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Resumen
La histoplasmosis diseminada en niños inmunocompetentes afecta, principalmente, a los menores de dos años. Los síntomas aparecen entre 3 y 
���GtDV�GHVSXpV�GH�OD�H[SRVLFLyQ�\�OD�SUHVHQWDFLyQ�FOtQLFD�HV�H[FOXVLYDPHQWH�DJXGD��SURJUHVLYD�\��GH�QR�VHU�WUDWDGD��������OHWDO��/D�ÀHEUH��OD�SpUGLGD�
GH�SHVR�\�OD�KHSDWRHVSOHQRPHJDOLD��VRQ�ORV�VtQWRPDV�\�VLJQRV�PiV�FRPXQHV��(O�FKRTXH��HO�VtQGURPH�GH�GLÀFXOWDG�UHVSLUDWRULD�DJXGD��OD�IDOOD�UHQDO��
la falla hepática y la coagulación intravascular diseminada, son las complicaciones que pueden llevar a la muerte. Las coloraciones especiales, la 
histopatología, el cultivo, la serología y las técnicas moleculares hacen parte de las ayudas diagnósticas disponibles en nuestro medio. Cuando es di-
VHPLQDGD��HO�HVTXHPD�GH�WUDWDPLHQWR�GH�OD�KLVWRSODVPRVLV�GLÀHUH�GHO�LQGLFDGR�HQ�RWUDV�SUHVHQWDFLRQHV�FOtQLFDV�\�HO�XVR�GH�LWUDFRQD]RO�R�DQIRWHULFLQD�
B también varía según la gravedad de la infección.  Dado que la histoplasmosis es endémica en Colombia, la siguiente presentación de casos busca 
UHFRUGDU�OD�LPSRUWDQFLD�GH�FRQVLGHUDU�HVWD�LQIHFFLyQ�FRPR�XQD�SRVLELOLGDG�GLDJQyVWLFD�VLHPSUH�TXH�HVWHPRV�DQWH�QLxRV�FRQ�ÀHEUH�SURORQJDGD��
Palabras clave: Histoplasma capsulatum, histoplasmosis, niños, anfotericina B. 

Abstract
Disseminated histoplasmosis in immunocompetent children predominantly affects those under 2 years old. Symptoms usually appear 3 to 17 days 
after exposure and the clinical presentation is exclusively acute, progressive and becomes 100% deadly if untreated. Fever, weight loss and hepatos-
plenomegaly are the most common symptoms and signs. Shock, ARDS, renal and hepatic failure and DIC are the death leading complications. Histo-
pathology, culturing, serology and molecular tests, among others, make part of the diagnostic workup available. When disseminated, the treatment 
for histoplasmosis differs from that of other clinical presentations and itraconazole and/or amphotericin B doses used in mild to moderate infections 
differ from the ones used in severe infections. Due to the fact that histoplasmosis is endemic in Colombia, the following presentation of cases seeks 
to emphasize the importance of considering this infection as a possible diagnosis whenever new cases of children with long-term fever show up. 
Key words: Histoplasma capsulatum, histoplasmosis, children, amphotericin B.

Introducción

La histoplasmosis diseminada se puede presentar 
en niños inmunocomprometidos y en lactantes 
inmunocompetentes. El abordaje diagnóstico es 
complejo por la baja sospecha clínica y el difícil 
acceso a las pruebas diagnósticas necesarias, lo 
FXDO�UHWUDVD�HO�LQLFLR�GHO�WUDWDPLHQWR�\�VH�YH�UHÁH-
jado en alta morbilidad y mortalidad en este gru-
po de pacientes. Por esta razón, es de suma im-
portancia para el médico clínico considerar esta 
enfermedad en niños que proceden de zonas 

endémicas, con factores de riesgo epidemiológi-
co y cuadro clínico sugestivo, hacer un enfoque 
diagnóstico correcto, y solicitar las pruebas de la-
boratorio acordes al estadio clínico y haciendo el 
diagnóstico diferencial con enfermedades de alta 
prevalencia, como la tuberculosis.

