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A pesar de que los recuentos bacterianos en piel
afecta y sana estan significativamente incrementados,
es poco frecuente que aparezca una infeccion sistémi-
co en los pacientes afectos de psoriasis inmunocompe-
tentes. Sin embargo, los pacientes con SIDA en los
gue aparecen exacerbaciones severas de su enferme-
dad, s que pueden ser susceptibles a desarrollar
infecciones sistémicas.

Ademas, los pacientes que muestran ser-opositivi-
dad al virus de la inmunodeficiencia expresan una
alra incidencia de infecciones bacterianas, alyunas de
las cuales pueden incrementar el psoriasis.

Se describen tres casos de pacientes varoms HIV
positivos afectos de psoriasis generalizado y sepsis
estufilococica. En cada caso la piel fue aparentemente
el origen infeccioso. Mientras los pacientes recibieron
tratamiento antibidtico, las placas de psoriasis desa-
parecieron sin reguerir praceicamente avida tdpica.

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) se reconoci6 por primera vez en 1981 como

Fig. 1. Eritrodennia psoriésicaen un paciente
afecto de SIDA.
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una entidad clinica propia. El agente causal se identifi-
cd como un retrovirus (HIV). Existen diferentes erup-
ciones cutaneas que aparecen en pacientes infectados
con el HIV Algunas de €llas son infecciosas (oportu-
nistas 0 mas agresivas que en un paciente con un siste-
ma inmunitario normal) y otras son papulodescamati-
vas 0 tumorales; en ciertos casos se trata de reacciones
a tratamientos instaurados en estos pacientes y en
algunas ocasiones no pueden clasificarse.

El psoriasis es una enfermedad papul odescamativa
que afecta tipicamente los codos, rodillas, cuero cabe-
[ludo y tronco simétricamente. Generalmente muestra
unos signos clinicos e histolégicos caracteristicos que
la hacen fécilmente reconocible.

Existen muchos articulos que presentan los hallaz-
gos cutaneos tipicos de los pacientes con SIDA (1)
Tabla|. Lamayoria de ellos no mencionan €l psoriasis.
No obstante, se pueden encontrar trabgjos en la litera-
tura sobre la presencia de psoriasis en pacientes con
SIDA (2). En agunos articulos los autores han podido
observar un incremento de la actividad del psoriasis en
estos pacientes, mientras que en otros casos no ha
podido ser observado este fenémeno (Fig. 1).

TABLA |

Cambios cutaneos papuloescamosos
asociados a SIDA (2)

Roseola

D. seborreica

Ictiosis

Dermatitis papulosa
Granuloma anular
Psoriasis

Ufias amarillas
Fotosensibilidad
Porfiria cutdneo-tarda
Pioderma gangrenoso

En lineas generales, la cantidad de superficie cuté
nea afectada por psoriasis tiende a ser superior a medi-
da que la inmunidad de los pacientes disminuye.

En individuos infectados por el virus HIV, e pso-
riasis puede desarrollarse como una enfermedad nueva
y aguda, o bien empeorar de modo marcado las lesio-
nes preexistentes.

Estos pacientes suelen presentar una enfermedad
severa 'y mostrar a menudo simultéaneamente clinica de
psoriasis vulgar, psoriasis en gotas, psoriasis pustuloso o
queratodermia blenorrégica. Mientras que el papel del

virus HIV en el desarrollo y empeoramiento del psoria-
sis todavia permanece desconocido, la disrregulacion
inmune ocasionada por €l virus, la presencia de infeccio-
nes oportunistas como factores desencadenantes de la
enfermedad y la infeccion directa de las células de Lan-
gerhans son acontecimientos que se han visto implica-
dos en la etiopatogenia del psoriasis de estos pacientes.

PATOGENIA DEL PSORIASIS
RELACIONADO CON EL SIDA

La etiologia del psoriasis aln esta poco esclareci-
da. Existen diferentes mecanismos fisiopatol dgicos
que han intentado explicar la clinica del psoriasis.

