Trabajos originales

Descripcion de un grupo

de pacientes con poliserositis
como manifestacion temprana
de lupus eritematoso sistémico

Es frecuente encontrar que
los pacientes con lupus
eritematoso sistémico (LES)
presenten, durante el
transcurso de la enfermedad,
afeccion de las membranas
serosas, principalmente la
pleura y el pericardio. La
poliserositis es, sin embargo,
bastante rara como modo de
presentacion del LES, mas
aun cuando hay afeccion del
peritoneo. Presentamos un
grupo de cinco pacientes
jovenes con derrame pleural,
pericardico y ascitis como
manifestacion de una
poliserositis lipica temprana.
Todos tuvieron compromiso
sistémico y afeccion renal,
que requirieron un
tratamiento agresivo. Dos
pacientes fallecieron (uno por
complicaciones infecciosas y
otro por causas no
esclarecidas). La poliserositis
temprana en el LES quizas
constituya un marcador
clinico de actividad de la
enfermedad.

1 lupus eritematoso
sistémico (LES) afec-
ta diferentes organos,
en ocasiones compro-

metiendo las funcio-
nes vitales. La severidad de esta

enfermedad varia de un paciente
a otro, lo cual crea la necesidad
de definir factores que permitan
predecir su evolucion de manera
temprana, con el fin de instaurar
en forma precoz el tratamiento
correspondiente.

La creacion de subgrupos con
base en criterios clinicos y sero-
légicos se encuentra encaminada
a cumplir este objetivo. Es el caso
de los pacientes con compromiso
cutaneo (principalmente lupus
eritematoso cutaneo subagudo) y
presencia de anti Ro, que presen-
tan una evolucion relativamente
benigna (1), en contraposicion
con los pacientes con elevados
titulos de anticuerpos anti DNA
de doble cadena, que presentan
una alta tasa de compromiso re-
nal (2). Los anticuerpos dirigidos
contra el antigeno Ul - snRNP
(compuesto por ribonucleopro-
teinas nucleares), observados en
30 a 40% de los casos, se rela-
cionan con la presencia de feno-
meno de Raynaud (3), en tanto
que aquéllos dirigidos contra
fosfoproteinas ribosomales (anti
rRNP) se asocian con manifesta-
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ciones en el sistema nervioso cen-
tral (4). El lupus inducido por
drogas, tiene una relaciéon am-
pliamente reconocida con la pre-
sencia de anticuerpos contra
histonas (5). Los anticuerpos anti
Sm, poco sensibles pero muy es-
pecificos del LES, han sido
correlacionados por algunos au-
tores con la presencia de enfer-
medad renal, pero no existe toda-
via un consenso al respecto (3,
6). El sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos, recientemente
descrito, conforma otro subgrupo
clinico, consistente en trombosis
arteriales o venosas, pérdida fetal
recurrente y trombocitopenia aso-
ciadas al LES (7, 9), aunque no
todos los autores parecen estar
de acuerdo a este respecto

