
Epidemiología de la Varicela 
y del Herpes Zoster

La varicela es una enfermedad exante-
mática producida por el virus varicela-
zoster, ubicua, generalizada y altamente
contagiosa, con una tasa de ataque se-

cundario en familiares convivientes sus-
ceptibles de contraer la enfermedad de
más del 85%1,2. Es una de las enferme-
dades infantiles más comunes, estimán-
dose que cada año en Estados Unidos se
producen 3,7 millones de casos3.

Resumen
La varicela ha sido considerada durante mucho tiempo una enfermedad benigna e ine-

vitable en los niños. La disponibilidad y comercialización de una vacuna antivaricela ha
convertido a esta enfermedad en objeto de múltiples publicaciones sobre el análisis epide-
miológico y el estudio de los costes que produce sobre la sociedad y la ha devuelto a un pri-
mer plano de la actualidad. Los expertos se cuestionan que ésta haya de ser la última de las
enfermedades exantemáticas que resulte inevitable y plantean la aplicación rutinaria de la
vacunación antivaricela a la población general.

En este artículo revisaremos la epidemiología de la varicela y detallaremos cuales son
las estrategias vacunales aceptadas.
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Abstract
Varicella (chickenpox) has long been considered a beningn and inevitable disease of

childhood. The availability and commercialization of a varicella vaccine has increased the
interest on epidemilogical studies, community impact of childhood varicella infections and
costs of the disease in the normal population. Different authors suggest it shouldn’t be lasta
exantematic disease that results inevitable and consider the potential benefits of a childho-
od varicella vaccine program.

This article reviews the epidemiology of varicella, seroprevalence studies after vaccina-
tion and the different strategies accepted for vaccination.
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En España, la tasa de varicela por
100.000 habitantes fue, para el año
1996 de 611,3 (240.143 casos)4, obser-
vándose una tendencia mantenida en el
número de casos en los últimos cinco
años.

El herpes-zoster (HZ) es el cuadro clí-
nico que se presenta tras la reactivación
del virus varicela-zoster (VVZ) que ha
permanecido latente en las raíces dorsa-
les. Los principales factores de riesgo
para el desarrollo de HZ son la edad, in-
munosupresión en infección por VVZ
adquirido intraútero o durante el primer
año de vida, probablemente por existir
una respuesta inmune frente al virus
menos a edades más tempranas5,6. Las
tasas de incidencia de HZ aumentan de
forma importante en mayores de 60
años, habiendo sido estimada una tasa
de incidencia de 74/100.000 casos por
año en niños menores de 10 años, con
un aumento del número de casos hasta
1.010/100.000 personas en edades en-
tre 80-90 años7.

Sólo los sujetos que han tenido la va-
ricela (aparente o subclínica) tienen ries-
go de desarrollar HZ. La reactivación se
produce por un descenso en la inmuni-
dad celular del sujeto, aunque se man-
tenga a un nivel adecuado de inmuni-
dad humoral. Tras un episodio de rein-
fección por VVZ se reinstaura la tasa de

células T específicas, manteniéndose el
nivel de inmunidad celular durante pe-
riodos prolongados. Esto explica que
sea raro que se presente un segundo
episodio de HZ (<5%)8.

Los estudios de seroprevalencia reali-
zados9 demuestran que son suscepti-
bles de contraer la varicela el 34% de
niños entre 4-5 años, 18% de niños en-
tre 6-10 años, 6% de los sujetos entre
11-19 años y sólo el 4% de los adultos
entre 20-29 años de edad. En un estu-
dio realizado en España el 96,5% de los
niños de 1 a 15 años presentaron sero-
logía positiva a varicela, con incremen-
to de los porcentajes de positividad con
la edad. Este hecho estaba favorecido
con la rápida incorporación de nuestros
niños al medio escolar10. El 33% de los
casos de varicela ocurre en niños en
edad preescolar y el 44% en escolares,
presentándose en el 90% de los pa-
cientes desde el año a los 14 años de
edad11.

En un estudio de seroprevalencia rea-
lizado en la Comunidad Autónoma de
Madrid (CAM), entre octubre de 1993 y
febrero de 199412, en población sin pa-
tología de tipo inmunosupresor (Tabla I)
se observó que antes de la edad de 5
años, el 50% de la población ha adqui-
rido la varicela y el 90% de la población
a los 15 años ya presenta anticuerpos.
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En este trabajo de la CAM se estudió
además la asociación con factores de

riesgo que pueden estar influyendo en el
sistema inmunitario, encontrándose que:

– El nivel de instrucción del padre y de
la madre se relacionan inversamen-
te: según aumenta el nivel de ins-
trucción, la probabilidad de presen-
tar anticuerpos disminuye.