El papel que los neutrdfilos juegan en esta enfer-
medad estd muy estudiado. Histol6gicamente, se
observa gque existe una clara evidencia de que los poli-
morfonucleares neutréfilos (PMN) actlian en €l psoria-
sis ya que forman los denominados microabscesos de
Munro en las puntas de las papilas dérmicas. Ademaés
se ha observado un incremento del quimiotactismo de
los PMN unido a la actividad del psoriasis. Los neu-
tréfilos migran fuera del arbol -vascular en respuesta a
distintos estimulos quimiotacticos. En la piel psoriési-
ca se han encontrado anticuerpos anti estrato corneo y
deposito de complemento, ocurriendo una activacion,
y de este modo produciéndose C3ay C5a que son
potentes quimioatrayentes para los neutrofilos.

El papel de varias proteinasas en cuanto a su capa-
cidad de iniciar la cascada del complemento es otro
punto de interés en las lineas de investigacion.

La cascada del complemento estd sometida a alte-
raciones de balance en los pacientes con SIDA vy €llo
puede provocar una fuente incontrolada de quimioa
trayentes y con ello la actividad que se observa en la
psoriasis con SIDA.

Los pacientes afectos de SIDA pueden mostrar o
no su quimiotaxis alterada, pero lo que si es cierto es
que su inmunidad celular esta modificada existiendo
unarelacion T helper/T supresor invertida.

Esta alteracion en el balance permitiria una activa
Cién no regulada de la cascada del complemento y lo
que supondria una actividad del psoriasis aumentada.

Los leucotrienes son derivados del &cido araquido-
nico muy bien estudiados, que participan de
modo muy activo en la inflamacion que existe en €
psoriasis y en otros cuadros generales.

Pueden producir eritema y vasodilatacion. El LTB4
es € més potente agente quimiotéctico reconocido y
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actia en los PMN para producir diferentes reacciones
inflamatorias, y parece ser que interviene de modo
intenso en los estadios iniciales del psoriasis.

La sintesis de linfoquinas también se encuentra
regulada en parte por las células T helper y supresoras.
Asi pues la falta de produccion de factores inhibidores
de la migracion (MIF), que mantienen controlada la
quimiotaxis de los monocitos y neutréfilos podria asi-
mismo contribuir a los accesos de brotes psoriasicos
en los pacientes con SIDA.

Se ha determinado un aumento de la expresion de
ciertas citoquinas tales como € factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-afa) y de lalnterleuquina 8 (IL8) en
los dendrocitos dérmicos de la piel afectada en el pso-
riasis. EI TNF-afa puede inducir IL8, molécula de adhe-
sion intercelular 1 (ICAM-1) y transformar la expre-
sién del factor de crecimiento afa (TGF-afa) en los
queratinocitos.

La IL8 es un potente factor quimiotactico, el
ICAM- 1 puede mediar en el reclutamiento de las célu-
las T, y el TGF-a es un potente mitdgeno para los que-
ratinocitos. Todo ello sugiere que estas citoquinas pue-
den participar en la patogenia del psoriasis.

Lasubunidad enzimética factor Xllla (FXllla) se
ha localizado inmunolégicamente en las plaguetas,
megacariocitos, monocitos de sangre periférica,
macrofagos peritoneales, macréfagos alveolares,
fibroblastos reactivos, células dendriticas reticuladas
de los nédulos linfoides, y en las células dendriticas
dérmicas.

Se han realizado diversos estudios que apoyan la
hipétesis de que €l factor Xllla+ de las células dendri-
ticas dérmicas es un derivado de la médula Osea
Estas células poseen una morfologia muy dendritica,
son fagociticas, y pueden mostrar funciones de pre-
sentacion de antigenos. Se han estudiado en la piel
humana normal y en una gran variedad de enfermeda-
des cuténeas.

