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5. ABREVIATURAS 

- AAD: Antivirales de acción directa. 

- ARV: Antirretrovirales. 

- BRCP: Proteína de resistencia del cáncer de mama. 

- CAP: Centro de atención primaria. 

- CTA:  Centro de tratamiento de adicciones. 

- EBR/GZR: Elbasvir/grazoprevir. 

- GLE/PIB: Glecaprevir/pibrentasvir. 

- gp-P: Glicoproteína P. 

- HSH: Hombres que tienen sexo con hombres. 

- LDV/SOF: Ledipasvir/sofosbuvir. 

- MTA: Médico que trata adicciones. 

- OMS: Organización Mundial de la Salud. 

- PIJ: Programa de intercambio de jeringuillas. 

- PR:  Interferón pegilado + ribavirina. 

- RBV: Ribavirina. 

- RVS: Respuesta viral sostenida. 

- RVS12: Respuesta viral sostenida a la semana 12. 

- SOF: Sofosbuvir. 

- SOF/VEL: Sofosbuvir/Velpatasvir. 

- SOF/VEL/VOX: Sofosbuvir/Velpatasvir/Voxilaprevir. 
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- TDF: Tenofovir difosfato. 

- TSO: Tratamiento sustitutivo de opiáceos. 

- UD: Usuarios de drogas. 

- UDVP: Usuarios de drogas por vía parenteral. 

- UDVI: Usuario de drogas por vía inhalatoria.  

- VAR: Variante asociada a resistencia. 

- VHB: Virus de la hepatitis B. 

- VHC: Virus de la hepatitis C. 

- VHD: Virus de la hepatitis D. 

 

6. INTRODUCCIÓN 

La  eliminación de la infección por VHC es un objetivo que se ha marcado la 

OMS para ser alcanzado en 2030 (1). En España, los UD, en especial, los 

pacientes que son o han sido UDVP, constituyen el colectivo con las mayores 

tasas de prevalencia de infección por VHC. Por ello, el manejo correcto de la 

infección por VHC en dicho grupo poblacional es un paso imprescindible para 

lograr la eliminación de la infección por este agente en nuestro país. 

 

Para cumplir el objetivo de la eliminación del VHC en UD se requieren tres 

medidas: por un lado, el tratamiento universal de todos los UD infectados por 
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VHC, para lo cual, a su vez, hay que garantizar el acceso al mismo y una 

adherencia correcta en su cumplimentación; en segundo lugar, es necesario 

hacer un cribado a gran escala de esta población, que identifique los sujetos en 

los que la infección no es conocida y, en tercer lugar, hay que implantar 

programas de reducción de riesgos que disminuyan la posibilidad de nuevas 

infecciones y reinfecciones. Mientras que la prescripción del tratamiento con AAD 

es un cometido a cargo del especialista hospitalario, el infectólogo en la mayoría 

de los casos en UD, o el hepatólogo, el MTA juega un papel fundamental en 

mejorar el acceso a ese tratamiento y en la adherencia al mismo. Igualmente, el 

cribado a gran escala es una labor que requiere de la participación del 

especialista hospitalario, principalmente el microbiólogo, pero en el que también 

es fundamental la colaboración del MTA. Finalmente, es cometido del MTA la 

implementación de programas de reducción de riesgos. Por todo ello, la 

colaboración entre infectólogos, microbiólogos y MTAs es fundamental para 

lograr la eliminación del VHC en UD. Estas fueron las razones que motivaron la 

elaboración de este documento, en donde se han consensuado las medidas 

necesarias para el correcto cribado, el envío a unidades hospitalarias, el 

tratamiento, seguimiento y prevención de la infección por VHC en UD, por parte 

de un panel de expertos de sociedades científicas implicadas en el abordaje de 

este problema.  
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7. METODOLOGÍA 

Las recomendaciones del panel de expertos se presentan en los seis apartados 

que siguen a éste. De la elaboración de cada capítulo se han encargado un 

redactor y un revisor. Todos los capítulos tuvieron una primera revisión por dos 

coordinadores y el documento fue discutido en su totalidad en reunión presencial 

del panel completo, encargándose un redactor general de escribir la versión final. 

 

Para la graduación de la evidencia, se ha utilizado un sistema similar al 

empleado en otros documentos de consenso de SEIMC. De este modo, cada 

recomendación se califica con una letra que indica su fuerza: A (debe ofrecerse 

siempre), B (en general debe ofrecerse) o C (debe ofrecerse opcionalmente); y 

un número, que expresa las pruebas que sustentan dicha recomendación: I 

(resultados obtenidos a partir de uno o más ensayos clínicos, un metaanálisis o 

análisis integrado de ensayos clínicos), II (de uno o más estudios 

observacionales o de casos en serie) y III (en la opinión de expertos). En las 

recomendaciones de tratamiento de la infección por VHC, las opciones de más 

de 12 semanas o con RBV no se han considerado si existía una alternativa de 

menor duración o sin RBV. 
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8. MEDIDAS GENERALES DE MANEJO DEL PACIENTE UD INFECTADO 

POR VHC 

Dieta, régimen de vida y consumo de tóxicos 

Se recomienda una dieta variada, pobre en grasas saturadas, realizar ejercicio 

físico aeróbico y mantener peso normal. Un perfil metabólico desfavorable 

(síndrome metabólico, dislipemia, resistencia a la insulina/diabetes mellitus) 

favorece el acúmulo de grasa hepática y la progresión de la fibrosis. La infección 

crónica por VHC se ha asociado con el desarrollo de resistencia a la insulina y 

esteatosis hepática, especialmente el genotipo 3, muy prevalente entre los UD en 

España (1,2). 

 

El consumo de café se ha asociado en algunos estudios a una disminución en la 

actividad necroinflamatoria y a una menor progresión de la fibrosis, aunque no 

existe suficiente evidencia para emitir una recomendación en este sentido. 

 

Un consumo elevado de alcohol (>20gr/día en mujeres o >30gr/día en hombres) 

conlleva mayor progresión de la fibrosis, riesgo de cirrosis y descompensaciones 

(3-5). Se debe recomendar la abstinencia alcohólica. Los pacientes con trastorno 

por consumo de alcohol con infección por VHC, sean UD activos o no, deben ser 

remitidos a la red asistencial específica en drogodependencias de forma 

concomitante al inicio de tratamiento de la infección por VHC. En estos pacientes 
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la abstinencia es fundamental y es necesaria la coordinación entre el MTA y el 

especialista que va a tratar la infección por VHC para la monitorización estrecha 

y concomitante del paciente. El tabaco y el consumo diario de cannabis parecen 

incrementar la esteatogénesis y la progresión de la fibrosis por la estimulación de 

receptores cannabinoides hepáticos, aunque hay datos contradictorios (7-9).  

 

Los pacientes infectados por VHC son más susceptibles para desarrollar cuadros 

de hepatotoxicidad por drogas y fármacos. No existen datos de toxicidad 

hepática por el uso de heroína o metadona (10). La buprenorfina puede provocar 

aumento de transaminasas. El consumo no pautado de otros opiáceos sintéticos 

(fentanilo y sus derivados no legales, oxicodona o hidromorfona, etc), 

combinados o no con heroína o metadona, puede producir, en un paciente con la 

función hepática deteriorada, una intoxicación aguda. La desomorfina o krokodil 

es un opiáceo sintético derivado de la codeína, de administración intravenosa, 

que ocasiona necrosis de tejidos blandos y daño multiorgánico. Los derivados de 

las feniletilaminas (MDMA, anfetaminas, catinonas, benzofuranos, aminoindonas, 

2C-B, NBOMe y los derivados de todos ellos) y sustancias con acción 

simpaticomimética (cocaína, piperacinas, triptaminas…) pueden producir 

toxicidad hepática por mecanismo no conocido, pudiendo estar relacionado, 

entre otros, con la isquemia ocasionada por la vasoconstricción. Esta toxicidad 

incluye diferentes alteraciones en las pruebas de función hepática, incluyendo 
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hepatitis aguda tóxica. La ketamina puede producir toxicidad hepática de tipo 

colestásico y fibrosis hepática por mecanismo desconocido. Entre las nuevas 

drogas psicoactivas de origen vegetal, se ha descrito con el uso de kratom la 

aparición de colestasis intrahepática. El kava-kava es hepatotóxico por activación 

de los macrófagos hepáticos. 

