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La enfermedad de los legionarios fue descrita inicialmen-
te a raiz de la epidemia surgida en el verano de 1976 entre
los asistentes a la LVIII Convencion de la Legion America-
na en el Hotel Bellevue-Stratferd de Philadelphia (1).

En 1977, tras un afio de ardua investigacion, McDade,
Fraser y cols. (2) identificaron el agente etiologico, una
bacteria gram negativa desconocida hasta entonces, que
fue denominada Legionella pneumophila.

En Espafia, la enfermedad, comparativamente con otros
paises, parece presentar una alta incidencia. Tal y como
seriala Bouza (3), el 30% de un grupo tomado entre donan-
tes de sangre y personal sanitario tenian anticuerpos frente
al germen. Esto significaria que han estado en contacto
con dicho germen.

Fue retrospectivamente atribuido a este agente un brote
epidémico surgido en un hotel de Benidorm durante el afio
1973 (4). Nuevos brotes epidémicos incidieron en el mismo
hotel de Benidorm entre los afios 1977 y 1980 (5).

El primer caso de enfermedad de los legionarios diagnos-
ticado y publicado por autores esparioles fue en un pacien-
te afecto de leucemia linfoide cronica de la provincia de
Madrid (6).

Desde entonces, una cantidad apreciable de casos espo-
rddicos se ha presentado en Espana. La incidencia de casos
diagnosticados y publicados ha predominado en la zona
Centro, Norte y Levante (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13). Reciente-
mente ha sido publicado el primer caso de enfermedad de
los legionarios descrito en Galicia (14).

La reciente aparicion de dos nuevos brotes epidémicos
en Espafia, en Luchente (Valencia) y en la Residencia
Militar de Castillejos (Zaragoza), durante el mes de julio
de 1983, nos induce a la presentacion de un caso aparente
esporddico de esta enfermedad y aprovechamos para co-
mentar sus caracteristicas epidemiologicas, clinicas y los
aspectos terapéuticos.

CASO CLINICO

T. F. R., varén de 70 afios, con an-
tecedentes de dislipemia II-B diagnos-
ticada 5 afios antes, sin tratamiento.
Hiperuricemia. Infarto agudo de mio-
cardio inferior en 1976. Hernia discal
intervenida 2 afios antes. Bebedor mo-
derado. No fumador.

Ingresa en el hospital el dia 28 de
enero de 1982 por un cuadro febril de
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40° C, acompaiiado de mialgias y ma-
lestar general de 10 dias de evolucidn,
que habia sido tratado con antitérmi-
cos analgésicos sin obtener mejoria.

En el momento de su ingreso en el
hospital presenta fiebre de 30° C, dis-
nea y tos con expectoraciéon hemoptoi-
ca. La T.A. era de 130/180 mmHg y
el pulso era arritmico a 120 l.p.m. Pre-
sentaba estertores subcrepitantes en
hemitérax izquierdo. No habia signos
de insuficiencia cardiaca. El abdomen
era normal, asi como la exploracion
neuroldgica. La radiologia de térax
reveld la presencia de un infiltrado
alvéolo-intersticial pulmonar izquier-
do, que afectaba a ambos lébulos, evi-

dencidndose broncograma aérea y dis-
creta cardiomegalia global.

Analiticamente destacaba: hema-
ties: 4.160.000 con 14 g. de hemoglo-
bina. Hcto.: 37%. Leucocitos: 8.600
con 2 cayados, 86 segmentados y 12
linfocitos. V.S.G.: 90/119. Glucemia:
0,90 g/1. Urea: 0,44 g/1. Creatinina:
0,90 mg/100 ml. Cloro: 10 mEq/1. So-
dio: 140 mEq/1. Potasio: 4,8 mEq/1.
Calcio: 10 mg/100 ml. Fésforo:
3 mg/100 ml. GOT: 82 U.I/l. (nor-
mal=18). GPT: 62 U.I/L. (nor-
mal =22). Colesterol: 175 mg/100 ml.
Lipidos: 674 mg/100 ml.

El E.C.G. mostraba fibrilacién au-
ricular con respuesta ventricular media



a unos 120 l.p.m. Rotacién horaria.
Eje del QRS a —30°. Bajo voltaje en
derivaciones standard. Bloqueo in-
completo de rama derecha y hemiblo-
queo anterior izquierdo del Haz de
His. Q superior a 0,04 seg. en 11, Il y
aVF. Alteraciones generalizadas de la
repolarizacion.