Larazon por lacua este FXIlla, parte integral de la
via de coagulacién sanguinea, se localiza en estas célu-
las alin no esté clara. Sin embargo, la estrecha proximi-
dad de estas células con los vasos sanguineos papilares
sugiere que € FXllla puede ser liberado localmente,
cuando es necesario, para estabilizar la fibrina.

Se han encontrado pequefias cantidades de células
FXlllat+ en la dermis de la piel normal, predominando
en la parte superior y unidades intimamente con los
vasos sanguineos superficiales. No existen células
positivas en la epidermis. Se ha demostrado la presen-
cia de un incremento marcado de células FXlllat, en

dermis papilar, de varias enfermedades o desérdenes
cuténeos inflamatorios; tal es el caso del eccema o del
psoriasis.

Algunas células estan presentes también en la epi-
dermis, estrechamente en relacién con otras células
inflamatorias.

Algunos autores han sugerido que el FXIII de los
dendrocitos dérmicos posee un papel principa en la
patogenia del psoriasis (3, 4, 5).

Recientemente se ha observado que la seroconver-
sién en la infeccion por HIV-1 puede disparar €l pso-
riasis 0 exacerbar un psoriasis preexistente, asi como
que € tratamiento del psoriasis en la infeccién por
HIV puede ser extraordinariamente dificil.

Se conoce muy poco sobre el papel de las células
FXlllat+ en los desérdenes asociados a HIV-l (6). La
observacion de que € sarcoma de Kaposi asociado a
SIDA, y que € sarcoma de Kaposi clasico poseen un
aumento en el FXllla+dd, asi como la identificacion
de transcriptasas RNA HIV entre las FXlllat+dd, ofre-
ce la posibilidad de hipotetizar que las FXIllat+dd pue-
den jugar un papel en la patogenia del psoriasis y del
sarcoma de Kaposi asociados a HIV (7).

Segln Van Neer (6) la comparacién entre los gru-
pos de pacientes HIV+ y HIV- muestra que no existen
diferencias en el numero de células FXlllat+ tanto en
piel psoriésica sana como lesionada.

Como e nimero y la inmunolocalizacion de las
células FXlllatdd es la misma independientemente
del estado HIV o no, la naturaleza agresiva del psoria-
sis asociado a HIV-| no seria debida a la proliferacion
de los dendrocitos dérmicos.

De modo muy interesante, en contraste con Nicko-
loff y Griffiths (8, 9), estudios realizados por Kanita-
kis y Roca-Miralles (10) describen un descenso en la
densidad de las FXlIlla+dd de la piel de los pacientes
con sarcoma de Kaposi en SIDA comparado con el
sarcoma de Kaposi clasico. Este hallazgo no apoya el
punto de vista de que los dendrocitos dérmicos serian
las células originales del sarcoma de Kaposi. No obs
tante, las células FXIlla+dd parecen poseer receptores
CD4 y pueden ser infectadas por el virus HIV- 1.

La posibilidad de que un agente infeccioso causara
psoriasis estd muy estudiada. Ciertamente la idea de
gue una infeccién incontrolada pueda provocar la dise-
minacién del psoriasis, tal como se observa en algunos
pacientes con SIDA, es muy intrigante y apoyaria la
hipétesis infecciosa.

El Pityrosporum ovale se ha implicado como agen-
te causal del psoriasis y de la dermatitis seborreica,
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otra enfermedad papulodescamativa que se incrementa
frecuentemente en los pacientes con SIDA. El papel
del P. ovale en la dermatitis seborreica esta muy acep-
tado ya que € tratamiento con un farmaco antifingico
resuelve el cuadro de modo eficaz. A menudo es muy
dificil diferenciar el psoriasis de la dermatitis seborrei-
ca. Ademés, las lesiones clinicas de la “dermatitis
seborreica’ gque aparece en € SIDA no pueden en oca-
siones diferenciarse de las clasicas. No obstante exis-
ten diferencias de tipo histolgico (11).

