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Resumen

Introduccion. La histoplasmosis constituye la micosis sistémica de mayor prevalencia en el ser humano,
predomina en menores de 2 afios de edad y en pacientes inmunodeprimidos.

Caso clinico. Los 5 casos encontrados fueron del sexo femenino. Las edades variaron de 30 meses a 16
afos. La enfermedad principal de los pacientes fue VIH/SIDA en 3/5 casos, lupus eritematoso sistémico 1
caso. El cuadro clinico incluyé: fiebre, tos, dificultad respiratoria, hepatoesplenomegalia, trastornos he-
matoldgicos con anemia, leucopenia o trombocitopenia. Las radiografias de térax mostraron imagenes
nodulares multiples disesminadas a ambos campos pulmonares. Los pacientes fueron manejados con anfo-
tericina B, y todos fallecieron. Las muestras que mostraron Histoplasma capsulatum fueron biopsia de
médula 6sea y lavado bronquioalveolar.

Conclusiones. La histoplasmosis sistémica se asocio en pacientes pediatricos con deterioro del sistema
inmunoldgico, con manifestaciones caracterizadas por sindrome infeccioso, infiltrativo y afeccion pulmo-
nar, por lo que se debe prestar especial atencidn a esta etiologia en la poblacion en riesgo (especialmente
pacientes con VIH/SIDA).
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Introduccion

La histoplasmosis, causada por Histoplasma cap-
sulatum, constituye la micosis sistémica de ma-
yor prevalencia en el ser humano.!? Es una en-
fermedad endémica en varias regiones tropicales,
subtropicales, templadas y humedas del mundo,
con alta morbilidad en ciertas actividades ocu-
pacionales del medio rural;** la presentacion gra-
ve predomina en pacientes menores de dos afios
de edad, inmunodeprimidos y, en especial, en-
fermos de sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (SIDA).*¢ El reservorio del hongo es la tie-
rra, especialmente donde existe guano de pajaros
y murciélagos (gallineros y nidos de aves) y la
enfermedad es transmitida por inhalacion de las
esporas.®”8 En Estados Unidos de Norteamérica
se estima que 40 millones de personas han pade-
cido la enfermedad y que existen 200 000 nue-
vos casos anuales.>®® En México se desconoce la
frecuencia exacta de esta infeccion, pero se han
reportado prevalencias de 2-53%, con reporte de
casos en todas las regiones y con mayor numero
en los estados de México, Veracruz y Oaxaca.l?®
Existen dos formas de histoplasmosis disemina-
da: aguda y cronica; con manifestaciones clini-
cas diversas y dependientes de factores del hués-
ped, con patrones radiologicos variables, que
van desde infiltrados intersticiales generalizados
hasta imégenes bien definidas.®® La histoplas-
mosis diseminada aguda, frecuentemente mor-
tal, estd mas asociada a huéspedes con supre-
sion de la respuesta inmune celular (incluidos
pacientes con virus de inmunodeficiencia huma-
na [VIH]) y en lactantes menores de dos afios.*?®
La infeccion cronica es rara en nifios.** Debido
a la importancia del diagnéstico y la alta mor-
talidad que presenta esta entidad, ademas del
namero creciente de nifios con VIH y recepto-
res de 6rganos trasplantados que se infectan con
patdgenos no hospitalarios en la actualidad,* se
considerd importante informar de los hallazgos
clinicos y de laboratorio de una serie de cinco
casos de histoplasmosis sistémica en pacientes
pediatricos.
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Presentacion de los casos clinicos

Caso 1. Femenino de 15 afios de edad con in-
feccidn por VIH/SIDA, recibid tratamiento an-
tirretroviral por més de un afio con esquema cua-
druple con un inhibidor de proteasa (nelfinavir),
un analogo no nucledésido (efavirenz) y dos ana-
logos nucleodsidos (d4T, 3TC). Se mantuvo con
carga viral indetectable, tenia cinco meses de
haber suspendido en forma definitiva el trata-
miento por decisidn propia. Inici6 con fiebre in-
termitente de tres semanas de evolucion, ma-
lestar general, crecimiento ganglionar cervical,
tos, disnea y hepatomegalia. Al ingreso tenia 99
células/uL de CD4 y carga viral mayor a 75 000
copias/mL, radiografia de térax con infiltrado
micronodular multiple bilateral, con zonas de
condensacién en hemitdérax derecho (Fig. 1);
biometria hematica con hemoglobina de 8.5 g/
dL, plaquetas de 99 000/mm?; baciloscopias ne-
gativas para Mycobacterium tuberculosis y PPD
negativo. Ingreso al Servicio de Infectologia con
diagndstico de neumonia de focos multiples. Se
le inicid tratamiento con vancomicina, ceftazi-
dima y trimetoprim-sulfametoxazol; presento
mala evolucion. Requirio ventilacion mecénica
y se traslado a terapia intensiva pediatrica. El

