In vielen gefifichirurgischen Zentren ist
die endovaskuldre Aortenrekonstruktion
(EVAR) vor allem bei Verdacht auf Bauch-
aortenaneurysmen als Behandlungsal-
ternative zur konventionellen Operation
mittlerweile akzeptiert und implemen-
tiert. Dadurch hat die Anzahl endovasku-
lar versorgter Patienten mit thorakalen so-
wie abdominellen Aortenpathologien seit
der ersten Stentgraftimplantation durch
Volodos [29] und Parodi et al. vor 18 Jah-
ren [24] stetig zugenommen. Griinde sind
u.a. die Erweiterung der Indikationsstel-
lung, die Fortentwicklung der Endopro-
thesen (z. B. die Moglichkeit der suprare-
nalen Fixierung) sowie die differenzierte
moderne Schnittbildgebung mittels Com-
putertomographie (CT) bzw. Magnetreso-
nanzangiographie (MRA) [31].

Sekundire Fistelbildungen nach kon-
ventioneller Aortenchirurgie sind mit ei-
ner Inzidenz von 0,35-1,6% in der Litera-
tur beschrieben [6, 16]. Die Ausbildung
sekundérer aortaler enteraler Fisteln nach
endovaskuldrer Versorgung abdomineller
Aortenaneurysmen (AAA) ist hingegen
nur kasuistisch veroffentlicht [12]. Auch
im thorakalen Abschnitt der Aorta sind
in der Literatur nur Einzelfallbeschrei-
bungen nach vorheriger thorakaler en-
dovaskuldrer Aortenrekonstruktion (TE-
VAR) zu finden [7, 9, 11, 12, 13, 14, 22, 23,
25].
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Endovaskulare
Aortenchirurgie

Management sekundarer aortobronchialer

und -enteraler Fisteln

Sekundire aortobronchiale oder -en-
terale Fisteln stellen somit mit einer In-
zidenz von 0,36-4% eine seltene, aber
lebensbedrohliche Komplikation nach
EVAR bzw. TEVAR dar [2].

Aufgrund der Seltenheit der Erkran-
kung (5 Félle in 5 Jahren im eigenen Pati-
entengut) der heterogenen Patienten (Al-
ter, Risikoprofil, Lokalisation) sind indi-
viduelle Losungsansitze fiir den einzel-
nen notwendig. Ziel dieses Artikels ist es,
das multidisziplindre Management sekun-
ddrer aortaler Fisteln nach endovaskuldrer
Therapie vorzustellen. Hierbei sollen an-
hand des eigenen Patientenguts die pri-
mare Symptomatik, die differenzierte Di-
agnostik und die individuellen Therapie-
konzepte vorgestellt und diskutiert wer-
den.

Material und Methode

Bei den folgenden Fallberichtsdarstellun-
gen sekunddrer aortaler Fisteln nach en-
dovaskulédrer Therapie handelt sich um ei-
ne retrospektive Analyse einer prospektiv
gefiihrten Datenbank (B Infobox 1).

Im eigenen Patientengut wurden zwi-
schen Januar 2002 und Dezember 2008
bei 1066 aortalen Eingriffen 35 (3,8%) Fil-
le mit abdominellen und thorakalen zen-
tralen aortalen Protheseninfekten nach
offener oder endovaskuldrer Therapie

behandelt. 15 (43%) davon zeigten aorto-
bronchiale oder -intestinale Fisteln. Die
Inzidenz einer sekunddren Fistelbildung
nach vorheriger endovaskuldrer Therapie
betrug bei insgesamt 566 mittels Stent-
grafts versorgten Patienten mit 5 Fillen
0,7%. Vier der 228 im thorakalen Aorten-
segment endovaskuldr behandelten Pati-

Fallbeispiele sekundarer
aortaler Fisteln nach
endovaskularer Therapie

== Fall 1: Endovaskuldre Therapie nach aorto-
bronchialer Fistel als Folge von TEVAR bei
thorakalem Aortenaneurysma

== Fall 2: Aortobronchiale Fistel nach TEVAR
bei posttraumatischem Aortenaneurys-
ma: offen-chirurgische Spétkonversion

== Fall 3: Aortodsophageale Fistel nach en-
dovaskuldrer Ausschaltung eines grof3en,
retrokardialen penetrierenden aortalen
Ulkus: geplante Konversion mit Homo-
graft und Osophagusresektion

== Fall 4: Aortodsophageale Fistel nach
Endograftimplantation bei thorakoabdo-
minellem Aortenaneurysma Typ Crawford
II: palliative, endoskopische Implantation
eines gecoverten Osophagusstents

== Fall 5: Symptomatische aortoduodenale
Fistel nach endovaskuldrer Ausschal-
tung eines asymptomatischen infra-
renalen Aortenaneurysmas: zweizeitige
Konversion
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Tab. 1

endovaskularer Therapie

Risikoeinstufung/Komorbiditaten

ASA-Klassifikation
KM-Allergie

NYHA

Arterielle Hypertonie
Herzinfarkt
COPD/Asthma bronchiale
Diabetes mellitus
Adipositas
Niereninsuffizienz
Dialysepflichtigkeit
Nikotinabusus 0

[ N N N = T Y

0 nicht zutreffend, 1 zutreffend.

Patient Nr.

