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tslrgy6gyiszati 6s Venerokrgiai Szemle 53, 289-295, 1971 ,

Orszdgos Bdr- Nemikdrtani Intdzet ds Semmelwets Oflostudomdnyi Egyetem
Bcir- ds Nemikdrtaini Klinika (igazgati: Kinily Kdlmdn dr, egyetemi tandr) k6zlemdnye

DNCB sztenzibtludlhatds.ig SLE 6s DLE k6rkdpekben,
az izomorf jelens6geft jellemzdse

r r, rrr n s v A R r r: R z s E B E r 
fJ .i_oA""uff rtff lT. 

o'., K R A M E R Ivt A Rt e d r.

A ceiiuldris irrrrnunitiis funkci6jr{nak leddltsdga a kiilonboz6 auitoimmun betegs6gekben

ismert tdny U,2,3',4, 5,9, 12, 13, 14, 117. Ejelensdgeknek ddnt6 szerepet

tulajdoniianak a teljes immunappar6tust 6rint6 vriitozrisokban. A csokkent celluliris
reaktivitiis detektdldsdra szolgdl6 ktilonboz6 in vitro mddszerek mellett megbizhat6 in
vivo lehet6sdg a konlakt dermatitis indukdllsa k6miai anyagokkal. A szenzibtT\zdcto

kialakulr{sa ebben az esetben ugyanis dp celluldtis immunfunkci6t t9telez fel, A legelter-
jedtebb szenzibrlizdl6 trrdmiai anyaga dinitrokl6rbenzol (DNCB) U,2,3,4,I6f, amit mdr
dvtizedek dta felhasznlitrtak sarcoidos [7, 15] 6s tumoros [1 , 8, ] 0l betegek immunreakti-
vitrlsr4nak vizsgrilatrira,

Vizsgrflataink sorrin c61u1 tiiztik ki a celluliris immunitds hatdkonysdgdnak mdrdsdt az

erythematodeses beteg;eken, illetve tanulmi{nyoztlk az egyes betegekndl kialakuit, az

alapbetegsdgre karakterisztikus b6rjelensdgek, az fn. izomorfjelensdgek term6szetdt.

B etegany ag ds mddszerelc

DNCB szenzibilizdci6'. .Expozici6t az anyag acetonban oldott 400 pg-s mennyis6g6vei a beteg jobb
alkarjrinak hajlit6 felsziniln v6geztiik, majd 2 h6t mflva a bal kar haj(t6 felszin6n reexponiiltunk
5 pg-nyi rnennyis6ggel, Pozitivnak min6sitettiik a pr6bdt, ha az expozici6 helydn 8-10 nap mrilva,
illetve a reexpozici6 helydn 2-3 nap mrilva 6szleihet6 llll, az 6rz6kenys6g kialakulisrit bizonyitd,
seropapuiosus, az ekzemrira jellemz6 b6rreakci6 alakult ki.

EisrtolLgiai ds immuinhisztoldgiai vizsgdlatok, Az egyes esetekben kialakul6, makroszk6posan
izomorf,. az alapbetegs6g; b6rtiinetdnek megfeleld elvdftozrisokb6i punch-biopsirit .v6geztiink, s a

formaiinba fixdlt anyagot szabrily szerinti bedgyazds ut6n rnetszve, H. E,-al festve vizsgr{ltuk.
A biopsidb6l fagyasirt6s ut6n, kriosztdt metszetet is k6szitettiink. Az immunhisztok6miai

vizsgrilatokat a Coons 6s )Kaplan t6l dltal leirt direkt IF technik6val v6geztiik. A vizsgdlathoz haszndlt

Hyiind c6g dtal forgalombahozott konjugritumok jellemz6i az 5. ttibldzatban szerepelnek.

