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Frfihver/inderungen bei der experimentellen 
partiellen permanenten Isch/imie des Katzen-Pankreas 
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Early Changes in the Exoerine Pancreas o/ the Cat 
During Permanent Experimental Isehemia 

Summary. In the center of the infarct coagulative and autodigestive necrosis of the 
acinar cells occur adjacent to one another, starting one hour after ligation. They are not 
completed before 12 hours. Furthermore the panceratic ducts, ductules, and interstitial 
tissue undergo necrosis. In the peripherical zone of the infarct acinar cells show hydropic 
swelling and necrosis, whereas the pancreatci ducts and the connective tissue remain 
unaffected. In the non-infarcted tissue degeneration of acinar cells is found, visible 6 hours 
after ligation and marked by vacuolization and degranulation of the cytoplasma and by 
clotting of the ergastoplasma. 

Zusammen/assung. In einer Verlaufsulitersuchung wurde an 21 Katzen geprfift, welche 
Friihver~nderungen am exkretorischen Pankreas bei einer partiellen permanenten Isch£mie 
auftreten. - -  hn  Infarktzentrum entwickelli sich nebeneinander eine Coagulations- und eine 
autodigestive Nekrose der Acinuszellen, die sich bereits 1 Std nach der Ligatur andeutet, 
jedoch erst nach 12 Std alle Zellen erfal~t. Zudem tritt eine Nekrose des Interstitiums und der 
Ausffihrungsg~nge auf. In der Infarktperpherie entsteht eine Zone der relativen Isch~Inie, 
deren Grenze quer durch die Lobu]i und Acini verl£uft. Hier tritt eine vacuol~Lre Degeneration 
und hydropische Nekrose der Acinuszellen auf, w~hrelid die Epithelien der Ausffihrungsg~nge 
und das Interstitium erhalten bleiben. Im erhaltenen Parenchym kommt es zu einer Degranu- 
lierung und vacuol~ren Degeneration des Cytoplasmas sowie einer Verklumpung des Ergasto- 
plasmas, die bereits 6 Std nach der Ligatur nachweisbar ist. 

Einleitung 
Uber Pankreasinfarkte wurde seit der Erstbeschreibung durch Chiari (1900) mehrfach 

berichtet (Lit. bei Kay, Baggenstoss und Wollaeger, 1958; Nagel und Steiner, 1965). Kay 
u. Mitarb. sahen sie im Sektionsgut in 0,19 %, am h~ufigsten bei der malignen Hypertonie ulid 
der Periarteriitis nodosa. Experimentelle Untersuchungen fiber isch~mische Pankreasver~nde- 
rungen liegen nur vereinzelt vor. Bunge (1903), Smyth (1940), Pfeffer, Lazzarini, Robertson, 
Safadi, Mixter Jr., Secoy und Hinton (1962) erzeugten Pankreasinfarkte durch Injektion 
corpuscul~rer Elemente in eine Pankregsarterie, deuteten sie jedoch im Sinne einer akuten 
h£morrhagischen Pankreatitis. Erst Block, Khalil, Wakim und Baggenstoss (1954) konnten 
eindeutig zeigen, dab beim experimentellen Pankreasinfarkt im Unterschied zur experi- 
mentellen h/imorrhagischen Pankreatitis durch Gangunterbindung - -  eine Ausweitung der 
Ausffihrungsg~nge fehlt und das AusmaB des Infarktes allein vonder Devaseularisierung des 
Pankreas abh~ngt. N~here Aiigaben fiber den zeitlichen Ablauf der Pankreasinfarzierung 
konnten wir in dem uns zur Verfiigulig stehenden Schrifttum nicht finden. 

Wir  stel l ten uns  daher die Aufgabe, in  einer ersten Versuchsreihe an Ka tzen  
die Fr i ihver / tnderungen einer experimentel len part iel len pe rmanen ten  Isch~mie 
des Pankreas  zu prfifen und  dabei festzustellen, wieweit die Folgen der absoluten 
Isch~mie am Pankreas  derjenigen an anderen  Organen entspricht.  
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Methodik 
Die Untersuchungen wurden an nichtausgesuchten mgnnlichen und weib]ichen Katzen 

