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Schliisselworter

,Black esophagus” oder ,akute Osophagusnekrose” (AON) ist eine seltene
Erkrankung, die sich makroskopisch durch eine zirkumferente Schwarzverfarbung
der Osophagusmukosa mit abruptem Ende am gastrodsophagealen Ubergang
auszeichnet. Die genaue Pathogenese ist unbekannt; es werden multifaktorielle
Einfliisse wie z.B. Saurereflux, Ischdmie und verringerte Schutzmechanismen der
Mukosa als mégliche Ursachen diskutiert.

Vorgestellt werden 2 Obduktionsfille, die typische Befunde einer AON aufwiesen.
Zusétzlich hatten Fall 1 eine Candida-Infektion und Fall 2 eine Appendizitis, sodass
eine infektidse Genese in beiden Fallen eine Rolle gespielt haben kdnnte.

Akute Osophagusnekrose - Histopathologie - Schleimhaut-Ulzera - Appendizitis - Candida

Hintergrund

,Black esophagus” oder ,akute Osopha-
gusnekrose” (AON) bezeichnet eine selte-
ne Erkrankung, bei der es zu einer zirkum-
ferenten, nichtwegwischbaren, schwarzen
Pigmentierung der Osophagusschleim-
haut kommt. Besonderes Kennzeichen
hierbei ist das abrupte Ende der Schwarz-
verfarbung am gastrodsophagealen Uber-
gang [1]. Histopathologisch sind Nekrosen
der Mukosa und Submukosa mit braun
pigmentierten Zelltrimmern sowie Ent-
ziindungszellen bis in tiefere Schichten
[2] nachweisbar, wobei es sich v. a. um
neutrophile Granulozyten handelt [3]. Die
Inzidenzen variieren in der Literatur bei
endoskopisch gefiihrten Untersuchungen
in einem Bereichvon 0,008-0,28 %[2,4].In
Obduktionsfallen findet sich eine dhnliche
Inzidenz mit einer Ausnahme von 10,3%
bei Jacobsen et al. aus dem Jahre 2003 [5].
Etwa ein Drittel der Erkrankten verstirbtim
Zusammenhang mit einem ,black esopha-
gus”, der Grof3teil allerdings an den Folgen
der Grunderkrankung [1]. Nur etwa 6%
der Erkrankten versterben unmittelbar an

Komplikationen des Black esophagus [1].
Am haufigsten sind multimorbide Manner
in der 6. Lebensdekade betroffen [6]. In
einer Ubersicht von 88 Fllen fasste Gurvits
folgende Komorbiditaten als am haufigs-
ten zusammen: Diabetes mellitus (24 %),
Malignome (20%), arterielle Hypertonie
(20 %), Alkoholabusus (10 %) und koronare
Herzkrankheit (9 %) [1]. Die Symptome ei-
ner AON entsprechen denen einer oberen
gastrointestinalen Blutung: Kaffeesatzer-
brechen, Bluterbrechen, Teerstuhl und
Bauchschmerzen [2]. Die Atiologie ist bis
heute nichtrichtig bekannt.In der Literatur
wurde ein Zusammenspiel von Ischamie,
Reflux und verringerten Schutzmechanis-
men der Osophagusmukosa diskutiert [6].
In den letzten Jahren riickten sowohl die
diabetische [6] als auch die alkoholische
[3] Ketoacidose als wichtige Faktoren auf-
grund der vasokonstriktorischen Wirkung
von Ketonkdrpern [3] in den Vordergrund.
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Abb. 2 « (Fall 1)
Ausschnitt des
distalen Teils des
Osophagus mit
gastrodsophage-
alen Ubergang.

