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Sp~itver/inderungen bei der experimentellen 
partiellen permanenten Isch/imie des Katzen-Pankreas 
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Pathologisehes Institut der Universit~Lt Marburg (Direktor: Prof. Dr. med. W. Hort) 

Eingegangen am 18. August 1969 

Late Changes o/the Exocrine Pancreas o/the Cat 
During Permanent Experimental Ischemia 

Summary. Forty-eight hours after vascular ligation there is a complete necrosis of epi- 
thelial tissue and connective tissue in the center of the infarct. During the following days the 
necrotic tissue is removed by polymorphonuclear leucocytes that immigrate from the periphery 
of the infarct, from remaining pancreatic tissue and from the peritoneal cavity. The periphery 
of the infarct shows hydropic necrosis of acinar cells removed by proliferating local connective 
tissue. After 7 weeks a scar results containing non-affected pancreatic ducts. The remaining 
non-infarcted pancreatic tissue shows a reversible degeneration of aeinar cells that reaches 
its climax during the first and second day. 

Zusammen/assung. In einer Verlaufsuntersuchung wurde an 16 Katzen geprfift, welche 
Spgtver~nderungen am exkretorischen Pankreas bei einer partiellen permanenten Isehgmie 
auftreten. - -  Im Infarktzentrum besteht 48 Std nach der Ligatur eine komplette Nekrose 
des Parenchyms und Mesenchyms. Sic wird im weiteren Verlauf durch polymorphkernige 
Leukocyten aufgel6st, die aus der Infarktperipherie, aus dem erhaltenen Gewebe und der 
freien BauchhShle einwandern. In der Infarktperipherie trit t  eine hydropische Nekrose der 
Acinuszellen auf, die durch gewuchertes ortstiindiges Bindegewebe abgebaut werden. Als 
Endstadium der Parenchymnekrose finder sich eine Narbenplatte, die die erhalten gebliebenen 
Ausffihrungsg~nge einschlieBt. Im nicht infarzierten Pankreasgewebe entstehen eine reversible 
Degranulierung des Cytoplasma und Verklumpung des Ergastoplasma, die am 1.--2. Tag 
ihren It6hepunkt erreichen und in den folgenden Tagen wieder abklingen. 

Einleitung 
Nachdem in einer vorangegangenen  exper imente l len  Unte rsuchung  (Schmitz-  

Moormann,  1969) a m  Pankreas  der  K a t z e  die Frf ihver / inderungen bei  der  p~rt iel len 
pe rmanen ten  Isch~mie geprfift  wurden,  ff ihrten wir  weitere Versuche zum S tud ium 
der  Sp/ i tver / inderungen durch.  Dabe i  interessier te  uns einmM das Schicksul des 
infarz ier ten Gewebes sowie das weitere VerhMten des erhalSenen Pa renchyms .  
Wei t e rh in  versuehten  wir der  F rage  nachzugehen,  ob eine eindeut ige Abgrenzung 
des Pankreas in fa rk tes  zur aku ten  h/~morrh~gisehen P~nkre~t i t i s  mSglieh ist.  
Sehlieglieh sollen die hier  und  in der  vorangehenden  Unte rsuehung  gewonnenen 
Erkenntn i sse  Ausgangspunk t  zu wei teren Unte r suehungen  fiber iseh/imische und  
toxische Pankreasver / inderungen  sein. 

Versuchsanordnung und Methodik 

Bei je drei nicht ausgesuchten miinnlichen und weiblichen Katzen (1000--3500 g) wurden 
nach Skelettierung des Pankreas lienMe die versorgenden Blutgef/iBe, n~mlich die Vasa 
lienMes, unterbunden und die Tiere nach 2, 3 und 7 Tagen sowie nach 7 Woehen getStet. 
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Die Darstellung des infarzierten Pankreasabschnittes erfolgte durch eine intravitale Fluoro- 
chromierung mit Acridinorange. An Kryostatschnitten prfiften wir histotopisch den pH-Wert 
sowie die Sekund/irfluorescenz nach F~rbung mit Acridinorange. Zur histologischen Unter- 
suchung verwendeten wir formalinfixiertes und in Paraffin eingebettetes Material. Als Kon- 
trollen dienten Tiere, bei denen lediglich eine Skelettierung des Pankreas lienale, jedoch 
keine Ligatur der Vasa lienales erfolgte. Ausfiihrliche Darstellung der Methodik und der 
Untersuchungsmethoden bei Sehmitz-Moormann (1969). 

