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La Legionella pneumophila es uno de los patógenos responsable de neumonías atípicas,
a través de la inhalación de aerosoles o aspiración de líquidos infectados. Se detectó un
brote epidémico de neumonías por Legionella, originado por la aspiración de agua
contaminada de una piscina en un grupo de niños cubanos. El agente causal se identificó
en 5 de 9 pacientes, por la técnica de inmunofluorescencia indirecta en muestras de
sueros pareados. Los síntomas y signos más frecuentes fueron malestar general,
anorexia, astenia, fiebre persistente de 39 °C a 40 °C (103 °F a 105 °F), mialgias,
cefaleas, náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarreas, tos húmeda, dolor torácico y
polipnea. Durante el desarrollo de la enfermedad, el tratamiento antibiótico fue
empírico (incluyendo los macrólidos), por no tener confirmado el diagnóstico. Todos
los pacientes evolucionaron satisfactoriamente. Se reportó un brote epidémico de
neumonías por Legionella en niños por primera vez en Cuba, lo cual tiene importancia
clínica y epidemiológica.

DeCS: LEGIONELLA PNEUMOPHILA; NEUMONIA POR ASPIRACION; NIÑO.
Entre los patógenos que han emergido
en los últimos 20 años como causantes de
neumonías atípicas se encuentra la
Legionella. Este microorganismo es
responsable de 1 a 15 % de los casos de
neumonías adquiridas en la comunidad, y
constituye la Legionella pneumophila la
especie más comúnmente encontrada.1,2
Los miembros de esta familia son
bacilos aeróbicos gramnegativos intra-
celulares que crecen lentamente; se hallan
en aguas frescas y se desarrollan en
temperaturas tibias.1

Este organismo tiene acceso al pulmón
a través de la inhalación de aerosol o
aspiración de líquidos infectados.2
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Ellos se asocian con la aparición de
brotes esporádicos y epidémicos en la
comunidad, y en las infecciones
nosocomiales.1
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Se realizó un estudio en un grupo de
13 niños mayores de 5 años con el
diagnóstico de neumonía, procedentes de
Ciudad de La Habana, Cuba, los cuales
tenían el antecedente común de haberse
bañado en una misma piscina durante el
período del 29 de abril hasta el 6 de mayo de
1996.

Nueve de estos pacientes recibieron
hospitalización y se investigaron desde el
punto de vista microbiológico.

A todos los niños se les tomó muestra
de suero y orina en la búsqueda de
antígenos para Haemophilus influenzae
tipo B y Streptococcus pneumoniae
mediante la utilización del kit comercial
Directigen (Becton Dickinson).

Además, se realizó la prueba de
aglutinación en frío para detección de
Mycoplasma pneumoniae en suero y la
prueba de hemaglutinación pasiva para la
detección de anticuerpos IgM para
Leptospira.

Para la evidencia serológica de una
infección reciente con Legionella
pneumophila se utilizó la técnica de
inmunofluorescencia indirecta para
anticuerpos de los serogrupos del 1 al 6 en
muestra de sueros pareados (intervalo de
15 días entre la primera y segunda muestra),
donde se aplicó el kit diagnóstico de
Organon Teknika Corporation, y se
consideró positivo cuando la elevación del
título entre el primero y el segundo suero
era mayor de 1:128.

En los 9 pacientes los estudios
microbiológicos para los diferentes agentes
.

etiológicos fueron negativos, con
excepción de 5 casos que cumplieron los
criterios de positividad para Legionella
pneumophila, en los cuales se realizó un
estudio clínico, humoral y radiográfico.
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De los 5 pacientes positivos, 2
padecían de asma bronquial. El período de
incubación varió de 3 a 7 días y la estadía
hospitalaria fue de 6 a 13 días.

En todos los niños el comienzo fue
gradual con manifestaciones respiratorias
como: tos seca de inicio y después húmeda,
polipnea y dolor torácico.

Entre las manifestaciones sistémicas:
malestar general, hipertermia de 39 a 40 °C,
anorexia, astenia, mialgias, vómitos,
diarreas, dolor abdominal y cefalea. En un
paciente se observó toma del sensorio y
convulsiones.

En los 5 niños se constató eritrose-
dimentación acelerada (83-103 mm/1h) y en
4 de ellos leucocitosis (16,0 – 23,0 × 109/L)
con polinucleosis (55 – 91 %).

Los hallazgos radiográficos variaron
desde un infiltrado unilateral, hasta
neumonías más extensas y derrame pleural.

Entre las complicaciones podemos
señalar: un paciente con neumomediastino,
2 con derrame pleural y 1 que presentó un
síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS).

Del total de niños, 4 recibieron
tratamiento antimicrobiano con macrólidos
y 1 con penicilina y cloranfenicol.
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El origen de los brotes epidémicos de
neumonía por Legionella pneumophila está
frecuentemente asociado a aguas
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contaminadas, tanto en los casos
nosocomiales, como en los adquiridos en
la comunidad. Las condiciones favorables
incluyen época del año (meses de verano),
un reservorio de aguas tibias hipo o no
cloradas, concomitantemente con el
crecimiento de microorganismos como
algas, que aportan los nutrientes a las
bacterias y un mecanismo de penetración
de esas aguas en las vías respiratorias por
inhalación o microaspiración de gotas y
posterior inoculación al pulmón.3,4

La trasmisión de persona a persona no
ocurre.5

Antes de conocer la positividad por
Legionella pneumophila, y al tener en
cuenta el antecedente y manifestaciones
clínicas de nuestros pacientes (respiratorias
y sistémicas), lo cual hacía sospechar la
posibilidad de infección por este agente,
además de coincidir en meses calurosos
(abril-mayo), se visitaron las instalaciones
de la piscina y se observó que las
condiciones higiénicas epidemiológicas no
eran adecuadas por la carencia de
circulación del agua y cloración, lo cual
facilitaba la contaminación de ésta y la
adquisición de la enfermedad por
microaspiración de líquidos infectados.4

Se señalan como factores de riesgo para
adquirir esta enfermedad: edad avanzada,
hábito de fumar, uso de corticosteroides o
citostáticos.1 En nuestros pacientes solo 2
tenían el antecedente de asma bronquial;
pero sin uso de esteroides y aparentemente
eran niños  inmunocompetentes.