Risikoeinstufung sowie Komorbiditaten der Patienten mit aortaler Fistel nach

O = = . a0 a0 0 W N
O O O O O —m O —= O O ww
O O O O © O = O O W »
O O O O O © —m O O w wun

1 1 0

ASA Risikoeinstufung nach American Society of Anesthesiologists (1-5), KM Kontrastmittel, NYHA Klassifika-
tion der Herzinsuffizienz nach New York Heart Association, COPD chronische obstruktive Lungenerkrankung.

Tab.2 Datenzum Auftreten der aortalen Fistel nach Endograftimplantation bei den

5 Patienten
Patientendaten Patient Nr.

1 2
Dauer Graft- 72 48
implantation/Fistel-
auftreten (Monate)
Flihrende Hamopty- Aneurysma-
Symptomatik sen wachstum
C-reaktives Protein 1709 11,8
(mg/l)
Leukozyten 9,08 20,57
Keimnachweis Staphylococ- —

cus aureus
Fieber + +
Stentgraft primar Talent TAG
(0]
Follow-up-Dauer 72 40
(Monate)

3 4 5

04 2 12

Fieber Schmerzen  Obere gast-
rointestinale
Blutung

131,1 2993 17,2

4,08 (bei akuter 18,49 13,12

myeloischer

Leukdmie)

Streptococcus = Enterococ-

anginosus cus, Entero-
bacter

+ _ -

TAG TAG Talent-
Bifurkation

0,5 3 3

enten (1,7%) bildeten je zur Hélfte aorto-
6sophageale bzw. aortobronchiale Fisteln
aus. Einer der 338 abdominell durch Stent-
grafts versorgten Patienten (0,3%) ent-
wickelte eine aortoduodenale Fistel. Die
primdre Stentgraftimplantation war in 2
Fallen elektiv, bei 3 im Notfall erfolgt.

Verwendete Implantate waren drei
TAG-Prothesen (W.L. Gore & Associates,
Flagstaff, AZ, USA), eine thorakal im-
plantierte Talent-Rohrprothese sowie ei-
ne abdominell implantierte Talent Bifur-
kationsendoprothese (Medtronic Vascu-
lar, Santa Rosa, CA, USA).

Das Nachsorgeschema nach endovas-
kuldrer Therapie umfasste eine klinische
Kontrolle 6 Wochen nach Implantation,
danach die klinische und computertomo-
graphische Kontrolle nach 6 und 12 Mo-
naten mit anschlieffender jédhrlicher Kon-
trolle.

Klinische Fallbeispiele
Fall 1

Im Jahr 1997 hatte der damals 76-jdhrige
Patient aufgrund eines rupturgefihrdeten

sakkiformen Aneurysmas der thoraka-
len Aorta (max. Durchmesser 5,2 cm) ei-
ne transfemorale Implantation zweier En-
doprothesen (Talent, Medtronic Vascular,
Santa Rosa, CA, USA) erhalten. Der wei-
tere Krankheitsverlauf war retrospektiv
betrachtet unauffillig, allerdings erschien
der Patienten nicht zu den Nachkontrol-
len. Sechs Jahre spater stellte sich der Pa-
tient mit ausgepragten Hamoptysen, Fie-
ber und erh6htem CRP (C-reaktives Pro-
tein)-Wert bei normaler Leukozytenzahl
vor (B Tab. 2). Es erfolgte der laborche-
mische Nachweis einer Bakteridmie mit
positiver Blutkultur (Staphylococcus au-
reus), welcher testgerecht antibiotisch be-
handelt wurde. Ein Weichteilinfekt der
Kleinzehe des linken Fufles konnte als
Eintrittspforte der Bakteriamie identifi-
ziert und saniert werden. Relevante Ne-
bendiagnosen des Patienten gehen aus
O Tab. 1 hervor.

Im CT konnte eine aortobronchiale
Fistel nicht eindeutig nachgewiesen wer-
den, es zeigte sich jedoch ein Fliissigkeits-
saum mit einem Durchmesser von 1,5 cm
im Bereich der Aorta descendens mit
Kontrastmittel-Enhancement im Bereich
der implantierten Stentgrafts. Broncho-
skopisch waren Zeichen der chronischen
Bronchitis sowie eine lokalisierte Blutung
im linken Oberlappenbronchus bei insge-
samt verzogenem Bronchialsystem auf-
fallig.

Bei persistierenden Hamoptysen
wurde bei klinischem und bronchosko-
pischem Verdacht einer aortobronchialen
Fistel die Indikation zur Operation ge-
stellt. Unter testgerechter Antibiose wurde
bei dem schwerkranken, mittlerweile 82-
jahrigen Patienten und nicht vorhande-
ner Moglichkeit der offenen Konversion
(ASA IV) eine proximale und distale En-
dograftverlingerung im Sinne eines ,en-
dorepair® durchgefiihrt (Talent, Medtro-
nic Vascular, Santa Rosa, CA, USA). We-
gen ausgepragter Kalzifikationen der Fe-
moralarterien erfolgte die transprothe-
tale Endograftimplantation iiber ein ili-
akales Conduit. Der weitere Verlauf des
Patienten gestaltete sich komplikationslos.
6 Jahre nach ,endorepair® zeigte sich im
Follow-up-CT bei dem beschwerdefreien
Patienten eine Schrumpfung des thoraka-
len Aneurysmas von ehemals 5,2 cm auf
nunmehr 3,6 cm. Der vorbeschriebene,



kontrastmittelaufnehmende Bereich um
die Aorta descendens war nicht mehr
nachweisbar.