Hace falta actualmente parame-
tros clinicos que permitan defi-
nir precozmente la evolucion de
la enfermedad. Describimos los
hallazgos clinicos, paraclinicos
y la evoluciéon de cinco pacien-
tes que presentaron poliserositis
como manifestacién temprana.
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Métodos
Se identificaron los casos con
LES que presentaron polisero-
sitis temprana, dentro del grupo
de pacientes del Servicio de
Reumatologia, del Hospital San
Juan de Dios de Bogota, hospi-
talizados entre enero de 1994 y
septiembre de 1996.
El diagndstico de LES se realizé
segun los criterios establecidos
en 1982 (11). Definimos polise-
rositis como la presencia simul-
tanea de pleuritis (manifestada
como un derrame pleural), peri-
carditis (comprobada con un eco-
cardiograma) y ascitis (corrobo-
rada ecograficamente). Conside-
ramos, de manera arbitraria, que
una manifestacion temprana es
aquella que se presenta dentro
de los primeros 12 meses de evo-
lucién de la enfermedad.
Se excluyeron los pacientes en
los cuales el compromiso de las
serosas pudiera ser explicado por
una causa diferente de la activi-
dad de la enfermedad. En térmi-
nos generales, los casos de sero-
sitis que fueron excluidos se di-
vidieron en cuatro grupos, se-
gun su etiologia: 1) Compromi-
so de serosas de origen mecani-
co: insuficiencia cardiaca, tapo-
namiento cardiaco por cualquier
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causa, oliguria, hipertension por-
tal. 2) Compromiso de serosas
debido a la disminucién de la
presién oncoética del plasma:
sindrome nefrdtico, insuficien-
cia hepatica, enteropatia perde-
dora de proteinas. 3) Compro-
miso de origen inflamatorio se-
cundario a: pancreatitis, vasculi-
tis mesentérica, sepsis, tubercu-
losis y otras infecciones. 4) Com-
promiso de origen neoplasico.
Se realiz6 un estudio observacio-
nal descriptivo.

Resultados
Se hospitalizaron diez pacientes
con diagnéstico de LES y poli-
serositis, de los cuales cinco te-
nian uno o mas de los criterios
de exclusion mencionados.
La edad promedio de los cinco
pacientes presentados es de 20,4
afios (rango: 16 a 25 afios); tres
eran de sexo femenino y dos de
sexo masculino. Los principales
hallazgos clinicos y paraclinicos
se encuentran resumidos en las
Tablas 1y 2.

Paciente 1

Se trata de una mujer de 22 afios
de edad con un cuadro clinico
de seis meses de evolucion con-
sistente en fotosensibilidad.

alopecia, deterioro del estado
general y dolor toracico. Se evi-
dencid al examen fisico la pre-
sencia de signos clinicos com-
patibles con derrame pleural bi-
lateral, corroborado con una ra-
diografia simple de torax. En el
cuadro hematico el recuento to-
tal de células blancas fue nor-
mal, aunque habia linfopenia
(700/mm’*); en el parcial de ori-
na se documentd proteinuria,
hematuria y hemoglobinuria. Los
anticuerpos antinucleares (ANA)
fueron positivos con un titulo de
1/1280 (no se informo el patron)
y las fracciones C3 y C4 del
complemento sérico se encon-
traron disminuidas notablemen-
te (no se detecté C4). La depura-
cion de creatinina fue de 57 mL/
min y la proteinuria en orina de
24 horas fue de 5 gramos: la
albiimina sérica era de 3.5 g/dL
y no tenia signos clinicos que
pudieran sugerir sindrome ne-
frético. Se evidencié ecografi-
camente un derrame pericardico
y liquido ascitico en moderada
cantidad. Con el diagnoéstico de
LES se inici6 tratamiento con
pulsos diarios de 500 mg de me-
tilprednisolona (tres dosis en to-
tal) y se continud con predni-
sona por via oral 50 mg/dia. Diez
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dias después se hizo el diagnds-
tico de una neumonia bacteriana
y se inicid tratamiento antibio-
tico. Presentd luego una insufi-
ciencia respiratoria aguda secun-
daria a un cuadro séptico y falle-
cio. No se practicd necropsia.