Ergebnisse 
Makroskopisch wies der Pankreasschwanz am 2., noch deuthcher am 3. Tag 

eine sulzige Verquellung auf und war schmutzig-braunrot gef/~rbt. Die Grenze 
zum erhaltenen Gewebe bildete eine h~morrhagische Zone, die in der Regel etwas 
distal der Ligatur lag. Zwischen dem Pankreas sowie den anliegenden Darm- 
schlingen und Magen bat ten sich zu diesem Zeitpunkt fl/~chcnhafte Verklebungen 
entwickelt. Zudem fanden sich in der Umgebung der Unterbindung einzelne 
Fettgewebsnekroscn. Sie liegen sich sonst nirgends nachweisen. Nach 7 Tagen war 
der infarzierte Abschnitt  des Pankreas lienale bcreits teilweise zerfallen; an der 
Grenze zum erhaltenen Gewebe butte sich eine graurote Zone ausgebi]det. Nach 
7 Wochen stellten sich Anteile des infarzierten Pankreas nicht mehr dar. Sta t t  
dessen hat ten sich ausgedehnte Verwachsungen zwischen Pankreas, Magen und 
Darm ausgcbildet. Der erhaltene Anteil des Pankreas lienale sowie das Pankreas 
duodenale waren deutlich vergr6gert. 

B c i d e r  Pri~/ung der Pankreasdurchblutung mit Hilfe der intravitalen Fluoro- 
chromierung mit Acridinorange war nach 48 Std und auch in den folgenden Tagen 
eine scharfe Grenze zwischen dem infarzierten und dem erhaltcnen Gewebe fest- 
stellbar. Die zu frtiheren Zeitpunkten nachweisbare Zwisehenzone der Minder- 
durchblutung war geschwunden. 

Bei der histotopischen Bestimmung des pH-Wertes ergab sich genauso wie 
frfiher kein Unterschied zwischen erhaltenem und infarziertem Gewebe, vielmehr 
betrug der p i t -Wef t  nach wie vor 7,2. 

Histologisch war nach 2 Tagen das Infarktzentrum v6llig nekrotisch. Auch der 
zu frfihercn Zeitpunkten noch erhaltene subser6s gelegene Zellsaum war weit- 
gehend zugrundegegangen. Der gesamte Infarkt  war dicht von polymorphkernigen 
Leukocyten durchsetzt, die teils aus der Infarktperipherie sowie dem erhaltenen 
Pankreasgewebe und teils aus der freien Bauchh6hle eingewandert waren; die 
zentralen Abschnitte des Infarktes waren vielfach bereits zerfallen (Abb. l a). 
An der Infarktgrenze bestand eine hydropische Nekrose dcr Acinuszellen, die 
weitgehend abger£umt war; gleichzeitig war es zu einer Proliferation des Inter-  
sti t ium gekommen. In  der angrenzenden Zone wies ein Tell dcr Acinuszellen eine 
verst~rkte Eosinophihe auf und enthielt reichlich Zymogengranula. Andere Zellen 
zeigtcn eine hydrop~sche Umwandlung und Nekrose. I m  anschlie6enden erhaltenen 
Gewebe bat ten die Degranulierung des Cytoplasma und die Verklumpung des 
Ergastoplasma weiter zugenommen, gelegentlich mit  einem Verlust des apicalen 
Cytoplasma. Zudem war das Cytoplasma nicht selten vacuolar umgewandelt. 
Schliel31ich erkannte man sp/trlichc acidophile Einzelzellnekrosen mit pyknot~schen 
Kernen. Die Acinusstruktur war vielfach verwischt. Weiterhin bestand ein aus- 
gepri~gtes interstitielles 0dem, das locker eingestreut plolymorphkernige Leuko- 
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Abb. 1 a--c.  Pankreas 2 Tage nach 
Ligatur der Vasa lienales, a In- 
farziertes P~nkreasgewebe mit  
vSlliger Nekrose und Zerfall der 
Acinuszellen sowie dichter leuko- 
cyt/~rer InfiItration. Auch die ober- 
fl/~chennahen Zellen (Pfeil) jetzt  
nekrotisch. HE, 80fach. b und c 
Erhaltenes Gewebe: Hochgradiges 
interstitielles und intracellul~res 
0dem. Weitgehende Degranulie- 
rung des Cytoplasmas stellenweise 
mit Abstol~ung des apicalen Zell- 
pols. Ergastoplasma tells ver- 
ldumpt und teils wolkig aufge- 

lockert, b HE, 63fach; 
c HE, 410lath 
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eyten enthielt (Abb. 1 b u. e). Gleiehartige Ver/~nderungen liel3en sich in abge- 
sehwgehter Form aueh in den infarktfernen Abschnitten naehweisen und stellten 
sich sogar noch angedeutet im Pankreas duodenale dar. 