Fall 2

Vierzehn Jahre nach einem Autounfall
wurde der 43-jéhriger Mann (8 Tab. 1)
im Jahre 1999 aufgrund eines 7x5 cm
groflen, posttraumatischen, symptoma-
tischen thorakalen Aortenaneurysmas
und seit 2 Wochen bestehenden schwers-
ten thorakalen Schmerzen mit einer TAG-
Endoprothese (WL Gore & Ass., Flags-
taff, AZ, USA) versorgt. Bis zum 43. post-
operativen Monat waren die regelmi-
Big durchgefithrten computertomogra-
phischen Kontrollen unauffillig. Jetzt
zeigte sich eine Materialermiidung der
Endoprothese mit Langsdrahtbruch. Drei
Monate spiter entwickelte der Patient Rii-
ckenschmerzen, einen Anstieg der Leuko-
zyten und Fieber. Die durchgefiihrte Blut-
kultur war negativ (8 Tab. 2). Computer-
tomographisch zeigte sich eine chronische
Entziindung im Bereich des Stentgrafts
mit Lufteinschliissen um die 4 Jahre zu-
vor implantierte thorakale Prothese. Die
primdre Konversion wurde bei volligem
Riickgang der Symptome durch konser-
vative Therapiemafinahmen (Normali-
sierung der Leukozyten, kein Fieber, kei-
ne Schmerzen) vom Patienten abgelehnt.
Nach Entlassung mit Langzeitantibi-
ose zeigte eine weitere CT-Untersuchung
3 Monaten spiter (50 Monate nach Pri-
mérimplantation) die Durchspieffung
der Aorta verursacht durch den gebro-
chenen Lingsdraht mit einer neu aufge-
tretenen Verbindung zum Bronchialsys-
tem (B Abb. 1). Zusatzlich konnte eine
Groflenzunahme des betroffenen Aorten-
segments von urspriinglich 40 mm auf 50
mm verifiziert werden. Bei Verdacht auf
einen chronischen Endoprotheseninfekt
erfolgte der Ausbau der Endoprothese
und der konventionelle Ersatz mittels tho-
rakaler aortoaortaler (22 mm) Dacron-
Silber-Prothese (Silver Intergard; Inter-
vascular, La Ciota, Frankreich). 40 Mo-
nate nach dem offenen Aortenersatz ver-
starb der Patient ohne Hinweis auf einen
persistierenden Infekt an einem Herzin-

farkt [4]

Fall 3

Ein 63-jahriger Patient stellte sich kurz
nach notfallmafig erfolgter transfemora-
ler Implantation eines thorakalen Endo-
grafts (TAG, WL Gore & Ass. Flagstaff,
AZ, USA) mit neu aufgetretenem Fie-
ber vor. Zwolf Tage zuvor war er mit erst-
mals aufgetretenen Herzrhythmusstorun-
gen sowie thorakalem Schmerzereignis in
die kardiologische Notaufnahme einge-
liefert worden. Die durchgefiihrte CT-
Angiographie zeigte ein grofies penetrie-
rendes Aortenulkus (PAU) der Aorta de-
scendens (max. Durchmesser 5 cm) und
eine die Rhythmusstdrungen verursa-
chende Kompression des linken Vorhofs
(8 Abb. 2). Bei der unmittelbar postope-
rativ durchgefiihrten Notfall-CT-Kontrol-
le war das PAU ohne Hinweis auf eine En-
doleckage vollstandig ausgeschaltet.

Nach Riickverlegung des Patienten in
die medizinische Klinik zur Behandlung
einer akuten myeloischen Leukdmie er-
folgte die 0.g. Wiedervorstellung. Die CT-
angiographische Kontrolle zeigte Luftein-
schliisse um die Endoprothese. Die orale
Gastrografinapplikation sowie eine Gas-
troskopie bestdtigten den Verdacht einer
aortodsophagealen Fistel durch Nachweis
des Kontrastmittelaustritts aus dem Oso-
phagus in das hintere Mediastinum mit
Umspiilung des Endografts (8 Abb. 2).
Es wurde die Indikation zur Konversion
mit Endoprothesenexplantation und Ho-
mograftinterposition gestellt. In gleicher
Sitzung sollte eine Diskontinuitétsresek-
tion des Osophagus mit Anlage einer kol-
laren Speichelfistel erfolgen. Der Pati-
ent verstarb jedoch vor der OP bei mas-
siver Hamatemesis im hamorrhagischen
Schock.

Fall 4

Die primire Vorstellung der 68-jahrigen
Patientin erfolgte im November 2006 mit
zwei symptomatischen thorakalen Pla-
querupturen bei bestehendem Aneurys-
ma der thorakoabdominellen Aorta Typ
Crawford II. Aufgrund des ausgepragten
Risikoprofils der Patientin (8 Tab. 1)
konnte eine offene Crawford-Operation
nicht durchgefiihrt werden. Die abdo-
minelle Hybridoperation mit anschlie-
endem Bogenhybrid und sekundérer en-
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Endovaskuldre Aortenchirurgie.
Management sekundarer
aortobronchialer und
-enteraler Fisteln

Zusammenfassung

Sekundare aortobronchiale oder -enterale
Fisteln stellen mit einer Inzidenz von 0,36
4% eine seltene, aber lebensbedrohliche
Komplikation nach endovaskularer Aortenre-
konstruktion dar. Aufgrund der Seltenheit der
Erkrankung und der Heterogenitét der Pati-
enten (Alter, Risikoprofil, Lokalisation) sind in-
dividuelle Losungsansatze notwendig. An-
hand von 5 Fallbeschreibungen (2 aortodso-
phageale Fisteln, 2 aortobronchiale Fisteln,
eine aortoduodenale Fistel) werden die pri-
mdre Symptomatik, die differenzierte Dia-
gnostik und die individuellen Therapiekon-
zepte vorgestellt und diskutiert.

