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RESUMEN 

En el verano de 1976 ocurrió en Hladelna, E. U. A., un brote de enrermedad respiratoria aguda febril 
entre los 4.500 asistentes a la 58" Convención Anual de la Legión Americana. Se registraron 182 casos y 2 9 '  
muertes. Seis meses más tarde se descubrió el agente etiológico que fue incorporado a 1a taxonomia bacte 
riana con el nombre de Legionella pneumophila. 

Es un bacilo gramnegativo intracelular de ditícil  obs_ervación microscópica para la cual se aplican colo 
raciones especiales. Su desarrollo ,n vitro requiere la presencia de factores. como hierro y L-cisteina, cdndt 
ciones de aerobiovis o tensión de 2,5 % CO2• Se reconocen seis serotipos antigénicos. 

Se han descrito dos formas clínicas de legionelosis: la Enfermedad de los Legionarios y la Fiebre de 
Pon tia c. La primera, con un periodo de incubación de 2 a 1 O días, se caracteriza por presentar un cuadro 
de neumopatía aguda febril acompañado de síntomas gastrointestinales y con frecuencia afectación hepática, 
renal y del sistema nervioso central. la tasa de ataque es de 0,1 a S %, pero alcanza 12 % en pacientes de 
edad avanzada, hospitalizados o inmunocomprometidos. El indice de letalidad varía entre 15 y 38 %. La Fie 
bre de Pontiac es benigna, no neumónica, autolimitante y evoluciona como un cuadro pseudogripal en 2 a 5 
dias. La tasa de ataque es de 95 % y no se han registrado casos fatales. 

El diagnóstico etiológico directo se efectúa por microscopia, cultivos especiales e inoculación de dife 
rentes especímenes provenientes del aparato respiratorio, sangre, orina, materia fecal y otros tejidos. Para la 
deteccion de anticuerpos específicos se recomienda inmunofluorescencia indirecta y enzimoinmunoanálisis. 

El tratamiento se realiza con eritromicina, cefoxinna o rifampicina. 

SUMMARY 

In the summer of 1976 an outbreak of febril pneumonia, with 182 cases and 29 deaths, occurred 
among about 4,500 people gathered for the 58th American Legion Convention in Phi ladelphia, USA. 

The etiologic agent was identified six months later and it was incorporated to taxonomy as Legionef/a 
pneumophi/a. 

lt is a thin, Gram negative rod, difficult to visualize by Gram stain; it requires specia! staining methods. 
lt can be cultivated in media supplemented with ferric salts and cystein. At pr�sent six antigenic serotypes 
have been distinguished. 

legionellosis includes Legionnaires Disease and Pontiac Fever. The first one is an acute pneumonia 
associated with gastrointestinal and central nervous system symptoms and abnormalities of hepatic and kidney 
functions. The incidence rate is 0.1 to 5 % but it rises to 12 % among elder patients, hospitalized and inmu 
nocompromised hosts. Pontiac Fever is a non-fatal, non-pneumonic and self-limited disease. lts incidence rate 
is about 95 % but non-fatal cases have been reported. 

When Legionellosis is suspected, specimens from respiratory system, blood, urine, feces and other 
tissues must be taken for bacteriologic and serologic diagnosis. 

Erytromycin, cefoxitine and rifampicin are the most effective drugs. 

HISTORIA 

Entre el 21 y 24 de julio de 1976 se cele 
bró en el Hotel Bellevue-Stratford de la ciudad 
de Filadelfia, E. U. A., la 58<} Convención Anual 
de la Legión Americana, con 4.500 delegados y 

familiares asistentes. Entre el 22 de jul io y 3 
de agosto, 149 participantes presentaron' sínto 
mas de una extraña enfermedad caracterizada en 
todos los casos por fiebre, tos y neumonia. El 
2 de agosto el Departamento de Sanidad de Penn 
sylvania comunicó el brote. Se inició una amplia 
y compleja investigación en procura de esclare 
cer los orígenes de este cuadro de oscura etiolo 
gía que la prensa denominó de inmediato Enfer 
medad de los Legionarios. 

