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Badania nad zachowaniem si¢ wlékien sprezystych skéry w przebiegu
akrosklerodermii przed i po leczeniu heparyna

VccoeaoBaHisa NOBeREHUSA SNACTUYECKUX BOJIOKOH M KOXXM B TEHEHHUM
AKPOCKJIIepOIePMMUHN [0 M NOCJI€ JIeUEeHMA renapmMHOM

Studies of the Behaviour of the Dermal Elastic Fibres in the Course
of Acroscleroderma before and after the Heparin Treatment

Rola wldokien sprezystych w patologii twardziny nie jest dotychczas wyjasnio-
na. Wyniki badan réznych autoréw sg kontrowersyjne i dlatego pozostaja nadal
przedmiotem dyskusji. Mozliwosé oddzialywania heparyny na tkanke lgczng jest
rozwazana dopiero od niedawna. Zdolnos¢ heparyny do wigzania sie z biatkami,
a szczegoélnie zdolnosé zmieniania aktywnos$ci wielu enzymoéw sugeruje mozliwy
wplyw heparyny na bialka tkanki lgcznej (10). Nieliczne doniesienia na ten temat
zachecaja do podjecia badan.

Celem niniejszej pracy jest histopatologiczna ocena zachowania sie
wlokien sprezystych skéory w przebiegu twardziny ukladowej — akro-
sklerodermii przed i po leczeniu heparyng.

MATERIAL I METODYKA

Badaniami objeto 20 pacjentek w wieku 24—70 lat, leczonych w Klinice Der-
matologicznej AM w Lublinie z powodu akrosklerodermii. Chore, po uprzedniej
dokladnej ocenie stanu ogélnego i wykluczeniu przeciwwskazan, otrzymywaty do-
miesniowo preparat Heparinum -— Polfa w dawce 10000 j dziennie przez okres
12 mies. Badane parametry ukladu krzepniecia (czas krzepniecia, czas rekalcynacji,
czas krwawienia, wskaznik protrombinowy, ilo§¢ plytek krwi/mm?) pozostawaly
przez caly okres leczenia w granicach normy.

Przedmiotem badan histopatologicznych byly wycinki o wymiarach 0,5X0,5 cm,
obejmujace skére i tkanke podskoérna, pobierane po stronie grzbietowej palca IV
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lub III dloni lewej na wysokosci paliczka blizszego przed i po leczeniu heparyna.
Grupe kontrolng stanowily: 1) wycinki ze skéry 12 pacjentek z akrosklerodermisa,
leczonych lekami innymi niz heparyna (penicylina prokainowa, piaskledyna, leki
naczyniowe), 2) wycinki ze skory zwlok 20 oséb nie chorujgcych na choroby skoérne,
pobrane do 24 godz. po zgonie. Wycinki skory obu grup kontrolnych pochodzily
z tych samych miejsc co w grupie badanej leczonej heparyna. Wycinki oznaczono
w grupach w nastepujacy sposob:
grupa A — kontrolna: wycinki ze skéry zwlok;

grupa B — kontrolna: wycinki pobrane od chorych z akrosklerodermia, leczo-
nych lekami innymi niz heparyna;
grupa C — wycinki pochodzgce od 20 pacjentek z akrosklerodermia, pobrane

dwukrotnie: przed leczeniem heparyna (grupa C1l) oraz po 12-miesiecznym leczeniu
heparyng (grupa C2).

Pobrane wycinki utrwalano natychmiast w formalinie zbuforowanej, a z zato-
pionych bloczkéw parafinowych krojono skrawki grubosci 6 pum na mikrotomie
firmy Leitz, a nastepnie wykonywano:

1) barwienie przegladowe: hematoksyling i eozyna;

2) barwienie wiokien sprezystych: hematoksyling zelazistg Verhoeifa, orceing
Unny-Tanzera oraz rezorcyno-fuksyng wedlug Weigerta;

3) barwienie kolagenu metodg PTAH wedlug Mallory’'ego.

Preparaty histologiczne oceniano w mikroskopie $wietlnym. Dokumentacje mi-
krofotograficzng przeprowadzono na filmie negatywowym Fotopan FF 135 aparatem
Practika przy uzyciu mikroskopu NEPK (Zeiss, Jena), wyposazonego w kondensor
jasnego pola (N.A. 1,35) i obiektywy planchromatyczne oraz okulary M.F. Pro-
jektiv K.

