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Introducción
La varicela es una enfermedad muy frecuente, 
causada por el virus varicela-zóster (VVZ). 
En pacientes inmunocompetentes suele ser 
habitualmente benigna, autolimitada y de 
fácil diagnóstico, por las características de las 
lesiones, pero en un número no despreciable 
de pacientes pueden presentarse complicacio-
nes, bien por la gravedad del cuadro (> 1.000 
lesiones) bien por la aparición de procesos se-
cundarios que pueden afectar prácticamente a 
cualquier órgano y que pueden comprometer 
la vida1.
Después de la infección primaria el virus 
persiste en los ganglios sensitivos de la raíz 
dorsal y se establece una infección latente en 
las células neuronales. El virus puede reacti-
varse años o décadas después produciendo el 
herpes zóster.

Epidemiología

La varicela es una de las enfermedades in-
fecciosas más contagiosas. El mecanismo de 
transmisión es por vía aérea principalmente, 
pero también puede transmitirse por contacto 
del exudado de las vesículas con mucosas o 
piel. La tasa de ataque secundaria entre con-
vivientes es del 61-100%2-4.
La epidemiología de la varicela difiere depen-
diendo del clima. En Europa tiene un patrón 
estacional y epidémico con brotes cada 2-5 
años1,2,4-6, con predominio al final del invier-
no y en primavera, cuando la temperatura y 
la humedad son óptimas y afecta sobre todo 
a preescolares, sin predominio de sexo5. En 
nuestro medio el 90% de la población se ha 
infectado antes de la adolescencia4, mientras 
que en los países tropicales, donde la difusión 
del virus es más difícil, la enfermedad se ad-
quiere más tardíamente1. En los últimos años 
se ha observado una tendencia a presentar la 
enfermedad más precozmente, antes de los 5 
años, posiblemente en relación con la asisten-
cia a guarderías y escolarización precoz1,7.

Produce, en nuestro país, entre 3-6 muer-
tes al año2, principalmente entre personas 
mayores o con inmunodepresión. La tasa de 
mortalidad se sitúa por término medio en 
1-2/100.000 casos de varicela, pero se eleva-
ría hasta 6/100.000 en menores de un año y 
hasta 25/100.000 en los mayores de 301,2,8. 
Las tasas de hospitalización oscilan cercanas 
a 2-6/100.000 habitantes1, similares a las co-
municadas en nuestro país4,9.

Grupos de riesgo

Cuando una persona presenta la varice-
la, podemos predecir el riesgo de que sea 
complicada porque existen unos factores 
predisponentes reconocidos como son las 
edades extremas, el embarazo y la inmuno-
depresión (tabla 1).
Se ha demostrado que las complicaciones de 
la varicela dependen del estado inmunitario 
del individuo y tienen especial repercusión 
las afecciones cutáneas (dermatitis atópica 
grave, eccemas), cardiopatías o enfermedades 
pulmonares crónicas y el tratamiento con 
salicilatos10.
Aunque el papel de la inmunidad celular y 
humoral en la protección contra la varicela 
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Tabla 1. Grupos de riesgo de varicela grave

Edad: < 1 año y > de 14 años. Ancianos

Hijos de madre con varicela en el período perinatal

(5 días antes-2 días después del parto)

Inmunodeficiencias congénitas o adquiridas (VIH, 

oncológicos, trasplantados, tratamientos esteroideos 

crónicos)

Pacientes con enfermedades crónicas cutáneas, renales 

o pulmonares

Niños en tratamiento crónico con salicilatos

Malnutridos

Embarazadas
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no está totalmente aclarado, se ha visto que 
la inmunidad celular es más importante que 
la humoral, posiblemente porque el virus se 
disemina por vía intracelular1.