Figura 1. Radiografia de térax del caso 1 con presencia de
infiltrado micronodular multiple bilateral, con zonas de conden-
sacion en hemitérax derecho.
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cultivo de aspirado bronquioalveolar reporté
crecimiento de H. capsulatum (al séptimo dia
de tratamiento), por lo que se le inicié anfote-
ricina B sin mejoria clinica; fallecié cuatro dias
después.

Caso 2. Femenino de 12 afios de edad con antece-
dente de atopia. Inicio 15 dias previos con mal esta-
do general, hiporexia, astenia, adinamia e ictericia;
se manejo como hepatitis en una clinica periférica.
Cinco dias después se agrego fiebre, tos en accesos y
dificultad respiratoria progresiva con cianosis distal;
se ingreso a terapia intensiva pediatrica con intuba-
cién nasotraqueal y ventilacién mecéanica. Radio-
grafia de térax con infiltrado macronodular basal y
medio, maltiple, bilateral; biometria hematica con
hemoglobina de 10.3 g/dL, leucocitos de 27 600/
mm?, neutrdfilos en banda 6% y 36 000 plaquetas/
mm?3; quimica sanguinea con transaminasa glutami-
ca oxalacética de 1 148 U/L, transaminasa glutami-
ca pirtvica 618 U/L, gasometria con acidosis meta-
bolicay potasio sérico de 5.8 mEg/L; se manejé como
neumonia de focos multiples con dicloxacilina mas
amikacina y aminas vasopresoras. Las baciloscopias,
reaccion cutanea a PPD y cultivo de lavado bron-
quial se reportaron negativas para M. tuberculosis.
Present6 mala evolucion hemodinamica e infecto-

Figura 2. Radiografia de torax del caso 2 que muestra infiltrado
macronodular multiple bilateral y la presencia de bulas.
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I6gica, con hemocultivo positivo para Staphylococ-
cus aureus; se cambid el esquema de antibioticos a
cefuroxima, clindamicina y amikacina. Mala evolu-
cion ventilatoria con sindrome de insuficiencia res-
piratoria aguda progresiva, requiriendo parametros
ventilatorios altos, ameritd colocacion de sello pleu-
ral por neumotdrax. Posteriormente la radiografia
de térax mostré imagenes de bulas (Fig. 2). Perfil de
hepatitis viral A y B negativos; por mala evolucién
clinica, al cuarto dia de estancia se ampli6 esquema
con anfotericina B para cobertura empirica de hon-
gos. Al quinto dia de estancia hospitalaria fallecio.
Posterior a la defuncion se report6 cultivo de lava-
do bronquioalveolar positivo para H. capsulatum.