La dermatitis seborreica-like del SIDA no es pso-
riasis ya que no posee la hiperplasia regular psoriasi-
forme. Ademas la alteracion dermoepidérmica, las
células plasméticas y la necrosis de los queratinocitos
son poco frecuentes en el psoriasis. Para explicar esta
dermatitis existen varias teorias, una de ellas corres-
ponderia a anomalias de tipo inmunolégico, especial-
mente debida a la observacion de defectos en la hiper-
sensibilidad cuténea retardada que se observan a
menudo en & SIDA vy la aparicion frecuente de rashes
cuténeos por farmacos.

Otra teoria postula que los cambios de la piel esta-
rian relacionados a la presencia de complejos inmunes
circulantes, que se han podido identificar en un gran
nimero de pacientes con SIDA. A pesar de que en
ocasiones aparece leucocitoclasia, no se observa vas-
culitis, y el rash seborreico no parece ser tipico de
complejos inmunes. La existencia de un aumento en el
nimero de células plasméticas en algunos tejidos
inmunol 6gicamente reactivos de pacientes con SIDA,
correlacionado con hipergammaglobulinemia, y un
incremento de las células plasméticas en la dermatitis
puede ser una expresion de esta correlacion.

Recientemente se ha sugerido que en los pacientes
con SIDA existe una disminucion del nimero de célu-
las de Langerhans cutaneas (12). Ya que estas células
son las principales presentadoras de antigenos a los
linfocitos T, las reacciones inmunes de la piel estarian
alteradas, resultado de todo ello una dermatitis.

Los queratinocitos necréticos que aparecen rodea-
dos por linfocitos son sugestivos de una enfermedad
de injerto contra huésped, pero nunca se ha observado
un patrén liquenoide y €l rash nunca ha sido atréfico
como ocurre en la reaccion de injerto contra huésped.
Podria sin embargo, representar una reaccion leve o
modificada de injerto contra huésped.

La dermatitis seborreica-like sirve de indicador cli-
nico del SIDA o de sus pradromos.

La infeccion por estreptococos, especialmente
faringitis, es un agente reconocido de desarrollo de

psoriasis, preferentemente del tipo guttata. También
una infeccién viral de vias atas puede actuar del misA
mo modo.

El mecanismo por e cual estas infecciones pueden
desembocar en una exacerbacién del psoriasis no esta
claro, pero no se cuestiona su participacion.

Es frecuente la aparicion de una sepsis por bacte-
rias en los pacientes HIV+ que presentan un psoriasis
generalizado y fiebre. El origen mas probable de la
sepsis es lapiel. No estd claro si la sepsis se desarrolla
tras el brote de psoriasis 0 bien si €l brote de psoriasis
aparece por la infeccion sistémica bacteriana.

Se han descrito pacientes con SIDA y psoriasis que
sufren severos brotes de su psoriasis con complicacio-
nes infecciosas 0 que desarrollan répidamente psoria-
sis tras la seroconversion por HIV (13). Algunas toxi-
nas del S. aureus actGan como “superantigenos’, cada
uno de los cuales interactUa con un receptor especifico
en las células T humanas.

Obuchy cols (14) redizaron un estudio exhaustivo
de 50 pacientes HIV positivos reclutados en un perio-
do de dos afios.

Las manifestaciones clinicas del psoriasis que
observaron en los pacientes HIV+ fueron similares a
las presentes en los pacientes no infectados. Los auto-
res no creen gue estos pacientes poseen una enferme-
dad distinta especifica por el HIV. El psoriasis puede
ser leve, moderado o severo. Seglin su experiencia €l
psoriasis severo aparecia Unicamente en una cuarta
parte de los pacientes HIV+ con psoriasis. Los autores
distinguieron dos grupos clinicos diferenciados.

El grupo 1 correspondia a pacientes tipicos del pso-
riasis estandar. En este grupo, €l psoriasis aparecié
antes que la infeccién HIV

La edad de inicio del psoriasis correspondio a la
segunda década de la vida y solia existir una historia
familiar positiva.