Paciente 2

Hombre de 21 afios de edad, hos-
pitalizado por presentar dolor
precordial sin irradiacion de 24
horas de evolucién, disnea de
pequeiios esfuerzos y fiebre no
cuantificada. Dos afios antes pre-
sentd una trombosis venosa pro-
funda bilateral en miembros in-
feriores asociada a la presencia
de anticuerpos anticardiolipina.
En esa ocasion se descartd la
presencia de un LES u otra cola-
genosis asociada, aun cuando los
ANA fueron positivos con pa-
tron homogéneo, a un titulo de
1/640; los anticuerpos contra el
DNA nativo (anti nDNA) y con-
tra los antigenos nucleares
extraibles (anti ENA) fueron ne-
gativos. Al examen fisico de in-
greso se evidencid aumento de
la frecuencia respiratoria (38/mi-
nuto), ruidos cardiacos de baja
intensidad y frote pericardico y
habia abolicion de los ruidos res-
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piratorios en ambas bases pul-
monares. Presentaba signos de
sindrome postflebitico en miem-
bros inferiores. El electrocardio-
grama, el ecocardiograma y la
radiografia de torax ratificaron
la presencia de pericarditis y de-
rrame pleural. Fue hospitalizado
con diagndstico de LES. Se prac-
tico una ecografia abdominal y
se encontrd liquido ascitico en
moderada cantidad. La hemoglo-
bina, el hematdcrito y el recuen-
to total de leucocitos fueron nor-
males, aunque presentaba linfo-
penia (700/mm?) y trombocito-
penia leve (133.000/mm?3). Los
ANA, los anti nDNA y los anti
ENA arrojaron resultados posi-
tivos (Tabla 2). Al estudiar el
liquido pleural se encontrd que
era un exudado estéril, con
12.500 células /mm3 (95% de
neutrofilos) y ANA positivos (1/
2560) con patrén moteado. Por
presentar en el sedimento urina-
rio abundantes hematies y cilin-
dros granulosos se realizoé una
biopsia renal, compatible con
una glomerulonefritis lapica cla-
se II (mesangial), segun la clasi-
ficacion de la Organizacidn
Mundial de la Salud (12). Se en-
cuentra en tratamiento desde

hace tres meses con prednisona
(50 mg/dia) y ciclofosfamida
intravenosa (500 mg/mes), con
lo cual se encuentra asintoma-
tico; no hay alteraciones en el
sedimento urinario y las pruebas
de funcidn renal son normales
(depuracion de creatinina de 90
mL/min y proteinuria de 130 mg/
24 horas).

Paciente 3

Mujer de 25 afos de edad, con
un cuadro clinico consistente en
poliartritis simétrica de grandes
y pequeiias articulaciones, foto-
sensibilidad y tulceras orales.
Recibio tratamiento con multi-
ples medicaciones, entre otras
prednisona de manera irregular
(10 a 20 mg al dia), con mejoria
parcial. Consulto a nuestra insti-
tucion seis meses después por
presentar tos himeda con expec-
toracion mucopurulenta, disnea
y fiebre. Al examen fisico de
ingreso se encontraron signos de
consolidacion en la base pul-
monar derecha, eritema malar,
ulceras orales, livedo reticulares
y edema distal en miembros in-
feriores. Con diagnosticos de
LES y neumonia basal derecha
se hospitalizd. Los estudios ima-
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genoldgicos permitieron eviden-
ciar derrame pericardico y pleu-
ral, ademas de ascitis en mode-
rada cantidad. Se realizd una
toracentesis obteniéndose un
exudado estéril con glucosa nor-
mal. Presentaba también anemia
acompaifiada por hiperbilirrubi-
nemia indirecta, trombocitope-
nia, elevacion de la sedimenta-
cion globular, hematuria micros-
copica y cilindraria. La depura-
cion de creatinina fue normal (83
mL/min), con una proteinuria
moderada (960 mg/24 horas).
Los anticuerpos anticardiolipina
IgG e IgM fueron positivos (76
unidades GPL y 17 MPL, res-
pectivamente), asi como los
ANA y anti nDNA (Tabla 2). Se
inici¢ tratamiento con metil-
prednisolona (500 mg intra-
venosos al dia) durante tres dias
consecutivos y se continud con
prednisona 1 mg/kg/diay cloro-
quina 150 mg/dia; la terapia
antibidtica se realizé con cipro-
floxacina y penicilina cristalina.
Fue dada de alta a las cuatro
semanas por presentar mejoria
del cuadro agudo. Sin embargo,
persistieron las alteraciones de
la funcién renal, con disminu-
cion de la depuracion de crea-
tinina (hasta 28 mL/min) e in-
cremento de la proteinuria
(hasta 3,0 g/24 horas), por lo
cual se administrd ciclofosfa-
mida en forma de pulsos intra-
venosos mensuales. El informe
de la biopsia renal fue de nefro-
patia mesangial (clase II). Cua-
tro meses después la paciente
falleci6 en la casa por una afec-
cion aparentemente respiratoria.
No se realizé autopsia.