(1000--3500 g) durchgefiihrt. 
Bei Katzen ist das Pankreas zweiteilig angelegt. Die Pars duodenalis verl~uft l~ngs des 

abora] der Papille gelegenen Duodenalabschnittes und wird fiber die A. pancreaticoduodenalis 
cranialis mit Blur versorgt. Die Pars ]ienalis liegt, ghnlich wie das menschliche Pankreas, 
zwischen Duodenum und Milz. Die Blutversorgung dieses Pankreasabschnittes erfolgt fiber 
die A. ]ienalis, zudem fiber Anastomosen zu den MagengefgBen. Aufierdem bestehen hin und 
wieder Anastomosen zwisehen der A. lienalis und der A. pancreaticoduodenalis cranialis. 
Dementsprechend gelang es uns in Vorversuchen nicht, dutch eine alleinige Unterbindung der 
Vasa lienales eine Nekrose des Pankreas zu erzeugen. Ffir die eigentlichen Versuche wurde 
daher in Nembutalnarkose das Pankreas lienale vSllig skeletiert, so dab eine Blutversorgung 
nur noch fiber die Vasa lienales erfolgte. Aul3erdem wurde die Milz abgetragen. Sodann unter- 
banden wir die Gef~l~e proximal des bereits abgetragenen Abgangs der Vasa gastrica dextra 
und kontrollierten, ob der Pankreasschwanz pulslos und blab eyanotisch wurde. Danach 
wurden das Pankreas in die BauehhShle reponiert, die BauehhShle mit Schichtn~hten ge- 
schlossen und in die BauchhShle sowie in die Naht Penicillin (3000 E/kg) injiziert. - -  Je 
drei Tiere wurden naeh 1, 3, 6, 12 und 24 Std in Nembutalnarkose get6tet. Etwa 5 rain vor 
dem Tode wurden den Katzen zur Darstellung der Durchblutung des Pankreas 5 ml einer 
2 %igen AcridinorangelSsung intraven6s injiziert, die mit Phosphatpuffer nach SSrensen auf 
pH 7,2 eingestellt war (Korb, Krug und Bechtelsheimer t965). Das entnommene Pankreas 
wurde l~ngs gespalten. Die eine HElfte verwendeten wir zur Herstellung yon Kryostat- 
sehnitten, an denen die Wasserstoffionenkonzentration nach Krug (1965), die Fluorescenz 
im Gefolge der Acridinorangeinjektion sowie die SekundErfluorescenz naeh F~rbung mit 
Acridinorange bei pH 5,5 (Schfimmelfelder, 1956) geprfift wurde. Die zweite H~lfte wurde 
in 4% Formalin mit einem Zusatz yon 1% Cetylpyridiniumchlorid fixiert und zur Herstellung 
von Paraffinschnitten verwendet. 

A]s Kontrollen dienten Tiere, bei denen lediglich eine Skeletierung des Pankreas durch- 
geffihrt worden war, ohne dab eine Ligatur der Vasa lienales erfolgte. SehlieBlieh untersuch- 
ten wir noch ein Tier, das ohne vorherige Operation direkt in Nembutalnarkose getStet wurde. 

Ergebnisse 
Makroskopisch war der nicht  durchblute te  Antei l  des Pankreas  lienale bereits 

nach 1 Std blaulivide gef/~rbt. Nach 3 Std hat te  sich etwas distal der JAgatur an 
der Grenze zum makroskopisch unver/~nderten Gewebe eine blasse Zone ent- 
wickelt. Zudem t r a t en  in~dem infarzierten Abschni t t  eine zunehmende 6demat6se 
Schwellung sowie wechselnd starke t t~morrhagien  auf. Ein / ihnl iches  Bild bes tand  
nach 6, 12 u n d  24 Std. Bei der Pri i fung der Pankreasdurchb lu tung  mit  Itilfe der 
intravitalen Fluorochromierung mit Acridinorange zeigte eine fehlende Anf/~rbung 
bei allen Versuchstieren0 dab im Bereich des infarzierten Pankreasabschni t tes  die 
Durchb lu tung  v611ig un te rbrochen  war. Zudem lie6 sich bei den Tieren, die 1 Std 
nach Anlegung der Ligatur  getStet wurden, am Ubergang zum normal  durch- 
b lu te ten  Gewebe eine breite minder  durchb]utete  Zone nachweisen. Nach 3 Std 
stellte sieb fiberdies an der Grenze zum normal  durchb]ute ten  Gewebe eine 
st£rker angefi~rbte Zone dar, die bis zur 12. Std zunehmend breiter wurde, dabei  
jedoch an In tens i t~ t  a b n a h m  u n d  sich in  ihrer Anf/ irbung dem normal  durch- 
b lu te ten  Gewebe anglich. Gleichzeitig verschm/~lerte sieh die Zone der Minder- 
durchblu tung.  

