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El coneixenient, cada vegada mes profund, de la niorfologia de les
diferents parts constitutives del teixit conjuntiu, ha perrnes d'entrevcure
diverscs facetes d'una patologia que, be que coneguda de fa temps, pren-

gue una noci6 ben definida i individualitzada amb PAUTRIER. A poste-
riori han estat creades, des del punt de vista exclusivament clinic, un grup
de ntalalties anomenades collagenosis, que, veritablement, a la Hum dell
coneixements actuals ofereixen escassos punts comuns, entitats cliniques
que el mateix PAUTRIER prefereix d'incloure sota el terme mes ampli i ade-
quat de malalties del conjuntiu.

Cal recordar, abans d'iniciar aquest comentari, certs fets classicament
coneguts de la diniunica del teixit conjuntiu per a comprendre aquesta
fenomenologia. L'opini6 de SCHADE (1g2o) que el teixit conjuntiu no, era
solament un teixit de farcirnent dotat exclusivament de funcions mecani-
ques, sing que es essential per a tota la complexa vida metabolica, ha estat
confirnlada per investigations ulteriors. Tant a la pell coin a d'altres terri-
toris de 1'organisine, cal considerar les components cellular i fibril•lar del
conjuntiu coin un sistema unitari. Les fibres i el material que les envolta
denoininat des de VVECKAUER (1836) substancia fonaurental, formen una
unitat amb interactions mutues.

Si entre totes les possibilitats que ofereix la rica patologia del conjun-

tiu, horn hagues de cercar una unitat-patr6 per a centrar tart des del

punt de vista morfologic corn biopatologic tota discussi6 sobre aquest

terra, caldria rec6rrer a 1'escleroderinia, tant progressiva coin circumscrita,

i mes concretament at seu substrat anatomic, en aquest cas el fenomen

«esclerodertnian, adhuc a la tendencia a 1'esclerosi.

Coin ho fa KoRTING de rnanera clara i senzilla, podem formular que

en el fenomen «escleroderuria) la dinamica biopatologica consisteix en
una desviaci6 variable segons 1'estadi evolutiu de la rclacio normal entre

fibres conjuntives i substancia fonaurental o de manera mes

expressiva, d'un trastorn de la relaci6 entre hidroxiprolina i hexosamines.

Fins avui no es coneix cap causa evident i especifica ('aquest proces. Les

conceptions basades en trastorns metabolics, coal el de 1'eliminaci6 exa-

gerada de l'acid 2-5 dihidroxipiruvic (NIisIuMtou. ), o la basada en l'elimi-

naci6 de l'acid 5 hidroxi-indol acetic no han estat
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mades pels altres autors. La hipotesi que es pogues tractar d'una alteracib

del metabolisme del triptofan tantpoc no ha estat convincent. Les inves-

tigacions realitzades per atribuir l'esclerodermia a la formacio d'autoanti-

cossos enfront del collagen han estat negatives (FIsHER i RoDNAN). BREIIyt

en l'analisi immunelectroforetica del scrum, segons tecnica de GRAJIAR,

no troba cap anoiualia. Si totes aquestes roves vies d'investigacio ajuden

amb escassa eficicncia a esclarir aquest problenla del fenomen aesciero-

dcrmian, considcrem les possibilitats d'analisi que ol'creix en aquest cas

un estudi detallat de l'estructura.

Una scrie de tecniques histoquilniques ens permeten d'analitzar, de

nlanera prou precisa, la component ((hexosanlina)) de la ja esnlentada i

senzilla equaci6. L'augment d'aquesta fraccid en la fase inicial de la unitat

aesclerodcrmian, el pogucrem evidenciar, entre altres casos, en tin de molt

exceptional d'esclerodcrmia nodular (CABRE i LANDES, 1959), i es classic

per als altres autors.

