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Durch Berechnungen des Mitoseindex und autoradiographische Untersuchun-
gen ist bewiesen worden, dall sich abhéngig vom Lebensalter und vom Darm-
abschnitt 2—6% der Epithelzellen des Dinndarms in Mitose befinden und dafl
die Wanderung der Zellen zur Zottenkuppe im Durchschnitt 4072 Std betragt.
Daraus ergibt sich die Frage, auf welche Weise bei der hohen Mauserungsrate die
Abstofung der Zellen erfolgt. Dieses Problem hat Bedeutung, weil sich hieraus
moglicherweise eine Erkldrung fiir die Aufnahme von groBen Partikeln bis zu
100 y. — wie beispielsweise von Starkekérnern (VOLKHEIMER, 1964) — oder von
Bakterien ergeben wiirde. Da die lichtmikroskopischen Untersuchungen den Ab-
schilferungsmodus nicht eindeutig aufklaren konnten, haben wir elektronenmikro-
skopische Untersuchungen angestellt.

Material und Methode

Die Untersuchungen erfolgten am Diinndarmepithel des Menschen unter normalen Be-
dingungen oder bei chronischer Enteritis sowie am Dinndarm des Kaninchens unter Normal-
bedingungen und nach GefaGunterbindung. Die Versuchsbedingungen und die iibrigen Ergeb-
nisse wurden schon an anderer Stelle verdffentlicht (Davio u. Urrpings, 1967; Davip,
Lrsewskr u. MARX, 1967). Das zur elektronenmikroskopischen Untersuchung in 1 %iger, iso-
tonischer OsO,-Losung fixierte Gewebe wurde in Vestopal W eingebettet und mit Ultra-
mikrotomen nach v. ARDEXNE und WESTMEYER sowie dem LKB-Ultrotom geschnitten. Die
elektronenmikroskopischen Aufnahmen wurden mit einem SEM,-Gerit des VEB Werk fiir
Fernsehelektronik Berlin hergestellt.

Ergebnisse

Zwischen dem Abschilferungsmechanismus unter Normalbedingungen und bei
pathologischen Zustdnden bestehen grundsétzliche Unterschiede. Wir méchten
jedoch annehmen, dafl der normale Vorgang auch bei bestimmten Krankheits-
zustidnden auftreten kann, dafl aber der pathologische Mechanismus normaler-
weise nicht beobachtet wird.

Im normalen Diinndarm zeigen die Zellen der Zottenkuppen die hchste resorp-
tive Aktivitat. Gleichzeitig kommt es zu einer starken Flissigkeitsabgabe, die mit
einer Verdichtung des Grundplasmas des Zelleibes und der Mikrovilli, der Orga-
nellen sowie des Kerns verbunden ist und eine starke Schrumpfung der Zelle be-
wirkt. Durch die nachriickenden Zellen aus dem Zottengrund werden die Kuppen-
zellen weiter komprimiert und vorerst im Gebiet der Zellbasis von der Basal-
membran abgeldst. Dabei schieben sich die Ausldufer der Nachbarzellen auf der
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Basalmembran vorwirts, bis sie sich miteinander berithren. Die schon erheblich
geschrumpfte und pyknotische Zelle wird von den Nachbarzellen langsam aus
dem Zellverband ins Lumen hinausgepreBit (Abb. 1). Zu keinem Zeitpunkt be-
steht eine freie Verbindung zwischen Lumen und Basalmembran bzw. Stroma.

Abb. 1. Hochgradig geschrumpfte pyknotische Epithelzelle (x), die nur noch im oberen Bereich der Epithel-
schicht liegt. Die angrenzenden normalen Epithelzellen () sind im Bereich der lateralen Zellgrenzen miteinander
verzahnt, 21000 x

Kurz vor der vollstdndigen Abschilferung liegt die geschrumpfte und pyknotische
Zelle oft als flache Platte mit einzelnen Mikrovilli auf den regelrecht strukturierten
Nachbarzelien (Abb. 2). Ein Teil der in AbstoBung befindlichen Zellen schrumpft
zwar ebenfalls deutlich, zeigt aber keine Pyknose (Abb. 3). Jedoch erdffnet sich
auch unter diesen Bedingungen der Intercellularraum nicht.