Caso 1. Se trata de un paciente de 18 meses, de 
sexo femenino, procedente de la zona rural del 
municipio de Nechí departamento de Antioquia. 
&RQVXOWy� SRU� WUHV� PHVHV� GH� HYROXFLyQ� GH� ÀHEUH��
diarrea, astenia, adinamia, pérdida de peso y he-
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patoesplenomegalia. En el hospital local le prac-
ticaron un examen seriado de gota gruesa con 
resultados negativos, una ecografía abdominal 
que reportó un bazo aumentado de tamaño, de 
14 x 15 cm, y un hemograma en el que se observó 
citopenia (anemia y trombocitopenia), motivo por 
el cual fue remitida a un hospital de III nivel para 
descartar un síndrome linfoproliferación.

Se le hizo un aspirado de médula ósea que fue 
normal, pero no se obtuvo muestra para histo-
patología. Además, como parte del estudio de 
ÀHEUH� SURORQJDGD� \� YLVFHURPHJDOLDV�� VH� OH� RU-
denaron otros exámenes complementarios: 
IgM para virus de Epstein-Barr, citomegalovirus 
(CMV), toxoplasma, ELISA, VIH y los antígenos 
para el virus de la hepatitis B (HBV), todos con 
resultados negativos.

Se le practicó tomografía comutadorizada (TC) 
y radiografía de tórax, cuyos hallazgos se inter-
pretaron como signos sugestivos de tubercu-
ORVLV�PLOLDU��ÀJXUD�����6H�WRPy�ELRSVLD�KHSiWLFD�
TXH�UHSRUWy�LQÁDPDFLyQ�JUDQXORPDWRVD�FUyQLFD��
Se le realizaron baciloscopias seriadas en jugo 
gástrico y cultivo para micobacterias, que fueron 
negativos. En el interrogatorio no se encontró 
contacto epidemiológico de tuberculosis. 

Con estos hallazgos se le inició tratamiento an-
tituberculoso tetraconjugado con isoniacida, 
rifampicina, pirazinamida y etambutol. Durante 

GRV�VHPDQDV�SHUVLVWLy�FRQ�ÀHEUH�\�OXHJR�GH�UH-

cibir múltiples ciclos de antibióticos de amplio 

espectro durante un mes sin ninguna mejoría, se 

remitió al Servicio de Infectología del Hospital 

Pablo Tobón Uribe.

Al ingreso a este hospital se encontró una pa-

ciente muy pálida, caquéctica, con adenomega-

lias generalizadas de menos de un cm de diá-

metro, móviles y no dolorosas, con ascitis y cir-

culación colateral; el hígado era de consistencia 

dura, hasta 12 cm por debajo del reborde costal 

derecho y el bazo, hasta 16 cm por debajo del 

reborde costal izquierdo, que se palpaba en hi-

SRJDVWULR�\�IRVD�LOLDFD�L]TXLHUGD��ÀJXUD����

Se le hizo una prueba de tuberculina cuya lectu-

ra fue de 0 mm. 

Se le ordenó una prueba de Montenegro y se-

rología para Leishmania spp. y Toxocara spp., 

que fueron negativas. Se solicitó serología para 

hongos que reportó una inmunodifusión reacti-

va para Histoplasma sp., con bandas M y H. Se 

revisaron las placas con coloraciones de hema-

toxilina y eosina, y plata metenamina de la biop-

sia hepática, en la que se observaron múltiples 

levaduras en células gigantes.

Se inició tratamiento con anfotericina B, 1 mg/

kg al día, y se trasladó a la unidad de cuidados 

intensivos pediátricos para monitorización. A los 

tres días de tratamiento aparecieron lesiones 

vesiculares generalizadas, algunas en sacabo-

cado, sugestivas de compromiso cutáneo por 

KLVWRSODVPRVLV�GLVHPLQDGD��ÀJXUD����

Luego de una semana de tratamiento parenteral 

con anfotericina B, persistía febril, con trombocito-

penia y deterioro progresivo, por lo cual se inició 

tratamiento parenteral con itraconazol. Después 

de dos semanas de tratamiento, la paciente evolu-

cionó hacia falla orgánica multisistémica y falleció.

