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Badania nad wplywem nadci$nienia w zZyle wrotnej na topomorfologie
Sciany przewodu piersiowego

VicenenoBanne BAUAHMA ITOPTANbLHOM I'MIIEPTOHUM HA TONOMOP(OJIOTMIO CTEHKU
rpyAHoro auMdaTUYecKoro INpoToKa

Investigations on the Influence of Portal Vein Hypertension on the
Topomorphological Structure of the Thoracic Duct Wall

Budowa histologiczna Sciany przewodu piersiowego (pp) ludzi i zwierzat w stanie
zdrowia jest poznana stosunkowo dobrze. Topomorfologia tego przewodu w warun-
kach chorobowych budzi w dalszym ciggu zainteresowanie zaréwno ze wzgledéw
leczniczych, jak i poznawczych. Dlatego tez przedstawiamy cze$§é obserwacji sta-
nowiacych kontynuacje naszych badan dotyczgacych roli ukladu chionnego w za-

burzeniach hemodynamicznych ustroju powstajgcych w wyniku nadci$nienia w zyle
wrotnej.

Celem naszych badan bylo uzyskanie informacji o budowie §ciany koncowego
odcinka pp w okolicy kgta zylnego u chorych z marsko$cig watroby i wodobrzuszem.
Chcieliémy przekonaé¢ sie, czy domniemany przez wielu autoré6w w tych przy-
padkach opér w uj$ciu pp do ukladu zylnego, majgcy utrudniaé odplyw chtonki,
wywoluje odchylenia anatomiczne w zakresie topomorfologii §ciany pp. ZalozyliSmy,
ze utrudniony odplyw chlonki moéglby przejawiaé sie przerostem czynnoSciowym
blony mie$niowej pp we wczesnym okresie przerostu, a zwléknieniem jej — w okre-
sie poZniejszym. Stwierdzenie takiego przerostu mogloby stanowié¢ obiektywng prze-
stanke do pokonania oporu w ujSciu chlonno-zylnym przy pomocy wytworzonego
operacyjnie omijajacego zespolenia przewodowo-zylnego.

MATERIAL I METODYKA

Od 7 zmartych, u ktérych podstawowym rozpoznaniem klinicznym byla mars-
ko§¢ watroby z wodobrzuszem, pobierano koncowsg cze$¢ pp wraz z katem zyl-
nym. Material utrwalano w formalinie 5 i 10%, plynach Zenkera, Schaffera i Bouina.
Po odwodnieniu we wzrastajacym szeregu alkoholi i zatopieniu w parafinie robiono
seryjne skrawki mikrotomowe grubo$ci od 8 do 11 mikronéw. Barwienie przeglado-

3 Annales, sectio D, t. XXXII
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we wykonywano hematoksyling i eozyng, a wybiércze wg metod Mallory’ego, Mas-
sona-Goldnera i Weigerta. W dalszym toku wykonywania rutynowego badania
autopsy jnego pobierano réwniez skrawki z watroby dla udokumentowania tocza-
cego sie¢ w niej procesu chorobowego.

BADANIA WLASNE

Chory P. K. 1. 42. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis, icterus,
varices oesophagi, ascites. Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne: cirr-
hosis hepatis annularis in stadio insuff. hepaticae. Varices oesophagi,
ascites. Badanie histologiczne: podwoéjny pien pp wybarwiony hemato-
ksyling i eozyng wykazuje trojwarstwowsg budowe Sciany. W jednym
z przewodow spotkano pojedyncze zastawki (ryc. 1) zlozone z jednego
plata, w drugim natomiast obserwowano zastawki parzyste (ryc. 2). Bar-
wienia wybioércze wykazaly we wszystkich blonach sSciany prawidlowy
ukiad elementéw sprezystych i komoérek miesnia gladkiego (ryc. 3).

Chory N. S. 1. 55. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis wvarices
oesophagi cruentes, ascites. Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne:
cirrhosis hepatis annularis, varices oesophagi cruentes, ulcus duodeni,
ascites. Badanie histologiczne: w podwéjnym pniu przewodu piersiowego
jest utrzymana tréjwarstwowa budowa Sciany. Elementy mie$nia glad-
kiego barwione wg metody Massona-Goldnera nie wykazujg regularnego
warstwowego rozmieszczenia w blonie srodkowej (ryc. 4). Widkna ela-
styczne wyczernione rezorcyna-fuksyna, wg metody Weigerta, sa liczne,
a wiekszos¢ z nich ma uklad przewaznie okrezny (ryc. 5).