Im oberen Bildbe-
reich sieht man die
Schwarzverfarbung
des Osophagus, die
in normal erschei-
nendes, autolytisch
verandertes Magen-
epithel libergeht

Abb. 1 A (Fall 1) Ausschnitt des proximalen Teils
des Osophagus. Proximal ist im Bild oben, distal
ist unten. Die Schwarzverfarbung endet proxi-
mal in punktférmigen Ausldufern. Das distale
Ende schlieBt sich dem Osophagus aus Abb. 1
unmittelbar an

Abb. 3 A (Fall 1) Himatoxylin-Eosin(HE)-Farbung: Histopathologisches Bild der akuten Osophagus-
nekrose (AON): Nekrose der Osophagusschleimhaut mit Infiltration von hauptsachlich neutrophilen
Granulozyten. Dunkle Pigmentablagerungen in den oberflachlichen Schichten. Ein mehrschichtig
unverhorntes Plattenepithel ist nicht mehr abzugrenzen

Abb. 4 « (Fall 1) HE-Far-
bung: Ausschnitt des ga-
strodsophagealen Uber-
gangs: Rechts im Bild sind
Ansammlungen nekroti-
schen Materials erkennbar,
die Richtung distal (nach
links) auslaufen und sich
nicht entziindlichem Ma-
genepithel anschlieen
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Abb. 5 A (Fall 1) Periodsaure-Schiff(PAS)-Reaktion: Osophagusschleimhaut mit PAS-positivem Pilzbefall, wahrscheinlich
Candida albicans (a Ubersicht), sowohl in oberflichlichen Lagen (b) als auch in tiefen Gewebsschichten (c)

Abb. 6 A (Fall 2) Bildausschnitt mit proximalem
Anteil des Osophagus (unten rechts) und dis-
talem Anteil, libergehend in den Magen (oben
links). Scharfe Begrenzung der schwarzen Ver-
farbung des Osophagus auf Héhe der Z-Linie
und punktformige Auslaufer der Nekrose nach
proximal, zudem erosive Verdnderungen der
Magenschleimhaut

Kasuistiken

Fall 1: Black esophagus mit
Kandidose

Ein 53-jahriger Mann wurde leblos in der
eigenen Wohnung aufgefunden. In den
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letzten 14 Tagen habe er iiber Magen-
Darm-Probleme und einen Gewichtsver-
lust geklagt. Als Vorerkrankung sei ein in-
sulinpflichtiger Diabetes mellitus bekannt
gewesen. Der Verstorbene war duBerlich
in einem reduzierten Pflege- und Ernah-
rungszustand. Bei der Sektion zeigten sich
in der unteren Speiserdhrenhdlfte rings-
um homogen schwarze, nichtabwisch-
bare Verfarbungen. Distal endeten diese
abrupt am gastrodsophagealen Uber-
gang (B Abb. 1), proximal liefen diese in
punktférmige, schwarze Verfarbungen aus
(@ Abb. 2). Schwarzliche Flissigkeit fand
sich in den Atemwegen, der Speiserchre,
im Magen mit einer Menge von 500 ml
und im Diinndarm bis auf Hohe der lleoza-
kalklappe. In der Duodenalmukosa wiesen
die Schleimhautfaltenspitzen schwarzli-
che Verfarbungen auf. Nebenbefundlich
fanden sich ein Lungenddem, Zeichen
einer chronischen Anamie, eine Fettleber,
eine koronare Herzkrankheit (KHK) sowie
eine Arteriosklerose. Die Untersuchungen
auf Alkohol verliefen negativ in Urin und
Oberschenkelvenenblut.
Histopathologisch dominierte in der
Hamatoxylin-Eosin(HE)-Farbung das Bild
ausgeprdgter, entziindlicher, v. a. aus
neutrophilen Granulozyten bestehender
Infiltrationen der Mukosa und Submuko-
sa, nekrotischer Zelltrimmer und dunkler
Pigmentablagerungen (8 Abb. 3) mit voll-
standigem Verlust der Epithelschicht. Am

gastroésophagealen Ubergang fand die
Nekrose ein Ende, und es schloss sich,
soweit bei ausgepragt autolytischer Alte-
ration beurteilbar, entziindungsfreies Ma-
genschleimhautepithel an (@ Abb. 4). In
der Periodsaure-Schiff(PAS)-Reaktion fiel
in mehreren Abschnitten der nekrotischen
Schleimhaut eine Vielzahl von Candida-
typischen Pilzhyphen auf (@ Abb. 5).