Se consideraron incluidos en ese brote todos 
aquellos casos acaecidos entre el 19 de julio y 
16 de agosto de 1976 que presentaban tos, fiebre 
o alteraciones radiológicas a nivel pulmonar. A 
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este criterio clínico se sumó el requisito epide 
miológico según. el cual la persona debía haber 
asistido a la Convención o ingresado al hotel 
sede, a partir del 19 de julio. 

Se registraron 182 casos clínicos de los que 
142 fueron varones con una edad promedio de 
55,4 años.'! '  Ciento cuarenta y nueve de los 
enfermos habían participado de la Convención, 
un caso se registró en un empleado del hotel y 

los 32 restantes habían estado vinculados de al 
guna manera a la reunión de los legionarios Ó 
al Hotel Bellevue-Stratford. 

El diagnóstico por exámenes de rutina y com 
plementarios conocidos resultaron imposibles de 
verificar. Con urgenc¡a se implementó la inves 
tigación epidemiológica correspondiente .  Una 
curva epidémica de rápido ascenso y períodos 
de incubación entre 2 y 10 días sugirieron un 
contagio común y continuo (gráfico 1 ) .  Al evaluar 
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FECHA DE INICIO 

las características de aparición, la hipótesis más 
aceptada fue que la exposición al agente causal 
ocurrió en el hotel o muy cerca de él. Se exa 
minaron primero todos los elementos vinculados 
a una probable trasmisión alimentaria. Descarta 
da ésta, se dio paso a la posible trasmisión por 
vía aérea, única confirmada hasta la fecha.{2. 3l 

En enero de 1977, McDade y colaboradores 
en Centers for Disease Control (CDC), Atlanta, 
E. U. A., estudiando materiales obtenidos de le 
gionarios fallecidos a consecuencia de esta enfer 
medad, logran aislar una bacteria patógena hasta 
entonces desconocida.I+' luego de salvar nurne 
rosas dificultades experimentales surgidas debido 
a particularidades en la observación microscópi 
c�, características morfológicas y cultivo d� este 
agente que no desarrolla en medios comunes, 
consiguen propagarlo en embrión de pollo. El 
microrganismo fue llamado Legionella pneumo 
phi/a. 

Su distribución es cosmopolita. Desde 1976 
se han registrado numerosos casos en países do 
tados de recursos diagnósticos adecuados. Entre 
ellos podemos mencionar, Estados Unidos, Euro 
pa Occidental, Africa del Sur, Japón, Israel y Aus 
tralia. 

Se reconoce como una enfetmedad infecciosa 
multifacética con formas localizadas, pulmonares, 
extratorácicas y sépticémicas, capaz de originar 
epidemias y casos esporádicos intra y extrahos 
pitalarios. ,5-9i 

ASPECTOS CLINICOS 

Aunque los caracteres clínicos individuales no 
son patognomónicas y la enfermedad se presen 
ta generalmente como una neumonía bacteriana 
o como neumonitis intersticial micótica, viral o 
por otros microrganismos, existen algunos ele 
mentos que reunidos orientan a su diagnóstico. 

En la actualidad se utiliza el término "legio 
nelosis" para referirse a las patologías producidas 
por L. pneumaphila u otras especies del género. 
Las dos formas patológicas bien establecidas son 
la Fiebre de Pontiac y la Enfermedad de los Le 
gionarios. 

La Fiebre de Pontiac es una patología benig 
na, autolimitante, no neumónica cuya fisiopa 
togenia no es conocida. Se inicia luego de un 
período de incubación de aproximadamente 36 
horas con cefaleas, mialgias generalizadas y fie 
bre moderada. Puede haber vómitos, odinofagia, 
dolor torácico, a veces insomnio y desorientación. 
El paciente mejora en 2 a 5 días y cura sin se 
cuelas.c'"' 

la Enfermedad de los Legionarios es más fre 
cuente en huéspedes comprornetídos.vu Son 
factores de riesgo el tabaquismo, alcoholismo, 
asma, bronquitis crónica, enfisema, diabetes y 

neoplasias. Los pacientes que han sido someti 
dos a trasplante renal, cardíaco o de médula 
ósea, son altamente susceptibles a esta infección 
con elevado índice de letalidad.02