Schliisselworter

Endovaskulare Aortenchirurgie - Sekundare
aortobronchiale Fistel - Sekundére aorto-
enterale Fistel - Symptomatik - Diagnostik -
Therapiekonzept

Endovascular aortic surgery.
Management of secondary
aortobronchial

and aorto-enteral fistulas

Abstract

Secondary aortobronchial or aorto-enter-

al fistulas have an incidence of 0.36-4% and
are a rare but life-threatening complication
after endovascular aorta reconstruction. Due
to the rarity of the disease and the heteroge-
neity of the patients (age, risk profile, local-
ization) individual-specific solutions are nec-
essary. The primary symptomatic, differen-
tial diagnosis and individual therapy con-
cepts will be presented and discussed based
of five case reports (2 aorto-esophageal fistu-
las, 2 aortobronchial fistulas and 1 aorto-du-
odenal fistula).

Keywords

Endovascular aorta surgery - Secondary
aortobronchial fistula - Secondary aorto-
enteral fistula - Symptomatic - Diagnostic -
Therapy concept
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dovaskuldrer Versorgung schied aufgrund
der Aneurysmamorphologie aus. Wegen
schmalkalibriger Zugangsgefifle in der
Leiste und massiv verkalkter Beckenarte-
rien wurde zur Rupturprophylaxe eine
rein endovaskuldre Exklusion der thora-
kalen Plaquerupturen iiber ein primér an-
gelegtes Dacron-Conduit indiziert. Zwei
thorakaler Endoprothesen (TAG, W.L.
Gore & Ass. Flagstaff, AZ, USA) wurden
in Intubationsnarkose in die Aorta de-
scendens implantiert.

Nach primér unauffilligem Verlauf er-
folgte die Wiedervorstellung nach 30 Ta-
gen bei zunehmenden epigastrischen
Schmerzen sowie einem Anstieg der Ent-
ziindungszeichen (Leukozytose 17.500/nl,
CRP 300 mg/l).

Die im Verlauf durchgefithrten Kon-
trollgastroskopien zeigten grofSenprogre-
diente ischdmische Schleimhautldsionen.
In der CTA zeigten sich zu diesem Zeit-
punkt periprothetale Lufteinschliisse als
indirekte Infektzeichen. Die orale Kon-
trastmittelgabe (,Gastrografinschluck®)
bestitigte bei sichtbarem KM-Ubertritt
vom Osophagus zur Aorta die Diagnose
der aortodsophagealen Fistel (8 Abb. 3).
Eine geplante Osophagusresektion mit
Magenhochzug und Prothesenausbau
konnte bei zunehmender Verschlechte-

Originalien

rung des Allgemeinzustands der Patien-
tin nicht mehr durchgefiihrt werden. Als
Ultima Ratio erfolgte die Einlage eines
gecoverten Oesophagusstents (Ultraflex
23/28/700, Boston Scientific, Ratingen,
Deutschland). Trotz persistierender Fistel
in der CT-Verlaufkontrolle stabilisierte
sich die Patientin und konnte in eine An-
schlussheilbehandlung (AHB) entlassen
werden. Die Patientin verstarb 3 Monate
nach Entlassung an einer oberen GI-Mas-
senblutung im hamorrhagischen Schock.

Fall 5

Im Mirz 2007 erfolgte in einem auswérti-
gen Krankenhaus bei asymptomatischem
infrarenalem AAA mit einem maximalem
Durchmesser von 5,5 cm eine endovasku-
lare Ausschaltung des Aortenaneurysmas
zur Rupturprophylaxe (Talent, Medtronic
Vascular, Santa Rosa, CA, USA).

Der 67-jahrige Patient stellte sich ein
Jahr spater mit klinischem Verdacht ei-
ner aortoenteralen Fistel bei akuter obe-
rer gastrointestinaler Blutung vor. Die
durchgefiihrte Kontroll-CT-Angiographie
zeigte neu aufgetretene Lufteinschliisse
sowie eine Expansion des Aneurysmas
auf maximal 8,8 cm ohne Nachweis einer
Endoleckage. Der direkte Fistelnachweis

Abb. 1 € aLingsdraht-
bruch nach TEVAR im kon-
ventionellen Réntgenbild
sowie pathologische Luft
um den Endograft (TAG,

1. Generation mit Langs-
draht) fihrten b zur Kon-
version mit Endograftaus-
bau und c aortoaortaler
Rohrprotheseninterpositi-
on. d Deutlich erkennbarer
Léngsdrahtbruch im ausge-
bauten Endograft

gelang computertomographisch und gas-
troskopisch nicht. Die Position des Endo-
grafts war regelrecht, eine Migration oder
Materialermiidung mit Stentgeriistdein-
tegration konnte ausgeschlossen werden.
Der stabile Patient wurde zweizeitig mit
einem axillobifemoralen Bypass und an-
schlieffender Explantation der infizierten
Endoprothese mit infrarenaler Aorten-
ligatur und gleichzeitiger kontinuitats-
erhaltender Diinndarmteilresektion ver-
sorgt. Intraoperativ konnte der Fistelgang
zwischen Duodenum (Pars III) und An-
eurysmasack verifiziert werden. Die in-
takte Endoprothese war ohne Anhalt fiir
eine bestehende Endoleckage fest inkor-
poriert. Der Patient wurde mit einer nicht
revisionswiirdigen Lymphozele der Leis-
te bei ansonsten unauffilligem postope-
rativem Verlauf mit einer Langzeitantibi-
ose nach Hause entlassen. Im Follow-up
nach 3 Monaten verstarb der Patient pro-
zedurunabhingig an kardiopulmonalem
Versagen.