Bei der histotopischen Bestimmung des pH-Wertes wiesen sowohl der to ta l  
isch~mische Bereich, die Zone der re lat iven Ischiimie als auch das erhaltene 
Gewebe zu allen Zeiten den gleichen p t t - W e r t  yon ca. 7,2 auf. Allerdings n a h m  
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Abb. 1 ~ u. b. Pankreas 1 (a) bzw. 3 (b) Std naeh Liga~ur der Vasa lienMis, a Beginnende 
Coagulationsnekrosen mit pyknotisehen Kernen und verdichtegem Cytoplasma sowie begin- 
nende autodigestive Nekrosen mit aufgelockertem Cytoplasma und hellen Kernen. HE. 
400faeh. b Infarziertes Pankreasgewebe. Koagulations- (dunkle Kerne) und autodigestive 

Nekrosen (helle Kerne, helles Cytoplasma). Ausgepriigtes inters~itielles Odem. 
}IE. 250faeh 

die In t ens i t~ t  der  Anf~trbung des Ind ica to r -Pap ie re s  in dem infarz ier ten Gewebe 
mi t  zunehmenden  Al te r  des In fa rk te s  ab, w/ihrend sie im Bereieh der  I-Iyper~mie 
e twas  vers t / i rk t  war.  
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Histologisch fanden sich bei den Tieren, die 1 Std nach Anlegung der Ligatur 
getStet wurden, im Schwanz des Pankreas lienale, d.h. im zentralen Isch~mie- 
gebiet, zahlreiche Acinuszellen, deren Cytoplasma eine verst~rkte Eosinophilie 
aufwies, w~hrend die Kerne eine beginnende Pyknose erkennen liel~en. An anderen 
Zellen dagegen war Gin weitgehender Schwund der Zymogengranula sowie eine 
wolkige Auflockerung des Ergastoplasma zu erkennen; diese Zellen enthielten 
geschwollene Kerne mit einer deutlichen Margination des Chromatins (Abb. 1 a). 
Lediglich die subserSs gelegenen Acinuszellen wiesen gegentiber den Kontroll- 
tieren keine Ver~nderungen auf. In der Zone der relativen Isch~mie, die sich 
in diesem Zeitpunkt vom erhaltenen Gewebe nicht eindeutig abgrenzen lieB, sah 
man ein ZellSdem, ein Verlust an Zymogengranula sowie eine geringe wolkige 
Aufhellung des Ergastoplasma. 

Nach 3 Std hatten die Ver~nderungen im Innern der Lobuli weiter zuge- 
nommen, w~hrend die Li~ppchenperipherie vielfach noch gut erhalten war 
(Abb. l b). Etwa ein Drittel der Acinuszellen wiesen eine ttomogenisierung 
sowie eine verst~rkte Eosinophilie des Cytoplasmas auf und enthielten pyknoti- 
sche Kerne; zudem hatten sich im Interstitinm ein 0dem und gelegentlich 
H~morrhagien entwickelt. Die iibrigen Acinuszellen liel3en eine Verminderung der 
Zymogengranula sowie eine wolkige Auflockerung des Ergastoplasmas erkennen, 
w/~hrend die Zellkerne geschwollen waren und eine deutliche Margination des 
Chromatins aufwiesen. Diese Zellen waren also in einer Art veri~ndert, wie sic 
bei der Pankreasautolyse beobachtet werden kann; wit mSchten sie daher als 
beginnende autodigestive Nekrose bezeichnen. In der Zone der relativen Isch~mie 
schliel]lich beherrsehten Zellen das Bild, die geschwollene Kerne und eine 
Kernwandhyperchromasie, eine Vacuolisierung des Cytoplasma mit einem Vet- 
lust der Zymogengranula und eine Verklumpung des Ergastoplasma aufwiesen. 
Zudem ]leiden sich in diesem Bereich ein interstitielles 0dem sowie vereinzelt 
eine beginnende Leukodiapedese nachweisen. Im erhaltenen Gewebe waren die 
Acinuszellen zu einem Dritte] unterschiedlich stark degranu]iert, enthielten aber 
keine Vacuolen und besa~en regelrechte Kerne. Nur ganz vereinzelt stellten sich 
Zellen mit einer beginnenden Coagulationsnekrose dar. 