Caso 2. Se trata de un paciente de 23 meses de 
edad, de sexo femenino, residente en el área ur-

)LJXUD����7RPRJUDItD�FRPSXWDGRUL]DGD�GH�WyUD[��LQÀOWUDGRV�GH�WLSR�
miliar y nódulo pulmonar derecho.
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bana de Apartadó, Antioquia. Consultó por un 
cuadro clínico de tres meses de evolución consis-
WHQWH�HQ�ÀHEUH�LQWHUPLWHQWH�GH�SUHGRPLQLR�QRF-
turno, hiporexia, pérdida de peso (3 kg), rinorrea 
ocasional y tos seca. Hizo múltiples consultas al 
hospital local y recibió tratamiento ambulatorio 
con antibióticos, sin mejoría. Por la persistencia 
GH�OD�ÀHEUH��DSDULFLyQ�GH�KHSDWRHVSOHQRPHJDOLD�
H�LQLFLR�GH�GLÀFXOWDG�UHVSLUDWRULD�SURJUHVLYD��IXH�
remitida al Hospital Pablo Tobón Uribe. 

Al ingreso se encontró en regulares condiciones 
generales, con signos carenciales, pálida, febril, 
con adenomegalias en cuello, adheridas y de 
consistencia dura, moderado esfuerzo respira-
torio, y bazo palpable de ocho cm por debajo 
del reborde costal izquierdo.

En los exámenes de laboratorio se encontró 
SDQFLWRSHQLD�\�OD�HFRJUDItD�DEGRPLQDO�FRQÀUPy�
la hepatoesplenomegalia. Los hemocultivos, la 
IgM para virus de Epstein-Barr, la IgM para CMV, 
la IgM para Toxoplasma sp., la ELISA para VIH y 
los antígenos para VHB, fueron negativos.

Se hizo aspirado y biopsia de médula ósea que 
descartaron neoplasia maligna, pero reportaron 
LQÁDPDFLyQ� JUDQXORPDWRVD� FUyQLFD� \� OHYDGXUDV�
indicativas de Histoplasma sp.

Se inició tratamiento con anfotericina B, 1 mg/
kg al día. A las 24 horas de tratamiento, presen-
tó coagulación intravascular diseminada y falla 
respiratoria secundaria a hemorragia alveolar; 
requirió intubación, asistencia respiratoria me-

cánica, y soporte con transfusiones e inotrópico. 
A pesar del tratamiento, progresó hacia la falla 
orgánica múltiple y falleció.

Histoplasmosis diseminada en niños

La histoplasmosis es una micosis endémica cau-
sada por el hongo Histoplasma capsulatum. Es 
la causa más común de enfermedad pulmonar 
invasiva por hongos en humanos. Las presenta-
ciones graves son más frecuentes en pacientes 
con alteraciones en la respuesta inmunitaria ce-
lular (1,2). Hasta hace algunos años y de manera 
clásica H. capsulatum se dividía en tres varieda-
des: la var. farciminosum patógeno en caballos 
en el norte de  África y  dos que producían en-
fermedad en humanos , H. capsulatum var. cap-

sulatum encontrada  en norte y sur América y 
la var. duboisii que causaba histoplasmosis afri-
cana. Sin embargo, y gracias a las herramientas 
de biología molecular, actualmente este hongo 
está agrupado en ocho “clades” que incluyen los 
DLVODPLHQWRV� TXH� DQWHULRUPHQWH� VH� FODVLÀFDEDQ�
en las tres variedades (3).

Es un hongo dimorfo en el cual la temperatura 
induce el cambio de la forma de micelios o coni-
dias (menos de 35 °C) a la forma de levadura en 
los tejidos (más de 35 °C); esta transformación 
es un requisito inicial para la patogenia (4,5).
 
La fase de micelios puede producir dos tipos 
de conidias: macroconidias tuberculadas, que 
miden de 8 a 15 μm, y microconidias, con un 

Figura 2. Lesiones en piel y hepatoesplenomegalia en paciente con histoplasmosis diseminada.
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tamaño de 2 a 4 μm de diámetro; estas últimas 

se consideran la forma infecciosa. La fase de le-

vadura se desarrolla como pequeñas células con 

gemaciones de dos a cuatro μm de diámetro 

dentro de los macrófagos (6).

El hongo crece mejor en suelos con alto conte-

nido de nitrógeno, especialmente aquellos en-

riquecidos con guano de murciélago o estiércol 

de aves. La manipulación de material contami-

nado hace que se produzcan aerosoles que con-

tienen las microconidias de H. capsulatum pre-

sentes en dicho material; de esta forma, pueden 

ser inhaladas, alcanzar el alvéolo y ser ingeridas 

por los macrófagos tisulares, donde se trasfor-

man en levaduras. Es una enfermedad que no se 

transmite de persona a persona y no se requiere 

aislamiento de los pacientes.