Complicaciones

Clásicamente se describe, con pequeñas varia-
ciones, que las complicaciones más frecuentes 
encontradas en la población pediátrica son 
las infecciones cutáneas, sobre todo en me-
nores de 4 años, y neurológicas en niños más 
mayores5,7,11.
Algunos estudios consideran que existe un 
riesgo aumentado de complicaciones infec-
ciosas cutáneas si reaparece la fiebre o se 
prolonga, con el uso de antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE) y en menores de 5 
años12,13. El uso de AINE parece más relacio-
nado con infecciones graves producidas por 
estreptococo beta-hemolítico del grupo A 
(SGA), aunque no ha sido plenamente defi-
nida esta relación1. 
La mayoría de las complicaciones son leves, 
pero en ocasiones se pueden complicar dando 
lugar a procesos más graves que requieren in-
greso hospitalario (tabla 2).

Sobreinfecciones bacterianas
Las sobreinfecciones bacterianas representan 
entre el 30 y el 70% de todos los eventos 
asociados con VVZ7,11,12. Las infecciones de 

piel y tejidos blandos son las más frecuentes 
en niños inmunocompetentes, suponen del 
20 al 50% de todas las complicaciones y de la 
mayoría de los casos de cicatrices7,12,14,15. La 
mayoría se presentan en menores de 5 años 
y hasta un 45% en lactantes16. Las formas 
clínicas son muy diversas, desde infecciones 
leves superficiales, impétigo, abscesos y ce-
lulitis, hasta cuadros menos frecuentes con 
afectación profunda de piel y partes blandas 
como ectima, miositis y fascitis necrosan-
te16. Algunos de estos pacientes presentan 
bacteriemia y afectación multiorgánica con 
síndrome del shock tóxico y elevada morbi-
mortalidad5,7,16,17.
Los principales microorganismos aislados 
en sangre o en las lesiones son Streptococcus 
pyogenes y S. aureus7,12,15-17. En niños menores 
de 10 años, más de un tercio de los pacientes 
con enfermedad invasiva por SGA refieren 
antecedentes recientes de varicela18. Gran 
parte de las manifestaciones clínicas en casos 
graves o con evolución tórpida son atribuibles 
a la expresión de genes de virulencia y a la 
producción de toxinas por estos microorga-
nismos, de ahí que algunos autores sugieran 
la posibilidad de añadir un antibiótico con 
actividad antitoxina (clindamicina o linezolid) 
en el tratamiento empírico19,20.
El tratamiento de las lesiones impetigenizadas 
consiste en la aplicación de antisépticos y/o 
antibióticos tópicos mientras que para las for-
mas más profundas se requieren antibióticos 
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CID: coagulación intravascular diseminada.

Tabla 2. Complicaciones de la varicela

Complicaciones Frecuentes Infrecuentes

Infecciosas Otitis media Artritis piógena 
y osteomielitis

Infecciones de piel 
y tejidos blandos

Neumonía

Bacteriemia y enfermedad 
invasiva bacteriana

Neurológicas Ataxia cerebelosa 
y encefalitis

Meningitis, mielitis 
y alteraciones focales

Vasculitis y síndrome de 
Guillen-Barré

Hematológicas Trombocitopenia, CID, 
púrpura fulminante

Otras Hepatitis subclínica Miocarditis 
y pericarditis

Pancreatitis

Orquitis, nefritis

Síndrome de Reye
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sistémicos y drenaje quirúrgico de las colec-
ciones. Algunas lesiones (varicela gangrenosa, 
ectima o fascitis) presentan una cicatrización 
muy tórpida con áreas extensas de necrosis, 
gran pérdida de sustancia y necesidad de am-
plios desbridamientos quirúrgicos, con malos 
resultados estéticos21.
La neumonía por varicela es frecuente en 
adultos donde se presenta aproximadamente 
en 1 de cada 400 casos y en inmunodepri-
midos4. Sin embargo, en niños previamente 
sanos la afectación pulmonar por el virus 
es muy poco frecuente, aunque las sobrein-
fecciones pulmonares (neumonía con o sin 
derrame, empiema) son la segunda compli-
cación bacteriana siendo S. pneumoniae, SGA 
y S. aureus los principales microorganismos 
causantes16.
Una complicación poco frecuente (< 5% de 
las sobreinfecciones bacterianas) es la afec-
tación osteoarticular única o múltiple (la 
rodilla es la más frecuente) de articulaciones 
contiguas a lesiones cutáneas sobreinfecta-
das y/o secundaria a cuadros de bacteriemia 
por SGA o S. aureus. Los huesos largos ad-
yacentes pueden afectarse produciéndose 
osteomielitis5,16,22. 

