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緒 言

腎は,非 常に血流量の多い臓器である.し かし,

深麻酔時や出血性ショック時には,腎 の血流量は減

少し,他 の重要臓器に血液を供給 して,全 身の血圧

低下を未然に防止するが,腎 自体は,虚 血状態に陥

いり,急 性腎不全の発症をみるにいたることは事実

である.1～6)

現在 まで,走 査型電子顕微鏡を用いて,虚 血開始

から経時的に,糸 球体細胞の表面微細構造の変化を

観察 し,虚 血だけによる,糸 球体細胞の変化が,い

かなる形で起こるのかを検討 した報告は数少ない7,8)

本研究は,家 兎を用いて,実 験的に,腎 動脈を結

紮 し,腎 を虚血状態にした後, 5時 間後までの経時

的な糸球体上皮および内皮細胞の微細構造の変化を

光学顕微鏡,透 過型電子顕微鏡および走査型電子顕

微鏡を用いて観察し,虚 血に伴 う糸球体上皮および

内皮細胞の変化が,い かなる形で起こり,そ して,

可逆性か ら不可逆性へ移行する時点について組織学

的に検討 した.

実 験 方 法

(I)虚 血腎の作製

家兎(体 重2.5㎏)を ペントバルビタール麻酔下に

腹側より切開し,腎 および腎門部まで周囲の膜組織

より完全に剥離 した.次 に,腎 門部において,腎 動

脈を動脈クレンメで結紮 し,腎 内の血液が,静 脈側

に流れ出したのを確認後,腎 静脈と輸尿管をも結紮

し,腎 を虚血状態にした.虚 血状態 となった腎は,

再 び,も と腎のあった腹側腔に埋めて切開口を縫合

した.

虚血腎は,虚 血直後(正 常),虚 血1時 間後, 2.5時

間後および5時 間後に摘出 し,組 織標本の試料 とし

た.

(II)光 学顕微鏡用腎組織試料の作製

経時的に摘出した腎は,直 ちに,厚 き2mmに 輪切

して,氷 冷10%緩 衝 ホルマリン液にて浸潤固定した

後,漸 強アルコール系列で脱水,パ ラフィン包埋,

薄切後,ヘ マ トキシリン・エオジン(H. E)。 パスお

よびアザン染色を行なって観察した.

(III)透過型電子顕微鏡用腎組織試料の作製

経時的に摘出した腎は,そ の腎皮質組織を0.8㎜3

に細断し,氷 冷2,5%カ コジル酸緩衝グルタルアルデ

ヒド(pH7.4)で 固定後,永 冷1%カ コジル酸緩衝

OsO4で 二重固定を行なった.二 重固定終了後の組織

は,漸 強アルコール系列で脱水 し,エ ポン樹脂に包

埋後,ソ ーバル ・ウル トラミクロ トームを用いて超

薄切片をつくり,レ イノールズ法9)により,ウ ラニル

・鉛の二重染色を行なった後 ,日立HU-11型 透 過型

電子顕微鏡を用いて,加 速電圧75KVで 観察した.

(IV)走 査型電子顕微鏡用腎組織試料の作製

経時的に摘出した腎は,直 ちに,厚 さ1㎜ に輪切

して,氷 冷2.5%カ コジル酸緩衝グルタルアルデヒド

(pH7.4)で 固定後,氷 冷1%カ コジル酸緩衝OsO4

で二重固定を行なった.二 重固定終了後の腎組織は

漸強アセ トン系列で脱水し,酢 酸イソアミルに浸漬

した後,液 体フレオン,液 体窒素のもとで凍結割断10

)を行なった.次 に,日 立HCP-1型 臨界点乾燥装置

を用いて乾燥 した,11).12)乾燥後の試料は,真 鍮製の試

料台に,凍 結割断面を上にして,ド ータイ トペイン
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トD-550を 用いて接着 した後, 1夜,デ シケータ中

で接着剤を乾燥させた.さ らに,試 料は,エ イコー

製1B-3型 イオンコータを用いてゴール ドをコーティ

ングした後,日 本電子製JSM-U3型 走査型電子顕微

鏡により,加 速電圧25KVで 観察した.

実 験 成 績

(I)光 学顕微鏡観察による糸球体の経時的変化

糸球体係蹄の輪郭は,正 常時に比べ,虚 血1時 間

後より虚血5時 間後までは,や や不明瞭となったが,

著変は認め られなかった.