Ergebnisse

Bis zur Diagnosestellung der aortalen Fis-
teln vergingen vom Zeitpunkt der Pri-
miérimplantation im Median 12 Monate
(0,4-72).



Abb. 2 » Die CTA zeigt

im axialen Schnitt (a) ein
grofes penetrierendes Aor-
tenulkus (PAU) mit kardialer
Kompression und (b) in der
3-dimensionale Rekons-
truktion in Volume-rende-
ring-Technik (VRT) die Pla-
quebildung (weil3). Patho-
logische Lufteinschliisse

(c) sowie KM-Ubertritt vom
Osophagus zum thorakalen
Endograft nach oraler KM-
Gabe (d) sind direkte Zei-
chen der aortodspohage-
alen Fistel

Abb. 3 > a Im Gas-
trografinschluck besta-
tigt sich der Verdacht einer
aortodsophagealen Fistel
nach Endograftimplanta-
tion. b Pathologische Luft-
einschliisse bei Zustand
nach TEVAR und Osopha-
gusstent im CT. ¢ Postope-
rative konventionelle Ront-
genaufnahme mit Endo-
graft und Osophagusstent.
d Persistierende aortodso-
phageale Fistel nach TEVAR
und Osophagusstent
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Diagnostischer Algorithmus bei Verdacht auf
aortointestinale oder -bronchiale Fistel

l

Aktive Blutung -
instabil

chronische Blutung, septisch -
stabil
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Abb. 5 A Das Flussdiagramm zeigt einen klinikinternen diagnostischen Algorithmus bei Verdacht auf
aortointestinale oder -bronchiale Fistel. 0GD Osophagogastroduodenoskopie, CT Computertomogra-
phie, "Bridging-Verfahren, PET-CT Positronenemissions-CT, — Befund negativ, + Befund positiv

Symptome zeigten 4 der 5 Patienten:
2-mal Blutungen (Himoptysen, obe-
re gastrointestinale Blutung), 3-mal Fie-
ber und bei einer Patientin neuaufgetre-
tene epigastrische Schmerzen. 4 von 5 Pa-
tienten zeigten computertomographisch
pathologische Lufteinschliisse als indi-
rekte Zeichen des Endoprotheseninfekts.
Der direkte Fistelnachweis durch Darstel-
lung eines Kontrastmitteliibertritts gelang
nur in 2 Féllen. Bei 2 Patienten wurde ei-
ne Groflenzunahme des Aneurysmas um
25% bzw. 60% beobachtet.

Die 30-Tage-Mortalitit nach Diagno-
sestellung der sekunddren aortalen Fis-
tel betrug 20% (ein letaler Ausgang vor
Konversion einer aortodsophagealen Fis-

tel). Ein weiterer Patient verstarb 3 Mo-
nate nach Diagnosestellung im hdmor-
rhagischen Schock bei oberer gastrointes-
tinaler Blutung. Zwei Patienten verstar-
ben nach 3 bzw. 40 Monaten prozedurun-
abhingig. Des Weiteren zeigte sich eine
nicht revisionswiirdige Lymphozele der
Leiste.

Die Therapie umfasste bei 2 Patienten
eine Konversion. Bei einem Patienten er-
folgte ein einzeitiger, offener Endoprothe-
senausbau mit transthorakalem Aortener-
satz mit einer silberbeschichteten Dacron-
Prothese. Bei einem weiteren Patienten er-
folgte ein zweizeitiger abdomineller Endo-
prothesenausbau mit Aortenstumpfliga-
tur, Omentumplastik (Netzplombe) und

Abb. 4 < a In der Osoph-
agogastroduodenoskopie
zeigt sich eine aortodso-
phageale Fistel, die im Ver-
gleich zu peptischen Ulze-
rationen sehr grof3e, aus-
gestanzte Schleimhaut-
defekte aufweist. b Trotz
ausgepragter Fibrinbele-
gung kann am unteren
Bildabschnitt die in der
Aorta einliegende Endo-
prothese mit dem Metall-
geriist erkannt werden
(schwarzer Pfeil)

autologer Iliakalrekonstruktion beidseits
sowie die vorherige Anlage eines axillo-
bifemoralen Dacron-Silber-Bypass. Ein
weiterer Patient konnte bei aortobronchi-
aler Fistel endovaskulér erfolgreich thera-
piert werden. Eine Patientin wurde inter-
ventionell mit einem gecoverten Osopha-
gusstent versorgt.