Unter pathologischen Bedingungen 16sen sich die Zellen einzeln oder in Gruppen
aus dem Verband, so daf sich groBere Liicken in der Epithelbedeckung ergeben.
Die abgestofenen Zellen runden sich haufig ab und zeigen teils nur geringe, meist
jedoch starke degenerative Erscheinungen (Abb. 4). Neben nekrotischen Zellen
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findet man im Lumen mehr oder weniger unveranderte Zellen von regelrechter
GroBe mit normalem oder erhthtem Wassergehalt. Normalerweise werden die
SchluBleistenkomplexe nicht erdffnet, bei pathologischen Prozessen beginnt mit
ihrer Auflésung der AbstoBungsvorgang der Zellen.

ST/

Abb. 2. Pyknotische, normalen Epithelzellen (n) flach aufliegende Zelle ( X ) kurz vor ihrer Ausstofung. Nirgends
Liickenbildung der Epithelbedeckung. 25000 x

Diskussion

Im Zusammenhang mit den erhobenen Befunden sollen zwei Fragen diskutiert
werden, a) wie groB} ist die Menge der abgestoBenen Zellen, b) wie werden grofie
Partikel vom Darmlumen in die Zotten, d.h. in die Blut- und Chyluscapillaren
aufgenommen ?

a) Aus den Berechnungen der Zellerneuerungsrate ergibt sich einmal, daB die
Gesamtzellmasse des Diinndarmepithels innerhalb von 30—40 Tagen erneuert
werden mull (BERTALANFFY, 1963). Von der Voraussetzung ausgehend, dafl es
gich dabei um normale Zellen handele, wurde fiir den menschlichen Darm eine
téigliche Abstoflung von Zellen im Gewicht von 250 g errechnet (WiLsow, 1962;
LaNG, 1965). Unsere Befunde widersprechen diesen Auffassungen, da das Gewicht
der geschrumpften und wasserarmen Zellen wahrscheinlich im Héchstfall 10%
des Normalzellgewichtes ausmacht. Somit wiirde auch das Gesamtgewicht der ins
Lumen ausgestoBBenen Zellen wesentlich geringer sein. Dal} keineswegs unver-
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inderte Zellen ins Lumen ausgestoflen werden, zeigen auch die Untersuchungen
von ApausToNE u. TAYLOR (1962), nach denen die Zellen der Zottenkuppen einen
Kollaps und eine Auflésung des endoplasmatischen Reticulums aufweisen. Bei
der Wanderung zur Zottenspitze verlieren die Zellen stindig RNS (PADYRUTLA,
1962). Die Degeneration der Organellen im Verlaufe und nach der héchsten

Abb. 3. Geschrumpite, jedoch nur gering pyknotische Epithelzelle ( x ) kurz vor ihrer AusstoBung. Die Zelle ist
an ihrer Basis noch mit den angrenzenden normalen Epithelzellen () verbunden, Liickenlos geschlossener
Intercellularraum im Gebiet der Epithelschicht. 156000 x

resorptiven Leistung ist wahrscheinlich auf eine Frschépfung des Gesamtstofi-
wechsels der Zelle zurtickzufithren. Dafl der Druck der benachbarten Zellen fiir
die Ausstoflung wichtig ist, aber nicht die einzige Ursache darstellt, wurde schon
von Bizzozero (1888) und BERTALANFFY (1964) betont.

Unter pathologischen Bedingungen werden dagegen nicht nur in erhéhter
Menge Zellen abgestofien, sondern auch Zellen, deren Masse durch ein Odem ver-
groBert sein kann. Dabei 16sen sich die SchluBleistenkomplexe und die gesamte
Intercellularverbindung auf. Moglicherweise spielt hierbei ein Calciummangel
eine Rolle, was fiir den Magen durch SEDAR u. Fortr (1964) bewiesen werden
konnte.
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b) Zum Problem der Aufnahme von Partikeln in die Zottengefifle unter
Normalbedingungen kann festgestellt werden, daB ein Ubertritt iiber den Inter-
cellularraum der Epithelschicht nicht wahrscheinlich ist. Der SchluBleistenkom-
plex stellt eine feste Barriere zwischen Lumen und Intercellularraum dar, die
normalerweise nicht durchbrochen wird (FarqQUuEAR u. Parapg, 1963). Unsere

Abb. 4. Epithelbedeckung unter pathologischen Bedingungen (Durchblutungsstdrung). Die Epithelzellen werden
im unverinderten oder degenerierten bzw. nekrotischen Zustand abgestofien, wobei sich groBe Liicken in der
Bedeckung ergeben. Die zentral gelegene Epithelzelle zeigt eine Verbreiterung des Terminalgespinstes und
AbstoBung der Mikrovilli. Unverdnderte Mitochondrien. 20000 x

Befunde widerlegen die Anschatiung, dall die bis zu 100 u groflen Partikel durch
Liicken in der Epithelbedeckung ins Zottenstroma gelangen.