~Tach 6 Std wiesen ein Dritte] der Acinuszellen eine Coagulationsnekrose und 
zwei Drittel eine fortschreitende autodigestive Nekrose auf (Abb. 2a). Nur 
subser6s und in der Umgebung grSl~erer Gef~Be stellte sich gelegentlich ein Saum 
erhaltener Acinuszellen dar. Auch an den Ausfiihrungsg~ngen und am Inter- 
stitium liel~en sich jetzt Epithelunterg~nge feststellen. Zudem bestanden ein 
interstitielles 0dem und gelegentlich tI~morrhagien. In der Infarktperipherie 
hatte die Zahl der vacuol~rnekrotischen Zellen zugenommen. Die Grenze zum 
erhaltenen Gewebe bildeten Gruppen yon Aeinuszellen, deren Gehalt an Zymogen- 
granula vermehrt war und die somit eine verst£rkte Eosinophilie aufwiesen. Es 
folgte eine breite Zone mit herabgesetzter Eosinophi]ie, in der alle Acinuszellen 
eine unterschiedlich starke Degranulierung des Cytoplasma sowie eine Ver- 
klumpung und Verdichtung des Ergastoplasma erkennen ]ieGen, w~hrend die 
Kerne regelrecht ausgebfldet waren (Abb. 2b). Diese Ver~tnderungen nahmen mit 
zunehmendem Abstand vonder  Infarktgrenze ab, liel~en sich jedoch aucb noch 
im Pankreas duodenale nachweisen. Im Interstitinm stellten sich an der Infarkt 
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Abb. 2a u. b. Pankreas 6 Std nach Ligatur der Vasa lienMes, a Infarziertes Pankreasgewebe: 
Coagulations- und autodigestive Nekrosen der Acini. Nekrose der Inselzellen mit Kern- 
pyknose. Interstitielles 0dem und H~morrhagien. HE. 160fach. b ErhMtenes Gewebe : Acinus- 
zellen unterschiedlich stark degranuliert, apicMe Cytoplasma teilweise abgestoBen. Ergasto- 

plasma verklumpt. HE. 400fach 

grenze eine deut l iche Leukodiapedese  und  ein ausgepr/ tgtes  Odem dar ,  das  wel t  
in das  infarz ier te  Gewebe, jedoch ebenfal ls  in das  erhMtene Gewebe, hineinreichte.  

Nach  12 S t d  waren  im Inne ren  des In fa rk te s  das  Pa renchym,  vie l fach auch 
das  I n t e r s t i t i um,  nekrot isch.  A n  der  Oberfl/~che und  in der  U m g e b u n g  grSl3ercr 
Gef/~l~e s te l l ten sich dagegen abschni t t sweise  erhMtene Zellen dar,  die aber  vielfach 

18 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 348 
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eine vacuol/~re Degeneration und eine beginnende Nekrose aufwiesen. In der 
Zone der relativen Isch/~mie, deren Grenze quer dureh die Lobu]i und Acini 
verhef, bestand eine untersehiedlich breite Parenchymnekrose mit einer starken 
Vaeuo]isierung des Cytoplasma, an der jedoeh das Epithe] der Ausffihrungsg/inge 
nieht teilnahm. In den angrenzenden Acini enthielten die Zellen reiehlieh Zy- 
mogengranula und lieSen eine verst/~rkte Eosinophilie erkennen, w~hrend die 
Kerne tefls eine beginnende Pyknose zeigten und tells regelrecht gestaltet waren. 
In dem ansehlie6enden erhaltenen Parenehym wiesen die Aeinuszellen eine aus- 
gepr/igte Degranuherung sowie eine wolkige basale Aufhellung auf; zudem 
stellten sich hin und wieder pyknotische Zellen dar. Mit waehsendem Abstand 
yon der Infarktgrenze nahm in den Aeinuszellen der Gehalt an Zymogengranula 
rasch zu, w/~hrend die Vacuolisierung des Ergastoplasma nur al]mi~hhch abnahm 
und aueh noeh im Pankreas duodenale naehweisbar war. Das Interstitium an der 
Infarktgrenze, aber aueh im Infarktbereich, lies ein erhebliehes 0dem sowie eine 
geringe leukoeyt~re Infiltration erkennen und enthielt gelegentlich ausgedehnte 
H/~morrhagien. 