Die nachgewiesenen Keimspektren
zeigten im direkten Abstrich eine inho-
mogene Besiedelung mit Staphylococcus
aureus (1), Enterococcus faecalis und Ente-
robacter cloacae (1) sowie Streptococcus an-
ginosus in der Blutkultur (1). Bei positivem
Keimnachweis erfolgte eine dem Antibio-
gram entsprechende Langzeitantibiose
iiber 3 Monate. Bei 2 Patienten konnten
keine pathologischen Keime nachgewie-
sen werden.

Im medianen Follow-up von 3 Mona-
ten (0,5-72) verstarben o. g. 2 Patienten
im hidmorrhagischen Schock als Folge ei-
ner aortodsophagealen Fistel. Ein Pati-
ent befindet sich nach Ausschaltung der
aortobronchialen Fistel bei unauffalligem
Verlauf im weiteren Follow-up. Zwei Pa-
tienten verstarben prozedurunabhingig
wihrend des Follow-ups an kardialen Er-
eignissen nach 3 und 40 Monaten.

Diskussion

Die hier vorgestellte Fallserie zeigt, dass
es sich bei sekundéren aortalen Fisteln als
Folge einer vorangegangenen endovas-
kuldren Therapie mit unter 1% (5/566 en-
dovaskulér versorgter Patienten im eige-
nen Patientengut) um eine seltene Kom-
plikation handelt. Dies bestatigt die Stu-
die von Eggebrecht et al. mit einer Inzi-



denz sekundarer Fisteln von 5% im thora-
kalen Aortenabschnitt [7].

Der definitive Nachweis der aortalen
Fistel erscheint vor allem bei bronchialen
und abdominellen Fisteln nach wie vor
schwierig. Trotz individuellem Therapie-
konzept ist die aortale Fistel bei implan-
tiertem Endograft mit einer hohen Mor-
talitat verbunden.

Diagnostik

Das frithzeitige Erkennen aortaler Fis-
teln nach endovaskuldrer Therapie ist
durch die Diversitit der klinischen und
laborchemischen Symptomatik duflerst
schwierig. Bei Auftreten von Hamopty-
sen, Himatemesis oder unklarem per-
oralem oder -analem Blutabgang nach
vorheriger Implantation einer Endopro-
these sollte bis zum Beweis des Gegen-
teils jedoch an das Vorliegen einer aor-
tointestinalen oder -6sophagealen bzw.
bronchialen Fistel gedacht werden. Die
Blutung manifestiert sich meist als nicht
akut Hb-relevante Blutung ohne hidmo-
dynamische Instabilitdt. Ursachlich ist
meist eine Arrosionsblutung aus der be-
troffenen Darmschleimhaut. Bei nicht
vorhandener Endoleckage kommt es da-
bei nicht zum direkten Kontakt zwischen
Aorta und Darmlumen. Dennoch kann
es durch mechanische Irritationen, z. B.
durch Knickbildung des Endografts mit
Druck auf die Gefifiwand und folgender
Arrosion, zu massivem peroralem oder
-analem Blutabgang kommen [9]. Aor-
tale Fisteln nach endovaskulédrer Therapie
konnen sich zusitzlich durch klinische
Zeichen einer Septikdmie mit Fieber und
laborchemischen Verdnderungen wie An-
stieg des CRP und/oder der Leukozyten
bemerkbar machen (8 Tab. 2). Ebenfalls
sollte bei Verdnderung der Morphologie
des erkrankten Aortenabschnitts mit Gro-
enzunahme im Sinne einer Endotension
mit folgender Druckarrosion des benach-
barten Darm-/Osophagus- oder Bronchi-
alabschnitts durch grofle PAUs oder An-
eurysmen ein Protheseninfekt in Betracht
gezogen werden.

Der Nachweis des zentralen Prothe-
seninfekts und insbesondere die direkte
Darstellung der aortalen Fistel bleibt nach
wie vor eine Herausforderung an die mo-
derne Diagnostik. Nur ein Drittel der

Gastroskopien konnte in einer Serie von
16 Patienten eine vorhandene aortoduo-
denale Fistel nachweisen [19]. Dies liegt
in der Lokalisation der abdominellen Fis-
teln begriindet, welche sich oft in der Pars
horizontalis (Abschnitt 3) bzw. im 4. Ab-
schnitt des Duodenums der Pars ascen-
dens und somit auferhalb des durch eine
routinemafig durchgefiihrte Gastroduo-
denoskopie einsehbaren Darmabschnitts
befindet.

Aortodsophageale Fisteln lassen sich
hingegen durch grof3flichige, fibrinose
Nekrosen oder ungewohnlich grofie Ul-
zerationen mit teilweiser Darstellung der
Endoprothese durch die Endoskopie meist
eindeutig verifizieren (@ Abb. 4).

Die CT ist durch die Darstellung pe-
rivaskuldrer Fliissigkeitsansammlungen,
pathologischer Gaseinschliisse, Pseudo-
aneurysmabildungen und lokaler, en-
teraler Wandverdickungen mit einer Sen-
sitivitdt von 94% und einer Spezifitit von
85% ein diagnostisches Mittel mit hoher
Aussagekraft [20] und flichendeckend
hoher Verfiigbarkeit. Bei Low-grade-In-
fektionen (chronische Infektion an Grenz-
flichen mit Prothesen ohne typische In-
fektzeichen) reduziert sich die Sensitivitat
jedoch auf 55% [8]. Mit der FDG-PET-CT
(Fluorodeoxyglucose-Positronenemis-
sions-CT) lasst sich die Sensitivitat und
Spezifitit auch bei Low-grade-Infektionen
und unauffilligem Computertomogramm
auf 91 bzw. 95% steigern [10, 28]. In un-
serer Serie konnte in einem Fall compu-
tertomographisch ein direkter KM-Uber-
tritt vom Osophagus ins periaortale Ge-
webe nachgewiesen werden. Als Zeichen
einer Fistelbildung wurde hierbei ein ver-
mehrtes Kontrastmittel-Enhancement im
enteralen Lumen gewertet.