/DV� OHYDGXUDV� VH� PXOWLSOLFDQ� \�� ÀQDOPHQWH�� OL-
san el macrófago, liberando nuevas levaduras. 

A partir del pulmón la infección se extiende a 

los ganglios linfáticos regionales y, desde allí, 

a otros órganos por medio de la sangre. Para 

destruir las levaduras intracelulares e impedir su 

propagación, es necesaria la participación de la 

respuesta inmunitaria celular para la activación 

de los macrófagos por los linfocitos T CD4+ (4,7).

A partir de las dos primeras semanas se desarro-

OOD�XQD�UHVSXHVWD�LQPXQLWDULD�HVSHFtÀFD�PHGLDGD�
por linfocitos T, la cual es capaz de controlar y 

localizar la infección, formando granulomas que 

HQ�RFDVLRQHV�VH�FDVHLÀFDQ�\�FRQ�HO�WLHPSR�SXH-

GHQ�FDOFLÀFDUVH�(4,7).

Las manifestaciones clínicas dependen del tama-

ño del inóculo, del estado inmunitario del hués-

ped, de su exposición previa al microorganismo 

y de la virulencia de la cepa del hongo. La mayo-

ría de las personas infectadas son asintomáticas. 

Cuando aparecen los síntomas, generalmente 

empiezan 3 a 17 días después de la exposición, 

con un promedio de 10 días (7).

En individuos inmunocompetentes, y depen-
diendo del tamaño del inóculo, la infección se 
resuelve espontáneamente, pero en pacientes 
inmunosuprimidos o niños menores de dos 
años, en los cuales el sistema inmunitario es in-
capaz de controlar la infección, ésta progresa y 
produce histoplasmosis diseminada de evolu-
ción variable, que va desde cuadros agudos o 
fulminantes hasta procesos con evolución suba-
guda o tendencia a la cronicidad (8,9).

La histoplasmosis diseminada se produce por la 
continua replicación de H. capsulatum en múl-
tiples órganos y excluye la diseminación transi-
toria inicial en la primoinfección que es limitada 
por la respuesta inmunitaria celular.

(Q� DGXOWRV� VH� FODVLÀFD� HQ� DJXGD�� VXEDJXGD� \�
crónica, pero en niños lactantes ocurre exclusi-
vamente de forma aguda, progresiva y con ame-
naza de la vida (100 % fatal sin tratamiento). Los 
síntomas se desarrollan de 1 a 12 semanas y se 
presenta en lactantes inmunocompetentes o en 
QLxRV�FRQ�LQPXQRGHÀFLHQFLDV�(8,9).

/D�ÀHEUH��OD�SpUGLGD�GH�SHVR�\�OD�KHSDWRHVSOHQR-
megalia son los síntomas y signos más comunes. 
La infección compromete, principalmente, el siste-
ma retículo-endotelial, siendo también frecuente 
la diseminación a la mucosa orofaríngea en forma 
de placas, nódulos o úlceras, que se presentan en 
la cuarta parte de casos; al sistema gastrointes-
WLQDO��GRQGH�VH�PDQLÀHVWD�FRPR�PDVDV�R�XOFHUD-
ciones que causan dolor, sangrado, perforaciones 
o mala absorción; a los pulmones, a la piel y a las 
glándulas suprarrenales. El choque, el síndrome de 
GLÀFXOWDG�UHVSLUDWRULD�DJXGD��OD�IDOOD�UHQDO��OD�IDOOD�
hepática y la coagulopatía intravascular disemina-
da pueden presentarse en el curso de la enferme-
dad como complicaciones y causa de muerte. El 
compromiso del sistema nervioso central ocurre 
en 5 a 20 % de los casos y se presenta como me-
ningitis crónica o lesiones cerebrales focales (9,10).

