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RESUMEN

La hepatitis C afecta a un 5,8% (CI 4,2-7,8%) de niños nacidos de madres virémicas. El 80% 
desarrolla una infección crónica. La mayoría de los niños con infección crónica tiene escasas 
alteraciones en la bioquímica hepática, sin síntomas. Una hepatopatía severa puede desarro-
llarse a lo largo de la edad pediátrica, la tasa global es del 2%, pero el riesgo acumulado a los 18 
años alcanza el 15%. El tratamiento con fármacos antivirales combinados tiene baja toxicidad 
y una eficacia cercana al 100% en lograr la curación de la infección. Es deseable la implantación 
de cribado rutinario en el embarazo para poder detectar a los niños afectos.

1. INTRODUCCIÓN

La hepatitis C es aún una de las principales cau-
sas de enfermedad hepática crónica, cirrosis y 
hepatocarcinoma en adultos. La adquisición por 
vía parenteral explica la mayoría de esas infec-
ciones. La incidencia disminuyó con el cribado 
de los donantes de sangre, obligatorio desde 
1990. Desde 2014 está disponible el tratamien-
to curativo, utilizando combinaciones de fár-
macos de acción antiviral directa. En España el 
sistema de salud pública ha logrado el trata-
miento y curación generalizada de los adultos 
infectados. En los niños la hepatitis C es una 

patología infrecuente originada por transmi-
sión perinatal. En la actualidad son insuficien-
tes las medidas para la detección sistemática de 
la infección en niños, para lo que es necesario 
implantar de forma rutinaria el cribado de ma-
dres en el embarazo. El tratamiento antiviral ha 
sido autorizado desde 2017 para adolescentes, 
y desde 2020 para niños.

2. VIRUS DE HEPATITIS C (VHC)

Descubierto en 1989, el VHC pertenece a la fa-
milia flaviviridae, género Hepacivirus; mide 50 



276

©Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.  
Protocolos actualizados al año 2022. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/ 

ISSN 2171-8172

Protocolos • Hepatitis crónica C

nm y está compuesto por genoma RNA, cápsi-
de y envoltura.

El RNA genómico funciona como RNA mensa-
jero; en el citoplasma hepatocitario es tradu-
cido a una poliproteína que se fragmenta por 
la acción conjunta de enzimas del virus y de la 
célula infectada, dando lugar a las proteínas 
de envoltura, core y enzimas virales. La hebra 
de RNA que constituye el genoma viral se repli-
ca con la polimerasa RNA-dependiente viral. El 
mecanismo de replicación permite la aparición 
de errores, lo que da lugar a millones de varian-
tes del virus cada día, que pueden contribuir a 
eludir la respuesta inmunológica. El VHC desa-
rrolla todo su ciclo replicativo en el citoplasma 
celular, sin pasar al núcleo, por lo que no tiene 
una acción citopática directa. El mecanismo de 
lesión hepática es inmunomediado.

Hay siete genotipos (1 a 7) que se diferencian 
entre sí en un 20-35% en la secuencia del geno-
ma. Dentro de cada genotipo, una diferencia de 
secuencia > 15% establece subtipos. El genoti-
po principal a nivel mundial es el 1, con distri-
bución diferente de sus subtipos (1a: Estados 

Unidos, 1b: Europa, China, Japón). Los genoti-
pos 2, 3, 4, 5 y 6 tienen distribución geográfi-
ca particular (2: Japón, Corea, Taiwán; 3: Gran 
Bretaña, Rusia, Polonia, países nórdicos, India, 
Pakistán, Tailandia; 4: Egipto, Arabia, Siria; 5-6: 
Vietnam, Sudáfrica). En España hay un 40% g1b, 
25% g1a, 20% g3 y 15% g4.

3. DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la infección se basa en la se-
rología (anti-VHC) y la cuantificación de RNA 
por reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
(Tabla 1).

Aparece anti-VHC alrededor de la tercera se-
mana después del inóculo, correspondiendo 
al comienzo de la bioquímica de hepatitis. La 
mayoría de los infectados no tienen manifes-
taciones clínicas. El anti-VHC persistirá indefi-
nidamente en todos los infectados, curados o 
crónicos.

La determinación de RNA por PCR permite co-
nocer el estado de la infección (curada o actual). 