Complicaciones hematológicas
La complicación hematológica más frecuente 
es la púrpura trombocitopénica inmunitaria 
primaria (PTI) posvaricela; el riesgo calcula-
do de presentarla es de 1/25.000 varicelas y 
la evolución no difiere de otras PTI con un 
curso agudo en el 80% de los casos23. Sin em-
bargo, en pacientes que ingresan por sospecha 
de sobreinfección bacteriana, la presencia de 
trombocitopenia debe alertarnos sobre la po-
sibilidad de afectación profunda e infección 
diseminada16.
La púrpura fulminante es una complicación 
muy poco frecuente, pero muy grave. Los 
pacientes presentan fenómenos de coagu-
lación intravascular diseminada con trom-
bosis, hemorragia y necrosis cutánea. Se 
produce por un déficit transitorio adquirido 
de proteína S secundario a la producción de 
autoanticuerpos con reacción cruzada entre 
antígenos virales y la proteína S. El trata-
miento se encuentra en discusión, pero la 
combinación de anticoagulantes, reposición 
precoz de los factores de inmunoglobulinas 
y/o plasmaféresis se han usado con éxito 
variable24,25. 

Complicaciones neurológicas
Las complicaciones de sistema nervioso cen-
tral (SNC) varían desde la normalmente 
benigna y más frecuente ataxia cerebelosa, 
que se produce en aproximadamente 1 de 

cada 4.000 casos de varicela a formas menos 
frecuentes, pero más graves, como menin-
gitis, encefalitis, encefalomielitis, mielitis y 
vasculitis cerebral1. A veces los procesos son 
mixtos, con afectación meníngea en formas 
cerebelosas o encefalíticas26. Las complica-
ciones neurológicas pueden ser secundarias 
a la infección primaria o por reactivación, y 
aunque sean las mismas tienen una frecuen-
cia muy distinta6. 

Ataxia cerebelosa aguda
La ataxia cerebelosa consecuencia de la va-
ricela supone el 25% de todas las ataxias27.
Usualmente se presenta dentro de primera se-
mana tras la aparición del exantema, aunque 
puede retrasarse hasta la tercera6,27.
La patogenia de este síndrome no está cla-
ramente definida, en parte porque es una 
enfermedad habitualmente benigna6. Los 
posibles mecanismos son la acción directa 
del virus en el cerebelo o un proceso de des-
mielinización inmunológicamente mediado. 
El primero se sustenta en la detección de 
ADN, anticuerpos y antígenos contra el vi-
rus en LCR, el segundo por la presencia de 
autoanticuerpos contra las células de Purkin-
je, centrosoma y mielina6,27-29. Clínicamente 
se manifiesta por marcha atáxica, temblor, 
vómitos, disartria y cefalea. Puede existir 
letargia y nistagmo en aproximadamente el 
25% de los pacientes. Consiste en una dis-
función cerebelosa leve, algunas veces con 
irritación meníngea, siendo en estos casos 
en los que encontraremos en el LCR una 
discreta pleocitosis (100 cél./ml) y aumento 
de proteínas en el 20-30% de los casos6,29. 
Si la presentación es típica, no es necesario 
realizar un estudio de LCR27.
La disfunción cerebelosa es autolimitada y la 
recuperación sin secuelas es la norma, en una 
media de 10-12 días (1-3 semanas)27.
Los estudios de imagen son normales y salvo 
dudas diagnósticas o mala evolución no es ne-
cesario realizarlos.
Respecto al tratamiento no hay evidencias de 
que altere el proceso29 (tabla 3).