Fue tratado con penicilina millona-
ria y gentamicina sin obtenerse remi-
sion, y ante la agravacion de su disnea
ingresa en el Servicio de Medicina In-
tensiva el dia 1 de febrero de 1982.

Ingresa consciente, orientado y bien
perfundido. Buen estado de nutricion
e hidratacion. Discreta cianosis. Dis-
neico. Taquipneico a 25 r.p.m. Pupi-
las isocOricas y normorreactivas. Res-
to de pares craneales: normal. T.A.:
140/70 mmHg. Temperatura:
38,5° C. 140 L.p.m. arritmicos. PVC:
15 cm. de H,0. Auscultacidn cardiaca:

tonos apagados y arritmicos. Auscul-
tacién pulmonar: estertores subcrepi-
tantes en hemitorax izquierdo. Abdo-
men sin hallazgos.

La analitica de ingreso en la U.C.1.
fue de 4.100.000 hematies con 14 g.
de Hb y 37% de hematocrito. 11.200
leucocitos con 3 cayados, 81 segmen-
tados y 16 linfocitos. V.S.G.: 85/115.
Glucemia: 1,1 g/1. Urea: 0,23 g/l
Creatinina: 0,88 mg/100 ml. Cloro:
100 mEq/1. Sodio: 140 mEq/I. Pota-
sio: 3,8 mEq/1. Calcio: 10 mg/100 ml.
Fosforo: 2,8 mg/100 ml. GOT:
44 U.1/1. (n=18). GPT: 42 U.I/L
(n=22). LDH: 730 U.I/1. (n=240).
CPK: 30 U.I/l. (n=24). CPK-MB:
3 U.1/]. Fibrin6geno: 160 mg/100 mi.
Plaquetas: 350.000/mm’. Tiempo de
trombina de 29 seg. (con-
trol =20 seg.). T.P.T.A. de 28 seg.
(control: 30 seg.). Orina elemental: he-
maturia macroscépica. Proteinu-
ria= 300 mg/100 ml.

ECG similar al descrito; presentaba
fibrilacién auricular con respuesta
ventricular a unos 160 l.p.m. En la
radiografia de térax se aprecio infiltra-
do alvéolo-intersticial en hemitérax iz-
quierdo con broncograma aéreo ¢ in-
filtrado alvéolo-intersticial en campo
medio derecho. Derrame en cisuras.
Cardiomegalia global. Hilios congesti-
vos y signos de redistribucién vascular.

Minimo derrame pleural bilateral
(Figs. 1 y 2).

A su ingreso se procedid a instaurar
oxigenoterapia con mascarilla tipo
Venturi a Fi0,=0,4. Tras ello, la ga-
sometria arterial era de pH=7,41,
PCO,=40,6 mmHg, PO,=80 mmHg,
bicarbonato standard =25,5 mEq/1. y
exceso de base=1,4 mEq/1. La satura-
ciéon de hemoglobina fue de 96,4% vy
el gradiente alvéolo-arterial de oxige-
no=144,2 mmHg.

Fue sometido a tratamiento con ce-
foxitina a dosis de 8 g/dia y gentami-
cina a dosis de 240 mg/dia, ademads de
digoxina y furosemida. Con este régi-
men terapéutico el enfermo quedo afe-
bril el dia 4 de febrero de 1982. Se
obtuvieron balances hidricos negativos
con mejoria de su insuficiencia cardia-
ca, pasando a ritmo sinusal el dia 9 de
febrero de 1982. Un ecocardiograma
realizado el dia 3 de febrero de 1982
mostré derrame pericardico modera-
do. El didmetro diastolico de V.I. fue
de 6,5 cm. La distancia E-Septo esta-
ba aumentada. La valvula mitral pre-
sentaba morfologia normal. La visua-
lizacion de la valvula adrtica fue defec-
tuosa. Un vectocardiograma mostré
crecimiento biauricular. Zona eléctri-
camente inactivable inferior. Bloqueo
incompleto de rama derecha y hemi-
bloqueo anterior izquierdo del Haz de
His.

e

FIGURA 1

FIGURA 2
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Repetidos hemocultivos y cultivos
de esputo fueron negativos, asi como
las baciloscopias tanto en esputo como
€N jugo gastrico.