– El número de hermanos también pre-
senta asociación: a mayor número de
hermanos, mayor porcentaje de per-
sonas con anticuerpos positivos.

– Los niños que acuden a guardería
tienen mayor probabilidad de pre-
sentar anticuerpos frente al virus de
la varicela.

Las estadísticas muestran una tenden-
cia cada vez mayor a que la varicela se
presente a edades más tempranas, pro-
bablemente porque los niños acuden
también antes a guarderías11,13,14. La ma-

yoría de los casos se producen en invier-
no y primavera.

El modo de trasmisión de la varicela
es poco conocido. El virus infecta al
huésped a través de la conjuntiva y/o
mucosa del tracto respiratorio superior
o por contacto directo a partir de las le-
siones vesiculares y llega a los ganglios
linfáticos regionales a los 2-3 días si-
guientes, produciéndose una primera
viremia en los 4-6 días que siguen a la
infección. El virus se replica en hígado y
bazo y posiblemente en otros órganos,
ocurriendo una segunda viremia a los
10-14 días. Esta viremia coincide con la
aparición del rash vesicular característi-
co de la varicela. Las lesiones son pruri-
ginosas y se pueden descamar si se so-
breinfectan, brotando nuevos elemen-
tos a lo largo de 5-6 días.

El periodo de contagio15 se extiende
desde 1-2 días antes de la aparición del
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Tabla I. Seroprevalencia frente a la varicela por grupos de edad en la CAM.

Grupos de edad Total Seroprevalencia % Intervalo inferior Confianza superior 
Años (95%)

2-5 282 50,0 43,6 56,4

6-10 297 82,0 78,0 85,9

11-15 290 88,7 85,0 92,4

16-20 318 93,8 90,8 96,7

21-30 416 96,6 94,0 98,1

31-40 332 99,8 99,2 100,0



exantema hasta 5 días después de que
aparezca el primer brote de vesículas
(en los pacientes inmunocomprometi-
dos la duración de la contagiosidad es
más prolongada). En los contactos do-
mésticos la contagiosidad es muy eleva-
da, con una tasa de ataque secundario
del 90% y en ellos la enfermedad se ca-
racteriza por ser más grave que en los
casos índice. 

El periodo de incubación es de 14 a
16 días (rango: 10 a 21 días) pero pue-
de ser más corto en pacientes inmuno-
comprometidos o prolongarse en los
que han recibido inmunoprofilaxis pasi-
va. Hasta un 5% de los casos pueden
permanecer asintomáticos.

La tasa de complicaciones de la vari-
cela es significativamente mayor en per-
sonas mayores de 15 años de edad y en
lactantes menores de 1 año16, así como
en inmunodeprimidos. Los adultos sue-
len presentar la enfermedad con un cur-
so clínico más severo, con fiebre más
prolongada y mayor tendencia a asociar
una neumonía. Los fetos de mujeres
que contraen la varicela en las 20 pri-
meras semanas de gestación tienen un
riesgo de desarrollar un síndrome de va-
ricela congénita en un 2% de los casos17

y, las gestantes que contraen la enfer-
medad en el último trimestre de emba-
razo presentan un riesgo mayor de de-

sarrollar una neumonía severa y morir.
Cuando la infección materna ocurre
desde los 5 días previos a los 2 días des-
pués del nacimiento del niño, éste pue-
de manifestar la enfermedad en los 5 a
10 días siguientes al parto, incremen-
tándose el riesgo de muerte para el niño
hasta un 31%18.

Las complicaciones más frecuentes en
niños menores de 5 años son secunda-
rias a la infección bacteriana de la piel y
a neumonías. La encefalitis cerebelosa y
el síndrome de Reye son más frecuentes
en niños de 5 a 14 años de edad. La
ataxia cerebelosa es la complicación
neurológica más frecuente y ocurre en 1
de cada 4.000 casos en niños menores
de 15 años. El síndrome de Reye ocurre
en 1 de cada 11.000 niños en este gru-
po de edad y su incidencia ha disminui-
do al contraindicarse el uso de ácido
acetilsalicílico en la varicela.

El riesgo de hospitalización en adul-
tos con varicela es de 14-18‰ y sólo del
1-2‰ en niños11,19. Los adultos tienen
un riesgo mayor de desarrollar compli-
caciones que los niños. El ratio de muer-

tes estimadas por varicela/casos de va-
ricela en niños de 1-14 años es de
1,4/100.000 casos de varicela20 y este
ratio es 5 veces mayor en lactantes.

Recientemente, en un estudio pobla-
cional prospectivo llevado a cabo en
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Italia21, la edad media de padecimiento
de la varicela fue de 4 años, el 23% de
los pacientes presentaron fiebre supe-
rior a 38ºC, precisó hospitalización el
0,12%, no hubo fallecimientos y como
complicación más prevalente destacó el
impétigo con una frecuencia del
4,95%.

