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RESUMO

A pneumonia por Legionelia pneuinophila é uma doença pouco frequente, sobretudo em cri
anças. Descreve-se um caso em que se verificou uma evolução particularmente agressiva sendo o
diagnóstico confirmado pós-fr~&tem por exame bacteriológico de fragmento de pulmão e serolo
gia. Realça-se a importância dà consideração deste microrganismo na etiologia das pneumonias
nosocoiniais dunas que surgem nacbmunidade e têm evolução atípica. Salienta-se, igualmente, a
necessidãde de terapêutica antibiótica específica e a importância de algumas medidas preventivas.

SUMMARY

Legionelia Pneumophila pneumonia

Legionelia pneumophila is an uncommon cause of pneumonia, mainly in children. We present
a case with aggressive disease and unfavourable outcome. The diagnosis was established by
serum antibody detection and immunofluorescence and culture of a fragment of lung tissue obtai
ned at necropsy. We focus the importance of this aetiology in nosocomial pneumonia and commu
nity-acquired pneumonia with an atypical evolution. The need for specific therapy and some pre
ventive measures are also stressed.

INTRODUÇÃO

No fim da década de 70 foi isolado um novo microrga
nismo responsável por surtos ou casos esporádicos de
pneumonia de etiologia, até então, desconhecida. O facto
de o surto epidémico em que este microrganismo foi pela
primeira vez isolado ter ocorrido entre os participantes de
uma conferência de Legionários, em Filadélfia, esteve na
origem da sua designação (Legioneila pneumophila) e à
afecção foi dado o nome de doença dos Legionários
(DL)’. A L. pneumophila encontra-se preferencialmente
em sistemas de ar condicionado, canalizações, chuveiros
e aparelhos de aerossol. A inalação da bactéria aerossoli
zada parece ser a principal via de infecção, sendo rara a
transmissão pessoa a pessoa. A incidência é variável con
soante os países e de região para região dentro do mesmo
país. Alguns aspectos particulares desta doença são a
dificuldade em estabelecer um diagnóstico bacteriológico
com as técnicas convencionais, o ser causada por um
microrganismo patogénico intracelular facultativo com
necessidade de terapêutica antibiótica específica e a ocor
rência de casos resistentes à terapêutica convencional.
Desde a descrição inicial, a doença tem sido referida pre
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dominantemente em adultos e, só muito raramente, em
crianças. O diagnostico de DL por seroconversão, revela
uma incidência de L. pneumophila em O a 10o dos casos
de pneumonia em crianças normais2-4. As crianças com
fibrose quística ou com asma têm índices de seroconver
são superiores a grupos de crianças saudáveis da mesma
idade5’6, o que poderá dever-se à existência de exposição
aumentada nestas crianças ou a reactividade cruzada7. E
uma situação pouco frequente em Portugal, principal
mente em crianças. Tanto quanto sabemos apenas dois
casos foram descritos, este e o de uma criança com derra
me pleural por L. pneumophila8’9. Parece-nos pois ser
conveniente divulgar este caso não só pela raridade da
situação, como também por, nesta criança, a doença ter
tido uma evolução clínica particularmente agressiva, o
que, só por si, também é relativamente pouco frequente.

CASO CLINICO

DJLG, de 7 meses, sexo masculino, transferido de um
Hospital Distrital por pneumonia e insuficiência respira
tória com necessidade de ventilação mecânica, insufi
ciência cardíaca e convulsões.
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Antecedentes Familiares: Mãe com infecção recente
por Cytomegalovirus (CMV) e irmão com asma.