-
13i 
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Los sintornas prodrómicos son: cefalea, mioar 
tralgias difusas, malestar general, súbita aparición 
de hipertermia que en 24 a 48 horas alcanza 
40,5° C, y no remite, acompañada de violentos 
escalofríos y postración. Al segundo o tercer día 
de enfermedad aparece tos seca o no productiva 
y en ocasiones, expec.toración mucosa o hemop 
tisis, dolor torácico de tipo pleurítico y disnea 
progresiva.' 1� i1►, 

Los signos y síntomas gastrointestinales pue 
den ser precoces. Ellos son: diarrea acuosa cole 
riforme, náuseas y vómitos en 50 % de pacien 
tes, con dolor abdominal difuso. Cuando éstos 
se asocian a neumopatia son orientadores del 
diagnóstico.' 17' 

A nivel del Sistema Nervioso Central (SNC) 
los signos son muy variables. En 10 % de los 
casos se instala obnubilación con incoordinación 
y desorientación, todo ello stn la presencia de 
alteraciones en líquido cefalorraquídeo (LCR) y 

sin síndrome de focalización neurológico aso 
ciado. En otros individuos, la presencia de ob 
nubi lación, alucinaciones, contusión y delirio, si 
mula un cuadro de delirium tremens. 1rn1  Toda 
vez que una neumopatía aguda se acompaña de 
manifestaciones neurológicas debe investigarse 
L. pneumophila. 

En general la afectación del árbol urinario es 
moderada, sin embargo es muy grave en insufi 
ciencias renales y trasplantados. Se han descrito 
casos de pielonefritis y otros en los que el pa 
ciente ha requerido diá l is is peritoneal o hemo 
diá l is is . <19 201 

Las formas no habituales y complicaciones es 
tán representadas por anemia hipoplástica, coa 
gulación intravascu lar disem inada, accidentes ce 
rebrovasculares y polineurit is, miocarditis, eritema 
nodoso o polimorfo y rabdomiositis con mioglo 
binur ia y elevación de la creatin-fosfoquinasa. 151 

la loca l izac ión primaria de la Enfermedad de 
los legionarios es el aparato resp irator io. Ade 
más, hallazgos clinicos confirmados por el labo 
ratorio han comprobado la ocurrencia de bacte 
remia, compromiso hepático, renal, de médu la 
ósea, gang lios linfáticos e intestino." 2 1 1  

Radiología 

la radiografía de tórax es anormal en 90 % 
de !os casos y se han destacado diferentes aspec 
tos patológicos. Habitua lmente se comprueban 
infiltrados sistemat izados, lobares, sc amentartos o 
focos de condensación con aspecto de vidrio des 
pulido, imágenes intersticiales difusas, infiltrados 
perih i l iares del tipo del edema pulmonar y sobre 
30 a 40 % de pacientes, derrames pleurales pe 
queiios. las lesiones se caracterizan por evolu 
cionar r á p i d a m e n t e  a  formas extensivas uni o 
bilaterales y la aparición de condensaciones neu 
mónicas típicas. la máx ima expresión radioló 
gica se observa alrededor del 49 día de enferme 
dad, siendo su retroceso lento a partir del 109 
día, en d iscordancia con la mejoría clínica. 

Hallazgos de laboratorio 

los exámenes biológicos permiten comprobar 
eritrosed imentación elevada (80 mm) ,  hipergam- 
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mag lobu ! inemia, leucocitos is moderada (10.000 a 
14.000/mm3) con desviación a la izquierda y pre 
sencia de granula-c ienes patológicas, aunque se 
registran casos de anemia, leucopenia ·o trom 
bocitopenia. El ionograma sanguíneo muestra h i 
ponatremia inferior a 126  mEq / I ,  hipocalcemia e 
hipofosfatemia . El hepatograrna puede estar al 
terado y en 20 % de pacientes el examen de ori 
na pone en evídenc!a proteinuria neta y en 10 % 
hematuria,  discreta elevación de la urea y crea 
t in i na pfasmética." 7 1a1 

EVOLUCION Y PRONOSTICO 

La Enfermedad de los Leg ionarios tiene buen 
pronóstico. Si se instituye precozmente terapéu 
tica adecuada, 80 '½, de enfermos mejoran cl íni  
camente en 4 a 5 días. La letalidad permanece 
elevada aun con tratamiento adecuado en epi 
demias intrahospitalarias ,  los factores desfavo 
rables más importantes son: la edad (mayor de 
60 años), inmunusupres ión, ciertos signos de co 
m ienzo como taqu ipnea ,  taquicardia, leucopenia, 
uremia elevada, hipoxemia, h iponatrem ia y com 
promiso pulmonar bilateral. 

