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I)ureh Bereehnungen des Mitoseindex und autoradiographisehe Untersuehun- 
gen ist bewiesen women, dab sieh abh/~ngig vom Lebensalter und vom Darm- 
absehnitt 2- -6  % der Epithelzellen des D/inndarms in Mitose befinden und dal3 
die Wandemng der Zellen zur Zottenkuppe im Durehsehnitt 40--72 Std betr~gt. 
Daraus ergibt sich die Frage, auf welehe Weise bei der hohen Mauserungsrate die 
Abstogung der Zellen erfolgt. Dieses Problem hat Bedeutung, well sieh hieraus 
m6glieherweise eine Erkl~mng Iiir die Aufnahme yon groBen Partikeln bis zu 
100 y. - -  wie beispielsweise yon St/irkek6rnern (VoLKHEIlU~n, 1964) - -  oder yon 
Bakterien ergeben w/irde. Da die liehtmikroskopisehen Untersuehungen den Ab- 
sehiLferungsmodus nieht eindeutig aufkl/iren konnten, haben wit elektronenmikro- 
skopisehe Untersuehnngen angestellt. 

Material und Methode 
Die Untersuchungen erfolgten am Diinndarmepithel des Mensehen unter normalen Be- 

dingungen oder bei ehronischer Enteritis sowie am Dfinndarm des Kaninehens unter Normal- 
bedingungen und naeh GefiiBunterbindung. Die Versuehsbedingungen und die iibrigen Ergeb- 
nisse wurden sehon an anderer Stelle ver6ffentlieht (DAVID U. UXRLISGS, 1967; DAVID, 
LlSSWSKI u. 5IAx~X, I967). Das zur elektronenmikroskopisehen Untersuehung in 1%iger, iso- 
toniseher OsO4-LSsung fixierte Gewebe wurde in Vestopal W eingebettet und mit Ultra- 
mikrotomen naeh v. ARD~h-SE und WgST~IEYER smvie dem LKB-Ultrotom gesehnitten. Die 
elektronenmikroskopischen Anfnahmen wurden mit einem SEM3-Ger~t des VEB Werk fiir 
Fernsehelektronik Berlin hergestellt. 

Ergebnisse 
Zwischen dem Abschilferungsmeehanismus unter Normalbedingungen und bei 

pathologisehen Zust/inden bestehen grunds~tzliehe Untersehiede. Wit mSehten 
jedoch annehmen, dab der normale Vorgang aueh bei bestimmten Kmnkheits- 
zust/inden auftreten kann, dab aber der pathologisehe Mechanismus normaler- 
weise nieht beob~ehtet wird. 

Im normalen Diinndarm zeigen die Zellen der Zottenkuppen die h6ehste resorp- 
tire Aktivit~t. Gleichzeitig kommt es zu einer starken Fliissigkeitsabgabe, die mit 
einer Verdieht~ng des Grundplasmas des Zelleibes und der Mikrovilli, der Orga- 
nellen sowie des Kerns verbunden ist und eine starke Sehmmpfung der Zelle be- 
wirkt. Durch die naehrtiekenden Zellen aus dem Zottengrund werden die Kuppen- 
zellen weiter komprimiert und vorerst im Gebiet der Zellbasis yon der Basal- 
membran abgel6st. Dabei sehieben sieh die Ausl~ufer der Naehbarzellen auf der 
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Basalmembran vorw/trts, bis sie sieh miteinander beriihren. Die schon erheblieh 
gesehrumpfte und pyknotische Zelle wird yon den Naehbarzellen langsam aus 
dem Zellverband ins Lumen hinausgepregt (Abb. 1). Zu keinem Zeitpunkt be- 
steht eine ffeie Verbindung zwischen Lumen und Basalmembran bzw. Stroma. 

Abb. 1. Hochgradig geschrumpfte pyknotische l~pithelzelle ( x ), die nur ttoch im oberen Bereich der Epithel- 
sehicht liegt. Die angreazenden normalen Epithelzellen (n) sind im Bereich der lateralen Zellgrenzen miteinander 

verzahnt. 21000 • 

Kurz vor der vollst~ndigen Absehflferung liegt die gesehrumpfte und pyknotisehe 
Zelle oft als flaehe Platte mit einzelnen Mikrovilli auf den regelreeht strukturierten 
Naehbarzellen (Abb. 2). Ein Tell der in Abstogung befindliehen Zellen sehrumpft 
zwar ebenfalls deutlich, zeigt abet keine Pyknose (Abb. 3). Jedoeh er6ffnet sieh 
aueh unter diesen Bedingungen der Intereellularraum nieht. 

