleich fiir ein einzelnes Zentrum hoch ist. Auch in der Literatur
liegen nur retrospektive Studien oder Case Reports vor. In Anbetracht der in den meisten
Féllen infolge von Begleiterkrankungen stark eingeschrinkten Lebenserwartung der
Patienten und Patientinnen sind Schlussfolgerungen zum langfristigen Verlauf
beziehungsweise zur langfristigen Effizienz der Therapie einer aorto-6sophagealen Fistel

nur bedingt mdglich.
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