Chory K. B. 1. 56. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis, ascites.
Rozpoznanie anatomo- i histopatologicze: hepatitis chr. agressiva, absces-
sus multiplices hepatis, gastritis atrophicans, erosiones mucosae ventriculi,
ascites. Badanie histologiczne: w potréjnym pniu pp swiatla przewodow
sa poszerzone (ryc. 6). Szczegblnie wyraznie zaznacza sie to w przewodzie
,»glownym” (ryc. 7). Szerokosé¢ bton $ciany pp wyraza sie stosunkiem 1:2:2
(ryc. 8). Ilos¢ elementdéw sprezystych i komoérkowych w granicach normy.

Chory M. F. 1. 63. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis, ascites.
Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne: hepatitis chron. ascites. Bada-
nie histologiczne: w podwéjnym pniu pp w okolicy przewodu ,,gléwnego”
Sciana wykazuje trojwarstwowy uklad blon (ryc. 9). W przewodzie ,,do-
datkowym” trojwarstwowos¢ Sciany jest mniej regularna (ryc. 10). Do-
tyczy to szczegdlnie ulozenia komoérek mie$nia gladkiego. Wiekszos¢ ele-
mentoéw sprezystych ma przebieg okrezny.

Chory K. S. 1. 68. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis, varices
oesophagi cruentes, ascites. Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne:
cirrhosis hepatis micronodularis, varices oesophagi, ascites. Badanie histo-
logiczne trojwarstwowy uklad blon $ciany pp jest utrzymany. Zaznacza
si¢ jednak przewaga blony zewnetrznej (ryc. 11). Wiekszos¢ widkien ela-
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stycznych ma uklad okrezny (ryc. 12). Bardzo mato jest wiokien o prze-
biegu promienistym.

Chory D. H. 1. 72. Rozpoznanie Kkliniczne: cirrhosis hepatis, icterus,
coma hepaticum, ascites. Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne: cirrho-
sis hepatis micronodulaeris, oesophagitis, ascites, hydrothorax. Badanie hi-
stologiczne: $wiatlo pp wyraznie poszerzone (ryc. 13). Granica pomiedzy
blonami wewnetrzng i srodkows zatarta (ryc. 14). Ogromny przerost
przydanki, ktéra przekracza grubos$¢ blony wewnetrznej i srodkowej ra-
zem wzietych (ryc. 15). W blonie tej najwiecej jest komoérek tluszczowych.

Chory K. W. 1. 74. Rozpoznanie kliniczne: cirrhosis hepatis, icterus,
varices oesophagi, ascites. Rozpoznanie anatomo- i histopatologiczne: cir-
rhosis hepatis annularis in stadio insuffitientice hepatis, varices oesophagi,
ascites. Badanie histologiczne: $ciana pp o zdecydowanej przewadze hiony
zewnetrznej, w ktoérej dominujg komoérki tluszezowe (ryc. 16). Barwienie
metodami Mallory’ego i Massona-Goldnera wykazalo niewielkie ilosci ko-
mérek miesniowych (ryc. 17). WyraZnie mniej jest widkienek sprezystych,
a w niektérych fragmentach sciany w ogéle ich nie wybarwiono (ryc. 18).