El grupo |l representaba aquellos pacientes en los
cuales €l psoriasis aparecio tras la infeccién HIV En
este grupo, la edad de inicio se situ6 més avanzada, y
no se observé tan alta frecuencia de antecedentes
familiares de historia de psoriasis.

En la mayoria de estos pacientes el comienzo del
psoriasis ocurrié unos 5 afios después de la infeccidn
por HIV.

Los pacientes con HIV+ y psoriasis podian estar
asintométicos, tener sintomas de infeccion HIV o
tener instaurada la enfermedad del SIDA.

Los autores encontraron que factores conocidos de
empeoramiento del psoriasis también podian afectar a
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los pacientes HIV+. La infeccion por estreptococo 3
hemolitico del grupo A de la faringe se observé en 5
pacientes asociada a un brote de psoriasis guttata.

Estudios previos realizados en pacientes infectados
por €l virus HIV sugieren una relacién entre una avan-
zada inmunosupresion y la severidad del psoriasis. El
hecho de que €l psoriasis aparecia unos 5 afios después
de estar infectados y que el 81% de los pacientes estu-
diados tenian recuentos de CD4 menores de 400,
sugiere que la disfuncion inmunolégica asociada a la
infeccién por HIV juega un papel en la expresion del
psoriasis. Sin embargo, no pudieron detectar una aso-
ciacion directa entre € estadio de la infeccién y la
severidad del psoriasis.

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Se han estudiado diferentes terapias para blanquear
laclinica del psoriasis; entre ellas la utilizacion de bre-
as, luz ultravioleta, corticoides tdpicos, metotrexate,
retinoides orales, ciclosporina.. La mayor parte de
estos farmacos han resultado indtiles en el tratamiento
de pacientes con SIDA.

Las lesiones iniciales de estos pacientes suelen res-
ponder a los corticoides tépicos, pero a medida que va
empeorando la clinica del SIDA, también se va
haciendo més dificultoso tratar el psoriasis. Por ello
cada vez deben usarse productos més agresivos para
controlar las lesiones cutaneas.

Con bastante frecuencia, pacientes HIV+ o con
SIDA presentan la forma de psoriasis en gotas debida
a unainfeccion faringea viral o bacteriana (estreptoco-
co). Este cuadro que se resolveria rapidamente con
UVB vy antibiticos orales, persiste durante méas tiem-
po 0 no se resuelve en estos casos.

Los corticoides topicos han sido eficaces en € tra-
tamiento precoz de pequefias &reas de psoriasis en pla-
cas de pacientes HIV A medida que € porcentgje de
piel afectada se incrementa, la actuacién de los corti-
coides topicos va decreciendo a pesar de utilizar varie-
dades de mayor potencia.

Si, en algunos casos la piel responde a la aplica
cion de corticoides de alta potencia en éreas bastante
extensas, debemos tener en consideracion los riesgos
gue estamos provocando de inmunodepresion en estos
pacientes ya de por si deprimidos.

La antralina topica posee la misma eficacia que los
corticoides topicos en estos pacientes. A pesar de que

no provoca inmunosupresion, su uso no es bien acep-
tado por muchos pacientes debido al olor que despren-
dey alatincion que provoca en las ropas.

Muchos pacientes a los que se practica tratamiento
con ultravioletas B no responden. A menudo son sen-
sibles a la radiacion y se queman, apareciendo un
fendbmeno de Koebner con resultados pustulosos o de
eritrodermia.

Otro tratamiento consiste en la PUVAterapia. Sin
embargo, la inmunosupresién de los linfocitos y de las
células de Langerhans obliga a no realizar ningun trata-
miento de este tipo. Algunos autores han usado PUVA
en sus pacientes HIV y han advertido un incremento
numérico en las lesiones de sarcoma de Kaposi (15).