しか し,虚 血1時 間後より,ボ ーマン腔内に,正

常時には認められなかった顆粒状物質や硝子様物質

が認められはじめ,虚 血時間が延長するとともに,

その量 も増加 した.こ の顆粒状物質は,パ ス染色に

対 して陽性であり,ア ザン染色に対しては,陰 性で

あった(図1～4).

(II)透 過型電子顕微鏡観察による糸球体上皮および

内皮細胞の経時的変化

正常時の糸球体上皮細胞(図5)は,主 胞体部に

は,核,ミ トコンドリヤや小胞体などが見られ,足

突起は,基 底膜の外側をおおっているようすが見 ら

れた.さ らに主胞体部や各突起部からは,ミ クロア

ポクリン分泌を思わせる顆粒状物質を含んだ嚢状構

造が認められた(図5↑ 印).

糸球体内皮細胞は,主 胞体部から帽子のひさしの

ような突起を出して基底膜の内側をおおっているが,

上皮細胞 と同様,主 胞体部には,核,ミ トコンドリ

ヤや小胞体などが見られ,細 胞の各所からは,ミ ク

ロアポクリン様分泌を思わせる嚢状構造が認められ

た(図5↑ 印).

正常時(図5)に 比べ,虚 血1時 間後には上皮細

胞および内皮細胞の ミトコンドリヤや小胞体は膨化

し,ミ トコンドリヤのクリステの配列が乱れた(図6).

さらに,虚 血時間が延長 し,虚 血2.5時 間以後に

は,細 胞内には,,小 さな空胞が散在し,ミ トコン

ドリヤは膨化 し,空 胞化したり,核 のクロマチンが

核模の周辺に集まるようすが認められた.ま た,ミ

クロアポクリン様分泌により,細 胞内物質を細胞膜

で包んで,ボ ーマン腔や血管内腔に分泌 し,ボ ーマ

ン腔や血管内腔に多 くの硝子様物質が散在している

様子が認められた(図7, 8).

(III)走査型電子顕微鏡観察による糸球体上皮細胞表

面の経時的変化

正常時には,糸 球体上皮細胞の主胞体部の表面は,

非常になめらかで,と ころどころに小 さな細胞孔

(図9↑ 印)や 蛋白様小顆粒の点在が認められた.

また,上 皮細胞は,主 胞体部から数本の一次突起を

出し,き らに, 1～2回 枝別れして毛細血管を抱き

かかえるようにして,最 後に,足 突起を出している.

この足突起は,両 手の指を組み合わせたような形で,

一定の間隙を隔てて互い違いに嵌合 している(図9) .

虚血1時 間後には,糸 球体上皮細胞は,や や膨化

し,足 突起の間隙は,狭 くなり,ま た,細 胞表面の

なめらかさが欠け始め,と ころどころ,海 綿状を呈

し始めた.さ らに,細 胞表面には,多 数の蛋白様小

顆粒物質が認められた(図10).

虚血2.5時 間後には,糸球体上皮細胞は,虚 血1時

間後より萎縮し,足 突起の間隙が拡 くなった.細 胞

表面は,著 明に海綿状を呈 し,正 常時にみられてい

た細胞小孔は,識 別できなくなるとともに,多 量の

蛋白様小顆粒の散在が認められた(図11).

虚血5時 間後には,糸 球体上皮細胞は,さ らに,

萎縮 し,細 胞表面は,一 層著明な海綿状を呈すると

ともに,蛋 白様4顆 粒 も多量に認められた(図12).

(IV)走 査型電子顕微鏡観察による糸球体内皮細胞表

面の経時的変化

正常時には,糸 球体内皮細胞の表面は,な めらか

で,細 胞窓 も規則正 しく観察された(図13).

虚血1時 間後には,糸 球体内皮細胞は,や や膨化

したが,正 常時に比べて著変は,認 められなかった

(図14).

虚血2.5時 間後には,糸 球体内皮細胞は,や や萎縮

し,表 面のなめらかさが欠け始め,細 胞窓は拡大し,

ミクロアボクリン様分泌を思わせる細胞の一部突出

したり,蛋 白様小額粒の散在が多く認められた(図15).

虚血5時 間後には,糸 球体内皮細胞は,著 明に萎

縮 し,細 胞表面は,な めらかきが欠け,細 胞窓 も一

層著明に拡大 し,基 底膜か ら分離 しているようすや,

蛋 白様小顆粒が多数散在しているようすが認められ

た(図16).