Naeh 1 Tag wies der infarzierte Absehnitt eine diehte leukocyt/~re Infil- 
tration auf, die von auSen nach innen abnahm. An der Oberfl/iehe und gelegentlieh 
um grSSere Gef/~Se stellte sich immer noeh ein schmaler Saum erhaltener Zellen 
dar, die jedoeh stark vaeuo]isiert und vielfaeh nekrobiotisch ver/indert waren. 
An dem Infarkt  lieSen sich zu diesem Zeitpunkt folgende Zonen abgrenzen: 
Komplette Nekrose, leukocyt~rer Randsaum, Parenehymnekrose und erhaltenes 
Gewebe. In den Parenehymnekrosen waren die Aeinuszellen infolge einer hoch- 
gradigen Vacuolisierung und hydropisehen Sehwellung sowie einer zunehmenden 
Auslaugung und AuflSsung kaum noch zu erkennen. Die angrenzenden erhaltenen 
Zellen wiesen eine leiehte Vaeuolisierung und verst/irkte Eosinophihe des Cyto- 
plasma auf und enthielten reiehlieh Zymogengranula, w/~hrend das Ergasto- 
plasma verk]umpt war. Zudem lieSen sieh in diesen Ze]len mitunter leieht pyk- 
notiseh ver/~nderte Kerne erkennen (Abb. 3). In der folgenden Zone waren die 
Acinuszellen dissozfiert, hatten fast zur H/~lfte ihre Zymogengranula vSllig 
verloren, waren verkleinert und wiesen eine ausgepr/£gte wolkige, mitunter 
lamell£re Basophihe sowie gelegentliche Kernpyknosen auf. In den fibrigen 
Acinuszellen waren die Zymogengranula ebenfalls vermindert, w/~hrend das 
Ergastoplasma wolkig aufgeloekert war. Diese Ver/£nderungen nahmen mit 
zunehmendem Abstand von der Infarktgrenze langsam ab, lie6en sieh jedoeh 
aueh noeh im Pankreas duodenale nachweisen. Das Interstitium wies, insbesondere 
an der Infarktgrenze, ein ausgepr/igtes 0dem auf, das welt in das infarzierte und 
das erhaltene Parenchym hineinreiehte; es lag vorwiegend interlobuliir, reichte 
jedoch gelegentlich aueh in die L/~ppchen hinein. 

Fluorescenzmikroskopisch fand sieh naeh 1 Std im total isch/~mischen Anteil 
des Pankreas lienale an den Aeinuszellen eine verst/~rkte Rotfluorescenz des 
Cytop]asma, die stellenweise mit einer wabigen Aufloekerung einherging, sowie 
eine gelbe Fluoreseenz der Kerne. Die Zellkerne des Interstitiums stellten sich 
grfin dar. In der Zone der relativen Isch/~mie, die sieh anch fluorescenzmikrosko- 
piseh nut  unseharf ausmachen lieS, sehlug die Fluorescenz der Aeinuszellkerne 
allm~hlich naeh griin um. 
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b 

Abb. 3a  u. b. Pankreas 24 Std nach Ligatur der Vasa lienalis. Infarktgrenze mit  weitgehend 
abgebauten Parenchymnekrosen,  s tarkem interstitiellen Odem und erheblicher leukoeyt~rer 
Infil tration. Erhal tene Zellen mi t  verst//,rkter Eosinophilie, Vaeuolisierung des Cytoplasma 

und Verklumpung des Ergastoplasma. a I-IE. 28fach. b HE. 160fach 

18" 



256 P. Schmitz-Moormann: 

Nach 3 Std wiesen die Acinuszellen des total ischi~misehen Gewebes eine 
verst~rkte l~otfluoreseenz, stellenweise auch eine Homogenisierung oder eine 
wolkige Aufloekerung des Cytoplasma auf. In der Zone der relativen Ischgmie 
zeigten die Zellen einen starken Verlust an Zymogengranula mit einer ent- 
sprechenden Herabsetzung der Rotfluorescenz. An der Grenze zum normal dureh- 
bluteten Gewebe dagegen war die Rotfluoreseenz der Acinuszellen verstiirkt. 

Naeh 6 Std sah man im Zentrum des Infarktes an den Aeinuszellen eine 
ziege]rote Fluorescenz des Cytoplasma, w/ihrend die Kernf/~rbbarkeit weitgehend 
verloren war. Oberfl/£chennahe und gelegentlich in der Umgebung grSl3erer 
Gef/~13e stellte sich jedoch ein schmMer Zellsaum dar, der eine regelrechte Kern- 
und Cytoplasmafluorescenz aufwies. In der Infarktperipherie zeigten die Acinus- 
zellen eine wolkige Auflockerung des Cytoplasmas und eine stark herabgesetzte 
Rot- sowie eine schwache Griinfluorescenz, w/~hrend die Kerne sich nicht dar- 
stellten. Unmittelbar daneben, mitunter in demselben Acinus, erkannte man 
Zellen, die eine verst/irkte ziegelrote Fluorescenz des Cytoplasma erkennen 
liel3en und gelbgrfin fluoreseierende Kerne enthie]ten. Im angrenzenden Gewebe 
war die Rotfluorescenz im apicalen Bereich der Acinuszellen herabgesetzt mit 
einer wolkigen Auflockerung des Cytoplasma. Diese Ver/~nderung nahm in 
Richtnng zum Pankreaskopf bin ab, ]iei3 sich jedoch auch im Pankreas duodenMe 
nachweisen. 