Hab i tualmente cura sin secuelas, aunque se 
discute la persistencia de les iones fibróticas con 
disminución de la perfusión.  

ANATOMIA PATOLOGICA Y PATOGENIA 

En general, la leg ionelosis muestra un aspec 
to macroscópico pu lmonar de neumonía lobar 
o segmentar ía que es semejante a la producida 
por Streptococcus pneumoniae.  Microscópica 
mente se observa exudado f ibrinopurulento, rico 
en macrófagos y polimorfonucleares neutrófilos 
(PMN) a nivel de la luz alveolar y de bronqu iolos 
term inales .  En la mayoría de los casos las pare 
des de bronquios y alvéolos están respetadas. Las 
bacterias se encuentran en gran cantidad a nivel 
intra y extracelular. Los demás órganos afectados 
en el curso de la enfermedad no presentan signos 
macro ni microscópicos característicos. En riño 
nes, hígado y ganglios linfáticos se observa una 
reacción inflamatoria inespecífica. 

La puerta de entrada del agente parece ser 
respiratoria en todos los casos. las bacterias se 
insta lan en alvéolos desencadenando la respues 
ta inf lamatoria y a partir de esta localización se 
d iseminarían por vía linfát ica, sanguínea y brón  

qu ica, sobre todo en pacientes inmunocompro 
metidos. L. pneumophila se ha a islado de san 
gre, material de ganglios cervicales y periféricos, 
médula ósea, tejido renal, orina y materia fe 
cal." 1 a 19 21)  

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En todos los casos las circunstancias epide 
miológicas, el examen clínico cuidadoso y el uso 
de apropiadas técnicas aux i l iares de diagnósti 
co permiten identificar la enfermedad en poco 
t iempo. 

Considerando las manifestaciones c línicas,  se 
plantea desde el comienzo de la enfermedad su 



diagnóstico diferencial con neumopatías agudas 
bacterianas, micóticas, virales y otras. 

Debe sospecharse la Enfermedad de los le 
gionarios cuando aparecen numerosos casos de 
cuadros respiratorios agudos, febriles, con evo 
lución grave rápidamente progresiva, resistencia 
a la quimioterapia habitual, ausencia de elemen 
tas diagnósticos en el examen microbiológico de 
rutina y frecuente asociación con alteraciones del 
comportamiento del individuo. 

MICROBIOLOGIA 

El agente etiológico de la legionelosis es una 
bacteria de muy singulares características, que no 
había sido descrita previamente y cuyo descubri 
miento en 1977 hizo necesaria su incorporación 
a la taxonomía bacteriana. Para lograrlo se creó 
la familia Legionellaceae que incluye el género 
Legionella con seis especies diferentes reconoci 
das hasta la fecha: L. pneumophila, L. bozemanii, 
L. micdadei, L. longbeachae, L. dumofii y L. go,. 
manii.(221 la especie tipo L. pneumophila posee 
seis serotipos antigénicos de acuerdo con el con 
tenido de quinonas isoprenoides en la membra 
na celular.<23) 

Es un bacilo gramnegativo, fino, recto o lige 
ramente curvo, pleomórfico, de 0,2 a 0,5 urn de 
diámetro por 2 a 20 µm <;!e largo, asporÓgeno, 
no capsulado, no ácido-alcohol resistente. Posee 
flagelos polares y laterales y pilis. Es vacuolado, 
se divide por fisión binaria y contiene nucleoide 
y ribosomas. Estudios de microscopia electrónica 
revelan típica estructura de bacteria gramnega 
tiva con la presencia de dos membranas trilami 
nares distintas que envuelven totalmente al ba 
cilo; entre ellas se encuentra una delgada pared 