また,糸 球体基底膜は,虚 血5時 間後まで正常時

に比べて,著 明なる変化は,認 め られなかった.

考 案

走査型電子顕微鏡は,組 織や細胞表面の微細構造

の観察に適 しており, 1962年 項131から,医 学領域の

研究に利用されるようになった.

腎臓の研究面では, 1969年Buss14)が,糸 球体上皮

細胞の表面構造について最初に観察 して以来,糸 球
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体上皮細胞の表面微細構造や腎の血管構築,さ らに

は,そ れらの病変例について多くの研究がなされて

きた. 15～21)

今 日までに,腎 の虚血に伴なう,尿 細管細胞22～28)

と糸球体上皮細胞8)の表面微細構造の経時的変化 を

観察 した報告はある.し かし,糸 球体上皮細胞およ

び糸球体内皮細胞の虚血に伴なう経時的変化を,透

過型電子顕微鏡と走査型電子顕微鏡を用いて観察 し

た報告はなく,本 研究は,虚 血性急性腎不全モデル

として,家 兎の腎動脈を結紮したものは,ヒ トの虚

血性急性腎不全像に組織学的にも機能的にも類似 し

ていると報告 されている29,30)ところから,腎の一番著

明な虚血状態を想定 し,実 験的に,家 兎の腎動脈を

結紮することにより腎を虚血状態 とし,虚 血開始か

ら5時 間後までの糸球体上皮細胞 と内皮細胞の経時

的変化を光学顕微鏡,透 過型電子顕微鏡そして走査

型電子顕微鏡を用いて組織学的に観察し,糸 球体上

皮細胞および内皮細胞の虚血障害 による可逆性から

不可逆性変化へ移行する時点を検討した.

虚血1時 間後には,細 胞の代謝 も正常時とはかな

り変化し,膜 の透過性 も変化して,糸 球体上皮およ

び内皮細胞内のミトコンドリヤや小胞体は膨化(図6),

細胞表面的にも膨化が観察 され,な めらかさが欠け

始じめ,一 部海綿状を呈 し始じめた(図10).

虚血2.5時 間後には,細胞内には,小 さな空胞が散

在し,ミ トコンドリヤは,膨 化 し,一 部空胞化した

り,核 のクロマチンが,核 膜周辺に集まるようすが

みられたが,透 過型電子顕微鏡による観察では,細

胞の萎縮は,認 められなかった(図7).し かし,走

査型電子顕微鏡による観察では,細 胞表面は,虚 血

1時 間後よりもやや萎縮 し,著 明に海綿状を呈し,

特に,上 皮細胞では,正 常時に見 られていた細胞小

孔は,試 別できなくなり,内 皮細胞窓は,か な り拡

大した(図11).

剖検例において,死 後3時 間目の腎の糸球体上皮

細胞の構造は,よ く保たれ,足 突起などには,変 化

は見 られなかったと報告31)されているが,本 研究に

おいて も,糸 球体上皮細胞のおおまかな構造にはダ

変化は見られなかった.し かし,細 胞の表面微細構

造は,虚 血2.5時 間後には,著明に海綿状を呈し,ボ

ーマン腔内および糸球体血管腔内には,ミ クロアポ

クリン様分泌により放出された糖蛋白様物質が,多

量に存在するようすが観察 され,ま た,虚血2.5時 間

後には,生 化学的にも,細 胞の代謝は,全 て止まる

時点であり,32) 33)細胞膜の透過性も完全に変化して,

 Glaumanら の報告と同様,22～24) 27) 33～37)少な くとも,

細胞は,虚 血による,不 可逆の傷害を受けたものと

考えられる.

虚血5時 間後には,ミ トコンドリヤや小胞体は,

著明に膨化し,空 胞化 し,核 のクロマチンは,核 膜

周辺に集まり,細 胞内には,大 きな空胞が散在 し,

細胞は,萎 縮し,細 胞表面は,著 明に海綿状を呈 し

(図8, 12).虚 血 障害により,細 胞が,完 全に壊死

状態に陥ったようすが観察 された.

正 常時,透 過型電子顕微鏡で観察された上皮お

よび内皮細胞の一部から,ミ クロアボクリン様分泌

によ り,顆 粒状物質を含む嚢状構造が,細 胞外に突

出している状態(図5↑ 印)は,走 査型電子顕微鏡

で,上 皮(図9～12↑ ↑印),お よ び内皮細胞表面(図

13-16↑ ↑印)に 見られる蛋白様小顆粒状物質と一致

していると考えられ,こ のような,細 胞の分泌様式

は,上 皮および内皮細胞の有する細胞内の老排物(物

質)を 細胞外に排泄(分 泌)す る生理的なものと考

えられる.