 

Los pacientes UD infectados por VHC no necesitan ajustes de dosis 

farmacológicas por su hepatopatía, salvo que haya deterioro importante de la 

función hepática (estadio Child-Pugh B o C). Es importante vigilar interacciones 

farmacológicas entre opiáceos de sustitución, antiretrovirales, antivíricos de otro 

tipo y psicofármacos.  

 

Recomendaciones 

• Se deben recomendar medidas higiénico-dietéticas para mejorar el perfil 

metabólico de los pacientes y disminuir la esteatosis (AI). 

 

• Se recomienda a los UD infectados por VHC la abstinencia alcohólica (AII). 

 

• Se recomienda a los UD infectados por VHC no consumir drogas ilegales 

psicoactivas (AIII). 
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Riesgo para convivientes y familiares 

No existe riesgo de transmisión del VHC al compartir utensilios habituales o por 

el contacto físico. Las personas infectadas no deben ser excluidas social ni 

laboralmente. Es recomendable no compartir objetos punzantes, cuchillas de 

afeitar o cepillos dentales, que pueden entrar en contacto con sangre de la 

persona  infectada por VHC (11). 

 

 

Recomendaciones 

• Es recomendable no compartir objetos potencialmente punzantes o 

cortantes, tales como cuchillas de afeitar o cepillos dentales (AII). 

 

Vacunaciones frente a otros agentes 

La prevalencia de infección activa por VHB en UD se sitúa alrededor del 8% (12). 

La vacunación es eficaz y se recomienda el esquema rápido (pauta 0-1-2) para 

mejorar la adherencia (13), en enfermos que no presentan ningún marcador de 

exposición a VHB. Dado que no todos los pacientes responden, se les debe 

seguir para confirmar que aparecen títulos protectores de Anti-HBs y, en caso 

negativo, plantear estrategias de revacunación. La prevalencia de coinfección por 

VHD es superior en UD, sobre todo las sobreinfecciones, existiendo hasta 

cuádruples infecciones (VHB+VHC+VHD+VIH), aunque no existen medidas 
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específicas para prevenir la infección por VHD, salvo la vacunación frente al 

VHB. Se recomienda vacunación frente al VHA en pacientes sin anti-VHA y una 

adecuada vacunación antitetánica. 

 

Recomendaciones 

• Los UD sin marcadores de exposición deben ser vacunados frente al VHA y 

VHB (AI). 

 

• Tras la vacunación, los pacientes deben ser seguidos para confirmar que 

aparecen títulos protectores de Anti-HBs (AI). 
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9. CRIBADO DE LA INFECCIÓN POR VHC EN PACIENTES UD 

Diagnóstico de la infección por VHC 

Para el diagnóstico de la infección por VHC el primer paso es la detección de  

anticuerpos séricos frente al VHC. En los casos con serología positiva se deben 

determinar marcadores virológicos (ARN-VHC o antígeno del core del VHC). 

 

Técnicas Diagnósticas 

Anticuerpos frente al VHC  

Su detección solo indica exposición previa al virus. Se realiza en plataformas de 

diagnóstico totalmente automatizadas que permiten el cribado de un gran 

volumen de muestras. Estas técnicas presentan una elevada sensibilidad y 

especificidad (14). Existen procedimientos rápidos, para uso en saliva y/o sangre 

capilar, que pueden ser de utilidad para grupos específicos de pacientes y que 

pueden contribuir a reducir etapas en el circuito diagnóstico (15).  

 

ARN-VHC (carga viral del VHC) 

Representa el genoma del virus y su presencia indica replicación viral. Los 

pacientes virémicos son los candidatos a tratamiento. Se utiliza también para 

evaluar la curación de la enfermedad tras el tratamiento, que se considera 
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alcanzada si la carga viral es menor de 15 UI/ml 12 semanas después de 

finalizar el tratamiento. La determinación de ARN-VHC está disponible en 

grandes plataformas automatizadas, que requieren agrupar un determinado 

número de muestras y en dispositivos  de tipo “point of care”, que permiten 

determinaciones de una manera rápida en muestras aisladas (16).  

 

Antígeno del core del VHC   

Forma parte de la estructura interna del VHC y su detección también indica 

replicación viral. Aunque es menos sensible que la carga viral, especialmente en 

pacientes con niveles bajos de ARN-VHC en plasma, diversos estudios han 

puesto de manifiesto su utilidad para la identificación de pacientes con infección 

activa por VHC (17,18). Su principal ventaja es la posibilidad de agilizar el 

diagnóstico en un solo paso sin necesidad de agrupar muestras y con menor 

coste que el ARN-VHC.  

 

Genotipado del VHC 

El VHC se clasifica en 7 genotipos y numerosos subtipos (19). Junto al grado de 

fibrosis y la respuesta al tratamiento previo frente al VHC, el genotipado se ha 

venido utilizando para tomar decisiones sobre la terapia contra el VHC. Sin 
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embargo, con la llegada de nuevos regímenes de tratamiento pangenotípicos, se 

ha planteado el debate sobre si su determinación es todavía necesaria en la 

toma de decisiones para el tratamiento antiviral. Esto va a depender de varios 

factores, como la población que se va a tratar, las estrategias de tratamiento 

locales, y si se siguen utilizando pautas para las cuales conocer el genotipo es 

necesario. Conocer el genotipo infectante, además, resulta de utilidad para, en 

los pacientes que no se curan, diferenciar reinfecciones de verdaderas recidivas 

y puede añadir cierto valor pronóstico sobre la evolución de la lesión hepática 

(20). 

 

Infección activa e infección resuelta  

Para poder definir correctamente que pacientes son candidatos a tratamiento es 

imprescindible identificar al paciente que es virémico. Por lo tanto, es 

fundamental diferenciar infección activa, que se define como la fase de la 

infección por VHC en la que existe replicación viral, de infección resuelta. En la 

actualidad, en muchos centros hospitalarios sólo se realiza la detección de 

anticuerpos frente a VHC en el cribado de esta infección, lo que supone una 

ineficiencia importante en su manejo, al no identificar al paciente que debe 

acceder a atención hospitalaria y al sobrecargar las consultas de los 

especialistas con pacientes que han resuelto la infección espontáneamente y 

que, por tanto, no son candidatos al tratamiento. Además, esta estrategia supone 
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una importante pérdida en el número de pacientes que tienen infección activa. En 

este sentido, en un estudio realizado en Andalucía, se ha estimado que el 40% 

de los pacientes diagnosticados en el año 2016, utilizando solo la serología, no 

se derivaron a las consultas de Enfermedades Infecciosas ni de Hepatología 

(21). 

 

Diagnóstico en un solo paso 

El diagnóstico en un solo paso consiste en la investigación de viremia del VHC 

en todos los pacientes con anti-VHC positivo de nuevo diagnóstico (Figura 1, 

adaptado de 22). En un estudio piloto llevado a cabo en Granada y Santiago de 

Compostela, se comprobó que la instauración de esta estrategia, acompañada 

de alertas para la derivación de los pacientes, consiguió un aumento significativo 

del número de enfermos que se evaluaron y derivaron para tratamiento antiviral 

(23).  

 

Estrategias de cribado 

Las  evidencias que soportan que el cribado universal de la infección por VHC es 

coste-efectivo son limitadas (24,25), pero probablemente sea ésta la única vía 

para conseguir la eliminación del VHC (25).  Entretanto, se deben considerar 

estrategias de cribado en grupos específicos con mayor riesgo, lo cual puede 
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permitir la micro-eliminación de la infección por VHC en estos colectivos. En la 

actualidad se debe ofrecer prioritariamente el diagnostico de infección por VHC 

a: 

 

- Personas que son o han sido UDVP y UDVI. 

- Grupos relacionados con la asistencia sanitaria (receptores de productos 

sanguíneos antes de 1990, pacientes sometidos a intervenciones 

invasivas, personal sanitario, etc.). 

- Pacientes en hemodiálisis. 