· de péptido-glicán. El contenido de lípidos celula 
res es variable. los fosfolípidos constituyen apro- 
ximadamente 96 % del peso seco de la bacteria 
y están representados por fosfatidilcolina, fosfati 
diletanolamina, cardiolipina, fosfatidilmonometil 
etanolamina y fosfatidilglicerol. El alto contenido 
de ácidos grasos de cadena corta, mono y di 
glicéridos, ácidos grasos libres y ésteres séricos 
podría ser útil para su ídentiücación.O">' 

Se han hallado resultados discrepantes con 
respecto a su acción en el limulus test y su ca 
pacidad pirogénica en cobayos es inestable. El 
análisis de fracciones celulares por cromatografía 
de tase líquida y gaseosa indica que contiene 
ácidos grasos comúnmente asociados al lípido A 
de las endotoxinas, pero la presencia de ácido 
2-3-ketodeotulónico debe ser confirmada por es 
pectrometría de masa y crornatografia. El princi 
pio endotóxico activo podría ser un nuevo tipo 
de lipopolisacárido bacteriano. <261 

Se investigó además una citotoxina que ejerce 
acción sobre funciones selectivas de PMN huma 
nos. la toxina es un péptido de 1.300 daltones, 
soluble en metano!, termorresistente y sensible 
a la acción de enzimas proteolíticas. 

L. pneumophila es un parásito intra y extra 
celular y se ha observado en gran cantidad en el 
interior de macrófagos pulmonares y PMN que 
interv ienen en la respuesta inflamatoria durante 

la enfermedad. La toxina no interfiere la viabi 
lidad de los leucocitos ni la acción fagocitaria, 
pero d i s m i n u y e  el consumo de oxigeno y la 
producción de n i c o t i n a m i d a  adenina difosfato 
(NADPH). -Se requieren nuevos estudios para de 
terminar si esta citotoxina representa un nuevo 
mecanismo de sobrevivencia bacteriana intrace 
lular. (271 

Características de tinción 

L. pneumophila es un bacilo gramnegativo dé 
bi l  intra y extracelular, pero por circunstancias 
no bien conocidas su visualización resulta muy 
difícil por esta técnica. Se utilizan otros métodos 
de coloración como el de Giménez,1281 impreg 
nación argéntica e inmunofluorescencia directa 
(IFD). Con el primero, se observan como bacilos 
rojos aislados o agrupados sobre un fondo ver 
doso. Para impregnación argéntica se recomien 
da la técnica de Dieterle, que es una modifica 
ción de la empleada para Treponema pallidum 
y permite visualizar bacilos cortos, monomorfos, 
de 2 a 4 um de largo por 1 um o más de diáme 
tro, con inclusiones lipídicas c u o o t a s m é u c a s . "  6) 

la técnica de IFD utiliza anticuerpos especí 
ficos de conejo marcados con fluoresceína y per 
mite observar las bacterias intra y extracelulares. 
En todos los casos mencionados la caracteriza 
ción es factible cuando se trabaja con materiales 
provenientes de tejidos obtenidos por biopsia o 
en caso de pacientes fallecidos. Cuando se trata 
de especímenes fluidos, esputo, aspirado trans 
traqueal, líquido pleural u orina, L pneumophi/a 
es muy difícil de observar. En general el método 
más recomendado es la IFD por su sensibilidad 
y rapidez; según algunos autores es positiva en 
70 % de los casos.t> 291 

Cultivo 

Se trata de una bacteria extraordinariamente 
exigente. Las condiciones óptimas de cultivo son: 
pH 6,9 a 7, temperatura 35° C, aerobiosis o ten 
sión de dióxido de carbono 2,5 % según el me 
dio de cultivo utiüzado.w! 