Las personas con una inmunidad alte-
rada (enfermedades malignas, radiote-
rapia, quimioterapia, tratamiento este-
roideo e inmunodeficiencias) presentan
un riesgo mayor de desarrollar compli-
caciones en relación con la varicela. Los
niños con leucemia o linfoma tienen un
riesgo de diseminación de la enferme-
dad del 36% y 7% respectivamente22,
siendo las complicaciones más frecuen-
tes neumonía, hepatitis y encefalitis.

Respuesta inmune frente 
al Virus Varicela-Zoster

Las respuestas humoral y celular son
necesarias para eliminar la infección y
mantener una inmunidad persistente.
Los anticuerpos frente al VVZ (IgM,
IgC e IgA) no se detectan hasta 1-3 dí-
as después de la aparición del rash vesi-
cular23. La respuesta celular se asocia
con una rápida inducción de linfocitos T
que reconocen ciertas proteínas del
VVZ y a una inducción no específica de
IFN-a y IFN-g que tienen un efecto an-

tiviral directo sobre la replicación del
VVZ24.

Parece ser que la inmunidad celular
juega un importante papel limitador de
la progresión de la enfermedad, siendo
esencial en la terminación de la fase de
viremia y limitando la replicación viral25.
Así, se observa que la infección es fatal
en niños con inmunodeficiencias que
afectan la inmunidad celular y no en ni-
ños con agammaglobulinemia que,
suelen presentar la enfermedad sin
complicaciones.

La inmunidad parece ser duradera, de
por vida, después de presentar la enfer-
medad natural26. Los pacientes inmuno-
comprometidos que habían pasado la
infección con anterioridad suelen desa-
rrollar HZ con más frecuencia que vari-
cela. La persistencia de la inmunidad
puede estar relacionada con la reexposi-
ción periódica al virus salvaje durante
las epidemias de varicela, exposición a
HZ y/o reactivación subclínica del virus
latente endógeno27.

La respuesta inmune al HZ difiere de
la respuesta primaria frente al VVZ en
que, aunque también existe un rápido
aumento de anticuerpos IgM, IgG e
IgA, la subclase IgG predominante es
IgG1 en el HZ e IgG3 en la infección pri-
maria. La respuesta de anticuerpos no
se correlaciona con la severidad del HZ.
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Se produce además una proliferación de
células T coincidiendo con la aparición
del rash cutáneo, y la respuesta celular
es menor en pacientes inmunocompro-
metidos28. La resolución del HZ se
acompaña de la producción local de
IFN-α.

Diagnóstico de Varicela 
y de Herpes-Zoster

El diagnóstico de varicela y HZ es ha-
bitualmente clínico.

Cuando se precisa iniciar una terapia
antiviral específica es necesaria la con-
firmación rápida29, utilizándose la tin-
ción de anticuerpos monoclonales fren-
te a las glucoproteínas del VVZ. Éstas
se marcan con fluoresceína y se obtie-
nen de las extensiones en porta del ras-
pado de las lesiones sospechosas, con-
firmándose el diagnóstico en 1 hora. La
reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) permite distinguir entre la infec-
ción por el virus salvaje y la debida al
virus vacunal.

Tratamiento de la Infección 
por el Virus de la Varicela-Zoster

El aciclovir es usado como fármaco
antiviral de elección para el tratamiento
de pacientes inmunocomprometidos
con varicela. Es controvertido su uso en
sujetos inmunocompetentes. La admi-

nistración del aciclovir al principio de la
varicela podría disminuir la cantidad de
virus que permanencen latentes en los
ganglios y por lo tanto el riesgo de reac-
tivación. Cuando se administra después
del inicio de la varicela puede o no afec-
tar a la viremia pero, parece disminuir
los síntomas y el número de lesiones en
los pacientes tratados30.

La Academia Americana de Pediatría
no recomienda la aplicación del aciclovir
de forma rutinaria en sujetos sanos con
varicela no complicada puesto que su
eficacia no ha sido demostrada en estu-
dio a doble ciego realizados con el fár-
maco y un placebo31,32. Además, el uso
generalizado del aciclovir entre los niños
con varicela podría aumentar los casos
resistentes al tratamiento. Probable-
mente los adultos se beneficien más de
la aplicación del aciclovir33, y aún cuan-
do previene de padecer la varicela a los
contactos familiares de niños con vari-
cela no es empleado en convivientes
porque aumentaría la resistencia del vi-
rus de la varicela34. Podría emplearse en
los segundos o terceros casos en un
grupo familiar en el que el primer caso
fue severo.