- Hijos de madres infectadas por el VHC. 

- Personas con infección por el VIH o el VHB. 

- Personas cuyas parejas sexuales están infectadas por el VHC. 

- HSH (26). 

- Personas con tatuajes, piercings o sometidas a procedimientos que 

utilizan instrumental punzantes (acupuntura, mesoterapia, tratamientos 

estéticos, de uñas, etc) en los que la esterilidad del material no pueda 

garantizarse (27). 

- Personas que están o han estado internos en instituciones penitenciarias.  

 

En poblaciones con una elevada prevalencia de infección activa se ha propuesto 

utilizar directamente la determinación de ARN-VHC, en lugar de la determinación 
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de anticuerpos, para el cribado de los pacientes. Con esta finalidad, se pueden 

utilizar sistemas de “point-of-care” o, si no están disponibles, se puede tomar la 

muestra en sistemas de sangre seca en papel de filtro, conocidos como DBS 

(dried blood spot), que facilitan el almacenamiento y la conservación de las 

muestras para su envío a los laboratorios hospitalarios (28). 

 

Recomendaciones 

•  Todos los UD debe ser cribados para la infección por VHC (AII). 

  

•  El cribado universal probablemente será necesario para la eliminación de la 

infección por VHC en éste, como en otros colectivos (AII). 

 

•  Se recomienda el diagnóstico en un solo paso para caracterizar la infección 

activa por VHC (AII). 

 

•  En los pacientes virémicos, si se dispone de muestra, se puede realizar 

directamente el genotipado del VHC (AII). 
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•  En caso de estar disponible, se recomienda utilizar la determinación directa 

de ARN-VHC para el cribado de los pacientes ADVP en los CTA (AII). 

 

Figura 1.- Esquema del diagnóstico en un solo paso.  

 

 

 

Serologia Positivo* 

Negativo 

Viremia Positivo 

Negativo 

Infección 
activa 

Genotipo 

*	Verificar	si	nuevo	diagnós2co	o	no	tratamiento	previo	
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10. INTERACCIÓN ENTRE HOSPITAL Y CENTROS DE ADICCIONES EN 

EL MANEJO DE LA INFECCIÓN POR VHC EN UD.  VINCULACIÓN Y 

ADHERENCIA AL CUIDADO  

Optimización de la coordinación entre niveles asistenciales  

Pese a que los UD constituyen el colectivo con mayor prevalencia de infección 

crónica por el VHC, el número de UD diagnosticados y tratados es aún 

subóptimo (29). Se trata de un colectivo muy numeroso y heterogéneo de difícil 

acceso, que requiere un plan de abordaje integral específico. Por otro lado, el 

sistema sanitario español es también muy heterogéneo y adolece de una 

adecuada coordinación entre los distintos niveles asistenciales implicados en la 

atención de estos pacientes, cuya vinculación con el sistema sanitario es escasa 

o nula, y depende fundamentalmente de los MTA y/o de los médicos que 

trabajan en los CAP, quienes a su vez mantienen una escasa o nula 

coordinación entre sí y con los médicos de atención especializada, lo que 

dificulta aún más el control de la infección en estos pacientes. Por tanto, para 

afrontar con éxito el reto establecido por la OMS de eliminar la infección en 2030 

(1), es imprescindible mejorar la coordinación entre niveles para ofrecer una 

atención multidisciplinar, que ha demostrado obtener mejores resultados (30) y 

establecer protocolos consensuados de actuación específicos para estos 

pacientes. 
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Recomendaciones 

• Es necesario designar médicos coordinadores para el abordaje la infección 

por VHC en los CTA y en los hospitales de referencia, con reuniones 

periódicas conjuntas, de presencia física, o mediante vídeo o 

teleconferencia, y establecer mecanismos directos de comunicación entre 

ellos para el intercambio ágil de información y la resolución rápida de 

problemas (AIII). 

 

• Se debe disponer de una historia clínica electrónica y un sistema de registro 

de pacientes con acceso compartido por los CTA, los CAP y las consultas 

especializadas (AIII). 

 

Identificación de los pacientes infectados 

Todos los UD deben ser cribados para la infección por VHC, preferiblemente en 

el CTA y en un solo paso, porque con ello se reduce significativamente la pérdida 

de pacientes tanto para su diagnóstico como para su seguimiento (31). El cribado 

de la infección por VHC y los procedimientos a usar han sido tratados en el 

apartado anterior de este documento. 

 

Recomendaciones 
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• El diagnóstico de la infección por VHC debe realizarse en el propio CTA, 

siempre que sea posible (AIII). 

 

Figura 2.- Cribado y derivación de los pacientes en los CTA 

 

 

Evaluación y estadiaje de la enfermedad. Papel de la telemedicina 

Una vez diagnosticado de infección por VHC, el paciente deben ser derivado al 

especialista en Enfermedades Infecciosas o Hepatología para su estadiaje y 

PACIENTE NUEVO (que acude por 
primera vez al centro. Estado 

serológico desconocido) 

PACIENTE CONOCIDO (que reinicia 
tratamiento en el centro. Sin serología 

actualizada) 
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NEGATIVA 

(repetir anualmente si 
conductas de riesgo) 

 POSITIVA 

Derivación a 
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VIA  DIRECTA 
TELEFONICA 

Mejor acceso a 
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tratamiento. Para ello puede ser útil un gestor de casos en el CTA, pues la 

coordinación de los cuidados, junto con intervenciones conductuales-

motivacionales, aumentan la probabilidad de que el paciente acceda a ser 

evaluado y tratado (32,33). También se han mostrado útiles los programas de 

intervención educativa, que informan sobre las potenciales complicaciones de la 

infección y la disponibilidad de tratamientos  eficaces y seguros para evitar las 

mismas (34) así como la ayuda de pacientes previamente tratados (pares), que 

actuando como acompañantes voluntarios, facilitan el acceso al especialista y  

proporcionan soporte psicológico, reduciendo de este modo el aislamiento y 

contribuyendo a mejorar la vinculación al sistema sanitario y la adherencia al 

tratamiento (35). Para los pacientes con importantes barreras en el acceso al 

especialista, la telemedicina (consultas por videoconferencia) ha demostrado su 

utilidad para mejorar su vinculación al sistema sanitario, con un incremento 

importante en el número de pacientes tratados y con tasas de RVS 

superponibles a las de pacientes atendidos directamente (36), permitiendo 

incluso el manejo integral del paciente infectado en el CAP con el apoyo virtual 

del médico especialista (37). En España disponemos de la red pública SARA 

(Sistema de Aplicaciones y Redes para las Administraciones) que permite la 

conexión gratuita y segura dentro de las administraciones públicas. La 

información detallada sobre sus características y prestaciones está accesible en 

www.redsara.es 
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Recomendaciones 

• Debe existir un programa de coordinación asistencial para el manejo del 

paciente UD infectado por VHC (AII). 

 

• El acompañamiento por pares debe ofrecerse cuando esté disponible (AII). 

 

• Debe fomentarse el uso de la telemedicina, tanto para la relación entre 

profesionales, como para el seguimiento de pacientes con dificultades de 

acceso al especialista (BII).  

 

Seguimiento del tratamiento en el CTA. Valoración de efectos adversos e 

interacciones y control de adherencia  

El tratamiento de la infección por VHC con AAD debe ser monitorizado tanto por 

el especialista como por el MTA, quien debe ser informado por el médico 

especialista del plan de tratamiento y seguimiento previsto y participar 

activamente en la detección y el manejo de los efectos adversos e interacciones 

más comunes, así como fomentar la adherencia terapéutica. El asesoramiento 

del MTA a través del contacto telefónico, correo electrónico y/o telemedicina han 
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mostrado su utilidad para reducir la necesidad de derivación de pacientes y los 

costes (37). 

 

En pacientes con historia previa de escasa adherencia se debe facilitar por los 

estamentos implicados la administración del tratamiento directamente observado 

por el personal sanitario del CTA, pues la localización común del manejo del 

VHC y la adicción es una estrategia que ha mostrado mejores resultados que el 

manejo separado de estos problemas (38). 