Caso 3. Femenino de dos afios seis meses de edad,
con evolucion de cinco meses con tos, fiebre cuan-
tificada hasta 39° C de predominio nocturno,
acompafiada de escalofrios, evacuaciones liquidas
verdosas, de seis a siete en 24 horas, con moco;
vomito de contenido alimentario en numero de
cinco en 24 horas, distension abdominal y recha-
zo a la via oral; mialgias, artralgias y equimosis
periocular, térax y miembros inferiores. Se valoré
en clinica particular y fue referida al centro hospi-
talario con el diagndstico de leishmaniasis. A su
ingreso se observd con palidez de tegumentos,
edema generalizado, equimosis y petequias gene-
ralizadas, dificultad respiratoria grave, estertores
crepitantes bilaterales, y hepatoesplenomegalia. Se
ingreso a terapia intensiva pediatrica. Biometria
hemaética con hemoglobina 6.5 g/dL, leucocitos
de 4 000/mm3, linfocitos 92%, neutrofilos 5%,
pruebas de funcion hepéatica con aumento de tran-
saminasas (TGO 768 U/L, TGP 122 U/L), y alar-
gamiento de los tiempos de coagulacion (TP 86.6%
de actividad, TPT 53 segundos, testigo de 32 se-
gundos); electrdlitos séricos con potasio de 2.8
mEg/L, cloro 113 mEq/L; gasometria con acidosis
metabolica. Radiografia de térax con imagen de
condensacion basal derecha e infiltrado intersti-
cial bilateral. Se inicié manejo con cefotaxima mas
amikacina. Se realizé biopsia de hueso y mielo-
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cultivo. La biopsia de hueso reportd infiltracion
extensa por hongos intra y extracelulares consis-
tentes con H. capsulatum. Los extendidos de mé-
dula 6sea la mostraron hipocelular, con abundan-
tes levaduras de H. capsulatum intra y
extracelulares. Se inicio anfotericina B, factor es-
timulante de colonias de granulocitos y plasma
fresco congelado. ELISA para VIH positivo para
el paciente y ambos padres. Se inici6 manejo con
trimetoprim-sulfametoxazol. Evolucion torpida,
con distermias, dificultad respiratoria progresiva,
acidosis metabdlica, sangrado en maultiples sitios.
Fallecio a los dos dias de estancia hospitalaria.
Western Blot postmortem positivo para VIH.

Caso 4. Femenino de siete afios de edad, de recien-
te diagndstico de VIH/SIDA estadio C por transmi-
sién vertical, con carga viral inicial de 106 000 co-
pias/mL, y 55 células/uL de CD4, con tratamiento
antirretroviral cuddruple a base de ritonavir, saqui-
navir, d4T y ddl, trimetoprim-sulfametoxazol profi-
lactico, con mala adherencia al tratamiento. Estu-
diada en forma ambulatoria por talla baja,
anticuerpos antitiroideos positivos y gammagrafia de
tiroides con pobre funcion; con sospecha de tuber-
culosis por tos de larga evolucion y fiebre nocturna
acompariada de diaforesis (reaccion cutanea a PPD
y baciloscopias negativas para M. tuberculosis). In-
gresO a urgencias con una evolucion de siete dias
caracterizada por fiebre e incremento de la tos, con
hiporexia, malestar general, evacuaciones sanguino-
lentas acompafiadas de dolor abdominal. A la ex-
ploracion fisica con lesiones vesiculares de conteni-
do hematico localizadas en torax posterior y ambos
muslos, campos pulmonares hipoventilados, con di-
ficultad respiratoriay cianosis generalizada; area pre-
cordial con soplo sistolico grado I, plurifocal; he-
patoesplenomegalia y llenado capilar lento.
Biometria hematica con hemoglobina de 8.3 g/dL,
leucocitos 3 700/mm3, plaquetas 12 000/mm?;
electrolitos sericos con potasio de 2.9 mEg/L, cloro
86 mEg/L, gasometria con acidosis metabolica; ra-
diografia de torax con infiltrado intersticial y micro-
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nodular; se inicié manejo a base de trimetoprim-sul-
fametoxazol, aciclovir, antirretrovirales, transfusion
de paquete globular, omeprazol y sucralfato; falle-
ci6 durante las primeras horas de estancia intrahos-
pitalaria. Cultivo postmortem positivo para H. cap-
sulatum.

