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1. Einleitung

1.1 Begriffs- und Standortbestimmungen

1.1.1 Osophagus

Das Wort Osophagus ist mindestens 2500 Jahre alt, entstammt dem Griechi-
schen und ist ein Kompositum aus ,,0iso“ ,ich werde tragen, beférdern und dem
Infinitiv Aorist ,phagein” zu ,esthio“ ,ich esse*. Daraus ergibt sich ,Oisophagos*:

Der das Essen Befordernde.

1.1.2 Stent

Das Wort ,Stent” findet in der medizinischen Fachsprache unter anderem Ver-
wendung in Form von Koronarstent, Gallengangsstent oder Osophagusstent,
dem eigentlichen Thema der vorliegenden Arbeit. Es bezeichnet allgemein ei-
nen zylindrischen Gegenstand, der zur Wiederherstellung und Aufrechterhal-

tung der Querschnittsflache eines Hohlorganes in dasselbe eingebracht wird.

Obgleich der Terminus ,Stent* erst knapp 50 Jahre alt ist, sind dessen Ethymo-
logie sowie genaue Bedeutung im Gegensatz zu ,Osophagus* weitaus schwie-
riger zu klaren: In namhaften Nachschlagewerken (Enzyklopaedia Britannica,
Brockhaus-Enzyklopadie, Encarta- Enzyklopadie, dtv-Lexikon in 20 Béanden,
Duden Fremdworterbuch, Duden Herkunftsworterbuch, Kluge Ethymologisches
Worterbuch, Thieme Pocket Dictionary of Medicine 1998, Merriam Webster’'s
Dictionary) fehlt ein Eintrag fur Stent. Einzige Fundstelle bislang ist das Oxford
English Dictionary [179]. Dort findet sich zunachst der Verweis auf den briti-
schen Zahnarzt Charles Stent und die von ihm erfundene Substanz ,Stent* zur
Herstellung von Zahnabdriicken. Die haufig vorgenommene Nennung von
Charles Stent als Namensgeber fur die in dieser Arbeit abgehandelten Stents

ist demzufolge eine Fehlzuordnung. Im folgenden aufgefuhrt ist die Definition



»A tube implanted temporarily in a vessel or part®, als erste Nennung wird das

Jahr 1964 angegeben.

Ferner ist das Verbum to stent angefiihrt, das unter anderem in der Bedeutung
,{0 extend”, also ausdehnen, ausspannen, strecken, und ,to distend”, also auf-
blahen, aufdehnen, gebraucht wurde, in diesem Kontext jedoch im modernen

Englisch nicht mehr zu finden ist.

1.1.3 Historie

So alt wie die Menschheit selbst ist auch die Speiserdhre und nicht lange nach
deren Erschaffung, spatestens seit Erfindung alkoholischer Getréanke, werden
auch die ersten Stenosen infolge tumordser Entartung namentlich des Platten-
epithels aufgetreten sein. Vor ungefahr 160 Jahren wurde die Idee geboren,
obstruierte Osophaguslumina durch Implantation eines réhrenférmigen Gegen-
standes offenzuhalten. 1845 schlug der franzésische Chirurg Leroy d’Etoiles die
Implantation eines Tubus aus dekalzifiziertem Elfenbein in eine maligne Oso-
phagusstenose vor. Die eigentlichen Fortschritte hin zur modernen Endoprothe-
tik unserer Tage erfolgten in den 80er Jahren des 19.Jahrhunderts: Als
Erstbeschreiber des Einsatzes eines intrakorporalen Tubus im heutigen Sinne
wird gewdhnlich Sir Charles Symonds genannt [62]. Sein Tubus bestand aus
Elfenbein und Buchsbaumholz und wurde mithilfe von Schniren Gber die
Nasenlocher an den Ohren oder am Schnurrbart des Patienten befestigt. 1901
stellte Gottstein den ersten Tubus ohne externe Befestigung vor. 1959 be-
schrieb Celestin einen im Rahmen einer Laparatomie eingesetzten Plastiktubus

zur Palliation eines Osophagus-Karzinoms.

In den 1970er Jahren stellte Atkinson einen endoskopisch implantierbaren

Plastiktubus vor.



Abb.1: Verschiedene Plastiktuben, AuRendurchmesser 14-18mm

Bis zur Einflihrung selbstexpandierender Metallstents galt fir maligne Obstruk-
tionen der Speiserbhre und der Kardia die Implantation von Plastiktuben als
etabliertes, jedoch mit einer hohen methodenbedingten Frihmorbiditat und
—letalitat belastetes endoskopisches Therapieverfahren.

1.1.4 Selbstexpandierende Metallstents

Selbstexpandierende Metallstents (SEMS) wurden zuerst im vaskulédren System
eingesetzt. Als weitere Anwendungsbereiche folgten das biliopankreatische
System, das Urogenitalsystem, das Bronchialsystem und schliel3lich der
Gastrointestinaltrakt.

Frimberger beschrieb 1983 als erster den Einsatz eines selbstentwickelten,
selbstexpandierenden Spiralstents zur palliativen Behandlung maligner Oso-
phagusstenosen bei 10 Patienten [73]. Der erste klinische Bericht Uber eine
erfolgreiche Implantation eines kommerziell erhéltlichen SEMS in eine maligne
Osophagusstenose stammt von Domschke aus dem Jahre 1990 [54]. Der An-

fang der 1990er Jahre eingeflihrte Wallstent war der erste kommerziell erhalt-



liche Osophagusstent, eine nur leicht modifizierte, vergroRerte Kopie eines

vaskularen Stents.

In den knapp 15 Jahren klinischer Anwendung haben sich selbstexpandierende
Metallstents einen festen Platz in der endoskopischen Palliativtherapie maligner

gastrointestinaler Stenosen erworben. Einige Autoren betrachten sie bereits als
Goldstandard moderner Endoprothetik [36,88,122, 153,164].

Abb.2: Verschiedene gecoatete und ungecoatete selbstexpand ierende Me-
tallstents. V.l.n.r.: Nitinolmaschen-Prototyp, Nitinol Spiral, Nitinolmaschenstent
gecoated, Stahldrahtgeflechtstent gecoated, Nitinolmaschenstent ungecoated.

Die ersten Stents waren nicht gecoatet und daher nur fir die Stenosetherapie
geeignet. Die Einfuhrung von Stents, die mit einem Coating Uberzogen waren,
ermoglichte eine wichtige Ausweitung des Indikationsspektrums. Fortan war es



moglich, nicht nur Stenosen, sondern auch maligne Fisteln, Anastomosen-

insuffizienzen und Osophagusperforationen mit einem Stent zu therapieren.
Fur SEMS im Gastrointestinaltrakt gibt es folgende Indikationen:

Maligne intrinsische und extrinsische Stenosen, maligne Fisteln, radiogene Ste-
nosen, Anastomosenrezidive, Anastomoseninsuffizienzen, spontane und iatro-

gene Osophagusruptur, lleus; eingeschrankte Indikation fiir benigne Stenosen.

Lokalisationen: Osophagus (alle Abschnitte), 6sophagocardialer Ubergang,

Magenausgang, Duodenum, Jejunum, Kolon.

1.1.5 Hochzervikale Position

Eine Stentimplantation in den zervikalen Osophagus wird von vielen Endosko-
pikern nach wie vor als unméglich angesehen. Chirurgen, Gastroenterologen
und Otorhinolaryngologen stellt dieser Bereich allgemein bis heute vor grol3e

therapeutische Probleme.

Fast immer bedeutet hochzervikales Stenting hochproblematisches Stenting:
die topographische Nahe zu Larynx und Trachea, die besonderen anatomi-
schen und neurophysiologischen Gegebenheiten des oberen Osophagus-
sphinkters, die aul3erst problematische Interaktion zwischen Atmung, Sprechen
und Schlucken; die oft gewundenen und abgeknickten Stenosen, die in hoher
Frequenz auftretenden dsophago-trachealen und dsophago-/pharyngo-kutanen
Fisteln sowie Zustand nach Radiotherapie machen die Palliativtherapie eines
malignen Prozesses von Hypopharynx und zervikalem Osophagus zu einem

gefurchteten Problem.

Einzelne Studien berichten zwar von erfolgreichen Prothesenimplantationen in
den zervikalen Osophagus [24], was jedoch bislang nichts an der herrschenden

Lehrmeinung &ndern konnte:

Endoprothetik nicht naher als 2cm distal des oberen Osophagussphink-

ters, keine Endoprothetik in oder iber den oberen Osophagussphinkter.



1.1.6 Ziel der vorliegenden Arbeit

Als endoskopisches Zentrum ist die Chirurgische Endoskopie der Universitat
TUbingen oftmals mit hochkomplexen Féllen konfrontiert, denen von anderer
Stelle keine adaquate Therapie mehr angeboten werden kann. Dazu gehdren
nicht zuletzt Patienten mit hochzervikal lokalisierten Stenosen, Fisteln, Anasto-

moseninsuffizienzen und Perforationen.

Die Ergebnisse der hochzervikalen Stenose- und Fisteltherapie mit konventio-
nellem endoskopischem Instrumentarium wie Bougies, Ballonkathetern oder
Plastiktuben sind in diesem Bereich unzufriedenstellend. Gleichzeitig ist aber
der Leidensdruck der Patienten enorm. Sie haben bereits eine Vielzahl ver-
schiedener Therapien hinter sich, befinden sich in schlechtem Allgemeinzu-
stand, die verbleibende Lebensqualitat kann oft nur noch mit miserabel qualifi-
ziert werden. Bei wenigen verbleibenden Therapieoptionen ist der therapeuti-
sche Druck entsprechend hoch. Dies fuhrte zu ersten Versuchen mit der Im-
plantation selbstexpandierender Metallstents in endoskopischen Zentren. Die
Ergebnisse waren von Anfang an ermutigend und warfen die Frage auf, inwie-

weit die ablehnende Haltung gegeniber hochzervikalem Stenting begrindet ist.

Die vorliegende Arbeit soll eben diese Frage beleuchten. Mittlerweile sind in der
Chirurgischen Endoskopie Tubingen Uber 100 Patienten mit einem hochzervika-
len Stent versorgt worden. In dieser wissenschaftlichen Aufarbeitung beschran-
ken wir uns aus Grinden der technischen Aktualitat, der statistischen Auswert-
bar- und Vergleichbarkeit auf die in den Jahren 1997-2002 in Tubingen behan-
delten 81 Patienten. Besonderes Augenmerk gilt der Ausgangssituation der
Patienten (Grunderkrankung, Indikationen, vorherige Therapien), dem tech-
nischen Ablauf der Stentimplantation einschlie3lich endoskopischen Pretreat-
ments, sowie dem weiteren Verlauf. Die Evaluierung des Langzeitverlaufs der
Patienten ist flr uns von herausragendem Interesse, da nur so eine objektive
Bewertung und Einordnung der Methode ins Spektrum der palliativen Mdglich-

keiten gewahrleistet werden kann.

Allen ZielgréRen dieser Studie Ubergeordnet ist die Lebensqualitat der Patien-

ten.



Abb.3 Spatphase der Gastrografindarstellung eines superho chzervikal im-
plantierten Stents mit einliegender Trachealkanile , vgl. Abb. 25.
Der Pfeil kennzeichnet den Unterkiefer-Unterrand.



2. Patienten und Methoden

2.1 Zeitraum der Beobachtung
Der Zeitraum der Beobachtung erstreckt sich von Januar 1997 bis einschliel3-
lich Dezember 2002.

2.2 Patienten

Zwischen 1991 und 2002 wurden in der Chirurgischen Endoskopie Tubingen
bei 672 Patienten genau 800 Stents implantiert [88]. Im Zeitraum zwischen
1997 und 2002 wurden insgesamt 81 Patienten (66 Manner und 15 Frauen)
aufgrund eines hochzervikal lokalisierten Prozesses mit insgesamt 122 SEMS

versorgt. Das Durchschnittsalter betrug 63 Jahre bei einer Altersspanne von 30
bis 89 Jahren.
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Abb.4: Alters- und Geschlechtsverteilung



Von allen Patienten liegen samtliche schriftliche Endoskopiebefunde sowie alle
relevanten Arztbriefe und Begleitschreiben zur retrospektiven Auswertung vor.
Desweiteren sind samtliche wichtige Stadien aller durchgefiihrten endoskopi-
schen Untersuchungen und Interventionen videoarchiviert, wodurch die Studie

auch einen prospektiven Charakter erhalt.

2.3 Grunderkrankungen

Maligne Grunderkrankungen sind Indikationsgrundlage in 98% der Falle, ge-
genuber 2% benignen Indikationen. Fihrende Krankheitsentitat ist mit 52 Fallen
das Osophagus-Karzinom (64%), an zweiter Stelle folgt mit acht Fallen das La-
rynx-Karzinom (10%) sowie mit sieben Féllen das Hypopharynx-Karzinom (9%).
Desweiteren folgen Bronchial-, Schilddriisen-, Magen- und das Mamma-

Karzinom mit jeweils sechs (7%), vier (5%), zwei (2%) und einem Fall (1%).

7% m Osophagus-Ca
W Hypopharynx-Ca
OLarynx-Ca

10% O Bronchial-Ca

l Schilddriisen-Ca
9% @ Nichtmaligne
[ sonstige

Abb.5: maligne Grunderkrankungen



2.4 Kilinik und Stentindikation

Klinisch prasentierten sich die Patienten wie folgt:

Maligne Striktur in 53 Fallen (65%), maligne Fistel in 16 Fallen (20%), eine
Kombination aus maligner Striktur und Fistel in 9 Fallen (12%), 2 Patienten
zeigten eine Anastomosenstenose bzw. —insuffizienz (2%). Ein Patient prasen-
tierte sich mit Osophagusruptur (1%).

2%1%

@ Rekanalisation
W Fisteldeckung
20% O Rekan.+Fistel
O Anast.insuff

W Oes-Ruptur

Abb. 6: Indikationen zur Stentimplantation

2.5 FuUr diese Studie verwendete Scoring-Systeme

2.5.1 Dysphagie-Score

Der von uns verwendete de Meester - Dysphagie-Score graduiert die Schwere
der Schluckbeschwerden auf einer Skala von O bis 4, wobei Grad O volles
Schluckvermdgen bedeutet; Grad 1 bedeutet Unvermdgen, feste Speisen, Grad
2 das Unvermogen, passierte Kost zu schlucken, Grad 3 bedeutet Dysphagie
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fur jegliche Speise und Grad 4 besagt, dal der Patient auch keine Flussigkei-

ten, einschliel3lich des eigenen Speichels, mehr schlucken kann.

2.5.2 Kilinischer Score

Mit dem von uns entwickelten und in dieser Studie zur Anwendung gebrachten
klinischen Score sollte die Krankheitsschwere jedes einzelnen Patienten initial
vor der Stenteinlage sowie im Follow-up quantifiziert werden. Ziel ist ein objekti-
ves Mal} fur die Einschrankung der Lebensqualitat bzw. ihrer sich im Therapie-
verlauf ergebenden Anderungen sowie zur Abschatzung des endoskopischen
Handlungsbedarfes. Die wichtigsten klinischen Kriterien flieBen in den Klini-

schen Score ein, die Graduierung erfolgt teilweise nichtlinear.

Der Klinische Score kann Zahlenwerte von Null bis 31 annehmen, wobei Null

absolute Beschwerdefreiheit und 31 schwerste Krankheit bedeutet.
Folgende klinische Kriterien wurden dabei beriicksichtigt:

» Dysphagie: Grad 0: 0 Punkte, Grad 1. 2 Punkte, Grad 2: 6 Punkte,
Grad 3: 12 Punkte, Grad 4: 16 Punkte.

« Osophago-tracheale Fistel: drohend (endoskopische Hinweise ohne

Klinik): 3 Punkte, manifeste klinische Symptomatik und endoskopi-

scher Nachweis: 8 Punkte.

 Rekurrensparese: unilateral: 1 Punkt, bilateral: 5 Punkte.

 Gewichtsverlauf: Gewicht konstant : 1 Punkt, Gewichtsabnahme: 2
Punkte.
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2.6 Stents

2.6.1 Nitinol-Crochetstent

Abb. 7: verschiedene Nitinol-Maschenstents

Verwendet wurden neben einem Flamingo-Wallstent® und einem Spezial-
Strecker-Stent hauptsachlich Nitinolmaschenstents (Ultraflex®, Firma Boston
Scientific). Dieser besteht aus einem einzelnen knickresistenten 0.15 mm star-
ken Nitinolfilament, das engmaschig zu einem Schlauch gestrickt ist. Das pro-
ximale Ende des entfalteten Stents ist dabei tulpenférmig auf einen Durchmes-
ser von 23 mm erweitert. Nitinol-Maschenstents haben einen Nominaldurch-
messer von 18 mm und sind in Langen von 7, 10, 12 und 15 cm erhéltlich. Zur
Implantation ist der Stent auf einen flexiblen Tragerkatheter komprimiert und
mithilfe eines in Crochet-Technik aufgehakelten Nylonfadens auf diesem arre-
tiert. Das Implantationsbesteck mit aufmontiertem Stent hat einen Aul3en-
durchmesser von 8 mm. Der Stent ist in komprimiertem Zustand langer als ent-
faltet.

12



2.7 Die Stenteinlage

2.7.1 Vorbereitung des Patienten und Pramedikation
Endoskopische Interventionen erfolgen am Zentrum fir Chirurgische Endosko-

pie Tubingen in der Regel in Analgosedierung des Patienten.

Hierzu werden dem Patienten via Venenverweilkanile 0.1-0.2 mg Midazo-

lam/kg KG sowie 0.25-1 mg Ketamin/kg KG injiziert.

Midazolam (Dormicum®, Fa. Roche) ist ein Kurzhypnotikum aus der Reihe der
Imidazobenzodiazepine. Es bewirkt eine Anxiolyse und anterograde Amnesie,
so dafl’ sich der Patient nach Abklingen der Midazolam-Wirkung nicht an die
stattgehabte Intervention erinnert. Midazolam hat eine rasch sedierende und
schlafanstoRende Wirkung bei kurzer Halbwertszeit und Wirkdauer. Bei nur ge-
ringer Toxizitdt besitzt Midazolam eine grol3e therapeutische Breite und kann

aulRerdem schnell mithilfe von Flumazenil (Anexate®) antagonisiert werden.

Ketamin (Ketanest®) bewirkt dosisabhangig Analgesie bis hin zu dissoziativer
Anasthesie. Der analgetische Effekt, vermittelt durch lokalanésthetische Wir-
kung an Rickenmark und peripherem Nervensystem, steht fur eine Analgose-
dierung im Vordergrund. Pharyngeale Schutzreflexe gegen Aspiration bleiben in
der Regel erhalten. Durch sympathomimetische Nebenwirkung kommt es zu
Blutdruck- und Herzfrequenzanstieg mit Erhéhung des myokardialen Sauer-
stoffbedarfs. Daher ist Vorsicht geboten bei Patienten mit kardialer Einschran-
kung. Durch Ketamin in der Aufwachphase verursachte lebhafte Traume bis hin
zu halluzinatorischen und psychotischen Erscheinungen mussen durch Uber-

lappende Gabe von Midazolam vermieden werden.

2.7.2 Verwendete Endoskope und bildgebende Verfahr en
Zum Einsatz kommen Videoendoskope der Firmen Pentax und Fuiji.

Alle relevanten Sequenzen einer Intervention in endoskopischer und/oder ront-
genologischer Bildgebung werden mittels spezieller Interfaceschaltungen, z.T.
in PIP-Technik, auf S-VHS videoarchiviert. Von jeder beliebigen Sequenz las-

sen sich mittels Videoprinter Standbilder ausdrucken.
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2.7.3 Rontgenologische Darstellung der Stenose bzw. der Fistel

Da die in vielen Fallen weit fortgeschrittene Stenosierung des Osophagus eine
primare Geratepassage unméglich macht, wird haufig eine initiale Darstellung
der Speiseréhre mit wasserloslichem Kontrastmittel durchgefuhrt, um Informati-
onen beziglich Stenoselokalisation, -ausdehnung und -morphologie sowie
eventuell vorhandener Fistelgdnge ins Tracheobronchialsystem zu erhalten.
Das Kontrastmittel kann dabei sowohl oral als auch transendoskopisch appli-

ziert werden.

2.7.4 Pretreatment

Hochgradige oder pathologisch konfigurierte Engstellen machen eine primére
Stenteinlage oft unmdglich. Maligne Strikturen und vor allem radiogene Steno-
sen sind oft primar endoskopisch nicht passierbar; viele Tumoren wachsen
exophytisch und zerkliftet, so dal® sich ein Stent ohne Vorbehandlung des Are-
als nicht suffizient einbetten und entsprechend leicht dislozieren wirde. Zu-
nachst mufd also Lumen geschaffen bzw. das Implantationsgebiet in eine halb-
wegs symmetrische, ebene Form gebracht werden. Um Wandverletzungen und
Perforationen durch den Implantationskatheter zu vermeiden, ist zur Einlage
eines Nitinol-Maschenstents mit 14 bzw. 18 mm Nominaldurchmesser ein

Restlumen von 10 bzw. 12 mm notwendig.

Zur Konditionierung stehen die nachfolgend beschriebenen Verfahren zur Ver-

figung.

2.7.4.1 Bougierung

Bougies sind nach ihrer Spitze hin sich verjingende biegsame Kunststoff- oder
Kautschukstabe, die Gber einen Fihrungsdraht vorsichtig durch und tber die
Stenose hinausgeschoben werden. Wir verwenden Savary-Gilliard-Bougies in
aufsteigendem Durchmesser (verfugbar sind 7-15 (-18 mm)), um eine moglichst

schonende Lumenerweiterung zu erzielen.

