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Los brotes de legionelosis en España
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A finales del mes de julio de 1976 hubo un brote epi-
démico de neumonía entre los asistentes a una conven-
ción de la Legión Americana de Pensilvania celebrada
en un hotel de Filadelfia que afectó a 221 personas, oca-
sionando 34 muertes y una gran conmoción en la socie-
dad americana ante el desconocimiento de su agente
etiológico, una bacteria que se pudo aislar del tejido
pulmonar de un paciente varios meses más tarde', no re-
lacionada con los patógenos previamente descritos, Le-
gionella pneumophila, llamándose a ese brote epidémi-
co "enfermedad de los legionarios", y creándose una
nueva familia taxonómica: Legionellaceae, y un nuevo
género, Legionella, con 39 especies, muchas no pato-
génicas para el hombre, y 60 serogrupos (14 de ellos de
L. pneumophila), siendo los serogrupos 1 y 6 de L. pneu-
mophila, junto con L. micdadei responsables de más del
90% de las legionelosis (o infecciones por Legionella)
humanas2. Se han descrito, utilizando anticuerpos mo-
noclonales y técnicas de biología molecular, tanto dife-
rencias genéticas en un mismo serogrupo como varia-
ciones fenotípicas en cepas genéticamente homogé-
neas3, de gran importancia para estudios epidemiológi-
cos de brotes epidémicos.

L. pneumophila es una bacteria aeróbica, gramnegati-
va, que no crece en medios de cultivo habituales, ni se
tiñe por Gram, requiriendo tinciones de plata para de-
mostrar su presencia en tejidos humanos2. Legionella
spp. se distribuye en ambientes hídricos o reservorios
húmedos: agua potable, grifos, cabezas de ducha e in-
cluso fuente públicas. Los reservorios ambientales sue-
len contener algas que proveen nutrientes, así como
amebas y protozoos, que favorecen su multiplicación
intracelular2'4. El agua caliente facilita la proliferación
del microorganismo, que puede resistir concentraciones
usuales de cloro en sistemas de distribución del agua
potable5. Se han definido en excavaciones de tierra, ins-
talaciones domésticas de agua potable, sistemas de aire
acondicionado, nebulizadores hospitalarios, y agua re-
frigerante de plantas industriales, así como remolinos
de agua contaminada (jacuz.zi) como fuentes de epide-
mia, sobre todo en los meses de verano, aunque se dan
casos esporádicos todo el año6.
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La inhalación de aerosoles infectados es la vía de
transmisión más aceptada de legionelosis aunque se
han descrito brotes nosocomiales transmitidos por aspi-
ración7. No se ha descrito transmisión directa entre se-
res humanos. Legionella es un patógeno facultativo in-
tracelular: se requiere la activación de los macrófagos
alveolares que lo fagocitan para detener su crecimiento
intracelular. La inmunidad humoral desempeña un pa-
pel menos claro que el sistema inmune celular para evi-
tar la progresión de la enfermedad2, que provoca con-
solidación multilobar con intensa alveolitis, incluso
necrosante (microabscesos en 20% de las necropsias),
y también diseminación hematógena a otros órganos2.
La legionelosis afecta a un reducido porcentaje de las
personas expuestas, teniendo muchos de los enfermos
algún factor predisponente, como procesos crónicos
subyacentes (EPOC, diabetes mellitus, insuficiencia re-
nal crónica en hemodiálisis), edad avanzada, tabaquis-
mo, enolismo, inmunodepresión farmacológica (citostá-
ticos y corticoides), o bien ser receptores de trasplantes
de órganos4'8'9.

Su incidencia es desconocida por sus amplias varia-
ciones locales y temporales. Se estima en alrededor del
6% de las neumonías comunitarias (NAC)4'10, unos
11.000 casos/año en los EE.UU.2. Desempeña un papel
relevante en las NAC severas, donde es la segunda cau-
sa más frecuente y produce gran mortalidad". También
varía su incidencia como neumonía nosocomial (NN),
entre 1 y 47%, dependiendo del hospital y tipo de enfer-
mos12.