En la evolucidon analitica destacod
una alteraciéon enzimdtica con un
maximo de GOT=90, GPT =200,
LDH = 1.020 sin elevaciéon de CPK ni
de CPK-MB. Siendo normales las ci-
fras de bilirrubina, fosfatasas alcalinas
y estudio de coagulacién.

Proteinas totales: 6,3 g/100 ml. Al-
bumina: 49,09%. Globulina: 50,9%.
Alfa,: 2,27%. Alfa,: 13,1%. Beta,:
15,9%. Gamma: 19,5%. Relacién al-
bumina/globulina: 0,96. Antigeno
Australia (—). Tests de Coombs direc-
to e indirecto, negativos. Crioaglutini-
nas (—). Las pruebas de fijacién de
complemento frente a influenza, pa-
rainfluenza, adenovirus, virus R.S.,
fiebre Q, Mycoplasma pneumoniae,
herpes simple y citomegalovirus.

La inmunofluorescencia indirecta en
muestra de suero extraida el dia 3 de
febrero de 1982 mostrd anticuerpos
Antilegionella pneumophila serogrupo
I positivos a titulo 1/2.048, lo que se
considerd diagnostico de infeccidn re-
ciente por Legionella pneumophila.

La evolucion clinica fue satisfacto-
ria, retirandose la oxigenoterapia el
dia 10 de febrero de 1982.

Radioldgicamente evoluciondé con
mejoria de los signos de insuficiencia
cardiaca, persistiendo imagen de neu-
monia en fase de resolucion con lesio-
nes cicatriciales subclaviculares iz-
quierdas y aparicion de imagen de ate-
lectasia de Ia lingula el dia 9 de febre-
ro de 1982, que se resolvio parcialmen-
te con acrosolterapia (Figs. 3 y 4).

Posteriormente se realizé fibrobron-
coscopia sin hallazgos valorables. Se
obtuvo muestra de aspirado tras lava-
do selectivo de bronquio segmentario
dpico-dorsal del lébulo superior iz-
quierdo para anatomia patolégica, que
fue normal.

El enfermo fue dado de alta, perma-
neciendo un afio después en buena si-
tuacién clinica.
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FIGURA 3

DISCUSION

La enfermedad de los legionarios es
un proceso de etiologia infecciosa pro-
ducido por la Legionella pneumophi-
la, cuyo periodo de incubacidn es en-
tre 2 y 12 dias (1). Debuta con un
cuadro febril seudogripal, provocando
posteriormente una afectacién multi-
sistémica caracteristica, destacando la
afectacién pulmonar. Aproximada-
mente el 80% de los enfermos requeri-
rdan hospitalizacién, un 20% van a de-
sarrollar insuficiencia respiratoria agu-
da grave, siendo la mortalidad global
entre el 15 v el 20%, segiin la mayoria
de los autores.

Hay una forma benigna de la enfer-
medad con un periodo de incubacién
entre 24 y 48 horas, que se manifiesta

FIGURA 4

exclusivamente con una clinica seudo-
gripal autolimitada, que no precisa
tratamiento y que ha recibido el nom-
bre de Fiebre de Pontiac (1).

Estdan mds expuestos a contraer la
enfermedad los varones de edad media
o avanzada portadores de patologias
cronicas, broncopulmonares, cardio-
vasculares, renales, hepaticas, metabo-
licas e inmunodeprimidos. Otros fac-
tores de riesgo incluyen el tabaquismo,
etilicos croénicos y trabajadores de am-
bientes polucionados (15).

Nuestro paciente se trataba de un
vardn de 70 afios, bebedor moderado,
con antecedentes de cardiopatia isqué-
mica. Su enfermedad debutd en la for-
ma habitual con un cuadro de hiper-
termia de hasta 40° C, acompafiado
de malestar general y artromialgias re-



fractarias al tratamiento sintomatico
de mas de 4 dias de evolucién.

Otros sintomas iniciales incluyen
manifestaciones gastrointestinales en
el 50% de los casos, con diarrea acuo-
sa, dolorimiento e incluso ileo (15 y
16).

El periodo de estado de la enferme-
dad se va a caracterizar fundamental-
mente por la patologia respiratoria,
en el cual, persistiendo la clinica de
inicio, aparece tos en el 85% de los
casos, que puede ser seca 0 escasamen-
te productiva y en ocasiones hemoptoi-
ca. Dolor torédcico de caracteristicas
pleuriticas en un 35% de los casos.
Disnea en el 62% de los casos (17). La
exploraciéon revela hipertermia, ta-
quipnea, estertores crepitantes,’ signos
de condensacién pulmonar y ocasio-
nalmente roces pleurales (18).