14



Abb. 8: Savary-Gilliard-Bougies 7-15 mm

2.7.4.2 Ballondilatation

Die von uns verwendeten hydraulischen Ballonkatheter werden unter Sicht in
eingefaltetem Zustand durch den Arbeitskanal des Endoskops exakt bis in den
stenosierten Bereich vorgeschoben. Mit Hilfe einer Handpumpe wird der Ballon
dann schrittweise mit definierten Druckwerten auf definierte Durchmesser ent-
faltet. Der Dilatationsvorgang wird unter direkter endoskopischer Sicht durch
den transparenten Ballon kontrolliert. Das Rigiflex®-Dilatationssystem (Boston
Scientific) bietet Ballons mit Durchmessern von 8 bis 18 mm; durch schrittweise
Dilatation mit entsprechend genau definierten zeitlichen Ablaufen unter direkter
Sicht kann die Gefahr der Perforation, die in karzinomatds oder postradiogen
verandertem, vulnerablem Gewebe naturgemalf grol} ist, bedeutend vermindert

werden.
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Abb. 9: verschiedene hydraulische Ballons

2.7.4.3 Argon-Plasma-Koagulation
Dieses HF-chirurgische Verfahren wurde Anfang der 90er Jahre durch Entwick-
lung spezieller Sonden auch flr die flexible Endoskopie anwendbar und ist mitt-

lerweile aus der modernen endoskopischen Praxis nicht mehr wegzudenken.

Zur kontaktfreien Elektrokoagulation wird Hochfrequenzenergie mithilfe von
ionisiertem und dadurch leitfahigem Argongas, einem sogenannten Argonplas-
ma, in das zu behandelnde Gewebe eingeleitet.

Verglichen mit herkébmmlicher Kontakt-Elektrokoagulation bzw. dem Nd:YAG-
Laser bietet die APC folgende Vorteile: kein Festkleben am Gewebe und somit
keine Gefahr erneuter Blutung bzw. hitzebedingter Nekrosen; konstant geringe
Eindringtiefe von maximal 2-3 mm; geringere Gewebetraumatisierung, bessere
Heilung; Behandlung auch grof3er Areale mdglich, z.B. ausgedehnte oberflach-
liche Parenchymblutungen oder grof3e Tumorareale wie bei fortgeschrittenem
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Osophagus-Karzinom; direkte optische Kontrolle des Lichtbogens durch das
Endoskop; zu den Nachteilen der APC zahlen gastrointestinale Distention durch

insuffliertes Gas, sowie das Fehlen eines Vaporisationseffektes wie beim Laser.

Vor allem unregelmaRig wachsende exophytische Tumoren des Osophagus

kénnen mit Hilfe der APC fir die Stenteinlage konditioniert werden.

2.7.5 Stentimplantation
Nach ausreichender Vorbehandlung des Areals mit den oben genannten Ver-

fahren kann der Stent implantiert werden.

Bei hochzervikaler Lokalisation ist eine exakte proximale Plazierung (+/- 2mm)
des Stents von herausragender Bedeutung. Ein zu hoch sitzender Stent kann
sehr leicht in den Hypopharynx dislozieren und zu Larynxokklusion bzw. Laryn-

gospasmus fuhren.

Zunachst erfolgt eine 6sophagoskopische Inspektion des gesamten oberen
Gastrointestinaltraktes. Dies ist von gro3er Wichtigkeit, da in bis zu 20% der
Falle behandlungsbedirftige Zweitbefunde wie Ulzerationen, Varizen etc. vor-
liegen. Der Stenoseober- und —unterrand wird genau gemessen (in cm ab
Zahnreihe), und die gewiinschte Position des Stent-Ober- bzw. -Unterrandes
exakt festgelegt. Ist der Implantationsort endoskopisch nicht reproduzierbar,
kann die entscheidende Hohe mithilfe intramuraler Lipiodol®-Kontrastmittel-
Injektionen am Tumorober- bzw. —unterrand unter radiologischer Kontrolle exakt
markiert werden. Der zur Reibungsminderung mit endoskopischem Gleitgel
versehene stenttragende Implantationskatheter wird Gber einen zuvor gelegten
Draht in die gewtunschte Position gebracht. Durch Zug am Nylonfaden werden
die fixierenden Knoten des Crochet-Maschenwerks sequentiell geldst, der Stent
beginnt sich zu entfalten. Bei hochzervikalem Stenting benétigt man einen pro-
ximal freisetzenden Stent, das heil3t, die Entfaltung beginnt am Oberrand und
setzt sich nach distal fort. Zunachst wird die Tulpe des Stents oberhalb des La-
rynx entfaltet, der Tragerkatheter mit dem partiell entfalteten Stent wird an-
schlieBend nach distal geschoben, bis der Oberrand die vorgesehene Position

erreicht hat (sog. Versenkungstechnik). Dann wird der Freisetzungsvorgang
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fortgesetzt. Indem man den Zug am Faden stoppt, kann die Freisetzung an-
gehalten und die Position des Stents korrigiert werden. Da der Stent sich bei
der Entfaltung auf seine Nominallange verkirzt, ist immer eine Lagekorrektur
wahrend der Entfaltung nétig. Ein Zuriickziehen des Stents ist bei einem proxi-
mal freisetzenden Stent nicht mdglich, so da3 genauestens darauf geachtet
werden muf3, da’ der Stent nicht zu weit nach distal geschoben wird. Der ge-
samte Implantationsvorgang wird daher simultan radiologisch und videoendo-
skopisch verfolgt. Nach vollstandiger Abldsung des Stents von seinem Trager-
katheter wird dieser vorsichtig zuriickgezogen. Bis zum radiologischen Nach-
weis der vollstandigen Entfaltung darf der Stent wegen Dislokationsgefahr nicht

mit dem Endoskop passiert werden.

Die Entfaltung wird in Prozentwerten fir den Ober- und Unterrand sowie fur die
Stentmitte angegeben. Als vollstéandig ist die Entfaltung dann anzusehen, wenn
alle Werte Uber 80% liegen. Mithilfe eines Ballonkatheters kann der Stent bei
unvollstandiger Entfaltung vorsichtig aufgedehnt werden. Die Erfahrung hat je-
doch gezeigt, dal’ die meisten Stents nach zwei bis funf Tagen auch ohne wei-
tere MalRnahmen vollstandig entfaltet sind, so dal3 auf eine Ballondilatation zur

Vermeidung von Verletzungen der Osophaguswand oft verzichtet wird.

Nach erfolreicher Implantation werden aufgrund der schwierigen Lokalisation
alle Patienten fur eine Nacht stationar Uberwacht. Der Kostaufbau erfolgt erst
nach radiologischer Darstellung des regelrecht einliegenden und entfalteten
Stents.

Die Entlassung erfolgt bei Beschwerdefreiheit am nachsten Tag nach abschlie-
Bender Kontrastmittel-Darstellung und ausfihrlicher arztlicher Instruktion. Diese
beinhaltet vor allem die Maf3gabe, beim Essen so grundlich wie mdglich zu
kauen und jeden Bissen mit Fllssigkeit herunterzuschlucken, um die Gefahr

einer Bolusobstruktion des Stents zu minimieren.

18



Abb. 10-12:
Nitinolstent: Abschnittsweise Freisetzung.
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2.8 Follow-up

Das Procedere nach erfolgreicher Stentimplantation lautet ,Wiedervorstellung
zur Kontrolle nach drei bis sechs Wochen, bei Beschwerden sofort”, die zwi-
schenzeitliche Betreuung des Patienten wird von dessen Hausarzt Ubernom-

men.

Bei den Nachuntersuchungen werden zunachst die wichtigsten anamnestischen
Parameter Schmerzen, Gewichtsverlauf, Dysphagie, Husten, Heiserkeit sowie

sonstige Beschwerden erhoben.

Die endoskopische Kontrolle beinhaltet eine komplette Osophago-Gastro-
Duodenoskopie. Der Stent wird hinsichtlich seiner Lokalisation, seines Lumens
(Geratepassage?), des Coatings sowie eventuell vorhandenem In-/Overgrowth
beurteilt. Wenn indiziert, werden geeignete MalRnahmen ergriffen. Dies beinhal-
tet in absteigender Haufigkeit APC bei In-/Overgrowth, Bougierung und Dilatati-
on bei nicht mdglicher Geratepassage, Overstenting bei Coating-Defekt oder
neu aufgetretener Fisteln am Ober-/Unterrand, Replazierung bei Dislokation,
sowie Extraktion mit eventuellem Re-Stenting bei anderweitig nicht zu beherr-

schenden Problemen.

Die Patienten werden in aller Regel im Abstand von acht bis zwolf Wochen

nachuntersucht.

Samtliche Befunde werden schriftlich festgehalten; alle wichtigen Stadien einer

endoskopischen Untersuchung bzw. Intervention werden videoarchiviert.

2.9 Art der Studie und Datenerhebung
Es handelt sich um eine teils retro-, teils prospektive Studie.

Folgende Daten wurden erhoben:

* Anamnestische Parameter: Name des Patienten (in anonymisierter Form),

Alter, Geschlecht, maligne Grunderkrankung, vorangegangene Radioche-

motherapie, PEG-Anlage, Tracheostoma-Anlage, Dysphagie-Score vorher,
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Fistelsymptome vorher, Stimmbandfunktion, klinischer Score vorher, Indika-
tion zur Stenteinlage, Lokalisation und Ausdehnung der Stenose/der Fistel,

Uberlebenszeit ab Stent, Uberlebenszeit ab Erstdiagnose.

» Stenteinlage: Pretreatment, Anzahl der endoskopischen Sitzungen von
Pretreatment bis Stenteinlage, verwendeter Stent, Entfaltung, Lage des

Stents, unmittelbare Komplikationen, Ergebnis der Réntgenkontrolle.

* Follow-up:

o Stent: Lage, Ingrowth/Overgrowth, Coating, Maschenstruktur.

o Kilinik: Klinischer Score, Dysphagiescore, Fistelsymptome, sonstige

Beschwerden.

o Therapie: Rekanalisationsmal3nahmen, Replazierung, Extraktion,

Overstenting, Restenting, PEG-Anlage.

Soweit moglich, wurden Telefonate mit den behandelnden Hausérzten gefihrt.
Es wurden Daten zum weiteren Verlauf der Patienten erhoben, einschlielRlich

des Todeszeitpunkts.

Patienten, die wahrend der Datenerhebung mit einem Stent versorgt bzw.

nachuntersucht wurden, konnten direkt prospektiv befragt werden.

2.10 Statistische Auswertung

Aufgrund des hauptsachlich retrospektiven Charakters der Studie sowie der im
Literaturvergleich zwar hohen, insgesamt aber absolut niedrigen Fallzahl be-
schranken wir uns auf eine deskriptive Statistik. Die Anderungen des Dyspha-
gie- sowie des Klinischen Scores wurden auf Signifikanz berprift. Die Uberle-

bens- bzw. Sterberate der Patienten wird nach Kaplan-Meier dargestellt.
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3. ERGEBNISSE

3.1 Parameter der Stenose- und Stentlokalisationen
Alle Messwerte werden in cm ab Zahnreihe (ZR) angegeben.

3.1.1 Stenosen

Der Mittelwert fur die Lokalisation des Stenose-Oberrandes betragt 19.5 cm
[Median: 21 cm (8-30 cm)]. Der Mittelwert fir den Stenose-Unterrand liegt bei
23.7 cm [Median: 25 cm (11-36 cm)].

3.1.2 Stents

Die durchschnittliche Lokalisation des Stentoberrandes liegt bei 17.6 cm [Medi-
an: 17 cm (8-25 cm)], die des Stentunterrandes bei 28.8 cm [Median: 29 cm
(14-36 cm)].

30
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g B davon Tracheostoma
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0 Odavon Tracheostoma
1
Stentlokalisation

Abb.13: Einteilung der Patienten nach Hohe des Stentoberran  des und Tracheostoma.
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Bei insgesamt 27 Patienten war der Stentoberrand oberhalb 15 cm ab ZR loka-
lisiert. 18 von ihnen waren im Zuge vorangenangener Tumortherapien tracheo-
tomiert worden. Bei 28 Patienten lag der Stentoberrand zwischen 16 und 20 cm
ab ZR, 3 trugen gleichzeitig ein Tracheostoma. 26 Patienten trugen einen Stent,

dessen Oberrand zwischen 20 und 25 cm ab ZR lokalisiert war.

3.2 Vorbehandlung des Implantationsortes

Wie in Abschnitt 2 dargelegt ist fiir eine Stenteinlage ein Osophaguslumen von
mindestens 10-12 mm notig; desweiteren ist ein adaquates Pretreatment
Grundvoraussetzung fur eine suffiziente Einbettung des Stents in die Osopha-

guswand.

Bei 64/81 Patienten (79%) war vor der eigentlichen Stentimplantation eine Vor-
behandlung des geplanten Implantationsortes in gleicher oder vorausgehender

Sitzung notwendig (siehe hierzu auch Abschnitt 3.3).

Das Pretreatment untergliedert sich in jeweils alleinige Bougierung (5%), Argon-
Plasmakoagulation (11%) und Ballondilatation (21%), bei 36% der vorbehandel-
ten Patienten erfolgte eine kombinierte Therapie aus Bougierung, Ballondilatati-
on und APC, bei 4% war bereits zu einem friheren Zeitpunkt an einem auswar-

tigen Zentrum ein Stent gelegt worden.

Vorbehandlung
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Abb. 14: Vorbehandlung des Implantationsortes
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3.3 Vorbehandlung und Stentimplantation

Bei 47 von 81 Patienten (58%) konnten Pretreatment und Stentinsertion in einer
Sitzung durchgefuhrt werden, bei 22 Patienten (27%) waren insgesamt zwei
Sitzungen notwendig, und 12 Patienten (15%) benétigten 3 oder mehr Sitzun-

gen.

3.4 Verwendete Stents bei Erstimplantation

Insgesamt wurden 72 gecoatete und 9 ungecoatete Nitinol-Stents implantiert.

3.5 Stentimplantation
Bei allen Patienten konnte die Stentimplantation nach den in Abschnitt 2 nie-

dergelegten Prinzipien erfolgreich durchgefuhrt werden.

Es kam zu keinen schweren Komplikationen wie Blutung, Perforation, Aspirati-

on oder Laryngospasmus, die den Abbruch der Intervention erzwungen héatten.

Der Schwierigkeitsgrad der hochzervikalen Stents ist vor allem bei den Gruppen
1 (Stentoberrand <15cm) und 2 (Stentoberrand zwischen 16 und 20cm), mit
groBem Aufwand an Personal, Geraten, Material und Zeit, als hoch bis sehr

hoch einzustufen.
Bei vier Implantationen muf3te eine Lagekorrektur vorgenommen werden.

In einem Fall eines Patienten mit 6sophago-trachealer Fistel furchtete man eine
insuffiziente Einbettung des gecoateten Stents und implantierte deswegen zu-

nachst einen ungecoateten Stent als Untergrund.

3.6 Stententfaltung
Die unmittelbare Stententfaltung gestaltete sich folgendermafien:

Vollstandig (das hei3t Entfaltung des proximalen, mittleren sowie distalen
Stentdrittels auf jeweils mindestens 80% Querschnittsflache) bei 29/81 (35%),
fast vollstandig (ein Wert <80%) bei 20/81 (25%), sowie unvollstandig (ein Wert
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<50%) bei 12/81 (15%). Fir die restlichen 20 Patienten waren den Akten keine

exakten Angaben zur Stententfaltung zu entnehmen.

Bei insgesamt 12 Stents muf3te wegen mangelhafter primarer Entfaltung nach-
dilatiert werden. Dies gestaltete sich problemlos, es konnte in allen Fallen eine

ausreichende Stententfaltung erzielt werden.

Ein Stent entfaltete sich mit einer proximalen Einbuchtung, ein anderer wies
nach Freisetzung zwei Ringfurchen auf. Beides konnte ebenfalls mit Ballondila-

tation behoben werden.
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Stententfaltung

Abb. 15: Stententfaltung unmittelbar nach Implantation

3.7 Follow-up

3.7.1 Radiologische Priméarkontrolle

Am Folgetag der Stentimplantation wurde bei allen Patienten eine Réntgenkon-
trast-Darstellung mit wasserldslichem Kontrastmittel durchgefuhrt. Bei zwei Pa-
tienten wurde dabei eine priméare Stentdislokation diagnostiziert, die eine sofor-
tige endoskopische Reintervention mit Reposition des dislozierten Stents not-

wendig machte.
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Bei einem Patienten mufdte der Stent, dessen Oberrand sich unmittelbar im
Bereich der Uvula befand, nach einigen Wochen wegen persistierender Be-

schwerden entfernt werden.

Die Ubrigen 78 Patienten konnten bei unauffalliger Rontgen-KM-Kontrolle (Stent
in situ, kein Para- bzw. Extravasat, kein Nachweis einer dsophago-trachealen

Fistel) nach Hause entlassen werden.

3.7.2 Weiteres Follow-up

Durchschnittlich erhielt jeder Patient fiinf Nachuntersuchungen (Median 2, Be-
reich 0-82), die mittlere Follow-up-Zeit betrdgt zehn Monate (Median 2, Bereich
0-59).

3.7.2.1 Klinische Parameter

3.7.2.1.1 Dysphagie

Der durchschnittliche Prae-Stent-Dysphagie-Score lag bei 2.4 (Median: 3, Be-
reich: 0-4). Mit anderen Worten: ein Patient mit Dysphagie fur jegliche feste

Speise und Schwierigkeiten beim Schlucken von Flissigkeiten.

Demgegenuber steht ein durchschnittlicher Post-Stent-Dysphagie-Score von
0.9 (Median: 1, Bereich: 0-4), also ein Patient, der problemlos flissig und wie-

der passierte bzw. griindlich gekaute feste Speisen zu sich nehmen kann.

Die durchschnittliche Abnahme der Dysphagie betragt 1.5 Punkte und ist hoch-
signifikant (p<0.0001).

Im weiteren Verlauf ergab sich wieder eine durchschnittliche Verschlechterung
des Dysphagie-Scores: Kontrolle #2: 1.1, K#3: 1.6, K#4: 2.0, K#5: 2.1, K#6: 1.7,
K#7: 1.8, K#8: 1.6, K#9: 2.2 . Persistierende Dysphagie (bzw. nur fur kurze Zeit
gelinderte Dysphagie) wurde in 16 Fallen beobachtet. Griinde hierftr: neuro-
muskulére Stoérung des Schluckaktes mit resultierender Einschluckstérung, ra-
pider Tumorprogre3 DD sehr frihes Auftreten dysphagierelevanten In-

/Overgrowths mit Granulationsgewebe, zum Teil schon nach wenigen Tagen.
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Hauptursache fir rezidivierende Dysphagie ist Ingrowth von Tumor- oder Gra-
nulationsgewebe in die nichtgecoateten Stentanteile bzw. Overgrowth des pro-

ximalen oder distalen Stentendes.

Weitere, einzeln beobachtete Grinde fir rezidivierende Dysphagie waren Bolu-
sobstruktion (9 Falle), rezidivierende Strahlenstenosen (5 Falle), Siphonsteno-
sen am proximalen Stentende (2 Falle) sowie externe Osophaguskompression

durch mediastinale Lymphome (1 Fall).

Dysphagie-Score vor und nach Stentimplantation
p<0.0001 (Median, [1= Medial)

Grad der Dysphagie
N

Prae Post

Abb. 16: Prae- und Post-Stent Dysphagiescore (p<0.0001)
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Abb.17: Grad der Dysphagieverdnderung nach Stentimplantatio n (Rank-
Test nach Wilcoxon, p<0.0001, Mean —-1.2, SD 0.99, SF 0.13, 95% KI —0.90/ -
1.44)
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Dysphagieverlauf
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Abb.18: Medianer und medialer Dysphagieverlauf : Prae-/Post-Stent sowie
bei Kontrolle #2 bis #8.

3.7.2.1.2 Fistelsymptome

Insgesamt prasentierten sich 25 Patienten mit den Symptomen einer dsopha-
go-trachealen Fistel (OTF): Hustenreiz, standiges Verschlucken bei Essen und
Trinken, rezidivierende Bronchopneumonien. 10/25 Patienten wiesen neben
einer Fistel auch eine ausgepragte Dysphagie auf. Bei weiteren sieben Patien-
ten fanden sich zusatzlich zur OTF eine pharyngo-kutane Fistel (PKF) im Hals-
bereich. Ein Patient fiel durch alleinige PKF auf. Im Vorfeld der Stentimplanta-

tion wurden samtliche Fisteln radiologisch dargestellt.

Den Patienten dieser Gruppe wurden im Schnitt 2 Stents implantiert (median,
Bereich 1-7, X=1.8).

Nach erfolgter Stenteinlage bildete sich die Fistelsymptomatik bei 20 Patienten
zuriick (80%), der Gastrografinschluck ergab eine suffiziente Abdichtung des

Fistelganges.
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Persistierende Fistelsymptomatik zeigte sich bei finf Patienten und muf3te

durch erneutes Stenting bzw. Einsatz von Fibrinkleber weiter therapiert werden.

Rezidivierende Fistelsymptomatik wurde in 9 Fallen beobachtet. Griinde hierfur
in absteigender Haufigkeit: Coating-Defekt, Stent-Dislokation, Tumorprogref3.

Neu aufgetretene Fistelsymptomatik zeigte sich bei 15 Patienten. Die Ursachen
hierflr, soweit retrospektiv beurteilbar, waren Tumor-Progre3 und Coating-
Defekt; dreimal war die Fistel am Stentrand lokalisiert, es durfte sich um eine

druckbedingte Fistel in Verbindung mit Tumorprogreld handeln.

3.7.2.1.3 Kilinischer Score

Der klinische Score zeigte nach erfolgter Stenteinlage eine durchschnittliche
Abnahme um 4.96 Punkte (p<0.0001). Dies spiegelt die in vielen Féallen erfolg-
reiche Beseitigung der schwerwiegendsten klinischen Erscheinungen (Abdich-

tung dsophago-trachealer Fisteln und Verbesserung der Dysphagie) wider.