Caso 5. Femenino de 16 afios de edad con antece-
dente de tuberculosis pulmonar a los 12 afios, cura-
da con antifimicos. Valorada por reumatologia por
cuadro de cuatro meses de evolucion, con fiebre,
artralgias e incapacidad para la deambulacion. Un
dia antes de su ingreso presenté fiebre, tos, dolor
toracico y disnea; a la exploracion fisica con pali-
dez, eritema malar, ingurgitacion yugular, polipnei-
ca, con ortopnea, campos pulmonares bien ventila-
dos, hepatomegalia, pulsos filiformes, llenado
capilar no visible por la palidez. Ingresé a terapia
intensiva pediatrica con sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda grave, iniciAindose manejo con
ventilacion mecanica, cristaloides, coloides y so-
porte con dobutamina. Hemoglobina de 6.4 g/dL,
leucocitos 25 800/mmé, linfocitos 5%, neutrdfilos seg-
mentados 59%, neutrofilos en banda 32%, plaque-
tas 271 000/mm?; tiempos de coagulacion TP 86.6%,
TPT 49 segundos (testigo 32 segundos); gasometria
con acidosis mixta; radiografia de térax con infil-
trado micro y macronodular maltiple generaliza-
do y derrame pleural bilateral (Fig. 3). Se le inicié
dicloxacilina, amikacinay trimetoprim-sulfametoxa-
zol por neumonia de focos maltiples. Diagndstico
clinico de lupus eritematoso sistémico (LES) por eri-
tema malar, artritis, serositis y linfopenia persisten-
te; laboratorio con Coombs directo negativo, C3 de
99.3 mg/dL y C4 de 20.8 mg/dL (valores normales:
83-177 mg/dL y 15-45 mg/dL respectivamente);
persistio febril, con mala evolucion y cultivos nega-
tivos; se cambiaron antibioticos a las 48 horas con
ceftazidima, vancomicina y anfotericina B y se ini-
ci6 manejo con esteroides a dosis de estrés. Evolu-
cion ventilatoria torpida desarrollando sindrome de
escape pulmonar (neumotorax, enfisema subcuta-
neo y neumomediastino) y acidosis respiratoria. Evo-
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Figura 3. Radiografia de térax del caso 5 con infiltrado mi-
cro y macronodular mdltiple generalizado y derrame pleural
bilateral.

lucion desfavorable, presenta oliguria, hipotension,
presion venosa central alta, acidosis respiratoria, bra-
dicardia y posteriormente la muerte. Tiempo de es-
tancia hospitalaria nueve dias. Reporte histopatolo-
gico de lavado bronquial positivo para hongos, con
abundantes bacterias de forma bacilar.

Discusion

La histoplasmosis es una infecciébn comdn en mu-
chas regiones del mundo, principalmente en el con-
tinente americano,*!2 pero a pesar de eso los re-
portes en nifios son relativamente pocos.*5780Esta
infeccion es considerada de distribucion generali-
zada en nuestro pais, pero con una franca concen-
tracion en la regidn sureste y centro,®**4 de donde
proceden todos los pacientes reportados en esta se-
rie (Cuadro 1), e identificandola como una zona
endémica, con base en su alta densidad poblacio-
nal y en que cuenta con areas conocidas como fa-
vorables para el crecimiento de este hongo (cria de
aves de corral en forma intra y peridomiciliaria,
cuevasy barrancos con nidos de murciélagos) y fac-
tores como la temperatura (22-30° C) y humedad
propicios (60-80%), favoreciendo asi la infeccion
en humanos por inhalacion de esporas al tener con-
tacto con este nicho ecoldgico en espacios cerra-
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dos,”*>! aunado a lo que sucede en pacientes in-
munodeprimidos en donde la presencia de H. cap-
sulatum en pequefias cantidades en espacios abier-
tos, tanto en zonas rurales como urbanas, constituye
el foco de infeccion més probable.*

H. capsulatum parasita en forma intracelular afec-
tando de manera predominante al sistema mononu-
clear fagocitico y la gravedad de las manifestaciones
depende del grado en que los macréfagos permitan
la parasitacion, asociandose a factores inmunologi-
cos (VIH, cancer, etc.), ocupacionales (guias turis-
ticos, exploradores, agricultores) y genéticos (HLA-
B17 y HLA-B22);!21518 se caracteriza por presentar
lesiones granulomatosas con diferentes formas clini-
cas que generalmente tienen una evolucion benigna
en su mayoria (95%),! pero pueden desarrollar en-
fermedad pulmonar moderada o grave,'? sobre todo
en pacientes con inmunodeficiencias, principalmen-
te de tipo celular, alteracion de base que se pre-
sento en 4/5 de nuestros pacientes (tres con SIDA 'y
uno con LES), siendo considerada como enferme-
dad oportunista definitoria en SIDA desde 1987,*
2L situacion presente en el caso 3, quien debutd con
esta infeccion. En individuos inmunocompetentes,
la mayoria se presentan con infeccion aguda pulmo-
nar, como fue el caso 2 de esta serie, como ya ha
sido reportado previamente en nifios y adultos,**®
pero puede llegar a presentarse a otros niveles.?? Es
maés frecuente en el género masculino que en el fe-
menino, en una proporcion de 3:1;°1*14 en esta serie
todos los casos fueron del género femenino, debido
probablemente a que se trata de una unidad hospi-
talaria de concentracion.