En el 50% de los casos se detecta
bradicardia relativa.

Dietrich et al. (19) encuentran derra-
mes pleurales en el 39% de los pacien-
tes. Sin embargo, en su mayor parte
son achacables a insuficiencia cardia-
ca subyacente, la cual no parece ser
imputable a miocarditis sino a descom-
pensacion de patologia cardiovascular
previa.

La aparicién de arritmias cardiacas
puede atribuirse a los efectos de la
neumonia sobre una cardiopatia
preexistente.

Nuestro enfermo era portador de
una cardiopatia isquémica con el ante-
cedente de un episodio de necrosis
miocardica aguda de 6 afios antes. A
su ingreso presentaba fibrilacion auri-
cular con respuesta ventricular media
a 120 l.p.m. y discreta cardiomegalia.
No recibia medicacién. Con posterio-
ridad la respuesta ventricular alcanzd
los 160 l.p.m. con evidente incremen-
to de la cardiomegalia y aparicion de
signos clinicos y radioldgicos de insu-
ficiencia cardiaca, coincidiendo con
una extension del cuadro neumonico.

Kirby (17) resefia la incidencia de
parada cardiorrespiratoria en pacien-
tes con reserva cardiaca disminuida,
que hasta el momento respondian fa-

vorablemente al tratamiento especifi-
co. Es posible que la patogenia de este
episodio obedezca a la existencia de
hipoxia y factores toxicos o metabdli-
cos que actuen como irritantes o de-
presores del miocardio.

Revisando la bibliografia, entre un
10 y un 20% de los enfermos presen-
tan alteraciones neuroldgicas no acha-
cables a la fiebre, hipoxemia o hipona-
tremia, que consisten en obnubilacién,
desorientacién témporo espacial y bra-
dipsiquia ocasionalmente intermiten-
tes, alucinaciones intensas, amnesia la-
cunar y crisis convulsivas. El 50%
muestra disfuncién cerebelosa de la
linea media anterior con disartria y
ataxia (16). Bamford (20) describe un
caso de Corea tras enfermedad de los
legionarios.

Ocasionalmente se observa afecta-
cién de la musculatura esquelética y
neuropatia periférica subclinica, que
raramente es grave, si bien un caso de
Coma et al. (10) presentd una polirra-
diculoneuritis de tipo desmielinizante
que regreso con secuelas. No obstan-
te, la dnica alteracion detectable en el
liquido cefalorraquideo consiste en
una minima pleocitosis.

La radiologia tordcica inicialmente
revela la presencia de. pequefios infil-
trados alveolares unilobulares, los cua-
les progresan rapidamente hacia la
consolidacion en el area del infiltrado
inicial y se extienden a otras 4reas
contiguas o no.

El patron de progresiéon mds habi-
tual es la consolidacién en la zona del
infiltrado inicial. El siguiente patrén
mas frecuentemente observado es la
progresién local y el desarrollo de nue-
vos infiltrados no contiguos e incluso
contralaterales.

Segun Kirby (21), los infiltrados per-
manecen unilaterales en el 75% de los
casos; segun Fraser (1), en el 50% de
los casos, y segun Dietrich (19), en el
35% de los casos. Estas discrepancias
pueden atribuirse a la tendencia a la
localizacidn de las lesiones pulmonares
en los pacientes correcta y precozmen-
te tratados.

Un patrén evolutivo infrecuente es
la resolucion del infiltrado inicial con
aparicion de nuevas dreas de infil-
trado.

Todos los lobulos pueden afectarse
inicialmente, si bien la mayor frecuen-
cia corresponde a los Iébulos infe-
riores.

La mejoria de los infiltrados radio-
l6gicos suele iniciarse durante las 2
primeras semanas de tratamiento, al-
canzandose la resolucion total en va-
rios meses. Aunque infrecuentes, han

sido descritos abscesos (22 y 23), em-
piemas (24) y cavitaciones (25). Fre-
cuentemente se observan derrames
pleurales, si bien suelen ser de peque-
fia cuantia (19).