Del mismo modo que los UVB, quemaduras por
PUVA pueden exacerbar €l psoriasis. Otras considera-
ciones a tener en cuenta en los pacientes HIV incluyen
el riesgo de desarrollar canceres cutaneosy cataratas. En
estos casos |as lesiones son mas propensas a ser agresi-
vas y metastatizar. Las cataratas pueden evitarse si €l
paciente es consciente de protegerse adecuadamente.

El metotrexate se ha utilizado con éxito para tratar
el psoriasis y la artritis psoriasica. Muchos pacientes
HIV con psoriasis han desarrollado artritis. Este far-
mato puede ayudar en ciertos casos, pero, no, obstante,
disminuye €l contaje de eritrocitos y leucocitos, pro-
vocando una mayor susceptibilidad a sufrir problemas
asociados a anemia o infecciones.

Ademas esta reconocida la accién inmunosupreso-
ra de este f&rmaco, con lo que empeorara € estado
genera del paciente.

También se han descrito problemas de hepatotoxi-
cidad asociados a metotrexate, con lo que en estos
casos donde la mayoria de pacientes son o han sido
consumidores de drogas intravenosas, la adicion de
este farmaco complicaria un dafio hepatico, hepatitis o
cirrosis ya existente.

Los retinoides orales son otra alternativa terapéuti-
ca tanto en solitario como en combinacién con otros
f&rmacos. Han demostrado ser extremadamente Utiles
en el manegjo del psoriasis en gotas, pustuloso o eritro-
dérmico. Sin embargo pueden ocasionar artralgias,
cefaleas y anomalias de la funcién hepética que son
muy dificiles de diferenciar de las debidas a la propia
enfermedad.

La ciclosporina, otro inmunomodulador, actla
deprimiendo la produccién y liberacién de interleuqui-
na 2, inhibiendo la funcién de los linfocitos T helper.
Se intentd utilizar en pacientes HIV positivos con
resultados negativos.
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El agente méas importante en € tratamiento de los
pacientes psoriasicos infectados por el HIV es la zido-
vudina (16).

El efecto de mejoria de la zidovudina en el psoria-
sis complicado por infeccion HIV parece ser definitivo.

El Unico dato consistente de su actuacion antipsoria
sica es gue parece estar asociado a la produccion de un
efecto macrocitético en los eritrocitos de manera dosis
dependiente. La causa de este efecto aln no se conoce.

Recientes estudios han demostrado que pacientes
que desarrollan macrocitosis son resistentes a la ane-
mia que produce la zidovudina (17). Estos pacientes
muestran ademas la mejor respuesta antiviral.

Se puede suponer que los mismos cambios meta-
bélicos que se producen en los eritrocitos, puedan
afectar la piel.

También es posible que exista un retrovirus asocia-
do a psoriasis (18) y que este agente se vea lesionado
por la zidovudina. El incremento en la severidad del
psoriasis en lainfeccion HIV podrla ser €l resultado de
la participacion de este virus.

Su mecanismo de accién no se conoce. Quizés
podria participar en la inhibicion de la sintesis de
DNA por las células psoriasicas 0 actuar directamente
contra un retrovirus asociado a psoriasis.

Se esta intentando cultivar retrovirus de pacientes
infectados HIV con psoriasis. Deberia ademas intentar
averiguar €l efecto de la zidovudina en pacientes no
infectados afectos de psoriasis severa. Asimismo se
podria intentar realizar tratamiento tépico en pacientes
CON Psoriasis menos severo.

Se ha especulado que las glicoproteinas HIV 120 y
41 se parecen mucho a las proteinas del complejo
mayor de histocompatibilidad clase 1l (19) y que una
reaccion inmune del huésped dirigida hacia e HIV
podria reaccionar cruzadamente con los antigenos del
complejo mayor de histocompatibilidad expresados en
la superficie de los linfocitos activados, conduciendo a
la destruccion de las células CD4+.