L'altra component, especialment les fibres collagenes, estudiada al mi-

crosopi electronic, presenta un aspecte normal en totes les sexes estruc-

tures, si exceptucin la prescncia molt sovint d'un nonibre bastant elevat

de fibres collagenes riles fines i rues puuxegudes, cool ho han comprovat,

entre altres, Ki-:txal, KORlING, etc.... en diferents inalalties d'expressio con-

juntiva. Deixant l'esclerodcrnlia, que hem utilitzat de patrd introductiu

i de la qual tractem en un altre lloc, conlentarcni aci els resultats (1 nives-

tigacions histoquiniiques i ultrastructurals realitzades en casos de dernla-

tosi que poden esser incloses en el vcinatge d'aquest gran grup.

MATERIAL I METODES

Material: Han estat estudiades peces obtingudes per extirpacio biopsia practicades
en i malalta de Mixedema circumscrit pretibial (M.C.I'.), z malalts de Mucinosi papu-

losa (M . P.), 1 malalta d'Anetodcrmia tipus Schwenninger- Buzzi (A. SCII.B .) 2i 2 ulalaltes

dc Liquen escleroatrotic (L.escl.atr.).

Metode: Les tecniques utilitzades son indicades autb detail en publications perso-

I-lUlJ.-nals anteriors ( CABRI., 1(j62; FORTING , CABR1 i HOLZMANN , 1964; I FORSSMANN ,

MANN 1 CABRI., 1964).

COMENTARI

Comentem en primer floc les alteracions en els casos de muciYnosi

estudiats. Els resultats de les investigations histoquilniques personals els

esquematitzem a la Taula I. El substrat biopatologic consisteix en l'acu-

inulacio de muciua entre els feixos de collagen; es tracta, doncs, d'autcn-

tics mixedemes des del punt de vista patologic. Tart en el ulixcdenla
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circumscrit pretibial (;li.G.P.) coin en la mucinosi papulosa (11T.^.) observem

en ley preparations tenyides amb Blau policrom de motile, blab de toluTdi-

na i violeta de cresil una xarxa metacromatica distribu'ida entre ley fibres

col^la^enes. Si utilitzem un tractament pre^^i amb hialuronidasa, aquesta

xarxa desapareix parcialment. Amb la tecnica de Hotchkiss-Mac Manus

o P.A.S. comprovenr els fets cone;uts en els espais intercellula.rs epidcr-

mics i a nivell de la membrana basal (SrouclrroN i WE[.t.s, lluraF, 13xnUN-

Per a 1'estudi dots locus edematosos i metacroniatics aquesta reaccio

no dona resultats nuissa sitisfactoris. Lf tractament previ dell tally amb

amilasa no dona alterations massa signi[icatives. El Blau alcia i el bfau astra,

aixf tom el mctode de Runge, Ebner i Lindenschmidt i el de Pioch, per-

meten d'evidenciar una xarxa intensament acolorida de Blau situat al ma-

teis lloc de la xarxa meruromatica. Aquest material es ten^^it de color Blau

brillanr, amb la modificacio de Mueller, de la coloracio de 1-3ale. Tls tally

tractats pet hale-P.:^.S., se^ons Rirrr:K i O^.rsos, aixf tom pet Hale-Van

Gieson, segons indications de PROaS"r, ens permeten d'obtenir identity re-

sultats. La reaccio a la ninhidrina-Schiff, seons metode de ^"asuma i Ichi-

kawa, cs tambc positiva per a aquesta xarxa, la seva interpretacio essent

molt mcs delicada.

Aquests resultats ens permeten una interpretacio, deixant a part efs

resultats ^^ariables obtin^uts amb el mucicarnti, tecnica de fonament his-

Tnuun l

\f. C. P. "r. '1f. p.