Nach 12 Std war im erhaltenen Gewebe die Rotfluorescenz des Cytoplasma 
weitgehend geschwunden und vielfach in eine Grfinfluorescenz umgeschlagen. 

57ach 1 Tag zeigte das erhaltene Pankreasparenchym an der Infarktgrenze 
eine hochgradige wolkige Griinfluorescenz, die mit fortschreitendem Abstand 
yon dieser Grenze abnahm, jedoch auch noeh im Pankreas duodenale nach- 
gewiesen werden konnte. 

Bei den Kontrolltieren hel3en sich nach 1 Std keine Ver/~nderungen gegenfiber 
dem nicht operierten Tier feststellen. In den folgenden Stunden wiesen die 
Acinuszellen im Spitzenabschnitt mitunter eine fein- his mittelvacuol/£re Um- 
wandlung des Cytoplasma auf. SehlieBlich stellten sich Zellen dar, die einen 
v611igen Schwund der Zymogengranula und eine wolkige Verklumpung des 
Ergastoplasma aufwiesen. 

Besprechung der Ergebnisse 

Unsere Untersuchungen zeigen, da~ sich bei der partiellen permanenten 
Isch/~mie des Pankreas bereits nach 1 Std in dem blutleeren Gebiet eine be- 
ginnende Coagulations- uncl autodigestive Nekrose der Acinuszellen feststellen 
1/~13t, die sich in tolgenden Stunden st/irker auspr/igt und nach ca. 12 St4 voll- 
st/~ndig ausgebildet ist. Zu diesem Zeitpunkt hat sich zudem eine Nekrosedes 
Interstitinms entwickelt. An der Oberfl/tche des Pankreas und gelegentlich in der 
Umgebung gr513erer Gef/~13e bleibt zun/ichst ein Zel]saum erhalten, der jedoch 
nach 24 Std bereits eine Vacuolisierung und eine beginnende hydropische Iqekrose 
aufweist. In der Infarktperipherie besteht eine Zone der relativen Isch/imie. Hier 
kommt es ebenfalls zu einer Vacuolisierung der Acinuszellen, die sich bereits 
nach 3 Std andeutet und nach 24 Std in einer hydropischen Schwellung und 
Nekrose dieser Zellen mfindet, w/~hrend die Epithelien der Ausffihrungsg~nge und 
das Interstitium in diesem Bereich erhalten bleiben. An die Parenehymnekrosen 
seh]iM3t sieh eine schmale Zone an, in der die Acinuszellen eine verst~rkte Rot- 
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fluorescenz naeh Acridinorangef/~rbung aufweisen und bei der liehtmikroskopi- 
sehen Untersuehung reiehlieh Zymogengranula enthalten, wghrend das Ergasto- 
plasma eine wolkige Verklumpung aufweist. Diese Zone erkennt man erstmals 
naeh 6 Std. Naeh 24 Std ist sie deutlieh siehtbar. Im iibrigen Pankreas treten 
Ver/~nderungen auf, die dutch eine Dissoziation der Aeinuszellen einen Sehwund 
der Zymogengranula sowie eine wolkige, vielfaeh lamellgre Aufloekerung des 
Ergastoplasma gekennzeiehnet sind. Diese Ver/~nderungen sind an der Infarkt- 
grenze am st~rksten ausgepr/~gt und gehen hier mit gelegentliehen Einzelzell- 
nekrosen einher. Mit waehsendem Abstand yon dem infarzierten Gewebe nehmen 
sie ab, lassen sieh jedoeh noeh im Pankreas duodenale feststellen. Sie lassen sieh 
erstmals eindeutig naeh 6stiindiger Iseh/~mie naehweisen und nehmen in den 
folgenden Stunden stgndig zu. 