En el caso clinico que nos ocupa, la
primera radiografia realizada ya reve-
16 infiltrado alvéolo intersticial con
signos de condensacion en ambos 10-
bulos pulmonares izquierdos. La evo-
lucién posterior se caracterizé por la
progresion de los infiltrados sobre el
pulmdn izquierdo, por el desarrollo
de nuevos infiltrados en el pulmon
derecho y por la aparicion de signos
radioldgicos de insuficiencia cardiaca
con cardiomegalia, redistribucion vas-
cular y derrames, los cuales dificilmen-
te serian achacables a una sola causa.

La mejoria radiologica vino deter-
minada por la reduccion de la cardio-
megalia y de los signos de insuficien-
cia cardiaca, persistiendo, no obstan-
te, los infiltrados infecciosos. Las ima-
genes cicatriciales del lobulo superior
superior izquierdo persistieron duran-
te largo tiempo.

Los datos de laboratorio en esta en-
fermedad incluyen leucocitosis con
desviaciéon a la izquierda en grados
muy variables, segin los diversos au-
tores, frecuentemente acompafiada de
linfopenia absoluta y aumento de la
velocidad de sedimentacién globular.
Es un hallazgo comun la hiponatremia
(26 y 27) inferior a 130 mEq/l1., pre-
sente en el 50 al 68% de los casos, e
hipofosfatemia, que suele ser precoz e
incidir en el 50% de los casos.

Las alteraciones bioquimicas descri-
tas son ¢l reflejo de una afectacién
multisistémica. Se encuentra elevacion
de LDH en el 45-88% de los casos, la
CPK-MM esta clevada en el 78%.
GOT, en el 55-65%. La fosfatasa al-
calina estd aumentada en el 49% de
los casos; la bilirrubina, entre el 25-
55%. Hay hipoalbuminemia en el 40%
de los enfermos. El nitrégeno ureico y
la creatinina estdn frecuentemente ele-
vados. Estos trastornos bioquimicos,
repercusién de la afectacion multisisté-
mica, pueden ocasionalmente acompa-
fiarse de manifestaciones clinicas: icte-
ricia, fracaso renal agudo, sindrome
de secrecion inadecuada de ADH (26).
La analitica de orina revela proteinu-
ria en el 95% de los casos y hematuria
subclinica en el 71%.

En nuestro paciente pudimos apre-
ciar a lo largo de la evolucidon de su
enfermedad una leucocitosis con des-
viacidn izquierda, linfopenia y aumen-
to de la velocidad de sedimentacidn
globular. Hipofosforemia. Datos su-
gestivos de afectacidn hepdtica con ele-
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vacion enzimadtica y de afectacion re-
nal con proteinuria y hematuria. Estas
alteraciones tendieron a normalizarse
paralelamente a la mejoria clinica del
enfermo.

Las determinaciones gasométricas
habitualmente revelan hipoxemia en
relacién con el grado de afectacion
pulmonar. Los casos de evolucion des-
favorables suelen ir asociados a insufi-
ciencia respiratoria con hipoxemia re-
fractaria, que es la causa mas frecuen-
te de muerte, junto con el shock y la
insuficiencia renal aguda.

Debemos sospechar clinicamente la
presencia de enfermedad de los legio-

narios ante un cuadro de infeccién
respiratoria con clinica seudogripal,

con tos seca o escasamente productiva
y fiebre elevada resistente al tratamien-
to sintomadtico. La apariciéon de un
infiltrado neuménico de las caracteris-
ticas resefiadas, resistente a la antibio-
terapia habitual y con ausencia de da-
tos bacterioldgicos en sangre y esputo,
reforzaran nuestra sospecha diagnosti-
ca. El diagnéstico clinico puede esta-
blecerse si ademas inciden trastornos
gastrointestinales, alteraciones neuro-
légicas y el cuadro bioquimico descri-
to. En este punto estd justificado el
iniciar el tratamiento especifico. Si-
multdneamente debemos intentar la
confirmacion del diagnostico.

'El diagnéstico de enfermedad de los
legionarios se basa fundamentalmente
en:

1. Cultivo y aislamiento del ger-
men.

2. Inmunofluorescencia directa.

3. Diagndstico seroldgico.

La Legionella pneumophila es un
bacilo gram negativo, aerobio estricto,
flagelado y mévil. No es acido-alcohol
resistente y se tifie mal con las técnicas
habituales, siendo utiles la impregna-
cion de plata de Dieterle y la técnica
de Gimenez. También puede teflirse
con toluidina O y borato sddico. Se
han utilizado diversos medios de culti-
vo, reconociéndose en la actualidad el
CYE (Charcoal Yeast Extract) agar
como medio de eleccion.
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El género Legionella consta de las
siguientes especies: Legionella pneu-
mophila, Legionella bozemanii, Legio-
nella miedadei, que incluye el agente
Pittsburgh, TATLOCK y HEBA y Le-
gionella dumofii.