,Nil u i(al n] i . . . . . . . . . . . . . . . + + +
Mall poli(rolli de Inctik.. . . . . . . . . . + + + +
Blau anill, hialtironidasa . . . . . . . . . . +• - +•--
Blau dc toluidina . . . . . . . . . . . . ++ ++
Wall allib Inalmollidasa . . . . . . . . . . +•- +•-
Kic.sNINiolcil . . . . . . . . . . . . . . ++ ++
Krcs^kiolcft anib hialmonidasa ¢ ¢ ±
11. A^ S .. . . . . . . . . . . . . . . . ^ ^
1). A. S. - - Mai aI( m . . . . . . . . . . . + + + + + +
Wall a IciA . . . . . . . . . . . . . . . +++ +++
Wall astra . . . . . . . . . . . . . . . +++ +++
Wall aqra - 11. A . ,. . . . . . . . . . . . +++ +++
Hill( .. . . . . . . . . . . . . . . . . +++ +++
Hale --- 11. A. S . . . . . . . . . . . . . . +++ ++-I-
Ninlfidrina-S( hiff . . . . . . . . . . . . ^- +++

hi,tu.^uimiqucs dcls casos do mucino,i in^^l^>sos cn aquest esuuli

toquiu^ic descone^ut. Els tests merzcromatics i la resposta a Pacci6 de la

hialuronidasa demostren 1'existencia dins aquesta massa dacid hialuronic

i d'acid condroitiusulfuric del opus 13 (dermarinsulfat). La reaccio amb

blau alci^i, Blau antra i el metode de Hale confirmen aquest fgt. La posi-

i^
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tivitat del lest de Yasuma i Ichikawa suggereix l'existencia dins aquesta
massa, molt particularment en la 117.p., d'alfa aminoacids.

En conclusio, la massa de mucina, denominador coma de ics dues afec-

cions estudiades, to una composicio qufmica complexa en la qual trobem

mucopolisacari.ds acids (acid hialuronic i derinatansulfat), aixf coin pro-

teines. Intervenen en la seva composicio, doncs, els tuateixos elements que

en condicions normals integren la substancia fonamental: la diferencia

sembla esscr solament d'ordre quantitatiu. En el cas de les mucinosis, la

component hexosamina quantitativament augmentada presideix la dina-

mica del conjuntiu alterat, coin passa en les fases inicials de 1'esclero-

dermia.

Coin a segon exemple comentarem els resultats obtinguts en el nostre

cstudi de l'anetodermia tipus SCnwENINGE -Buzzt. Aquest tipus d'atrofia

cutania idiopatica cal que tingui un hoc m,es independent i individualit-

zat dins aquest grup, puix que presenta caracterfstiques prou particulars

per a distingir-la dels altres dos tipus d'anetodcrmia, coin son el de jadas-

sohn i el de Pellizzari. En la forma coin aci considerem els fets desco-

berts al microscopi optic, els resumim en la Taula II. El fet mes rellevant

es l'absencia de rota reacci6 cellular inductora.

Aquest quadre estructural ve presidit d'entrada per un edema d'evo
lucid acellular, que fa la iinpressiG d'augment de volum del teixit con-
juntiu. Aquestes alteracions collagenes no posseeixen una gran significa-
cio primaria. Tambe inanquen aci, i cal insistir-hi, depolinieritzacions
intenses de la substancia fonamental.

L'estudi al microscopi electr6nic ens permet de coniprovar 1'cxistencia
en gran proporcio de fibres collagenes mes primes. En aquesta serie d'in-
vestigacions, les preparacions Toren Grades en araldit, i contrastades mit-
janc:ant una solucio al 0,5 °Jo d'acetat d'uranil.

Les irnatges de control foren tractades de la niateixa forma i seguiiit
identica tecnica abans de llur inclusid. Exatninarern, en aquest cas,

too irnatges procedents de 50 talls ultrafins obtinguts de 7 blocs. Cal des-
tacar una soli anomalia, en 1'estudi comparatiu d'aquestes peces antb altres
d'obtingudes en identiques condicions tecniques de pell normal.