Fluorescenzmikros/copisch erkannte man an der Infarktgrenze in den Paren- 
ehymnekd-osen Zellen mit einer verstgrkten ziegelroten Fluoreseenz. Das angren- 
zende erhaltene Parenehym wies naeh wie vor eine Grfinfluoreseenz auf. 

Naeh 3 Tagen waren im Infarktbereieh aueh die subserSsen Zellen v611ig 
nekrotisch. An der Infarktgrenze stellte sich ein breiter leukoeytgrer Randsaum 
dar. Die Parenehymnekrosen waren nahezu v611ig abgebaut, das intralobulgre 
Bindegewebe war proliferiert und wurde locker von polymorphkernigen Leuko- 
eyten durehsetzt. Die Eosinophilie der angrenzenden Zellen hatte gegenfiber dem 
Vortag abgenommen (Abb. 2a). Das fibrige Pankreas wies eine geringe Zunahme 
der Zymogengranula sowie eine beginnende Restitution des Ergastoplasmas auf 
(Abb. 2b). 

Fluorescenzmikros]copisch stellten sieh auch jetzt  wieder an der Grenze zwischen 
den Parenchymnekrosen und erhaltenem Gewebe Acinuszellen dar, die eine 
versti~rkte ziegelrote Fluorescenz aufwiesen. 

Nach 7 Tagen land sich im Infarktbereich ein amorpher Detritus, der yon 
einem nekrotischen leukocyt~ren Randsaum umgeben wurde. An der Infarkt- 
grenze hatte sich anstelle der Parenchymnekrose ein Granulationsgewebe ent- 
wickelt, das locker eingestreut polymorphkernige Leukocyten enthielt. Zudem 
schloB es erhaltene Ausffihrungsg£nge ein, die unmittelbar bis an die Totalnekrose 
heranreichten. Die erhaltenen Parenehymzellen wiesen in der unmittelbaren 
Nachbarschaft der Parenchymnekrosen immer noch eine verst/~rkte Eosinophilie, 
einen hohen Gehalt an Enzymgranula sowie eine Verklumpung des Ergasto- 
plasma auf. In den folgenden erhaltenen Anteilen war die Acinusstruktur wieder 
hergestellt, wenn auch die Zellen noch eine erhebliche Verminderung der Zymogen- 
granula sowie eine wolMge Auflockerung des Ergastoplasma erkennen lieBen. Im 
Pankreaskopfbereich hatte sich das Bild nahzu normalisiert,  tIier stellte sich, 
ebenso wie im Pankreas duodenale, lediglich eine leichte Verminderung der 
Zymogengranula dar. 

Nach 7 Wochen war das nekrotische Pankreasgewebe vSllig geschwunden. An 
der Inlarktgrenze land sich ein Narbengewebe, das einzelne atrophische Acini 
sowie reichlich Ausfiihrungsg/~nge einschloB. Das angrenzende erhaltene Gewebe 
wies eine leichte Verminderung der Zymogengranula auf, w£hrend das Ergasto- 
plasma verbreitert und wolMg aufgelockert ist (Abb. 2 c). 

Bei den Kontrolltieren zeigten die Acinuszellen am 2. und 3. Tag gelegentlich 
im Spitzenabschnitt eine Vacuolisation des Cytoplasma. Zudem stellten sich 
einzelne Zellen dar, die ihre Zymogengranula verloren hat ten und eine wolkige 
Verklumpung des Ergastoplasmas aufwiesen. Nach 7 Tagen waren diese Ver/mde- 
rungen weitgehend geschwunden. Bei den Kontrolltieren, die 7 Wochen nach der 
Operation get6tet wurden, bestanden am Pankreas keine Besonderheiten. 