Tabla 1. Diagnóstico de hepatitis C

Prueba Significado

Anti-VHC+ • Indica exposición a VHC, sigue detectable indefinido tras la infección curada y en la infección crónica
• Es transferido pasivamente de madre anti-VHC+ a hijo, y se detecta en niños hasta 3-18 meses de 

edad, sin indicar infección

RNA-VHC+ • Infección actual por VHC
• Adultos: persistencia seis meses es el criterio de infección crónica
• Niños: persistencia tres años desde inóculo (el parto si madre VHC) es el criterio de infección crónica

Cuantificación de carga 
viral (RNA-VHC)

• No guarda relación con severidad o progresión
• Útil para evaluación pre e intratratamiento

Genotipo viral • Útil para diseño de terapia
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Tras el inóculo, el RNA-VHC se detecta en sue-
ro pocos días después. La evolución a negativi-
zación de VHC-RNA indica infección curada. La 
positividad de RNA-VHC indica infección activa.

En pacientes adultos el diagnóstico de infección 
crónica se establece al comprobar persistencia 
de RNA-VHC positivo seis meses tras la primera 
detección. En niños se considera infección cró-
nica la positividad de RNA-VHC a los tres años 
desde el momento presumible del inóculo. Los 
niños tienen generalmente un comienzo de 
infección conocido (perinatal) y la resolución 
espontánea puede suceder dentro de los pri-
meros tres años.

4. PREVALENCIA Y TRANSMISIÓN DEL VIRUS 
DE LA HEPATITIS C

La prevalencia de anti-VHC en población gene-
ral adulta es de 2,5% a nivel mundial (1,3% en 
América, 1,8% en Europa, 2,9% en África). El 70% 
son virémicos (infección crónica).

La transmisión natural (por convivencia, rela-
ción hetero u homosexual o vertical) es poco 
eficaz. La expansión del VHC tuvo lugar es-
pecialmente en el siglo XX por vía parenteral 
(transfusiones, cirugías, medicación parente-
ral, uso de drogas ilegales, procedimientos den-
tales).

El cribado de donantes de sangre fue obligato-
rio en 1990. Existe un teórico “riesgo residual” 
derivado de donantes que se encuentran en 
una fase inicial de hepatitis C. El periodo ven-
tana de posible infecciosidad no detectable 
es de siete días con PCR y de 66 días con se-
rología. El riesgo residual es de 6,7 por mi-
llón de donaciones cribadas por serología y 

0,7 por millón cribadas con PCR. En España el 
cribado de donantes incluye serología y PCR 
desde 2000.

La prevalencia de infección en niños es baja, con 
un máximo en Egipto (0,2% de niños anti-VHC 
en la población general). El principal (99%) 
modo de adquisición de la infección infantil 
en países desarrollados es por transmisión ma-
dre-hijo, por lo que el cálculo de la prevalencia 
infantil se estima en un 5% de la prevalencia de 
anti-VHC en las mujeres jóvenes virémicas. En 
España, la prevalencia de anti-VHC+ en niños 
de la población general sería del 0,1%.

En países menos desarrollados continúa la ob-
servación de casos infantiles de adquisición pre-
sumible parenteral (transfusional, circuncisión, 
inyectables). En Estados Unidos se ha observa-
do en los últimos años un crecimiento de ca-
sos de hepatitis C en adolescentes ligado a uso 
de opioides.

4.1. Transmisión madre-hijo del VHC

4.1.1. Gestantes con anti-VHC positivo

No es obligatorio determinar anti-VHC en ges-
tantes en ningún país, pero actualmente se re-
comienda realizarlo rutinariamente, porque hay 
tratamiento eficaz y permite la identificación 
de niños con riesgo. Hay riesgo de infección del 
hijo si la mujer tiene RNA-VHC+ (6064% de las 
anti-VHC+).

4.1.2. Definición de transmisión vertical

El anti-VHC materno es transferido pasivamen-
te al niño y se detectará positivo. La elimina-
ción debe tener lugar antes de los 18 meses si 
no se infectó.
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La definición de transmisión madre-hijo es, en 
nacidos de madre anti-VHC+, la detección de 
RNA-VHC+ al menos dos veces (con más de dos 
meses de edad) y/o la detección de anti-VHC+ 
en un niño de 18 meses o más.

4.1.3. Recomendaciones de seguimiento de los 
niños en riesgo

En los nacidos de madre con hepatitis C con 
viremia se efectúa un primer análisis a los 2-4 
meses de edad y una segunda prueba a los 18-
24 meses. La negatividad de RNA-VHC en la 
primera prueba es altamente predictora de au-
sencia de transmisión. Con la determinación a 
los 18-24 meses es posible asegurar totalmente 
que no ha habido transmisión, en caso de ne-
gatividad del anti-VHC.