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN I DYSKUSJA

W badanym przez nas materiale przewody piersiowe wykazywaly
znaczng zmienno$¢ anatomiczng: poczawszy od pni pojedynczych az do
potréjnych. Podobne obserwacje poczyniliSmy na duzej grupie przypad-
kéw w r. 1972 (6). Prawidlowa budowa S$ciany pp w czesSci materiatu
byla zachowana. By¢ moze, mialo to zwigzek ze stosunkowo mlodym wie-
kiem chorego (P. K. 1. 42). Wydaje sie jednak, ze wiek nie odgrywal tutaj
decydujgcej roli, poniewaz preparaty pochodzgce od chorego znacznie
starszego (K. B. 1. 56) nie wykazywaly réwniez uchwytnych réznic w po-
roéwnaniu z tzw. kontrolg-normg (Staszyc i wsp. 11). Natomiast w po-
dobnym przedziale wiekowym u innego pacjenta (N. S. 1. 55) byly zazna-
czone zmiany w ulozeniu komoérek mies$nia gladkiego oraz obserwowano
zmniejszenie ilosci wlokien elastycznych promienistych (1). U pacjentow
w wieku lat 68 1 wiecej zaznaczala sie przewaga blony zewnetrznej na
niekorzy$¢ wewnetrznej i érodkowej. Zanikaly elementy mieéniowe i ela-
styczne. W preparatach pochodzacych od chorego K. W. 1. 74 nie obser-
wowano w ogole wiokien elastycznych srubowo-drabiniastych, ktére za-
pobiegaja nadmiernemu rozszerzaniu sie swiatla pp Kaindl i wsp. 4).
Trudno tutaj wypowiedzie¢ sie jednoznacznie, czy zmiany topomorfologii
Sciany pp u tych chorych (przyp. 5, 6, 7) spowodowane byly nadmiernym
ciSnieniem istniejgcym w przewodzie, czy tez starzeniem sie organizmu
(11). Mozna tez przyja¢ koncepcje, ze ogromny rozrest blony zewnetrznej
i rozplem komoérek tluszczowych u tych chorych méglby swiadczyé o diu-
gotrwalym ,,zaleganiu” chlonki w naczyniu.
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Nalezaloby jeszcze odnies¢ sie do czasu trwania zmian chorobowych.
Pod tym wzgledem opiera¢ sie mozemy wylacznie na wywiadach, ktére
u wszystkich badanych przez nas chorych nie przekraczaly 12 miesiecy.
W zadnym przypadku natomiast nie zaobserwowano nieproporcjonalnego
rozrostu blony miesniowej lub wldkien sprezystych, morfologicznych
oznak wczesnego lub poézniejszego okresu przerostu czynnosciowego na-
rzadu. Wykazanie znacznego poszerzenia pp u chorych z marskoscig wa-
troby i wodobrzuszem zwrécito uwage wielu badaczy na znaczenie tego
faktu (2, 3, 7, 10, 13). Dumont i Mullholland przypisywali to
wzmozonemu ci$nieniu w pp wywolanemu przez zwiekszony przeplyw
chlonki i zwiekszony opér w ujsciu pp do ukladu zylnego (2). To wysokie
ci$nienie chlonki mialoby wg Warrena prowadzi¢ do wzmozonego ci§-
nienia $rédmiazszowego watroby, ktére z kolei jest zasadniczym czyn-
nikiem w okreslaniu ci$nienia w ukladzie wrotnym (26, 13). Z tych zalo-
zen wynika $cista korelacja pomiedzy cisnieniem w pp i w zyle wrotnej.
A wiec obnizajac cisnienie w pp otrzyma sie odpowiednie obniZenie ci$-
nienia w zyle wrotnej (13).

Stwierdzono, ze wewnatrz naczyn chlonnych nie ma stalego cisnienia
podtrzymujacego staly, centropetalny przeplyw chlonki. Pofrednie ci$-
nienie w ukladzie chlonnym jest najwyzsze w jego punkcie koncowym —
szyjnej czesci pp. Przeplyw chlonki jest podtrzymywany przez sily zew-
netrzne (ruchy oddechowe, napiecie mies$ni) i przez skurcze naczyn chion-
nych. Wzmozone cisnienie w wielkich zylach podnosi cisnienie w ukla-
dzie limfatycznym. Wzmozona produkeja chlonki stanowi przeszkode w jej
odplywie. Marskos¢ watroby rozwija opér w przepltywie w zylach §réd-
watrobowych. Srodwatrobowe nadcisnienie zylne przeszkadza w reab-
sorbcji przesgczu wiloéniczkowego, co daje w wyniku wzmozZong produkcje
chlonki (7).

Inne tlumaczenie poszerzenia pp w przypadkach marskosci watroby
z wodobrzuszem to propagowany przez szereg autoréw zwiekszony opér
w ujéciu pp do zyly podobojczykowej czynnosciowy lub anatomiczny. Z tej
koncepcji wywodzg sie rozwazania nad odwréceniem odptywu chlonki
albo do niskociénieniowych zyl systemowych wewnatrz klatki piersiowej
(v. azygos), albo do innych zy! klatki piersiowej, albo do przelyku (bada-
nia doswiadczalne na zwierzetach. Do tego postepowania zachecily proby
odprowadzania chtonki na zewnatrz (przetoka zewnetrzna pp), w wyniku
czego z entuzjazmem obserwowano poczatkowo blyskawiczne cofanie sie
wodobrzusza (2, 8, 9, 13). I tak szereg autoréw wykonywalo omijajace zes-
polenia przewodowo-zylne (z z. szyjng wewnetrzna, zewnetrzng) dopatru-
jac sie nawet w zastawkach pp przeszkody mechanicznej w odplywie
chlonki i wykonujac réwniez ich przecinanie (valvulotomia). Opierano sie
tu na empirycznych zalozeniach ulatwienia odptywu chlonki przez nowe
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- zespolenie. W perspektywie spodziewano sig, ze wzglednie prosty zabieg
(zwlaszcza w zakresie zy! szyi) pozwoli na wycofanie sie z ryzykownych
shuntow zylnych w zakresie duzych zyl jamy brzusznej (z. wrotna—
z. gléwna dolna; z. sledzionowa—z. nerkowa 1) (13).