El VVZ es mucho menos sensible al
aciclovir que el herpes virus simple y el
tratamiento requiere dosis mucho ma-
yores35 (cuadro 1).
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Prevención de la Infección 
por el Virus Varicela-Zoster

Inmunización Pasiva
Para prevenir la enfermedad después

de un contacto se podría utilizar inmu-

noglobulina intramuscular inespecífica,
que confiere una protección de corta
duración (<3 meses). En el momento
actual no se encuentra disponible en
España la inmunoglobulina específica

antivaricela-zoster (VZIG), pero sí la
gammaglobulina antivaricela-zoster in-
travenosa.

La gammaglobulina sólo está indicada
en aquellos pacientes que cumplan dos
supuestos: los de ser potencialmente
susceptibles de padecer formas graves
de varicela y haber tenido una exposi-
ción considera como significativa o im-
portante36. Los sujetos expuestos de for-

ma continua a convivientes son los de
mayor riesgo. Son sujetos con especial
susceptibilidad, y en los que está indica-
da la imnunización pasiva, los pacientes
inmunodeprimidos, neonatos cuya ma-
dre padeció varicela 5 días antes del
parto a 2 días después y prematuros
hospitalizados que puedan tener un
contacto con el virus de la varicela.

La inmunoglobulina antivaricela-zos-
ter interfiere en la replicación viral inicial
y su beneficio es máximo cuando se ad-
ministra lo más precozmente posible
después de una exposición, pero sigue
siendo útil si se indica hasta 96 horas
después del contacto (mejor hasta 72
horas).

La administración de gammaglobulina
antivaricela-zoster a sujetos inmuno-
comprometidos con HZ no afecta al
curso de la enfermedad37.
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Cuadro 1. 

En sujetos sanos La dosis sería de 80
mg/Kg/día

Dividido en 4 dosis, vía
oral (v.o.) 

Durante 5 días (dosis
máxima: 3.2 g/día)

Para el tratamiento del
HZ en un huésped sano 

La dosis sería de 80
mg/Kg/día

Dividido en 5 dosis
(v.o.),

Durante 5-7 días (dosis
máxima: 4 g/día)

En huéspedes inmuno-
comprometidos con va-
ricela o HZ, neumonía o
encefalitis varicelosa

La dosis recomendada
es en casos leves de 30
mg/Kg/día

Dividido en 3 dosis, in-
travenoso (i.v.)

Durante 7 días

La dosis recomendada
es en casos graves de
1.500 mg/m2

Dividido en 3 dosis, i.v. Durante 7-10 días



Inmunización Activa: 
Vacunación Antivaricela

La vacuna frente al virus varicela-zos-
ter es una vacuna de virus vivos atenua-
dos y fue descubierta en Japón por
Takahashi en 197438. El VVZ fue obteni-
do a partir del fluído de vesículas de va-
ricela de un niño de 3 años cuyo apelli-
do era OKA, nombre con el que se co-
noce a la cepa vacunal.

La vacuna fue aprobada para su uso
en los Estados Unidos en 1995, tras 14
años de investigación clínica. La AAP
(Academia Americana de Pediatría)39 y
el Comité sobre Vacunas del CDC
(Centers for Disease Control and
Prevention)16 recomiendan desde en-
tonces su uso universal en niños de 12
meses a 12 años de edad, habiendo si-
do integrada en el calendario vacunal
de los Estados Unidos en 1996. Tam-
bién es recomendada en poblaciones de
adolescentes y adultos susceptibles de
padecer la enfermedad. En Europa su
uso se restringe en los últimos 10 años a
niños inmunosuprimidos y en España la
vacuna está indicada de manera genéri-
ca para la prevención en pacientes de
alto riesgo (inmunodeprimidos) y en sus
contactos seronegativos.

El desarrollo y licencia de la vacuna
frente a la varicela ha sido más lento
que el de otras vacunas de virus vivos

atenuados empleados en enfermeda-
des exantemáticas propias de la infan-
cia como sarampión, rubeola o paroti-
ditis. Las causas que justifican ésto son
varias:

– Dificultades técnicas para el cultivo
y atenuación del virus. El VVZ es un
virus difícil de cultivar “in vitro”, lo
que ha dificultado la producción de
la vacuna de virus atenuados. La va-
cuna se obtiene por propagación se-
cuencial en cultivos de células pul-
monares embrionarias humanas, cé-
lulas embrionarias de cobayas y cé-
lulas diploides humanas.

– Difícil conservación de la mayoría de
los preparados, que precisan mante-
nerse congelados a -20ºC.

– Consideración de la varicela como
una enfermedad benigna hasta que
fueron publicados los estudios que
muestran cifras sobre la morbi-mor-
talidad que ocasiona20.

– Progresiva disponibilidad de datos
sobre el impacto de la vacuna frente
a varicela y de conocimientos sobre
la persistencia de la inmunidad tras
la vacunación.