4.1.4. Momento y modo de la transmisión 
vertical

Se considera que el 75% de los niños infec-
tados tienen el inóculo durante el parto, ba-
sado en que el virus se detecta a partir del 
mes de edad y que el riesgo de transmisión 
guarda relación con parto de duración ma-
yor de cuatro horas, uso de monitor interno 
(OR 6,7) y ruptura de membrana más de seis 
horas (OR 9,3).

Un 25% de casos de infección pueden ocurrir 
intraútero, especialmente en madres VIH+ y en 
adictas a drogas, siendo atribuido este riesgo a 
un daño placentario.

4.1.5. Riesgo de transmisión del VHC de la 
madre al hijo

Numerosos trabajos demuestran que no hay 
riesgo de infección vertical en el niño nacido 

de madre anti-VHC+ pero RNA-VHC negativa 
(madre curada).

El riesgo de transmisión al hijo en nacidos de 
madre RNA-VHC positiva no infectada por VIH, 
sería de 5,8% (CI 4,2-7,8%). Las madres con coin-
fección VIH tienen un mayor riesgo de transmi-
sión del VHC, del 10,8% (CI: 7,6-15,2%).

4.1.6. Factores que favorecen la transmisión 
vertical

• Nivel de viremia materno. Niveles más al-
tos se relacionan con infección en el niño. 

• Procedimientos invasivos y tipo de parto. 
No hay evidencia de que la realización de 
amniocentesis constituya un riesgo adicio-
nal de infección, pero es desaconsejada en 
etapas tardías del embarazo. Se considera 
que las diversas enfermedades obstétricas 
(amenaza de parto prematuro, dilatación 
prolongada, rotura de membranas > 6 ho-
ras, distocia) y la monitorización cruenta 
del parto aumentan la probabilidad de in-
fección. La modalidad del parto, vaginal o 
cesárea, no modifica el riesgo. 

• Lactancia materna. No hay diferente tasa de 
infección entre niños lactados al pecho o con 
fórmula. El VHC se detecta en el calostro y la 
leche, pero la lactancia materna no es fuen-
te de infección para el niño, ni tampoco el 
contacto estrecho de la madre con el niño a 
lo largo de su vida.

• Madres con infección VIH + VHC. La trans-
misión es significativamente más alta. El 
tratamiento antirretroviral en la gestación 
disminuye el riesgo y lo equipara al de ma-
dres únicamente infectadas por VHC.
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• Genotipo de IL28B. Cercano al gen de IL28B 
(codifica interferón lambda) hay un locus 
(rs12979860) cuyas variantes (polimorfis-
mos CC, CT, TT) se relacionan con la evolución 
(curación o cronicidad). Un 37% de la pobla-
ción es rs12979860 CC. En genotipo viral 1, la 
tasa de curación fue del 14,7% en sujetos CC 
y 3,7% en no-CC. En genotipo 3 hay curación 
en un 43% de niños CC frente al 5% en CT/TT.

5. EVOLUCIÓN NATURAL DE LA HEPATITIS C 
EN NIÑOS

5.1. Definición de hepatitis C crónica en niños

En niños, el diagnóstico de hepatitis crónica 
C se realiza al persistir RNA-VHC+ más de tres 
años después del inóculo. En la evolución de 
los tres años siguientes al comienzo de la in-
fección puede existir aclaramiento espontáneo 
de la infección. Rara vez hay eliminación pasa-
dos tres años.

La evolución a cronicidad en estos niños suce-
de en un 76-80%. Los infectados por genotipo 
3 tienen más probabilidad de resolución espon-
tánea (27%) que los niños infectados por geno-
tipo 1 (5%), en ambos influida favorablemente 
por el polimorfismo IL28B rs12979860 CC.

5.2. Disfunción hepática

La hepatitis C vertical ocasiona elevación de 
transaminasas en la mayoría de niños, con va-
lores de alanina aminotransferasa (ALT) más 
altos en los primeros meses de vida, pero no 
causa síntomas. En la evolución crónica las ci-
fras de ALT pueden ser normales o continuas o 
intermitentemente altas, pero en cifras poco 
llamativas.