 

Recomendaciones 

• En pacientes con probable escasa adherencia se debería realizar un 

tratamiento directamente observado dentro del recurso asistencial que 

permita llevarlo a cabo (AIII). 

 

11. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA HEPATITIS C EN EL 

PACIENTE UD 

Beneficios e indicaciones del tratamiento de la hepatitis C  

El objetivo del tratamiento de la infección por VHC es la consecución de la RVS, 

definida por la ausencia de ARN-VHC detectable 12 semanas después de la 

finalización del tratamiento, lo que equivale a la curación de la infección.  
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Conseguir RVS proporciona numerosos beneficios hepáticos: reducción en la 

inflamación y fibrosis hepática, mejoría de la hipertensión portal en pacientes con 

cirrosis, menor riesgo de carcinoma hepatocelular y una reducción de la 

mortalidad de causa hepática y de la necesidad de trasplante (39,40). A nivel 

extrahepático, la RVS mejora el pronóstico de la crioglobulinemia mixta esencial 

y de los trastornos linfoproliferativos asociados al VHC. Todos estos beneficios 

se traducen en una mejora de la calidad de vida y en una reducción de la 

mortalidad global (39,41).  

 

Además, las personas que logran RVS dejan de tener la capacidad de transmitir 

el VHC, sumando a los beneficios individuales de la RVS otros en términos de 

salud pública. Así, aumentar la proporción de pacientes con RVS entre UD es 

una estrategia útil para disminuir la prevalencia e incidencia de la hepatitis C 

(42). Por tanto, el tratamiento del VHC en aquellos pacientes con alto riesgo de 

transmisión, como los UD, representa una herramienta única para reducir la 

incidencia de nuevas infecciones y reinfecciones entre aquellos con prácticas 

activas de riesgo.  

 

El uso de drogas ha sido clásicamente una barrera para el acceso al tratamiento, 

fundamentalmente por el temor a una posible peor adherencia, un mayor riesgo 

de reinfección y una menor eficacia del tratamiento. Sin embargo, no existen 
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datos que justifiquen la no indicación del tratamiento en base al consumo de 

alcohol o drogas. Así, un metaanálisis ha demostrado que las tasas de 

adherencia y eficacia de los tratamientos basados en interferón en UD son 

comparables a las de los no UD (43). Datos en vida real de la cohorte GEHEP 

han demostrado que los AAD son altamente eficaces en los pacientes UD, 

incluyendo aquellos que están en TSO (44).  

 

Recomendaciones 

• El tratamiento con AAD se considera indicado en todos los pacientes UD 

con infección por el VHC (AI).  

 

Pautas de tratamiento recomendadas 

Pacientes sin exposición previa a AAD 

La tabla 1 resume las pautas recomendadas. A continuación, se describe 

brevemente la evidencia que soporta dichas recomendaciones.    

 

Genotipo 1 

Elbasvir/grazoprevir 

El ensayo clínico C-EDGE TN evaluó la eficacia y seguridad de la combinación a 

dosis fija de EBR/GRZ 50/100 mg durante 12 semanas en 421 pacientes 

genotipo 1, 4 o 6 (45). La tasa de RVS12 fue del 92% (144/157) para genotipo 1a 
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y del 99% (129/131) para 1b. En los 92 pacientes cirróticos incluidos, la cifra de 

RVS12 fue del 97%. La presencia de VARs en NS5A en genotipo 1a se asoció 

con una menor probabilidad de RVS (58% (11/19) vs 99% (133/135) en aquellos 

sin VARs). El ensayo clínico C-EDGE CO-STAR (46) evaluó la pauta EBR/GRZ 

en 301 pacientes con TSO, la mayoría manteniendo además un consumo activo 

de drogas. Excluidas seis reinfecciones, la tasa de RVS12 global fue del 94%.  

 

Glecaprevir/pibrentasvir 

El estudio ENDURANCE-1 (47) evaluó la combinación a dosis fija GLE/PIB 

300/120 mg en 703 pacientes no cirróticos con genotipo 1 tratados durante ocho  

o 12 semanas. La tasa de RVS12 fue del 99.1% (348/351) para ocho semanas y 

99.7% (351/352) para 12 semanas. La tasa de RVS12 a GLE/PIB 12 semanas en 

146 pacientes genotipo 1-6 con cirrosis fue del 99% en el ensayo EXPEDITION-1 

(48). El 98% de los pacientes coinfectados por VIH/VHC logró RVS12 en el 

EXPEDITION-2 (49). La presencia de VARs o el subtipo no impactaron en la 

RVS12 en los ensayos EXPEDITION 1 y 2. Hasta el momento, no existe un 

ensayo clínico específico de GLE/PIB en UD. 

 

Ledipasvir/sofosbuvir 

La combinación a dosis fija LDV/SOF 90/400 mg se evaluó en los ensayos ION-1 

(50) e ION-3 (51). Los pacientes no cirróticos con carga viral baja pueden 
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tratarse ocho semanas (51,52), salvo aquellos coinfectados por el VIH, donde el 

riesgo de recidiva es mayor (53). 

 

Sofosbuvir/velpatasvir 

El 98% de los pacientes con genotipo 1a y el 99% con 1b consiguieron RVS12 

con la combinación a dosis fija de SOF/VEL 400/100 mg durante 12 semanas en 

el ensayo ASTRAL-1 (54). En pacientes (todos los genotipos) con cirrosis, la 

alcanzaron 120/121 (99%). El estudio en fase 3 POLARIS-2 (55) comparó la 

RVS12 en 941 pacientes infectados por genotipo 1-6 randomizados a recibir 

ocho semanas de SOF/VEL/VOX 400/100/100 mg frente a 12 semanas de 

SOF/VEL. La tasa de RVS12 en el brazo de SOF/VEL fue del 99% para genotipo 

1a (170/172) y del 97% (57/59) para 1b. El estudio SIMPLIFY (56) evaluó la 

eficacia de SOF/VEL en 103 pacientes que habían sido UDVP en los 6 meses 

anteriores y 100/103 (97%) pacientes lograron RVS12. 

  

Genotipo 2 

Glecaprevir/pibrentasvir 

La tasa de RVS con GLE/PIB 12 semanas en 302 pacientes genotipo 2, incluidos 

en el estudio ENDURANCE-2, fue del 99% (57). En el ensayo en fase 2 

SURVEYOR-II (57), 135/137 (99%) pacientes genotipo 2 sin cirrosis tratados 
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ocho semanas lograron RVS12. En el EXPEDITION-1 (48) se incluyeron 31 

pacientes genotipo 2 con cirrosis, presentando el 100% RVS12. 

 

Sofosbuvir/velpatasvir 

En el ensayo ASTRAL-2 se comparó la eficacia de SOF/VEL 12 semanas frente 

a SOF+RBV 12 semanas en 266 pacientes genotipo 2 (58). La cifra de RVS12 

fue superior en el brazo de SOF/VEL (99% vs 94%). Además, el 100% de 53 

pacientes con genotipo 2 incluidos en el brazo de SOF/VEL del estudio en fase 3 

POLARIS-2 lograron RVS12 (55). El análisis integrado de los datos en genotipo 2 

de los estudios ASTRAL-1 y ASTRAL-2 (54,58) mostró unas tasas de eficacia del 

100% en cirróticos (29/29) y del 99% en población naïve (194/195). 

 

Genotipo 3 

Glecaprevir/pibrentasvir 

La tasa de RVS12 a GLE/PIB en los pacientes genotipo 3 del estudio 

ENDURANCE-3 (47) fue del 95% (223/233 tratados 12 semanas y 149/157 de 

los tratados ocho semanas). En este ensayo, 19/20 (95%) pacientes con fibrosis 

F3 tratados durante 12 semanas lograron RVS12, frente a 24 de 27 (89%) de los 

tratados 8 semanas. Por otro lado, la presencia de VARs basales en NS3 o en 

NS5A se asoció con tasas de RVS12 subóptimas (86% y 91% respectivamente) 

en el brazo de 8 semanas. En el ensayo SURVEYOR-II (59), 48/48 (100%) 
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pacientes naïve genotipo 3 con cirrosis compensada lograron RVS12 tras 12 

semanas de GLE/PIB. 