Unter loathologisehen Bedingungen 16sen sieh die Zellen einzeln oder in Gruppen 
aus dem Verband, so dag sich grSgere Liieken in der Epithelbedeekung ergeben. 
Die abgestoBenen Zellen runden sich h/~ufig ab und zeigen teils nut geringe, meist 
jedoeh starke degenerative Erseheinungen (Abb. 4). Neben nekrotisehen Zellen 
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findet man im Lumen mehr oder weniger unver~nderte Zellen yon regelrechter 
GrSi~e mit normalem oder erhShtem Wassergehalt. Normalerweise werden die 
Schlu~leistenkomplexe nicht erSffnet, bei pathologischen Prozessen beginnt mit 
ihrer AuflSsung der Abstof~nngsvorgang der Zellen. 

Abb. 2. Pyknotische, normalen Epithelzellen (n) flach aufliegende Zelle ( • ) kurz vor ihrer Ausstoglung. Nirgends 
Lfickenbildang der Epithelbedeckung. 25000 • 

Diskussion 

Im Zusammenhang mit den erhobenen Befunden sollen zwei Fragen diskutiert 
werden, a) wie groB ist die Menge der abgestol~enen Zellen, b) wie werden grof~e 
Partikel vom Darmlumen in die Zotten, d.h. in die Blur- und Chyluscapillaren 
aufgenommen ? 

a) Aus den Berechnnngen der Zellerneuerungsrate ergib~ sich einmal, dab die 
Gesamtzellmasse des Dfinndarmepithels innerhalb yon 30--40 Tagen erneuert 
werden mu8 (BE~TALA~FFY, 1963). Von der Voraussetzung ansgehend, daf~ es 
sich dabei urn normale Zellen handele, wurde fiir den menschliehen Darm eine 
t~gliehe Abstol~ung yon Zellen im Gewicht yon 250 g erreehnet (WILson, 1962; 
LA~G, 1965). Unsere Befunde widerspreehen diesen Anffassungen, da das Gewicht 
der gesehrumpften und wasserarmen Zellen wahrscheinlieh im HSehstfall 10% 
des Normalzellgewiebtes ausmacht. Somi~ wiirde aueh das Gesamtgewieht tier ins 
Lumen ausgestol3enen Zellen wesentlieh geringer sein. Dal~ keineswegs unver- 
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/~nderte Zellen ins Lumen ausgestol~en werden, zeigen anch die Untersuchungen 
yon ADAmSTO~n U. TAYLO~ (1962), naeh denen die Zellen der Zottenkuppen einen 
Kollaps und eine AuflSsung des endoplasmatisehen Reticulums aufweisen. Bei 
der Wanderung zur Zottenspitze verlieren die Zellen st/indig I~NS (PADYKULA, 
1962). Die Degeneration der 0rganellen im Verlaufe und nach der hSehsten 

Abb. 3. Geschrumpfte ,  jedoch nu r  ger ing pyknot ische  Epithelzelle ( • ) kurz  v e t  ihrer Ausstol3ung. Die Zelle is t  
an  ihrer Basis  noch m i t  den angrenzenden  normalen  :Epithelzellen (n) verbunden.  Liickenlos geschlossener 

I l l tercel lularraura ira Gebiet  der Epithelschicht .  15000 • 

resorptiven Leistung ist wahrseheinlich aaf eine Erseh6pfung des Gesamtstoff- 
wechsels der Ze]le zuriickzuffihren. Dal~ der Druck der benaehbarten Zel]en fiir 
die Ausstoi~ung wiehtig ist, abet nieht die einzige Ursaehe darstellt, wurde schon 
yon BlzzozERo (1888) und B ~ A L A ~ F : f  (1964) betont. 

Unter pathologischen Bedingungen werden dagegen nieht nur in erh6hter 
Menge Ze]len abgestol~en, sondern auch Ze]len, deren Masse durch ein 0dem ver- 
grS~ert sein kann. Dabei 16sen sieh die SehluBleistenkomplexe and die gesalate 
Interoellularverbindung auf. MSglicherweise spielt hierbei ein Caleiummangel 
eine Rolle, was ffir den Magen dureh SEDAR a. FoRT]~ (1964) bewiesen werden 
konnte. 
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b) Zum Problem der Aufnahme yon Partikeln in die Zottengef/il3e unter 
Normalbedingungen kann festgestellt werden, dal3 ein l~bertritt, fiber den Inter- 
eellularraum der Epithelschieht nieht wahrseheinlieh ist. Der Sehlugleistenkom- 
plex stellt eine feste Barriere zwisehen Lumen und Intereellularraum dar, die 
normalerweise nicht durehbroehen wird (FAnQU~rAn u. PALAD~, 1963). Unsere 