Als Todesursache wurden innere Blu-
tungen bei Entziindung der Speiseréhre
und des Zwdlffingerdarms attestiert.

Fall 2: Black esophagus bei einer
Appendizitis

Ein 60 Jahre alt gewordener Mann wurde
leblos in der eigenen Wohnung aufgefun-
den. Zuvor habe er (iber Bauchschmerzen
geklagt. Aus der Vorgeschichte seien ein
Nikotinabusus und eine Behandlung mit
einem Statin bekannt. In der Sektion zeigte
sichim Bauchraum eine perforierte Appen-
dizitis mit Vierquadrantenperitonitis. In der
Nase, dem Mund und den Atemwegen
griin-braunlicher Inhalt. Die Osophagus-
schleimhaut zeigte schwarzlich-griinliche,
eherheterogen verférbte, nichtabwischba-
re, zirkumferent verlaufende Schleimhaut-
defekte mit abruptem Ende am gastrodso-
phagealen Ubergang (8 Abb. 6). Im Ma-
gen fanden sich strichférmig konfluieren-
de, schwarzliche Schleimhautdefekte im
Fundusbereich und 1,51 eines griin-braun-



Abb. 7 A (Fall 2) HE-Firbung: Typische nekrotisch-entziindliche Veranderungen im Bereich der Osophagusschleim-
haut (rechtsseitig, rote Pfeile) bei erhaltener Magenschleimhaut (linksseitig, blaue Pfeile) in der Ubersicht des gastrodso-
phagealen Ubergangs (a) sowie im Detail (b Magenschleimhaut, c Osophagusschleimhaut)

lichen Inhalts. Die Leber geringgradig ver-
fettet. Nebenbefundlich konnten Zeichen
einer Andmie, eine hochgradige Arterio-
sklerose und eine koronare Herzkrankheit
festgestellt werden. Die Untersuchungen
auf Alkohol ergaben eine Blutalkoholkon-
zentration von 0,0 %o.

Histopathologisch zeigte sich eine gra-
nulozytdre Entziindung der Mukosa und
Submukosa mit nekrotisch verdndertem
Gewebe und dunklen Pigmentablagerun-
gen (B Abb. 7), die in ein autolytisch veran-
dertes, entziindungsfreies Magenschleim-
hautepithel miindete. Im Gegensatz zu
Fall 1 konnte jedoch kein Befall mit ei-
nem Candida-Pilz nachgewiesen werden.

Als Todesursache wurde eine Peritonitis
nach perforierter Appendizitis festgestellt.

Diskussion

Die vorliegenden Falle wiesen mindestens
eine der am haufigsten assoziierten Vorer-
krankungen [1] auf und passten von Alter
und Geschlechtin das Risikoprofil der AON.

Einfluss infektidser Erreger

Der Verstorbene aus Fall 1 wies zusatzlich
eine Kandidose auf. Infektionen wurden
bereits mehrfach im Zusammenhang mit
der AON beschrieben. Dabei handelte es
sich um Viren wie das Herpes-simplex-
Virus [2] oder das Zytomegalie-Virus [7],
Bakterien wie Klebsiella pneumoniae [8]
oder Lactobacillus acidophilus [9] und Pil-