Tymeczasem wnikliwe doswiadczenia Shizgala wykazaly, Ze opor
w polgczeniu limfatyczno-zylnym obniza sie wraz ze wzrostem przeptywu
chlonki przez pp. Niemniej wystepuje znamienne podwyzszenie cisnienia
cklonki w miare wzrastania szybkos$ci przeplywu. W systemie niskociénie-
niowym, jakim jest pp. nawet maly wzrost cisnienia moze sta¢ sie przy-
czyng znamiennej redukeji przeplywu pp. Elastyczny twor, rozszerza sie,
gdy wzrasta w nim ci$nienie. W wyniku daje to duzg s$rednice przewodu,
a wiec i obnizenie oporu, oraz stanowi mechanizm odpowiedzialny za spa-
dek opornosci w fizjologicznym ujsciu chlonno-zylnym, a nie jest wyni-
kiem oporno$ci czynnosciowej lub mechanicznej. Badania Shizgala
obalajg koncepcje, iz nowe zespolenia przewodowo-zylne znamiennie re-
dukujg przeplyw w pp lub przyczyniajg sie do cofania wodobrzusza (10).
W dostepnym nam pismiennictwie omawiajgcym zagadnienia omijajacych
zespolen przewocdowo-zylnych, poza doraznie obserwowanymi poprawa-
mi, brak jest doniesien o korzystnych wynikach odleglych jak tez obiek-
tywnych dowodow, ze zespolenia takie dzialajg. Natomiast Kessler na
podstawie doswiadczen udowadnia, ze szereg czynnikéw, nawet na pozér
odleglych, ma wplyw na wartosé cisnienia wrotnego, np. wzmozenie diure-
zy, naklucie j. otrzewnej, rozne leki, zewnetrzne ciSnienie atmosferyczne
(przy otwarciu jamy otrzewnej), zglebnikowanie zolgdka, wreszcie autono-
miczne impulsy samego pp. By¢é moze, ze i taki zabieg — zespolenie omi-
jajace — ma réwniez wplyw na przejsciowy spadek ci$nienia w ukladzie
wrotnym i stad wynikajg wczesne pomys$lne wyniki. Pomiary cisnienia
w z. wrotnej uzyskuje sie najdokladniej drogg zyly pepkowej. Natomiast
mierzenie ci$nienia chtonki w pp jest trudne z racji obecnosci fatdow,
zastawek, samoistnych skurczéw. Wlasciwa jego wartos¢ mozna by uzys-
ka¢ w nienaruszonym przewodzie (5). Wedlug Falora podwigzanie pp
lub likwidacja fizjologicznego ujscia przewodowo-zylnego przyczyniaja sie
do reaktywowania nieczynnych poprzednio, a udowocdnionych przez wielu
autoréw, polgczen limfatyczno-zylnych, ktére wowczas przejmujg role pp.
Dos$wiadczenia i wyjasnienia Shizgala wydajg sie bardzo stuszne,
a nasze badania, chociaz oparte na innych przeslankach, stanowi¢ chyba
moga potwierdzenie jego wniosku.

WNIOSKI

1. Badania topomorfologiczne $ciany przewodu piersiowego u zmar-
tych z powodu marskosci watroby nie wykazujg réinic w poréwnaniu
z badaniami kontrolnymi oséb zdrowych.
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2. Nalezy przyja¢, ze poszerzenie pp u chorych z marskoscig watroby
i nadci$nieniem wrotnym nie wynika z utrudnionego czy zahamowanego
odptywu chlonki do ukladu zylnego. Gdyby taki istnial, nalezaloby sie
spodziewat przerostu biony mie$niowej sciany pp lub przerostu widkien
sprezystych.