A metszeteket (hriosztrit metszeteket) Zetopan-Binolux (Reichert) mikroszk6ppal
2xBGI2l3 mm primer 6s GG 911 mm-es szekunder filterrel, HBO-200-as higanyg6z ldmptival

vizsg6ltuk.
Beteganyag: Vizsgrilatainkat 120, az Orszrigos B6r-Nemik6rtani Int6zet A.utoimmun Jdrdbeteg

Rendel6s6n gondozoit elythematodesben szenved6n v6geztiik. Ktjziiliik 76 systhemris (SLE) 44 csak

1. tdbldzat

LTNCB szenzibilizrilhat6stig DLE ds SLE kdrkdpekben

SLE DLI]

DNCB
+-

Dl.lCB Eset-
+ - szdm

Etetkor n";

i.;-/1118 10 28
19928'7 12 19

*20
2r-40
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b6ne lokaliz616d6 forma rgft (?LF),.A csoportositris az.ARA (America Rheumatizm Association)I 971 -ben kiizzdtett diagnosz_rikai krit6rium triro*.t. ur"pia"-i"iidiliii. 
-* 'a'rvr

Kontrqllcsolortjaink a kdvetkez6'k vottak: i0limmunrrupr.rrrdri, iletve tumoros, 40 poliszen-zibiliz{lt, kontakt ekzem6s, 115 vdlogatris netttiti teieganyag.

Eredmdnyek
DNCB szenzibiliztilhatdsdg atakulds erythematodesben di a kontrollcsoportokban

A 76 systhemris ervthematodelblir 44 (lgvo),a 44 disccid erythematod esb6r 32 (73%)volt szenzilbili?dlhar6 /1' tdbilizat), ugyanakkoi a negativ kontrollnak tartott l0l immun-szupresszdlt kozut zq {vl,lv.') lz. ,i|d)'u', pozitii konrrollkent hasznart 40 poliszen-zibilizilltbolS2 (82%) (s'.iab[azot), 
^ie i'i* vrilogatris n6lkiiti kontrou egydnndl 85(73Vo)esetltenvoltaszenzibiizillhatOsag"timuiattiatO.

2. tdbldzat

Immuns zttpples sz til t tumo ros b e t egek
D N C B s'? e nz ib iliztilh at6 sd ga

3, tdbtdzat
Po lisz e nz ib iliztilt b et e se k

D NC B sz enz ibiliztith at 6 sti sa

$
;.
:
l
,?.

.trleIKor

6vekben
Qsszes

Bset
uletkor
6vekben

Osszes DNCB
gset + _

-20r12t-40 18 7 1l4r_60 40 10 3061- 142 6 36
Osszesen 101 24 j6

. Vo 100 2i,'t i 6,3

Iz o morf i el e,nsdgek gyako isriga :

.. Izomorf reakcidk jelentek meg a
alkalommal 

1/ 4. ttibtdzit ).

-2021_40 9 .B 
141-60 14 13 I61- 17 tl 6

Osszesen 40 32 g
% 100 80 26

76 SLE-ben 19 (25%),44 DLE"ben 19 (43%)

Az izom<>rf reakci6.megj_elendsi ideje sl-B.ben 
13 .ll nap, DLE-ben az expozici6tkovet6 19-ttS trap (3. Atuil.KOzOttUt a ttiitinUsdg szignifikd;:' --"

Az izomorf jelehsdgek iellemz1i:
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.,,,e."#:""u::iJi?f1ffy:l T$,xH:1i:J*:1?"'?f;.^[**"T:,9.",:*3::a'j r]*tirr..,jellegzetesdgeit, Id6ben. kdvetve: .rytfrrrnu, 
-'irrfif;rili?:

911",:'::"T:) y::*.:f:lly ,lt,lnrrrarrrip,,. l,"cy 4;pie.,"ta.io ii,"il'ii;,i|i"jilili1:
:lfl,#:tt:,"*ui..f:,j31:l..nrn::keratosis,--hery;"?;;;-i;ili;ffin#,ffiffi,:6sdelhet6, a hdm *to6kg1y9g9tt,"atrophids. n,Aazat se3tro, fryOropitur;ffiiiiffi:
subepidermallisan az erek kciriil kerekseit'"s infil+"d+,,* riri^J' , iil;t;;.._ ,
*b:lt1::T:l9ll 

:::'*.ucirril kereksejte, i"riri*ii"*iiiiirl ti'r,-ii"itiit
!:r,,:ru(::,^:t"^{:,i._rir*:t1t.so.iit2 u orr*o.rpio.rmarirlu,rc'2"'tZit"ten a kot6-szciveti alapfluopeszceiciht azlgG beivodris irirrSrrtf a"tffi;i;i';6:"riff;fd,,f_:r;

.4, tdbldzat
Izomorf DNCB reakcid SLE ds DLE

kdrkdpekben

Diagn6zis Esetsziim 
'DNCB 

Izomorf
+-.