  

Sofosbuvir/velpatasvir 

El estudio ASTRAL-3 evaluó la pauta SOF/VEL 12 semanas en pacientes con 

genotipo 3 (58). La tasa de RVS12 fue del 98% (160/163) en los no cirróticos y 

del 93% (40/43) en los cirróticos.  En el brazo SOF/VEL 43/250 (16%) tenían 

VARs en NS5A, de los cuales el 88% lograron RVS12, frente al 97% de aquellos 

sin VARs. El 84% (21/25) de aquellos con la Y93H lograron RVS12. En el ensayo 

POLARIS-2, 89 pacientes con genotipo 3 sin cirrosis recibieron SOF/VEL 12 

semanas y el 97% logró RVS12 (55). 

 

Genotipo 4 

Glecaprevir/pibrentasvir 

Setenta y cinco de 76 (99%) pacientes portadores de genotipo 4, no cirróticos, 

tratados con GLE/PIB 12 semanas lograron RVS12 en el estudio ENDURANCE-

4 (57). En el ensayo SURVEYOR-II, 43/46 (93%) pacientes alcanzaron RVS12 

tras ocho semanas de GLE/PIB (57). El ensayo EXPEDITION-1 incluyó 16 

pacientes genotipo 4 con cirrosis compensada, tratados 12 semanas con 

GLE/PIB, y todos lograron RVS12 (48). 
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Sofosbuvir/velpatasvir 

Los 64 pacientes naïve con genotipo 4 incluidos en el estudio ASTRAL-1 

lograron RVS12 (54). El ensayo POLARIS-2 (55) incluyó 57 pacientes con 

genotipo 4 tratados con SOF/VEL; el 98% alcanzó RVS12. 

 

Elbasvir/grazoprevir 

Sesenta y cuatro de 66 (97%) pacientes tratados con EBR/GZV 12 semanas en 

un ensayo en fase 2/3 lograron RVS12 (60). Sin embargo, en un análisis 

integrado de ensayos clínicos con este fármaco, sólo 39/44 (89%) pacientes 

pretratados con PR lograron RVS (61).  

 

Genotipos 5 y 6 

Glecaprevir/pibrentasvir 

La tasa de RVS12 tras GLE/PIB 12 semanas fue del 100% para los pacientes 

con genotipo 5 (26/26) y 6 (19/19) en el estudio ENDURANCE-4 (57). En el 

ensayo SURVEYOR-II (57), dos de dos y nueve de diez pacientes con genotipo 5 

y 6, respectivamente, tratados ocho semanas lograron RVS. Los dos y siete 

pacientes con cirrosis compensada con genotipo 5 y 6, respectivamente, tratados 

12 semanas en el estudio EXPEDITION-1 lograron RVS (48). 

 

Sofosbuvir/velpatasvir 
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Veintitrés de 24 (96%) pacientes con genotipo 5 y 38/38 (100%) con genotipo 6 

tratados 12 semanas con SOF/VEL en el ensayo ASTRAL-1 (54) mostraron 

RVS12. Los nueve pacientes con genotipo 6 en la rama de SOF/VEL del 

POLARIS-2 (55) también consiguieron RVS. 

 

Pacientes con fracaso previo a AAD o con cirrosis descompensada 

El escenario del paciente con fracaso previo a AAD o con cirrosis 

descompensada plantean retos de manejo que exceden el objeto de esta guía y, 

por ello, se remite al lector a las recomendaciones generales de GEHEP sobre el 

tratamiento de la infección por VHC. En pacientes con fracaso previo a AAD se 

realizará siempre que sea posible un estudio de resistencia, y la terapia de 

rescate se elegirá de acuerdo con sus resultados. Este estudio puede ayudar a 

diferenciar recidiva de reinfección. 

 

Recomendaciones 

Las pautas de tratamiento de la infección por VHC recomendadas en pacientes 

sin exposición previa a AAD, en los pretratados en los que no se dispone de 

estudio de resistencias y en los que presentan cirrosis descompensada se 

resumen en las tablas 1, 2 y 3, respectivamente. 
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• Los enfermos pretratados, así como aquellos con cirrosis 

descompensada, deben ser valorados en unidades con amplia experiencia 

en el manejo de este tipo de pacientes (AIII).  

 

• Para los pacientes pretratados con AAD se recomienda siempre el rescate 

guiado por un estudio de resistencias (AII). 

 

Manejo de los efectos secundarios de los AAD 

La tolerabilidad de los AAD es extraordinariamente buena, pues presentan sólo 

efectos secundarios leves o moderados, que no requieren de ningún abordaje 

específico más allá de algunos tratamientos sintomáticos, y que no suelen 

motivar el abandono del tratamiento. Lo único que hay que tener siempre 

presente son las posibles interacciones de los fármacos concomitantes que 

vayamos a añadir. 
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Tabla 1.- Pautas recomendadas de tratamiento en pacientes sin exposición 

previa a AAD, no cirróticos o con cirrosis compensada. 

 

 Duración 

(semanas) 

Nivel de 

evidencia 

Genotipo 1a1   

Elbasvir 50 mg/grazoprevir 100 mg2,3  12  AI 

Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg 

Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120 mg 

12 

8 si no cirrosis 

12 si cirrosis3  

       AI 

AII 

AII 

Ledipasvir 90 mg/sofosbuvir 400 mg4 8  BII 

Genotipo 1b1    

          Elbasvir 50 mg/grazoprevir 100 mg3  12  AI 

          Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg              

          Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120 mg                                                                                     

12 

8 si no cirrosis 

12 si cirrosis3  

       AI 

AII 

AII 

Ledipasvir 90 mg/sofosbuvir 400 mg2 8  BII 

Genotipo 2    

          Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg 

          Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120 mg 

12 

8 si no cirrosis 

AI 

AII 
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 12 si cirrosis3  AII 

Genotipo 3   

          Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg5 

          Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120mg6 

12 

127  

AI 

AII 

Genotipo 4   

           Elbasvir 50 mg/grazoprevir 100 mg3,8 12  AI 

Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg  

Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120 mg 

12 

129  

AI 

AII 

Genotipo 5 y 6   

           Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg 

  

           Glecaprevir 300 mg/pibrentasvir 120 mg 

12 

 

8 si no cirrosis 

12 si cirrosis3  

 

AI 

 

AII 

AII 

1Los pacientes con infección por genotipo 1 no subtipable deben ser tratados 

como el genotipo 1a. 

2Si el ARN VHC < 800.000 UI/mL, o en pacientes con ARN VHC ≥ 800.000 UI/mL 

si hay constancia de la no existencia de VARs a EBR. 

3Sólo en pacientes con cirrosis compensada en estadio A de Child-Pugh. 
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4Sólo aplicable a pacientes sin cirrosis, de raza no negra, sin infección VIH, con 

ARN VHC < 6.000.000 UI/ml y sin experiencia previa con PR.  

5En pacientes con cirrosis se recomienda añadir RBV si existen VARs en NS5A o 

si no se dispone de esta información. 

6Si experiencia previa con PR la duración será de 16 semanas. 

7En pacientes con fibrosis F0-F2 y ausencia de VARs en NS3 y NS5A, la 

duración podrá ser de 8 semanas. 

8En pacientes pretratados con PR se aconseja usar otra pauta de las 

recomendadas. 

9La pauta de ocho semanas produce tasas de RVS del 93%, frente al 99% la de 

12 semanas (62), por lo que se recomiendan 12 semanas, independientemente 

de la existencia o no de cirrosis. 
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Tabla 2.- Pautas de tratamiento recomendadas en pacientes con exposición 

previa a AAD, si no se dispone de estudio de resistencias. 