Obserwowane pola wycinkéw ze skory wszystkich grup podzielono umownie
na trzy strefy: 1) podnaskérkowa, 2) srodkows skoéry wtlasciwej, 3) dolng skéry
wlasciwej (schemat 1).
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Strefa podnaskdrikowa

Tkanka podskdrna

Schemat 1. Umowny podzial skory wilasciwej
Conventional division of the dermis
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WYNIKI BADAN

Grupa A

Zespolony uklad barwien specjalnych na wlékna sprezyste wykazal
we wszystkich wycinkach obecnos¢ delikatnych wlékien sprezystych,
przewaznie o podluznym przebiegu w strefie podnaskdérkowej i Srodko-
wej oraz w strefie dolnej (ryc. 1). Czesto przebieg widkien sprezystych
towarzyszy! wyraznie splotom widkien kolagenowych. We wszystkich
przypadkach kontrolnych tej grupy wildkna sprezyste barwily sie jedno-
rodnie i nigdzie nie wykazywaly cech rozpadu i rzeczywistej fragmen-
tacji.

Grupa B

Uklad wioékien sprezystych wykazywal dos¢ znaczne rodznice, spowo-
dowane zapewne roznym okresem trwania schorzenia, obserwowanym w
poszczegbdlnych wycinkach skory. W tych wycinkach, ktére zakwalifiko-
wano do okresu pierwszego (obrzekowego) wldkna sprezyste byly cienkie,
w wigkszoSci zachowane i tylko w strefie Srodkowej skoéory wlasciwe]
ogniskowo wykazywaly cechy pofragmentowania. Grubo$¢ i ilosé widkien
oraz ich jednorodnos¢ barwliwa byly zachowane. W wycinkach skéry
z okresu pdzniejszego choroby (stwardnieniowego) skora wilasciwa wyka-
zywala do$¢ znaczne pomnozenie iloSci widkien sprezystych wraz z ich
pogrubieniem i splagtaniem w gesta i bezladnie rozwiniety siatke, glow-
nie w strefie podnaskérkowej. Ogniskowo przy catkowitym wybitnym
szkliwieniu homogennej tkanki lgcznej skoéry wlasciwej stwierdzono cal-
kowity brak wlokien sprezystych (ryc. 2 i 3).

Grupa C1

We wszystkich badanych wycinkach ze skory palecéw stwierdzono
zwigkszenie ilo$ci wlbkien sprezystych, jednak niejednakowe we wszyst-
kich wycinkach. W 12 przypadkach zwiekszenie ilo$ci wlokien sprezys-
tych widoczne bylo gléwnie w strefie podnaskérkowej (ryc. 4), a w 4 —
w strefie dolnej. W pozostalych 4 przypadkach zwiekszenie ilosci widkien
sprezystych obserwowano we wszystkich trzech strefach. Stwierdzono
nie tylko zwiekszenie ilosci wldkien (proliferatio), ale takze ich przerost
(hypertrophia). Zmienny byl takze uklad przestrzenny tych widkien. W
wigkszosci przypadkéw w wycinkach ze skory twardzinowej wlékna
sprezyste w strefie podnaskérkowej rozrastaly sie chaotycznie, tworzge
splatang, bezladnie gests, siatke, niekiedy uklady wirowe lub okrezne
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(ryc. 5), w przeciwienstwie do skory prawidlowe], gdzie uklad delikat-
nych wldkien sprezystych byl rownolegly do naskérka. W szesciu przy-
padkach rozrost i przerost wldkien sprezystych w strefie podnaskérko-
wej byl tak duzy, iz mozna juz mowi¢ o ,masie sprezystej”, a nie
o wildknach, poniewaz tworzyly one zbite konglomeraty materiatu utka-
nego z tych wiékien. W tych przypadkach naskérek byl Scienczaly, gru-
bosci ok. 15 um, a granica skorno-naskorkowa — wygladzona. Zazna-
czone byly réwniez zmiany zarostowe w naczyniach krwiono$nych, po-
wodujgce zwezenie ich Swiatla. Strefy skéry wlasciwe]j, wykazujace du-
zego stopnia skolagenizowanie podscieliska, charakteryzowala obecnos¢
wlokien sprezystych krotkich, dosé cienkich i pofragmentowanych. Ob-
serwowano takze w tych strefach pola, w ktorych wildkna sprezyste nie
byly obecne lub uwidocznialy sie tylko nieliczne wldkna w stanie rozpa-
du (ryc. 6 i 7). W strefie dolnej skéry wlasciwej widkna sprezyste wy-
kazywaly znacznie mniejsze zmiany (ryc. 4 i 6), lecz niekiedy zbijaly sie
w ,konglomeraty sprezyste” (ryc. 8). W 6 przypadkach obok prawidlowo
rozgalezionej warstwy widkien sprezystych nie zmienionej na granicy
skérno-naskorkowej obserwowano cienki pokiad strefy bez wiokien spre-
zystych, ciagngcy sie na dlugosci ok. 2—3 mm (ryc. 6). Pod tym pokta-
dem bezwléknowym wiokna sprezyste wykazywaly wzmozong fragmen-
tacje i rozpad.