5.3. Carga viral en la infección crónica

La carga viral no tiene correlación con la cifra 
de ALT ni con la lesión histológica. El RNA-VHC 
es continuamente detectable. Los valores están 
comprendidos entre 103 y 107, mediana 6,2 × 
105 copias/ml (serie propia).

5.4. Daño histológico en la infección crónica

Los parámetros bioquímicos no predicen los 
cambios histológicos. El riesgo de lesión avan-
zada antes de los 10 años es muy bajo y la en-
fermedad cura con tratamiento, por lo que la 
realización de biopsia se restringe a pacientes 
con indicadores de alarma [alteración ecográfi-
ca, o presencia de trombopenia, o elevación de 
gamma glutamil-transferasa (GGT) asociada] y 
en aquellos en los que se observa una elasto-
grafía sugerente de fibrosis F2 o superior. 

Existen diversos sistemas de gradación de las 
lesiones histológicas de inflamación y fibrosis 
(Knodell, Metavir, Ishak). Los estudios en niños 
sin otra enfermedad de base son semejantes 
entre series. Uno de los principales se realizó en 
80 niños italianos y españoles. La inflamación 
portal se evidenció en el 90% y fue leve en el 
89%. Hubo hepatitis periportal en el 45%, leve 
en el 83%. Los diagnósticos finales emitidos fue-
ron de hígado normal o con lesiones mínimas 
no específicas en un 17,5%, hepatitis crónica 
con bajo grado de actividad en el 60% y con 
alto grado de actividad en el 21%. Los pacien-
tes con hepatitis crónica de alto grado tenían 
significativamente una edad mayor (12 años) 
que los niños con hepatitis de bajo grado o le-
siones mínimas (ocho años). En cuanto a la fi-
brosis, no se apreció en el 27,5%, era leve en el 
55% y moderada en el 16,2%. Solo uno de los 
80 niños (1,2%) mostró cirrosis.
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5.5. Marcadores de autoinmunidad

La hepatitis C puede asociarse a fenómenos 
autoinmunes, posiblemente inducidos por se-
mejanza entre antígenos propios y proteínas 
virales, o por infección de los linfocitos B. En 
niños el rasgo más peculiar es la presencia de 
anticuerpo antimicrosomal de hígado y riñón 
(anti-LKM1) en 5-10% de casos. Los rasgos de la 
hepatitis C asociada a anti-LKM1 son distintos a 
los que padecen hepatitis autoinmune prima-
ria, siendo más sintomática y grave esta última. 
No obstante, se describe mayor gravedad histo-
lógica en niños con VHC y LKM1+ que en niños 
con hepatitis C sin autoanticuerpo. La positivi-
dad a título bajo de anticuerpos antinucleares 
o antimúsculo liso es frecuente. La ausencia de 
hipergammaglobulinemia y la escasa inflama-
ción histológica habituales permite descartar 
una hepatitis autoinmune.

5.6. Pronóstico de la hepatitis crónica C

La hepatitis C causa un número bajo de casos 
de enfermedad hepática grave a lo largo de los 
primeros 10 años. La tasa global en edad pe-
diátrica es del 2% de casos con cirrosis. Sin em-
bargo, por motivos ignorados, la lesión grave 
también puede desarrollarse en casos aislados 
en tiempos muy cortos de infección.

El riesgo de enfermedad avanzada (o F3/4 en 
elastografía) es importante a lo largo de la vida. 
La infección sucedida en la infancia originó un 
32% de casos con cirrosis en edad joven (media: 
33 años) según un estudio realizado en Reino 
Unido (HCV Research UK Database). Durante la 
edad infantil-adolescente en la serie propia de 
150 casos de transmisión madre-hijo, seguidos 
durante una media de 13 años, se observaron 
casos de cirrosis a partir de los siete años de 

edad, alcanzando una probabilidad acumula-
da de F3/F4 del 15% a los 18 años.

6. RECOMENDACIONES DE ESTILO DE VIDA Y 
SEGUIMIENTO

La vida de relación, colegio y deporte de los ni-
ños con hepatitis C no debe limitarse. No hay 
transmisión apreciable en la vida familiar. Los 
adolescentes tienen que ser instruidos en evitar 
alcohol, drogas, ingesta excesiva de colesterol y 
obesidad (factores implicados en peor evolución 
en adultos), y en la posibilidad de transmisión 
por relación sexual. No deben compartir útiles 
de afeitado, cepillo dental u otros instrumen-
tos que potencialmente puedan contaminarse 
con sangre. Deben recibir vacuna de hepatitis A, 
por tener un curso más grave sobre hepatitis C.