Encefalitis, meningitis y meningoencefalitis
Es una de las complicaciones más serias del 
SNC producidas por la varicela, con una inci-
dencia de 1-2/10.000 casos8,29. Pueden seguir 
tanto a la varicela como a un herpes zóster6. 
El espectro de la enfermedad es muy amplio 
siendo unos casos de naturaleza benigna y 
otros pueden ser etiquetados de verdadera 
encefalomielitis aguda diseminada6.
La patogenia al igual que ocurre con la ataxia 
cerebelosa aguda permanece poco clara, por la 
presencia de unos datos que indican un pro-

Las complicaciones 
más frecuentes en niños 
previamente sanos son 
las sobreinfecciones 
bacterianas de piel y 
partes blandas, seguidas 
de las neurológicas. 
El estreptococo 
betahemolítico del grupo 
A y Staphylococcus 
aureus son los principales 
microorganismos 
responsables de las 
sobreinfecciones 
bacterianas. La 
fascitis necrosante y 
el shock tóxico son 2 
complicaciones graves 
que pueden presentarse.

La forma más grave de 
varicela neonatal es la 
que se produce cuando la 
varicela materna se inicia 
entre el quinto día antes 
del parto y el segundo 
después. La mortalidad, 
sin tratamiento, es del 
20-30%. El tratamiento 
con inmunoglobulina 
específica es obligado.

La ataxia cerebelosa 
aguda es la complicación 
neurológica más 
frecuente, es benigna, por 
lo que si el diagnóstico 
es seguro, no precisa ni 
tratamiento ni estudios 
complementarios.
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La encefalitis varicelosa es 

una de las complicaciones 
más graves, aunque con 
un amplio abanico de 
posibilidades, pudiendo 
presentarse como 
formas leves, las más 
habituales, hasta cuadros 
de encefalomielitis aguda 
diseminada.

La vasculopatía por virus 
varicela-zóster (VVZ) es 
la principal causa de 
accidente cerebrovascular 
en la infancia, por lo 
que ante un cuadro 
compatible, debe 
descartarse esta etiología 
mediante la detección en 
líquido cefalorraquídeo 
(LCR) de anticuerpos IgG 
anti-VVZ y ADN viral por 
técnicas moleculares.

Los niños 
inmunodeprimidos 
pueden presentar 
formas diseminadas con 
afectación pulmonar, 
hepática y cerebral. En 
estos pacientes es muy 
importante el diagnóstico 
precoz y el inicio de 
tratamiento con aciclovir.

ceso desmielinizante postinfeccioso y otros 
que señalan que la enfermedad está producida 
por acción directa del virus.
La fiebre, los vómitos y las alteraciones del 
sensorio son los signos cardinales y suelen 
ocurrir alrededor de una semana después 
del comienzo del exantema. El comienzo 
puede ser brusco o gradual y en la explora-
ción pueden encontrarse diversos signos de 
encefalopatía (alteración del sensorio junto 
con signos neurológicos diversos) y pueden 
presentarse convulsiones en el 29-52% de 
los casos29.
El LCR suele ser anormal con elevación 
de la presión, leve pleocitosis con linfomo-
nocitosis (< 100 células), ligera elevación 
de las proteínas (50-100 mg/dl) y glucosa 
normal. El electroencefalograma muestra 
una lentificación difusa compatible con una 
encefalopatía29.
Los estudios de imagen pueden demostrar en 
la tomografía computarizada (TC) áreas de 
baja atenuación y en RM áreas de hiperse-
ñal en secuencias T2 sobre todo en la unión 
corticosubcortical, ganglios basales y córtex30. 
Aunque puede causar la muerte, la mayoría 

de los casos tienen una recuperación com-
pleta. En un 10-20% pueden existir secuelas, 
principalmente crisis epilépticas.
El valor del tratamiento no ha sido estable-
cido en ensayos controlados prospectivos, 
sin embargo, dada la gravedad del proceso, 
la seguridad del aciclovir y no disponer de 
otro tratamiento debe iniciarse en todos los 
pacientes con encefalitis o meningoencefa-
litis29. Las meningitis suelen ser benignas 
y habitualmente no precisan tratamiento6 
(tabla 3).