Han sido aislados 6 serogrupos dis-
tintos de Legionella pneumophila: se-
rotipo 1 (Knoxville 1), serotipo 2 (To-
gus 1), serotipo 3 (Bloomington 2),
serotipo 4 (Los Angeles 1), serotipo 5
(Cambridge 2) y serotipo 6 (Oxford 1).

Ha sido aislada Legionella pneu-
mophila a partir de hemocultivos, as-
piraciones endobronquiales y liquido
pleural, pero el tejido pulmonar ofre-
ce mayores posibilidades. La mayor
cantidad de cepas asi cultivadas perte-
necen al serogrupo 1.

La inmunofluorescencia directa per-
mite visualizar el germen en forma
rapida y fiable. Se puede realizar a
partir de muestras bioldgicas, incluso
las contaminadas por otros gérmenes.
Utilizando anticuerpos frente a los 6
serotipos conocidos ofrece una sensi-
bilidad del 50% y una especificidad
del 94% (29, 30, 31). La Pseudomona
fluorescens y el Baciercides fragilis
pueden dar falsos positivos (32).

La demostracion de anticuerpos

frente a Legionella pneumophila es la
base del diagndstico seroldgico de esta
enfermedad. Existen diversas técnicas,
que incluyen: inmunofluorescencia in-
directa (IFA [Indirect Fluorescence
Antibody]), hemaglutinacion indirecta
(I.LH.A. [Indirect Hemaglutination
Antibody]), microaglutinacién, ELI-
SA (Enzyme-Linked Inmunosorbent
Assay), hemaglutinacién por inmu-
noadherencia (IAHA).
- La técnica de IFA es en la actuali-
dad la mds difundida. Segin Wilkin-
son (33) y utilizando antigenos de los
6 serogrupos, presenta una sensibili-
dad entre el 78 y el 90%, con una
especificidad del 99% . Durante la fase
aguda de la enfemedad, titulos Wnicos
iguales o superiores a 1/256 nos con-
firman el diagnostico.

Dado que la elevacion de anticuer-
pos a titulos significativos puede re-
querir varias semanas, es recomenda-
ble la repeticion semanal de la técnica
de IFA con el fin de objetivar la sero-
conversion, la cual se considera positi-
va con titulos iguales o superiores a la
dilucion 1/128.

Frecuentemente esta técnica aporta
un diagndstico retrospectivo. Puede
haber falsos positivos en enfermos
portadores de leptospirosis, tularemia,
peste, psitacosis e infecciones por Bac-
teroides fragilis.

La necesidad de una mayor rapidez

en el diagndstico ha suscitado el de-
sarrollo de nuevas técnicas.

El método ELISA (34) y el radioin-
munoensayo (35) muestran una alta
sensibilidad y especificidad durante la
fase aguda de la enfermedad, detectan-
do el antigeno especifico fundamental-
mente en orina, pero pudiendo detec-
tarse en liquido cefalorraquideo, secre-
ciones bronquiales v suero.

El radioinmunoensayo puede brin-
dar diagnésticos positivos tras una ho-
ra de incubacién de la muestra, mien-
tras que el ELISA requiere 18 horas.

Ambos métodos son eminentemente
precoces, siendo dificil obtener positi-
vidades a partir del 10.° dia de trata-
miento con eritromicina, obteniéndose
el maximo de positividades en los 3
primeros dias (36). La técnica de mi-
croaglutinaciéon de Gaultney y cols.,
adaptada por Farshy y cols. (37), es
un método sencillo y barato de utili-
dad en el despistaje de grandes pobla-
ciones (38). La hemaglutinacién indi-
recta también ha sido recomendada
para estudios epidemioldgicos. La Le-
gionella pneumophila ha demostrado
ser sensible «in vitro» a numerosos
antibioticos, rifampicina, cefoxitina,
eritromicina, aminoglucosidos, doxici-
clina, minociclina, cloramfenicol, car-
benicilina, cotrimoxazol, siendo resis-
tente a la vancomicina y a muchas
cefalosporinas, incluso de tercera ge-
neracion.