Antecedentes Pessoais: Crescimento estaturo-ponderal
e desenvolvimento psicomotor considerados adequados.
Quatro episódios anteriores de dificuldade respiratória
interpretados como bronquiolites, que levaram a investi
gação alergológica. Nove dias antes da transferência foi
internado num Hospital Distrital por dificuldade respira
tória, com pieira e sem febre. A Proteína C Reactiva
(PCR) era negativa e a radiografia de tórax revelava ape
nas hiperinsuflação. Foi medicado com salbutamol em
aerossol e corticosteroides. Por não se verificar melhoria
da dificuldade respiratória dois dias depois iniciou trata
mento com ampicilina e aminofilina. No 6° dia de inter
namento surgiu com febre (39-40°C), sendo medicado
com cefuroxima no 7° dia. Nas 24h seguintes houve
agravamento significativo da dificuldade respiratória,
com cianose e fervores bilaterais. O leucograma mostra
va 11000 leucócitos, com 65% de neutrófilos e a PCR era
de 27,1 mg/dl. A radiografia de tórax mostrava zonas de
hipotransparência, confluentes, com aspecto nodular, nos
dois campos pulmonares, especialmente nos lobos supe
riores. Admitida a possibilidade de se tratar de uma
pneumonia estafilocócica foi medicado com dicloxacilina
e gentamicina.

No 9° dia de internamento mantinha febre alta, estava
mal perfundido, edemaciado, tinha uma T.A. inferior ao
percentil 5 para a idade e hepatomegalia de 5cm abaixo
do rebordo costal. Verificou-se agravamento da dificul
dade respiratória, com estabelecimento de insuficiência
respiratória (pH 7.28; PaCO2 47; SatO2 83%). Teve uma
hematemese e uma convulsão tónico-clónica generaliza
da com duração de 30 minutos. A hemoglobina (Hb) era
de 9g/dl; leucócitos 4100; neutrófilos 54%; plaquetas
257000; tempo de tromboplastina parcial activada
(APTT) 19s/12s; tempo de protrombina 40s/27s; produ
tos de degradação da fibrina 10; fibrinogénio >996mg/dl;
sódio ll3mEq/L; função renal normal; hemoculturas
negativas. A dicloxacilina foi substituída por vancomici
na e iniciou ventilação mecânica mantendo SatO2 ><

88%. No 10° dia de internamento mantinha-se em cho
que, com hepatomegalia e cianose. A terapêutica antibió
tica foi alterada para vancomicina, ceftazidima e genta
micina e foi transferido para a Unidade de Cuidados
Especiais de Pediatria, onde chegou em coma, sem sinais
focais. Tinha edema generalizado, com esclerema, pali
dez e péssima perfusão periférica, hipertermia dificil de
controlar, FC l7Obpm, T.A. 56-26 mmHg, pressão veno
sa central (PVC) 15cm H20, fervores subcrepitantes bila
terais, hepatomegalia 4 cm abaixo do rebordo costal e
macissez nos flancos. O aspirado gástrico era hemático e
tinha melenas. Os exames laboratoriais nesta unidade
estão discriminados no Quadro 1.

As proteínas totais eram 46g/L, a albumina 26,4g/L e
as imunoglobulinas normais. Urina com densidade 1020,
pH 6 e Hb ++. A radiografia de tórax mostrava hipotrans
parência generalizada de ambos os campos pulmonares,
poupando apenas a base esquerda (figura 1). O ecocardi
ograma revelou um ventrículo esquerdo de dimensões
normais com uma fracção de encurtamento de 25%. Foi

Quadro 1 — Exames laboratoriais nos l°s dias de internamento
na UCEP.

1° dia 2° dia

Hemoglobina (g dl) 7,6 11,4
Leucócitos 2200 9700
Plaquetas 23000 25000
APTT 28,8s/24s 30s/24s
T. Protrombina 20,5s/l4s 20s/12s
Prod. degradação fibrina neg pos
Fibrinogénio (mgldl) 423
Creatinina ( mmol/L) 61 27
Ureia ( mmolfL) 3,7
Sódio ( mmol/L) 121 141
Potássio ( mmol/L) 4,5 4,4
Ca++ ( mmol/L) 0,97
TGP(U) 37 57
PCR (mg/dl) 26,4 27

Fig. 1 Radiografia de tórax, no início do internamento na
UCEP, que mostrava hipotransparência generalizada de ambos
os campos pulmonares, poupando apenas a base esquerda.

ventilado com volume corrente 1 Oml/Kg; frequência res
piratória 40c/min; I:E 1:2; PEEP (positive end expiratory
pressure) 7; Fi02 0,6, ficando com saturações de 87-
90%. Manteve a mesma terapêutica antibiótica, fez trans
fusão de concentrado de eritrócitos, plasma e vitamina K,
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sucralfate, dopamina e dobutamina. Foi curarizado e
sedado.