Aquesta anomalia consisteix, coin ja hem assenyalat, en el fet que en

l'area afectada les fibres collagenes son molt mes primes. En efecte: dins

les lesions pseudotumorals anetodermiques tenon un diametre que oscilla

entre 400 i 6oo A, mentre que les normals obtingudes de la pelt control

tenen una mitjana de valors de 700 a 8o0 A.

Amb ntanifesta constancia les descripcions histologiques de 1'aneto-

dermia del tipus de Schwenninggcr-Buzzi assenyalen l'existencia de le-

sions vasculars, elastolisis, alteracions del collagen, i la presencia d'una

xarxa densa de reticulina. Si afegiin a aquestes dades els nostres resultats,

t8
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TAULA II

II. - L.: hontogencitat del collagen; edema interfascicular; conjuntiu molt po-
bre en ccHules, prescncia d'alguns histiocits.

P. A. S.: cap particularitat.
P. A. S. - hiau alcia: material blau alcia positin dipositat entre els fascicles

(IC collagen.
Vcrntell Congo: ncgatiu.
Violcta de Paris: ncgatiu.
Sudan III: negatiu.
Resorcina-Puchsiva de AVcigert: elastolisi, desaparici6 del reticle clastic.
Rcticulina segons GOMORI: prescncia d'un reticle dens, a ]a mateixa zona

on ha dcsaparegut el tcixit elastic.
- Anexos ctttauis: cap altcrac'id significativa.

Vasos cutanis: alterations molt accentuades: endotelitis, lesions de les
prbpics parcts.

Dades recollides de 1'estudi histoligic conventional en el cas d'anetodcr-
mia tipus Schrccninger-Buzzi.

tindrem elements de judici per a reconstruir la via histogenetica d'aquesta

malaltia cutauia. Malgrat no concixer fins avui el fenomen desencadenant,

scnibla que se succeeixin les etapes segiients prow precises en llur dina-

misme. En printer lloc, 1'afectaci6 vascular; segonament, 1'exoserosi que

provoca l'enriquinient consecutiu dc la substancia fonamental amb ma-

terials plasmittics. Aquest provoca una variacio en la composicio d'aquest

enigmatic rnitja conjuntiu, produeix les tfpiques lesions en la xarxa elas-

tica, seguides nmcs tard per la ja esmentada alteracio col•lagena, que hem

pogut recollir en ics pot frequents observacions d'aquesta afeccio regis-

trades en la bibliogralia. L'etapa final de tota aquesta evolucio vindria

representada per les imatges recollides en el nostre estudi amb KORTING

i HOLZMANN: la xarxa espessa de reticulina i la prescncia al microscopi

elcctri nic de fibres collagenes mes primes, dotades d'estructura normal,

sOn signes d'activitat neoformativa en aquesta fase terminal. Cornparant

aquests fets anib resultats d'altres autors, cls interpreteui corn a expres-

sio d'una neofibril•logenesi col•lagena reparativa, clement caracterfstic de

la imatge estructural terminal tfpica de l'anetodcrrnia de Schtcenninger-

Buzzi.

Corsi a darrcr cxemple per a illustrar aquest comentari hem escollit

el Liquen esclero-alrofic (L. escl. atrof.), quadre clinic que pot esser inclos

en el veinatge fntiun del gran grup de les escleroderuiies, i que el pro-

blema de la identitat am[) les formes mes superficials d'esclerodermia cir-

cumscrita o lnorfea, producix i motiva de faiso periodica noves publica-

cions i discussions.