[ l
Abb. 19:
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/ \ *0-158 tellqu nach Shapi-
\ | 5 ro-Wilk W Test
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3.7.2.1.4 Akut lebensbedrohliche Komplikationen

In funf Féallen kam es zu akuten Blutungen aus dem Tracheobronchialsystem,
die Patienten wurden notfallmaR3ig aufgrund Hamoptyse/Hamatemesis in der
Chirurgischen Endoskopie behandelt. Da von keinem Patienten autoptische
Daten vorliegen, ist nicht sicher auszuschlie3en, dafl3 diese Komplikationen mit
dem Stent in Verbindung stehen, obgleich sich der Stent in allen Fallen endo-

skopisch in situ befand.

3.7.2.2 Spatkomplikationen
Unter Spatkomplikationen verstehen wir alle direkt stentbedingten Komplikatio-
nen, die nicht in unmittelbarem zeitlichem Zusammenhang mit der Stentimplan-

tation stehen.

3.7.2.2.1 Stent-Dislokation

Eine therapiebedirftige primare Stentdislokation zeigte sich bei 2 von 81 Pati-
enten (2%). Bei den Kontrolluntersuchungen ergaben sich folgende Dislokati-
onsraten: Kontrolle #1: 9.6%, Kontrolle #2: 5.4%, Kontrolle #3: 8.8%, wobei die
Mehrzahl der Stents mafig disloziert waren, das heil3t eine Lageveranderung
von weniger als 2 cm verglichen mit dem Vorbefund. Wenn nétig, kamen als
therapeutische MalRnahmen die Replazierung des Stents, Stentextraktion mit

eventuellem Re-Stenting oder aber Overstenting in Frage.

3.7.2.2.2 Bolusobstruktion

Bei 9 Patienten kam es im Verlauf zu einem akuten totalen Dysphagierezidiv,
die eine sofortige endoskopische Intervention erforderte. In allen Fallen zeigte
sich eine Bolusobstruktion als Ursache, die durch Extraktion desselben leicht
behoben werden konnte. Den betroffenen Patienten wurde noch einmal die
Wichtigkeit grtindlichen Kauens und Unterstitzung der Passage des Nahrungs-
bolus durch den Stent mit viel Flissigkeit zur Vermeidung derartiger Situationen
aufgezeigt; bei keinem der Patienten kam es zu erneuter Bolusobstruktion sei-

nes Stents.
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3.7.2.2.3 Ingrowth und Overgrowth

Bedingt durch den Uberwiegenden Einsatz gecoateter Stents fanden sich keine
Probleme mit Gewebe-Einwachsung in den gecoateten Stentanteil, wohl aber
eine betrachtliche Rate an Gewebe-Ein- und vor allem Uberwachsung der pro-
ximalen und distalen nicht gecoateten Stentanteile. Tabelle 1 fihrt die In-
/Overgrowth-Raten fur die Kontrollen#1-#3 auf, wobei eine sukzessiv sinkende
Patientenzahl bericksichtigt werden muf3.

Abb. 20-21:
Massiver Overgrowth
der distalen Stentenden
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Kontrolle N (Pat.) Kein 1/0 MaRiger I/O Starker I/O 2 (vorh.l/O)
1 61 53 % 34% 13% 47%
2 43 43% 33% 24% 57%
3 37 27% 30% 43% 73%

Tab. 1: In-/ Overgrowth

Zur Rekanalisation eines Stents mit dysphagierelevantem In-/Overgrowth ka-
men vor allem Bougierung und Ballondilatation sowie anschlieRende Argon-

Plasmakoagulation zum Einsatz.

3.7.2.2.4 Coating-Defekt

Coating-Defekte, klinisch relevant vor allem bei stentabgedichteten dsophago-
trachealen Fisteln, wurden insgesamt selten beobachtet. Bei der ersten Kontrol-
le waren samtliche Polyurethan-Uberziige der Stents intakt, bei der zweiten
Kontrolle fanden sich 6% Defekte, bei der dritten Kontrolle fand sich bei 3%

der Stents ein Coating-Defekt.

Klinisch relevante Coating-Defekte wurden mit Overstenting therapiert.

3.7.2.2.5 Maschenbriiche
Materialdefekte wie Maschenbriiche wurden ebenfalls selten beobachtet. Ins-
gesamt zwei Stents wiesen Maschenbrtiche auf, bei dreien wurden Maschenlo-

ckerungen beobachtet.

3.7.2.3 Interventionen im Rahmen des Follow-up
Das nachstehende Schaubild gibt einen Uberblick tber die verschiedenen en-
doskopischen Interventionen wahrend des Follow-up und Uber die Haufigkeit

ihrer Anwendung:
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BolusExtr. PEG Replatz.
3% 1% Fibrinklebung
1%
Bougierung
8%
Overstenting keine Interv.
9% 28%
APC
23%
Dilatation
25%

Abb. 22: Haufigkeit verschiedener Interventionen im Follow-u p.

3.7.2.3.1 Indikationen fur Reinterventionen
Mit Abstand wichtigste Indikation fUr eine Reintervention war rezidivierende
Dysphagie (89 Félle); an zweiter Stelle lagen neu aufgetretene bzw. rezidivie-

rende oder persistierende Fistelsymptome (insgesamt 29 Falle).

3.7.2.3.4 Overstenting
Bei 26/81mit einem Stent versorgten Patienten (32%) wurde im weiteren
Krankheitsverlauf ein Overstenting mit insgesamt 30 Stents notwendig (24 ge-

coatet, 6 ungecoatet).

Overstenting-Indikationen in absteigender Haufigkeit waren neu aufgetretene
0sophago-tracheale bzw. pharyngo-kutane Fisteln (15 von 30 Stents), In-/
Overgrowth (7/30 Stents), Coatingdefekt (5/30 Stents) und Stentdislokation
(3/30 Stents).
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n (Stents)

neue Fistel Owvergrowth Coating-Defekt Dislokation

Abb. 23: Overstenting - Indikationen

3.8 Uberlebenszeiten
3.8.1 Osophagus-Karzinom

3.8.2 Hypopharynx-Karzinom

Angaben zur Uberlebenszeit bzw. der zu einem bestimmten Zeitpunkt noch le-
benden Patienten nach der Kaplan-Meier Darstellung waren nur fur die Kollekti-
ve ,Osophagus-Karzinom* und ,Hypopharynx-Karzinom* sinnvoll. Die (brigen

Diagnosegruppen waren zu klein, um statistisch sinnvolle Aussagen zu ma-
chen.



Uberlebende Patienten in %
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Abb.24: Kaplan-Meier-Darstellung der Uberlebenszeiten fir Os  ophagus-
und Hypopharynx-Karzinom.

Hypopharynx-Ca: Mediane Zeit 31 Mt.

Oesophagus-Ca: Mediane Zeit 5 Mt., 95% Kl 3/7 Mt.

3.9 Kursorische Darstellung einzelner Verlaufe

Die kursorische Darstellung einzelner, teilweise sehr verschiedener Verlaufe
soll ein Gesamtbild Gber das Spektrum, die Mdglichkeiten und die Grenzen des
hochzervikalen Stentings zeichnen. Dies soll, jenseits von Statistiken und
Durchschnittswerten, die Einordnung der Methode in die Reihe der palliativen

Therapieansatze erleichtern.

35



Die Darstellung erfolgt nach der Eingangs vorgenommenen Einteilung in drei
hdhenlokalisatorische Gruppen: Gruppe 1 mit Stentoberrand bis 15 cm ab ZR,
Gruppe 2: 16-20 cm ab ZR, Gruppe 3: 21-25 cm ab ZR.

Folgende Angaben werden gemacht:

Patient-Nummer (fortlaufende Nummer der Untersuchung), Geschlecht (m/w),

Alter bei Stenteinlage .

Grundkrankheit: Osophagus-Ca, Hypopharynx-Ca, Larynx-Ca, Bronchial-Ca,

Schilddriisen-Ca etc.

Bisherige Therapien: Radiotherapie, Chemotherapie, Radiochemotherapie,

Operation, Tracheostoma, PEG.

Indikationen zur Stentimplantation: Rekanalisation, TOF (tracheo-
0sophageale Fistel), PKF (pharyngo-kutane Fistel), Anastomoseninsuffizienz,

Anastomosenstenose.

Pretreatment (Bougierung, Dilatation, APC etc.) und Stenteinlage (Angabe,
falls kompliziert), OR (Oberrand des Stents) in cm ab ZR, UZ (Uberlebenszeit
ab Stent in Mt.), Gesamtzahl der implantierten SEMS

Darstellung der zeitlichen Verlaufe:  Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung in

Wo=Wochen und Mt=Monaten ab Stentimplantation.

Bewertung des Therapieerfolgs: 1 = keinerlei Probleme mit dem Stent; Prob-

leme anderer Ursache, z.B. durch Tumorprogrel jedoch mdéglich.

2 = leichte Probleme mit dem Stent (I0 = moderater In-/Overgrowth, MaBr

Maschenbruch, Bol = Bolusobstruktion etc), Stent jedoch noch funktionsfahig.

3 = stentbedingtes Therapieversagen mit Dysphagie- u/o Fistelrezidiv (DL
Dislokation, CD = Coating-Defekt, |10 = starker In-/Overgrowth, St = extrinsische

Stenose im Stentbereich).

Outcome des Patienten: + = verstorben nach X Monaten ab Stentimplantation,
L = lebt

UED: Uberlebenszeit ab Erstdiagnose in Monaten
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3.9.1 Gruppe 1 - Stentoberrand maximal 15cm ab ZR

2- m, 62j., Schilddrisen-Ca. Radiotherapie, Tracheostoma, PEG — Stentindika-
tion: Fistel. Pretreatment (Boug, Dil) und unkomplizierte Stenteinlage in einer
Sitzung. OR: 11cm ab ZR. UZ ab Stent: 45 Monate. Insg. 4 SEMS.

1Wo: 1 > 4Mt: 3 (CD und Fi) > 4MtlWo: 3 (DL) » 10Mt: 1 > 12Mt: 2 (I0) > 13Mt: 2
(10) > 14Mt: 3 (St) > 19Mt: 2 (St) > 22Mt: 2 (St) > 25Mt: 3 (St) > 26Mt: 3 (St)>
28Mt: 3 (St+Fi) - im Weiteren: wdh. Einlage, Dislokation und Extraktion eines Mont-
gomery-Tubus im Stent, rez. Bol.obstr.> 45 Mt: + - UED:187 Mt.

8 — m, 68j., Oesophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment
(Boug) und schwierige Stenteinlage in 2 Sitzungen. Erschwerte Entfaltung mit 2
Ringfurchen. OR:14cm ab ZR. UZ ab Stent: 3 Monate. Insg. 1 SEMS.

— 3 Wo: 1 > 3Mt: 1, aber Einschluckstérung mit Dysph.3 = PEG > 3Mt: + - UED:
4Mt.

14 — m, 57j., Hypopharynx-Ca. Radiotherapie, PEG — Stentindikation: Rekanali-
sation, Abdichtung einer faustgrol3en Tumornekrosehdhle in der oberen Thora-
xapertur(s.Abb.26). Pretreatment (Boug) und Stenteinlage in 1 Sitzung. OR:
14cm ab ZR. UZ ab Stent: 31 Monate. Insg. 7 SEMS.

BWO0: 1 > 3Mt: 1 > 4Mt: 1 > 5Mt: 1 = 6Mt: 1 = 10Mt: 3 (10) > 12Mt: 1 - 14Mt: 2 >
16Mt: 1 > 17Mt: 3 (IO/Fi) > 19Mt: 1 > 21Mt: 1 > 22Mt: 3 (I0/Fi) > 23Mt: 1 > 27Mt:
3 (10) = 30Mt: 3 (IO/Fi) > 31Mt:+ - UED:92 M.

22 — m, 67j., Oesophagus-Ca. Radiotherapie, PEG. Stentindikation: Rekanali-
sation und Fistel. Auswartig eingelegter Stent. Unkompliziertes Overstenting in
1 Sitzung. OR: 15cm. UZ ab Stent: 4 Mt. Insg. 1 SEMS.

IMt: 1 (gr. TOF, suffizient durch Stent gedeckt) > 2Mt: 1 = 4Mt:+ - UED: 17 Mt.

26 — m, 66j., Hypopharynx-Ca. Radiotherapie, Tracheostoma, PEG. Stentindi-
kation: Rekanalisation. Pretreatment (Dil) und Stenteinlage in 2 Sitzungen, initi-
al unvollstandige Entfaltung. OR: 8cm. Pat lebt, UZ ab Stent bislang 33Mt. Insg.
2 SEMS.

3Wo: 2 (I0) = 6Wo: 1, aber tumorbedingte TOF = 8Wo: 1. Pat. danach umgezogen,
lebt.

27 — m, 44j., Hypopharynx-Ca. Radiotherapie, PEG. Stenteinlage im Rahmen
der HNO-Op. OR 8cm. UZ ab Stent: 16 Mt. Insg. 2 SEMS.

2Wo: Stentextraktion wg. phlegmondser Entziindung des Interponats, Einlage zweier
Blasenkatheter als Platzhalter > 5Wo: Restenting wg. gr. PharCervFistel > 10Mt: 2 >
10Mt2Wo: Dysphagie3, Pat lehnt endosk.Ko. ab, Erna hrung Gber PEG - 16Mt; + -
UED: 64Mt.
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28 — m, 66j., Larynx-Ca. Radiotherapie, Tracheostoma, PEG. Stentindikation:
Rekanalisation. Pretreatment (Dil) und Stenteinlage in 2 Sitzg. OR: 13cm.
Nachbeobachtungszeit 21Mt. Insg. 1 SEMS.

6Wo: 1 aber Stentextraktion wg. subjekt. Beschwerdezunahme. Seitdem tagl.
Selbstbougierung mit wechselndem Dysph. °0-2.

30 — m, 58j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: Rekanalisa-
tion. Pretreatment (Dil) und unkomplizierte Stenteinlage in 2 Sitzg. OR: 15cm.
UZ ab Stent: 5Mt. Insg. 1 SEMS.

1wo: 1 - 2Wo: 1, V.a.Tu-Nekrosehohle - 3Wo:1, Tu-Nekrosehohle - 7Wo: 3 (10) >
3Mt: 1, gr. TOF - 3Mt2Wo: Asp.pneumonie - 5Mt: + - UED: 11Mt.

34 — m, 58j., Hypopharynx-Ca. Radiotherapie, Tracheostoma, PEG. Stentindi-
kation: pharyngo-kutane Fistel. Stentimplantation ohne Pretreatment. OR: 8 cm.
Patient lebt. Insg. 1 SEMS.

1Wo: 1 2> 2Wo:2 (ger.KM-Paravasat) - 3Wo: 2 (minimale DL nach prox.) > 1Mt: 2
(ger.KM-Paravasat, keine Dysph., keine Fistelsympt.) > 4Mt: 3 (Stent in Uvula dislo-
ziert) — UED: bislang 9 J.

37 —m, 47j., Larynx-Ca, ED: 1/89. Radikale Laryngektomie mit Neck dissection,
Radiotherapie, Tracheostoma, PEG. Stentindikation: Fistel. Stenteinlage ohne
Pretreatment. OR: 15 cm. UZ ab Stent: 7 Mt. Insg. 2 SEMS.

1IMt: 1 = 3Mt: 1 - 6Mt: 3 (I0) > 7Mt: + - UED 114Mt.

45 — m, 74j., Larynx-Ca. ED 1/82. Chirurg. Th., Radiotherapie. Stentindikation:
Pharyngo-tracheo-kutane Fistel. Unkompliziertes Stenting ohne Pretreatment.
OR: 10cm. Keine Informationen zur UZ, Beobachtungszeit: 1Tag: R nativ und
mit KM: optimales Ergebnis. Insg. 1 SEMS.

47 — w, 70j., Osophagus-Ca. Radiotherapie. Stentindikation: Rekanalisation.
Pretreatment (Boug, Dil, APC) und unkomplizierte Stenteinlage in 3 Sitzg. OR:
14cm. UZ ab Stent: 5 Mt. Insg. 1 SEMS.

1Mt: 3 (pers.Schmerzen, 10) = 5Mt: + - UED: 6Mt.

49 — m, 47j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie, PEG. Stentindikation: Re-
kanalisation. Pretreatment (Boug, Dil) und Stenteinlage in 3 Sitzg. OR: 15cm.
UZ ab Stent: 5Mt. Insg. 1 SEMS.

1Wo: 2 (Schmerzen) > 5Wo: 2 (IO, Tu-Nekrosehdhle) »> 2Mt: 1, aber Nekr.héhle
4x5x5cm, mass. Tu-Progre3 = 5Mt: + - UED: 11Mt.
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56 — m, 75j., Hypopharynx-Ca. Radiotherapie, Tracheostoma, PEG nach 7 Mt.
Stentindikation: Strahlenstenose. Pretreatment (Boug, Dil) und komplizierte
Stenteinlage (2xLagekorrektur) in 1 Sitzg. OR: 13cm. Pat lebt. Insg. 1 SEMS.

1Tag: 3 (DL) » 1Mt: 1 - 2Mt:1 -> 4Mt: 2 (Stenose OR) - 5Mt: 3 (I0) > 6Mt: 3 (I0)
Einlage es. Montgomery-Tubus in den Stent > 6Mt1Wo: Tubus ex (intolerabel) > 7Mt:
3 (I0) PEG > 8Mt: 3 (I0) » 13Mt: Stent vollstandig inkorporiert, nicht sichtbar. > Pat
lebt, UZ bislang 4J., kommt alle 4 Wochen zur Ballondilatation.

59 — w, 61j., Mamma-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: Rekanalisation
(externe Osoph.kompression durch mediast.Met.). Pretreatment (Boug, Dil) und
komplizierte Stenteinlage (mehrfache Dilatation) in 1 Sitzg. OR: 15cm. UZ ab
Stent: 32 Mt. Insg. 3 SEMS.

IMt: 2 (10) & 2Mt: 1 - 3Mt: 1 = 4Mt: 3 (10, Bolus) > 6Mt: 2 (10) > 10Mt: 2 (10) >
12Mt: 3 (I0) > 13Mt: 3 (I0) > 15Mt: 2 (I0) > 16Mt: 2 (I0) > 18Mt: 2 (I0) > 20Mt: 2
(10) > 22Mt: 2 (I0) > 24 Mt: 2 (I0) > 25Mt: 2 (10) = 28 Mt: 2 (I0) = 30 Mt: 2 (I0) >
31Mt: 3 (TOF) > 31Mt1Wo: 3 (pers.TOF) = 32 Mt: + - UED: 17J.

3.9.2 Gruppe 2 - Stentoberrand 16 bis 20cm ab ZR

3 — m, 49j., Osophagus-Ca. Radiotherapie, PEG. Stentindikation: Rekanalisati-
on. Pretreatment und unkomplizierte Stenteinlage in 1 Sitzg. OR: 16cm. UZ ab
Stent: 3Mt. Insg. 1 SEMS.

3Wo: 1 > 2Mt: 3 (I0) > 3Mt: bds. Recurrensparese, ausgedehnter Tu-Einbruch in
Trachea = 3Mt: + - UED: 11Mt.

4 — w, 47j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie, PEG. Stentindikation: Reka-
nalisation. Pretreatment (Boug) und unkomplizierte Stentimplantation in 1 Sitzg.
OR: 18cm. UZ ab Stent: 16Mt. Insg. 2 SEMS.

3Mt: 3 (IO, TOF, Maschenluxation nach tracheal) > 4Mt: 3 (TOF OR) > 6Mt: 1 >
10Mt: 3 (I0) 2 11Mt: 1 > 16Mt: + - UED: 16Mt.

5 — w, 77j., Osophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Unkomplizierte
Stentimplantation ohne Pretreatment. OR: 20cm. UZ ab Stent: 11Mt. Insg. 2
SEMS.

IMt: 1 = 4Mt: 1 > 10Mt: 3 (10) > 11Mt: + - UED: 11Mt.

6 — m, 48j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie, PEG. Stentindikation: TOF.
Stentimplantation ohne Pretreatment. OR: 20cm. UZ ab Stent: 4Mt. Insg. 2
SEMS.
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4Mt: 3 (10, Fistelsymptome, OR nach tracheal disloziert) = 4Mt: + - UED: 6Mt.

10 — m, 70j, Osophagus-Ca. PEG. Stentindikation: Rekanalisation. Implantation
ohne Pretreatment, OR: 16cm, UZ ab Stent: 0 Mt., UED: 1Mt., keine Kontrollen
durchgeftihrt. Insg. 1 SEMS.

11- m, 64j., Bronchial-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: Rekanalisation.
Pretreatment (Dil) und Stentimplantation in 1 Sitzg, initial unvollst.Entf.
OR:17cm. UZ ab Stent: 2Mt, UED: 20Mt., keine Kontrollen durchgefihrt. Insg. 1
SEMS.

13 — m, 49j., mediastinal metastasiertes Schilddrisen-Ca. PEG im Verlauf nach
Stent. Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment (Boug, Dil, APC) und Sten-
teinlage in 3 Sitzg. OR: 17cm, UZ ab Stent: 5Mt. Im Verlauf zusatzliches Sten-
ting der Trachea wegen externer Kompression. Insg. 2 SEMS.

2Wo: 3 (ext. Kompr.) 2> 1Mt: 1 &> 2 Mt: 2 (Bolus) - 2Mt2Wo: 3 (I0) > PEG-Anlage.~>
5Mt: + - UED: 16Mt.

15 — m, 41j, Osophagus-Ca. Radiochemotherapie, PEG 5 Mt. nach Stenting.
Stentindikation: TOF. Pretreatment (APC) und Stentimplantation in 1 Sitzg., OR:
19cm, UZ ab Stent: 12Mt. Insg. 2 SEMS.