No 2° dia de internamento tinha edema menos acentua
do e figado 2,5 cm abaixo do rebordo costal. Estava rosa
do, com boa perfusão periférica e mantinha hipertermia.
Mantinha-se em coma, com resposta motora adequada a
estímulos dolorosos e sem outras alterações do exame
neurológico. Não tinha hemorragia digestiva. A radiogra
fia de tórax mantinha-se semelhante à anterior. Iniciou
alimentação entérica com leite materno e leite semi-ele
mentar. Foi possível diminuir F.R. para 35cpm e Fi02
para 0,5, com SatO2 90%.

Do ponto de vista laboratorial, para manter a Hb à vol
ta de 12g/dl, foi necessário recorrer a várias transfusões
de concentrado de eritrócitos. As provas de função hepá
tica e renal mantiveram-se sempre normais, embora, por
provável necrose tubular, se verificassem perdas urinári
as importantes de electrólitos, que determinaram a neces
sidade de grandes suplementos para manter o ionograma
dentro de limites fisiológicos. O estudo da imunidade foi
normal, incluindo imunoglobulinas séricas, fracções do
complemento, populações linfocitárias e nitroblue tetra
zolium test (NBT). Todos os exames bacteriológicos
(sangue, urina, lavado bronco-alveolar, secreções brôn
quicas, pontas de catéteres), feitos em vida da criança,
foram negativos. A serologia para vírus foi negativa,
excepto IgM para CMV que foi positiva.

Por não se verificar melhoria clínica ou laboratorial dos
parâmetros de infecção no 3° dia de internamento (13° de
doença), a ceftazidima foi substituída por imipenem e,
pelo mesmo motivo, foi introduzido cotrimoxazol no 4°
dia de internamento e eritromicina, 50 mg/Kgldia, no 5°
dia. Verificou-se baixa progressiva da PCR, com aumento
do número de leucócitos a partir do 5° dia de internamento
e subida do número de plaquetas com normalização no 7°
dia. No 8° dia de internamento, por continuar febril, ter um
catéter central e manter leucocitose com neutrofilia (com
formas jovens até mielócito), iniciou ambisome e a genta
micina foi substituída por amicacina.

As radiografias de tórax mantiveram imagens seme
lhantes até ao 7° dia de internamento quando, começa
ram a surgir pneumatocelos em ambos os campos pulmo
nares e simultaneamente, diminuição da hipotrans
parência, com reforço generalizado do interstício e sinais
de hiperinsufiação pulmonar (figura 2).

No 10° dia de internamento, retirou-se catéter central e
suspenderam-se as aminas (PVC 8cmH2O e ecocardio
grama com boa função ventricular).

Em termos de ventilação foi necessário manter PEEP 6-
8 e Fi02 0,45, nos primeiros 8 dias de internamento. A
partir daí foi possível diminuir Fi02 para 0,3 e PEEP.
Verificou-se desde o 8°-9° dia de internamento uma dimi
nuição progressiva da compliance que se traduziu por PIPs
(peak inspiratory pressure) frequentemente superiores a
35 apesar de volumes correntes de 6-7m1!Kg e de PEEP 0.

Desde o 9° dia de internamento, verificaram-se múlti
plos episódios de dificuldade ventilatória com PIPs muito
elevadas, por vezes relacionados com picos febris outras
vezes sem causa aparente. Nunca houve qualquer tipo de
resposta aos broncodilatadores. Num destes episódios fez

Fig. 2 Verificou-se diminuição progressiva da hipotrans
parência, com reforço generalizado do interstício e sinais de
hiperinsuflação pulmonar.

bradicardia seguida de paragem cardíaca, que não res
pondeu às manobras de reanimação.