Paciente 4

Hombre de 16 afios que presen-
té inicialmente fotosensibilidad
y lesiones eritematosas en la re-
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gion malar, acompanadas de
nauseas, vomito postprandial y
fiebre de predominio vespertino
(38,5°C); la sintomatologia ce-
dié de manera espontanea para
presentarse nuevamente en dos
ocasiones, cuatro y seis meses
después, por lo cual fue hospita-
lizado en nuestra institucion. Re-
feria también la presencia de 1l-
ceras orales ocasionales, dolor
en las articulaciones metacarpo-
falangicas, rodillas y tobillos,
disnea de medianos esfuerzos,
dolor toracico y pérdida de peso.
Como antecedentes relevantes
habia presentado una reaccion
cutanea del tipo del eritema mul-
tiforme dos meses antes del in-
greso, al parecer relacionada con
la administraciéon de griseoful-
vina durante tres dias; en la mis-
ma época se le encontré un de-
rrame pleural izquierdo. Al exa-
men fisico se evidenciaba hiper-
pigmentacién en la regién malar,
caida facil del cabello, fractura
capilar, adenopatias cervicales
moviles no dolorosas y dismi-
nucion de los ruidos respirato-
rios en el hemitérax izquierdo.
La radiografia de térax mostro
signos de derrame pleural iz-
quierdo y silueta cardiaca lige-
ramente aumentada de tamailo,
por lo cual se solicitd ecocar-
diograma, que demostro6 la pre-
sencia de derrame pericardico en
pequeiia cantidad. Los ANA fue-
ron positivos (1/640) con patron
moteado y las fracciones C3 y
C4 del complemento sérico es-
taban disminuidas (Tabla 2). Con
diagnostico de LES se inicid tra-
tamiento con prednisona (0,8
mg/kg/dia). Por presentar un epi-
sodio de dolor abdominal agudo
con signos de irritacién peri-
toneal, se realizé una ecografia
abdominal que demostro la pre-
sencia de liquido libre en la ca-

vidad peritoneal. El compromi-
so renal fue evidente desde el
ingreso por la presencia de pro-
teinas, hematies y cilindros gra-
nulosos en el sedimento urina-
rio. La depuracion de creatinina
fue inicialmente de 71 mL/min,
con tendencia a la disminucion
en controles posteriores (hasta
48 mL/min); la proteinuria fue
siempre inferior a 500 mg/24
horas. La biopsia renal informé
una nefropatia mesangial. Reci-
bio tratamiento con pulsos men-
suales de 500 mg de ciclofos-
famida durante seis meses, ade-
mas de los glucocorticoides. En
la actualidad, 18 meses después
de la evaluacion inicial, recibe
prednisona (0,5 mg/kg/dia) y
pulsos trimestrales de ciclo-
fosfamida; se encuentra asinto-
matico y las pruebas de funcion
renal son normales.