2Wo: 1 = 1Mt: 2 (I0) = 2Mt: 3 (I0) = 3Mt: 1, aber nicht stentbed. TOF und Recur-
rensparese li > 4Mt: 3 (pers. Fistel, Fibrinklebung) - 5Mt: 3 (pers.Fistel, Fibrinkle-
bung) > 7Mt: 1 - 8Mt: 1 &> 9Mt: 3 (CD, 10) - 10Mt: 2 (I0) > 12Mt: + - UED: 13 Mt.

16 — m, 73j., Osophagus-Ca. PEG 2 Mt. nach Stenting. Stentindikation: Reka-
nalisation. Pretreatment (APC) und Stentimplantation in 1 Sitzg, OR: 18cm. UZ
ab Stent: 6Mt. Insg.1 SEMS.

2Mt: 2 (10) - PEG-Anlage - 6Mt: +. Keine weiteren Kontrollen durchgefihrt.

38 —m, 60j., Osophagus-Ca. Radiotherapie, PEG. Stentindikation: Rekanalisa-
tion. Pretreatment (APC) und Stentimplantation in 3 Sitzg, OR: 17cm. UZ ab
Stent: 14Mt. Insg.1 SEMS.

SWo: 2 (10) > 9Wo: 3 (I0) - 4Mt2Wo: 2 (I0) - SMt: 3 (I0) - 9Mt: 3 (externe Steno-
sierg. des Stents) > 11Mt: 3 (I0) > 14Mt:+ - UED: 18Mt.

42 — w, 75j., Osophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment (Dil,
APC) und Stentimplantation (mit prox. Dilatation) in 2 Sitzg., OR: 17cm. UZ ab
Stent: 4Mt, Insg.1 SEMS.

6 Wo: 1 - 4Mt: + - UED: 5Mt. KEINE PEG.
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43 — m, 57j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: Rekanalisa-
tion. Pretreatment (Dil, APC) und Stentimplantation in 3 Sitzg., OR: 20cm. UZ
ab Stent: 5Mt., Insg. 1SEMS.

1Mt: 1 = 5 Mt: + - UED: 39 Mt. KEINE PEG.

53 — m, 65j., Bronchial-Ca. Radiotherapie. Stentindikation: Rekanalisation und
TOF. Overstenting eines auswartig eingelegten Stents in 1 Sitzg., OR: 20cm.
UZ ab Stent: 9Mt. Insg. 3 SEMS.

1IMt: 1 = 4Mt: 1 = 5Mt: 1 = 7Mt: 1, aber nicht stentbedingte TOF = 7Mt2Wo: 2 (10)
> 8Mt: 1 = 9Mt: 3 (Bolus, 10, Knickstenose) = 9Mt: + - UED: 12Mt.

57 — m, 84j., Osophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment (Dil,
APC) und Stenteinlage in 4 Sitzg., OR:17cm. UZ ab Stent: 10Mt. Insg. 1 SEMS.

1IMt: 1 = 2Mt2Wo: 1 - 6Mt: 1 = 8Mt: 2 (10) > 9Mt: + - UED: 19Mt.

3.9.3 Gruppe 3 - Stentoberrand 21 bis 25cm ab ZR

7 — m, 56j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: TOF. Au-
Berst schwierige Extraktion eines auswartig eingelegten Stents und Restenting
in 1 Sitzg., OR: 23cm. UZ ab Stent: 3Mt. Insg. 2 SEMS.

1Tag: 3 (Dislokation nach distal) = 3Mt: + - UED: 34 Mt.

17 — w, 64j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie. Stentindikation: TOF. Sten-
timplantation ohne Pretreatment, OR: 23cm. UZ ab Stent: OMt. Insg. 1SEMS.

Keine Kontrollen durchgefiihrt. UED: 47Mt.

20 — m, 57j., Osophagus-Ca. Radiochemotherapie, PEG. Stentindikation: Re-
kanalisation.Pretreatment (Dil) und Stentimplantation in 1 Sitzg., OR:25cm. UZ
ab Stent: 7Mt. Insg. 2 SEMS.

1IMt: 1 = 2Mt: 1 = 3Mt: 1, aber TOF durch TumorprogreR = 7Mt: + - UED: 14Mt.

25 —w, 89j., Osophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Stenteinlage ohne
Pretreatment in 1 Sitzg., OR 24cm. UZ ab Stent: 12Mt. Insg.1 SEMS.

IMt: 1 = 2Mt: 2 (10) = 4Mt: 2 (I0) > 7Mt: 1 > 12Mt: + - UED: 12Mt.
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35 —w, 59j., Osophagus-Ca. Z.n. MHZ, jetzt Anastomosenrezidiv. Stentindikati-
on: Rekanalisation. Pretreatment (Dil) und Stentimplantation (Entf. mit Dil) in 1
Sitzg., OR:25cm. UZ ab Stent: 19Mt. Insg. 1 SEMS.

3Mt: 2 (Bolus) > 4Mt1Wo: 2 (I0) = 6Mt1Wo: 1 > 8Mt: 1 > 9Mt: 1 > 13Mt: 2 (I0) >
19Mt: + - UED: 36Mt.

36 — w, 77j., Osophagus-Ca. Radiotherapie. Stentindikation: Rekanalisation.
Pretreatment (Dil) und Stentimplantation in 3 Sitzg., OR: 22cm. UZ ab Stent:
14Mt. Insg. 1 SEMS.

1Wo: 1 > 2Wo: 1 = 2Mt: 2 (10) = 4Mt: 2 (I0) = 6Mt: 2 (I0) > 8Mt: 1 > 11Mt: 2 (I0)
> 14Mt: + - UED: 14Mt.

55 — m, 60j., Osophagus-Ca. Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment (Dil,
APC) und Stenteinlage in 1 Sitzg., OR:23cm. UZ ab Stent: 1Mt. Insg. 1 SEMS.
UED: 3 Mt. Keine Kontrollen durchgefiihrt.

58 — m, 77j., Osophagus-Ca. PEG-Anlage 5 Mt. nach Stent. Stentindikation:
Rekanalisation. Pretreatment (APC) und Stenteinlage in 2 Sitzg., OR:24cm. UZ
ab Stent: 5Mt. Insg. 2 SEMS.

6Wo: 1 &> 2Mt2Wo: 1 = 4Mt: 1 - 5Mt: 3 (TOF, CD) - PEG-Anlage >5Mt: + - UED:
25 Mt.

75 — m, 56j., Cardia-Ca. Radiochemotherapie, Z.n. MHZ. Anastomosenrezidiv.
Stentindikation: Rekanalisation. Pretreatment (Dil) und Stenteinlage in 1 Sitzg.,
OR:24cm. Keine Information tGber weiteres Schicksal des Pat. Insg. 2 SEMS.

8Mt: 3 (DL, CD, tumorbedingte TOF) = 8Mt3Wo: 3 (10) = 9Mt1Wo: Bolus, Stentdislo-
kation bei Bolus-Extraktionsversuch.
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4. DISKUSSION

4.1 Zervikaler Osophagus: Anatomische vs. endoskop ische Definition

Anatomisch werden drei Osophagusanteile unterschieden: die Pars cervicalis,
die Pars thoracica und die Pars abdominalis. Im Anschluf® an den Hypopharynx
beginnt der zervikale Osophagus mit dem oberen Osophagussphinkter, hinter
dem Ringknorpel in Hohe des 6. bis 7. Halswirbels, und endet mit dem Eintritt

der Speiserdhre in die obere Thoraxapertur.

Die Lokalisation des oberen Osophagussphinkters (OOS) ist interindividuell
verschieden [112,113]. Der Oberrand liegt bei 14-16cm ab ZR, der Unterrand
bei 17-19cm.

Endoskopisch wird der Osophagus in ein oberes, mittleres und unteres Drittel
unterteilt. Liegt der OOS bei 15cm und die Cardia bei 40cm ab ZR, so erstreckt

sich das obere Osophagusdrittel von 15cm bis circa 23cm ab ZR.

Die Begriffe zervikaler Osophagus und oberes Osophagusdrittel werden, ana-

tomisch inkorrekt, in der Endoskopie meist synonym verwendet.

Desweiteren werden von gastroenterologischer Seite oftmals Lasionen, deren
Oberrand beispielsweise bei 27 cm ab ZR lokalisiert ist, noch als zervikal be-

zeichnet.

Zervikale Lokalisation bedeutet fir uns eine Lage des Stentobberandes bis
maximal 25 cm ab Zahnreihe, wobei wir das Patientenkollektiv noch weiter in
drei Gruppen unterteilen: Oberrand oberhalb 15 cm ab ZR (superhochzervikal),
Oberrand zwischen 15 und 20 cm ab ZR (hochzervikal) und Oberrand bis 25

cm ab ZR (zervikal).

4.2 Malignome des zervikalen Osophagus

Die wichtigsten Ursachen fir maligne Pozesse des zervikalen Osophagus sind
Plattenepithel-Karzinome des Osophagus sowie des Hypopharynx. Ungefahr 2-

10% aller Speiseréhrenmalignome sind im zervikalen Osophagus lokalisiert
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[24,97]. Oft 1aRt sich aber bei fortgeschrittenen Prozessen im Ubergangsbereich
von Hypopharynx in den zervikalen Osophagus der Ursprung des Malignoms
keiner der beiden Lokalisationen eindeutig zuordnen [149], so dal3 ein proxima-
les zervikales Osophagus-Karzinom genauso als distales Hypopharynx-

Karzinom gewertet werden kann und vice versa.

Fortgeschrittene Larynx-Karzinome beteiligen nicht selten den zervikalen
Osophagus. Desweiteren beobachtet man das Auftreten von Zweitkarzinomen
in Hypopharynx/proximalem Osophagus auch lange Jahre nach erfolgter The-

rapie eines Larynx-Karzinoms (Schluck- und Rauchstraf3e) [97].

Man unterscheidet ferner von den oben genannten intrinsischen die selteneren
extrinsischen Ursachen eines malignen Prozesses des zervikalen Osophagus:
Kompression der Speiserdhre durch fortgeschrittene Schilddrisenkarzinome
und deren Metastasen, mediastinale Metastasen jedweder Herkunft, namentlich
jedoch Filiae von Bronchial- und Mamma-Karzinomen bzw. deren direktes loka-
les Vorwachsen mit konsekutiver Verengung der Speiseréhre durch Druck von

auflen.

4.3 Kilinik

Das Leitsymptom maligner 6sophagealer Prozesse ist die progrediente Dyspha-
gie. Diese entwickelt sich oft schleichend, und die Patienten neigen zur Dissi-
mulation. Bis zu einer Lumeneinengung auf 0.9 cm Durchmesser, entsprechend
0,63 cm?, ist ein Osophaguskarzinom klinisch symptomarm. Erst bei einer Ste-
nosierung von ungefahr zwei Dritteln des urspriinglichen Osophaguslumens
wird der Dysphagiegrad 2 erreicht [6,114]. Erschwerend findet sich in der A-
namnese vieler Patienten ein langjahriger Nikotin- und Alkoholabusus
[14,97,98,140], viele Patienten mit weit fortgeschrittener Alkoholkrankheit er-
nahren sich hauptsachlich flissig. Die Diagnosestellung erfolgt dann in vielen
Fallen erst bei Dysphagiegrad 3 oder 4, also zu einem Zeitpunkt, an dem ein

solcher Patient keine Flissigkeiten mehr schlucken kann.



Weitere wichtige Symptome sind Odynophagie, thorakale Schmerzen, Heiser-
keit (als Zeichen einer Infiltration des N.laryngeus recurrens), Husten beim
Schlucken, Dyspnoe und rezidivierende Pneumonien als Symptome 6sophago-
trachealer Fisteln. Diese sind, bedingt durch die unmittelbare Nachbarschaft
des zervikalen Osophagus zur Trachea, relativ haufig zu finden. Weiterhin lei-
den einige Patienten unter einer Einschluckstérung (als Zeichen einer Infiltration
der fur den Schluckakt wichtigen Nn. glossopharyngeus und vagus mit Stérung
des M.constrictor pharyngis) und resultierender chronischer Aspiration. Der na-
tarliche Verlauf des Osophaguskarzinoms besteht in fortschreitender Dysphagie
bis zur kompletten Aphagie. Die Patienten versterben an massiver Kachexie
und Generalisierung ihres Tumorleidens, an Blutungskomplikationen und bei

Auftreten einer OTF an bronchopulmonalen Infekten.

4.4 Kurativer vs. palliativer Therapieansatz

Die beiden unabhangigen prognostischen Pradiktoren fir die 2-Jahres-
Uberlebensrate sind die Tiefe der lokalen Tumorinvasion sowie das Vorhan-
densein von Lymphknotenmetastasen [180]. T- und N- Status beeinflussen
malfigeblich die Entscheidung Uber einen priméar kurativen Therapieansatz. In
japanischen Studien [94, 95] hat sich gezeigt, daf3 nur die (im Rahmen chromo-
und fluoreszenzendoskopischen Screenings von Risikogruppen gefundenen)
intramukosal mikroinvasiven ml1/m2-Tumoren nach endoskopischer Mukosare-
sektion 5-Jahres-Uberlebensraten von 100% haben. Diese sinkt bereits bei m3
(distales Mukosadrittel)-Lasionen auf 60%, da in diesem Stadium schon zu 10-
40% Lymphknotenmetastasen vorhanden sind. Sm2-Lasionen gelten nach ja-
panischer Definition bereits als fortgeschrittene Erkrankung [110]. Das Stadium
Sm2 wirde in Europa immer noch als T1-Tumor Klassifiziert und als Frihstadi-
um gewertet werden, das aufgrund fehlenden Screenings nur selten angetroffen

wird.

Primare Staginginstrumente nach Diagnose eines Osophaguskarzinoms sind
die Computertomographie und die Endosonographie [99,117,180]. Beider Prob-

lem ist die korrekte Erfassung des N-Status [104, 149]: verglichen mit in der
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Pathologie durchgefiihrtem Staging ist das CT hierbei in 55-63% (Sensitivitat
55%, Spezifitat 83%) [6] der Falle akkurat, der EUS in 70-75%. Man schétzt,
dal sich bis zu 40% der Patienten in einem weiter fortgeschrittenen Krankheits-

stadium befinden als das im priméaren Tumorstaging Ermittelte [104].

Hypopharynx und zervikaler Osophagus besitzen eine intensive lymphatische
Drainage, der Speiserthre fehlt im Gegensatz zu den Ubrigen Hohlorganen des
Gastrointestinaltraktes ein Serosaiiberzug, der das Ubergreifen eines Ma-
lignoms auf benachbarte Strukturen verzégern konnte. Hypopharynx- und
Osophaguskarzinome besitzen keinerlei Frithsymptome; in der westlichen Welt
werden keine endoskopischen Screening-Programme nach japanischem Mus-
ter durchgefihrt [98, 110].

Maligne Prozesse des (zervikalen) Osophagus sind daher zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung bei mehr als der Halfte der Patienten nicht mehr kurativ the-
rapierbar [6,114]. Lambert zufolge missen sogar 85% der Patienten palliativ
therapiert werden, da selbst unter den Patienten, die einer primar chirurgischen
Therapie zugeflihrt werden, der Anteil der T1(m1/m2)-Patienten unter 15% liegt
[109].

Nach der UICC/WHO-KIassifikation bedeutet dies, daf3 die Krankheit sich be-
reits im Stadium 11l (T3N1MO bzw. T4ANOMO) oder IV (T1-4 NO-1 M1) befindet.
Insgesamt miissen bis zu 95% aller Patienten mit einem Osophagus-Karzinom
im Verlaufe ihrer Erkrankung palliativ therapiert werden [49], die 5-Jahres-
Uberlebensrate ist seit Jahrzehnten unverandert mit Angaben zwischen 6% und
12% [97,109,110].

Fur die Uberwiegende Mehrzahl der Patienten muld also ein primar palliativer

Therapieansatz gewahlt werden.
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4.5 Kuratives Paradigma vs. Palliativmedizin
Die WHO definiert Palliativmedizin wie folgt:

Palliativmedizin ist die aktive ganzheitliche Behandlung von Patienten mit einer
progredienten, weit fortgeschrittenen Erkrankung und einer begrenzten Le-
benserwartung zu der Zeit, in der die Erkrankung nicht mehr auf eine kurative
Behandlung anspricht und die Beherrschung von Schmerzen, anderen Krank-
heitsbeschwerden, psychologischen, sozialen und spirituellen Problemen
hdchste Prioritat besitzt [209].

Erstes Ziel der Palliativtherapie ist nicht Lebensverlangerung, sondern best-
mogliche Lebensqualitdt des Patienten in der ihm verbleibenden Lebenszeit
(,Nicht dem Leben mehr Tage geben, sondern den Tagen mehr Leben*): gefor-
dert ist eine schnell einsetzende, effektive und mdoglichst lang anhaltende Sym-
ptomlinderung bei minimaler Belastung des Patienten vor, wahrend und nach
moglichst kurzen Klinikaufenthalten; der Patient soll die ihm verbleibende Le-
benszeit in seinem gewohnten sozialen Umfeld verbringen kénnen. Dies setzt
Beschwerdearmut und vor allem Schmerzfreiheit voraus. Bei vielen Tumorpati-
enten mit fortgeschrittener Erkrankung steht weniger die Angst vor dem nahen-
den Ende im Vordergrund als vielmehr, dies unter starken Schmerzen bei all-

gemeinem korperlichem Verfall erleben zu miussen.

Beim Osophaguskarzinom hat die Einschrankung der Schluckfunktion maRgeb-
lichen Einflu auf die Lebensqualitat des Patienten. Orale Nahrungs- und Flus-
sigkeitsaufnahme dient nicht nur der Aufrechterhaltung lebenswichtiger biologi-
scher Funktionen in einem Organismus, sondern ist auch in allen menschlichen
Kulturen als einer der Grundpfeiler interindividueller Interaktion anzusehen. Ob-
gleich man sich auch tber eine perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG)
jahrelang suffizient erndhren kann, bedeutet doch eine Wiederherstellung der
oralen Nahrungsaufnahme eine signifikante Verbesserung der Lebensqualitét
des Patienten. [29, 119, 139, 207]. Ein weiteres gravierendes Problem der Pal-
liativtherapie pharyngo-6sophagealer Malignome stellen Fistelverbindungen
zwischen Speise- und Luftréhre sowie pharyngo-tracheo-kutane Fisteln (soge-

nannte Kloaken) dar, einhergehend mit massiver Einschrankung der Lebens-
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qualitat des Patienten bei gleichzeitig auf3erst limitierten therapeutischen Mog-
lichkeiten — der hierbei herausragende Stellenwert selbstexpandierender gecoa-

teter Metallstents wird im weiteren Verlauf diskutiert werden.

Eine jede palliative Therapie bei Prozessen des zervikalen Osophagus muR
sich also an Kriterien wie schnell einsetzender und lang anhaltender Dyspha-
gieverbesserung, suffizientem Verschlul3 ésophago-respiratorischer sowie pha-
ryngo-kutaner Fisteln (,Kloaken®), sowie an den durch die Therapie entstehen-
den Belastungen fir den Patienten messen lassen. Der zu erwartende Nutzen

sollte in jedem Falle hoher sein als das fur den Kranken entstehende Risiko.

4.6 Palliative Therapieoptionen

Wie bei den meisten Palliativsituationen gibt es auch im Falle des zervikalen
Osophagus-Karzinoms kein allgemein akzeptiertes, standardisiertes Therapie-
schema, das in Abhangigkeit vom Krankheitsstadium zur Anwendung kommt
[36, 85,129]; es gibt nur wenige Studien, die sich gezielt mit dieser anatomi-
schen Lokalisation auseinandersetzen: Entweder wird das Patientenkollektiv
,zervikaler Osophagus* als zumeist kleine Gruppe in einem Zuge mit dem mitt-
leren und distalen Osophagus genannt, und dabei in der Betrachtung zuguns-
ten der haufigeren distaleren Lokalisationen vernachlassigt, oder aber es wird,
vor allem bei Studien Uber Ergebnisse chirurgischer Therapie, unter der Diag-
nose Hypopharynx-Karzinom gefihrt [32,97]. Da aul3erdem eine Vielzahl chi-
rurgischer Operations- und Rekonstruktionsverfahren sowie nichtchirurgische
adjuvante und neoadjuvante Therapien zur Anwendung kommen, ist es schwie-
rig, diese vergleichend zu bewerten [97,98]. Es gibt zahlreiche Arbeiten zur Pal-
liativtherapie des Osophagus-Karzinoms [26,28,29,36,49,110,175,196,207]. Es
fehlen allerdings prospektiv randomisierte Studien, die einen Methodenver-
gleich zulieBen. In den einzelnen Studien variieren die Patientenkollektive zum
Teil erheblich, ebenso wie die Therapiemodalitaten und das Follow-up [98]. Ge-
rade ein konsequentes Follow-up ist fur eine Methodenbewertung unabdingbar;
nur so kann der eigentliche Wert der therapeutischen MafRnahme hinsichtlich

der Lebensqualitat des Patienten beurteilt werden. Im Vordergrund stehen sollte
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immer eine interdisziplinare Suche nach der bestméglichen Therapie fur den
einzelnen Patienten unabhangig von der jeweils behandelnden Klinik (bei-
spielsweise in Form einer interdisziplinaren Tumorkonferenz). Vielleicht hilft es
auch zu uUberlegen, welcher Therapiestragtegie der behandelnde Arzt sich
selbst, seinen eigenen Angehdrigen oder guten Freund oder Freundin zufihren
wirde; die Wahrscheinlichkeit, daf? man in solchen Fallen den Schwierigkeiten
und Limitationen der eigenen Methode eher kritisch gegeniber steht, kénnte

steigen.