 

 

 Duración 

(semanas) 

Nivel de 

evidencia 

Genotipo 1   

No cirrosis 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir1 

 

12  

 

AI 

Glecaprevir/pibrentasvir2 

Sofosbuvir/velpatasvir3 

12  

12  

BII 

BII 

Cirrosis compensada 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir1,4 

 

12  

 

AI 

Genotipo 2    

No cirrosis 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

 

12  

 

AII 

Sofosbuvir/velpatasvir5 

Glecaprevir/pibrentasvir5 

12  

12  

AII 

AIII 

Cirrosis compensada 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir4 

Sofosbuvir/velpatasvir5 

 

12  

12  

 

AII 

AII 
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Glecaprevir/pibrentasvir4,5 12  AIII 

Genotipo 3   

No cirrosis  

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

Cirrosis compensada 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir4 

 

12  

 

12  

 

AI 

 

AI 

Genotipo 4, 5 y 6   

No cirrosis  

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir 

Cirrosis compensada 

Sofosbuvir/velpatasvir/voxilaprevir4 

 

12  

 

12  

 

AII 

 

AII 

 

1Pauta universal de elección independientemente del esquema de AAD previo, 

especialmente ante fallos a NS5A. 

2Sólo si fallo previo a PR + NS3 o SOF +/- NS3, tanto en GT 1a como 1b. 

3Sólo si fallo previo a PR + NS3 (GT 1a y 1b) o SOF +/- NS3 (sólo GT1b). 

4Sólo para pacientes en estadio Child-Pugh A. 

5Sólo si fallo a un régimen que no incluía un inhibidor de NS5A. 
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Tabla 3.- Pautas recomendadas de tratamiento en el paciente con cirrosis 

descompensada. 

 

 Duración 

(semanas) 

Nivel de 

evidencia 

Genotipos 1, 2, 3 y 4   

Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg + 

ribavirina1 

122 AI 

Genotipo 5 y 6   

Sofosbuvir 400 mg/velpatasvir 100 mg + 

ribavirina1 

122 AII 

 

1Usar dosis ajustada a peso: 1000 mg si < 75 Kg, 1200 mg si ≥ 75 Kg, excepto 

en pacientes en estadio C de Child-Pugh, en los que se comenzará con una  

dosis más baja (600 mg/día) y se aumentará según tolerancia. 

2En pacientes en los que no pueda asociarse RBV, prolongar el tratamiento 

durante 24 semanas (AI).  

En aquellos pacientes (todos los genotipos) con fracaso previo a regímenes 

basados en SOF o NS5A, prolongar el tratamiento (SOF/VEL + RBV) durante 24 

semanas (CIII). 
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12. INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS ENTRE LOS AAD Y 

FÁRMACOS DE USO COMÚN EN UD. INTERACCIONES DE LOS AAD 

CON DROGAS DE USO ILEGAL  

Los pacientes infectados por VHC suelen estar polimedicados, porque 

frecuentemente reciben otros fármacos para el tratamiento de coinfecciones (63-

70), de otras enfermedades orgánicas o de trastornos mentales, incluyendo las 

adicciones (66). Además, el subgrupo con trastornos por uso de sustancias 

frecuentemente es consumidor tanto de drogas legales (tabaco, alcohol…), como 

ilegales (cocaína, heroína), por lo que también puede haber interacciones 

farmacológicas con estas últimas. Por otra parte, se debe considerar que en 

estos pacientes pueden darse circunstancias que favorecen las interacciones, 

como la edad, la insuficiencia hepática (65), o la existencia de insuficiencia renal 

crónica (64). 

 

Mecanismos más comunes de interacciones  

La presentación de interacciones medicamentosas es relativamente frecuente en 

la práctica clínica. Sin embargo, en ocasiones, son difíciles de detectar ya que 

pueden pasar desapercibidas o ser confundidas con un efecto secundario de 

alguno de los medicamentos utilizados, o tomadas como un síntoma más de la 

enfermedad (71).  
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Las interacciones consisten en la modificación de la actividad terapéutica de un 

fármaco o de su toxicidad cuando es administrado junto otros fármacos, drogas o 

alimentos. El resultado de esta interacción puede ser “beneficiosa”, si aumenta la 

actividad terapéutica o disminuye la toxicidad de algún fármaco. Sin embargo, lo 

más frecuente es que sea “perjudicial” y que disminuya el efecto terapéutico, lo 

que puede llevar al fracaso del tratamiento, o aumente su toxicidad (71). 

 

Las interacciones mas importantes pueden producirse por: 1) interferencias a 

nivel del citocromo P450, por ejemplo los inhibidores de la proteasa del VIH y los 

del VHC; 2) Interferencia a nivel de transportadores; 3) por modificaciones del pH 

gástrico, p.ej omeprazol con LDV o VEL; 4) por mecanismos desconocidos 

(amiodarona/SOF); 5) por varios a la vez (65-73). Así, LDV, SOF, GLE, PIB y 

VEL son sustratos del trasportador de fármacos gp-P y de la BCRP. Los 

fármacos inductores potentes de la  gp-P, por ejemplo rifampicina, 

carbamacepina o fenitoína, producen disminución de las concentraciones de los 

AAD, por lo que están contraindicados. GZR es sustrato del trasportador de 

fármacos AOTP1B, al igual que GLE, VEL y VOX, y, con EBR, también del 

CYP3A y de la gp-P, por lo que la coadministración de inductores potentes de 

estas enzimas con ellos están contraindicados (65-73). La Universidad de 
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Liverpool en su web www.hep-druginteractions.org hace una detallada y 

actualizada exposición de las interacciones y su mecanismo (72). 

 

Las interacciones de los diferentes AAD usados actualmente ha sido objeto de 

varios ensayos clínicos (65). La consecuencia más frecuente de las interacciones 

es la necesidad de ajuste de dosis o de una mayor monitorización, lo que puede 

suceder en el 20-25% de los casos, aunque puede llegar a implicar la 

contraindicación del fármaco (menos del 3% de los casos) (65). El 30% de los 

pacientes con hepatopatía leve y el 44% de los portadores de una enfermedad 

hepática moderada-grave que reciben AAD usan al menos un fármaco con 

potenciales interacciones con ellos (65).  

 

Interacciones de AAD con los psicofármacos y drogas de abuso 

En lo concerniente a las interacciones entre los psicofármacos y las drogas de 

abuso con los AAD, hay que prestar especial atención al posible efecto sedante, 

y a la aparición de alteraciones del sueño o irritabilidad. Se han reportado casos 

de interacciones de los AAD con varios de los psicofármacos de uso común, 

aunque son poco frecuentes (Tabla 4). Otras sustancias utilizadas popularmente 

buscando un efecto ansiolítico-antidepresivo como la hierba de San Juan 

(hipericum), deben ser evitadas en estos pacientes (72). El alcohol y algunas 

drogas ilegales son causas de interacción medicamentosa (71). Sin embargo 
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existen pocos datos en la literatura sobre interacciones de los AAD con las 

drogas. Afortunadamente, con los AAD de uso actual parece que las 

interacciones con las drogas ilegales habitualmente utilizadas son infrecuentes 

(Tabla 5). 

 

Interacciones de los AAD y otros fármacos de uso común  

Los pacientes infectados por VHC reciben frecuentemente fármacos que actúan 

sobre el aparato gastrointestinal, cardiovascular o analgésicos (65-73). En lo 

referente a los usados para enfermedades digestivas, se han descrito 

interacciones de distinta magnitud entre los inhibidores de la bomba de protones 

y diversos AAD  (65-73). Entre los antiarrítmicos, se deben destacar las 

interacciones de SOF con amiodarona (Tabla 6). Por otra parte, algunos 

pacientes infectados por VHC reciben tratamiento para la coinfección por VIH, 

siendo especialmente relevantes las interacciones con ARV (63). Las 

interacciones entre los AAD y los ARV están relacionadas con el metabolismo del 

CYP450, ya que se producen fenómenos de inducción/inhibición, especialmente 

en el caso de los inhibidores de la proteasa y la mayoría de los inhibidores no-

nucleósidos de las polimerasas de ambos virus. Sin embargo, los fármacos 

inhibidores de la polimerasa análogos de nucleótidos del VHC, los inhibidores de 

la NS5A y los inhibidores de la integrasa para el VIH tienen menos o ningún 

efecto sobre el CYP450, por lo que son origen de menos interacciones. En 
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pacientes coinfectados por VIH y VHC o VHB y VHC, hay que tener en cuenta 

que las combinaciones LED/SOF y SOF/VEL aumentan las concentraciones de 

TDF, por lo que podrían incrementar la nefrotoxicidad de este último (64). 