Besprechung der Ergebnisse 
Unsere Untersuchungen zeigen, dab bei der partiellen Ischamie des Pankreas 

alas Infarktzentrum nach 2--3 Tagen vSllig nekrotisch ist. Der Abbau des nekro- 
tischen Gewebes erfogt dureh polymorphkernige Leukocyten, die teils aus der 



Abb. 2 a - - c  
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Infarktperipherie sowie dem erhaltenen Pankreasgewebe und teils aus der freien 
BauehhShle in das infarzierte Gewebe einwandern und es v611ig aufl6sen. An der 
Infarktperipherie erfolgt eine hydropisehe Nekrose der Acinuszellen, die dureh 
das gewueherte ortst/~ndige Bindegewebe sowie eingewanderte Leukoeyten abge- 
rS~nmt werden. Die Ansf/ihrungsg/inge bleiben in diesem Bereich erhMten und 
reiehen bis an die Totalnekrose heran. I m  angrenzenden erhaltenen Gewebe 
~indet sieh eine sehmale Zone, in der die Aeinuszellen eine verst/~rkte Eosinophilie 
aufweisen und reiehlieh Zymogengrannla enthalten. Diese Zone versehwindet 
bis zum 7. Tag weitgehend, indem ein Tell der Zellen zugrunde geht und die 
fibrigen Zellen ihren Gehalt an Zymogengranula normalisieren. I m  iibrigen 
Pankreas  stellen sieh zwisehen der 6. Std und dem 7. Tag Ver/~nderungen dar, 
die dureh einen Sehwund der Zymogengranula, eine wolkige, vielfaeh lamell/ire 
Aufloekerung des Ergastoplasma sowie disseminierte Einzelzellnekrosen gekenn- 
zeichnet sind; sie erreiehen am 1.--2. Tag ihren H6hepunkt,  und klingen dann 
allmS~hlieh wieder ab. Sie sind in der unmittelbaren Naehbarsehaft  des Infarktes 
am deutliehsten, lassen sieh jedoeh aueh in den infarktfernen Anteilen naeh- 
weisen und stellten sieh sogar im Pankreas duodenale dar. Als Endstadium der 
partiellen permanenten Iseh/~mie finder sieh an der Infarktgrenze eine breite 
Narbe, die zahlreiehe kleinere und grSBere AusftihrungsgS~nge einsehliegt, w~hrend 
das infarzierte Gewebe v611ig aufgelSst ist. Das erhaltene Parenehym 1/tgt aueh 
jetzt  noeh leiehte degenerative Ver~nderungen erkennen, die sieh in einer geringen 
Verminderung der Zymogengranula sowie einer leichten vaeuoligen Aufloekerung 
des Ergastoplasmas manifestieren. 

Die am experimentellen und am mensehliehen Pankreasinfarkt (Bunge, 1903; 
Block u. Mitarb., 1954; Chiari, 1900; K a y  u. Mitarb., 1962; Smyth, 1940) erho- 
benen histologisehen Befunde stimmen weitgehend iiberein: I m  Zentrum eine 
Nekrose, am Rand ein breiter leukoeyt/irer und h/~morrhagiseher gandsaum,  
wobei die H/imorrhagien gelegentlieh weit in die Nekrose hineinreiehen; an der 
Oberfl/tehe in den ersten 24 Std hin und wieder ein Saum erhaltener, jedoeh 
deutlieh geseh/~digter Zellen, der in den folgenden Tagen zugrunde geht; nut  
gelegentliehes Anftreten yon Fettgewebsnekrosen und dann aueh nur in der Um- 
gebung der infarzierten Gewebsabsehnitte. Unsere Untersuehungen zeigen, dag 
es sieh bei diesen Befunden nieht um Fr/ihver/~ndernngen handelt, sondern dag 
diese Infarkte  mindestens 1--2  Tage alt sind. 

Aus Untersuehungen yon Holtzer und van Laneker (1962) ist bekannt, da6 
im autolytisehen Pankreas sehr raseh aus den Zymogengranula Amylase und 
Ribonuelease, wahrseheinlieh aueh Lipase und Trypsinogen freigesetzt werden. 
Andererseits kommt  es bei der Pankreasiseh/~mie /ihnlieh wie im iseh/~misehen 