Auch im Falle maligner Prozesse des zervikalen Osophagus stehen dem be-
handelnden Arzt eine Vielzahl konkurrierender Verfahren, angeboten von einer
Vielzahl konkurrierender Disziplinen zur Verfligung, aus denen flr jeden einzel-
nen Patienten ein individuelles Therapieschema erstellt werden muf3 [86,124].
Dieses sollte zuallererst Kriterien wie Tumorstadium, Symptome, Alter und All-
gemeinzustand des Patienten sowie natirlich seine Wiinsche und Bedurfnisse
einbeziehen; in Zeiten knapper Ressourcen spielt die Frage nach den Kosten
eine wichtige Rolle und schluBendlich natirlich die Frage nach den Méglichkei-

ten und der Expertise des behandelnden Zentrums.

4.7 Nichtendoskopische Verfahren

4.7.1 Chirurgische Therapie

Beim Befall des distalen zervikalen Osophagus wird eine radikale Osophagek-
tomie mit Magenhochzug durchgefiihrt; bei proximalem Befall sowie bei Hy-
popharynx-Karzinomen werden Pharynx, Osophagus, Larynx, Schild- und Ne-
benschilddriise(n) sowie die Halslymphknoten entfernt und ein Magenhochzug
durchgefiihrt. Der Patient bendtigt ein Tracheostoma. Die perioperative Morbidi-
tat und Letalitat ist hoch (Angaben zwischen 5 und 60%) [29,30,150,203]. Die
Komplikationsrate betréagt bis zu 30% [149,150], es resultieren lange Klinikauf-
enthalte und eine schwierige Rehabilitation. Eine Anastomoseninsuffizienz tritt
in mindestens 4-17% der Falle auf und ist fur ungefahr 40% aller postoperativen

Todesfalle verantwortlich [122]. Sie kann jedoch durch die Implantation eines
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gecoateten SEMS wirkungsvoll therapiert werden (siehe unten). Die Osopha-
gektomie ist von allen chirurgischen Routineverfahren mit der héchsten metho-
denbedingten Morbiditat und Mortalitat belastet [60].

4.7.2 Radiotherapie

Eine palliative Bestrahlung des Areals zur Tumorverkleinerung und Linderung
der Dysphagie entfaltet ihre Wirkung erst nach 4-6 Wochen. Wahrend der ers-
ten 5-7 Tage nach Behandlungsbeginn kommt es aufgrund einer auftretenden
akuten Osophagitis mit 6dematoser Verschwellung zu einer Verschlechterung
der Schluckfunktion. Im Vergleich aller Verfahren verbringen die Patienten den
gro3ten Anteil ihrer verbleibenden Lebenszeit in der Klinik (35%) [48]. Die Er-
gebnisse - Linderung der Dysphagie bei 40-70% der Patienten - sind nach Stu-
dienlage und herrschender Lehrmeinung insgesamt unbefriedigend, die Kom-
plikationsrate ist relativ hoch: Herskovic et al. [92] berichten von 25% schweren
und 3% lebensbedrohlichen Komplikationen. Die Krankenhausletalitdt der
Strahlentherapie liegt bei 20% [48]. 20% der Patienten kdnnen aufgrund ihres
schlechten Allgemeinzustandes die Strahlentherapie nicht beenden. Die wich-
tigsten Komplikationen sind radiogene Osophagitiden, Ulzerationen, postradio-
gene benigne oder maligne Stenosen bei 30-50% der bestrahlten Patienten,
Perforation, lokaler Elastizitatsverlust und radiogene Fisteln bedingt durch
transmurale Ischamie [26,28,61]. Die postradiogene benigne Strahlenstenose
ist aufgrund ihres derben, oft filiformen Charakters kaum dauerhaft therapierbar,
die Rezidivgefahr sehr hoch. Der Patient mag zwar von seinem Tumorleiden
geheilt sein, schluckt allerdings wesentlich schlechter als mit Tumor. Aufgrund
des ungunstigen Wirkungs-/Nebenwirkunsspektrums spielt die externe Bestrah-

lung zur Dysphagiebeseitigung eine untergeordnete Rolle [207].

4.7.3 Endoluminale Brachytherapie

Hierzu ist eine endoskopische Katheterplatzierung notwendig, die Behand-

lungsdauer betragt insgesamt nur 2-3 Wochen bei einer Ansprechrate um 70%,
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jedoch wird von schweren Osophagitiden bei bis zu 66% der behandelten Pati-
enten berichtet. Eine grofR3e prospektiv randomisierte Studie [189] mit 172 Pati-
enten brachte folgende Ergebnisse: 28.9% der Patienten lebten nach einem
Jahr dysphagiefrei; 25% der Patienten entwickelten eine dilatationspflichtige
fibrotische Striktur und 10% der Patienten eine 6sophago-tracheale Fistel. Ins-
gesamt ist die endoluminale Brachytherapie aufgrund der notwendigen wieder-
holten Endoskopien, der verzégerten Dysphagielinderung, der relativ kurzen
Dauer der Palliation und der hohen Komplikationsrate ein fur die Patienten be-
lastendes Verfahren [207].

4.7.4 Chemotherapie

Ahnlich problematisch verhélt es sich mit der Chemotherapie zur alleinigen Pal-
liation bei inkurablen Prozessen des oberen Osophagus: sie weist niedrige An-
sprechraten und unzureichende Dysphagieverbesserung bei zum Teil erhebli-
chen Nebenwirkungen auf. Nachteile sind obligate wiederholte Klinik-
aufenthalte, die typischen Nebenwirkungen Haarausfall, Ubelkeit und Erbre-
chen, Diarrh6en, Stomatitiden, sowie ein erhdhtes Agranulozytoserisiko und

folglich einem erhdhten Infektionsrisiko [97].

4.7.5 Radiochemotherapie

Eine kombinierte Radiochemotherapie ist mit signifikant langerer Uberlebens-
zeit wirkungsvoller als eine alleinige Bestrahlung [32,92,110], fur den Palliativ-
patienten jedoch noch belastender: wie in der bereits zitierten Arbeit von
Herskovic [92] gezeigt wurde, kam es bei kombinierter Radiochemotherapie zu
44% schweren und 20% lebensbedrohlichen Komplikationen. Zu schweren
Komplikationen zahlten Mukositis, Ulzerationen, Dysphagie fir Speisen und
dilatationsbedurftige Fibrosierung. Lebensbedrohliche Komplikationen waren
Nekrosen, Perforationen, Fisteln, unstillbare Ubelkeit und Erbrechen sowie

Panzytopenie.
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Einmal mehr waren die Zielgrol3en dieser Therapiestudie das Wachstumsver-
halten des Primartumors, das Auftreten von Fernmetastasen sowie die Uberle-
benszeit, nicht jedoch die Lebensqualitéat des Patienten. Es besteht in onkolo-
gischen Fachkreisen jedoch zunehmend Einigkeit dariber, dal3 gerade die Le-
bensqualitat das entscheidende Kriterium zur Beurteilung einer palliativen The-
rapiemaf3nahme sein muf3. Wie steht es um die Wertigkeit einer Methode ange-
sichts von Patienten, die die letzten Monate ihres Lebens hauptsachlich in Klini-
ken verbringen, um ihre Palliativtherapien zu erhalten? Wie, wenn diese Patien-
ten auch noch unter schweren lokalen und systemischen, teilweise lebensge-

fahrlichen Nebenwirkungen dieser Therapien zu leiden haben?

4.8 Endoskopische Rekanalisationsverfahren
4.8.1 Bougierung

Bougies werden oft zur Vorbehandlung einer Osophagusstenose bei geplanter
Stentimplantation eingesetzt. Sie sind preiswert in Anschaffung und Aufberei-
tung. Der Nachteil bei der Bougierung ist, dal? man ohne endoskopische Sicht-
kontrolle arbeiten muf3 und somit nur seinem Gefihl und seiner Erfahrung ver-

trauen kann.

Manche Patienten kénnen zur taglichen Selbstbougierung angeleitet werden.
Die Gefahren dabei sind Perforation oder Blutung, die bei sachgemafier An-
wendung der Methode durch einen gut geschulten Patienten minimiert werden
kénnen. Insgesamt setzt diese anfanglich sehr belastende Methode einen ent-
schlossenen, kooperativen Patienten voraus, der bereit ist, sich Gber das Nor-
malmald hinaus fir eine effektive Palliation seiner Dysphagie zu engagieren.
Die Selbstbougierung kann bei Patienten indiziert sein, die nur sehr kurze
dysphagiefreie Intervalle haben und denen standige Termine in der Endoskopie
nicht zuzumuten sind. Zur weiteren lllustration sei ein Tubinger Patient mit
hochsitzendem Osophagus-Karzinom genannt, der nach Erlernung der
Selbstbougierung in sein Heimatland zuriickreisen konnte, das keine modernen

endoskopischen Rekanalisationsverfahren kennt. So bekam dieser Patient ein
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geeignetes Mittel im wahrsten Sinne des Wortes an die Hand, seine Dysphagie

effektiv zu kontrollieren.

4.8.2 Ballondilatation

Eine einfache und kostenglnstige Methode, die nicht nur spezialisierten Zent-
ren vorbehalten ist. Wichtige Indikationen sind Rekanalisation vor und nach
Stentimplantation sowie Rekanalisation bei Stenosen aller Art. Eine Ballondila-
tation kann ambulant durchgefuhrt werden. Es kommt zu einer rasch einsetzen-
den Palliation der Dysphagie. Jedoch beobachtet man mit Tumorprogredienz
immer kirzer werdende beschwerdefreie Intervalle. Ein Vorteil der Ballondilata-
tion gegenuber der Bougierung ist, dal3 sie unter Sicht durchgeftihrt wird. Da mit
zum Teil erheblichen Driicken gearbeitet wird, besteht dennoch die Gefahr der
Osophagusruptur, die man durch schonende und geduldige Dilatation mit zu-
nachst kleinen Ballons und nur langsam zunehmenden Durchmessern minimie-
ren kann. Als weitere wichtige Komplikation ist die Blutung zu nennen. Die
Komplikationsrate der Ballondilatation liegt insgesamt zwischen 2.5 und 10%
[96,139].

4.8.3 Argon-Plasma-Koagulation

Die Argon-Plasma-Koagulation ist in der offenen Chirurgie, etwa zur Hamostase
bei Parenchymblutungen, schon seit einigen Jahrzehnten im Einsatz. In den
1990er Jahren entwickelten Grund und Farin fiir die Endoskopie geeignete Ar-
gonsonden [71,81,83,87]. In der ersten Dekade ihrer Anwendung hat die APC
in der flexiblen Endoskopie einen anerkannten Stellenwert erhalten [4,
82,83,87,91,160].

Die Energielbertragung erfolgt kontaktfrei und somit raucharm: Hochfrequenz-
strom wird Uber ionisiertes und somit leitfahiges Argongas, ein sogenanntes
Argonplasma, ohne direkten Gewebekontakt in dasselbe eingeleitet. Dort zeigt
sich ein Desikkationseffekt: ist das Gewebe vollstandig flissigkeitsfrei, kann die

HF-Energie nicht mehr in tiefere Gewebsschichten weitergeleitet werden. Daher

53



die konstant niedrige Eindringtiefe von 2-3mm. Im Vergleich zum LASER ist die
APC sicherer, billiger und weniger aufwendig in der Handhabung, es sind keine
besonderen Schutzmalinahmen erforderlich [187]. Die Methode ist effektiv und
zuverlassig, auch bei anatomisch schwierigen Voraussetzungen wie etwa
Knickstenosen, da die APC-Applikatoren stark abgewinkelt werden kdnnen.
Robertson et al. [160] publizierten 1996 die komplikationslose Dysphagiebesei-
tigung bei 9 Patienten mit maligner Osophagusobstruktion, mit einem dyspha-
giefreien Intervall von 6 Wochen. Es wurde keine methodenbedingte Letalitat
beobachtet. Akthtar et al. [4] behandelten 48 nichtresektable Patienten mit APC.
Die Therapie war sowohl zur Tumorverkleinerung als auch zur Rekanalisierung
obstruierter Stents (13 von 14 Pat.) erfolgreich. 4 Patienten mit Osophaguskar-
zinomen in frihen Stadien waren im Median nach 21 Monaten krankheits- und

symptomfrei.

Nachteile der Argon-Plasma-Koagulation: Der palliative Erfolg halt im Median
nur 6 Wochen an, danach ist eine Reintervention notwendig; es kann zu Disten-
tion des Magen-Darm-Traktes durch insuffliertes Argongas kommen. Die Ge-
fahr eines Gasemphysems besteht nur bei direktem Gewebe- und Wandkon-
takt.

In der Therapie des In-/Overgrowths bei Zustand nach Stentimplantation spielt
die APC eine besondere Rolle, denn sie ermdglicht die effektive Rekanalisation

ohne daR die Stentmaschen wie etwa beim LASER schmelzen wirden.

4.8.4 LASER

Der LASER erzeugt monochromatisches, kohéarentes Licht mit hoher Energie-
dichte. Am Gewebe zeigt sich ein Vaporisationseffekt: das Zytoplasma der be-
troffenen Zellen wird so weit erhitzt, bis diese schlief3lich druckbedingt platzen.
Der weitestverbreitete LASER in der Endoskopie ist der Nd-YAG-LASER (Neo-
dym-Yttrium-Aluminium-Garnet). Eine LASERbehandlung zur Linderung der
Dysphagie ist bei bestimmten Formen wie kurzstreckig exophytisch wachsen-
den Tumoren zu erwagen. Hier ist der Vaporisationseffekt von Vorteil: das Tu-

morareal lafldt sich buchstablich verdampfen, der Koagulationseffekt verhindert
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die Entstehung einer Blutung bei den haufig sehr gut vaskularisierten Tumoren.
Jedoch sind auch hier wiederholte Anwendungen notwendig, bis sich ein positi-
ver Effekt fur den Patienten zeigt. Die Komplikationsrate ist gegentber anderen
endoskopischen Verfahren zur Rekanalisation erhdht, als wichtigste Komplika-

tion ist die Perforation zu nennen.

Methodenbedingte Komplikationen: 5-26% Perforation: 2-10% Letalitat: 1-5%
Dysphagie-Grad 1-2: 30-50% der Patienten, DS-freies Intervall: 4-6 Wochen
Weitere Nachteile des LASERs sind dessen hohe Anschaffungskosten, die
mechanische Empfindlichkeit der Sonden, sowie die hohen Sicherheitsanforde-
rungen bei dessen Handhabung [11,26,28,49,67,82,142].

Konigsrainer et al. [105] verglichen in einer prospektiv randomisierten Studie
Stentimplantation vs. kombinierte Radio-Lasertherapie. Ergebnis: signifikante
Dysphagieverbesserung in beiden Gruppen, niedrigere Restenosierungsraten
und kirzere Hospitalisierungszeiten in der Stentgruppe. Die Stentimplantation

war kosteneffektiv.

4.8.5 Photodynamische Therapie (PDT)

Die Erstbeschreibung der PDT erfolgte im Jahre 1982 durch Hayata. Die PDT
basiert auf einer medikamentds induzierten Photosensibilisierung. Durch sys-
temische Gabe eines Photosensibilisators (meist Photofrin [I ®) mit anschlie-
Bender endoskopischer Lichtapplikation geeigneter Wellenlange auf das steno-
sierte Areal entstehen reaktive Sauerstoffspezies (daher ist der Prozel3 stark
abhangig von der Gewebeoxygenierung); die durch sie ausgelosten Oxidati-
onsprozesse fuhren zu einer athermischen Tumordestruktion. Normales Gewe-
be regeneriert sich in seiner normalen Struktur. Das Photofrin wird in der Regel
50 Stunden vor der Lichtapplikation tber 5 Minuten intravends infundiert
(2mg/kg KG). Eine Dysphagieverbesserung setzt ungefahr 5-7 Tage nach PDT-
Behandlung ein und dauert zwischen 9.54 und 14.4 Wochen an. Insgesamt wird
die PDT als langwierig und nur maRig erfolgreich bewertet. Nachteile: mindes-
tens sechswochige Photosensibilitdt nach Photofrin-Applikation; heif3t fir den
Patienten: langarmelige Kleidung, Kopfbedeckung, Handschuhe, dunkle Son-

nenbrille; Erythem-Test: ein 2€-grol3es Hautareal Gber 5 Minuten der Sonne
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aussetzen, tritt kein Erythem auf, so kann er sukzessiv immer grof3ere Hautare-
ale der Sonne aussetzen. Kritikpunkt: wer will schon seine letzte verbleibende
Lebenszeit in abgedunkelten Raumen verbringen [130,131,134,207] ?

4.8.6 Alkoholinjektion

Alkohol 4Rt viele Osophagustumoren erst entstehen; somit konnte man es als
fair bezeichnen, daR die Injektion hochprozentigen Alkohols in einen Osopha-
gustumor zu Tumorzellnekrose fuhrt; das Problem: Wirkung erst nach 3-5 Ta-
gen, keine Steuerbarkeit der Tiefenwirkung, Gefahr der Chemonekrose mit Fis-
tel/Mediastinitis; in Europa nur noch selten angewandt ist die Alkoholinjektion
ein billiges und daher vor allem in a&rmeren Landern Uberall verfligbares Reka-

nalisationsverfahren [36].

4.8.7 Perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG)

Bei anderweitig nicht beherrschbarer Dysphagie besteht die Moéglichkeit, eine
PEG anzulegen. Bei vielen Patienten, die dem Krankheitsverlauf des Osopha-
gus-Karzinoms gemalR unter rezidivierender Dysphagie leiden, wird zusatzlich
zu den Rekanalisierungsmal3nahmen eine PEG angelegt. Im Patientengut der
vorliegenden Studie wurden 48 von 81 Patienten im Verlaufe ihrer Erkrankung
mit einer PEG versorgt. Zur weiteren lllustration: Patientin M.K. mit Zustand
nach radikaler Osophagektomie und Stenting wegen rezidivierender Anastomo-
senstenose kommt alle vier Wochen aus 150 km Entfernung nach Tubingen zur
Stent-Rekanalisierung mit APC wegen massivem Overgrowths. Sie sei nach
eigenen Angaben die ersten zwei Wochen nach Rekanalisation dysphagiefrei
und ernahre sich ausschlie3lich oral. Dann nahmen die Schluckbeschwerden
wieder zu, sie ,steige zunehmend auf flissige Kost um“ und befahre dann zu-
satzlich ihre PEG mit hochkalorischer Sondenkost. Wahrend der vierten Woche
ernahre sie sich ganzlich tber die PEG, bis sie sich dann am Ende der vierten
Woche zur Wahrnehmung des nachsten Rekanalisierungstermins auf den Weg

nach Tubingen mache [80].
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4.8.8 Plastiktuben

Zur Geschichte der palliativen Intubation sei auf die Einleitung verwiesen.

Vorteile: Wesentlich billiger als Stents, problemlos extrahierbar; innen glatt,
daher wenig Bolusobstruktionen, kein Ingrowth, wohl aber Overgrowth der Tu-
busenden; funktioneller Erfolg 60-90%, bei komplikationsloser Implantation
schnelle Palliation. Weltweit betrachtet spielen Plastiktuben nach wie vor eine
wichtige Rolle in der Palliativtherapie maligner Stenosen: in einer indischen
Studie von Maydeo et al. [128] wurden 265 Patienten mit einem Plastiktubus
zum Stlckpreis von 15 US$ versorgt. Bei einer Rate von 4.3% schwerer Kom-
plikationen (Blutung, Perforation, respiratorische Insuffizienz) und einer metho-
denbedingten Letalitatsrate von 3.9% kommen die Autoren zu dem Schluf3, daf3
in einem Entwicklungsland wie Indien der Plastiktubus aufgrund seines niedri-
gen Preises eine wichtige PalliativmaBnahme bei stenosierenden Osophagus-

Tumoren ist.

Nachteile: zur Insertion ist mit circa 18mm ein erheblich gro3erer Stenose-
durchmesser erforderlich als beim SEMS, bei dem nur 9-12mm nétig sind. Die
Implantation mithilfe eines Pushers ist eine aulRerst traumatische und traumati-
sierende MalRnahme, die praktisch immer in Intubationsnarkose durchgefiihrt
werden mul3. Der starre, unflexible Tubus weist mit bis zu 47% [207] wesentlich
hohere Komplikationsraten als der SEMS auf: Perforation 6-8%, Dislokation 4-
15%, Blutungen 1-5%, methodenbedingte Mortalitat: 4-13% [36,74]. Bei 24-50%
(') der Patienten werden Spatkomplikationen wie Druckulcera, Nekrosen, Per-
forationen, Bolusobstruktionen, Overgrowth und Migration beobachtet. Plastik-
tuben haben mit 10-12mm einen kleineren Innendurchmesser als Stents
(18mm), umgerechnet auf die Querschnittsflache bedeutet das 0,78 cm? ge-
genuber 2,78 cm?; sie dislozieren leichter als SEMS; relative Kontraindikationen
sind das Vorliegen eines zervikalen Osophagus-Karzinoms, Implantation am

osophago-cardialen Ubergang, sowie weiche, kurzstreckige Stenosen.
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Studienvergleich SEMS versus Plastiktuben: In mehreren prospektiv rando-
misierten Studien wurden Plastiktuben mit SEMS verglichen. Ubereinstimmend
wurde die Uberlegenheit der SEMS hinsichtlich ihrer signifikant niedrigeren
Komplikationsrate und der besseren Tolerierung durch den Patienten festge-
stellt [51,52,103,176, 190]. In Punkto Dysphagielinderung, Spatkomplikationen
und Uberlebenszeit weisen Plastiktuben und Stents allerdings nur geringe
nichtsignifikante Unterschiede auf [3,11,26,27,28,74,107,118,119,120,142,175,
182,184]. O’Donnell publizierte 2002 eine prospektiv randomisierte Studie [148],
in der jeweils 25 Patienten entweder mit einem SEMS oder mit einem PT ver-
sorgt wurden. Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
methodenbedingten Morbiditat und Letalitat. Schon nach 4 Wochen hatte der
anfangs signifikant billigere PT kostenmaf3ig mit dem SEMS gleichgezgen.