Es recomendable un mínimo de dos evalua-
ciones anuales, con exploración y bioquími-
ca hepática, coagulación y hemograma. En los 
primeros cuatro años de vida es necesario de-
terminar RNA-VHC para conocer si ha habido 
curación espontánea o cronicidad de la infec-
ción. Pasado ese tiempo, determinar RNA-VHC 
tiene utilidad científica pero no práctica, ya que 
no se relaciona con curso bioquímico o histo-
lógico. Es obligado obtener RNA-VHC antes de 
iniciar tratamiento y para monitorizarlo.

Al menos una vez se determinarán anti-LKM y 
gammaglobulinas. Los pacientes con anti-LKM+ 
deben ser vigilados más estrechamente, con 
biopsia hepática si es preciso para diferenciar 
de una hepatitis autoinmune superpuesta.

Todos los niños deben tener una serología para 
conocer su estado frente a VHB y VIH. Todos de-
ben recibir vacuna de hepatitis B y hepatitis A.
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La alteración de GGT, o elevación importante 
de AST/ALT (> 100-150 U/L), o disminución de 
plaquetas o la observación de hepatomegalia 
o esplenomegalia son inhabituales. Cualquie-
ra de esos hallazgos indica realizar ecografía. 
A continuación, deberá realizarse elastografía 
y biopsia hepática. Dada la baja frecuencia de 
lesiones graves en niños, los pacientes con sig-
nos de enfermedad inhabituales tienen que ser 
evaluados para descartar la superposición de 
otra causa (Wilson, hepatitis autoinmune, etc.).

Los pacientes con cirrosis tienen riesgo de hepa-
tocarcinoma. Para la detección precoz se indica 
un seguimiento anual ecográfico y de alfafe-
toproteína.

7. TRATAMIENTO DE HEPATITIS CRÓNICA C

El objetivo del tratamiento es la curación defi-
nitiva de la infección, preferiblemente antes de 
desarrollar enfermedad avanzada. El concepto 
de la indicación de tratamiento es erradicar la 
infección, eliminar su trascendencia social y evi-
tar enfermedad hepática significativa.

7.1. Antes de tratar

Es obligado obtener datos para evaluar la grave-
dad de la enfermedad y conocer si el paciente es 
portador de hepatitis B. Si el paciente tiene hepa-
titis B en cualquier fase es necesario tratar tam-
bién con antiviral frente a virus de hepatitis B. Si 
el paciente tiene fibrosis avanzada debe ser tra-
tado y seguido por especialistas en Hepatología.

Es necesario informar y educar para el cumpli-
miento perfecto de la terapia y establecer con-
troles para monitorizar el cumplimiento y vigilar 
efectos adversos, aunque estos sean leves.

La dispensación del fármaco se realiza en la co-
munidad autónoma donde reside el paciente.

7.2. Combinación de antivirales

Los antivirales de acción directa se clasifican en 
tres grupos por el mecanismo de acción:

• Inhibidores de NS5B (RNA-polimerasa viral). 
Mimetizan al sustrato natural de polimera-
sa, es incorporado y causa la terminación de 
la cadena de RNA. Fármacos: se denominan 
con la terminación BUVIR (p. ej., sofosbuvir).

• Inhibidores de NS5A: NS5A es una proteína 
asociada a membrana, involucrada en el ci-
clo vital del virus. Fármacos: se denominan 
con la terminación ASVIR (p. ej., ledipasvir, 
daclatasvir, pibrentasvir).

• Inhibidores de proteasa NS3/4A: semejan 
al sustrato de esta proteasa, e impiden la 
fragmentación de la poliproteína. Fármacos: 
se denominan con la terminacion PREVIR (p. 
ej., glecaprevir).

Siempre deben ser usados en determinadas 
combinaciones para obtener eficacia e im-
pedir el desarrollo de resistencias. Ha habido 
múltiples combinaciones de fármacos eficaces, 
pero algunos han dejado de fabricarse a favor 
de otros. Los precios son establecidos por con-
venios con autoridades sanitarias, y la disponi-
bilidad de combinaciones en un centro puede 
depender de esos convenios. Además, las in-
dicaciones preferidas se revisan por las socie-
dades científicas (AASLD, EASL), por lo que se 
recomienda siempre consultar las actualiza-
ciones en sus páginas web. Hay recomenda-
ciones diferentes de fármacos y duración de la 
terapia, según el genotipo, subtipo de genoti-
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po 1, y según el paciente sea o no cirrótico. Si 
coexiste insuficiencia renal o ingesta de otros 
fármacos (para VIH, HBV o trasplantes especial-
mente), hay páginas web para conocer la inte-
racción y dosificación adecuada (http://www.
hep-druginteractions.org). La toxicidad es baja 
para todos los fármacos. Son seguros con filtra-
do glomerular moderadamente alterado y con 
cirrosis compensada. 