Per als autors classics l'aspecte histologic es el segiicut: descrit el 1892

per DARIER, i tambe el 1894 per UNNA, Cl frances Achille CIVATrE en

t <I
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dOna aquesta descripcio : epidermis gairebe sempre mes o menys aplana-
da, coberta d'una capa cornia molt espessa, Ics cellules malpighianes son
aplanades, la basal no esta disposada en la classica fpalissade, i les crestes
interpapillars apareixen esborrades per la distensio. Sota aquesta epider-
mis es veu una banda dernrica homogenia i transparent que arriba fins

a la dermis mitjana. A aquest nivell i per sota la dita bauda hi ha sent-

pre inliltrats linfocitaris discrets que, tot seguint una disposicio perivas-

cular, poden prolongar - se fins a la hipodermis . La lesio essencial es aci
aquesta bandy transparent situada a la dermis superior . L'aspecte hiali-
nitzat i homogeni que ofercix en algunes coloracions es senzillamcnt unit
aparcn4a . Eli realitat , altres coloracions pernteten de veure una xarxa
finfssima de fibres ondulades de limits poc nets, nedant dins una scrositat
transparent a penes colorable . En tota aquesta area ha desaparegut la
xarxa elastica, que es conserva a la perifcria d'aquests focus. Aquesta

bandy homogenia , en mancar de teixit elastic, provoca punts de dis-

juncio en el limit dermoepidcrmic anib molta fregiicncia. En tin estudi

nostre anterior basat en 32 biopsies de malalts afectats de 1. escl. atrof.,

retrobarem imatges d'aquest tipus, es a dir, clivelles deruioepidermiques,

en i i casos.

Amb la intencib de trobar criteris histologies que permetessin de

diferenciar de mancra precisa cl 1. escl. alrof. de l'esclerodcrmia cir-

cumscrita , SrtaGLLDu: R i RAAB descriviren amb detail el perfil histoqufmic

de la bandy conjuntiva homogenia ja descrita . Destaquen , d'una bauda,

Cl fet que la reticulina ofereix imatges de degeneracio, o que no pot

esser evidenciada en aquesta zona de pscudosclerosi , i, d'altra banda, que

la coloracio couibinada de Hale amb el P.A.S., permet de polar de ma-

nifest material molt lleugerament Hale positlu, i de la dis-

minucio dins aquesta area de material P.A.S. positiu . Amb el procedi-

nient de la microradiografia, els mateixos SI'Et(;LEDLR i RAAB demostren

que l ' absorcio de raigs X es disminuida a la part superior de lit dermis

en els casos de 1. escl. atrof . Aquest darrer fet concorda aunb les altres

dades obtingudes dels estudis al microscopi optic. Podrfem resumir, doncs,

les caracteristiques del 1. escl. alrof. que ens proporciona la histologic

conveucional , amb els segiients punts, formulats per OuiRGIELD, en rela-

cio amb les alteracions conjuntives: a) zona caracteristica edematosa en

cl tern: superior de la dermis , es a dir, la dermis subepidcrmica, amb

desintegracio dels fcixos collagens oferint l'aspecte homogeni caracterfstic

d'aquesta zona, i b) infiltrat limfocitari per sofa d ' aquesta area, es a (fir,

generalment situat en el terc mitja de la dermis . A aquests dos tracos fo-

namentals del substrat anatomic: d'aquesta nialaltia volein afegir les le-

sions vasculars particularment limfatiques, fee en que insisteixen tarnbc,

el 1955, JAI,:ci^ai, Dta.ACRF rAz i CiAruis, i les lesions estasiqucs dcls vasos

20
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sanguinis ( NEKAM jr. ), aixi corn les alteracions dels capillars i dels vasos

de la dcrmis mitjana (DUPERRAT, CABRE i PRINGUET).

Entre les hipotesis emeses sobre la histogenesi d'aquestes lesions visi-
bles al microscopi optic recordarem 1'estudi de FLEGEL, infiuit per la
tendcncia de 1'escola alemanva i molt particularment per GorrRON, de
relacionar nombrosos fenomens de la patologia conjuntiva cutania amb
les alteracions de la xarxa vascular terminal. Son nombrosos els signes
que parlcn a favor del possible paper de l'alteracio de la circulacio peri-
fcrica amb les consegiiencies que aquesta provoca en el teixit vei , es a dir,
it la frontera dcrmoepidermica , i que trobem en el 1. escl. atrof.