A DNCB e

DLE

SLE

44

76

JZ

44

12

JZ

19

19
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5. ttibkizat

Specificitds
RAHU
fibrino- ulflu 

GAHU IgA, GAHU IgG GAHU IgM GAHU IgE
gen

Feh6rje (protein) sglnrg
srily ariiny 5,8

Feh6rje/protein
mol, ariiny 2,4

Ellenanyag/feh6rje
mol. ar6ny

Ellenanyag/fest6k
rnol. arriny

Feh6rj 6hez kdtott irglrnl
FITC koncentr6ci6 54,0 55,6

0sszfeh6rje konc"
rng/rnl 9,25 10,1

Specifikus ellenanyag
konc. mg/ml

Munkatiter

8,0 12,0

2,3 3,3 4,9

0,16 0,0'17 0,16

1,77,4

3,0 3,2

0,09s

0,070 0,024 0,033 0,031

226,0 762,0 16 3,0 146,0

28,4 13,5 2t;9 19,0

I :10

- 1,6 2,2 2,2 2,1

l:20 1:40 l:40 t:60 t:40

homog6n fluoreszc,encia r6lhat6. A H-c 3-ma1 a bazillis membran tertiletdn finom
szemcsds fl uoreszce:nci a leIhat6.

. A kontroilk6nt vizsgdlt urticariiiban, illetve psoriasisban DNCB elviiltozdsok immun.
hisztoldgiai vizsgrflat soriin negativ eredmdnyt adtak.

. Megbeszdlds

- 0ssz:ehasonlitva systhem{is ds discoid betegeink reakci6 kdszsdg6t megrillapithatjuk,
hogy a systhemiis Ibrmdjdban ennek a betegsdgnek a DNCB szenziltliz'drrL4;atOsag UseUU.
Dl-E-ben ez megkbzelit6leg azonos a vr{logatdi n6lkrili betegcsoporttal, mig az SLE-hez
viszonyitva magasabb. Legmagasabb a szenziblTizdlhat6srig a poiiszenzibiiizrilt kontroll-
csoportban,mig drtelemszerfien legalacsonyabb az immunszupresszrilt 6s tumoros bete-
geket magiiba foglal5 csoportban.

pzitiuitc - -- DLE
y=121,5-1,05x 12=0,97

\- Y=ffi,5-0,65x r'?=0,61\
\ \ \

eblkor (ev)

1. dbra. DATCB szenzibiliztilhatdstig SLE ds DLE kdrkdpekben regresszids analtzis

29r



A statisztikai analizis,sorrin.megdllapithaijuk, hogy az SLs ds a hiir.om kontrollcsoport
szenzibtliz,{lh'u1'sdga DNCB'vel igen t&vanyos iordipenden.iat mulut, csaknem azonos
tangens alfa Lljtdsii regresszi6s egyenesekkel' ( L, 2. dbra ) ,

Az SLE 6s a DLE-ben kor sierint kovetve i stenzinnizanat6sdgot ldnyeges krilonbsdgnem liithat6, ugyanakkor j 61 eltdr a pozitiv kontrollnak tra"lpotiif"tolaii"{tt,uuiurntnii
negativ kontrollkdnt wzsgdlt immunszupresszi{it 6s tumoros betegeket magriban foglaldcsoport 6rtdkoit6l,

Izomorf jelensdgeket 
$y-a$an tapasztaltunk DLE-ben, mini SLE-ben. Azatdny,hogyaz expozici6 helydn kialakul6 izornorf jelens6gek mellett srp-uen i6vnbrn, o|n-ue":52'3%'ban sikenilt reexpozici6val DNCB".vel szembeni szenzibtliz1ci6; i.i;;il;: ;;enged. kcivetkezteni, hogy az iznmorf jelensdgek kialakularJu.ir *rl--a szenzibilizrildrlds

1em 
jdtszik srzerepet. Nem tudtunk i<imutaini kapcsolatof ii-iif"rt io korai reakcidintenzitdsa ds az izomorf reakci6 kialakulisa krizott,

B0 1blkor I
2. dbra,

292

o*'u tn'::.',uj:!,!!:,:::1":-il: 
PLE-kdrkdpekben, vdtoserds ndtkuri betreganyason, tumoros

d s immunszupre ssz titi b e te gekn a i rt "ii)ii' iii.i i *"riii'tu a u om*

6

3. dbra, Izomorf reakci6k megjelendsi ideie
betegsz6m
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4. dbra. ,\, A..nd 38 d. SLE, DNCB expozicid 21. napon dszlelt
izomorf reakcidja: ery thema, infiltrdcio, parakeratosis athrophia.