El período de incubación varió de 3 a 7
días, para coincidir con la literatura médica
revisada que señala de 2 a 10 días.6

El comienzo fue gradual, donde se
presentaron síntomas y signos respira-
torios: tos seca al inicio y después húmeda,
polipnea y dolor torácico. Esta enfermedad
.0
muestra además otras manifestaciones
sistémicas, las que fueron observadas en
nuestros niños. No se constataron
anomalías renales, pericarditis, endocarditis
y pancreatitis, las cuales son
infrecuentes.1,2,7,8

Aunque se cita que los hallazgos
humorales no son típicos de esta
enfermedad,1 los 5 pacientes presentaron
cifras elevadas de eritrosedimentación y en 4
se comprobó leucocitosis con polinucleosis.

Las alteraciones radiológicas
aparecieron después del tercer día de
evolución de la enfermedad, y se observó
inicialmente un infiltrado unilateral (difuso,
segmental o lobar), que en algunos
pacientes  progresó rápidamente. El derrame
pleural se apreció en 2 pacientes y  como se
señala, es habitualmente moderado, sin
modificar la evolución ni pronóstico  de la
enfermedad.9,10

En  ninguno de nuestros niños se
observó formación de adenopatías hiliares,
neumatoceles, cavidades o abscesos, los
cuales se reportaron en pacientes
inmunodeprimidos.11,12

Un caso presentó neumomediastino, el
cual evolucionó favorablemente en relación
probable con su antecedente de asma
bronquial. Un niño desarrolló SRIS, y fue
trasladado a la sala de Cuidados Intensivos
por necesitar apoyo ventilatorio, no
obstante su evolución posterior fue
satisfactoria.

La terapéutica antibiótica se inició de
forma empírica, y se incluyó el uso de
macrólidos (eritromicina, claritromicina) en
4 pacientes, primero por vía EV y
posteriormente oral. En un paciente se
utilizó penicilina y cloranfenicol. Todos
evolucionaron de forma favorable. La
eritromicina, ha demostrado su eficacia
como tratamiento de forma empírica. Los
�



macrólidos más modernos (azitromicina y
claritromicina) y las fluoroquinolonas han
demostrado ser más activos que la eritromicina
en modelos de infección experimentales.13

En la actualidad se plantea que en la
infección por Legionella desempeña un
papel significativo la activación de los
macrófagos alveolares por citoquinas
(interferón gamma), que produce inhibición
de la multiplicación de la bacteria, pues es
capaz de regular los receptores de superficie
celular para la transferrina, de forma tal que
disminuye la cantidad de hierro
transportado dentro de la célula, y que
constituye un nutriente esencial para el
crecimiento y multiplicación intracelular de
ella.14 Teniendo en cuenta estos elementos
demostrados en animales de experi-
mentación, se le atribuye al interferón
gamma una utilidad inmunomoduladora en
la infección pulmonar por Legionella,
además de mantener el uso de los
antibióticos como la eritromicina.14,15
.0
Cuatro pacientes que no cumplieron
los criterios de positividad para el
diagnóstico de la Legionella pneumophila,
tenían los mismos antecedentes y
manifestaciones clínicas que los casos
positivos; por lo que se pudiera inferir que
también estaban infectados por este
microorganismo, ya que los anticuerpos
séricos no aparecen hasta que el paciente
no está bien inmerso en la enfermedad y
por tanto habría que hacer determinaciones
seriadas cada 1 ó 2 semanas durante 3 a 9
semanas.16 En nuestros casos el intervalo
entre la primera y segunda muestra fue
solamente de 15 días.

Este estudio mostró por primera vez
en Cuba un brote epidémico de neumonía
por Legionella pneumophila, lo cual tiene
gran interés clínico y epidemiológico, y
constituye  un alerta para el estrecho
control y vigilancia de probables fuentes
de infección por este microorganismo.
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The legionella pneumophila is one of the pathogens responsible for atypic pneumonias
by the inhalation of aerosols or aspiration of infected liquids. An epidemic outbreak
of pneumonias caused by Legionella was detected among a group of Cuban children.
It was originated by the aspiration of contaminated water  in a swimming pool. The
causal agent was identified in 5 of 9 patients by using the indirect immunofluorescence
technique in samples of matched sera. The most frequent  symptoms and signs were
malaise, anorexia, asthenia, persistent fever from  39°C  to 40°C (103° F to 105° F),
myalgias, headache, nauseas, vomits, abdominal pain, diarrheas, moist cough, thoracic
pain and polypnoea. The antibiotic treatment was empiric (including the macrolides)
during the development of the disease, since the diagnosis was not confirmed. The
patients’ evolution was satisfactory. An epidemic outbreak  of pneumonias due to
Legionella was reported in children for the first time in Cuba, which is important
from the clinical and epidemiological point of view.

Subject headings: LEGIONELLA PNEUMOPHILA; PNEUMONIA, ASPIRATION;
CHILD
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