ミクロアポクリン様分泌によ り,ボ ーマン腔内に

蓄積 した顆粒状物質は,パス染色陽性物質であり,虚

血に伴ない,血 流がなくなるために,虚 血時間が,

延長するに従って,ボ ーマン腔内に,し だいに蓄積

されると考えられる.し かし,虚 血2.5時 間以後は,

ボーマン腔内の顆粒状物質は,そ の周辺の水分が浸

透して崩壊し,顆 粒状を形成していた原形質膜の破

片と糖蛋白を含んだ,ゾ ル状物質に変化 して,電 子

顕微鏡では,細 繊維状や細かい粒子状 として観察さ

れると考えられる.

また,一 度,虚 血状態 に陥 り,ボ ーマン腔内に

顆粒状物質が蓄積 したところに,再 血流が起こると,

顆粒状物質を形成している原形質膜が崩壊し,破 片

とな り,尿 細管内におし流 されて,近 位尿細管の自

由表面に密生する刷子縁などを傷つける結果となり,

尿細管の生理機能をも障害するとも考 えられる.

以上,糸 球体上皮および内皮細胞は,少 なくとも,

虚血2.5時 間後には,生化学的にも,ま た,組 織学的

にも,虚 血により,可 逆性から不可逆性に移行する

障害 を受けたものと考えられる.

結 語

腎は心拍出量の約25%の 血流量を有する臓器であ

る.し かし,深 麻酔時ショック時には,血 流量は減

少して,虚 血状態に陥いり急性腎不全の発症の一因

子となっている.
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本研究は,家 兎を用いて,実 験的に腎動脈を結紮

して,腎 を完全な虚血状態とした後, 5時 間後まで

経時的に,糸 球体上皮細胞および内皮細胞の微細構

造の変化を組織学的に観察し,虚 血に伴なう,糸 球

体細胞の可逆性から不可逆性へ移行する時点につい

て検討し,次 の結果を得た.

(I)虚 血1時 間後には,糸 球体上皮細胞および内皮

 細胞の ミトコンドリヤや小胞体は膨化 した.ま た,

 細胞全体も膨化 し,上 皮細胞の足突樹の間隙や内

 皮細胞窓は狭 くなり,細 胞表面は,な めらかさが

 欠 け始めた.さ らに,ボ ーマン腔内には,パ ス染

色陽性の顆粒状物質が認められ始めた.

(II)虚 血2.5時 間後には,糸球体上皮細胞および内皮

細胞内に,小 さな空胞が散在し,ミ トコンドリヤ

や小胞体は著明に膨化し,一 部 ミトコン ドリヤは,

空胞化 し始め,核 のクロマチンが,核 膜周辺に集

り始めた.細 胞全体は,萎 縮し,上 皮細胞表面は,

海綿状 となり,内 皮細胞窓は,拡 大し,ま た,ボ

ーマン腔内には,多 量の顆粒状物質が認められた.

(III)虚血5時 間後には,糸 球体上皮細胞および内皮

細胞内は,大 小の空胞が,多 量に散在 し,ミ トコン

ドリヤは膨化 し,空 胞状 となった.細 胞は,萎 縮

し,上 皮細胞表面は,著 明に海綿状を呈 し,内 皮

細胞窓 も著明に拡大 し,内 皮細胞の一部が,基 底

膜か ら分離 し,虚 血障害により,完 全に,細 胞が

壊死状態に陥 ったようすが観察された.ま た,

ボーマン腔内には,虚 血2.5時 間後よりも,さ らに,

多量の顆粒状物質が蓄積した.

(IV)以 上,透 過型および走査型電子顕微鏡を用いた

虚血腎の経時的観察の結果から,糸 球体上皮およ

び内皮細胞の萎縮,細 胞表面の海綿状化,ミ トコ

ンドリヤの空胞状化 さらに,核 のクロマチンが核

膜周辺に集まり始める時点,す なわち,虚 血開始

から2.5時間後には,生 化学的にも,細 胞の代謝が,

全て止 まる時点でもあり,細 胞膜の透過性 も完全

に変化し,少 なくとも,糸 球体細胞は,虚 血によ

る可逆性から不可逆性の傷害を受けたと考えられ

る.