Se ha intentado un nuevo tratamiento para € pso-
riasis rebelde de estos pacientes a base de cimetidina,
a dosis de 400 mg, dos veces a dia, por via ora (20).
Las lesiones empiezan a clarear aproximadamente
hacia €l final del primer mes de tratamiento, y a fina
lizar el tercer mes, todas las lesiones suelen desapare-
cer. El efecto de los antihistaminicos H2 en el curso
clinico del psoriasis en pacientes no infectados por el
virus HIV, se ha descrito en la literatura (21). En algu-
nos trabgjos, e tratamiento efectuado durante unas
ocho semanas 0 menos tiempo de duracién, habia pro-

ducido resultados contradictorios, sin evidenciarse de
modo consistente un efecto beneficioso.

El incremento del nUmero de mastocitos y de linfo-
citos T en las lesiones de psoriasis ha conducido a la
teoria de que la histamina esta implicada en la patoge-
nia del psoriasis (21). Este hecho se ha visto apoyado
por e halazgo de que el metotrexate y la ciclosporina
reducen la formacion y liberacion de histamina por
parte de los mastocitos y los basofilos.

La histamina actlia como un fuerte inmunomodula
dor via receptores H1 y H2 que se encuentran en una
gran variedad de células inmunoactivas, incluyendo
los linfocitos T CD8+. Cuando la histamina se libera
de las células mastocitarias bajo condiciones de stress,
la molécula actlia en su mayor parte en los receptores
H2 de las células T CD8+.

La cimetidina, por su parte, blogueando 10s recepto
resH2 delas células T CD8+, parece modular lafuncién
del sistema inmune. Estos efectos inmunomoduladores
de la cimetidinatanto en |os pacientes inmunocompeten-
tes como en aquellos inmunodeprimidos podria explicar
su influencia en €l curso del psoriasis.

En algunos casos se observa un empeoramiento de
la enfermedad al iniciar € tratamiento, seguido de una
mejoria al mantener una terapia a largo plazo. Este
efecto podria deberse a que durante la fase inicial del
bloqueo de la histamina las células mastocitarias
incrementarian la liberacion de histamina para mante-
ner la concentracion previa presente en la enfermedad.

Cuando el bloqueo superaria a la liberacion de his-
tamina, entonces se observaria la mejoria.

Un tratamiento a largo plazo (4 meses) con cimeti-
dina, para los psoriasis en pacientes HIV resistentes a
otros métodos terapéuticos, es una aternativa segura y
eficaz frente a otras sustancias que poseen mayores
efectos secundarios (22).

Debido a que €l psoriasis es una enfermedad multi-
factorial, solamente estudios a largo plazo, a doble
ciego, con placebo y randomizados, podran demostrar
la eficacia de este farmaco para estos casos.
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XXX1 CURSO INTERNACIONAL DE LEPROLOGIA PARA MEDICOS

XXXVII CURSO INTERNACIONAL DE LEPROLOGIA PARA MISIONEROS,
AUXILIARES SANITARIOSY TRABAJADORES SOCIALES

Organizados por € Sanatorio San Francisco de Borja de Fontilles
y patrocinados por la Soberana Orden Militar de Malta

Con la colaboracion de la Conselleria de Sanidad y Consumo de la Generalidad Vaen-
ciana, Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario de Valencia'y Profesores de
Dermatologia de las Facultades de Medicina.

Ambos tendran lugar en el Sanatorio de Fontilles, el primero, del dia 7 al 12 de Noviembre,
y el segundo, del 10 al 22 de Octubre de 1994, siendo dirigidos por €l Dr. J. Terencio de las

Aguas, Director Médico del Sanatorio.

Los aspirantes a este Curso deberan enviar sus instancias al Comité Ejecutivo Znternacio-
nal, 3 Place Claparede, Ginebra (Suiza) hasta € 30 de Junio de 1994, y a mismo tiempo
al Dr. José Terencio de las Aguas, Sanatorio San Francisco de Borja, 03791 Fontilles (Ali-

cante-Espana).
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