Paciente 5

Mujer de 18 afios, quien fue re-
mitida por presentar sintoma-
tologia de un mes de duracidn,
consistente en disnea de grandes
esfuerzos, tos seca, fiebre coti-
diana no cuantificada de predo-
minio continuo nocturno y
edema de las rodillas y los cue-
llos de pie. Del mismo tiempo
de evolucion tenia caida del ca-
bello, ulceras orales y eritema
malar. Ademés de los hallazgos
en piel y mucosas, era evidente
la disminucién de los ruidos res-
piratorios en las bases pulmo-
nares. Los ruidos cardiacos eran
ritmicos y taquicardicos; no pre-
sentaba edemas. Por encontrar-
se en mal estado general se prac-
ticd un cateterismo venoso cen-
tral en la vena subclavia dere-
cha; la presion venosa central
fue de 12 centimetros de agua.
Se realizd una toracentesis obte-
niéndose un liquido pleural com-
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patible con un exudado (3,5 g%
de proteinas) con baja celula-
ridad (menos de 200 células/
mm3), alto pH (8,5) y glucosa
de 43 mg%, los ANA en el li-
quido fueron positivos (1/5120)
con patrén homogéneo. Con la
ecocardiografia se encontrd una
fraccidén de eyeccidén normal y
un derrame pericardico con pro-
bable presencia de fibrina, sin
signos de taponamiento cardia-
co, a pesar de lo cual se decidid
practicar una ventana pericar-
dica; el liquido obtenido era un
exudado sanguinolento con pro-
teinas de 3,9 g%, pH de 8,0 y
7.200 leucocitos/mm3. El estu-
dio histopatologico del pericar-
dio fue compatible con una peri-
carditis cronica inespecifica. Se
realizd una ecografia abdominal
encontrandose liquido libre en
la cavidad peritoneal en mode-
rada cantidad. Los ANA en el
suero fueron positivos (1/10240),
asi como los anti nDNA (1/320)
(Tabla 2). Con diagnosticos de
LES y poliserositis se inici6 tra-
tamiento con prednisona (I mg/
kg/dia). Por presentar un blo-
queo auriculo-ventricular de se-
gundo grado (Mobitz I) y pos-
teriormente crisis convulsivas
ténico-clonicas generalizadas,
fue trasladada a la Unidad de
Cuidados Intensivos. El parcial
de orina y la depuracion de crea-
tinina fueron anormales (Tabla
1), lo que traducia ademas un
compromiso renal importante.
Una vez recuperada, la pacien-
te solicitd el alta voluntaria; el
tratamiento ambulatorio fue
irregular y deficiente. Ingreséd
nuevamente un mes después por
presentar signos de actividad de
la enfermedad. Infortunadamen-
te la inconstancia durante el tra-
tamiento ambulatorio ha sido la
regla en este caso, razon por la
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cual el deterioro de la funcién
renal fue rapido: en un aflo la
depuracion de creatinina dismi-
nuy6 hasta 14 mL/min. Asistid
al Gltimo control hace mas de
ocho meses, y desconocemos la
suerte que pueda haber corrido.

Discusiéon
El compromiso de las membra-
nas serosas en el LES es una
manifestacion frecuente de la
enfermedad: la pleuritis y la
pericarditis son consideradas
como parte de los criterios de
clasificacion de la misma (11).
Existen pacientes en los cuales
el compromiso de las serosas es
mas frecuente, como es el caso
de los ancianos (13) y de los
pacientes con lupus inducido por
drogas (principalmente por
procainamida (5); en estos sub-
grupos, por otra parte, la enfer-
medad suele tener un curso mas
benigno, con menor compromi-
so renal. Algunos autores pro-
ponen también que el lupus en
los pacientes de sexo masculino
cursa mas comunmente con
serositis que en las mujeres (14);
ésta, sin embargo, es una hipd-
tesis que debe ser confirmada.
La incidencia de afeccion de la
pleura en los pacientes lupicos
ha sido encontrada entre 31 y
57% (15-17) y el compromiso
pericardico en 2 a 45% de los
casos (15-17). Al tener en cuen-
ta solamente los sistemas com-
prometidos de manera tempra-
na, se encuentra que las mani-
festaciones articulares y cutaneas
son las mas frecuentes, y que la
pleuresia, el derrame pleural y
la pericarditis son bastante raros
(16, 17).
El depdsito de complejos inmu-
nes y la activacién del comple-
mento son los responsables de
muchas de las manifestaciones

P.S. Chalemy col.