Los medios de cultivo más recomendados son 
el de Felley-Gorman (FG), el medio de carbón 
activado y extracto de levadura (CYE) y el de 
Mueller-H inton con hemoglob ina  e  isovitalex 
(MH-HI). El primero contiene extracto de carne, 
caseína, almidón, l-cisteína y pirofosfato férrico. 
El segundo se prepara con carbón activado, ex 
tracto de levadura, l-cisteína y pirofosfato férri 
co. <301 El MH debe enriquecerse con hemoglo 
bina e isovitalex que aportan las concentraciones 
de hierro y cisteína indispensables para el desa 
rrollo de colonias bacterianas. las siembras en 
CYE se incuban en aerobiosls y las practicadas 
en FG y MH-HI en atmósfera con 2,5 % de CO2, 
durante 1 O días. A partir del 39 a 59 día de in 
cubación en CYE se aprecian las colonias como 
pequeñas puntas de alfiler con apariencia de vi 
drio molido, luego aumentan de tamaño, se ha 
cen polimorfas, viscosas y grisáceas. En agar FC 
son de color marrón oscuro en las zonas de cre 
cimiento denso. El agar CYE es el más adecuado 
para cultivo prirnario.P? 
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Para espedmenes normalmente contaminados 
con otras bacterias se recomienda medios de cul 
tivo semiselectivos como el ideado por Edelstein 
y Hnegold.':": 

la mevor¡a de los serotipos de L. pneumu 
phifa no tienen actividad sobre carbohidratos. 
Son gelatinasa, ureasa, catalasa y beta-lactamasa 
positivos, oxidasa débilmente positivos y nitrato 
negativos. 

Las inoculaciones in vivo �e practican prefe 
rentemente en embrión de pollo y en cobayo. 
El huevo embrionado de 5 a 7 días, inoculado 
en saco vitelino, muestra abundante desarrollo 
bacteriano y muerte del embión entre los 4 y 

10 días. 

El cobayo es el animal más susceptible y se 
inocula por vía intraperitoneal. Presenta fiebre 
y s1gnos generales de infección en 1 a 4 días, 
que lo llevan a la muerte entre los 7 y 10 días. 
La necropsia revela peritonitis y hepatoespleno 
megalia. La confirmación etiológica se realiza 
por aislamiento del bacilo y observación por IFD 
a partir de materiales de los órganos afectados. 

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO 

La recolección y procesamiento de los espe 
címenes clínicos en los que se sospecha presencia 
de L. pneumophila requiere, además de los cuida 
dos habituales, de una investigación bacterioló 
gica, el uso de ropas especiales, batas, máscaras 
y guantes para prevenir la contaminación por 
aerosoles. 

Las muestras se deben transportar en reci 
pientes herméticos y procesar dentro de las 2 
horas de obtenidas. Pueden conservarse hasta 
dos días en hielo seco o refrigerador a - 70° C 
cuando su estudio sea postergado. 

Ante sospecha clínica de legionelosis se de 
ben obtener materiales de aparato respiratorio: 
esputo, aspirado transtraqueal, lavado bronquial, 
liquido pleural y biopsia de pulmón. En caso de 
compromiso sistémico o manifestaciones extrato 
rácicas es indispensable efectuar hemocu!tivo se 
riado e investigar presencia de bacterias en otros 
especímenes biológicos, entre los que ,;e incluye 
muestra de materia fecal. 

Los exámenes directos se realizan por IFO, co 
loración de G iménez o impregnación argéntica. 
Se siembra en forma directa preferentemente en 
agar CYE, el esputo en medio de Edelstein y Fi 
negold y las muestras de sangre en medios difá 
sicos, como CYE-sangre.1241 Se procede a incu 
bación a temperatura y atmósfera convenientes, 
estudio macro y microscópico de las colonias e 
identificación por pruebas bioquímicas, fluores 
cencia específica, radioinmunoaná lisis y croma 
tografía de fase líquida y gaseosa. 

Para efectuar el diagnóstico serológico se han 
ensayado diferentes técnicas, como inmunofluo 
rescencia i n d i r e c t a  (IFA), enz imoinmunoaná l is i s  
( E LI S A ) ,  microaglutinación,  hemoaglutinación y 
test de inmunodifusión simple.132 33 341 

El diagnóstico de legionelosis es efectuado por 
serología sobre 98 % de casos. La técnica más em- 

40 

pleada es la IFA, uti l iz ada  por· McDade desde la 
epidemia de F i ladelfia, siguiendo la metodología 
habitual en este tipo de exámenes. El anligeno 
se prepara en agar CYE y las bacterias son muer 
tas por calor. Existen otros antígenos obtenidos 
a partir de cultivos en embrión de pollo e inac 
tivados por formol. LoS antígenos en general �e 
preparan con cepas de los seis diferentes sero 

tipos de L. pne�mophila y otras especies. 