Síndrome de Guillen-Barré
Es una polineuropatía desmielinizante aguda 
que supone aproximadamente el 7% de las 
complicaciones neurológicas de la varicela. 
No hay características que la distingan de 
otras polirradiculitis6.

Mielitis transversa
Es una complicación muy rara de la vari-
cela, más frecuentemente asociada a herpes 
zóster. En pacientes inmunocompetentes 
puede ser leve y la recuperación completa es 
la norma6.

ECA: ensayo clínico aleatorizado; IGVZ: inmunoglobulina hiperinmune antivaricela; i.v.: intravenoso.
aEn niños sanos, el aciclovir dentro de las primeras 24 h, acorta en un día la fiebre y en un 15-30% la severidad de los síntomas. 
No parece que prevenga complicaciones, ni disminuye el prurito.
bSólo se puede considerar tratamiento si existe evidencia de infección activa por detección de DNA por PCR.
cEn las primeras 96 h tras el contacto.
dConsiderar si la inmunodepresión es grave, se han comunicado fallos con la IGVZ.

Tabla 3. Tratamiento de las distintas formas de varicela

Enfermedad Tratamiento Evidencia Pronóstico

Varicela no grave 

en pacientes sanos
Aciclovir orala, 80 mg/kg/
día en 3 dosis, 5 días

Basado en ECA. 
Revisión Cochrane

Excelente

Cerebelitis aguda
Aciclovir i.v.b, 30-50 mg/
kg/día en 3 dosis, 7 días

No establecido en ensayos 
controlados prospectivos. 
Terapia no indicada

Excelente

Encefalitis
Aciclovir i.v., 30-50 mg/kg/
día en 3 dosis, 14 días

No establecido en ensayos 
controlados prospectivos. 
Terapia indicada

Bueno

Meningitis No precisab

No establecido en ensayos 
controlados prospectivos. 
Terapia no indicada

Excelente

Vasculopatías

Aciclovir i.v., 30-50 mg/kg/
día en 3 dosis, 14-21 días. 
Prednisona, 1 mg/kg/día, 
5 días

Opinión de expertos Malo

Varicela neonatal

IGVZ Varitec®: 1 ml/kg. 
Aciclovir i.v. si exantema: 
30-50 mg/kg/día en 3 
dosis, 7-10 días

Basado en ECA Bueno

Varicela en 

inmunodeprimidos
Aciclovir i.v.: 30-50 mg/kg/
día en 3 dosis, 7-10 días

Basado en ECA Variable

Inmunodeprimidos en 

contacto con pacientes 

con varicela
IGVZc +/- aciclovird Basado en ECA Buena
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Los niños con factores 

de riesgo de varicela 
grave deben recibir 
inmunoglobulina 
hiperinmune antivaricela 
(IGVZ, en las primeras 96 
h) si tienen un contacto 
con un caso de varicela y 
considerar el tratamiento 
con aciclovir si están 
muy inmunodeprimidos 
o no ha sido posible 
lo anterior. Esta pauta 
disminuye el ataque y la 
gravedad.

En niños sanos, el 
tratamiento con aciclovir 
dentro de las primeras 
24 h acorta en un día la 
fiebre y en un 15-30% 
la severidad de los 
síntomas. No parece que 
prevenga complicaciones.