3 Na podstawie tych badan topomorfologicznych wykonywanie omi-
jajacego zespolenia przewodowo-zylnego u chorych z marskoscig watroby
nie znajduje uzasadnienia.
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OBJASNIENIA RYCIN

Ryc. 1. Przewéd piersiowy. Utrw. w 5% formalinie, Barwienie hematoksyling
i eozyng. Widoczna zastawka pojedyncza. Pow. ca 900X,

Ryc. 2. Przew6d piersiowy. Utrw. w formalinie 5%. Barwienie hematoksyling
i eozyng. Dobrze wyksztalcona zastawka parzysta. Pow. ca 900X,

Ryc. 3. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Mallory'ego. Prawidlowy obraz
histologiczny blony Srodkowej Pow. ca 900X,

Ryc. 4. Przewéd piersiowy. Barwienie wg m. Massona-Goldnera. Komo6rki mig§-
nia gladkiego. Pow. ca 900X.

Ryc. 5. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Weigerta. Wi6kna elastyczne wy-
barwione na czarno. Pow. ca 900X,

Ryc. 6. Przew6d piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyna. Potr6jny pieh przewodu piersiowego. Pow. ca 900X.

Ryc. 7. Przewéd piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyna. Glé6wny pien przewodu piersiowego. Pow. ca 900X,

Ryc. 8. Przew6d piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyna. Widoczne blony wewnetrzna, §rodkowa i przydanka. Pow. ca 900X,
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Ryc. 9. Przewdd piersiowy. Utrw. w 10% formalinie. Barwienie hematoksyling

i cozyna. Prawidlowy uklad blon w S$cianie przewodu. Pow. ca 900X,
Ryc. 11. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Massona-Goldnera. Blona §rod-

kowa z komérkami m. gladkiego. Pow. ca 900 X.

Ryc. 12. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Weigerta. Okrezne wigzki wibkien
elastycznych. Pow. ca 900X.

Ryc. 13. Przewd6d piersiowy. Barwienie wg m. Weigerta. Nieregularne i posze-
rzone $wiatlo przewodu piersiowego. Pow. ca 900X.

Ryc. 14, Przewéd piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyng. Struktura S$ciany poszerzonego przewodu piersiowego. Pow. ca 900X.

Ryc. 15. Przewéd piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyng. Widoczny przerost przydanki. Pow. ca. 900X,

Ryc. 16. Przew6d piersiowy. Utrw. w 5% formalinie. Barwienie hematoksyling
i eozyng. Podluzny przekrdj przez §ciane przewodu piers. Pow. ca 900X,

Rcey. 17. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Mallory’ego. Widoczna jest zmniej-
szona ilo§¢ komoérek m. giadkiego. Pow. ca 900 X.

Ryc. 18. Przew6d piersiowy. Barwienie wg m. Weigerta. Zaznacza sie ubytek
elementéw sprezystych. Pow. ca 900X.

PE3IOMZE

ABTODPBI UCCJIEIOBANYM TONMOMODP(OJIOIUIO CTEHKHM IIEMHOTO ydacTKa Py AHOTO JIMM-
daTyeckoro nporoka y OOJBHBIX yMepHIMX IO INOBOAY LMppos3a mnedenu. Ileanio
JaHHOTO MCCJieloBaHMA ObLIO NOATBEPIKJEeHHe — HAaCTyNaeT JIM B 3TOM ciydae I'M-
nepTpoMmua MbINIEYHON OO60J0UYKM CTEHKM IIPOTOKA, OOBIYHO Ouelb PaCUIMPCHHOTO.
T'uneprpodmua Obina Ob! NMOATBepKAeHMEM HAJUYMA MEXAHUYECKOro Uiy (yHKIMO-
11aJIbHOTO [PENATCTBMA B (PUIMOJOTUYECKOM IIPOTOYHO-BEHO3HOM YCTBM, YTO IIOJ0-
3peBalo HOJBINMHCTBO aBTOPOB, HO HMKTO M3 HMX He NOATBepAMJ 3roro. IlpenArcreue
6b1J10 ObI MOKazaHueM K HeoOXOmuMMOCTH M3OMpATEBHOTO ONEPLL.'MBHOTO BMEILATEJb-
CTBa — AHACTOMO3 IIPOTOKAa C APYTOil BEHOM. ABTOPBbI He OOHapyXRUIM runeprpodum
HM MBbIIIEeYHOM, HM HUOPUHO3HOI 0060JI0YEK, 3aTO B 2 CIydadAX E HAPYXHBIX CJI0AX
CTEHKYM IIPOTOKa oODHapy’keHa 3HAYMTEJIbHAA TUIEPIJIa3usa IXULOBBIX KJETOK. JTy
KapTMHY MOXKHO OOBACHUTL JJINUTENBHBIM CKAILIMBaHNEM JIMMQB!I B I'DYAHOM JINUM-
cdaTuieckoM npoToke.