5. tibra, N, L.-nd 64 d. DLE DNCB e-lp?zt?io 21. napon dszlett reakeidja: atrophia,
eny he infilt rtici6, p arokerat o s is

6a d.bra. Szduettctrxi kdp: a htim elvekonyadott, a baztil seitsor h)tdropikusen degenertilddott,
a hdm'kdt4sxitveti hattir felbomlott, alatta kevds lymphocyt,i'b6t tiit6 beiztjr1"des fuithatd.

H, E. festCs 4Q0 X nagyittis

6b dbra; szcivrzttani kip: eviQerynf alatt,.a kapilldisok mentdn tymphocyttis infiltrtitum,
poldris hyperkeratosis H, E, festds, 250 x nagyttds Mk, szdvetiani idp: N,'L,-nd

64 d. DLE, DNCB expozicid 21. napon dszlelt reakcidjtibdl lcdszitlt

:'-:,.,

:

4, dltra

2.93



Az 
iz:mor:f jelensdgek megjelendsdnek iddpontja elt&6. Llnyegesen korr{bban jelenik

meg slE'ben, rriint DLE-ben, Fel ken r6r;lezniink, h"gy ;;;;rk ,, i*.;;;i;;i;i' folyamatoktal< az eredmdnye ez, amelyek jellemzik ; ,y;;ir;;;-ilpus erythematodest,
Ezeknek az osszetett kapcsolatoknakaiisztizfusahoz tovaLuirimga"i"r. szriks6gesek.

0sszefoglal6s
A szerz6k.DNCB szenabiizdlhatd_sdgor k<ivett6k qlF (7o ds DLE (44) betegcsopor-ton, kontrollkdnt immunszupressziilt ?s tumoros fror) u;tegeten, poliszenzibilizrilt

5]t+t ekzerniis (4q) ds vrilogatds ndrkrili bet.oganyagon (1r 5). Megfigyel6seik szerint aDLE'ben szenved6 betegeL is a vr{l0gards ;dkiili*br;;;*i#-" zenzlbiliz[lhat6sdgacsaknem megegy ezik,,li.slp betegcsopoitban a DNCB rrrioahianat6siig alacsonyabb,Legmagasabb a szenzibtlizillhat6sri! a ioliszenzibilizdli ko;trolffiortndt, mig drtelem.szeriien az ixnmunszupresszi't eJ tumoros. uetegeket m^ei;ii:iogad csoportnril alegalacsonvabb, A kiilonbdz6 betg.gcsoportokb_an a-oNcn srlrritil izdlhatosdg j61 Lithatdkrlrdependencjirit mutat. A DNcdexliozliJ nuyen izomorf * a ktinikai bdrttinetekkelmegegyez' - neakcidkat ll-llben 43Vo-ban, ste-ben Zlvniantaiasztartat. Amakrosz-k6pos k6pet szovettani 
_.r.r.. 

tp vizsgdrattal iriala*rrrit;rdk.;;'izomorf jerens6gekmegjelen6se sem a ki{ejl6dd szenzibiizrici6val, rr* u, r.p"rl"lo ir.lven dszlelhet6 koraireakci6intenzitiisdva1nemhozhat6tisszefiigg6sbe.