Einigen Studien zufolge, ist dem SEMS nicht automatisch der Vorzug vor dem
Plastiktubus zu geben [109,128,171]; vielmehr mul3 im Einzelfall entschieden
werden, abhangig von Parametern wie Tumorlokalisation, Stenosekonfigurati-

on, vorausgegangener zytoreduktiver Therapie oder vorhandener OTF [170].

Segalin [171] hinterfragt die prospektiv randomisierten Studien von Knyrim [103]
und De Palma [51] bezuglich ihrer auffallend hohen Morbiditats- und Letalitats-
raten in der Tubusgruppe: im Zuge der Randomisierung werden Segalin zufolge
auch Patienten mit einem erhdhten Komplikationsrisiko der traditionellen Intuba-
tion zugefuhrt, die ansonsten von vorneherein mit einem SEMS versorgt wor-

den waren.

In der Tat kommen Studien, die sich ausschlief3lich mit der traditionellen Intuba-
tion beschatftigen, zu einer niedrigeren Komplikationsrate [24,27,74,79]. In einer
LiteraturGibersicht berichtet Tytgat 1990 [196] von einer Erfolgsquote von Uber
90%, Perforationsrate 4-8%, Blutungsrate 1-3%, Dislokationsrate in ersten 4
Wochen 15%, danach 8%. Obstruktionsrate 6%. Die Letalitatsrate liegt bei 2-
4%. Hierbei handelt es sich jedoch in der Regel um ausgewiesene Experten,

die mit individuell angefertigten Tuben arbeiten.

58



4.8.9 SEMS

Hinsichtlich historischer Aspekte selbstexpandierender Metallstents sei eben-

falls auf die Einleitung verwiesen.

4.8.9.1 Allgemeines

SEMS bestehen entweder aus rostfreiem Stahl oder Nitinol, einer Nickel-Titan-
Legierung. Nitinol besitzt eine sogenannte Gedachtnis-Eigenschaft, die den
Stent nach intrakorporaler Freisetzung wieder in seine urspringliche Form zu-
rickkehren a3t [178].

Alle SEMS sind auf einem kleinkalibrigen Applikationsbesteck (8-12mm) fixiert
und erlauben so die Implantation in stenosiertes Areal ohne vorherige Dilatation
der Engstelle auf den endgultigen Stentdurchmesser (18-22mm). Die meisten
SEMS haben heutzutage ein proximal aufgeworfenes tulpenférmiges Ende, das
eine Dislokation verhindern soll [3]. Die ersten SEMS im Osophagus waren un-
gecoatet, es kam zu einer betrachtlichen Rate an Tumor-Ingrowth in die Stent-
maschen. Dies fuhrte zur Entwicklung gecoateter Stents (Coatingmaterialien:
Silikon, Polyethylen, Polyurethan, Dacron) was gleichzeitig den Einsatz von
SEMS zur Abdichtung von OTF, Anastomoseninsuffizienzen und Osopha-

gusperforationen ermdglichte.

4.8.9.2 Indikationen fur SEMS im Osophagus

« Palliation der Dysphagie bei inkurablem Osophaguskarzinom
« Radiogene Osophagusstenosen

« Osophago-tracheale Fisteln

» Pharyngo-tracheo-kutane Fisteln

« Osophagusperforation

* Anastomoseninsuffizienz

* Anastomosenstenosen

* benigne Strikturen (peptisch etc.)
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4.8.9.3 Vorteile selbstexpandierender Metallstent s

Bei den meisten Patienten kann ein Stent auf ambulanter Basis eingesetzt wer-
den. Die Implantation eines SEMS ist fir den Patienten schonend und risiko-
arm, vor allem, weil nur die Halfte des fir die Implantation eines Plastiktubus
bendtigten Querschnitts erforderlich ist. In praktisch allen Fallen kommt zu einer
raschen und signifikanten Verbesserung der Dysphagie. Bereits am Implantati-
onstag kann der Patient wieder Suppen und Flissigkeiten zu sich nehmen, am
Folgetag nach Abschluf3kontrolle dann weiche Kost. Fisteln, Perforationen und
Anastomoseninsuffizienzen kdénnen sofort und schonend abgedichtet werden.
Im Vergleich zu anderen Verfahren bedarf es zur Implantation eines SEMS ei-
ner geringeren Zahl an Therapiesitzungen bei niedrigerer methodenbedingter

Komplikationen und eines, wenn tberhaupt, kiirzeren Klinikaufenthalts

4.8.9.4 Nachteile selbstexpandierender Metallstent s

Der Preis fur einen SEMS liegt um den Faktor 10 Gber dem eines herkémmli-
chen Plastiktubus; es konnte jedoch wiederholt gezeigt werden, dal Me-
tallstents insgesamt kosteneffektiv sind, da die Hospitalisierungsdauer fir einen
Patienten mit SEMS wesentlich kirzer und weniger aufwendig ist als die eines
mit einem Plastiktubus versorgten Patienten [40,51,64,142,146,]. Die anfangs
hohe Dislokationsrate gecoateter Stents konnte durch Erweiterung der coa-
tingfreien proximalen und distalen Enden gesenkt werden. Ein nach wie vor
grol3es Problem ist die im Langzeitverlauf zu 60-80% rezidivierende Dysphagie,
die durch In- und Overgrowth der Stentenden verursacht wird. Dies macht wie-
derholte endoskopische Reinterventionen notig. Allerdings kénnen solche
neuerlichen Therapiesitzungen zur Rekanalisierung eines Stents in den meisten

Fallen ambulant innerhalb eines Tages durchgefuhrt werden.

Ein weiteres Problem der SEMS ist deren aul3erst schwierige Extraktion. Viele
Stents werden durch die von ihnen ausgeldste massive Gewebereaktion partiell
bis komplett in die Osophaguswand inkorporiert [18,42,85,129]. Je nach Ma-

schenstruktur und Elastizitdt des Stents kann dessen Extraktion sehr schwierig
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sein [85]. Gegenwartig werden selbstexpandierende Plastikstents [16,55] und

extrahierbare Stents getestet [183].

Es gibt bislang keinen idealen Stent, der allen Anforderungen gleichermal3en
gerecht wirde [1,85,88,121,126].

4.8.9.5 Studienlage ,SEMS im Osophagus*
In den in Abschnitt 4.8.8 dargestellten prospektiv randomisierten Studien wie-
sen SEMS Vorteile gegentber Plastiktuben aufgrund signifikant niedrigerer me-

thodenbedingter Komplikationen auf.

Zahlreiche Untersuchungen, sowohl retrospektiv als auch prospektiv randomi-
siert, zeigten Ubereinstimmend gute bis sehr gute Ergebnisse in der Verwen-
dung von SEMS zur Palliation maligner Osophagusobstruktionen sowie zur
Therapie maligner dsophago-trachealer Fisteln bei niedriger Komplikationsrate
und aul3erst geringer methodenbedingter Letalitat, so daR der SEMS heutzuta-
ge als Standardoption aus der Palliativtherapie der malignen Osophagus-
prozesse nicht mehr wegzudenken ist [12,15,17,21,42,44, 57, 63, 64, 65, 66,
67, 78, 86, 87, 88, 103, 105, 109, 110, 111, 114, 142, 143, 151, 153, 155, 156,
163, 164, 171, 173, 174, 181, 182, 183, 184, 192, 195, 200,201,205,206,210].
Einige Autoren [36,88,122, 153,164] stufen ihn sogar als Therapieoption der
Wahl (,Goldstandard") ein.

Dieser heutzutage allgemein akzeptierte Stellenwert der SEMS gilt vor allem flr

die haufig beschriebenen Lokalisationen mittlerer und distaler Osophagus.

4.8.9.6 Studienlage ,SEMS im zervikalen Osophagus*

Fur den Problembereich zervikaler Osophagus gibt es bislang nur wenig Stu-
dien, die sich mit relativ niedrigen Fallzahlen explizit dieser Region widmen. In
den meisten bislang veroffentlichten Arbeiten wird der zervikale Osophagus
entweder als Kontraindikation ausgeklammert, oder aber zwar lokalisatorisch
getrennt, in den Ergebnissen aber gemeinsam mit den distaleren Bereichen

beschrieben.
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Rein hochzervikale Studien kommen zu einem insgesamt positiven Ergebnis:
hochzervikale Stents sind zwar technisch anspruchsvoller als im Ubrigen

Osophagus, aber auch in dieser Lokalisation durchaus mdglich [17,39].

In gemischten klinischen Studien (alle Lokalisationen im Osophagus) 1aRt sich
fur das Stenting im zervikalen Osophagus kein eindeutig positives Urteil fest-
stellen, man findet zumeist Einschatzungen zwischen zurtickhaltender Empfeh-
lung bis hin zur Kontraindikation. In den meisten Review-Artikeln gilt der OOS
nach wie vor als eine untberwindbare Grenze fir SEMS [67, 121,139,195,

207].

4.8.9.7 Spezielle Problematik des hochzervikalen Ste  nts

Die Palliation eines hochzervikalen Osophagusprozesses ist ein gefiirchtetes
Problem. Neben der Dysphagie kommt es aufgrund der unmittelbaren topogra-
phischen Nachbarschaft zur Trachea friihzeitig und in hoher Frequenz zum Auf-
treten maligner dsophago-trachealer Fisteln [124]. Die Funktion der fur den
Schluck- und Schlingakt entscheidenden Nn. glossopharyngeus und vagus
kann durch Tumorinfiltration gestort sein. Dies fuhrt zu einer Einschluckstérung
und Dysphagie selbst bei fir eine Nahrungspassage ausreichendem Osopha-
guslumen sowie zu einer chronischen Aspiration. Desweiteren besteht die Ge-
fahr einer mit dem Leben unvereinbaren Tumorarrosion mediastinaler Leitungs-

bahnen wie der Aorta oder ihrer groRen Aste.

Die Prothesenversorgung des zervikalen Osophagus ist in weitaus hoherem
Mal3e problematisch, als das bei distaleren Lokalisationen der Fall ist: Zu-
nachst besteht die Gefahr, dal3 der Patient die Prothese aufgrund persistieren-
den Druck- und Fremdkérpergefihls nicht toleriert und diese wieder entfernt
werden mul3. Es kann zu einer trachealen Kompression kommen. Bei Prothe-
sendislokation nach proximal droht ein Laryngospasmus. Bei Implantation in
den oberen Osophagussphinkter kann die Dysphagie trotz wiederhergestellten
Lumens persistieren. Beim Uberschreiten des OOS nach proximal stellt sich
das grundsatzliche Problem der Interaktion zwischen Sprache, Atmung und

Schluckfunktion. Der Patient benétigt in vielen Fallen ein Tracheostoma: Er

62



kann nach erfolgreichem Stenting wieder schlucken, aspiriert nicht mehr, kann
aber nicht mehr sprechen. Soll andererseits die Tracheotomie verhindert wer-
den und der Patient stattdessen lieber mit einer PEG versorgt werden? An die-
sem Dilemma ist ersichtlich, dal3 es keine eindeutige Empfehlung geben kann,
sondern immer anhand des Einzelfalls entschieden werden muf3: Was dem ei-

nen Menschen das Essen, ist dem anderen das Sprechen.

Viele Endoskopiker sind bis heute der Auffassung, daf3 Endoprothetik nur bis 2-
3cm distal des oberen Osophagus-Sphinkters moglich und sinnvoll ist. Eine
Stenteinlage in den Sphinkter wird von vielen als kritisch, ein Uberschreiten

nach proximal als unmdglich angesehen.

4.8.9.8 Technische Anforderungen bei hochzervikalem Stenting

Grundvoraussetzung fir die erfolgreiche Implantation eines hochzervikalen
Stents ist Expertise in interventioneller Endoskopie. Der Untersucher muf3 so-
wohl die Osophago-Gastro-Duodenoskopie als auch die Bronchoskopie beherr-
schen. Es missen verschiedene Gastroskope, therapeutische Bronchoskope

und eine hochauflésende Durchleuchtung vorhanden sein.

Bei Implantation eines hochzervicalen Stents ist héchste Prézision vonndten,
unter Umstanden kénnen nur 2mm Abstand zum vorgesehenen Implantation-
sort toleriert werden [36,39,86]. Daher findet die Stenteinlage meist unter si-
multaner endoskopischer Sicht und Durchleuchtung statt, zusatzlich kann Lipio-
dol als rontgendichter Marker verwendet werden. Externe Marker alleine sind
aufgrund projektionsbedingter Verschiebungen fur hochzervikales Stenting zu
ungenau und damit unbrauchbar [86]. Alleinige Durchleuchtung, wie sie von
radiologischer Seite vorgeschlagen wird [9], ist bei hochzervikaler Stentimplan-

tation nicht praktikabel.

Bei bronchoskopisch nachgewiesener Trachealeinengung muf3 zum Ausschlul3
einer durch den Stent ausgeldsten respiratorischen Insuffizienz ein vorheriger
0sophagealer Ballondilatationstest fir die Trachea durchgefuhrt werden. Libby
[116] berichtet jedoch von Atemwegskomplikationen bei vorher negativem Bal-

lontest und fordert daher permanente Bronchoskopiebereitschaft. Kommt es im
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Rahmen der Implantation zu Komplikationen, mufl3 eine sofortige bronchoskopi-
sche Intubation erfolgen und der Stent unter Umstanden gleich wieder entfernt

werden.

4.9 Diskussion der Ergebnisse

4.9.1 Patienten

Der Altersgipfel der Patienten liegt im 6. und 7. Lebensjahrzehnt, die Ge-
schlechterverteilung belauft sich zu 75% auf das mannliche, zu 25% auf das

weibliche Geschlecht.

Das von uns untersuchte Patientenkollektiv entspricht sowohl hinsichtlich der
Alters- wie auch der Geschlechtsverteilung den in der Literatur gemachten An-
gaben [12, 15, 17, 21, 42, 44, 57, 63, 64, 65, 66, 67, 78, 86, 87,
88,103,109,110,111,114,142,143,151,153,155,156,163,164,171,173,174,181,1
82,183,184,192,195,200,201,205,206,210].

4.9.2 Studienkonzeption

Als EinschluRkriterium in unsere Studie diente die Lokalisation des Stent-

Oberrandes bis maximal 25cm ab Zahnreihe.

4.9.3 Indikationen

Die haufigste Indikation zur Implantation eines SEMS waren hochsitzende
Osophagusstenosen, deren Ursachen unterschiedlicher Natur waren: Primér-
tumor, Tumorrezidiv, Narbenstenosen nach Radiatio, Anastomosenstenosen

nach Operation.

Die bekannt hohe Frequenz 06sophago-trachealer Fisteln bei zervikalen
Osophagusprozessen [124] fand sich auch im untersuchten Patientenkollektiv

der vorliegenden Studie.
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4.9.4 Ausgangssituation

Samtliche Patienten wurden im Rahmen palliativer MaRnahmen in der Chirurgi-
schen Endoskopie konsiliarisch behandelt. Alle Patienten befanden sich in fort-
geschrittenen, inkurablen Tumorstadien. Vorherige Diagnosestellung, Staging
und Therapie waren zum Teil auswartig, zum Teil im Hause selbst durchgefthrt
worden. Die Situation war den behandelnden Arzten der Chirurgischen Endo-
skopie aufgrund ausfihrlicher Arztbriefe, Telefonaten mit den lGberweisenden
Kollegen sowie durchgefuhrter Gesprache mit den Patienten genauestens be-
kannt. In den Gesprachen wurden den Kranken Mdglichkeiten und Probleme
der Metallstents auseinandergesetzt sowie auf alternative oder additive Mog-

lichkeiten der Rekanalisation einschliel3lich Anlage einer PEG hingewiesen.

4.9.5 Pretreatment

Bei mehr als zwei Dritteln der behandelten Patienten war keine primare Passa-
ge mit dem Endoskop mehr mdglich. Bei 77% der Patienten muf3te das Implan-
tationsgebiet vorbehandelt werden. Am haufigsten wurden drei Verfahren an-
gewandt: Bougierung, Dilatation und Argon-Plasma-Koagulation. Vorausset-
zung fur die Implantation eines SEMS mit 18mm Nominaldurchmesser ist ein
Restlumen von mindestens 12mm, bei Implantation eines 14mm Stents ein
Restlumen von 10mm (siehe Abschnitt 2.7.4.f) Es kommt das ganze Arsenal
ablativer und dilatativer endoskopischer Verfahren zur Anwendung. Besondere
Schwierigkeiten bereiten radiogene Osophagusstenosen, die sich oft filiform
und fibrotisch derb prasentieren, und daher eines entsprechend hohen, langen
und wiederholt applizierten Ballondruckes bedirfen. Bei nicht selten vorhande-
ner gleichzeitiger Infiltration durch ein Tumorrezidiv besteht ein hohes Risiko

der iatrogenen Osophagusperforation.
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4.9.6 Auswahl des Stents

Bei hochzervikalem Stenting bendtigt man einen proximal freisetzenden SEMS
[17,39,85], da ansonsten wahrend der Entfaltung keine Korrektur des Stent-
oberrandes mdglich ist. Die Implantationsprazision erlaubt maximale Abwei-
chungen um 2mm vom vorgesehenen Implantationsort. Da der Nitinolstent sich
im Zuge seiner Entfaltung verkirzt, ist bis zum endgultigen ,Sitz“ der Prothese

eine standige Lagekorrektur nétig [17,121].

Oft finden sich im zervikalen Osophagus Stenosen mit Achsenknick oder Win-
dungen in ihrem Verlauf. Ein Stent, der sich nicht auch stark abgewinkelten
bzw. gewundenen Stenosen anpassen kann, wird vom Patienten nicht toleriert.
Zur Vermeidung von Druck- und Schmerzsymptomen sowie dem Auftreten
druckbedingter Spatkomplikationen wie Ulcerationen und Fisteln muf3 der hoch-
zervikal implantierte Stent eine hohe Elastizitat und Flexibilitéat bei dennoch aus-
reichend grofRer Radialkraft besitzen. Der Stent muf3 die beim Schluckvorgang
stattfindende peristaltische Bewegung des proximalen Osophagus mitvollzie-
hen, anderenfalls leidet der Patient unter persistierender Dysphagie bei wieder-

hergestelltem Osophaguslumen.

Nitinolmaschenstents erfullen diese Kriterien eher als die Ublichen Stents aus
rostfreiem Stahl. Daher sind sie bei hochzervikaler Lokalisation fur die meisten
Autoren Stent der Wahl [17,85,114,121]. Ein weiterer Vorteil dieser Nitinolstents
ist die grundsétzliche Extraktionsmdglichkeit aufgrund entsprechender Konfigu-

ration der Stentenden [85].

4.9.7 Stenteinlegung

Die Implantation der meisten Stents erfolgte in den Interventionsraumen der
Chirurgischen Endoskopie. Die Patienten wurden dazu ambulant niichtern ein-
bestellt. Auch die Vorbehandlungen wurden auf ambulanter Basis durchgefihrt.
Bei einem Patienten fand die Stentimplantation im Rahmen seiner Hypopha-
rynx-Rekonstruktions-Operation statt, ein Patient wurde auf der Intensivstation

mit einem SEMS versorgt.
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Bei allen in den Raumen der Chirurgischen Endoskopie versorgten Patienten
konnte die Stenteinlage in Analgosedierung durchgefiihrt werden. Diese ist gut
steuerbar und weniger belastend als eine Intubationsnarkose (ITN). Einige Au-
toren [39,48] flhren die Stentimplantation nur in ITN mit der Begrindung durch,
dald so ein Arzt ausschlief3lich die Kreislauffunktion des Patienten tberwachen
konne, was die Intervention fir den Patienten sicherer mache. Ferner sei der

Patient absolut ruhig, und der Stent kbnne exakt positioniert werden.

Die langjahrigen Tubinger Erfahrungen haben gezeigt, dal3 eine exakte Stent-
positionierung, wie sie gerade beim hochzervikalen Stenting von entscheiden-
der Bedeutung ist, auch bei einem analgosedierten Patienten gut mdglich ist
[85].

Obgleich in der Literatur von radiologischer Seite die Verzichtbarkeit der Endo-
skopie bei der Stenteinlage beschrieben ist [9], gibt es doch entscheidende Ar-
gumente dagegen: Das Tumorareal weist bei 25% der Patienten behandlungs-
bedurftige Befunde wie Blutungen, Varizen, Narben, Ulzerationen oder Nekro-
sen auf [85] und muf3 daher in seiner Gesamtausdehnung eingesehen werden.
Desweiteren sind nicht selten Satelliten, kleine, im Gesunden gelegene Tumor-
inseln vorhanden, die Strategie und Taktik des Eingriffs entscheidend bestim-

men.

4.9.8 Entfaltung

Aufgrund seiner hohen Flexibilitdt und geringen Radialkraft entfaltete sich der
Ultraflex-Stent in nur 34% der Falle vollstandig (das heif3t, proximal, in der Mitte
und distal jeweils Uber 80%). In knapp 40% der Falle war die Entfaltung unvoll-

standig, das heil3t, zumindest einer dieser Werte betrug unter 80%.

Das Problem der unvollstandigen Entfaltung ist fur SEMS mit niedriger Radial-
kraft wohlbekannt [39,63,85,127]. Bei insgesamt 12 Implantationen wurde mit-
hilfe der Ballondilatation eine ausreichende Entfaltung herbeigefihrt. In den
meisten Fallen konnte jedoch eine abwartende Haltung eingenommen werden,

da die meisten Nitinol-Stents nach zwei bis flinf Tagen vollstandig entfaltet sind.
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Bezuglich des Punktes sofortige Dilatation oder abwarten besteht in der Fach-
welt keine Einigkeit [85]. Einerseits kann der Patient bereits am Implantations-
tag passierte Kost zu sich nehmen, andererseits wird durch Vermeidung einer
Ballondilatation eine zusatzliche Schadigung der Osophaguswand verhindert

und somit das Blutungs- und Perforationsrisiko verringert.