Da andererseits derartige Partikel nach enteraler Zufithrung eindeutig in der
Blutbahn beobachtet werden (VOLKHEIMER, 1964), mub} ein anderer Mechanismus
zur Erklirang herangezogen werden. Hierfur kommen zwei Moglichkeiten in
Frage. Nach den Unfersuchungen von TAKREUCHI u.a. (1965) werden Bakterien
von Epithelzellen phagocytiert und entweder in unverinderter Form oder ab-
gebaut in das Zottenstroma und damit in die Capillaren tibergefithrt. Es hingt
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wahrscheinlich von der Menge der Bakterien ab, wie lange ihre Zerstorung durch
die Epithelzellen erfolgen kann. Die unverdaulichen Stirkepartikel und dhnliches
werden meist unveréindert in die Blutbahn oder Lymphbahn abgegeben. Die hohe
Phagocytosefahigkeit der Epithelzellen erkennt man auch an dem nicht seltenen
Ereignis einer Phagocytose von in die Epithelschicht eingewanderten Lympho-
cyten (Davip u. UBrLINGS, 1967).

Der zweite Aufnahmeweg wurde von Moruckr und PARKER (1965) fiir Giardia
Lamblia und von WESTLAKE u.a. (1965) fiir Asbestosepartikel beschrieben. Da-
nach gelangen groBere Kérper durch die Becherzellen, meist nach Entleerung des
Schleims, in das Zottenstroma.

Die verstirkte Zellabstofung oder reduzierte Neubildung bei gleicher Ab-
schilferungsrate unter pathologischen Bedingungen fithrt schon nach kurzer Zeit
zur Eréffnung der geschlossenen Epitheldecke, so dafl dann ein ungehinderter
Zutritt aller Substanzen zum Zottenstroma moglich ist. Gleichzeitig sind das auch
die Bedingungen, die zur Verklebung der einzelnen Zotten und damit zur Auf-
hebung des regelrechten Zottenreliefs fiihren.

Zusammenfassung

Unter Normalbedingungen erfolgt die AbstoBung nach Degeneration der Zell-
bestandteile und! Schrumpfung der Zelle mit Ausbildung einer Pyknose, ohne da
die geschlossene Epithelbedeckung erdtinet wird. Die benachbarten Epithelzellen
pressen ndmlich die Zellen von unten her aus dem Verband und schlieBen die ent-
stehenden Liicken noch vor der endgiiltigen AbstoBung. Unter pathologischen
Bedingungen 16sen sich die Zellen aus dem Verband bei gleichzeitiger Zerstorung
des SchluBleistenkomplexes. Damit entstehen Liicken in der Epitheldecke, durch
die unkontrolliert Substanzen, Bakterien und Partikel verschiedenster GroBe
ins Zottenstroma und damit in die Blutbahn tbertreten kénnen.

Da normalerweise keine Erdffnung der Epithelbedeckung vorhanden ist, miis-
sen die von anderen Autoren beobachteten grofen Partikel entweder durch Phago-
cytose der Epithelzellen oder durch Hineinpressen in Becherzellen in das Zotten-
stroma und damit in die Capillaren gelangen.

The Mechanism of Desquamation of Cells of the Intestinal Villi
(Electron Mieroscopic Investigation)
Summary

Under normal conditions the desquamation takes place after the components
of the cell degenerate and the whole cell shrinks with the development of pyknosis
without the continuity of the epithelial covering being broken. The adjacent
epithelial cells press the degenerating cells out of the complex from below and
close the breaks before the definitive exfoliation. Under pathologic conditions the
cells are freed from the epithelial covering with simultaneous desintegration of the
junctional complexes. In this manner breaks arise in the epithelial covering
through which substances, bacteria and particles of various size, may penetrate
into the villous stroma and capillaries.

Since no break of the epithelial covering normally exists, the large particles
observed by other authors must get into the villous stroma and hence into the
capillaries by phagocytosis by the epithelial cells or by being pressed into the
goblet cells.
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