IRODALOM: 7. Aisenberg, A. C.: J. Clin. Invest. 41, 1.964 (1962). _ 2, Baher,.i.I 6s mtsai: i.Lab. crin. med. tij, rr3z^(tszs), _ z. caitoni,' ii,. i,.91aq*i,r.l, Brri'r, ii{. zao, 3ss (rs.zz). _ 4.catatona, t4. r. €t; mtsaj: pr1. ein, ri^*it. j-i, izi-trgiit, _';,A;n-;;,.;,".i 6s mtsai: Bul, Rheum.Dis.21,643(1e71). _6,cooni,A,1t,^ryiqrlil,ir-)y,1i;_n,1iro.ri,iijsjot, _7,Epstein,w.L.,Mayock, R. 1,.; tproc. Soc exp.. Blot. 96, laa'dgsl). _ {: E;r;;;r:,ri,,i..,"i.jnvest, Derm. j0, 39(1es8)' - e, Ger'getv p" szegevi cv., rehetib.)-il2g cr pqiarii iv;.;'6ri, "Hetl, 
r1s, 276 (1s'14).- r0, Gross, r,..ctancer r8,2oL (19'6i). _ n.aiiiru,.-oi*.u"tii. fi'a'jzliiirgtsl. _ t2,Horwirz,D, A.: Arthr, Rhr3um, is, 3s3_(is72r. - i. iiiii:nrt, a, C.,'iiiii,'t:i:r;;;"" t, r04, s18 (Ls7o),- 14. Rodey, G. 8,, Good,.R, 4r_'Vunir, E.-.t.r'-Ctin,.r*p, Immunot, 9, 30S (1971), _ 15, VerrierJones, J.: clin. exo. rmmunot. z, qit Ogail. _-ie"w.ry91ia.-il,'J, *lr.i, if,ul.zos,83t (1968), *77.Ilhaley, K. 6s mrsai: Clin, eip, lrnrnu*i'p, iii'ttgttl.

E,-TeMeuBup,,A 
1:_Xo_pBar,- 1y1. KpaMep, K. Kup ah: BosfrotrcHlcmbcerrcubuttusaquut !HXE-,np.u cucineuuoi u piccbauuoiL'ipacuoi uoiqann, u xapqKmepu_cmuKa uio.tto pfiuau ao neuui

ABTOpbl HccrteAoBarlH Bo3MO)i(HOCTb ceucn6unueaurarz .{HX6 rpH cficreMHo it (76) u npvlpacceffrHofi (44) r<pacuofi Bo,'rrraHKe. B xaqeciee K0HrpoI1q c;yxHJrH 10i o;;;;;;l ';;:i;:
poMv np0BoAHrracb HMMvH.ogylqgcchq H,,ll,r crpaAaBuei.o onvxoresofi ooLreiusro,;ij 6;;;_Hbrx c noJlHceueu'uttt4saw'ronsofi t<oHrarrHoft exeerr,roii ra ltS uenolo"Opunno,i'Oor*ii*.Ha ocHoeaHr4A ux t4ccileloBaHhfl tso3Mox(Hocrb ceHc,6r4.nH3aqau 6o.nrHux, c'paAarouIHXpacce'flHHofr r<pacuofi eoa'raHr(0fi H Ha HenoAooprt:tr_o-t 6;;;;;;"il; Marephare il.qrl4coBnaAaer, B T0 BpeMt xarc ceucu6nrl4-3HpveM0crr, AHXE oorsHirx, crpaAaro[tHX cHcreM-nofi xpacHofi-sorqanxori suxe. Haudoriee,i,.oxaa ceuculnnusnpyeMocT,b fiMeJra Mecrov rro,r'rceHcr'r6H:rHsr4poBaHl:l}-99f1""'"-xouiponr,uoft apt;;;;;";'if""p.*r,KaK rpvnnal'{Mil4vH0cvnpeccfiBHblx Ia onvxolebllx 6oluHttx noKagaJra HaHMeHbruvrc ceHclror4,,rrrS}{-pveMocrb, B pasruuHr,rx rpvnnax Oorsutrx cenglOnarsripr,l*rar" AffXE noxagtreae.rrBHvro saBueuMocrb or Bogpacra. Ha mecre oKcno3r4rrnlr,qijx6 i"ro;'br HaorroAar,4 HGo-rr'ropQHure - coBnaaarotrlue c KrI4Hr4rrecKHMr4 KO)l{HbrMH cuMnroMaM?r _- peaKuHrc npr4 pac-ceffsHbir r<pacHofi BOrrqaHKe v 43o/o, npu cucrerrruofi rpaeHofi uor.rin,{. :: 

"'i{"i;;;";;;,MarpocxonauacKvlo KapruHv .abroptr noATBepAHJra rncroJrorlrqecr<HM 14 hMMvHoQrroo-pecr{eHTHbrM Hcc,,reroBaHheM. IOtgreHae nsoilopQur,* .ouneH"i "e'*o*a" 6ur* nprane_
{9n9 " 

cBFsb HH c pa3BI'lBalou{eficn ceucu1nnueauiaeil, n, c r"i.n."unortor Ha6rrrcAaeMbrxHa Mecre oKcfr.o:u4r-iu14 paHHHX peaxrtnii.