Vasculitis
La vasculopatía por VVZ es rara en niños 
pero se piensa que puede justificar el 31% de 
todos los accidentes arteriales isquémicos28. 
Puede ocurrir semanas o meses después de la 
varicela, por lo que se piensa que está infra-
diagnosticada. Clínicamente se presenta con 
cefalea, alteración del sensorio, convulsiones y 
déficit neurológicos focales6,28.
Ocurre tanto en pacientes inmunocompeten-
tes como inmunodeprimidos, después de la 
varicela y puede ser uni o multifocal. Frecuen-
temente coexiste con meningitis, radiculitis y 
mielitis. Puede afectar a todo tipo de vasos. Se 
producen por daño directo del virus en las ar-
terias cerebrales y los mecanismos subyacentes 
podrían ser: vasculitis, trombosis provocada 
por el daño endotelial y deficiencia adquirida 
de proteína S6,28. Algunas veces puede haber 
hemorragia intracraneal6. Las alteraciones en el 
LCR son frecuentes, aproximadamente en 2/3 
de los pacientes, y son similares a las descritas 
para la ataxia y la encefalitis, presentando ade-
más en muchos pacientes hematíes.
El diagnóstico se realiza mediante el estudio 
del LCR. La detección de anticuerpos IgG 
anti-VVZ o detección de ácido desoxirribo-
nucleico (ADN) por reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) son complementarias 
aunque la sensibilidad de la primera es mayor 
posiblemente porque con frecuencia el curso 
clínico de la vasculopatía es prolongado31.
La RM cerebral y la angiorresonancia son tam-
bién muy importantes para el diagnóstico. El 
tratamiento se basa en la opinión de expertos, 
no existe una clara evidencia para el uso de aci-
clovir, corticoides o anticoagulantes6,28 (tabla 3).

Otras

Síndrome de Reye
Predominante en la edad pediátrica, expresa 
un fracaso mitocondrial agudo, que se asocia 
a infecciones virales, sobre todo varicela y gri-
pe, y a ciertos medicamentos como aspirina o 
ácido valproico, aunque su etiología cierta y la 
patogenia no están aclaradas. Se presenta con 
vómitos, convulsiones, letargia y coma secun-
darios a disfunción hepática y edema cerebral. 
La incidencia ha disminuido enormemente y 
no se comunica ningún caso en las series pu-
blicadas en las 2 últimas décadas5,7.

Poblaciones especiales

Varicela congénita
La transmisión intrauterina de la varicela 
afecta al 0,4-2% de los niños nacidos de 

mujeres que la contraen en el primer o 
segundo trimestre de gestación. Se carac-
teriza por producir abortos, cicatrices cu-
táneas, hipoplasia de extremidades, atrofia 
cortical, retraso psicomotor y afectación 
ocular1,32-35. Algunos lactantes en los que 
la madre ha presentado la varicela durante 
el embarazo pueden presentar un herpes 
zóster diseminado como primera manifes-
tación de la misma. Es importante la vacu-
nación previa a la adolescencia para evitar 
esta complicación35. 

Varicela neonatal
Se presenta si la varicela materna es adquiri-
da durante las últimas 3 semanas de emba-
razo y aparece en el neonato en los primeros 
12 días de vida. Su gravedad depende de la 
transmisión transplacentaria de anticuerpos, 
ya que el sistema inmunitario del neonato 
suele ser insuficiente para detener la disemi-
nación del virus10,32.
Cuando la varicela materna se inicia en-
tre 21 y 5 días antes del parto, en el re-
cién nacido aparece en los primeros 4 días 
y suele cursar de forma favorable, por la 
transferencia de anticuerpos maternos. La 
forma más grave ocurre cuando la varicela 
materna se inicia entre el quinto día antes 
y el segundo después del parto y en el niño 
aparece entre los 5-12 días y la transmisión 
de anticuerpos no existe. El neonato tendrá 
una varicela grave con una mortalidad sin 
tratamiento del 20-30%10,32. Los prematu-
ros menores de 28 semanas o peso inferior 
a 1.000 g deben de ser incluidos en este 
grupo de riesgo, las primeras 6 semanas de 
vida. Debe administrarse gammaglobulina 
específica antivaricela zóster (IGVZ) a todo 
recién nacido cuya madre haya tenido la va-
ricela entre 4 y 5 días antes y 2 días después 
del parto y a los prematuros (< 28 sema-
nas o < 1.000 g) expuestos a la varicela las 
primeras 6 semanas de vida, aunque exista 
historia de varicela materna dado que la 
transmisión de anticuerpos transplacentaria 
se produce principalmente en las últimas 
semanas de gestación. Este tratamiento 
reduce la tasa de ataque al 50% y la morta-
lidad es excepcional1,10,32. Estos niños deben 
ser observados estrechamente durante 14 
días, mantener en aislamiento del resto de 
los neonatos, e iniciar tratamiento con aci-
clovir intravenoso si aparecen lesiones. Un 
estudio reciente muestra como los lactantes 
menores de 3 meses con varicela, en los que 
la madre estaba previamente inmunizada, 
presentan en general cuadros leves, en pro-
bable relación con la persistencia de anti-
cuerpos maternos y los autores cuestionan 
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el tratamiento sistemático con aciclovir en 
esta población36.