Algunos patrones clinicos de histoplasmosis sis-
témica son comunes como la fiebre (100%), hepa-
toesplenomegalia (90%), alteraciones hematol6gi-
cas (80%) y pulmonares (72%), manifestaciones
gastrointestinales (68%) y cutaneas (30%), y con
menor frecuencia linfadenopatia (18%),%'8*° pero
el choque séptico con coagulacion intravascular
diseminada y falla respiratoria son vistas tanto en
pacientes con SIDA como con histoplasmosis gra-
ve, teniendo una mortalidad muy alta;*? situacion
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que se presento en la totalidad de los casos de esta
serie. Todos los pacientes se presentaron con fiebre
y alteraciones hematoldgicas manifestadas como
anemia, trombocitopenia, neutropenia o combina-
ciones de éstas, incluso con infiltracion a médula
Gsea como en el caso 3, asi como afeccion pulmo-
nar clinica y manifestacion radioldgica de dafio di-
fuso, lo cual se presentd también en todos los casos
como diagnostico inicial de ingreso, manifestando-
se como imagenes infiltrativas generalizadas de fo-
cos y patrones maltiples, esto ultimo reportado en
la literatura mayor a 50%, e incluso como una de
las causas més frecuentes de broncolitiasis y en donde
se obliga a realizar diagndstico diferencial con otras
entidades infecciosas como tuberculosis miliar, coc-
cidioidomicosis, paracoccidioidomicosis, neumonia
por Pneumocystis carinii y entidades no infecciosas
como lesiones neoplésicas 0 neumopatias infrecuen-
tes (sarcoidosis, asbestosis), asi mismo una radio-
grafia de térax normal no excluye el diagnostico
de histoplasmosis;*-% en 4/5 se detectd hepato-
megalia, y en 1/5 crecimiento ganglionar; de los
pacientes con SIDA, uno present6 manifestaciones
cutaneas caracterizadas por vesiculas hemorragicas,
alteraciones que se presentan en pacientes con esta
inmunodeficiencia e histoplasmosis como ha sido
reportado previamente en nuestro pais en pacien-

tes procedentes de zonas endémicas,'*?” ademas de
presentarse con mayor frecuencia en pacientes con
SIDA en comparacién con pacientes no infectados
con el VIH;® otro de estos pacientes presentd de-
rrame pleural, evento que es poco frecuente en la
histoplasmosis,*® aun en asociacion con SIDA, lle-
gando a presentarse en epidemias graves en 5% de
los casos;?® la mayoria de los pacientes presentan
alteracion de la funcion hepética,®?! tal como su-
cedio en 3/5 de nuestros pacientes, manifestada con
transaminasemia, alteracion de tiempos de coagu-
lacion o ambas.

La asociacion de LES e histoplasmosis ya ha sido
reportada,®=° al igual que uno de los pacientes de
esta serie, quien ademas tenia el antecedente de
una tuberculosis pulmonar tratada cuatro afios an-
tes, lo cual puede hacer pensar en el modelo ex-
perimental propuesto por Durkin y col.* sobre la
reactivacion de una infeccion pulmonar crénica
por H. capsulatum con una inmunosupresion ce-
lular secundaria.

El diagndstico se realiza en forma ideal a través
del aislamiento del hongo, pero debe existir la sos-
pecha clinica de etiologia micética, sobre todo en
pacientes inmunosuprimidos con datos de sindrome
febril e infiltrativo y provenientes de zonas endémi-

Cuadro 1. Caracteristicas generales de los pacientes

Caso Edad (afios) Género

1 15 Femenino Cuernavaca
2 12 Femenino Cuernavaca
3 2 Femenino Jiutepec

4 7 Femenino Tepoztlan
5 16 Femenino Cuernavaca

Fuente: Archivo Clinico del Hospital del Nifio Morelense
aSIRA: sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

Municipio de origen

Diagnéstico principal

Neumonia de focos multiples, VIH/SIDA,
histoplasmosis diseminada

Neumonia de focos mdltiples, neumotérax,
histoplasmosis pulmonar, SIRA?