llemes.vi{ri, E., {, q9_tI,{,!h, M. Krrimer and -K._Kir 6ly: The possibitity ofDN|B sensitizotio* in sLE and DLE; characterizitiin o7 nonorpiii a;rp;;r;;
The DNCB sensiti?ation was carrjed.out on ?6 patients yffering rrom'slC ano on 44 patients withDLFI' 101 tumorous patients treated with immuno'suppteil;;il"r;6;r#r]-,i, *ifl,. eczima contac1a
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caused by polysensitzation and 115 patients selected randomly served as controls' The sensitization

was almost the same in patients ,uff.ting from DLE and in the randomly selected group, whereas- it
was tower in cases oi Sl,E,. The hig[est rate of sensitivity was obseived in the group with
polysensitization, whe,rrur']ilir iui. *-ur natula1ly the lowest in tumorus patients treated with

i--unoruppr.ssive d1ugs, The possibility of DNCB sensitization shows a striking correlation with the

u!. oi inAiuiOuals in evJry group. Isomorphous^reactions verified by histological and IF methods were

,J*n on the dite of.,DlrlCB J*potition in43%afDLEand ln25VoSLE cases'llhesereactionscould.not

;;";.il;J either l,vittt the developing sensitivity or with the intensity of the immediate reactions

obsurved at the site of the exposition.

Dr, E. Temesviiri, Dr. A. Horvdth, Dr' M' Krrimer' Dr' K' Kit61y:
seniiiniierUirkeii mttttets bltc7 tri SLE' und DLE'Kranken, die Charakteristik der isomorphen

Erscheinungen
verl'asser untersuchten die Sensibilisierbarkeit mit DNCB an 76 SLE Kranken und 44 DLE'

Kranken. A1s Kontrolle benutzen sie 101 immunosupressierte und Tumorkranke, 40 polysensibilisierte

.an Kontakt-Ekzem le,idende Kranke und eine Gruppe von 11S_ticht_ausgew_iihlten Kranken. Laut

B"ouu.ltrng"r, der Verfasser ist oie Sensiuitisierbarlieit der an DLE leidenden Ktanken und des nicht

ausgewiihlten rrantcenmateitls fast die gleiche, in der SLE Krankengruppe ist die Sensibilisierbarkeit

durch DNCB niedriiger. etn I.tti.hrt"i ist die Sensibilisierbarkeit bei der polysensibilisierten

ronirotigruppr, w[hr,end dir i**rnotopressierte und Tumorkranke umfassende Gruppe die niedrigste

F*riliiiiirrL^.rkeit zeigt. Bei den versciiedenen Krankengruppen zeigt die DNCB- Sensibjlisierbarkeit

;;; ilt sichtbare eft.lrutfrangigteit, Isomorphe Reaktionen am Orte der Dl'{CB"Exposition - welche

mit der klinischen Uuotryn1plo"trirn tibereinstimmten * beobachteten Verfasser in der DLE-Gruppe bei

lin a", Kranken, in ari'st i-ctuppe bei 25Vo' Das makroskbpische Bild wurde auch von den

Ergebnissen der Fiistoiogischen und IF-Untersuchung untersttizt. Die isomorphen Erscheinungen

k6.nen weder mit der sich entwickelnden Sensibilisierung, noch mit der' Intensitiit der am

Expositionsort zu bec,'bachtenden Friihreaktion in Zusammenhang gebracht werden.
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Hal6lozds

J. A. Milne M. 8., F, R. C, P' (Lond., Edtn' & Glasg'), a glasgowi Egyetem B1tgy6gydszati

Tansz6k6nek i1azgat6ja, a Magyar Dermatol6giai Tdrsulat tiszteietbeli iagia 1977' jtilius 21'6n elhunyt.
Milne professior 

-t6bbszor 
i6li nazdnt<Aan 6s el6adrisokat tartott; nemcsak eminens dermatol6gus, de

kivril6 pathol6gus is voltl 6lei6nek fdmiive is dermato-patho-histol6giai tdrgykiirfi.kdnyui An Introduc'
tion to the D-iagnostic'Histopathology of the Skin. Szem6ly6ben Tdrsulatunk 6szint6n lgazbatdtjdt
vesztette el, akinek e,m16k6t kegyelettel fogjuk meg6rizni. 
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