Los efectos adversos referidos en adultos son as-
tenia, náusea, cefalea, insomnio en un 10-30%. 
Se han observado elevación de transaminasas 
y elevación de bilirrubina, en casos aislados. 
Excepcionalmente, los pacientes con cirrosis 
pueden presentar descompensación durante o 
después del tratamiento, aunque curen la in-
fección; no está determinada la causa de ese 
síndrome. El riesgo de hepatocarcinoma persis-
te en pacientes cirróticos con infección curada.

7.3. Tratamiento en niños

En niños hay estudios de eficacia, seguridad 
y farmacocinética seguidos de aprobación de 

uso por la FDA y la Agencia Europea del Me-
dicamento (EMA) de las siguientes combina-
ciones:

• Sofosbuvir/ledipasvir para niños desde los 
tres años de edad.

• Glecaprevir/pibrentasvir para niños a partir 
de 12 años de edad.

• Sofosbuvir/velpatasvir para niños desde 3 
años de edad. 

La Tabla 2 resume los productos y dosis utiliza-
dos en niños según la edad. La disponibilidad de 
presentación pediátrica en sobres está pendien-
te en España. La Tabla 3 resume la indicación 
y duración según el genotipo viral, presencia o 
no de cirrosis en niños naïve y en niños con an-
tecedente de tratamiento con peginterferón-ri-
bavirina sin respuesta.

En los controles intratratamiento se observa en 
general la normalización bioquímica hepática 
y la rápida obtención de viremia indetectable. 

Tabla 2. Productos y dosis de combinaciones antivirales en niños

Presentación comercial Dosis adulto Dosis > 12 años Dosis niños 6-11 años Dosis niños 3-6 años

• HARVONI comp. (Sofosbuvir 400 
mg/Ledipasvir 90 mg)

• HARVONI SOF200/LED45mg
• Sobres SOF150/LED37.5

1 comp. diario
Sofosbuvir 400/ 
Ledipasvir 90

1 comp. diario
Sofosbuvir 400/ 
Ledipasvir 90

Sofosbuvir 200/ 
Ledipasvir 45
diario

< 17 kg: Sofosbuvir 
150/ Ledipasvir 33.7 
diario

• MAVYRET comp. (Glecaprevir 100 
mg/Pibrentasvir 120 mg)

• Sobres GLE50/PIB20

3 comp. diarios
(GLE 300/PIB 120)

3 comp. diarios
(GLE 300/PIB 120)

• 20-30 kg: GLE 140/
PIB 56 diario

• 30-45 kg: GLE 175/ 
PIB 70 diario

12-20 kg: GLE 100/ 
PIB 40 diario

• EPCLUSA comp (Sofosbuvir 400/
Velpatasvir 100 mg)

• EPCLUSA Sobres 200/50 mg
• Gránulos

1 comp. diario
SOF400/VEL100

1 comp. diario
SOF400/VEL100

• 17-30 kg: SOF 200/
VEL50 diario

< 17 kg: SOF100/
VEL37.5 diario
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Ninguno de los estudios en niños ha detectado 
toxicidad severa, pero todos los estudios se han 
realizado sin un grupo control. Las incidencias 
durante el tratamiento pueden no estar rela-
cionadas con los fármacos.

7.4. Definición de curación

La definición de respuesta (curación) es la ob-
tención de viremia negativa a las 12 semanas 
tras finalizar el tratamiento. No obstante, se 
recomienda confirmar la respuesta al año de 
finalizar dicho tratamiento. Si el caso no presen-
taba hepatopatía significativa pretratamiento 
se indica alta. Es esperable el mantenimiento 
indefinido de anti-VHC positivo en los curados.

La respuesta a tratamiento es del 98-100%.

En adultos se ha comprobado que la eficacia en 
coinfección VIH y en trasplantados es semejan-
te a los que no tienen esos factores.

La curación de la infección no proporciona in-
munidad a reinfecciones por VHC.
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