Neumonia, gastroenteritis, VIH/SIDA,

histoplasmosis diseminada

Neumonfa intersticial, VIH/SIDA,

histoplasmosis diseminada

Neumonia de focos multiples, SIRA?, SEP®,

lupus eritematoso sistémico, histoplasmosis diseminada

°SEP: sindrome de escape pulmonar (neumotérax, neumomediastino y enfisema subcutéaneo)
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cas;? los cultivos pueden llegar a ser falsamente
negativos hasta en 20-30% de los casos,** probable-
mente debido a que H. capsulatum es de lento creci-
miento, requiriendo de hasta cuatro semanas para
su desarrollo; en esta serie se logré aislamiento en
tres de los cinco casos. La histopatologia permite un
rapido diagnostico pero tiene una sensibilidad me-
nor a 50%, esta técnica permitio la identificacion en
los otros dos pacientes. En los casos sospechosos de
histoplasmosis, la deteccion de antigeno en la orina
(sensibilidad de 92%) y suero (sensibilidad de 86%)
es un método de eleccion para confirmar el diagnds-
tico en forma réapida,** pero que no fue desarrollado
en los pacientes de esta serie.

La terapia con anfotericina B o anfotericina li-
posomal para las formas graves de histoplasmosis
posibilita una curacion rapida cuando el diagnos-
tico es realizado o sospechado oportunamente.®*3
En forma retrospectiva, todos los casos que aqui
se presentan tuvieron sindromes clinicos que po-
drian orientar a la sospecha diagnostica de histo-
plasmosis diseminada, lo cual no fue considerado
a su ingreso al hospital, lo que condiciond el re-
tardo en el inicio de la terapia especifica y auna-
do al proceso diseminado a diferentes 6rganos y
sistemas no se logro revertir el proceso infeccioso,

a pesar del manejo con anfotericina B en la mayo-
ria de los casos (4/5), provocando una mortalidad
mayor a 50% reportada en este tipo de pacien-
tes,®232 sobre todo en los de diagndstico tardio.

Lo mas importante es tener la sospecha de esta
enfermedad cuando se presenta en pacientes gra-
vemente enfermos, con entidades de inmunosu-
presion diagnosticadas previamente, con sindro-
me infeccioso, afeccidn de vias respiratorias altas
y/o bajas y sindrome infiltrativo caracterizado por
afeccion hematoldgica (anemia, leucopenia, trom-
bocitopenia o combinaciones de éstas) y hepatoes-
plenomegalia, procedentes de zona endémica con
caracteristicas geograficas de la zona que favorez-
can la presencia de cuevas y barrancas como ha-
bitat natural de aves y murciélagos.

Como conclusiones podemos mencionar: la
histoplasmosis diseminada se present6 en pacien-
tes pediatricos con antecedentes de deterioro del
sistema inmunoldgico, principalmente de origen
celular, con manifestaciones caracterizadas por sin-
dromes: infeccioso, infiltrativo y afeccion pulmo-
nar, por lo que se debe prestar especial atencion
en la poblacién en riesgo inmunoldgico (pacien-
tes con VIH/SIDA) y epidemioldgico (zona endé-
mica), y tener presente esta etiologia.

SYSTEMIC HISTOPLASMOSIS. REPORT OF FIVE PEDIATRIC CASES

Introduction. Histoplasmosis is one of the most prevalent systemic mycosis in humans. Those younger than 2
years of age, and individuals whose immune systems are compromised, are more likely to develop symptoms.

Case reports. All 5 cases were female. The ages of the patients varied from 30 months to 16 years.
Concomitant diseases included HIV infection (3) and lupus erythematosus (1). Clinical symptoms were:
fever, cough, respiratory distress and hepatosplenomegaly. All had hematologic disorders, anemia, de-
creased leukocytes count and decreased platelets. Chest roentgenogram showed multiples infiltrates. All
the patients received amphotericin B, and all of them died. The clinical specimens that showed Histoplas-
ma capsulatum were bone marrow biopsy and bronchoalveolar lavage.

Conclusions. Systemic histoplasmosis was associated with patients with deteriorated immunologic system. The
patients had clinical evidence of infection, respiratory symptoms and pulmonary infiltrates. In immunocompro-
mised patients with signs and symptoms suggestive of histoplasmosis, empiric antifungal therapy is warranted.

Key words. Histoplasmosis, systemic; children; HIV/AIDS.
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