patoldgicas del LES (18). Los
periodos de actividad de la en-
fermedad cursan con disminu-
cion del complemento sérico; se
ha demostrado también el depo-
sito de complejos inmunes en
diferentes 6rganos comprometi-
dos (glomérulos renales, vasos
sanguineos, plejos coroideos,
unién dermoepidérmica) (1, 12,
18). La serositis asociada al LES
no constituye una excepcién a
lo anteriormente expuesto, como
lo muestra la descripcion de cier-
tos pacientes con taponamiento
cardiaco o derrame pleural, en
los cuales se encontrd disminu-
cion de las fracciones C3 y C4
del complemento sérico, incre-
mento de los titulos de anticuer-
pos anti nDNA, o ambas cosas
(19-21). En el liquido obtenido
por pericardiocentesis o por
toracentesis en individuos con
serositis, se ha documentado la
presencia de complejos inmunes,
concomitantemente con dismi-
nucidn. de las fracciones C3 y
C4 del complemento, de manera
similar a lo que sucede con las
mediciones séricas (22,23). Pero
la evidencia mas contundente a
favor del papel patogénico de
los complejos inmunes en la
serositis lipica la constituye el
hallazgo, por inmunofluores-
cencia, de depositos de inmuno-
globulinas (Ig) y de proteinas
del complemento en los vasos
sanguineos de los tejidos biop-
siados (21). Con la microscopia
de luz se evidencia, ademas, la
presencia de un infiltrado créni-
co vascular y perivascular (20).
Merece especial atencion, den-
tro del contexto clinico del LES,
el compromiso peritoneal. Este
ha sido encontrado hasta en 60%
de los pacientes durante estu-
dios de autopsia (24), aunque la
deteccion clinica se hace en un
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porcentaje menor de casos (8 a
11%) (5). Ante un paciente con
ascitis, el médico debe determi-
nar la o las causas ya que el
diagnostico diferencial es extre-
madamente amplio. De hecho,
la ascitis no suele atribuirse a
una serositis: el sindrome nefro-
tico, el taponamiento cardiaco,
la enfermedad hepatica conco-
mitante, la enteropatia perdedo-
ra de proteinas y las infecciones
son algunas de las causas que
mas se mencionan (25, 26).

La peritonitis lupica, aguda o
cronica, es poco frecuente como
causa de ascitis. Se puede mani-
festar como un cuadro abdomi-
nal agudo, y requerir de una
laparotomia exploratoria de ur-
gencia con el fin de descartar
causas potencialmente fatales
(pancreatitis aguda, peritonitis
bacteriana espontdnea, perfora-
cion o infarto intestinal, entre
otras) (25-27). Un cuadro me-
nos dramatico es el de la perito-
nitis lupica crdnica, caracteriza-
da por la instauracién progresi-
va de ascitis a lo largo de varios
meses, y que habitualmente no
genera dolor abdominal, aun
cuando puede cursar con ano-
rexia, pérdida de peso, sensa-
cion de plenitud postprandial
excesiva y aumento del volumen
abdominal (24, 28-33).

A pesar de existir informes de
casos que incluyen el compro-
miso peritoneal como una mani-
festacion inicial o temprana de
LES (29-31, 33), éste no parece
ser un hecho frecuente, como lo
muestran los estudios de varios
autores, en los cuales no se men-
cionan ni la peritonitis ni la
ascitis como manifestaciones ini-
ciales (15, 16).

Desde el punto de vista anato-
mopatolédgico, el engrosamiento
e hiperemia del peritoneo son
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frecuentes (24), principalmente
en la peritonitis crénica (24, 28,
29, 31). El estudio histoldgico
muestra principalmente infiltra-
dos difusos y perivasculares por
linfocitos y células plasmaticas,
aunque se menciona también la
presencia de lesiones vasculiticas
(24, 28, 30). Se han encontrado
depdsitos de IgG, IgM y C3 en
el mesotelio y los vasos sangui-
neos, lo que indica, al igual que
en los casos de pleuresia y de
pericarditis lupica, que el depo-
sito de complejos inmunes con
activacion del complemento es,
con seguridad, el responsable del
proceso inflamatorio (21, 24).
No es raro encontrar titulos séri-
cos elevados de anti nDNA y
disminucion de las fracciones C3
y C4 del complemento (24, 29,
32, 33).