Diagnóstico. El método de referencia para la 
FRQÀUPDFLyQ�GHO�GLDJQyVWLFR�HV�HO�FXOWLYR��3DUD�
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Tabla 1. Diagnóstico de la histoplasmosis

Prueba Resultados Paciente immuno

competente

Paciente inmuno

fgÞekgpvg

Fijación de complemento [a]
 

���� - +

1:16 + ++

����� ++ [-]

Inmunodifusión [a] 

M - H negativo - +

M presente + ++

H presente ++ ++

M - H presente ++ [–] [b]

Antígeno urinario
Negativo [–] [b] ++[c]

Positivo ++[c] -

 Hallazgos histológicos Negativo - ++

 Nódulo/masa
Granulomas
No levaduras

++ +++

Órgano infectado

Granulomas
Levaduras

+++ [-]

No se observan [-] +++[c]

Médula ósea/sangre
Levaduras +++[c] [-]

Negativo [-] +++

Cultivo de cualquier sitio
Positivo +++ +++[c]

Positivo +++[c] +++

Cultivo de médula ósea/sangre Positivo +++

>�@�1R�H[FOX\H�LQIHFFLyQ�����LQIHFFLyQ�UHFLHQWH�SRFR�SUREDEOH�������������SRVLEOH������PX\�VXJHVWLYD�������FRQÀUPD�LQIHFFLyQ�DJXGD��0��EDQGD�0��
H: banda H
D��6HURFRQYHUVLyQ�FRQÀUPD�LQIHFFLyQ�DJXGD��E��,QIHFFLyQ�GLVHPLQDGD�SRFR�SUREDEOH��F��$OWD�VRVSHFKD�GH�LQIHFFLyQ�GLVHPLQDGD�
Reproducido con autorización de: Kleiman MB. Histoplasma capsulatum (histoplasmosis). In: Long S, editor. Principles and practice of pediatric 
infectious diseases. Third edition. Churchill Livingstone, New York 2008, pag:1201

la aproximación diagnóstica es indispensable la 
sospecha clínica de la infección como su posible 
forma de presentación, sin la cual no se hacen 
ODV�SUXHEDV�QHFHVDULDV�SDUD�FRQÀUPDUOR��WDEOD����

Examen en fresco y coloraciones especiales. 

El examen en fresco tiene poca utilidad. Las co-
loraciones como la de Wright, Giemsa y el ácido 
peryódico de Schiff (PAS), en muestras de lavado 
broncoalveolar, esputo inducido, raspado de le-
siones en piel y extendido de aspirado de médula 
ósea, permiten visualizar las levaduras intracelula-
res en macrófagos y en células fagocitarias), aun-
que presentan una sensibilidad inferior a 50 %, 
dependiendo de la forma clínica de la micosis (11).

Histopatología. Se pueden observar levaduras 
intracelulares en los tejidos mediante coloracio-
nes especiales, como de Giemsa, hematoxilina 
y eosina, y plata metenamina; esta última es la 

coloración más sensible en las formas disemi-
nadas, pero no en las infecciones primarias de 
resolución espontánea. El aspirado de médula 
ósea es positivo a la tinción de plata metenami-
na en 75 % de los casos de diseminación (7).

Cultivo. Se puede aislar a partir de muestras de es-
puto, lavado broncoalveolar, exudado de lesiones 
de piel o mucosas, sangre y médula ósea. El creci-
miento es lento, por lo cual los cultivos se deben 
conservar hasta por 12 semanas. Los hemoculti-
vos mediante el sistema de lisis por centrifugación 
pueden ser positivos en las formas diseminadas. 
La combinación de cultivos, hemocultivos y mie-
locultivos, aumenta la sensibilidad hasta 85 % (12,13).

Fijación del complemento. Busca detectar an-
WLFXHUSRV�ÀMDGRUHV�GH�FRPSOHPHQWR�HVSHFtÀFRV�
contra el hongo, utilizando antígenos de la for-
ma de micelios y de levadura. Los títulos ma-
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yores de 1:32 son indicativos de histoplasmosis 
activa. Tiene una sensibilidad de 72,8 a 94,3 % y 
XQD�HVSHFLÀFLGDG�KDVWD�GH������(11).

Inmunodifusión en gel agar. Tiene una especi-
ÀFLGDG�PD\RU�GH������ Su sensibilidad depende 
del estado inmunitario del paciente (capacidad 
de producir anticuerpos). En pacientes inmuno-
competentes puede permanecer positiva tiempo 
después de la resolución de los síntomas. Para la 
prueba se utiliza el antígeno de las glucoproteínas 
H y M del hongo. La banda M está presente en 25 
% de los pacientes a las cuatro semanas y en 86 
% a las seis semanas. No distingue entre infección 
antigua o infección aguda reciente: persiste posi-
tiva 18 a 36 meses después de la recuperación. La 
banda H, por el contrario, sugiere una infección 
activa. Sólo 10 % de los pacientes presentan ban-
das H y M positivas simultáneamente (7, 13).