ABTOpBI CYMTAIOT, YTO CBOMMHK MCCJIe€AOBAHMAMM OHM NOATBEPAMIM KOHUEIILMIO
Shizgala, KOTOpPBII CUMTAET, UTO HE CYILIECTBYET MNPENATCTBMII B OTTOKE JIUMOQBI U3
TPYZHOrO JMM(PaTHUECKOTO IPOTOKA B MNOAKJIUYMUYHYIO EE€HY, a PaCIUMPEHHBbLT IpO-
TOK I[IDM HalIM4YMM LUPPO3a ABJIAETCA IOATBEPKIEHMEM IIOHMMKEHHOM CONpOTHUBJAe-
MOCTM B IIPOTOYHO-BEHO3HOM YCTbM.

SUMMARY

The authors examined the topomorphology of the cervical part of thoracic duct
wall in pateints who died of cirrhosis hepatis. The investigations were carried out
to find whether hypertrophy of the muscular tunic of the usually distended thoracic
duct could be observed. Hypertrophy would result from a mechanical or functional
obstacle in the venous opening of thoracic duct. Such pathology was suspected by
many authors. A shunting operation would be indicated in such cases. The authors
found no hypertrophy of neither the muscular nor fibrous tunic. In 2 cases marked

hyperplasia of fat cells of tunica adventitia was found. This could be explained by
long stay of chyle in thoracic duct. The presented investigations support Shizgal's
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opinion that there is no difficulty in the chyle flow from thoracic duct to sub-
clavian vein in cirrhosis hepatis with ascites. The widening of thoracic duct in
those cases is a result of a diminished resistance in venous opening of thoracic duct.

EXPLANATION TO FIGURES

Fig. 1 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin. Stained with hematoxylin and
eosin. The single valve is visible. Magn. ca 900 X.

Fig. 2 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. The doubled valve is well formed. Magn. ca 900X.

Fig. 3 — Thoracic duct. Stained According to Mallory. Correct histological pic-
ture of the middle membrane. Magn. ca 900X.

Fig. 4 — Thoracic duct. Stained according to Masson-Goldner. The cells of the
smooth muscle are visible. Magn. ca 900X,

Fig. 5 — Thoracic duct. Stained according to Weigert. Elastic fibres are black
stained. Magn. ca 900X,

Fig. 6 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Triple trunk of thoracic duct. Magn. ca 900 X.

Fig. 7 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin, Stained with hematoxylin
and eosin. The main trunk of the thoracic duct. Magn. ca 900 X.

Fig. 8 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Three membranes of the thoracic duct wall are visible. Magn. ca 900X.

Fig. 9 — Thoracic duct. Fixation in 10% formalin. Stained with hematoxylin

and eosin. The correct structure of the thoracic duct wall is visible. Magn. ca 900X.

Fig. 10 — Thoracic duct. Fixation in 10% formalin. Stained according to Masson-
-Goldner. The middle membrane with smooth muscle cells are visible, Magn. ca
900 X.

Fig. 11 — Thoracic duct. Fixation in 10% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Three membranes of the thoracic duct wall are visible, Magn. ca 900X.
Fig. 12 — Thoracic duct. Stained according to Weigert. Circular elastic fibers.

Magn. ca 900 X.
Fig. 13 — Thoracic duct. Stained according to Weigert. Irregular and widened
cross section. Magn. ca 900X,

Fig. 14 — Thoracic duct. Fixation in 5% ofrmalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Hypertrophy of adventitia is visible, Magn. ca 900 X.

Fig. 15 — Thoracic duct. Fixalion in 5% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Structure of the wall of widened thoracic duct. Magn. ca 900X.

Fig. 16 — Thoracic duct. Fixation in 5% formalin. Stained with hematoxylin
and eosin. Longitudinal cross section of the thoracic duct wall. Magn. ca 900X.

Fig. 17 — Thoracic duct. Stained according to Mallory. Diminution quantity

of the smooth muscle cells is visible. Magn. ca 900 X.
Fig. 18 — Thoracic duct. Stained according to Weigert. A marked reduction
of elastic Fibers. Magn. ca 900X,