A autópsia revelou pneumonia bilateral abcedada,
com formação de pneumatocelos e destruição de quase
todo o parênquima pulmonar. Ligeiro aumento de volu
me dos gânglios linfáticos mediastínicos. Timo d~ficil
mente individualizável. Fígado de estase sanguínea.
Pequena ascite.

O exame bacteriológico de fragmento de pulmão pós
mortem foi positivo para Legionelia pneumophila em
exame directo (imunofluorescência) e cultural. A serolo
gia para L. pneumophila foi positiva (Título >1:1024).

DISCUSSÃO

Este caso de pneumonia teve uma evolução particular-
mente agressiva e o diagnóstico etiológico foi dificil de
estabelecer. Perante uma criança que, em apirexia e sem
evidência laboratorial de infecção bacteriana, desenvolve
um quadro de pneumonia bilateral grave, após 5 dias de
internamento em meio hospitalar, com insuficiência res
piratória, é de admitir que se possa tratar de infecção
nosocomial. Mais frequentemente os doentes não ventila
dos infectam-se com vírus (respiratório sincicial, influen
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za, adenovírus), mas a infecção bacteriana (estafilococos,
Streptococcus pneumoniae ou gram negativos) também
pode ocorrer, sobretudo na sequência de uma infecção
viral. A infecção por Pneumocystis carinii ou por fungos
é menos provável em doentes imunocompetentes e a
infecção por L. pneumophila é uma raridade entre nós.

No caso deste doente a evolução laboratorial (PCR
muito elevada, leucocitose com neutrofilia) favorecia
uma etiologia bacteriana e o compromisso sistémico
parecia apontar para um quadro de sépsis ou de um agen
te que cursasse habitualmente com compromisso hepáti
co e renal. O estafilococo ou um gram negativo poderiam
dar um quadro clínico e radiológico semelhante ao des
crito e a orientação terapêutica inicial foi nesse sentido.

O diagnóstico de pneumonia por L. pneumophila deve
ser considerado em todas as situações de pneumonia
nosocomial (a incidência nestes casos pode atingir os
30%)b0 e também no doente com pneumonia adquirida
na comunidade, que não melhora com os antibióticos
habituais (principalmente se já estiver com uma cobertu
ra antibiótica que inclua gram+ e gram-) e com maior
acuidade se fôr um doente imunossuprimido, ou se exis
tir concomitantemente encefalopatia, diarreia ou lesão
renal. O diagnóstico diferencial deve também ser feito
com todas as outras pneumonias atípicas e virais e, neste
caso, a história de infecção respiratória alta anterior
apontava mais para uma etiologia por Mycoplasma pneu
,noniae ou viral, do que por L. pneumophila.

A ausência de melhoria do quadro infeccioso após 3
dias de terapêutica na nossa unidade levou-nos a iniciar
cobertura para P. carinii, M. pneurnoniae e para L.
pneumophila.

A doença dos Legionários pode cursar com um envol
vimento sistémico semelhante ao observado nesta crian
ça. O período de incubação é de 2 a 10 dias, o que estava
de acordo com a evolução deste doente desde o início
das queixas respiratórias. Caracteriza-se por um quadro
febril, com manifestações gastrointestinais e neurológi
cas. O quadro clínico com febre alta, vómitos, diarreia
aquosa sem sangue nem muco ocorre em aproximada
mente metade dos doentes nos primeiros 3-4 dias de
doença’.

Está descrita leucocitose com neutrofilia e hiponatré
mia na maioria dos casos. Em 40% dos doentes surgem
alterações discretas das provas de função hepática”.
Embora nalguns casos esteja descrita albuminúria, hema
túria microscópica e piúria, neste doente apenas se verifi
cou hematúria microscópica nos primeiros dias de doen
ça, que desapareceu ao fim de três dias.