尚,本 論文の要旨は,第25回 日本麻酔学会総会(弘

前)に おいて発表 した.

稿を終わるにあたり;御指導,御 校閲を賜わった小坂

二度見教授に深甚なる謝意を表わすとともに,本 研究に,

多大なる御協力を下さいました麻酔学教室の諸先生方に

深謝いたします.ま た,電 子顕微鏡撮影に御協力頂きま

した岡山大学医学部共同実験室の林信夫,岸 本登両技官

に感謝いたします.
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附 図 説 明

附図中の略語は,次 のとお りである.

Ca:毛 細血管腔. End:内 皮細胞

Ep:上 皮細胞

また,ス ケールは, 1μ の長さを示す.

図1.正 常時の腎糸球体の光顕像

糸球体係蹄の輪郭は,明 瞭である.ボ ーマン

腔内には,ほ とんどなにも認められなかった.

ヘマトキシリン:エ オジン染色(以 下H. E染 色

と略す). (×500).

図2.虚 血1時 間後の腎糸球体の光顕像

ボーマン腔内に,パ ス染色陽性の顆粒状物質

と硝子様物質が認められだした以外には,正 常

時に比べて著変は認められなかった. H. E染 色.

 (×500).

図3.虚 血2.5時 間後の腎糸球体の光顕像

ボーマン腔内には,虚 血1時 間後よりもさら

に多くの顆粒状物質と硝子様物質が認められた.

糸球体係蹄の輪郭などは正常時と比べて,変 化

は認められなかった. H. E染 色. (×500).

図4.虚 血5時 間後の腎糸球体の光顕像

糸球体係蹄の輪郭は,や や不明瞭となった.

ボーマン腔内には,虚 血2.5時 間後よりもさらに

多くの顆粒状物質と硝子様物質が認められた.

 H. E染 色. (×500).

図5.正 常時の腎糸球体の透過電顕像

上皮細胞の主胞体部には,ミ トコンドリヤ(以

下Mtと 略す).核,小 胞体などが見 られ,足 突

起は,基 底膜の外側をおおっているようすが見

られる.内 皮細胞は,主 胞体部から帽子のひさ

しのような突起を出して,基 底膜の内側をおお

っていて,上 皮細胞と同様,主 胞体部には, Mt.

核,小 胞体などが見 られる.ま た,上 皮細胞や

内皮細胞の一部か ら,ミ クロアポクリン様分泌

による,細 胞から,細 胞内容物を細胞外に漏出

している嚢状構造(↑ 印)が 認められた.

(×6000).

図6.虚 血1時 間後の腎糸球体の透過電顕像

正常時に比べ,上 皮細胞および内皮細胞の

Mtや 小胞体は膨化 し,多くの ミクロアポクリン

様分泌像の嚢状構造(↑ 印)が 認められた.

(×6000).

図7.虚 血2.5時 間後の腎糸球体の透過電顕像

上皮細胞および内皮細胞には,小 さな空胞が
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散在 し, Mtは,膨 化 し, Mtの クリステの配列

に乱れが認められた.核 のクロマチンは,核 膜

の周辺に集まり,ボ ーマン腔内や血管腔内には,

多 くの ミクロアポクリン様分泌像の嚢状構造(↑

印)や,硝 子様物質が散在しているようすが認

められた. (×8000).

図8.虚 血5時 間後の腎糸球体の透過電顕像

上皮細胞および内皮細胞は,萎縮し, Mtは 膨化し,

 Mtク リステの配列は乱れ,一 部,空 胞化した.

細胞内には,多 くの空胞が散在し,核 のクロマ

チンは,核 膜周辺に集まり,ボ ーマン腔内や血

管腔内には,虚 血2.5時 間よりもさらに多くの ミ

クロアポクリン様分泌像の嚢状構造(↑ 印)や

硝子様物質が認められた. (×6000).

図9.正 常時の腎糸球体上皮細胞表面の走査電顕像

上皮細胞表面は,非 常になめらかで,主 胞体

部の表面には,と ころどころに,小 さな細胞小

孔(↑ 印)や 蛋白様小顆粒状物質(↑ ↑印)の 点

在が認められた.主 胞体からは,数 本の一次突

起が出され,さ らに, 1～2回 枝分れして,毛 細

血管を抱 きかかえ,最 後に,足 突起を出してい

る.こ の足突起は,両 手の指を組み合わせたよ

うな形で一定の間隙を隔てて,互 い違いに嵌合

しているようすが認められた. (×14000).