ze [10] wie Penicillium chrysogenum [11].
Ein Zusammenhang mit einer Kandidose
wurde bislang in der englischsprachigen
Literatur nur in wenigen Fillen genannt
[2, 12-14], obwohl die Candida-Infektion
des Magen-Darm-Trakts keine Raritat ist.
Die Person im 2. Fall verstarb an einer
Peritonitis als Folge einer gedeckt perfo-
rierten Appendizitis. Bislang wurden nur
2 Félle mit Peritonitis beschrieben [1], ei-
ne Appendizitis nach bisherigem Kennt-
nisstand jedoch nicht. Gurvits et al. analy-
sierten 2007 in einer Ubersichtsarbeit mit
88 Fdllen die haufigsten Todesursachen.
Systemische Infektionen und Sepsis wa-
ren mit 30% die hdufigste Todesursache
im Zusammenhang mit einer AON [1].
Da in beiden vorliegenden Féllen In-
fektionen aufgetreten sind, unterstreicht
dieser Fallbericht die Einordnung der In-
fektion als einen mdglichen, relevanten
Faktor fiir die Ausbildung einer AON.

Nekrosen in Magen und Duodenum

Fall 1 zeigte beginnende Schwarzverfar-
bungen an den Faltenspitzen des Duode-
nums und Fall 2 in der Magenschleim-
haut, die makroskopisch als erosive Ver-
anderungen imponierten. Duodenalulze-
ra sind eine hdufige Begleiterscheinung
der AON [1]. Auch Erosionen der Magen-
schleimhaut wie im 2. Fall (@ Abb. 6) sind
in friiheren Fallserien — wenn auch insge-
samt seltener — zusammen mit einer AON
aufgetreten [3].

Eine mogliche Erklarung fiir diese Ko-
inzidenzen wdre die gemeinsame arteri-
elle Versorgung von distalem Osophagus,
Magen und dem proximalen Duodenum
aus Asten des Truncus coeliacus [15]. Ei-
ne Kasuistik von Ota et al., bei der ein
,black duodenum” zusammen mit einer
AON auftrat und ein Aneurysma des Trun-
cus coeliacus enthielt [16], bestarkt diese
Annahme.

In der Regel ist der Magen jedoch — wie
im Fall 1 - von Erosionen ausgespart [10].
Man vermutet, dass der Reflux von Ma-
geninhalt in die Speiseréhre und in das
Duodenum auf bereits ischdmische Mu-
kosa das gleichzeitige Auftreten von Ul-
zerationen in beiden Hohlorganen erklart
[2]. Der Magen kann sich jedoch im Gegen-
satz zum Osophagus mithilfe schnellerer
Reparaturmechanismen besser regenerie-
ren [6]. Zusétzlich gibt es die Theorie, dass
der Reflux in die Speiserohre eine Hypo-
perfusion der Mukosa verursacht [17].

Fazit fiir die Praxis

= ,Black esophagus” ist ein seltenes Pha-
nomen. Es wird jedoch vermutet, dass es
hdufiger auftritt als angenommen. Bei
dunkler Pigmentierung der Speiserohre
bis an den Rand der Z-Linie ist an eine
mégliche akute Osophagusnekrose (AON)
zu denken.

- Die Atiologie der AON ist nach wie vor
nicht richtig verstanden. Die beiden vor-
gestellten Falle geben deutliche Hinweise
auf die Beteiligung einer Infektion am
Pathomechanismus einer AON.
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Black esophagus—Two autopsy cases with infectious involvement

Black esophagus, also known as acute esophageal necrosis, is a rare disease
characterized by a circumferential black discoloration of the esophageal mucosa with
an abrupt stop at the gastroesophageal junction. The exact pathogenesis is unknown,
but multifactorial influences, such as acid reflux, ischemia and reduced protective
mechanisms of the mucosa are discussed as possible causes.

Two autopsy cases are presented with typical signs of a black esophagus. The first case
showed an infection with Candida albicans, the second one died of appendicitis, so in
both cases an infectious genesis might have played a role.
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Acute esophageal necrosis - Histopathology - Mucosal ulcers - Appendicitis - Candida
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