Teilweise gelingt mit der hochauflo-
senden Mehrschicht-CT-Angiographie
die direkte Darstellung aortobronchialer
Fisteln. Die Bestitigung erfolgt iiber ei-
ne Bronchoskopie, die andere pulmona-
le Ursachen der Himoptysen ausschlief3t,
jedoch mit der Gefahr des Ablosens adha-
renter Koagula und dadurch einer Reakti-
vierung der Blutung einhergeht [3].

Therapie

Der lebensbedrohliche Charakter der aor-
talen Fistel verlangt neben der raschen Di-

agnostik eine sofortige, durch alle beteili-
gten Disziplinen (Gefaflchirurgie, Allge-
mein- und Viszeralchirurgie sowie Inter-
ventionelle Endoskopie und Andsthesie)
abgesprochene, individuelle Therapiepla-
nung und -umsetzung (@ Abb. 5).

Die Therapiealternativen umfassen
unabhéngig von der Lokalisation die of-
fene Konversion, die erneute endovasku-
lare Therapie (Endorepair) mit Belassung
des potenziell infizierten Endografts so-
wie die zumindest im 6sophagealen Be-
reich palliativ anzusehende Versorgung
mit Osophagusstents (8 Abb. 6).

Aortobronchiale Fisteln

Die endovaskulire Therapie zur Ausschal-
tung primérer aortobronchialer Fisteln
scheint im kurz- und mittelfristigen Ver-
lauf eine nachgewiesene Alternative mit
geringer Morbiditdt und Mortalitit im
Vergleich zur konventionell offenen The-
rapie zu sein 3, 15]. Hierbei kommen kon-
ventionelle Endografts in Kombination
mit beschichteten Bronchialstents zum
Einsatz [3, 15]. Auch bei aortobronchialen
Fisteln nach endovaskuldrer Vorbehand-
lung scheint der Einsatz sog. Endorepairs
trotz fehlender Langzeitergebnisse bei den
oft multimorbiden Patienten eine zukiinf-
tige Therapiealternative zur offene Ope-
ration (Mortalitdt 6,6% Vvs. 15,3%) zu sein
[26].

Aortodsophageale Fisteln

Im Vergleich zu aortobronchialen Fisteln
zeigen aortodsophageale Fisteln eine ho-
here Morbiditat und Mortalitét [30]. Ei-
ne deutlich schlechtere Prognose zeigt
sich zudem bei kombinierter bronchi-
aler und 6sophagealer Fistel oder isolier-
ter 6sophagealer Fistel mit einer Letalitit
bis 100% im ersten Jahr [30].

Bei der Versorgung primérer aortodso-
phagealer Fisteln gibt es mit der endovas-
kulédren Versorgung als Bridging, der In-si-
tu-Rekonstruktion mit kryoperserviertem
Homograft sowie der extraanatomischen
Revaskularisation mit Aortenverschluss
verschiedene Therapieoptionen. Es be-
steht allerdings aufgrund der geringen
Evidenzlage kasuistischer Publikationen
kein Konsens dariiber, welche die optima-
le Therapie darstellt [27]. So fithrt die Be-
lassung des Endografts bei konventionell
nicht operablen Patienten zu einer hohen
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Mortalitdt mit der Gefahr der Sepsis und
folgendem Verblutungstod [27].

Die Auswertung weniger Fille zeigt,
dass die konservative Therapie sekundir-
er aortoosophagealer Fisteln nach Endo-
graftimplantation mit 100%iger Mortali-
tat im ersten Jahr nach Erkennen [7] kei-
ne befriedigenden Ergebnisse liefert. Die
Belassung der Endoprothese mit zusétz-
licher Anlage eines gecoverten Metall-
stents in den Osophagus, wie bei der Pal-
liativbehandlung 6sophagealer und bron-
chialer Fisteln beschrieben, scheint wie
auch im eigenen Fall ebenfalls nur be-
dingt moglich [21]. Kommerziell erhalt-
liche enterale Stents zur Behandlung von
Stenosen oder enteralen Fisteln sind we-
gen des eingeschrinkten Durchmessers
nur fiir kleine Osophaguskaliber geeignet.
Selbst wenn sich der Stent gut an die Oso-
phaguswand anlegt, ist es unwahrschein-
lich, dass er dem aortalen Druck auf Dau-
er standhalten kann und langfristig eine
aortodsophageale Fistel abdichtet.

Ein Endorepair in Kombination mit
Osophagusstents ist deshalb nur als Brid-
ging zu betrachten. Bei operablen Pati-
enten verbleibt der Endoprothesenaus-
bau mit In-situ-Rekonstruktion oder der
extraanatomische Aortenersatz mit Aor-
tenligatur und folgender Gefahr der Aor-
tenstumpfinsuffizienz als Ultima Ratio.
Gleichzeitig zum Endoprothesenausbau

wird die Osophagusresektion mit kollarer
Ausleitung durchgefiihrt. Die zweizeitige
Kontinuitatswiederherstellung mit Ma-
genhochzug oder Koloninterponat soll-
te nach Restitutio nicht vor Ablauf von
6 Monaten erfolgen. Beide Eingriffe sind
hochkomplex und sollten in erfahrenen
Zentren von Viszeral- und Gefiflchir-
urgen gemeinsam durchgefithrt werden.