4.9.9 Methodenbedingte Komplikationen

Bei keinem der Patienten kam es zu schwerwiegenden Komplikationen wie Per-
foration, Blutung oder Unvertraglichkeit der Sedierung, die einen Abbruch der
Intervention erzwungen hatten. Dies erklart sich einerseits durch die allgemein
niedrige Frihkomplikationsrate der SEMS, andererseits durch die Tubinger Er-
fahrungen mit mittlerweile insgesamt 800 implantierten Stents. In der Literatur
wird selten von schweren Komplikationen berichtet. Segalin [171] berichtet von
einer Perforationsrate von 1.3%. Durch den vergleichsweise geringen Durch-
messer des Applikationsbestecks wird eine vorherige Dilatation der Stenose auf
den Enddurchmesser im Gegensatz zum Plastiktubus unndtig; nach seiner
Freisetzung expandiert der Stent allmahlich. Dies erméglicht eine schonende

Gewebedilatation und verringert so das Risiko schwerer Komplikationen.

Blutungen, wie sie bei Pretreatment eines stenosierten Tumorareals auftreten
kénnen, sind in aller Regel schnell und zuverlassig mit der Argon-Plasma-

Koagulation zu beherrschen.

Mehrere Arbeiten beschéaftigen sich mit dem Zusammenhang zwischen voraus-
gegangener Radiochemotherapie und nachfolgenden Stentkomplikationen: so-
wohl die Rate der Fruh- als auch die der Spatkomplikationen ist dabei gegen-
Uber Patienten, die keine vorherige Behandlung bekamen, signifikant erhoht
[50,100,122]. Dieser Zusammenhang konnte anhand des vorliegenden Patien-

tenkollektivs nicht bestatigt werden.
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4.9.10 Technischer Erfolg

Die beiden wichtigsten Parameter fir den technischen Erfolg einer Stentimplan-
tation sind die korrekte Lage der Prothese sowie ihre ausreichende Entfaltung.
Eine ausreichende Entfaltung ist dann gegeben, wenn der Stent zumindest pro-
ximal und in der Mitte so weit entfaltet ist, dafl3 eine Dislokation nicht mehr mog-

lich erscheint.

Dies war bei ausnahmslos allen Stents der Fall.

4.9.11 Funktioneller Erfolg

Funktioneller Erfolg einer Stenteinlage bedeutet Beschwerdefreiheit des Patien-
ten, Verbesserung der Dysphagie und suffizienter VerschluR 6sophago-
trachealer Fisteln (OTF). Auch bei korrekt einliegendem Stent und ausreichen-
der Entfaltung kann die Dysphagie persistieren, wie dies bei einem Patienten
der Fall war. Als Grund hierfir stellte sich bei radiologischer Kontrolle eine Ein-

schluckstérung heraus.

Als Ursache furr das Persistieren einer OTF ist eine insuffiziente Einbettung des

Stents in die Osphaguswand anzusehen.

4.9.12 Frihkomplikationen

Frihkomplikationen stehen unmittelbar mit der Stentimplantation in Zusam-
menhang und beinhalten Perforation, Dislokation, Blutung und Fremdkorperge-
fuhl bis hin zu starken Schmerzen. Wie bereits ausgefihrt, ist die Perforations-
gefahr bei der Implantation eines SEMS aufgrund der niedrigen Radialkraft des
Nitinolstents gering. Bei schonender Dilatation des Gewebes, wenn nétig in
mehreren Sitzungen, lalt sich das Perforationsrisiko noch weiter senken. Es
wurden keine Perforationen beobachtet, weder direkt endoskopisch noch im
Verlauf durch etwaigen Anstieg laborchemischer Entziindungsparameter, Ent-
wicklung septischer Temperaturen und anderer Kklinischer Zeichen einer

Osophagusperforation.
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Einige Autoren berichten von initialem Fremdkdrpergefiihl, das sich meist in den

ersten postinterventionellen Tagen zurickbildet.

Die Rate der Patienten, die Uber retrosternalen Druckschmerz nach der Stent-
implantation klagten, lag unter 5%. Allen Patienten konnte mit der Gabe von
NSAR geholfen werden. Nur in einem Fall persistierte das Fremdkorpergefuhl,
so dal3 der Stent nach vier Monaten wieder entfernt werden muf3te. Allerdings
lag der Oberrand auch knapp distal der Uvula und der Stent war peroral sicht-
bar (Abb. 25).

Abb. 25: Superhoch implantierter, peroral sichtbarer SEMS (v gl. Abb.3).

Primare Dislokationen wurden in zwei Féllen beobachtet, wobei eine insuffizien-
te Stententfaltung verbunden mit einer ungunstigen Stenosekonfiguration als

Ursache anzusehen sind.

In einigen Fallen traten leichte Blutungen auf. Diese sistierten entweder von

alleine oder konnten mit der Argon-Plasma-Koagulation schnell gestillt werden.
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4.9.13 Follow-up

Die Patienten kamen durchschnittlich alle 4-6 Wochen zur endoskopischen
Kontrolle. Es wurde stets eine ausfuhrliche Anamnese durchgefuhrt, mit geziel-
ten Fragen nach Dysphagie- und Gewichtsverlauf, Fistelsymptomen sowie
stentassoziierten Problemen wie Schmerzen oder Fremdkoérpergefuhl. Be-

schwerdefreie Patienten wurden auf Wunsch nicht endoskopiert.

4.9.13.1 Dislokation
Bei zwei Patienten wurde bei radiologischer Primarkontrolle eine Stentdislokati-
on diagnostiziert. Im Rahmen einer anschlieBenden endoskopischen Reinter-

vention wurden diese replaziert.

Im Follow-up fanden sich Dislokationsraten zwischen 5 und 10%. Die meisten

dieser Stents waren weniger als 2cm disloziert.

Hierzu sei folgendes angemerkt: Die Position des Stents wird stets in cm ab ZR
angegeben. Auf dem Endoskop ist ein Zentimetermalfd in Flnferschritten ange-
bracht. Dies kann zu einer Inter- und Intrauntersucher-Variabilitat der Lokalisa-
tionsangaben fuhren. Weitere Grinde fiur Fehlablesungen und konsekutiver
Fehldiagnose einer Dislokation sind unerfahrenes Endoskopiepersonal (Assis-

tenz und Untersucher) sowie verschobene Beil3ringe.

Wahrend eine Dislokation des Stents nach distal zu Dysphagie- und Fistelrezi-
diven fihrt, stellt die Dislokation eines hochzervikalen Stents nach proximal
durch Verlegung der Stimmritze eine potentiell lebensbedrohliche Komplikation

dar.

Wesentlich zur Verhinderung einer Stentdislokation tragt die richtige Wahl des
Stents bei. Drei Aspekte sind zu beachten: der Durchmesser, die Form (proxi-
male Tulpe) und der Stenttyp (Oberflacheneigenschaften, Coating). Die Wahl
des Durchmessers ist eine Gratwanderung zwischen zu grof3 und damit dro-

hender intolerabler Druck- und Schmerzsymptomatik sowie Einfaltung des

71



Stents und zu klein mit drohender Dislokation des Stents. Hier ist die Erfahrung

des Untersuchers entscheidend.

Dislokationsbeginstigend wirken sich Tumornekrosen aus. Diese kdnnen so-
wohl spontan als auch nach ablativer Therapie mit LASER, APC oder nach
Radiochemotherapie entstehen. Desweiteren spielt die Lokalisation des Stents
eine wichtige Rolle: verglichen mit dem mittleren Osophagus ist das Risiko ei-
ner Dislokation in den problematischen Bereichen zervikaler Osophagus und
osophago-cardialer Ubergang erhéht. Bei inadaquater Vorbehandlung des Im-
plantationsgebietes findet keine suffiziente Einbettung des Stents statt, was mit

erhohter Dislokationsgefahr einhergeht.

Zur Verhinderung eines zum Dysphagierezidiv fihrenden Ingrowths in die
Stentmaschen wurden gecoatete Stents entwickelt. In der ersten Zeit danach
kam es zu einer erhohten Dislokationsrate. Seitdem konnte diese durch Ver-
breiterung der coatingfreien proximalen und distalen Stentabschnitte gesenkt
werden, allerdings zum Preis einer erhohten Ingrowthrate in die coatingfreien
Abschnitte. Das wechselseitige Problem Ingrowth versus Dislokat ion konn-

te bislang noch nicht zufriedenstellend geldst werde n.

An therapeutischen MalRnahmen stehen bei Stentdislokation zur Verfigung:
Stent an seinem neuen Ort belassen mit eventuellem Overstenting [38], Repla-
zierung, oder (die mitunter sehr schwierige) Stentextranktion und erneutes
Stenting [38]. De Palma [53] untersucht in einer aktuellen retrospektiven Studie
die Frage Dislozierter Stent - abwarten oder extrahieren? Bei 242 Patienten
betragt die Dislokationsrate 5.4% (13 Patienten). Nur bei einem Patienten muf3-
te der Stent operativ entfernt werden, drei Stents gingen per vias naturalis ab

und 9 Stents konnten kompliklationslos im Magen belassen werden.

4.9.13.2 Ingrowth und Overgrowth
Ingrowth und Overgrowth (vgl. Abb.20-21) beruhen auf grundséatzlichen (patho)-
physiologischen Phanomenen: UberschieRende Zellproliferation ist eine der

Hauptcharakteristiken eines jeden malignen Tumors. Intrakorporale Fremdkaor-
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per werden mdoglichst rasch eliminiert oder ansonsten granulomatés ummauert

und in die anatomischen Strukturen integriert.

Das Stenting einer malignen Stenose heif3t mit anderen Worten, einen Fremd-
korper intrakorporal in den Bereich eines malignen Tumors einzubringen. Das
Ein- und Uberwachsen des Stents mit Tumor- bzw Granulationsgewebe ist da-
her ein naturlicherweise zu erwartender Vorgang. Gleichzeitig stellt In- und
Overgrowth den wichtigsten Faktor fir die relativ hohe stentassoziierte Lang-
zeitmorbiditat mit Dysphagierezidiven und nétigen Re-Interventionen dar. Ein-
mal gestentet bedeutet leider noch nicht fur immer dysphagiefrei, bei bis zu
zwei Dritteln aller ausreichend lang nachbeobachteten Patienten werden endo-
skopische Rekanalisierungsmalinahmen erforderlich. Es besteht eine enge Kor-
relation zwischen der Uberlebenszeit der Patienten und dem Auftreten von 1/0
[145,129]. Mayoral et al. [129] berichten von 81 mit einem SEMS versorgten
Patienten. Im weiteren Verlauf wurde bei 60% der Stents eine dysphagiewirk-
same Okklusion beobachtet. Diese wurde jeweils zur Halfte von Tumor- und
nichtmalignem Gewebe verursacht. Die histologische Untersuchung des nicht-
malignen Gewebes ergab 56% Granulationsgewebe, 22% reaktive Hyperplasie
und 22% Fibrose. Weder Stenttyp noch Vorbehandlung des Tumors hatten die-

ser Studie zufolge eine Auswirkung auf das Auftreten von In-/Overgrowth.

Im Tubinger Patientenkollektiv kam es zu teilweise noch héheren Raten an In-
und Overgrowth. Unseren Erfahrungen zufolge trat dysphagierelevanter I/O im
Mittel nach 4-8 Wochen auf, ebenso verhielt es sich mit Rezidiven nach erfolg-

ter Rekanalisation.

In der Literatur gibt es weder tbereinstimmende Empfehlungen fur die Therapie
maligner Osophagusstenosen noch fiir die Rekanalisation eines zugewachse-
nen Stents. Zur Anwendung kommen, einzeln oder in Kombination: Bougierung,
Ballondilatation, LASER, APC [87,91,160,170], Alkoholinjektion, PDT [152],

Overstenting, Insertion eines Plastiktubus in den Stent oder Anlage einer PEG.

In Tubingen wurde neben mechanischer Rekanalisation vor allem die Argon-

Plasma-Koagulation angewandt. Diese hat den entscheidenden Vorteil, das
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Gewebe abzutragen ohne dal3 dabei wie beim LASER die Gefahr der Destruk-
tion der Stentmaschen besteht [85,109,142,168].

4.9.13.3 Bolusobstruktion
Neun Patienten prasentierten sich im Verlauf mit akutem Dysphagierezidiv auf

dem Boden einer Bolusobstruktion ihrer Stents.

Die Bolusobstruktion ist in erster Linie ein Problem der Patientencompliance.
Trotz eingehender Ernahrungsberatung und der dringenden Aufforderung,
grandlich zu kauen und jeden Bissen mit viel (kohlensaurehaltiger) Flussigkeit
,nachzuspulen’, kommt es immer wieder zu Bolusobstruktionen der Stents. Die
Folge ist ein akutes Dysphagierezidiv. Ebenso perakut wie dieses einsetzt,
kann es auch therapiert werden: in den meisten Fallen kann der Bolus schnell
und einfach endoskopisch extrahiert oder aber nach distal loziert werden.
Leider kann selbst abermaliges geduldiges Repetieren der eingangs erwahnten
Ernahrungsregeln das Wiederauftreten einer Bolusobstruktion nicht sicher ver-

hindern

4.9.13.4 Coatingdefekt
In der vorliegenden Serie wurden Coating-Defekte insgesamt selten beobach-
tet; klinisch relevant wurden sie bei gestenteten dsophagotrachealen Fisteln,

die einzige Therapieoption ist in solchen Fallen das Overstenting.

Es gibt in der Literatur bislang keine Arbeit, die sich exklusiv mit dem Thema
,Coatingdefekt* beschaftigt, was insofern verwundert, als dieser in zum Teil
nicht unerheblichem Mal3e zur stentassoziierten Langzeitmorbiditat beitragt. Als
Ursache hierfir ist das haufige Fehlen eines Problembewul3tseins und folglich
eine inkonsequente Nachkontrolle anzusehen. Die Tubinger Serie ist die bis-
lang einzige mit einer qualitativ wie quantitativ konsequenten Nachbeobachtung

der Patienten.

Vor allem bei der Stentversorgung einer Osophagusperforation werden spekta-
kulare Coatingdefekte, bis hin zu vollstandigem Coatingverlust beobachtet. Den

menschlichen Entziindungssekreten, wie sie etwa neutrophile Granulozyten
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sezernieren, halt bislang kein Coating dauerhaft stand. Die Entwicklung neuar-

tiger resistenter Coatings lauft.

4.9.13.5 Fistelverschluf3, rezidivierende und neu au ftretende Fisteln
4.9.13.5.1 Osophago-tracheale Fisteln

Osophago-tracheale Fisteln (OTF) sind mdgliche Komplikationen von Osopha-
gus-, Tracheal- und Bronchialkarzinomen mit einer Haufigkeit von 5-10%, 15%
und 0.2% respektive. Bei Autopsien von insgesamt 1.943 an Osophagus-
Karzinomen verstorbenen Patienten fanden sich in 5% Osophago-
respiratorische Fisteln; von diesen waren 52-57% 0sophago-tracheal, 37-40%

0sophago-bronchial und 3-11% 6sophago-pulmoparenchymal lokalisiert [124].

Klinische Zeichen sind persistierender Husten, Paroxysmen bei oraler Nah-
rungs- und Flissigkeitsaufnahme sowie rezidivierende bronchopulmonale Infek-
te auf dem Boden der chronischen Aspiration [158]. Dies fuhrt, teils durch Ver-
meidungsverhalten der Patienten, teils durch begleitende Stenosen, nicht selten
zu Dysphagiegrad 3. Eine massive Ernahrungsproblematik ist die Folge, der
Patient kann oder will nichts mehr essen und wird durch rezidivierende oder
persistierende Entzindungen zusatzlich geschwéacht. Ohne Therapie ist die
Prognose bei klinisch manifester OTF infaust, die meisten Patienten sterben

nach maximal vier Wochen an pulmonalen Komplikationen [33,124].

Die Therapiemdglichkeiten sind extrem eingeschrankt: Eine Operation
(Osophagostomie, Kolon-/Jejunum- Bypass) ist, sofern Tumorausdehnung und
Allgemeinzustand des Patienten dies Uberhaupt zulassen, mit einer extrem ho-
hen Morbiditat und Mortalitat belastet. PEG- oder EPJ-Anlage, mit zusatzlich
vorgeschlagener Ligatur der Speicheldrisenausfihrungsgange [122], ist eine
Moglichkeit der Therapie durch Ausschlul3 der Speiserdhre. Ein Plastiktubus
kann eine OTF zuverlassig abdichten, hat aber das bekannte Problem einer
hohen methodenbedingten Frihmorbiditdt und —mortalitdt zwischen 25% und
67% [124].

Die Einflhrung gecoateter Metallstents brachte eine ebenso schonende wie

effektive Moglichkeit, eine OTF abzudichten. In zahlreichen Publikationen wur-
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den Erfolgsquoten von 67-100% gemeldet, bei gleichzeitig sehr niedrigen me-
thodenbedingten Komplikationen [126,137,145,155,163,192]. Die mittlere Uber-
lebenszeit von Patienten mit stentabgedichteter OTF unterscheidet sich nicht

wesentlich von der bei Patienten ohne OTF.

4.9.13.5.2 Pharyngo-kutane Fisteln (PKF)

PKF entstehen vor allem nach radikaler Tumoroperation im HNO-Bereich mit
Resektion, Lappenplastik und nachfolgender Bestrahlung. In der Literatur kaum
behandelt, stellen Pharyngo-kutane Fisteln Patienten wie Therapeuten vor ein
besonderes schweres Problem: Diese extrem hoch lokalisierte, durch Tumor-
nekrose entstandene, haufig superinfizierte Fistelverbindung (,Kloake am
Hals*) zwischen Pharynx und AuRenwelt war in der Vor-SEMS-Ara praktisch
nicht therapierbar. Operative Deckung ist in progredient nekrotischem Tumor-
gewebe unmdglich, ein Plastiktubus wird nicht toleriert. Bleibt, den Patienten,
dem jeder Schluck, den er zu sich nimmt, durch den Fistelgang wieder austritt,
mit einem externen Verband zu versorgen und diesen mehrmals taglich zu
wechseln oder aber, einen SEMS zu implantieren. Die nachstehende Abbildung
zeigt einen solchen Patienten vor und nach Implantation eines gecoateten Niti-

nol-Stents. Es gelang eine vollstdndige Abdichtung der PKF.
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Abb. 26: Pharyngo-kutane Fistel

oben links: Blick von extern in die obere Thoraxapertur bei einliegender Tra-
chealkanile; oben rechts: Nahaufnahme der Fistel von extern; unten
links:endoskopisches Bild mit von extern eingebrachter Pinzette; unten rechts:
Versiegelung der Kloake mit einem gecoateten Nitinolstent.

Bei persistierender Fistelsymptomatik trotz SEMS sind Improvisation und Inno-
vation gefragt: Es kann selbst ein passendes Stick Latex-Handschuh mit Se-
kunden- und/oder Silikonkleber auf den einliegenden Stent in der Fistel6ffnung
geklebt werden.

Der arztliche Grundsatz ,Primum nil nocere® bleibt hinsichtlich der Hoffnungs-
losigkeit einer solchen Situation in jedem Falle gewabhrt.
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4.9.13.5.3 Persistierende Fisteln

Bei funf Patienten persistierte die Fistelsymptomatik. Das weitere Vorgehen
richtete sich nach der Ursache. Bei unvollstandiger Entfaltung half eine Ballon-
dilatation oder ein Overstenting, bei Dislokation eine Replazierung mit eventuel-
lem Overstenting. In Fallen therapieresistenter OTF wurde der Versuch einer

Fibrinklebung unternommen.

Diese MalRnahmen waren bei vier Patienten erfolgreich. Bei einem Patienten
konnte trotz eines kombinierten Einsatzes aller therapeutischen Mdglichkeiten

keine suffiziente Fisteldeckung erreicht werden.

4.9.13.5.4 Rezidivierende Fisteln

Insgesamt kam es bei neun Patienten zu einem Fistelrezidiv. Ursache fir ein
Rezidiv der Fistelymptomatik waren Coatingdefekte im Fistelbereich und Stent-
dislokationen. Over-/Restenting bzw. Replazierung kamen als geeignete Thera-

piemoglichkeiten zur Anwendung.

4.9.13.5.5 Neu auftretende Fisteln

15 Patienten entwickelten im weiteren Verlauf nach Stenteinlage eine klinisch
relevante Fistelsymptomatik. Als Ursachen hierfir wurden nichtstentbedingte
Fisteln durch Tumorprogrel, seltener eine neu aufgetretene Fistel im Stentbe-
reich in Verbindung mit einem Coatingdefekt beobachtet. Bei Lokalisation der
neu entstandenen Fistel am Stentober- oder -unterrand muf3 man an ein druck-
bedingtes Phanomen in Verbindung mit Tumorprogref3 und —nekrose denken.
Spezielle Untersuchungen stitzen diese Vermutung: Tierexperimentell sowie
an Autopsiepraparaten konnte gezeigt werden, dafl} es nach Stentimplantation
zu einer druckbedingten Entzindungsreaktion bis hin zur Drucknekrose kom-
men kann. Der Stent wird allmahlich in die Submukosa bzw. den Tumor inkor-
poriert [18,46]. Bei hoher Radialkraft des Stents bzw. Schwéache und Vulnerabi-
litat der tumords veranderten Osophaguswand kann es zur Perforation kom-

men. Die in der Literatur immer wieder beschriebenen todlichen Blutungskom-
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plikationen durch stentbedingte Arrosion der Aorta veranschaulichen das Prob-

lem in drastischer Weise.