Abb. 2a--c. Pankreas 3 Tage (a und b) und 7 Wochen (c) nach Ligatur der Vasa lienales. 
a Infarktgrenze: Totalnekrose (links) mit breitem leukocytgrem gandsaum. AnsehlieBend 
Parenehymnekrosen mit angrenzendem erhaltenem Parenehym, das stellenweise eine noch 
schwach verstiirkte Eosinophilie (ira Bild dunkel) aufweis~. HE, 25fach. b Erhaltenes Gewebe: 
Beginnende Normalisierung des Zellbildes. Acinusstruktur zwar noeh verwiseht, jedoeh Ab- 
nahme der Vaeuolisierung des Cytoplasmas sowie der Verklumpung des Ergastoplasmas, 
Wiedereinlagerung yon Zymogengranula. I-IE, 250fach. e Infarktgrenze: Anstelle der Paren- 
chymnekrose breite Narbenfelder, die stehengebliebene Ausfiihrungsggnge sowie atrophisehe 

Aeini einsehliegen. I-IE, 63faeh 
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Herzmuskel zu einer Verminderung der Succinodehydrogenaseaktivit/~t (Kha- 
nanyev und Oleinik, 1968). Diese Befunde lassen sieh gut mit unseren Unter- 
suchungsergebnissen korreheren. So sahen wir im infarzierten Gebiet einmal 
autodigestive Nekrosen, wie sie yon Masshoff, Lindlar und Stolpmann (1964) am 
autolytisehen Pankreas und von Wanke (1968) bei der proteolytisehen Pankrea- 
tits beschrieben wurden und die offenbar durch die freigesetzten Pankreasfer- 
mente ausgelSst wird. Zum anderen konnten wir jedoeh acidophile Coagulations- 
nekrosen yon Aeinuszellen nachweisen, wie sie etwa beim Herzinfarkt gesehen 
werden und die wir als prim/~r isch~misch bedingte Nekrosen ansprechen mSchten. 
Ebenso muB aufgrund der Untersuchungen yon Biichner (1957) die an der Infarkt- 
grenze auftretende vacuol/~re Degeneration und Nekrose als Hypoxiefolge auf- 
gefaBt werden. 

Von den Pankreasnekrosen nach Zufuhr von Xthionin unterscheiden sich die 
Infarktnekrosen nicht nur in ihrer Anordnung, sondern aueh in ihrem Typ. Beim 
Infarkt kommt es entweder zu einer aeidophilen Coagulationsnekrose oder aber 
zu einer autodigestiven Nekrose, an deren Beginn ein Verlust der Zymogengranu]a, 
eine Vacuolisierung des Cytoplasma und eine Verklumpung des Ergastoplasma 
mit Sehwellung und Wandhyperehromasie des Kerns besteht. Bei der Xthionin- 
Pankreatitis finder sich zwar auch eine Verklumpung des Cytoplasmas und eine 
Margination des Karyoplasma; jedoch bleiben die Zymogengranula nahezu bis 
zum Ende erhalten (Herman und Fitzgerald, 1962a, b). 

Auffallend waren die Ver/~nderungen, die wir bei unseren Untersuchungen im 
Gefolge des Pankreasinfarktes im erhaltenen Gewebe sahen und die durch eine 
Dissoziation der Acinuszellen, eine Degranuherung und vacuol/~re Degeneration 
des Cytoplasma sowie eine wolkige Verklumpung des Ergastoplasmas gekenn- 
zeichnet waren. Gleichartige Ver/~nderungen liel~en sich zwar bei den Kontroll- 
tieren feststellen, bei denen das Pankreas lediglieh skelettiert wurde, jedoch 
keine Ligatur der Vasa lienales erfolgte. Bei dan Versuchstieren waren diese Ver- 
/£nderungen aber wesentlich starker ausgebildet und reiehten zudem weir in das 
erhaltene Gewebe herein und heBen sich aueh im Pankreas duodenale nachweisen, 
dessen Gef~l~versorgung bei den operativen Eingriffen nieht gestSrt wurde. Die 
beschriebenen VerKnderungen kSnnen also nur zu einem geringen Teil, wenn 
iiberhaupt, dureh eine operativ bedingte Mangeldurehblutung verursacht sein. 
Ebensowenig ist anzunehmen, dab sie durch den Ausfall eines Teils des Pankreas- 
parenehyms bedingt wurden, da Block u. Mitarb. (1954) bei I~atten nach einer 
Teilresektion des Pankreas derartige Ver/~nderungen niemals naehweisen konnten, 
selbst wenn nahezu die tt/~]fte des Organs entfernt worden war. Wir mSchten 
vielmehr annehmen, dal~ es bei dem Pankreasinfarkt --/~hnlich wie bei der akuten 
Pankreatitis - -  zu einer Ausschwemmung yon EiweiBzerfallsprodukten, Fer- 
menten und gef/t$aktiven Substanzen kommt, die einmal direkt zu einer Sch~di- 
gung des angrenzenden Gewebes ffihren, zum anderen einen Schoek auslSsen, der 
regressive Ver/~nderungen des erhaltenen Pankreasparenehyms verursaeht. 