Actualmente existen cuatro prepara-
dos comerciales en el mundo40 (Tabla II).

Todos ellos son vacunas de virus vivos
atenuados de la cepa OKA y contienen
una solución libre de células con títulos

M. B. Roldán, D. Rodríguez, M. D. San José

(424) 76

Revista Pediatría de Atención Primaria
Volumen I. Número 3. Julio/septiembre 1999



entre 1.400 y 2.00 unidades formado-
ras de placa (UFP).

En España y en los países de la Unión
Europea se dispone de una vacuna fren-
te a la varicela que es de fácil conserva-
ción (a +2º/+8ºC). Con ello comienzan
a surgir interrogantes acerca de cual de-
be ser el ámbito de su aplicación, uni-
versal o selectivo41.

El nombre comercial de esta vacuna
es Varilrix‚ SKF. Es una vacuna de virus
vivos atenuados cultivados en células
diploides humanas, cepa OKA, con
>2.000 UFP, que contiene neomicina
como preservante y 0,5 ml de disolven-
te. Se presenta liofilizada en viales mo-

nodosis (dosis=0,5 ml) y se administra
vía subcutánea. Se conserva congelada
a -20ºC durante 24 meses y se puede
mantener a +2ºC/+8ºC durante 3 me-
ses hasta su administración.

Inmunogenicidad
Aún cuando la inmunogenicidad de

la vacuna antivaricela depende de la
inmunidad celular y humoral, los estu-
dios sobre respuesta vacunal son reali-
zados en inmunidad humoral. Los es-
tudios en vacunados muestran que la
respuesta de linfocitos T se incrementa
con la inmunización con la vacuna. La
respuesta de anticuerpos frente al antí-
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Tabla II. Preparados comerciales de vacuna antivaricela disponibles en el mundo.

Nombre 
comercial
(Laboratorio)

Esquema de 
vacunación

País donde
está 
disponible

Conservación
Características. 
Indicaciones

Varivax‚ MSD® <12 años: 1 dosis.
>12 años: 2 dosis

EE.UU. -15ºC/-20ºC.
Duración 18
meses

Eficaz y segura. Similar a la
disponible en España. Indicada en
niños sanos >12 meses,
adolescentes y adultos y en
grupos de alto riesgo

Vacuna varicela®‚
Pasteur-Merieux

2 dosisFrancia +2ºC/+8ºC.
Duración 12
meses

Eficaz y segura. Indicada en
grupos de alto riesgo

Varilrix®‚ SKF <12 años: 1 dosis.
>12 años: 2 dosis

Unión
Europea

+2ºC/+8ºC.
Duración 24
meses

Eficaz y segura. Indicada en niños
sanos, adolescentes, adultos y en
grupos de alto riesgo

Vacuna varicela®‚
BIKEN

1 dosisJapón,
Corea

<5ºC. Duración
14 meses

Eficaz y segura. Indicada en niños
sanos y grupos de alto riesgo.
Ampliamente utilizada en los
países donde está disponible



geno vacunal (cepa OKA) es unas 10
veces menor que la que sigue a la in-
fección natural42.

Los métodos empleados para medir la
respuesta humoral frente a VVZ son va-
riados29, siendo la prueba de anticuer-
pos fluorescentes frente al antígeno de
membrana (FAMA) la más sensible y es-
pecífica aunque, la menos disponible.
También se utilizan pruebas de ELISA,
gp-ELISA (ELISA-glucoproteína) y aglu-
tinación por latex (LA).

La respuesta frente a la vacuna parece
ser menor en los adultos que en niños
después de una sóla dosis de vacuna43,
incrementándose después de una se-
gunda dosis de la vacuna. Las respues-
tas de anticuerpos y celular son aumen-
tadas por la vacuna y por la exposición
al virus de la varicela salvaje. Los indivi-
duos que presentaron una varicela na-
tural después de la vacunación tuvieron
una evolución clínica mucho más leve
que los controles no vacunados, con
menor número de lesiones y menor du-
ración de la enfermedad.

Más del 95% de los niños vacunados
desarrollan inmunidad humoral y celular
frente al virus de la varicela-zoster tras
la vacuna y las respuestas inmunológi-
cas persisten hasta 6-10 años después
de la vacunación44, 45, 46, observándose un
aumento de los niveles postvacunales

hasta el 100% en estudios de segui-
miento a los 20 años27. Esto se podría
explicar por la existencia de reinfeccio-
nes asintomáticas a través del contacto
con el virus salvaje.

En los adolescentes mayores de 13
años y adultos sanos la tasa de serocon-
versión es del 78% después de la admi-
nistración de una sola dosis de vacuna y
del 99% tras la segunda dosis a las 4-8
semanas47.