 

Recomendaciones 

• Las interacciones entre los AAD y el resto de los fármacos deben ser 

evaluadas sistemáticamente para decidir y priorizar el uso de AAD (AI). 

 

• El farmacéutico hospitalario debe participar en la prevención y vigilancia de 

las interacciones de los AAD (AII). 

 

• Las interacciones deben considerarse especialmente en los pacientes con 

enfermedad hepática grave, en los de edad más avanzada y en los 

polimedicados (AI). 
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Tabla 4: Interacciones entre AAD y psicofármacos* (excepto antiepilépticos/eutimizantes) 

 

 EBR/GZR GLE/PIB SOF/LDV SOF/VEL SOF/VEL/VOX 

Alprazolam, Atomoxetina, Bromacepam, Bupropión, 

Clorpromacina, Clonidina, Desimipramina, Haloperidol,  

Litio, Levomepromazina, Metadona, Mirtazapina, 

Morfina, Naloxona, Naltrexona, Olanzapina, 

Trazodona, Venlaxina, Ziprasidona 

 

 

4 

 

 

4 

 

 

4 

 

 

4 

 

 

4 

Aripiprazol 2 2 4 4 4 

Buprenorfina 4 4 2 4 3 

Clotiapina 3 3 2 4 4 

Clozapina 4 2 4 4 4 

Midazolam 2 4 4 4 4 
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Modafinilo 1 2 2 4 4 

Paliperidona 4 2 2 4 2 

Pimocide 2 1 1 4 4 

Quetiapina 2 2 4 4 4 

Tioridazina 4 2 4 4 4 

 

1: no recomendado 2: potenciales interacciones, vigilar y ajustar dosis  

3: débil interacción, vigilar. 4: no interacciones 

Basado en  www.hep-druginteractions.org 



	
	
	

53	
	

 

Tabla 5: Interacciones entre AAD y drogas de abuso 

 

 EBR/GZR GLE/PIB SOF/LDV SOF/VEL SOF/VEL/VOX 

Anfetaminas 4 4 4 4 4 

Cannabis 4 4 4 4 4 

Cocaína 4 4 4 4 4 

Diamorfina 4 4 4 4 4 

Extasis 4 4 4 4 4 

GHB (Gammahidroxibutirato) 2  2  4 4 4 

Ketamina 4 4 4 4 4 

LSD (Dietilamina del ácido Lisérgico) 4 4 4 4 4 

Mefedrona 4 4 4 4 4 
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Metanfetamina 4 4 4 4 4 

PCP (fenciclidina) 4 4 4 4 4 

 

1: no recomendado 2: potenciales interacciones, vigilar y ajustar dosis  

3: débil interacción, vigilar. 4: no interacciones 

Basado en  www.hep-druginteractions.org 
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Tabla 6: Interacciones entre AAD y fármacos de uso común 

  EBR/GZR GLE/PIB SOF/LDV SOF/VEL SOF/VEL/VOX 

ANALGÉSICOS 

 

 

Aspirina, Celecoxib, 

Dexketoprofeno, Diclofenaco, 

Etoricoxib, Ibuprofeno, 

Indometacina, Ketoprofeno, 

Meloxicam, Naproxeno, 

Paracetamol, Piroxicam, 

Tramadol 

 

         

       4 

 

 

 

4 

 

 

 

4 

 

 

 

4 

 

 

4 

Metamizol 2 2 4 2 2 

Fentanilo  2 2 2 4 4 

Oxicodona 2 2 4 4 4 

ANTIARRÍTMICOS Flecainida, Lidocaina, 4 4 4 4 4 
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Propafenona 

Amiodarona 2 2 1 1 1 

Digoxina 4 2 2 2 2 

Dronedarona 2 2 1 1 1 

ANTIBIÓTICOS Aminoglucósidos, 

Betalactámicos, Quinolonas, 

Cotrimoxazol, Glucopéptidos, 

Clindamicina, Metronidazol. 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

Claritromicina 4 3 4 4 3 

Eritromicina 4 2 4 4 2 

Telitromicina 2 2 2 4 2 

Isoniacida 3 3 3 3 3 

Rifampicina y Rifabutina 1 1 1 1 1 
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Rifaximina 2 2 4 4 2 

ANTICOAGULANTES Acenocumarol 4 2 4 4 4 

Apixaban, Rivaroxaban, 

Ticagrelor, Warfarina 

2 2 2 2 2 

Dabigatran 2 1 2 2 1 

Edoxaban 2 2 2 2 1 

ANTIEPILÉPTICOS 

 

Clonazepan, Etosuximida, 

Gabapentina, Lacosamida, 

Lamotrigina, Levetiracetam, 

Pregabalina, Topiramato, 

Valproato, Vigabatrina 

4 4 4 4 4 

Carbamacepina, 

Oxcarbamacepina, Fenobarbital, 

1 1 1 1 1 
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Fenitoina 

 

 

 

ANTIDIABÉTICOS 

Acarbosa, Alogliptina, 

Dulaglutide, Exenatide Glicacida, 

Linagliptina, Liraglutide, 

Metformina, Pioglitazona, 

Rosiglitazona, Saxagliptina, 

Sitagliptina 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

Glibenclamida 4 2 4 4 4 

Repaglinida 4 2 4 3 2 

Vidagliptina 4 3 4 4 2 

ANTIHISTAMÍNICOS Desloratadina, Difenidramina, 

Hidroxizina, Levoceterizina, 

Loratadina 

4 4 4 4 4 
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Astemizol, Terfenadina 4 2 4 4 4 

 

ANTICONCEPTIVOS 

Desogestrel, Dienogest, 

Drospirenona, Noretisterona 

4 4 4 4 4 

Estradiol 4 3 4 3 3 

Etinilestradiol 4 1 4 4 1 

ANTAGONISTAS DEL 

CALCIO 

Felodipino, Nicardipino, 

Nifedipino 

4 4 4 4 4 

Amlodipino 4 4 2 4 4 

Diltiazem 4 2 2 2 2 

Verapamilo 4 2 4 4 2 

ANTIRRETROVIRALES Abacavir, Emtricitabina (FTC), 

Lamivudina, Tenofovir 

alafenamida (TAF)/FTC, 

 

        4 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 
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Rilpivirina, Maraviroc, Bictegravir, 

Doltugravir, Raltegravir,  

Tenofovir (TDF) 4 4 2 2 2 

Efavirenz 1 1 2 1 1 

Etravirina, Nevirapina 1 1 4 1 1 

Elvitegravir/Cobicistat/FTC/TDF 1 4 2 2 2 

Elvitegravir/Cobicistat/FTC/TAF 1 4 4 4 4 

Darunavir/Cobicistat 1 1 2 4 2 

Darunavir/Ritonavir 1 1 4 4 2 

Atazanavir/Cobicistat 1 1 2 4 1 

Atazanavir/Ritonavir 1 1 4 4 1 

BETABLOQUEANTES Atenolol, Bisoprolol, Labetalol, 

Nevibolol, Propanolol, Sotalol 

4 4 4 4 4 
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Carvedilol 4 2 2 2 2 

INHIBIDORES DE LA 

SECRECION GÁSTRICA 

Esomeprazol, Famotidina, 

Lansoprazol, 

Omeprazol,Pantoprazol,Rabepra

zol, Ranitidina 

 

4 

 

2 

 

2 

 

2 

 

2 

ESTATINAS Atorvastatina, Lovastatina, 

Simvastatina 

2 1 2 2 1 

Ezetimibe 4 2 4 4 2 

Pitavastatina 4 2 2 2 1 

Pravastatina 4 2 2 4 2 

Rosuvastatina 2 2 1 2 1 

ANTIHIPERTENSIVOS Captopril, Clorotiazida, 

Doxazosina, Eprosartan, 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 

 

4 
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Espironolactona, Fosinopril, 

Furosemida, Hidroclorotizida, 

Ivabridina, Lisinopril, Losartan, 

Perindopril, Ramipril. 

Candesartan 3 3 4 4 3 

Enalapril 4 2 4 4 2 

Olmesartan y Telmisartan 4 2 4 4 2 

Valsartan 4 4 4 4 2 

INMUNOSUPRESORES Azatioprina, Basiliximab, 

Eculizumab, Etanercept, 

Micofenolato. 