Grupa C2

W wyniku poréwnania wycinkéow grupy C1 z wycinkami grupy C2
nie stwierdzono istotnych ré6znic w obrazie histologicznym, zaréwno po-
shugujac sie barwieniami przegladowymi, jak i specjalnymi. Uklad wio-
kien sprezystych nie wykazywal takze istotnych i powtarzalnych réznic
w stosunku do grupy Cl. W 4 przypadkach w grupie C2 stwierdzono
jeszcze nieco wiekszg ilos¢ wildkien sprezystych ukladajacych sie w gesta
siatke, podobnie jak w grupie Cl. Obserwacje te potwierdzono we wszy-
stkich uzytych metodach barwienia selektywnego na wldkna sprezyste.
Nie stwierdzono w zadnym przypadku nasilenia zarostowych zmian na-
czyniowych. Nie obserwowano takze bardziej rozwinietej kolagenizacji
skory wlasciwej niz w grupie C1 (ryc. 9 i 10).

OMOWIENIE WYNIKOW
Zmiany we wloknach sprezystych stwierdzono w skérze wszystkich

chorych z twardzing w grupach: badanej i kontrolnej. Nasilenie tych
zmian w obu grupach rézni sig, co wynika z pewnych réznic klinicznych
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chorych leczonych heparyng i chorych z grupy kontrolnej. Zmiany te
polegaly na zwiekszeniu ilosci wldkien (proliferatio), przeroscie (hyper-
trophia), zmienionym ukladzie przestrzennym, pofragmentowaniu i roz-
padzie. Obserwowano takze strefy skory wlasciwej bez obecnosci widkien
sprezystych. Najwieksze nasilenie zmian histopatologicznych obserwowa-
no w strefie podnaskérkowej. Natomiast zmiany wiodkien sprezystych
byly znacznie mniejsze w dolnej strefie skoéry wlasciwej, na granicy
z tkankg podskérna.

Podobnie jak wiele innych zagadnien, dotyczacych patologii twardzi-
ny, tak tez zachowanie sie wlokien sprezystych w skorze nie jest ocenia-
ne jednoznacznie. Pinkus i Mehregan (15) podkreslajg trudnosci
w ocenie wldkien sprezystych skéry. Wynikajg one z falistego ich ksztal-
tu, trojwymiarowego schematu ich rozmieszczenia w skdrze oraz sta-
dium choroby, w ktérym prowadzone sg obserwacje tkanki lgcznej sko-
ry. Wydaje sie, ze czynniki te mialy wplyw na rozbieznos¢ wynikéw ba-
dan wiokien sprezystych, uzyskanych przez réznych autoréow. Wielu
autoré6w uwaza, ze zmiany widkien sprezystych nalezg do obrazu zmian
chorobowych w twardzinie ukladowej. Wiokna sprezyste sg w skorze pa-
cjentéw uszkodzone, przy czym w okresie poczatkowym choroby obser-
wowano zatarcie struktury wilokien, a nastepnie ich rozpad (1, 3, 6,
11, 12).