O aspecto radiológico habitual é o de um infiltrado
broncopneumónico com hipotransparências arredondadas
e de limites mal definidos, ou o de uma pneumonia lobar.
Na situações mais graves o aspecto é de consolidação
bilateral. Raramente, há evolução para cavitação, como
aconteceu neste caso12

O diagnóstico é baseado em culturas, colorações espe
cíficas e em testes serológicos. A L. pneumophila é um
bacilo gram negativo, que não cresce nos meios de cultu
ra habituais. Pode ser isolada a partir de aspirados tra
queais, líquido pleural ou biópsia pulmonar cultivados

em meio de BCYE agar. A técnica de imunofluorescên
cia directa da expectoração ou do aspirado traqueal é um
método rápido e com alta especificidade no diagnóstico
de infecção por L. pneumophila, ao contrário do clássico
Gram que não identifica, por si só, este agente’3. No
entanto, a sensibilidade do método é baixa. O diagnósti
co serológico estabelece-se se existir uma subida de 4
vezes o título inicial para 1:128 ou um título isolado
superior a 1:256, simultâneo com doença compatível’3.
Contudo, em áreas endémicas, em metade dos casos não
se observa subida dos títulos.

O aspecto macroscópico é o de uma broncopneumonia
nodular que tende a tomar-se confluente. Numa minoria
de casos, tardiamente no curso da doença, pode surgir
necrose das paredes alveolares e abcessos microscópicos.
Ocasionalmente, surgem abcessos macroscópicos em
pneumonias extensas e fatais~O exame histológico de pul
mão duas semanas após o início da doença mostra fibrose
intraalveolar e intersticial, de gravidade variável’4.

In vitro a eritromicina e a rifampicina são os agentes
mais activos contra a L. pneumophila. Os aminoglicosi
dos também eficazes in vitro, não têm qualquer acção in
vivo, provavelmente dada a localização intracelular da
bactéria e a incapacidade destes penetrarem nas células.
A terapêutica é feita preferencialmente com eritromicina
(5Omg/Kg/dia e.v. de 6 6h) ou um dos novos macrólidos
nas doses habituais e deve ser mantida durante 2 a 3
semanas”5’16. Em situações de resposta insatisfatória à
eritromicina, ou em doente imunossuprimido, associa-se
a rifampicina’6. As quinolonas são eficazes contra a L.
pneumophila embora o seu uso em pediatria esteja bas
tante limitado’6”7.

A melhoria clínica ocorre mais precocemente do que a
melhoria radiológica, que pode ser muito tardia (meses)’2.

A mortalidade da doença é menor nos casos com infec
ção adquirida na comunidade do que nas infecções noso
comiais e depende muito do estado imunitário anterior
do doente, podendo ser superior a 60% dos doentes 18,19

Para além de formas de DL com alta mortalidade existem
casos benignos e, inclusivamente, casos de seroconver
são assintomática.

O facto de esta criança ter tido uma infecção recente a
CMV poderá ter condicionado uma imunodeficiência
transitória que tenha facilitado não só a sobreinfecção
por L. pneumophila, mas também a gravidade desta
infecção.

Em conclusão, este doente veio a falecer na sequência
de pneumonia bilateral por L. pneumophila não controla
da apesar da antibioterapia efectuada. A evolução desfa
vorável com grande destruição do parênquima pulmonar,
condicionou negativamente a eficácia da ventilação.

O diagnóstico de DL deve ser considerado em todos os
doentes com pneumonia grave que não melhoram com a
terapêutica habitual, devendo iniciar-se precocemente tera
pêutica com eritromicina20. Em caso de doença subjacen
te, de pneumonia nosocomial ou se existe compromisso
imunológico deve ponderar-se esta terapêutica desde o pri
meiro dia e, se se isola o agente, ou na ausência de melho
ria clínica, está indicada a associação da rifampicina 21

Como sucede na maioria das situações, a prevenção é a
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melhor atitude. Não se prevê a curto prazo a existência
de uma vacina22. O aquecimento e descarga dos sistemas
de distribuição de água ou a sua hiperclorinação é reali
zável e tem resultados comprovados na prevenção da
doença23. A administração de aerossóis deve ser sempre
realizada utilizando solutos estéreis24.
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