Los ant icuerpos aparecen alrededor de ·1 se 
mana después del comienzo de la enfermedad 
y alcanzan su nivel maximo en el transcurso de 
la ter.cera o cuarta. Desaparecen habitualmen,te 
en 2 a 3 meses, aunque en algunos pacientes los 
títulos se mantienen elevados por 1 aúo o mas. 
El diagnóstico se establece cuando se pone en 
evidencia seroconversión. La elevación del título 
obtenido en la segunda de las dos muestras de 
suero debe ser de 4 veces y 'alcanzar un valor no 
menor de 1 : 1 2 8 .  las muestras se obtienen en 
el período agudo, entre el 1 9  y 79 día de enfer 
medad, y la segunda durante la convalecencia,  
a partir del 2 1er. dia y antes de !os 6 meses. 
Cuando só lo se d ispone de una muestra sérica, 
un título mayor o igual a 1 :  256, permite presu 
mir el diagnóstico (Cuadros 1 y 2). 

C U A D R O  

Materiales biológicos para el diagnóstico 
bacteriológico 

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO 

1 .  DuranU' la enfermedad, 

Espute 

Liqu ido pleural 
Aspirado transtraqueal 
Aspirado endobronquial 
Biopsia pulmonar transbronqutal 

Biopsia pulmonar qu irúrg ica 
Hemocultivo 
Orina 
Materia fecal 

2.. Posmortem 

Obtención aséptica de zonas de condensación 
Aspiración de secreciones endobronquiales 

DIAGNOSTICO SEROLOCICO 

Suero en fase aguda (1 a 7 diasl 
Suero de convalecencia (antes del b,., mes) 

La sens ib i l idad del método de IFA es de 75 a 
86 % . Es necesario señalar que las reacciones, 
positivas pueden deberse a antígenos comparti 
dos con otros micro·rganismos observados en 
neumopatías agudas por bacterias gramnegativas 
como Y. pestis, Bacteroides, Leptospiras, Myco 
plasmas, Rickettsias y Chlamydias. No obstante, 
estas observaciones no deben ser sobrevaloradas, 
teniendo presente que la reacción serológica de 
be interpretarse asociada a circunstancias epide 
miológicas, manifestaciones clínicas y elementos 
bacteriológicos. <35J 



C U A D R O  2  

Diagnóstico bacteriológico de legionelosis 

MUESTRA 

1 

TEJIDO PULMONAR - EXUDADOS 

1 
1 

CULTIVOS 1.F.D. COBAYO 

1 

TEJIDO EN 

1 
1 

DIETERLE 

FORMOL 

1 
I.F.D. 

1  
CARACT. I.F.D. 

EMBRION POLLO 

1 
I.F.A. CULTIVOS 

1 
1 

CULTIVO 

1 

1 
I.F.D. 

1  
GIMENEZ 

1 
1.F.D. 

1 
CARACT. 

I.F.D. CARACT. 

I . F . O  .. tnmunofluorescenc,a directa 

l.�.A.: inrnunoüuorescenc.a rnduecta 

CARACT.: prueba, btocuumcas de ,dentilicac,on 

Dltl�RLE:  rmpreg oac.on argént,ca 

GIMENEZ· t olo rackm c.irbul-fucs,na 

El métodó más recomendado en la actuali 
dad para detección de ínmunoglobulinas G y M 
en legionelosis es la prueba de EUSA por su alta 
especificidad y sensibilidad.t361 

EPIDEMIOLOGIA 

Las epidemias y los casos esporádicos pueden 
presentarse durante todo el año, pero son más 
frecuentes en las estaciones estivo-otoñales. 

la tasa de ataque varía según la forma clínica, 
se aproxima a 95 % en la Enfermedad de Pon 
tiac y es de o,·1 a 5 % en la Enfermedad de los 
Legionarios. En esta última puede alcanzar 1 2  % 

en pacientes de edad avanzada, hospitalizados e 
inmunosuprimidos. En casos esporádicos la tasa 
de ataque es de 0,4 a 5 % y aumenta en hospi 
tales y pacientes inmunosuprimidos, donde al 
canza 4 a 11 %.C5 J  