Aortoenterale/duodenale Fisteln
Gleiches gilt fiir die abdominell infizierte
Endoprothese mit aortaler Fistel. Ein En-
dorepair scheint hier ebenfalls nicht sinn-
voll. Beim stabilen Patienten sollte — wie
bei konventionell aortal abdominell vor-
operierten Patienten mit Prothesenin-
fekt — der Prothesenausbau durch ei-
ne extraanatomische Revaskularisation
oder die in-situ-Rekonstruktion durchge-
fuhrt werden. Dies unterstreicht die bel-
gische Multicenterstudie von Danneels et
al., die eine 20%ige fistelassoziierte Mor-
talitdt mit 7o%iger Reinfektrate nach en-
dovaskuldrer Therapie infrarenaler pri-
marer und sekundérer aortoenteraler Fis-
teln berichtet [5]. Die enterale Fistel wird
einzeitig exzidiert und mit Ubernihung
bzw. Darmresektion und direkter Konti-
nuitatswiederherstellung des betroffenen
Darmabschnitts behandelt. Die Anlage
eines Anus praeter erscheint hierbei nicht
zwingend.

Verfahren

Mogliche Probleme beim abdomi-
nellen Prothesenausbau konnte in Zu-
kunft die zunehmende Verwendung aktiv
verankerter, suprarenal fixierter Endopro-
thesen oder der Ausbau fenestrierter En-
dografts mit sich bringen. Die sich hieraus
ergebende notwendige suprarenale Aor-
tenklemmung beinhaltet eine vermehrte
kardiale Belastung sowie, je nach préope-
rativer Nierenfunktion und Dauer der su-
prarenalen Klemmung, eine Verschlech-
terung der renalen Funktion [32].

Ursachen aortaler Fisteln

Die Pathogenese der aortalen Fistel nach
offener Aortenrekonstruktion wird auf
folgende Mechanismen zuriickgefiihrt:
Vermutet werden im abdominellen Be-
reich mechanische Alterationen des Pro-
thesenmaterials bei anliegenden Darm-
abschnitten durch unvollstdndige Inkor-
poration der konventionell implantierten
Prothese durch retroperitoneales Gewebe.
Aber auch Irritationen durch ausgepragte
Pulsation oder persistierende Low-gra-
de-Infekte mit Ausbildung inflammato-
rischer Adhésionen und folgender Aus-
bildung von Erosionen [1] stehen im Ver-
dacht, aortale Fisteln zu verursachen. Bei
der endovaskuldren Versorgung abdomi-
neller Aortenpathologien bleibt das Re-
troperitoneum geschlossen, ein direkter



Kontakt zwischen Prothese und Darm
ist nicht moglich. Auch die perivasku-
lare Integritidt bei anatomischer Néhe
zum Osophagus und dem Bronchialsys-
tem im thorakalen Abschnitt der Aorta
bleibt erhalten. In der Mehrzahl der be-
schriebenen Fille, wie auch in unserer Se-
rie, scheinen Materialdefekte wie Langs-
drahtbruch oder Endograftmigrationen,
nicht erkannte Endoleckagen, Endotensi-
on oder Expansion des Aneurysmas mit
der Ausbildung aortaler Fisteln einherzu-
gehen [17,18]. Die Verwendung aktiv ver-
ankerter Prothesentypen (,,hooks®, ,,bare
stents“) sowie Prothesen mit hoher Radi-
alkraft konnten vor allem bei jungen Pa-
tienten mit traumatischem Aortenabriss
(Patient Nr. 2) langfristig zu einer Zunah-
me thorakaler aortobronchialer oder 6so-
phagealer Fisteln fithren. Hierbei konnten
sehr grofie Aneurysmen oder PAUs mit
direktem Kontakt zu benachbarten en-
teralen oder bronchialen Strukturen
durch den hohen Druck zu lokalen Min-
derperfusionen fithren, welche anschlie-
end durch Gewebsnekrosen das Entste-
hen der Fisteln begiinstigen.

Fazit fiir die Praxis

Aortobronchiale oder -intestinale Fis-
teln nach endovaskularer Therapie sind
seltene, aber schwerwiegende Kompli-
kationen. Der direkte Fistelnachweis ist
schwierig. Mit der Zunahme endovasku-
larer Eingriffe und zunehmenden Lang-
zeitdaten ist eine Haufung bislang nicht
erkannter Komplikationen zu vermu-
ten. Trotz geringer Inzidenz in der Lite-
ratur schiitzt die weniger invasive endo-
vaskulare Therapiealternative nicht vor
der Ausbildung aortaler Fisteln mit zen-
tralem Protheseninfekt. Bei Patienten
mit gastrointestinaler Blutung, Hamop-
tysen, aber auch unspezifischen kli-
nischen Symptomen nach Endograftim-
plantation muss eine sekundare aortale
Fistel ausgeschlossen werden. Trotz ho-
her Morbiditat und Mortalitat im Rah-
men der chirurgischen Therapie ist die
konservative Therapie keine Alternative
zur individuellen multidisziplindren chir-
urgischen Behandlung.
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