W przeprowadzonych badaniach w obrazie histopatologicznym skory
wszystkich chorych leczonych heparyna obserwowano zmiany ilosciowe
1 jakosciowe dotyczace wiokien sprezystych. Zmiany te byly najbardziej
nasilone w strefie podnaskérkowej, natomiast znacznie mniejsze — w
doinej strefie skory wlasciwej, na granicy z tkankg podskérng. Wyniki
te s3 zgodne z tym, co doniesli O'Leary i wsp. (14) oraz Korting
i wsp. (13). Autorzy ci opisywali zwiekszenie liczby wldkien sprezystych
glownie w gornej czesci skory wlasciwej, podczas gdy w dolnych war-
stwach obserwowali nawet tendencje do zmniejszania sie ilo$ci tych wio-
kien. Podobnie Jablonska (9) uwaza, ze stan wldkien sprezystych
skory zalezy od okresu trwania twardziny. W okresie obrzekowym obser-
wowala dobrze zachowane widkna sprezyste, natomiast w okresie stward-
nieniowo-zanikowym ich ilos¢ bylta zwiekszona. Jablonska uwaza, ze
zwigkszenie iloSci wildkien sprezystych jest pozorne, zwigzane raczej
z zanikiem wlékien kolagenowych w péznym stadium choroby (9). Roz-
wazajac ten poglad Jablonskiej, oparto sie na wynikach uzyskanych przy
pomocy metody PTAH wedlug Mallory' ego. Metode te zasto-
sowano w celu jednoczesnego dobrego uwidocznienia zaréwno widkien
kolagenowych, jak i sprezystych. Nie stwierdzono zmian zanikowych
wldkien kolagenowych w badanych wycinkach skéry pacjentek, przeciw-
nie — ich ilo$¢ byla zwigkszona. W badanej skérze chorych obserwowa-
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no rzeczywiste zwigkszenie ilosci wlékien sprezystych oraz ich przerost.
Zmieniony wyglad wlokien sprezystych, ich pofragmentowanie i rozpad,
ktore stwierdzono w skorze chorych, bylo poprzednio obserwowane przez
wielu autorow (4, 5, 7, 8).

W wycinkach skéry chorych na twardzine ukladowsa, zaréwno leczo-
nych heparyna, jak i w grupie kontrolnej, leczonych innymi lekami,
stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy nasileniem zmian wlékien sprezystych
a okresem trwania choroby. Skéra chorych grupy kontrolnej wykazywa-
la przewage zmian obrzekowych i stwardnieniowych z rozpoczynajgcymi
sie zaledwie zmianami zanikowymi. Natomiast w grupie leczonej hepa-
ryng obserwowano zaawansowane zmiany histopatologiczne, odpowiada-
jace okresowi stwardnieniowemu i zanikowemu twardziny. Wyrazne byto
narastanie zmian wldkien sprezystych wraz z rozwojem choroby, zaréw-
no w grupie kontrolnej, jak i w grupie leczonej heparyna. Podobnie
Ishikawa i Mori (7) obserwowali zmiany wlokien sprezystych w
skorze twardzinowej, postepujace wraz w narastajgcymi objawami cho-
roby. Niektorzy badacze nie opisywali uszkodzenia wldkien sprezystych
w skérze twardzinowej (2). Dabrowski i wsp. (2), badajgc ultra-
strukture skéry twardzinowej, stwierdzili obecnos¢ licznych widkien
sprezystych zaré6wno w miejscach aktywnej fibrylogenezy kolagenu, jak
i w miejscach skupien dojrzalego kolagenu. Wyglad widkien sprezystych
byl zupeinie prawidlowy. Nowych danych o udziale wlokien sprezystych
w patologii twardziny dostarczyly badania Ishikawy i wsp. (8). W
poczagtkowym okresie choroby autorzy ci obserwowali pofragmentowa-
nie widkien sprezystych w skorze pacjentow oraz podobne zmiany, lecz
znacznie bardziej nasilone w skorze zwierzagt w przebiegu doswiadczal-
nej twardziny. W poéiniejszym okresie twardziny stwierdzili ilo$ciowe
zwiekszenie tkanki sprezystej w skorze pacjentéw. Badania ultrastruk-
turalne skéry ludzkiej potwierdzily zwiekszong ilo$¢ zwyrodniatych wté-
kien sprezystych w péznym okresie twardziny (8).