Abb. 4. Epithelbedeekung unter pathologischen Bedingungen (DurchblutungsstSrung). Die Epithelzellen werdea 
im unver~nderten oder degenerierten bzw. nekrotisehen Zustand abgestoL3en, wobei sich grol3e Lticken in der 

Bedeekung ergeben. Die zentral gelegene :Epithelzelle zeigt eine Verbreiterung des Terminalgespinstes und 
Abstol~ung tier 3~ikrovfllL Unveranderte ~itochondrien. 20000 • 

Befunde wider]egen die Anschauung, d~13 die bis zu 100 ~ grol3en Partikel durch 
Lticken in der Epithelbedeckung ins Zottenstroma. gelangen. 

Da andererseits derartige Partikel nach enteraler Zufiihrung eindeutig in der 
Bl~tbahn beob~chtet werden (VoLKH~IMEU, 1964), mug ein anderer Mechanismus 
zur Erk]~rung herangezogen werden. Hierfiir kommen zwei M6gliehkeiten in 
Frage. Naeh den Untersuchungen yon TA~EUC~I u.a. (1965) werden Bakterien 
yon Epithelzellen phagoeytiert und entweder in unver~nderter Form oder ab- 
gebaut in das Zottenstrom~ und damit in die Capil]aren iibergefiihrt. Es h~ngt 
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wahrscheinlich yon der Menge der Bakterien ab, wie lunge ihre Zerst6rung dutch 
die Ep~thelzellen erfolgen kann. Die unverdauliehen St/~rkepartikel und ~hnhches 
werden racist unver~ndert in die Blutbahn oder Lymphbahn abgegeben. Die hohe 
Phagocytosef/~higkeit der Epithelzellen erkennt man auch an dem nieht seltenen 
Ereignis einer Phagocytose yon in die Epithelschicht eingewanderten Lympho- 
cyten (DAVID u. U~LI~OS, 1967). 

Der zweite Aufnahmeweg wurde yon MoR~cxI und PA~KEi~ (1965) filr Giardia 
Lamblia und yon W~STLAX~ U.a. (1965) filr Asbestosepartikel beschrieben. Da- 
nach gelangen gr5$ere KSrper dutch die Becherzellen, racist nach Entleerung des 
Schleims, in das Zottenstroma. 

Die verst/~rkte ZellabstoBung oder reduzierte Neubildung bei gleicher Ab- 
schilferungsrate unter pathologisehen Bedingungen ffihrt sehon nach kurzer Zeit 
zur ErSffnung der gesehlossenen Epitheldecke, so da$ dann ein ungehinderter 
Zutritt aller Substanzen zum Zottenstroma mSglich ist. Gleichzeitig sind alas auch 
die Bedingungen, die zur Verklebung der einzelnen Zotten and damit zur Anf- 
hebung des regelrechten Zottenreliefs ffihren. 

Zusammenfassung 
Unter Normalbedingungen erfolgt die AbstoSung nach Degeneration der Zell- 

bestandteile undl Schrumpfung der Zelle mit Ausbildnng einer Pyknose, ohne dab 
die geschlossene Epithelbedeekung er5ffnet wird. Die benaehbarten Epithelzellen 
pressen n/~mlieh die Zellen yon unten her aus dem Verband nnd schliel~en die ent- 
stehenden Lilcken noeh vor der endgilltigen AbstoSnng. Unter pathologischen 
Bedingungen 15sen sich die Zellen aus dem Verband bei gleiehzeitiger ZerstSrung 
des Schlu$1eistenkomplexes. Damit entstehen Lilcken in der Epitheldeeke, durch 
die unkontrolliert Substanzen, Bakterien und Partikel verschiedenster Gr5$e 
ins Zottenstroma und damit in die Blutbahn ilbertreten kSnnen. 

Da normalerweise keine ErSffnnng der Epithelbedeckung vorhanden ist, mils- 
sen die yon anderen Autoren beobachteten groSen Partikel entweder dureh Phago- 
cytose der Epithelzellen oder dutch Hineinpressen in Becherzellen in das Zotten- 
stroma und damit in die Capillaren gelangen. 

The Mechanism of Desquamation of Cells of the Intestinal u 
(Electron Microscopic 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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