Aunque se han descrito formas asintomáticas diag-
nosticadas por serología, la legionelosis se presenta con
carácter epidémico o bien esporádico, adoptando dos
formas clínicas distintas: a) fiebre de Pontiac (FP), me-
nos frecuente, de período de incubación corto, carácter
epidémico (afección del 95% de los expuestos), dando
un cuadro gripal autolimitado, sin neumonía, y mortali-
dad nula2'4'13, y b) enfermedad de los legionarios (EL)
o forma neumónica, con un período de incubación de
2-10 días, menor tasa de infección, que se presenta con
fiebre de 39-40 °C, cuadro neumónico uni o bilateral
sin hallazgos radiológicos patognomónicos, junto con
signos extrapulmonares (neurológicos, digestivos, rena-
les, bradicardia relativa)4'9.

Se han comunicado brotes epidémicos de EL asocia-
dos a sistemas hídricos de instituciones cerradas como
hospitales y hoteles, incluso anteriores a la epidemia de
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Filadelfia14'17, algunos curiosos, como brotes ligados al
aparcamiento de un hotel18. También se han descrito
brotes de EL en áreas geográficas concretas de una po-
blación19'20, así como en comunidades abiertas21'24.

Los medios diagnósticos rápidos más apropiados
ante la sospecha de legionelosis por su interés clínico y
relación coste/beneficio son:

1. Aislamiento de Legionella en BCYE-alfa en secre-
ciones respiratorias (con el inconveniente de su imposi-
bilidad en pacientes que no expectoran), y en tejido pul-
monar, con una sensibilidad de 80-99% y una especifí-
dad de 100%6, tardando varios días en crecer.

2. Determinación de antígenos en orina por radioin-
munoanálisis o ELISA, con resultados rápidos, que
continúan positivos pese al tratamiento antibiótico. Al
persistir varios meses en la orina tras la curación pue-
den dar falsos positivos6'25, y sólo diagnostica infeccio-
nes por L. pneumophila serogrupo 1, pese a lo que se ha
destacado recientemente su utilidad en epidemias'9.

Los estudios serológicos por inmunofluorescencia in-
directa (IFI), basados en la seroconversión o en títulos
únicos de 1/256 o mayores con clínica compatible, esta-
blecen un diagnóstico retrospectivo, por requerir entre
las dos muestras un período de 3-9 semanas, de ahí su
importancia epidemiológica más que clínica.

Tanto la inmunofluorescencia directa (IFD), de sensi-
bilidad muy baja en esputo (18-30%) pero más eleva-
da en secreciones respiratorias inferiores, como la de-
mostración de ADN específico mediante hibridización
(ADN), son técnicas rápidas, pero requieren personal
muy experimentado (IFD) o son caras (ADN). La am-
plificación de ADN por la reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR) parece aún experimental. Este conjunto
de técnicas parece apropiado para laboratorios de refe-
rencia4'6.

En los brotes epidémicos de EL, la demostración de
que las cepas aisladas en muestras ambientales son
idénticas a las encontradas en un caso concreto tiene un
gran interés epidemiológico. Se han utilizado estudios
fenotípicos mediante anticuerpos monoclonales26, pero
los análisis genotípicos mediante fragmentos de restric-
ción se han mostrado más sensibles y específicos (AP-
PCR, DRAPD)27-29, permitiendo la detección de la fuen-
te ambiental, y su posible neutralización por: hiperclo-
ración de agua, elevación de la temperatura a 70 °C en
los circuitos de agua caliente, y limitar la exposición a
aerosoles domésticos tras la reparación de cañerías30.
En hospitales se debe emplear agua estéril para llenar
humidificadores ante la posible contaminación del agua
potable por Legionella^.

El tratamiento de elección continúa siendo la eritro-
micina (500-1.000 mg/6 h), durante 3 semanas para
evitar recaídas, complementada durante 5-10 días con
600 mg de rifampicina cada 12 h en legionelosis
severas4. Se ha propugnado su sustitución por ciproflo-
xacino (400 mg i.v./12 h o 500 mg oral/12 h) en pacien-
tes trasplantados que reciben ciclosporina6.