Determinación de antígenos. Detecta el antí-
geno del polisacárido del hongo en suero (an-
tigenemia), en orina (antigenuria) y en líquido 
de lavado broncoalveolar, mediante radioinmu-
noanálisis e inmunoanálisis enzimático (ELISA) 
de inhibición y captura. Es útil en las formas 
pulmonares agudas por inóculos grandes, cuan-
do todavía no se pueden detectar anticuerpos, 
en pacientes inmunocomprometidos, y como 
seguimiento del tratamiento. Las muestras de 
orina tienen mayor sensibilidad, hasta 90 % en 
enfermedad diseminada (13).

Las pruebas serológicas tienen como limitacio-
nes principales, la demora o la disminución de la 
producción de anticuerpos, las reacciones cruza-
das con otras micosis y los falsos positivos por 
infecciones anteriores.

La prueba cutánea con histoplasmina no es útil 
SDUD�ÀQHV�GLDJQyVWLFRV��

Pruebas moleculares. En la última década se han 
desarrollo varias técnicas basadas principalmente 
en la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
\�VXV�GLIHUHQWHV�PRGLÀFDFLRQHV��FRPR� OD�3&5�HQ�

tiempo real, las cuales tienen como principal ven-
taja su mayor sensibilidad (95,4 )% y el menor 
tiempo requerido para su realización: 1 día frente 
a 31 días en comparación con el cultivo (14). Recien-
temente, investigadores de la Corporación para 
Investigaciones Biológicas validaron, en muestras 
FOtQLFDV��XQD�SUXHED�GH�3&5�DQLGDGD�TXH�DPSOLÀFD�
XQD�VHFXHQFLD�GH�OD�SURWHtQD�HVSHFtÀFD�GH�H. cap-

sulatum de 100 kDa (Hc100 PCR), la cual presentó 
XQD�VHQVLELOLGDG�GH�������\�XQD�HVSHFLÀFLGDG�GH�
92,4 %, comparada con controles negativos (15). 

Teniendo en cuenta que estas técnicas no reem-
plazan los métodos convencionales, podrían ser 
útiles para alcanzar un diagnóstico preciso y 
oportuno en casos seleccionados, como pacien-
tes con compromiso inmunitario y sospecha de 
enfermedad diseminada.

Tratamiento. El tratamiento de la histoplasmo-
sis diseminada en niños es la anfotericina B, 1,0 
mg/kg al día durante cuatro a seis semanas o 
dos a cuatro semanas, seguidas de itraconazol 
a dosis de 2,5 a 5 mg/kg cada 12 horas (dosis 
máxima de 400 mg al día) hasta completar tres 
meses de tratamiento (16,17).

Seguimiento. Se deben medir los niveles séricos 
de itraconazol a las dos semanas de iniciado el 
tratamiento. La concentración ideal es menos de 1 
mg/ml, las concentraciones por encima de 10 mg/
ml son tóxicas (16). La detección del antígeno po-
lisacárido de H. capsulatum en suero u orina por 
radioinmunoanálisis o inmunoanálisis enzimático, 
puede utilizarse para evaluar el resultado del tra-
WDPLHQWR�\�SDUD�LGHQWLÀFDU�UHFLGLYDV�HQ�SDFLHQWHV�
con infección por VIH (16). Se debe medir antes de 
iniciar el tratamiento, y a las dos semanas, al mes 
y cada tres meses, durante el tratamiento. Cuando 
se termina el tratamiento, se debe medir el antí-
geno urinario cada sesis meses (17). 

En los sitios donde no se disponga de esta técni-
ca, el seguimiento se basa en los hallazgos clínicos, 
pues las pruebas serológicas que miden anticuer-
pos pueden permanecer positivas por varios meses.
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Se debe considerar suspender el tratamiento 
con itraconazol en pacientes inmunosuprimidos, 
si han recibido más de un año de tratamiento, 
los cultivos son negativos y el antígeno urinario 
es menor de 4 U/ml (17). 
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