Per poder coneixer amb mes detall el substrat ultrastructural hem

estudiat ultinrament, amb FORSSMANN i HOLZMANN, el collagen dins els

focus d ' homogenitzacio . Exanrinarem al microscopi electronic dues bandes

de poll do 4 x r mm , procedcnts de la zona escapular de dues malaltes

de 53 i 61 anvs , respectivanient , diagnosticades de 1. escl. atrof., tart pels

signes clinics corn per la histologia conventional.

De manera esquematica assenyalem els passos tecnics fonamentals uti-

litzats en aquest examen: fixacio' en una solucio a l'r °Jo de tetraoxid

d'OSmi tamponada amb acetat de veronal ( PAJ.ADE, 1952 ) en una modi-

ficacio de FORSMANN del fixador de DALTON . Aquestes solucions foren em-

prades a la temperatura de o° a 4°, i a un puI de 7,4. La durada de la

fixacio fou de 3o a 40 minuts . En deshidratar anib acetona hoax procedi a

contrastar els blocs amh acetat d' uranil . Foren incloses les peces en araldit

i vestopal a\V (RviiR i KELT.ENBERGER , 1958 ). Els tails fets amb tin ultra-

microtoni Porter-Bluni foren examinats amb un Elmiskop I Siemens.

Tambc en aquest cas dcscobrim la presencia de fibres collagenes mes
fines sense poder dcmostrar alteracions de llur forma ni de 1 ' estructura
fibrillar . Per estudis anteriors sabern que cal interpretar aquest signe
corn una intensificacici de la neoformacio de fibres. Aci , en el 1. escl. atrof.,
ens crida 1'atenci6 la gran riquesa de fibres collagenes que trobem al
voltant dels fibroblasts , la presencia a 1'interior d'aquestes cellules con-
juntives de finissims filaments , i al voltant immediat de la cellula una
area d'una micra d'amplada desproveida de fibres collagenes on es veuen,
pcro, estructures granuloses i filamentoses . Les fibres situades mes a la vora
do les cellules no tenen cstriacio transversal ; a mesura que es van allunyant
del fibroblast, augmenten d'espessor i adopten l'estriacio transversal ca-
racteristica . Les fibres collagenes madures no presenten en els focus pa-
tologics anomalies en ilur estriacio . El teixit conjuntiu mostra, en el
1. encl. atrof., tin augment de la condensacio que contrasta amb les estruc-
tures mes Taxes del cutis normal.

Un fet cert pot deduir -se de les nostres investigacions ultrastructurals.
La fase terminal del substrat anatomic d'aquesta malaltia ve presidida
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pel fet que la reparacio conjuntiva to una estreta relacio o, mes ben (lit,

dependcncia, directa amb la ccllula productora de tropocollagen. Les mo-

lecules de tropocollagen es forrnen a l'interior dels fibroblasts, i en esser

expulsades de la cellula es transformen en llur veinatge irnrnediat en llur

polimer, la fibra collagena. Aquests fibroblasts secretors presenten tambc

un gran nombre dc ribosomes.

Aquestes observacions poden esser comparades amb les clue troba

ZELICKSON en els cultius de fibroblasts.

Atesa la topografia de 1'area patologica en aquesta afeccio, la part

superior de la dermis, recollfrem tarnbe alguns fets dignes de mencio

en aquest nivell. Les imatges ultrastructurals del limit dermoepidermic

arnb 1'augrnent de l'espessor de la membrana basal, augment de mito-

condries hipertrofiques i aparells de Golgi engrossits en les ccllules de

la capa germinativa, son considerades com 1'expressi6 d'una situacio me-

tabolica alterada.