Los casos que describimos son
bastante llamativos, ya que no
es habitual observar en el LES
la presencia simultanea de de-
rrames pleural y pericardico y
ascitis, atribuibles a la serositis,
en ausencia de otras causas. La
primera paciente presentd una
proteinuria francamente eleva-
da; sin embargo, la ausencia de
hipoalbuminemia y de edema
nos hizo pensar que los hallaz-
gos en la pleura, el pericardio y
el peritoneo no se relacionaban
con un sindrome nefrético. En
ninguno de los otros pacientes
identificamos, aparte de la sero-
sitis, otras posibles causas para
explicar el cuadro clinico. Hay
que subrayar también el hecho
de que es rara la poliserositis
como modo de presentacion de
la enfermedad, y es mas infre-
cuente aun que curse con ascitis.
Es interesante destacar la agre-
sividad de la enfermedad en
nuestros pacientes. Todos pre-
sentaron alteraciones del sedi-

mento urinario que reflejaban
afeccion renal, y en cuatro se
documentdé disminucion de la de-
puracion de creatinina y protei-
nuria. Se informé glomerulone-
fritis mesangial en las tres biop-
sias renales realizadas. Dos pa-
cientes fallecieron (una por com-
plicaciones infecciosas, otra
por causas no esclarecidas) y otra
presentaba un deterioro severo
de la funcion renal en el mo-
mento de la ultima valoracion;
los dos restantes han sido some-
tidos a un esquema terapéutico
agresivo (altas dosis de predni-
sona y pulsos de ciclofosfamida)
y su evolucion ha sido hasta el
momento favorable.

No es facil establecer en el LES
criterios que permitan predecir
la evolucion de la enfermedad
desde el inicio de la misma,
como si sucede en otras entida-
des, como la artritis reumatoidea
juvenil. Ademas de la edad, el
sexo y la asociacién con ciertos
farmacos, no hay variables cli-
nicas que permitan definir de
manera precoz subgrupos o sin-
dromes especificos. El modo de
inicio de la enfermedad no pare-
ce relacionarse con su progreso.
Llama por ello la atencién la evo-
lucion de nuestros pacientes: to-
dos presentaron, ademas de la
serositis, compromiso sistémico
y afeccion renal; al revisar la
literatura encontramos dos estu-
dios en los cuales la serositis se
asocia con nefropatia y enferme-
dad sistémica (34, 35). La poli-
serositis temprana en el LES pro-
bablemente constituya un marca-
dor clinico de actividad de la
enfermedad, que haria necesaria
la instauracion de una terapia
precoz y agresiva, ademas del
establecimiento de una estrecha
vigilancia con el fin de detectar
el compromiso del rifion y de
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otros organos en este subgrupo
de pacientes. El lupus asociado
a medicamentos y el LES de ini-
cio tardio, clasicamente relacio-
nados con poliserositis, parecen
comportarse de una manera di-
ferente, en general mas benigna.

Summary
Serositis, mostly involving
pleura and pericardium is a fre-
quent finding in patients with
Systemic Lupus Erythematosus
(SLE). Although it may occur
at any time during the course of
disease, polyserositis is an un-
usual finding at presentation and
even more with peritoneal in-
volvement. A group of five
young patients with pleural ef-
fusion, pericardial compromise
and ascitis ocurring at onset is
reported. All of them had sys-
temic manifestations and renal
involvement requiring aggre-
ssive treatment. Two of the pa-
tients died (one of infectious
causes and the other of unknown
aetiology). We postulate that
polyserositis at onset of disease
may be a marker of clinical ac-
tivity.
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