Se estima, en seguimientos de más de
9 años, que la tasa de varicela es de
<1,4-4% de los vacunados por año16 o
de 2-3% por año durante más de 10
años48, cifra que contrasta con la tasa
anual del 7-8% entre los niños no vacu-
nados. La vacuna antivaricela propor-
ciona una protección del 70-90% frente
a la infección y del 95% frente a la apa-
rición de complicaciones.

En los contactos familiares y en con-
tactos ocurridos en colectividades ce-
rradas (hospitales, guarderías, interna-
dos,…) la vacunación de los contactos
susceptibles en las primeras 72 horas de
la exposición ha demostrado una pro-
tección considerable. En estos casos, la
eficacia de la vacuna es menor en adul-
tos que en niños (de un 50 a un
73%)49.

La respuesta inmunológica es menor
en sujetos inmunodeprimidos, reco-
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mendándose en éstos la administración
de 2 dosis de vacuna separadas por un
intervalo de 2 meses50. Los estudios a
largo plazo de estos pacientes indican
que cuando un sujeto ha seroconvertido
en algún momento tras la vacunación
no es preciso administrar la inmunoglo-
bulina antivaricela-zoster tras una nue-
va exposición, aún cuando haya negati-
vizado los anticuerpos en el momento
de la exposición. Los pacientes inmuno-
comprometidos presentan con más fre-
cuencia que los sujetos sanos rashes tras
la vacunación, aconsejándose la admi-
nistración de aciclovir si desarrollan más
de 50 lesiones o si el rash dura más de 7
días51.

Tras la vacunación contra la varicela
se ha observado que la incidencia de HZ
es menor que tras la infección natural,
tanto en niños y adultos sanos16 como
en los pacientes de alto riesgo49,52. La va-
cuna de virus vivos atenuados perma-
necería latente en los ganglios después
de la vacunación, probablemente en
menor cantidad que tras la varicela na-
tural puesto que las lesiones cutáneas y
los síntomas sistémicos, que son marca-
dores de la viremia, son poco frecuentes
tras la vacunación y no se detecta vire-
mia tras la vacuna53. La incidencia esti-
mada de erupciones tipo HZ en sujetos
vacunados es de 18/100.000 perso-

nas/año y en todos los casos descritos el
HZ fue leve.

Transmisión vacunal
La trasmisión del virus vacunal de ni-

ños sanos o adultos a contactos sus-
ceptibles es poco probable54 pero sería
teóricamente posible pues el virus va-
cunal puede ser aislado a partir de las
lesiones vesiculares. La trasmisión ha
sido descrita a partir de inmunodepri-
midos vacunados que desarrollan el
rash vacunal16 y en estos casos el riesgo
de trasmisión es proporcional al núme-
ro de lesiones del exantema y los casos
que se desarrollan son subclínicos o le-
ves52.

El embarazo de una conviviente no
supone una contraindicación para la va-
cunación de un niño ya que la trasmi-
sión es infrecuente, la viremia postvacu-
nal es rarísima (condición imprescindible
para la afectación fetal), más del 90%
de los adultos son inmunes y la vacuna-
ción del niño protegerá a la gestante
frente a la exposición al virus salvaje. Si
la madre es susceptible, puede demo-
rarse la vacunación del niño al 3º tri-
mestre o al postparto inmediato55. La
existencia de recién nacidos o inmuno-
deprimidos contactos de un niño a va-
cunar tampoco se consideran una con-
traindicación pues estos grupos son los
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que deben estar en un ambiente de
contactos inmunizados56.

Efectos adversos
No se ha observado una mayor inci-

dencia de reacciones entre los indivi-
duos seropositivos antes de ser vacuna-
dos16.

La vacuna antivaricela es bien tolera-
da en niños sanos, pudiendo aparecer
enrojecimiento y dolor en el lugar de in-
yección (19,3%), fiebre entre los días 1
y 42 tras la vacunación y en posible re-
lación con un proceso intercurrente
(14,7%), y rash (3,8%). El rash postva-
cunal puede ser maculopapular, con ≤
10 lesiones y ocurrir 5 a 29 días tras la
vacuna o bien consistir en 2-4 lesiones
en la zona de inyección y aparecer a los
8 a 19 días.

En mayores de 13 años, el 10,2%
presenta fiebre después de la primera
dosis de vacuna y el 9,5% después de la
segunda dosis, en los 42 días posterio-
res. Un 0,9-5,5% de los vacunados de-
sarrolla un exantema.

Los pacientes inmunocomprometidos
presentan con mayor frecuencia y seve-
ridad el rash (5% de los niños leucémi-
cos fuera de tratamiento y 50% de los
niños que siguien quimioterapia de
mantenimiento). No se ha descrito nin-
gún caso de infección diseminada por

VVZ cuando los pacientes fueron vacu-
nados tras suspender la quimioterapia
una semana antes y 1-2 semanas des-
pués de la vacunación26.