4.9.13.6 Anastomoseninsuffizienz

Bei Z.n. Osophagektomie mit Magenhochzug kommt es bei 4-17% [197] aller
operierten Patienten zu einer Anastomoseninsuffizienz. Die sich entwickelnde
Mediastinitis ist rasch lebensbedrohlich, die Mortalitat betragt bis zu 60% [162].
Die Therapieoption Re-Operation bringt bis zu 50% Letalitat mit sich oder
scheidet bei diesen Patienten aufgrund ihres schlechten Allgemeinzustandes
ohnehin aus. Eine konservative Therapie, vor allem kleinerer, im Rahmen von
Rontgen-KM-Untersuchungen entdeckter Anastomosenleckagen, beinhaltet
perianastomotische Drainage, parenterale Ernahrung und Gabe eines Breit-
spektrumantibiotikums. Als weitere Therapieoption kommt die Implantation ei-
nes gecoateten SEMS in Frage. In einer von Roy-Choudhury et al. im Jahre
2001 publizierten Studie [162] wurde bei 14 Patienten mit postoperativer
Anastomoseninsuffizienz ein gecoateter selbstexpandierender Metallstent ein-
gesetzt; bei keinem der Patienten war die Leckage in Rodntgenkontrastunter

suchungen noch nachzuweisen, die 30-Tage-Mortalitéat betrug 0%.

4.9.13.7 Osophagusperforation/-ruptur

Am haufigsten tritt eine Osophagusperforation als iatrogene Komplikation bei
Rekanalisationsversuchen auf. Bei sehr vulnerablem, nekrotisch zerfallendem
Tumorgewebe kann es zu einem Einrif3 in der Grenzzone zwischen gesundem
Gewebe und Tumor kommen. Es droht auch hier eine lebensbedrohliche Me-
diastinitis. Daher ist es besonders wichtig, bei der Rekanalisation eines stenoti-
schen Tumorareals geduldig und behutsamen vorzugehen. Ursache fir eine

spontane Osophagusperforation ist das Boerhaave-Syndrom.

Therapie der Wahl ist wie bei der Anastomoseninsuffizienz der SEMS. Es ge-

lingt eine teilweise dramatische Reduktion der Letalitat [137].
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4.9.13.8 Dysphagiescore

In allen bislang veréffentlichten Studien zum Thema SEMS im Osophagus wur-
de eine initiale Reduktion des Dysphagiegrades um durchschnittlich 1 bis 2
Punkte beobachtet. Die meisten Patienten sind nach erfolgreicher Stenteinlage
wieder in der Lage, zumindest passierte Kost zu sich zu nehmen. Da dies auch
den Verzehr fester Speisen nicht ausschlie3t, sofern diese grundlich gekaut und
mit viel FlUssigkeit geschluckt werden, kann man von einem annéhernd norma-

len Schluckvermégen des gestenteten Patienten sprechen.

Das Problem jedoch zeigt sich im Langzeitverlauf: Die hohe Frequenz teilweise
recht frih auftretenden In- und Overgrowths fiihrt zu rezidivierender Dysphagie
mit der Notwendigkeit der endoskopischen Reintervention [85]. Wie sich auch in
der vorliegenden Untersuchung zeigte, kam es bei ausreichend langer Uberle-
benszeit bei nahezu allen Patienten zu In-/Overgrowth, der zu einem grof3en

Teil dysphagierelevante Ausmal3e annahm.

Wie bereits erwahnt a3t sich leider auch in der zweiten Dekade 6sophagealen
Stentings noch nicht die Formel: ,Einmal gestentet = Fur immer dysphagiefrei®

aufstellen.

Das Problem wird jedoch durch die unproblematische Rekanalisation des
Stents meist im Rahmen einer einzigen Therapiesitzung relativiert: alle 4 bis 12
Wochen ein ambulanter Endoskopietag zur Rekanalisation mit sich anschlie-

Renden dysphagiefreien bzw. —armen Intervallen.

4.9.13.9 Verlauf des klinischen Scores

Die Einfihrung eines klinischen Scores stellt den Versuch dar, die wichtigsten
klinischen Aspekte des Osophaguskarzinoms in einem Scoring-System zu er-
fassen und so den Verlauf der Erkrankung und den Einflul3 endoskopischer In-
terventionen besser abschatzen zu kdnnen. Klinische Scores haben sich fur
viele Erkrankungen bewahrt, als Beispiel sei an dieser Stelle die Child-Pugh-

Klassifikation fur die Stadieneinteilung von Lebererkrankungen genannt.
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Es gelang eine durchschnittliche Verbesserung des klinischen Scores um 5
Punkte. Dies spiegelt die Beseitigung der schwerwiegendsten Symptome wie
Dysphagie und OTF wider. Die im weiteren Verlauf beobachtete leichte Ver-
schlechterung des klinischen Scores ist vor allem auf Dysphagie- und Fistelre-
zidive zuriickzufuhren. Allerdings bleibt der klinische Score bei allen Follow-up-
Untersuchungen unter der durchschnittlichen Eingangshdéhe von 10 Punkten.
Aus dem Verlauf des klinischen Scores laf3t sich also der empirisch beobachte-

te Nutzen fur die mit einem SEMS versorgten Patienten quantifizieren.

4.10 Bemerkungen zur Vergleichbarkeit der einzelnen Studien
Der Literaturvergleich zeigt gerade den Vergleich als Hauptproblem.

Es finden sich teilweise erhebliche Abweichungen hinsichtlich berichteter Pati-
entenmerkmale, hinsichtlich der Definition und des Berichts von Frih- und
Spatkomplikationen sowie hinsichtlich der Studienausrichtung: wéahrend die ei-
ne vornehmlich Uber die verglichen mit Plastiktuben niedrigere Frihkomplika-
tionsrate berichtet, konzentriert sich die andere auf den Langzeitverlauf nach
erfolgter Stenteinlage. Andere Studien wiederum befassen sich ausschlief3lich
mit schweren stentassoziierten Komplikationen. Desweiteren variieren die
zugrundeliegenden anatomischen Definitionen und der verwendete Dyspha-
giescore. Auler . fortgeschritten“ finden sich keine praziseren Angaben zum
Tumorstadium, in dem die Patienten sich zur Stenteinlage vorstellen; selten
finden sich Angaben zum Allgemeinzustand der Patienten, etwa in Form eines
Karnowski- oder ASA-Indexes. Es ist daher anzunehmen, dal3 eine durchaus
heterogene Patientengruppe unter der Bezeichnung ,advanced esophageal
cancer* subsummiert wird. Daher scheint es unmoéglich, Angaben zur 30-Tage-
Mortalitat und zur Uberlebenszeit der Patienten zu vergleichen. Wenn sich Aus-
sagen zur Lebensqualitat finden, liegt diesen meist keine standardisierte Evalu-
ation zugrunde. In keiner einzigen Studie werden Primaranliegen der Patienten

bericksichtigt.

Im Sinne einer Vergleichbarkeit waren also Studien mit standardisierten Para-

metern gefordert: prospektiv, genaue Angabe von Tumorstadium, Karnowski-
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Index, einheitlicher Dysphagie-Score; Angaben zu vorausgegangenen Thera-
pien, vor allem Radio-Chemotherapien, Angaben zum endoskopischen
Pretreatment. Einheitliche Angaben zur Indikation. Einheitliche Definitionen von
methodenbedingten Komplikationen, einheitliche zeitliche und inhaltliche Defini-

tionen von Frih- und Spatkomplikationen.

4.11 Bemerkungen zum Problem der Palliativtherapie

Als Mitbegrinderin und Spiegelbild unserer diesseitig-sakularen Gesellschaft
(unt)erliegt die moderne Medizin zu weiten Teilen dem kurativen Paradigma.
Das erklarte Ziel heifl3t heilen oder zumindest am Leben erhalten; das Sterben
und der Tod eines Patienten, jahrtausendelang fester Bestandteil des (arztli-
chen) Alltags, wird von vielen Medizinern als Versagen gewertet [13]. Ohnehin
vollzieht es sich entweder in einem abstrahierenden intensivmedizinischen
Mensch-Maschine-Dualismus oder heimlich und isoliert in Einzelzimmern. Viele
Arzte verfallen angesichts inkurabler Patienten in therapeutischen Nihilismus
und verkennen, dal3 gerade die Versorgung unheilbar kranker Patienten am
Ende ihres Lebens ein fundamentaler Bestandteil arztlicher Praxis und Ethik ist.
In angelséachsischen Landern nimmt die Palliativmedizin einen festen Platz im
akademischen Curriculum ein. Schlagt man ein angelsachsisches Lehrbuch der
Inneren Medizin auf, so findet man das Kapitel ,Care at the end of life“als flnf-
tes von 42 Kapiteln [191]. Auch hierzulande findet ein allmahliches Umdenken
und eine Neubewertung dieser wichtigen Themen statt, angestol3en nicht zu-
letzt durch den dramatischen demographischen Wandel unserer Gesellschaft
[13,101].

DaR die Therapie maligner Osophagusprozesse (wie maligner gastrointestinaler
Prozesse Uberhaupt) in mehr als der Halfte der Falle leider nurmehr palliativ
sein kann, ist bekannt. Alle dieses Wissensfeld bestellenden Autoren berichten
diese Tatsache, im Bewultsein ihrer scheinbaren Unabé&nderlichkeit. We trea-
ted X patients with advanced esophageal cancer. Ergebnisse aus Japan

[94,95,110] zeigen zweierlei: es kann ein anderer Ansatz gewahlt werden und
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es sollte ein anderer Ansatz gewahlt werden. Durch endoskopische Scree-
ningprogramme fur Risikogruppen unter Einsatz neuer chromo- und fluores-
zenzendoskopischer Verfahren kénnen intramukosale Friihkarzinome erkannt
und per enodkopischer Mukosaresektion geheilt werden. Ein selbstexpandie-
render Metallstent stellt zwar eine hocheffektive moderne Therapieoption dar,
verstellt jedoch einmal mehr ein Hauptproblem westlicher Medizin und Gesund-
heitspolitik, die sich mehr der Verfeinerung palliativer MalRnahmen und weniger

der Verhinderung oder Friiherkennung vieler Krankheiten widmet.

Die Forderung lautet: Durch Friherkennung verhindern, dal3 eine Palliativthera-

pie Uberhaupt notwendig wird!

4.12 Schluf3folgerung

Entgegen landlaufiger Ansicht ist auch in der problematischen Region des zer-
vikalen Osophagus die Implantation eines SEMS trotz hohen technischen

Schwierigkeitsgrades madglich und im weiteren Verlauf effektiv.

In einzelnen Studien mit relativ niedrigen Fallzahlen konnte dies in der Tendenz

bereits gezeigt werden.

Die hohe Fallzahl der vorliegenden Untersuchung mit insgesamt 81 Patienten

untermauert diese Aussage durch detaillierte Ergebnisse.

Die Rate der methodenbedingten Frithkomplikationen ist vergleichbar niedrig

mit der bei unkomplizierteren Lokalisationen im distalen Osophagus.
Die insertionsassoziierte Letalitat betragt 0%.

Der Dysphagiescore verbesserte sich hochsignifikant und 75% der Patienten

konnten wieder passierte (oder griindlich gekaute) Kost zu sich nehmen.

Hochzervikal lokalisierte Fisteln, Osophagusperforationen und Anastomosenin-
suffizienzen kénnen mit gecoateten Nitinolstents erfolgreich abgedichtet wer-
den. Bei katastrophaler Ausgangslage und nicht mehr vorhandener Lebensqua-
litat geht es den Patienten bereits kurze Zeit nach dem Stenting klinisch besser,

die Hospitalisierungszeit und der Therapieaufwand verringern sich betrachtlich.
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Die Letalitatsrate sinkt dramatisch von Uber 60% ohne Stent bis auf eine 30-
Tage-Letalitat von 0%. Die Patienten haben eine vergleichbare Uberlebenszeit

wie Patienten mir maligner Dysphagie ohne OTF.

Das Gebiet der pharyngo-kutanen Fisteln liegt bislang im Land der therapeuti-
schen Hoffnungslosigkeit. Das Auftreten einer PKF stellt eine absolute Katas-
trophe dar und flr den Patienten eine intolerable Situation mit Lebensqualitat
gegen Null. Auch hier kann mit der Einlage eines gecoateten SEMS in einigen
Fallen eine effektive Abdichtung erreicht und somit die Situation des Patienten

und dessen Lebensqualitat entscheidend verbessert werden.

Bei Einsatz selbstexpandierender Metallstents zeigt sich eine nach wie vor rela-
tiv hohe Langzeitmorbiditat, vor allem, wenn die Follow-up-Zeit wie in der vor-
liegenden Arbeit sehr lang ist. Stentbedingtes Therapieversagen, hauptsachlich
durch In- und Overgrowth des Stents mit Tumor- und Granulationsgewebe ver-
ursacht, ist allerdings mit endoskopischen Rekanalisationsmethoden wie Bou-

gierung, Ballondilataion, APC oder Overstenting relativ leicht zu beherrschen.

Es ist nicht auszuschliel3en, dal3 die in funf Féallen spét im Verlauf beobachteten
teilweise letalen Blutungskomplikationen durch stentbedingte Drucknekrosen

entstanden sein kénnten. Ahnliche Félle sind in der Literatur beschrieben.

Die im Ergebnisteil vorgenommene kursorische Darstellung einzelner Verlaufe
zeigt, wie variabel diese ausfallen kdnnen. Keinesfalls kann man es dabei be-
wenden lassen, dem Patienten einen SEMS zu implantieren und ihn daraufhin
wieder in die hausarztliche Betreuung zu entlassen. Vielmehr bedarf es regel-
malfiiger endoskopischer Kontrollen im Abstand von circa vier Wochen. Die Ein-
zelfalldarstellung zeigt, dafd ein Patient sich in relativ kurzer Zeit von zufrieden-
stellender Stentfunktion bis hin zum stentbedingten Therapieversagen ver-
schlechtern kann, aber auch, dal3 er durch konsequente Betreuung wieder in
lange Phasen zufriedenstellender Stentfunktion Uberfihrt werden kann. Die
Verlaufe sind so gut wie nicht vorhersehbar. Bislang wurden in der Literatur kei-
ne Parameter beschrieben, die beispielsweise den Zusammenhang zwischen
Tumorhistologie und dem Auftreten von In-/Overgowth zeigen konnten. Immer

wieder jedoch wurde der Zusammenhang zwischen vorausgegangener Radio-
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chemotherapie und dem Auftreten schwerer, teilweise todlicher stentbedingter
Komplikationen postuliert. Dies ist durchaus nachvollziehbar, aber bislang nicht

eindeutig bewiesen.

Auch im hochzervicalen Osophagusabschnitt stellt der SEMS bei entsprechen-
der Expertise eine ernstzunehmende Therapieoption maligner Stenosierungen,

Fisteln, Perforationen und Anastomoseninsuffizienzen dar.
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5 Zusammenfassung

Maligne Stenosen und Fisteln im Bereich des zervikalen Osophagus (Abschnitt
oberer Osophagussphinkter bis 25cm ab ZR) finden sich vor allem bei Osopha-
gus-, Hypopharynx-, Larynx und Bronchialkarzinomen.

Bis zu 95% dieser Patienten mussen im Verlauf wegen Dysphagie und/oder
Fistelsymptomen palliativ therapiert werden. Therapieoptionen in der Vor-Stent-
Ara waren Operation, Radio-/Chemotherapie, Alkoholinjektion, photodynami-
sche Therapie, LASERung, Argon-Plasma-Koagulation, Bougierung, Ballondi-
latation und die Implantation von Plastiktuben. Die meisten dieser Verfahren
sind fur den Patienten sehr belastend und oft nur von fraglichem Nutzen bezig-
lich der Lebensqualitat.

Selbstexpandierende Metallstents (SEMS) werden seit 1990 im Osophagus zur
Dysphagietherapie sowie seit Einfihrung gecoateter Stents zur Therapie malig-
ner Fisteln, Perforationen und Anastomoseninsuffizienzen eingesetzt und wei-
sen im Vergleich zu herkdmmlichen Plastiktuben signifikant niedrigere Kompli-
kations- und Letalitatsraten auf.

Der zervikale Osophagus stellt bislang aus verschiedenen Griinden fur viele
Endoskopiker eine Kontraindikation flr eine Endoprothetik dar. Dementspre-
chend wurde die hochzervikale Stentimplantation in nur wenigen Publikationen
mit niedrigen Fallzahlen beschrieben.

Patienten und Methoden: Die vorliegende, teils retro-, teils prospektive Studie
der chirurgischen Endoskopie Tubingen analysiert die in den Jahren 1997-2002
vorgenommene hochzervikale Implantation (durchschnittliche Lokalisation des
Stentoberrandes: 17.6 cm ab ZR) von insgesamt 122 SEMS bei 81 Patienten
(66 Manner, 15 Frauen, Durchschnittsalter 63, Altersspanne 30-89).
Grunderkrankungen: Osophagus-Ca (64%), Larynx-Ca (10%), Hypopharynx-
Ca (9%), Bronchial-Ca (7%), Schilddrisen-Ca (5%), sonstige Malignome (3%),
nichtmaligne (2%).

86



Stentindikationen: Rekanalisierung (65%), Fisteldeckung (6sophago-tracheal,
pharyngo-kutan) (20%), Rekanalisierung und Fisteldeckung (12%), Anastomo-
seninsuffizienz (2%), Osophagusruptur (1%).

Verwendete Stents: Nitinol-Maschenstent (Ultraflex®, Fa. Boston Scientific),

Flamingo-Wallstent®, Spezial-Strecker-Stent.

Ergebnisse:

Vorbehandlung/Stenteinlage: ohne Vollnarkose in Analgosedierung des Patien-
ten mit Midazolam/Ketamin. 79% der Patienten bendtigten ein Pretreatment mit
Bougierung, Ballondilatation und Argon-Plasma-Koagulation. Vorbehandlung
und Stentimplantation: bei 58% der Patienten in einer Sitzung, bei 27% in zwei
und bei 15% in drei oder mehr Sitzungen.

Stententfaltung: bei 79/81 Patienten (98%) war der Stent nach einem Tag voll-
standig entfaltet und in der radiologischen KM-Darstellung unauffallig.
Follow-up: Durchschnittlich 5 Nachuntersuchungen (Median 2, 0-82) pro Pati-
ent, mittlere Follow-up-Zeit: 10 Monate (Median 2, 0-59).

Dysphagie-Score: Vor der Stentimplantation durchschnittlich 2.4 (Median 3; 0-
4), nach der Stentimplantation 0.9 (Median 1; 0-4), p<0.0001. Klinischer Score
(quantitatives Mal3 der wichtigsten klinischen Parameter): deutliche Verbesse-
rung um durchschnittlich 5 Punkte (p<0.0001).

Osophago-tracheale Fisteln: Sistieren der Fistelsymptomatik bei 20/25 Patien-
ten (80%).

Komplikationen: Keine schwerwiegenden Frihkomplikationen (Blutung, Perfora-
tion, intolerable Schmerzen), insertionsassoziierte Letalitat 0%. Spatkomplikati-
onen (nicht in unmittelbarem zeitlichem Zusammenhang mit der Stenteinlage
stehend) nach Haufigkeit: Ingrowth/Overgrowth, Bolusobstruktion, Stent-Dis-
lokation, Coating-Defekt und Maschenbruch.

Re-/Overstenting: bei 26/81 (29%) Patienten mindestens ein weiterer Stent.
Indikationen fiir Overstenting: neu aufgetretene Fisteln (50%), In-/Overgrowth
(23%), Coatingefekt (17%), Stentdislokation (10%).

Uberlebenszeiten: Osophagus-Ca: mittlere Uberlebenszeit ab Stentimplantati-

on: 5 Monate; Hypopharynx-Ca : 31 Monate (nach Kaplan-Meier, aus statisti-
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schen Grinden nur fur diese Patientenkollektive sinnvoll). Die Diskrepanz der
Uberlebenszeiten erklart sich aus den unterschiedlichen charakteristischen Ver-
laufen von Osophagus- und Hypopharynx-Karzinomen.

Diskussion: Bei entsprechender Expertise und Gerateausstattung ist entgegen
der herrschenden Lehrmeinung die Implantation eines SEMS zur Palliativthera-
pie maligner Stenosen auch im zervikalen und hochzervikalen Bereich eine
sichere und effektiveTherapie. Es kommt zu einer hochsignifikanten Verbesse-
rung der Dysphagie. Die fur den Ubrigen Gastrointestinaltrakt beobachtete nied-
rige methodenbedingte Morbiditats- und Letalitatsrate der SEMS zeigt sich auch
im zervikalen Osophagus. Bei 6sophago-trachealen und pharyngo-kutanen Fis-
teln sowie Anastomoseninsuffizienzen stellt der SEMS oftmals die einzige und
letzte Therapieoption dar. Die Ergebnisse sind gerade in diesem Bereich aus-
gesprochen ermutigend, die 30-Tage-Mortalitat der Anastomoseninsuffizienz

sinkt von 60% (Literaturwert) auf 0% (eigene Ergebnisse).

Besonderer Wert kommt einer suffizienten Weiterbetreuung der Patienten mit
konsequenten, regelmafiigen Nachkontrollen zu. Im Langzeitverlauf werden vor
allem wegen Dysphagierezidivs bei In-/Overgrowth oftmals Reinterventionen

notwendig.

Der Vorteil eines SEMS gegenuber anderen Palliativverfahren ist die Méglich-
keit der teilstationaren Implantation und die bereits nach einem Tag eintretende
Verbesserung der Lebensqualitat der Patienten, der letztlich entscheidenden

Zielgrol3e fur jede Beurteilung palliativer Therapien.
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