Wydaje sie wiec, ze zachowanie sie wldkien sprezystych w skérze
twardzinowej jest zréznicowane i zalezy glownie od okresu choroby a
takze od warstwy skory. Nalezy bra¢ pod uwage stosowanie odmiennych
metod badawczych przez réznych autordéw, a zwlaszcza metod barwienia
zastosowanych przez poszczegélnych badaczy, uwidaczniajgcych calg sieé
uktadu sprezystego, lub, by¢ moze, tylko dojrzale wlokna sprezyste gle-
bokich warstw skéry. Obserwowane zmiany wlékien sprezystych w akro-
sklerodermii dotyczg ilosci widkien, zmiany ich cech morfologicznych,
przy czym zdania autoréw sg rozbiezne (1, 3—14).
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OBJASNIENIA RYCIN

Ryec. 1. Grupa A (kontrolna). Prawidiowy uklad wldkien sprezystych skory.

Barwienie: rezorcyno-fuksyna wedlug Weigerta. Pow. 120X,

Ryc. 2. Grupa B (kontrolna). Akrosklerodermia w okresie obrzekowym. Nie-

znaczne zwiekszenie iloSci widkien sprezystych, zachowujacych jednak prawidlowe
utozenie w strefie podnaskérkowej. Barwienie: rezorcyno-fuksyna wedlug Weigerta.
Pow. 120 X.

Ryc. 3. Grupa B (kontrolna). Akrosklerodermia w okresie zanikowym. Obok

znacznego zwiekszenia ilosci widkien sprezysiych w strefie podnaskérkowej widocz-
ne sg w strefie Srodkowej pola pozbawione calkowicie tych wldkien. Barwienie:
metoda Verhoeffa. Pow. 120X,
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Ryc. 4. Grupa Cl. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Znaczne
zwiekszenie ilosci wildkien sprezystych skéry wlasciwej, glownie w strefie pod-
naskérkowej. Barwienie: rezorcyno-fuksyna wedlug Weigerta. Pow. 120X,

Ryc. 5. Grupa C1. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Zwiekszona
ilo$¢ wilokien sprezystych ukladajgcych sie w geste uklady okreine. Barwienie: re-
zorcyno-fuksyna wediug Weigerta. Pow. 400X,

Ryc. 6. Grupa Cl1. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Widoczne
pola silnie skolagenizowanego podscieliska w stanie daleko posunietych zmian
szklistych, nie wykazujace obecnosci wildkien sprezystych. Barwienie: orceina Unny-
-Tanzera. Pow. 120X,

Ryc. 7. Grupa Cl. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Widoczne roz-
szczepienie i rozpad wiokien sprezystych obok grubych wilékien kolagenowych wy-
kazujgcych zmiany szkliste. Barwienie: rezorcyno-fuksyna wedlug Weigerta. Pow.
400X,

Ryc. 8. Grupa Cl. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Zbrylanie sie
wloékien sprezystych w wieksze ,,konglomeraty sprezyste”. Barwienie: orceina Unny-
-Tanzera. Pow. 400X,

Ryc. 9. Grupa C2. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Rozrost i prze-
rost wloékien sprezystych. Zaznaczony takze rozpad i fragmentacja wiokien. Bar-
wienie: rezorcyno-fuksyna wediug Weigerta. Pow. 120 X.

Rye. 10. Grupa C2. Akrosklerodermia w okresie stwardnieniowym. Rozlegly roz-
pad i fragmentacja wiokien sprezystych. Barwienie: rezorcyno-fuksyna wedlug
Weigerta. Pow. 400 X.