La vacuna está contraindicada cuando
existe historia de reacción anafilática a
la neomicina, aunque se puede adminis-
trar en casos de dermatitis de contacto
a la misma.

Opiniones sobre el uso de la vacuna
desde un punto de vista de salud comuni-
taria

El padecimiento de la varicela genera
costes médicos importantes (visitas mé-
dicas, medicación sintomática y/o tera-
peútica, ocasionalmente complicaciones
y hospitalizaciones…). Debido a la alta
contagiosidad de la enfermedad el niño
precisa quedarse en casa durante varios
días, lo cual conlleva una pérdida de es-
colaridad y con frecuencia una pérdida
laboral por parte de alguno de los pro-
genitores que lo cuidan.

Los estudios llevados a cabo sobre el
coste-beneficio de la vacunación siste-
mática en niños sanos han mostrado re-
sultados favorables debido fundamen-
talmente al ahorro económico que se
produce al evitarse el coste social y la-
boral que la enfermedad produce. Se
estima que la relación coste/beneficio
es de 1/620, 25, 57. Así, cuando se analizan
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los costes directos, los derivados de las
pérdidas de trabajo y los de medicación
sintomática, la vacunación rutinaria de
lactantes y de niños en edad preescolar
es claramente beneficiosa57. Si se tienen
en cuenta solamente los costes médicos
(complicaciones que requieran hospita-
lización, muertes, discapacidades por
encefalitis, visitas a urgencias…), la va-
cunación rutinaria no tiene una relación
coste/beneficio favorable58.

La vacunación rutinaria frente al virus
de la varicela-zoster en niños sanos po-
dría prevenir el 94% de los casos poten-
ciales de esta enfermedad y proporcio-
naría una cobertura vacunal del 97% al
ingreso de los niños en el colegio si és-
tos fueran vacunados a partir de los 12
meses de edad. Con esta cobertura y,
asumiendo una efectividad vacunal del
83-95%, la transmisión endógena de
varicela podría eliminarse en los prime-
ros 30 años tras la introducción de la
vacuna pero, con coberturas inferiores
al 70%, se seguirían observando nue-
vos casos de enfermedad59.

La implantación de un programa de
vacunación en niños y adolescentes se
traduciría en una elevación de la edad
de los pacientes afectos por varicela y
en una disminución de la relación entre
el número de casos de varicela no com-
plicados/casos que precisarían ingreso60.

En EE.UU., tras considerar estas esti-
maciones, el CDC16 recomendó la vacu-
nación antivaricela de manera rutinaria
y esta vacuna fue incluida en el calen-
dario vacunal actualizado de 1996.

Estrategias vacunales
Se puede adoptar una estrategia de

vacunación universal frente a la varicela
o bien una estrategia de vacunación se-
lectiva. Los autores que son contrarios a
una vacunación rutinaria se apoyan en
los estudios sobre el coste directo (sani-
tario) derivado de la enfermedad y en la
teoría que sugiere que, pese a la vacu-
nación, la varicela no sería una enfer-
medad erradicable puesto que el virus
permanece latente en los ganglios ra-
quídeos y puede reactivarse, transmi-
tiendo la infección a niños muy peque-
ños y a adultos susceptibles61.

La estrategia de vacunación universal

adoptada en EE.UU.39 establece las si-
guientes recomendaciones vacunales:

1. Vacunar a todos los niños entre los
12-18 meses de edad que no hayan pa-
sado la varicela.

2. Vacunar a todos los niños entre los
18 meses y los 13 años de edad con his-
toria incierta de haber tenido varicela.

3. Vacunar a mayores de 13 años no
inmunizados previamente y de los que
no se tenga certeza de que hayan pasa-
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do la varicela. Deberán recibir dos dosis
vacunales separadas por un intervalo de
4 a 8 semanas.

4. Vacunar a los contactos íntimos de
los individuos de alto riesgo.

5. En adultos se considera que los
antecedentes positivos de haber pade-
cido la enfermedad son indicativos de
inmunidad y se calcula que un 71-93%
de los adultos que no la han padecido
son inmunes42. Los adultos recibirán
dos dosis vacunales. Considerar la va-
cunación de todos aquellos trabajado-
res que desarrollen sus labores donde
haya una alta posibilidad de transmi-
sión (personal sanitario asistencial, re-
clutas, estudiantes y profesores). Va-
cunar a las mujeres no embarazadas en
edad fértil.

En España y países de la Unión
Europea se ha optado por una vacuna-

ción selectiva40 contra la varicela en pa-
cientes de alto riesgo y en sus contactos
seronegativos:

1. Niños con leucemia linfoblástica
aguda.

2. Niños con tumores sólidos malig-
nos.

3. Niños con enfermedades crónicas
(trastornos metabólicos, endocrinos,
afecciones pulmonares, renales, cutáne-
as, cardiovasculares…) que no reciban
corticoides sitémicos a dosis elevadas.