Varicela en niños inmunodeprimidos
Los niños inmunodeprimidos, especialmen-
te aquellos con alteración en la inmunidad 
celular: con neoplasias hematológicas du-
rante el tratamiento con quimioterapia, 
infección por virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) sintomática con cifras bajas 
de linfocitos CD4, trasplantes de órgano 
sólido con tratamiento inmunodepresor, 
pacientes que reciben dosis de prednisona 
superiores a 2 mg/kg/día o 20 mg/día y al-
gunas inmunodeficiencias primarias pueden 
presentar formas graves de varicela1,7,10,17,37-40. 
En niños con leucemia durante el trata-
miento con quimioterapia la mortalidad es 
significativa.
En estos niños la varicela puede ser disemi-
nada y progresiva con lesiones confluentes, 
en múltiples brotes que pueden evolucionar 
a formas hemorrágicas o gangrenosas. Los 
pacientes pueden presentar fiebre elevada 
y afectación multisistémica pulmonar, he-
pática y neurológica. A diferencia de los 
niños previamente sanos, la neumonía es, 
como en los adultos, secundaria a la afec-
tación por el propio virus y se acompaña 
con frecuencia de insuficiencia respiratoria. 
Presentan distintos grados de hepatitis y, en 
ocasiones, la fiebre, el dolor abdominal y la 
disfunción hepática preceden al exantema, 
lo cual retrasa el diagnóstico y ensombrece 
el pronóstico41,42. En algunos casos predo-
minan las manifestaciones neurológicas con 
encefalitis grave.
El tratamiento con aciclovir intravenoso de-
be ser de inicio precoz junto con las medidas 
de soporte. En pacientes con inmunode-
presión que tengan contacto con un caso 
de varicela, para prevenir las formas graves, 
se recomienda la administración, de forma 
precoz, de IGVZ, y si la inmunodepresión 
es muy grave, considerar además añadir pro-
filaxis con aciclovir34,43,44. En casos de no 
disponer de IGVZ, las opciones serían tra-
tamiento con aciclovir o administración de 
inmunoglobulinas con buen resultado.
Es importante conocer el estado inmunita-
rio frente a varicela de los niños que vayan 
a someterse a un tratamiento inmunode-
presor para recomendar la vacunación del 
paciente, si es posible previa al comienzo 
del tratamiento y de sus contactos no in-
munizados34. Los niños con infección por 
VIH que desarrollan la varicela cuando se 
encuentran muy inmunodeprimidos tienen 
un riesgo muy elevado de herpes zóster, 
por lo que se aconseja que los no inmu-

nizados y con cifras de linfocitos CD4 
dentro de la normalidad reciban la vacuna 
antivaricela45.
Los pacientes que reciben tratamiento con 
inmuglobulinas no requieren IGVZ, en caso 
de exposición a varicela, si las han recibido en 
las 3 últimas semanas46.
En niños con tratamiento crónico con cor-
ticoides inhalados no existe evidencia de 
que aumente el riesgo de presentar una va-
ricela grave, por lo que no se recomienda ni 
tratamiento con inmunoglobulinas, ni con 
aciclovir10.