Vergleieht man das Bfld und den Ablauf des Pankreasinfarktes mit den Ver- 
/inderungen, die andere parenehymat6se Organe (Herz, Nieren, Gehirn) bei der 
permanenten absoluten Isehgmie zeigen, so ergeben sieh teils deutliehe 1Jberein- 
stimmungen, teils jedoeh auch erhebliehe Untersehiede. Beim gerzinfarkt  l~gt 
sieh eine beginnende Nekrose erstmals naeh 3 Std (Lit. bei Korb, 1964), eine 
vollst~ndige Nekrose naeh 5--6  Std erfassen. Am Gehirn weisen die Ganglien- 
zellen friihestens naeh 6 Std eine aeidopldle Nekrose auf, wenn aneh sehon 20 rain 
naeh der Iseh~mie ein staubf6rmiger Zerfall der Nissl-Substanz und wenig sp/~ter 
eine leiehte Zell- und Kernsehrumpfung festzustellen ist (Colmant, 1965). Beim 
experimentellen Niereninfarkt lassen sieh in der Infarktperipherie erstmals naeh 
3--4  Std eindeutige Nekrosen naehweisen (Totovid, 1966). Demgegeniiber sahen 
wit am Pankreas bereits naeh 1 Std beginnende und nach 3 Std eindeutige 
Nekrosen. Beim Nieren- und Herzinfarkt kommt es zur Coagulationsnekrose der 
Parenehymzellen und aueh die hypoxiseh geseh~digten Ganglienzellen des Ge- 
hirns weisen eine solehe Gerinnungsnekrose auf. Gleiehartige Nekrosen treten 
zwar aueh beim experimentellen Pankreasinfarkt auf. Daneben entwiekeln sieh 
jedoeh reiehlieh autodigestive Nekrosen. Das Bild der iseh/~misehen Pankreas- 
nekrose ~%rd also dureh die in den Aeinuszellen gebildeten exkretorisehen Pankreas- 
fermente gegen~ber den Infarkten anderer parenchymat6ser Organe erheblich 
abge/~ndert. Sehlieglieh kommt es im Pankreas, ~hnlieh wie beim Herz- und 
Niereninfarkt, an der Infarktgrenze zu einer hydropischen Umwandlung der 
Parenehymzellen. W~hrend beim tIerzinfarkt diese Zellen abet erhalten bleiben 
(Linzbaeh, 1947; B/iehner, 1957), gehen sie beim Niereninfarkt teilweise (Mfiller, 
1938) und beim Pankreasinfarkt vollst/tndig zugrunde. Zudem 1/~gt sieh inl Pan- 
kreas im erhaltenen Gewebe eine erhebliehe, wenn aueh reversible Parenehym- 
sehadigung feststellen, die weit in das nieht infarzierte Gewebe hineinreieht. 
Dieses yon anderen Infarkten abweiehende Verhalten des iseh/~miseh geseh/~digten 
Pankreasgewebes m6ehten wit in erster Linie auf die Wirkung der Pankreas- 
fermente zuriiekfiihren. Zudem mug jedoeh aueh an den Einflug vasoaktiver 
Substanzen, wie des Kallikrein, gedaeht werden. 

Auffallend ist, dag sieh beim Pankreasinfarkt im Untersehied zum Herz- und 
Niereninfarkt mit Hilfe der Seknndgrfluoreseenz naeh Aeridinorangef~rbung 
niemals als Ausdruek der Zellsehgdignng eine Grtinfluoreseenz des Cytoplasma 
der Aeinuszellen feststellen lieB. Offenbar ist der Gehalt der Aeinuszellen an 
sauren Valenzen (RNS des Ergastoplasma) so grog, dab stets ein lJbersehug an 
sauren Aeridinorange bindenden Valenzen besteht. Ebensowenig lieg sieh beim 
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Pankreasinfarkt,  wiederum im Unterschied zum Herz- und Niereninfarkt, eine An- 
sguerung des Gewebes feststellen, vie]mehr wiesen sowohl das infarzierte als auch 
das erhaltene Gewebe stets denselben pH-Wert  yon ca. 7,2 auf. Man mnl~ d~her 
annehmen, dal~ das Pankreasgewebe so reich an basischen Valenzen ist, dab die im 
Infarktbereich mSglieherweise entstehende Milchsgure sofort neutralisiert wird. 

Die Ursuche ~tir die Vermehrung der Zymogengranula Jn den Acinuszellen in 
der unmittelbaren Nachbarschaft  des Infarktes ist bus unserer Untersuchung 
nieht ersichtlich. Gleiehartige Zellveritnderungen stellen sich jedoch bei der 
~thioninpankreatit is  dar und werden dort mit  einer Blockierung der Enzym- 
ausschleusung erkliirt (Henning und Heinkel, 1953). MSglicherweise ftihrt die 
geringe Hypoxie in der Randzone des Infarktes zu einer gleich~rtigen StSrnng 
des Zellstoffwechsels. 