4. En niños en programa de trasplante
de órganos sólidos (riñón) la vacuna
puede administrarse unas semanas an-
tes de iniciar el tratamiento inmunosu-
presor.

5. Personas seronegativas en contacto
con inmunodeprimidos. Incluye a los fa-
miliares y al personal sanitario que
atiende a estos pacientes.

Como precauciones generales en la
administración de la vacuna16, saber
que:

1. La vacuna no debe administrarse
en pacientes inmunodeprimidos graves
(inmunodeficiencias congénitas, infec-
ción por el virus de la inmunodeficiencia
humana –VIH–), leucemias, linfomas y
otros procesos malignos tratados con
inmunosupresores, excepto:

– Pacientes con leucemia linfoblástica
aguda en remisión de por lo menos
1 año y cuando la cifra de linfocitos
sea superior a 700/mm3 y las pla-
quetas superiores a 100.000/mm3

en las 24 horas previas a la vacuna-
ción y no reanudarse hasta una se-
mana después.

– Niños tratados con corticoides du-
rante más de 1 mes a una dosis su-
perior a 2mg/Kg de prednisona (o
dosis equivalente) o a 20mg/día de
prednisona, cuando su peso sea su-
perior a los 10 Kg. Si estas dosis se
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han utilizado de forma discontínua
durante 3 meses pueden vacunarse,
aunque mejor hacerlo después de 1
mes.

Evitar el contacto de individuos sanos
en los que se observa el exantema post-
vacunal con pacientes inmunodeprimi-
dos. Si la persona inmunodeprimida se
expone a un vacunado con exantema
no es necesario administrar inmunoglo-
bulina, ya que la hipotética enfermedad
desarrollada sería leve.

Los corticoides inhalados o intranasa-
les no son una contraindicación para la
vacuna. 

2. No debe administrarse la vacuna
durante el embarazo porque se desco-
noce su efecto sobre el feto. Las muje-
res fértiles vacunadas deben evitar el
embarazo durante el mes siguiente. Se
desconoce si el virus vacunal es secreta-
do por la leche materna, pero si la ma-
dre es susceptible y el riesgo de la expo-
sición al virus salvaje elevado, puede
considerarse su vacunación.

3. La vacuna está contraindicada en
pacientes con antecedentes de reacción
anafiláctica a la neomicina.

4. No debe administrarse la vacuna a
los niños que tengan enfermedades in-
tercurrentes, moderadas o graves, por-
que pueden interferir con el desarrollo
de la inmunidad.

5. En pacientes que han recibido in-
munoglobulinas o productos sanguíne-
os (excluidos los hematíes lavados) se
recomienda no administrar la vacuna
hasta al menos 5 meses después.

6. Los laboratorios recomiendan que
los sujetos vacunados no reciban salici-
latos hasta 6 semanas después de la va-
cuna. En los niños que reciben un trata-
miento crónico el pediatra debe valorar
los riesgos teóricos asociados con la va-
cuna respecto a los derviados de la aso-
ciación del virus salvaje y la terapia pro-
longada con salicilatos.

La vacuna antivaricela puede ser ad-
ministrada junto a la triple vírica39 pues-
to que no se produce interacción con
ninguno de los componentes virales
contenidos en las vacunas si se aplican
simultáneamente en localizaciones ana-
tómicas diferentes. Si no se administran
juntas se recomienda un intervalo de 1
mes entre ambas vacunas.

Probablemente, y de acuerdo con es-
tudios ya en marcha, en un futuro se
consiga una vacuna cuádruple (triple ví-
rica y antivaricela), que facilite la admi-
nistración de la vacuna antivaricela a la
población general.

En la actualidad se desconoce si será
preciso revacunar frente a varicela para
obtener una protección inmunitaria inde-
finida. Probablemente se adopte una po-
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lítica similar a la ya adoptada con la va-
cuna triple vírica, realizándose una reva-
cunación a los 6-12 años después de la
primera dosis para conseguir la serocon-
versión de los sujetos que no respondie-
ron a la vacuna y amplificar la respuesta
inmune para asegurar una protección
más duradera39 así como para, probable-
mente, disminuir la incidencia de HZ en
personas mayores de 60 años de edad62.

La potencial disponibilidad de una va-
cuna antivaricela segura, efectiva y de
fácil conservación puede traducirse en
que la vacunación rutinaria se extienda
a la población infantil y con ello en la
posibilidad de que la varicela sea elimi-
nada. La morbimortalidad asociada con
la enfermedad debe hacernos reflexio-
nar a los pediatras sobre la probable uti-
lidad de esta vacuna.
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