図10.虚 血1時 間後の腎糸球体上皮細胞表面の走査

電顕像

上皮細胞は,膨 化し,足 突起の間隙は狭 くな

った.細 胞表面は,な めらかさが欠けはじめ,

ところどころ,海 綿状を呈 し,多 くの蛋白様小

顆粒状物質(↑ ↑印)の 点在が認められた.

 (×18000).

図11.虚 血2.5時 間後の腎糸球体上皮細胞表面の走

査電顕像

上皮細胞は,虚 血1時 間後よりもやや萎縮 し,

足突起の間隙が広 くなった.細 胞表面は,全 体

に海綿状を呈し,正 常時に見 られていた細胞小

孔は,識 別できなくなるとともに,多 くの蛋白

様小顆 粒状物質(↑ ↑印)の 漏出 しているようす

が認められた. (×18000).

図12.虚 血5時 間後の腎糸球体上皮細胞表面の走査

電顕像

上皮細胞は,虚血2.5時 間後よりもさらに萎縮

し,細 胞表面は,一 層,著 明に海綿状を呈 し,

多量の蛋白様小顆 粒状物質(↑ ↑印)が 散在 して

いるようすが認められた.(×18000).

図13.正 常時の腎糸球体内皮細胞表面の走査電顕像

内皮細胞は,主 胞体部から,基 底膜にそって

帽子のつば状に出された突起は,走 査電顕で観

察すると,表 面は,な めらかで,格 子状をした.

規則正しい細胞窓が認められた.(×30000).

図14.虚 血1時 間後の腎糸球体内皮細胞表面の走査

電顕像

内皮細胞は,や や膨化し,細 胞表面には,蛋

白 小顆粒状物質(↑ ↑印)の 点在が見 られたが,

正常時に比べて,著 変は認められなかった.

 (×30000).

図15.虚 血2.5時 間後の腎糸球体内皮細胞表面の走

査電顕像

内皮細胞は,虚 血1時 間後より,や や萎縮 し,

表面のなめらかさが欠け始め細胞窓は拡大し,

多 くの蛋白 小顆粒状物質(↑ ↑印)の 散在が認

められた. (×30000).

図16.虚 血5時 間後の腎糸球体内皮細胞表面の走査

電顕像

内皮細胞は,表 面はなめらかで,著 明に萎縮

し,細 胞窓の格子を構成している部分は,非 常

に細 くな り,細 胞窓は,拡 大 し,基 底膜から分

離 しているようすや多量の蛋白様小顆 粒状物質

(↑↑印)の 散在 しているようすが認められた.

 (×16000).
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Experimental research on chronological changes in glomerular epithelial

 and endothelial cells after ischaemia

Naohide KOBAYASHI

Department of Anesthesiology, Okayama University Medical School

(Director: Prof. F. Kosaka)

The kidney is an organ with an extremely large blood flow. During deep anesthesia or 
under conditions such as occur with haemorrhagic shock, however, renal blood flow falls, the 

blood flow being directed to other essential organs so that any fall in blood pressure throughout 
the whole organism is obviated. The kidney itself, however, is plunged into ischaemic condi
tions.

The object of the present work was to study both the changes with time which occur in 
renal cytology after the establishment of ischaemic conditions, and to define the point in time 
at which renal cytology undergoes the change from a reversible to an irreversible state. In an 
experiment using domesticated rabbits, continuous renal artery ligation was performed (0, 1, 
2.5, 5 hours) and the time course investigated histologically (mainly by observation of glo
merular epithelial and endothelial cytology) with both light and electron (transmission and 
scanning) microscopes. The following results were obtained:
1) After one hour of ischaemia, the surface of the glomerular epithelial cells showed mild

 swelling and some change in its smooth appearance. One part had taken on a sponge-like
 appearance.

2) After 2.5 hours of ischaemia, the epithelial cells had atrophied and the entire cell surface 
was clearly sponge-like. It was no longer possible to distinguish the small pore-like struc

tures that had been observed on the cell surface of normal kidney.
3) After 5 hours of ischaemia, cells were markedly atrophied and the appearance of the sur

face had become even more sponge-like.
4) Moreover, 2.5 hours of ischaemia was the time when, biochemically, cell metabolism had 

completely ceased and the permeability of the cell membrane had altered. The cell was 
considered to have undergone irreversible change by this stage.