Interessant  ist ein Vergleich der yon uns beim Pankreasinfarkt gefundenen 
Veriinderungen mit  denen, die Wanke (1968) bei der akuten Taurocholat-Pun- 
kreatitis feststellte. Bei dieser Erkr~nkung steht ~m Beginn eine Dyszirkul~tion 
an den Vas~ nutriti~ der grol~en und mittelkalibrigen Speiehelgiinge sowie eine 
5Tekrose der Speichelgangepithelien. Sodann entwickelt sich ein interstitielles 
0dem, das zungehst die grol~en Speichelgiinge umgibt, dann aber rasch auf die 
zuleitenden Gefitl~stiimme tibergreift und sich fingerfSrmig in die Acini aus- 
breitet.  In  der Umgebung dieses 0dems kommt  es - -  offenbar infolge der Ver- 
grStlerung des Abs~andes zwischen Epithel und versorgender Capillare - -  zu 
einer hypoxischen vacuolgren Entar tung und Nekrose der Acinusepithelien. 
Daneben treten als unmittelbare Folge der zellmembranschiidigenden Galle- 
wirkung Coagulationsnekrosen einzelner Acinusgruppen aul. SchlieIllich ent- 
wickeln sich Gefgl~arrosionen und -thrombosen mit hiimorrhagisehen Infar-  
zierungen des Punkreasgewebes. 

Auch bei unseren Untersuchungen liel~ sich eln interstitielles {)dem fest- 
stellen, das sieh vorwiegend interlobuliir ausbreitete, jedoch auch in einzelne 
Lgppchen hineinreichte. Dieses (}dem war abet nieht an den Inf~rkt  gebunden, 
sondern war gerade ~n der Infarktgrenze besonders stark ausgepr/~gt und reichte 
welt in das erhaltene Gewebe hinein. Zudem konnten wir niemals als Folge dieses 
0dems eine Nekrose der angrenzenden Aeinuszellen feststellen. Vielmehr ent- 
wickelten sich die-Nekrosen vorwiegend in den zentrolobul/iren Abschnitten, 
wghrend - -  zumindest in den ersten Stunden - -  die Lobulusperipherie rel~tiv 
gering vergndert w~r. Ebensowenig traten bei unseren Untersuchungen die ersten 
Acinuszellnekrosen perivasculiir auf; im Gegenteil, dieses Gewebe blieb ebenso 
wie die subserSs gelegenen Acini nicht selten l~nge erh~lten. Schliel~lich lieGen 
sich Hgmorrhagien, wie sic bei der T~urocholat-P~nkreatitis das Bildbeherrschen, 
nur gelegentlich nachweisen. 

Eine hypoxische Gewebssehgdigung durch das interstitielle 0dem tr i t t  beim 
Pankreasinfarkt im Gegensatz zur Taurochol~t-Pankreatitis also nicht auf. 
Allerdings darf nicht tibersehen werden, d~l~ sich beim Pankreasinfarkt das 
interstitielle (}dem innerhalb von Stunden, also wesentlich langsamer als wghrend 
der T~urocholat-Pankreatitis entwickelt, bei der es bereits nach 30 rain vo]l '  
ausgebildet ist. Zudem ist es bei der Taurocholat-Pankreatit is wesentlich stitrker 
als beim P~nkreasin~urkt. Es scheint demnach yore Entwicklungstempo und 
der Intensitgt  des interstitiellen {)dems abzuhgngen, ob es zu einer hypoxischen 
Schgdigung des angrenzenden Parenchyms kommt.  
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Ftir  dieses unterschiedliche Verhal ten des Pankreas  bei der Isoh~mie u n d  der 
Taurochola t ins t i l la t ion  bieten sich zwei Erkl~trnngen an. E inmal  besteht  die 
M6glichkeit, dal~ das Taurochola t  zu einer wesentlich s tarkeren Gef~l~sch/idigung 
fiihrt  als eine Ischamie u n d  so auch ein so hochgradiges 0 d e m  ausl6sen kann,  da6 
es zu einer hypoxischen Schi~digung des angrenzenden Gewebes kommt.  Zum 
anderen  muB daran  gedacht werden, dab bei der Dauerischamie die Durchb lu tung  
des Gewebes un te rb rochen  ist, so dal~ sich trotz eines ischi~mischen Capillar- 
schadens kein hochgradiges 0 d e m  entwickeln kann.  MSglicherweise spielen beide 
Fak to ren  eine Rolle. Wir  hoffen, nach AbschluB unserer  je tz t  laufenden Unter -  
suchungen zur tempori~ren Ischamie des Pankreas  zu dieser Frage weitere Aus- 
sagen machen zu kSnnen.  
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