Prevención

Para finalizar estas reflexiones, no podemos 
dejar fuera la única manera de prevenir la 
mayoría de las formas graves y las compli-
caciones de la varicela que es la vacunación 
universal. La vacuna de la varicela fue acep-
tada por la US Food and Drugs Adminis-
tration (FDA) en marzo de 1995 para su 
uso en niños mayores de 12 meses sanos o 
personas mayores que no hubieran pasado 
la varicela y fue recomendada por la Asocia-
ción Americana de Pediatría en mayo de ese 
mismo año y por el Advisory Committee on 
Inmunization Practices (ACIP) en julio de 
199647. La vacuna es una preparación liofi-
lizada de virus atenuados y ha demostrado 
ser segura y eficaz47,48. La vacunación ha 
supuesto un importantísimo descenso de la 
enfermedad, sobre todo con el esquema de 
2 dosis, recomendado desde 2006 y no son 
concluyentes los datos sobre la incidencia 
del herpes zóster49.
En nuestro país, las recomendaciones varían 
según las comunidades autónomas, existiendo 
algunas con vacunación en el segundo año y 
otras antes de la pubertad en los niños que no 
la hayan presentado.
Al ser una vacuna de virus vivos atenuados, 
no puede ponerse a individuos de riesgo como 
refleja la ficha técnica. Para casos particulares 
hay estudios realizados en las distintas pobla-
ciones de pacientes inmunodeprimidos que 
reflejan en qué condiciones deberían recibir la 
vacuna34,45. Por lo tanto, la única prevención 
posible es la vacunación sistemática, por-
que esta evitaría tener embarazadas y adultos 
susceptibles, que la mayoría de los niños que 
están en grupos de riesgo puedan pasar la 
varicela y, si no le ha dado tiempo a ser vacu-
nados, la inmunidad de grupo les protegería y 
no se contagiaría de otras personas. El comité 
de vacunas de la Asociación Española de Pe-
diatría aconseja la vacunación sistemática en 
los primeros años de vida50.

Gilden D, Cohrs R, Mahalingam 
R, Nagel MA. Varicella 
zoster virus vasculopathies: 
diverse clinical 
manifestations, laboratory 
features, pathogenesis, and 
treatment. Lancet Neurol. 
2009;8:731-40.

Los accidentes 
cerebrovasculares en los niños 
son muy poco frecuentes y la 
varicela ocasiona, al menos, 
la tercera parte. Excelente 
revisión de la bibliografía de 
los métodos diagnósticos y la 
patogenia. Finaliza con unas 
«cuestiones y controversias» 
en las que afirma que casi 
todas las infecciones del SNC 
producidas por el VVZ tienen 
afectación vascular. 

Heininger U, Seward JF. 
Varicella. Lancet. 
2006;368:1365-76.

Artículo de revisión de 
la varicela completo y 
actualizado. En él podemos 
conocer las características 
del virus, epidemiología, 
patogenia, clínica, 
complicaciones, diagnóstico 
y tratamiento de las formas 
leves y de las complicadas con 
una amplia reseña sobre la 
prevención.
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Levin MJ. Varicella vaccination 
of immunocompromised 
children. J Infect Dis. 
2008;197 (Suppl 2):S200-6.

Decidir qué pacientes 
inmunodeprimidos y 
cuándo deben recibir 
la vacuna antivaricela 
presenta múltiples dudas 
sin una clara respuesta. El 
autor hace una magnífica 
revisión de los trabajos sobre 
vacunación en los pacientes 
inmunodeprimidos y aclara 
muchas cuestiones.

Liese JG, Grote V, Rosenfeld E, 
Fischer R, Belohradsky BH, 
v Kries R, et al. The burden 
of varicella complications 
before the introduction of 
routine varicella vaccination 
in Germany. Pediatr Infect 
Dis J. 2008;27:119-24.

Estudio nacional 
prospectivo, amplio de las 
hospitalizaciones por varicela 
en niños. Las complicaciones 
más frecuentes fueron las 
neurológicas, infecciones 
cutáneas y gastrointestinales, 
la mayoría en niños sanos 
(77%). Los autores concluyen 
que probablemente las 
complicaciones de la varicela 
estén infraestimadas.
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