La tasa de letalidad depende de la precocidad 
del diagnóstico y la institución de tratamiento 
adecuado. Es de O %  en la Enfermedad de 
Pontiac mientras que se eleva hasta 15-38 % en 
brotes de Enfermedad de .los Legionarios y a 20- 
25 % en casos esporádicos entre pacientes in 
munocomprornetldos.w' Es más frecuente en el 
sexo masculino y en adultos, especialmente en 
personas de edad avanzada. 

El reservorio de L. pneumophila aún no se co 
noce. La bacteria ·ha sido hallada en aguas de 
riachuelos, lagos, torres de enfriamiento y con 
densadores de evaporac ión que se usan para 

acondicionamiento de aire.!" 371 El microrganis 
mo sobrevive 3 a 12 meses en estos sitios, sobre 
todo en aguas tibias con pH neutro o ligeramente 
ácido, en robinetes, duchas, también en suelo y 
líquidos cloacales." 6 38· 39) A partir de todas es 
tas fuentes se trasmite por vía aérea en forma de 
aerosoles. la trasmisión de persona a persona 
no se ha comprobado, como tampoco la existen 
cia de portadores humanos sanos activos o pa 
sivos. 

Hasta hoy los anima les no se han mostrado 
susceptibles, con excepción de aquellos mencio 
nados para diagnóstico experimental, sin embar 
go se han detectado anticuerpos séricos especí 
ficos en caballos y chimpancés.o' 

Con respecto a la sensibilidad de Legionella 
a la acción de antisépticos y desinfectantes, se 
ha observado que las sustancias halogenadas son 
las más activas in vitro, hipoclorito (5 ppm), fenal 
(0,05 %), iodo (10 ppm) glutaraldehído (0,03 %) 
y compuesto de amonio cuaternario. la bacteria 
pierde su viabilidad sometida a 58° C y es sen 
sible a la desecación. f61 

La formalina al 0,05 % es usada como fijador 
y para descontaminación de muestras tisulares. 
Como antiséptico en piel y para cirugía puede 
usarse iodoformo en concentraciones habituales, 
recomendándose glutaraldehído para limpieza de 
instrumental de uso endoscópico. Otros desin 
fectantes útiles en hospitales y laboratorios son: 
alcohol al 70 %, compuestos fenólicos e hipo 
clorito. 
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TRATAMIENTO 

La determinación de susceptibilidad de la bac 
teria in vitro a los antibióticos y quimioterápi 
cos es difícil debido a la inactivación que éstos 
pueden sufrir por algunos componentes de los 
medios de cultivo. Se han probado varias técni 
cas, pero aún no se ha logrado su estandarización. 

En términos de Concentración lnhibidora Mí 
nima {CIM) los tres antibióticos recomendados 
son rifampicina (0,01 ftg/ml), eritromicina (0,1- 
0,2 r1g/ml) y cefox i t ina  (0,1-0,2 ¡1g/ml). t.egio 
nella, con excepción de l. micdadei, produce 
una beta-lactamasa más activa sobre cefalospo 
rinas; pero las nuevas formas de las primeras 
(cefoxitina, cefuroxime) no son inactivadas. los 
más recomendados son los antibióticos que atra 
viesan la membrana celular, y en general no se 
aconseja el uso de aminoglucósidos. 

Con el tratamiento, la evolución suele ser 
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iavorable rápidamente, apreciándose entre las 24 
y 48 horas. En inmunosupriinidos debe prolon 
garse por lo me�os durante 15 días a .3 semanas. 
El síndrome de condensación pulmonar persiste 
luego de la mejoría clínica y habitualmente cura 
sin secuelas, sin embargo en algunos casos se 
nota disminución de la perfusión. Es necesario 
combinar el tratamiento antibiótico con medidas 
sintomáticas, en caso de shock o insuficiencia res 
piratoria. 
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evaporación, pero los datos sobre su eficacia no 
son aún concluyentes. 
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