En España hemos sufrido brotes de legionelosis tanto
en hoteles u hospitales como en comunidades abiertas,
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desde el brote comunicado en 1977 que afectó en 1973
a un grupo de turistas escoceses en un hotel de Beni-
dorm15, repetido en 198032. Se han detectado otros bro-
tes en turistas en la costa mediterránea: en un hotel del
Maresme en 1985, y en Baleares33'34, así como otros li-
gados a edificios de Zaragoza35. La dificultad diagnósti-
ca de los brotes al volver los turistas a sus países de ori-
gen por la larga incubación de EL, y la cooperación
internacional han motivado la creación del EWGLI (Eu-
ropean Working Group for Legionella Infection) en
1986, con un programa de vigilancia europeo que ha
dado sus frutos36. Dicho programa detectó 172 casos en
1995, siendo España el país con mayor número de ca-
sos, seguido de otros países turísticos: Turquía, Italia y
Grecia, y aquí se dieron 7 de los 15 brotes detectados
ese año, aunque de éstos sólo dos fueron de cuatro o
más personas37. Estas cifras se explican en parte por la
edad avanzada de nuestros visitantes y el gran número
de turistas que nos visitan (8,5 millones de ingleses en
1995), por lo que el riesgo de enfermar de EL es cuatro
veces menor en España que en otros países turísticos
como Turquía37. De todos modos, parece necesario in-
sistir en lo aconsejado hace 10 años para disminuir el
riesgo de EL en hoteles: a) cloración adecuada de agua;
b) mantenimiento adecuado de depósitos, distribución y
puntos distales de la instalación de agua; c) limpieza
y drenaje de circuitos previa a la apertura estacional, y
d) limpieza a fondo de las torres de refrigeración antes
de ponerlas en marcha38.

Tras los primeros brotes de NN por EL detectados en
hospitales del norte de España y Zaragoza39, en el Hos-
pital de Sagunto se vivió una situación de endemia entre
1984 y 1985, de probable origen hídrico40. Posterior-
mente se han comunicado brotes en varios hospitales
catalanes8'4', con una situación que se ha catalogado de
endémica en uno: 5-15 casos/año, con brotes en los ve-
ranos de 1988 y 198941.

En cuanto a epidemias en comunidades abiertas, tras
describirse la primera de Europa en Llutxent, Valencia,
con origen en el agua potable, de 35 casos, sin falleci-
mientos y erradicada por hipercloración24, se sufrió otra
en Barcelona que afectó a 56 personas con 7 muertes23,
y han pasado recientemente al primer plano con el brote
de Alcalá de Henares de otoño de 1996. Según la única
publicación que he podido consultar al respecto, hasta
el 18 de octubre de 1996, el considerado mayor brote de
EL de Europa había ocasionado 197 ingresos hospitala-
rios por neumonía, 49 con EL confirmada (seis por cul-
tivo y el resto por serología), y 11 muertes. Se recupera-
ron idénticas cepas de L. pneumophila 1 subgrupo
Pontiac de los 6 cultivos y de varias muestras ambienta-
les de la zona norte de Alcalá de Henares por el Centro
Nacional de Microbiología del Instituto Carlos III, y
también más tarde por el Public Health Laboratory Ser-
vice (Legionella Reference Unit) del Reino Unido42.

En nuestro país, ante un aumento marcado de la pre-
valencia de neumonías en una determinada zona, no
precedido de epidemia gripal (que nos haría pensar en
su etiología neumocócica), creo que se debería pensar
en la probabilidad de legionelosis, e intentar confirmar-
lo, así como utilizar macrólidos en caso de tratamiento
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empírico a la espera de diagnóstico. Desearía realzar la
utilidad del aislamiento en BCYE-alfa y de la búsqueda
de antígeno de Legionella en orina para un diagnóstico
rápido. Ante la detección de una fuente ambiental res-
ponsable del brote, por técnicas de biología molecular,
se deberían realizar las medidas ya expuestas previa-
mente: hipercloración, elevación de la temperatura del
agua a 70 °C en circuitos de agua caliente y reparación
de los sistemas de distribución de agua.
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