Una vegada esmentats, de rnanera esquematica, els resultats i les de-

duccions de les nostres investigations en els tres exemples escollits de la

dinitmica biopatolbgica del teixit conjuntiu, direnc, concloent, que, per

una banda, poguerem, amb les mucinosis, comprovar que les alterations

de la fraccio hexosamina poden esser evidenciades de rnanera prou fidel

mitjan^ant procediments histoqufmics convencionals d'especificitat prow

reconeguda en 1'actualitat, i que, per altra banda, amb 1'ajuda del mi-

croscopi electronic, assajitrem d'analitzar amb detail la fibra collagena,

adhuc la component hidroxiprolina. Considcrant els tres punts basics

de l'exarnen ultrastructural de la fibra collagena (caracters morfolicgics,

espessor i argentofrlia) en 1'anetodennia ti/ms "Sthzc^en.inger-Buz i'' i en

el liquen escleroatrb(ic, solament hem trobat l'existcncia de fibres col-El-

genes mes primes, fet que tambe ha estat demostrat en altres malalties

d'expressio conjuntiva com, per exemple, les esclerodermies. L'existencia

d'aquestes fibres mes primes es acceptada avui com a signe de neofor-

macici fibrillar. En el cas de l'anetodermia estudiada, sencbla tenir Iloc

<tcellularment i esser fruit d'una alteracio del medi interstitial que pro-

voca la precipitacio accelerada o polimeritzacio del collagen. Al contra-

ri, en el cas del liquen escleroatrOfic la neofibrillogcnesi sembla esser

dirigida pels mateixos fibroblasts, com ho demostren les imatges recollides

en la nostra scrie d'investigacions. D'aquesta exploracio de tot tin sector

de la patologia que troba expressio en el teixit conjuntiu cutatti, arri-

bem, amb l'ajuda dels mitjans d'investigacio que disposa la Mforfologia

a un limit. Corn bent vist, les possibilitats tecniques d'aquest sector des-

criptiu permeten d'analitzar les dues components, substancia fonamental

i estructura fibrillar, o, dit d'altra rnanera, hexosamines i hidroxiprolina...
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Aquestes possibilitats semblen molt limitades, ja que, per mes que inves-

tigueni i recollirn l'opinioi d'altres autors, continua insolit el fet assenya-

lat per Von ALBERTINI i VOGEL, reproduit solament en,; l'animal per No-

Guclir, mitjanfant la provocacio d'un fenomen de SANARELLI-SCHWARZ-

MANN, la qual Cosa vol dir que, en situacions patologiques molt diferents,

la fibra col•lagena ofereix molt poca varietat d'expressio estructural.

Les investigations del conjuntiu semblen, doncs, abocades actualment

a 1'estudi dels sous elements fonamentals, gracies a l'aplicacid a la inves-
tigacio de les seves diferents fraccions dels metodes d'analisi bioquimica,
via que han obert, entre altres, darrerament, KORTING, HOLZMANN i KuHN.

Un altre fet importantissim ha enriquit 1'abordatge d'aquesta problema-

tica, i es d'haver trobat tin model experimental de umesenquimatosin, corn

es el latirisme, ldhuc el latirisme experimental provocat per l'adminis-
tracio, en l'animal, no pas de Lahyrus sativus o odoratus, es a dir, guixes,

sin(') del principi actiu beta-aminopropionitril, que ens permet de re-
produir amb una certa comoditat situacions biopatologiques frequents
en la clinica del conjuntiu malalt.

Tots aquests fets, i la perseveranca en l'estudi d'aquesta fenomeno-
logia, son cls que han d'ohrir vies de hum per a tots els punts obscurs
que presideixen encara aquest gran grup d'entitats cliniques assenyala-
des per PAUTRIER, i classificades per MOSINGER de manera extensa en me-
senquimatosis clastiques o necrosants, metaboliques, inflamatories o flo-
gistiques, proliferatives, i finalment, en les Bites mesenquimatosis asso-
ciades, entitats o processor agrupant dos o mes ordres dels fets anteriors,
capitols de malalties, en que, des del punt de vista histogenetic, poden
trobar Iloc un gran nombre d'afeccions derrnatologiques.
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