PE3IOME

IIoBegenye 3JACTUYECKMX BOJIOKOH B TEUE€HMM CUCTEMHOM CKJIepOJAepMMm B Ha-
Y4HOM JMTEpaType He 10 KOHNUA BblCHEHO, HeKOTOpble aBTODHI CHUMTAIOT, 4TO 3Ja-
CTUiYeCKMe BOJIOKHA HE I[IPUMHMMAIOT YYacTMA B INATOJOIMM CKJEPOAEPMMM M He MOoJ-
BepraioTca usMeHeHuAM. [IpMuuMaa BO BHMMaHMe (PaKT, UTO CYLIECTBYIOT CROPHbIE
MHEHNA, OLEHUBAIOLIME DOJIb 3JIaCTUYECKMX BOJIOKOH B CKJePEeMUUYECKOl KOxKe, ObIau
chesaHbl NONBITKMU I'MCTONATOJOTMUYECKOM OLIEHKM IIOBEIEHMA ITUX BOJOKOH B Bbllle-
Ha3BaHHOM Gonesnu. Habmopanock Oose3leHHO M3MeHEHHBIE 3jlacTMUYecKue BOJOKHA
B Kozke 20 GOJBbHBIX, Je4YEeHHbIX TE€NapUHOM M B KOHTPOJUpPYyeMOK rpynne 12 60JbHBIX,
JIeYEHHbIX C IIOMOHIBI0O APYI'MX JIeKapcTB. BBIIO yCTaHOBJIEHO, YTO B TEUEHUM AKPO-
CKJIEpOJIePMUM NOBBIIAETCH KOJMYECTBO 3JIaCTUYECKUX BOJIOKOH IIPEXKJe BCEr0 B IOJ-
SMMAEPMaNbHOM NOJOCE BMECTE C IIporpeccupoBanueM bose3HenHoro mpounecca. Bausa-
HMUA TellapMHa Ha [IOBEeJEHMe 3JAaCTMYECKUX BOJIOKOH B BbILIEeHA3BaHHON 00Jie3HM HE
Habnroxanocs.

SUMMARY

Evaluation of the elastic fibres behaviour in the course of the systemic sclero-
derma is not ciearly defined in literature. Some authors maintain that the elastic
fibres do not take part in pathology of scleroderma and remain unchanged. In
the presence of different opinions on the role of elastic fibres in sclerodermic
dermis an attempt at histopathologic evaluation of behaviour of these fibres in
scleroderma has been undertaken. The changed elastic fibres were observed in
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the dermis of 20 patients treated with heparin and in the control group of 12
patients treated with other drugs. It was found that in the course of acrosclero-
derma the number of elastic fibres increases mainly in subepidermal area as the
pathological process develops. No influence of heparin on the behaviour of elastic
fibres in this disease has been observed.

EXPLANATION TO FIGURES

Fig. 1. Group A (control). Normal arrangement of the elastic fibres in the
dermis. Staining: Weigert’s resorcin-fuschin. Magn. 120X.

Fig. 2. Group B (control). Acroscleroderma in the oedemic stage. Slight in-
crease in the number of elastic fibres still preserving their normal arrangement
in subepidermal area. Staining: Weighert’s resorcin-fuchsin. Magn. 120 X.

Fig. 3. Group B (contro!). Acroscleroderma in the atrophic stage. Apart from
a considerable increase in the number of elastic fibres in subepidermal area the
sites completely without these fibres are visible in the medial area of the dermis.
Staining: Verhoeff’s method. Magn. 120X.

Fig. 4. Group Cl. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Considerable increase
in the number of elastic fibres of dermis mainly in subepidermal area. Staining:
Weigert’s resorcin-fuchsin. Magn. 120X,

Fig. 5. Group Cl. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Increased number
of the elastic fibers arranged in thick circular pattern. Staining: Weighert’s re-
sorcin-fuchsin. Magn. 400 X.

Fig. 6. Group Cl. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Areas of intensely
collagenic stroma in the stage of highly advanced hyaline changes not showing
the presence of the elastic fibers. Staining: Unna-Tanzer’s orcein. Magn. 120X.

Fig. 7. Group Cl. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Splitting and decom-
position of elastic fibers next to the thick collagen fibers showing hyaline changes
are visible. Staining: Weigert’s resorcin-fuchsin. Magn. 400 X.

Fig. 8. Group Cl. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Clumping of the
elastic fibers in the bigger “elastic conglomerations”. Staining: Unna-Tanzer’s orcein.
Magn. 400 X.

Fig. 8. Group C2. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Hyperplasia and
hypertrophy of the elastic fibers. Decomposition and fragmentation of the fibers
may be noticed. Staining: Weigert’s resorcin-fuchsin. Magn. 120X,

Fig. 10. Group C2. Acroscleroderma in the sclerotic stage. Extensive decom-
position and fragmentation of the elastic fibers. Staining: Weigert’s resorcin-
-fuchsin. Magn. 400 X.