Auf Grund zahlreicher Untersuchungen, die Doerr und sein Arbeitskreis 
durehffihrten (Doerr, 1950, 1953, 1954, 1959a, b, 1964; Doerr, Diezel, GrSzinger, 
Lasch, Nagel, Rossner, Wanke und Willig, 1968), kann heute als gesiehert ange- 
sehen werden, dab die akute h~morrhagische Pankreatitis in der Regel dutch 
einen eanalicul~tren Reflux von Galle und Darminhalt entsteht. Trotz der unter- 
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schiedlichen Genese des P~nkreasinfarktes und der akuten Pankreatit is weisen 
abet  beide Erkrankungen in ihrem morphologischen Erscheinungsbild erhebliche 
Ubereinstimmungen auf, so dab es versti~ndlich ist, dab immer wieder versucht 
wurde, die akute Pankreatit is  dem Pankreasinfarkt gleichzusetzen (Bunge, 1903; 
Smyth, 1940; Pfeffer u. Mitarb., 1962; Hentschel, 1965). So kommt  es bei beiden 
Erkrankungen infolge einer Aktivierung der Pankreasfermente zu autodigestiven 
Nekrosen. Weiterhin ]assen sich bei beiden Erkrankungen unterschiedlich ausge- 
dehnte It~morrhagien nachweisen, die bei der akuten Pankreatit is hauptsi~chlich 
dutch eine Andauung der Gef~ge verursaeht wird (Wanke, 1968), beim Pankreas- 
infarkt dagegen aus einem unterschiedlich stark ausgebildeten KollaterMkreislauf 
erfolgt. Schlieglich treten im Verlauf der akuten Pankreatit is  infolge der Gef~B- 
sch~digung nieht selten Thrombosen auf (Wanke, 1968), so dag im weiteren Ver- 
lauf der akuten Pankreatit is  zus~tzlich aueh eine hypoxische Sch~tdigung eine 
Rolle spielt. 

Trotzdem ist im allgemeinen eine Abgrenzung zwischen beiden Krankheits- 
prozessen mSglich. Folgende Unterschiede lassen sich herausstellen: 1. Die akute 
Pankreatit is  ist an die acini~re und lobul~re Struktur des Pankreas gebunden, der 
Pankreasinfarkt nicht. 2. Die aknte Pankreatit is  manifestiert sich zun~chst an 
den Gangepithelien (Wanke, 1968), der Pankreasinfarkt an den Acini. 3. Beim 
Pankreasinfarkt  l~gt sich an der Oberfl~che des Pankreas voriibergehend eine, 
offenbar durch Diffusion ern/~hrte, sehmale Zone erhaltenen Parenehyms nach- 
weisen; sie fehlt bei der akuten Pankre~titis. 4. Bei der akuten Pankreatit is  
besteht ein enger 5rtlicher Zusammenhang zwisehen dem interstitiellen (Speiehel-) 
Odem und den Parenchymnekrosen. Beim Pankreasinfarkt ist das (vascular 
bedingte) 0dem nicht an die Infarktzone gebunden, sondern ist an der Infarkt-  
grenze besonders ausgepr/~gt und reicht welt in das erhaltene Gewebe hinein. 
5. Bei der akuten Pankreatit is  lassen sich hi~ufig ausgedehnte Fettgewebsnekrosen 
naehweisen; beim Pankreasinfarkt sind sie in der Regel sp/~rlieh ausgebildet. 
6. Der Pankreasinfarkt  entsteht beim Menschen nur auf dem Boden ausgedehnter 
vascul£rer Verhnderungen, wie einer Periarteriitis nodosa oder einer malignen 
Hypertonie,  da das mensehliche Pankreas einen ausgepr~gten Kollateralkreislauf 
besitzt (Hentsehel, 1965). Zur Entstehung der akuten Pankreatit is sind solche 
Gef~Bver~nderungen nicht notwendig. 
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