La experiencia clinica ha demostra-
do que los antibidticos mds activos
frente al germen son la rifampicina y
la eritromicina, siendo esta ultima de
primera eleccion, en base a su menor
toxicidad y al rapido desarrollo de re-
sistencias frente a la rifampicina como
unico antibiotico (39).

Las dosis recomendadas de eritromi-
cina en adultos son de 2 a 4 gramos al
dia en administracion fraccionada y
preferentemente intravenosa; este tra-
tamiento debe mantenerse durante un
minimo de 3 semanas para paliar el
riesgo de recidivas precoces (15).

En aquellos pacientes de alto riesgo
0 de mala evolucién se recomienda la
asociacion de eritromicina y rifampici-
na. Autores como Bouza consideran
también correcto el tratamiento con
cefoxitina, aisladamente o asociada a
eritromicina o rifampicina (3, 13).

Otros autores han publicado cura-
ciones en pacientes tratados con mino-
ciclina, doxiciclina (40) y otras tetraci-
clinas. Dos pacientes de Kirby respon-
dieron a la asociacién de penicilina y
gentamicina (17). Ademds de la tera-
pia especifica, muchos enfermos van a
requerir terapia intensiva en base al



desarrollo de insuficiencia respiratoria
progresiva, shock séptico, fracaso re-
nal agudo, coagulopatias, etcétera.

A pesar de que sabemos que la Le-
gionella pneumophila es la responsable
de cuadros neumonicos tanto espora-
dicos como epidémicos desde el afio
1947 (41), algunos aspectos epidemio-
l6gicos se mantienen oscuros. Aun
desconocemos el hdbitat natural del
germen, si bien es sabido que necesita
para su crecimiento Optimo una tem-
peratura de 39° y niveles elevados de
humedad relativa (42), lo cual nos ha-
ce sospechar que, quizd, requiera un
reservorio biolégico, aunque autores
como Shands (18) consideran que el
suelo pudiera ser su hdabitat natural,
pasando al aire tras haber sido remo-
vido, desde donde directa o indirecta-
mente invadiria la via respiratoria. Es-
te desconocimiento dificulta la ruptu-
ra de la cadena epidemiolégica. Se ha
comunicado su aislamiento en la tierra
(1, 43), torres de refrigeracién y con-
densadores de vapor (44); también en
el agua de los rios (45) v en agua
potable clorada de hospitales (46, 47).
Dennis (48) recientemente ha aislado
Legionella en el agua potable, depési-
tos, duchas y conducciones de agua de
un total de 17 de los 52 hoteles que
estudio. Tobin (49) ha aislado el ger-
men en un bafio de didlisis de una
unidad de trasplante renal. Todos los
autores admiten que el germen penetra
en el organismo por via respiratoria,
siendo vehiculizado en forma de aero-
sol. Dournon (50) recientemente co-
munica un caso de legionelosis huma-
na tras lavado gdstrico con agua
contaminada.

Algunos autores han apuntado la
posibilidad de transmisién de persona
a persona (42, 51, 52). Tanto los casos
epidémicos como los esporddicos son
mas frecuentes en verano y otofio. Es-
tados Unidos es el pais que mas casos
ha comunicado de la enfermedad. En
Europa se han descrito casos en Sue-
cia, Holanda, Francia, Dinamarca,
Espaiia e Inglaterra.

Queremos insistir en el hecho de
que la neumonia por Legionella pneu-
mophila supone entre el 0,3 y el 4,9%
de todas las neumonias (53), que es
imprescindible un conocimiento per-
fecto de la enfermedad y mantener un
elevado nivel de sospecha que posibili-
te el diagndstico, que hay una diferen-

cia de mortalidad estadisticamente
muy significativa entre los pacientes
que reciben una antibioticoterapia
correcta y que los que no (17), y por
ultimo, que las formas epidémicas de
la enfermedad inciden mas frecuente-
mente sobre colectivos que comparten
el mismo alojamiento.

RESUMEN

La enfermedad de los legionarios es una enfermedad producida por la
Legionella pneumophila. El relevante interés de su perfecto conocimiento
en el medio militar ha sido puesto de manifiesto por el reciente brote
epidémico en la Residencia Militar de Castillejos (Zaragoza).

Presentamos un caso clinico de enfermedad de los legionarios y apro-
vechamos para realizar una revision de sus aspectos fundamentales, epi-
demiolégicos, clinicos, diagndsticos y terapéuticos.
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