        4 4 4 4 4 

Ciclosporina 1 2 4 4 1 

Sirolimus, Tacrolimus 2 2 4 4 2 
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1: no recomendado 2: potenciales interacciones, vigilar y ajustar dosis  

3: débil interacción, vigilar. 4: no interacciones 

Basado en;  www.hep-druginteractions.org 
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13. REDUCCIÓN DE RIESGO Y PREVENCIÓN DE LA REINFECCIÓN POR 

VHC 

La infección por el VHC se transmite por vía parenteral (Tabla 7). El modo de 

propagación más frecuente es el uso de sustancias por vía intravenosa con 

material no esterilizado (cánulas, agujas o instrumentos de inyección 

contaminados). Otras vías de infección son los piercings, tatuajes o acupuntura 

con materiales contaminados. La vía sexual es muy poco eficaz para transmitir el 

VHC, salvo cuando se dan circunstancias como la coinfección por VIH o sexo 

anal con sangrado. Con menor frecuencia en la actualidad en España, puede 

producirse transmisión en entornos sanitarios, por reutilización o esterilización 

inadecuada de material de uso parenteral, aunque esta fue la vía más común de 

adquisición de la infección por VHC en nuestro medio antes de 1985. El riesgo 

de transmisión del VHC desde la madre gestante al recién nacido oscila entre el 

2%-10%.  

 

Reducción de riesgo 

La prevención de la infección VHC debe realizarse a través de programas 

especialmente adaptados a las diferentes situaciones de vulnerabilidad (Tabla 8). 
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Consumo de sustancias psicoactivas  

El consumo de sustancias intravenosas es el mayor factor de riesgo para la 

infección por VHC en España actualmente. Entre el 50%-80% de los UDVP están 

infectados de VHC (74,75). En España, unas 100.000 personas consumen 

opiáceos, muchas de ellas con historial de uso intravenoso (76) y cerca del 90% 

están en TSO, principalmente con metadona (77). Se calcula que alrededor el 

30% de los consumidores continúan inyectándose drogas (78,79).  

 

El TSO con metadona o buprenorfina está asociado con una disminución del 

riesgo de transmisión de la infección por VHC (80,81), ya que facilitan el 

abandono del consumo de opiáceos por vía intravenosa (77,79,82,83). Además, 

aquellos consumidores que no tratan su adicción tienen más dificultades para 

acceder al tratamiento del VHC (84).  

 

A las personas que continúan consumiendo drogas ilegales se les recomienda no 

utilizar la vía intravenosa. Si persisten utilizando esta vía, deben emplear 

jeringuillas de un solo uso. Los PIJs estériles a cambio de las ya usadas son muy 

eficaces como estrategia de disminución de riesgos (85). Las actividades 

fundamentales que se llevan a cabo en los PIJs son la distribución de material de 
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inyección estéril (jeringuillas, toallitas de alcohol, agua para inyección, etc.) 

y preservativos, así como recogida y eliminación de las jeringuillas usadas. 

También se les proporciona a los usuarios información, educación sanitaria y 

consejo.  Además se derivan a los que lo requieran y lo deseen a otros recursos 

socio-sanitarios existentes en el área de actuación del programa. Para 

situaciones en las que el UDVP no consiga jeringuillas estériles a tiempo, se les 

puede instruir sobre la desinfección de las ya usadas con agua y lejía.  

 

El hábito de compartir material para esnifar o inhalar cocaína u otras sustancias 

también puede ser un factor de riesgo, al producir erosión de mucosas, 

hemorragias y exposición a la sangre de los instrumentos que se emplean para 

la inhalación (86,87). Se recomienda que cada persona use su propio material 

cuando se comparta la sustancia. 

 

También existe riesgo de transmisión parenteral del VHC al usar instrumentos 

que perforan la piel, tales como los usados en tatuajes, acupuntura o piercings, si 

no han sido adecuadamente esterilizados. Es necesario asegurarse de que se 

emplee material desechable de un solo uso. Aún con un riesgo de transmisión 

bajo, no se deberían compartir cepillos de dientes, cuchillas de afeitar, cortaúñas, 

depiladoras y otros instrumentos que puedan mancharse con sangre. 



	
	
	

67	
	

 

Relaciones sexuales   

La transmisión sexual del VHC se ha descrito principalmente entre HSH que 

practican sexo anal sin protección, generalmente junto con ciertas prácticas 

sexuales como el fisting, el uso de juguetes sexuales y el sexo violento con 

sangrado. Es por ello que el uso de preservativo debe recomendarse para todas 

las relaciones sexuales entre HSH. Asimismo, deben desaconsejarse las 

prácticas que conllevan riesgo de sangrado. 

 

El sexo ininterrumpido entre HSH durante días asociado a consumo de drogas, lo 

que se conoce como chem-sex, es una práctica de frecuencia creciente. Las 

sustancias utilizadas en el chem-sex son principalmente mefedrona, éxtasis y 

metanfetamina. Estas sustancias pueden, además, consumirse por vía 

intravenosa, usándose, a veces, material compartido. Lo habitual es que en estas 

fiestas sexuales en grupo no se utilice preservativo. La combinación de drogas-

sexo disminuye la percepción de riesgo y lleva a no tomar medidas preventivas 

(88). La práctica de chem-sex sin uso de drogas parenterales es por sí misma 

una práctica de riesgo para adquirir el VHC. El riesgo de transmisión del VHC por 

vía sexual entre HSH es mayor cuando se encuentran infectados por VIH.  
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Recomendaciones 

•  Los usuarios de opiáceos en general, y especialmente aquellos que sean 

UDVP, deben integrase en programas de TSO (AI). 

 

•  Los UDVP deben tener acceso a PIJ (AII). En caso de no tener acceso a un 

PIJ, deben ser instruidos sobre la limpieza de jeringuillas (AIII). 

 

•  Los usuarios de drogas inhaladas deben ser instruidos acerca de los 

riesgos de compartir el material de inhalación y recomendársele no 

compartirlo  (AII). 

 

•  Los HSH deben ser informados sobre el riesgo del sexo en grupo asociado 

al consumo de drogas (AII). En ellos deben debe recomendarse la 

utilización sistemática de preservativos y evitar prácticas potencialmente 

asociadas a sangrado (AII), así como evitar la administración intravenosa 

de sustancias sin suficientes garantías de esterilidad (AII). 



	
	
	

69	
	

  

Reinfección por VHC. Cribado y prevención 

La eliminación de la infección por VHC por medio de tratamiento o 

espontáneamente no confiere protección frente a nuevas exposiciones al VHC. 

Por ello, toda persona con una infección por VHC resuelta, que mantenga 

hábitos de riesgo, debe ser vigilada tanto para intentar minimizar la probabilidad 

de reinfección, como para detectar la reinfección cuando se produzca. La 

prevención depende de la reducción del riesgo de exposición al virus en grupos 

como los UD y los HSH con las prácticas sexuales descritas anteriormente. En 

estos grupos de riesgo se debe recomendar, además de la interrupción de las 

prácticas de alto riesgo, la monitorización cada 12 meses del ARN del VHC 

plasmático.  

 

Recomendaciones 

• Las recomendaciones recogidas anteriormente para reducción de daños 

se aplicarían también a todas aquellas personas que hayan eliminado la 

infección por VHC, sea espontáneamente o con tratamiento, que 

mantengan hábitos de riesgo (AII). 
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• Si se ha eliminado la infección por VHC y se mantienen hábitos de 

riesgo, debe determinarse la existencia de viremia por el nivel de ARN 

del VHC en plasma al menos anualmente (AII). 
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Tabla 7.- Grupos de población con mayor riesgo de infección por 

el VHC 

 

UDVP 

UDVI 

HSH, especialmente si existe infección por el VIH 

Reclusos o ex-reclusos  

Personas con tatuajes, perforaciones ornamentales (piercings) o 

sometidos a maniobras con material punzante o cortante no 

adecuadamente esterilizado. 

Receptores de productos sanguíneos infectados  

Tratados con material sanitario incorrectamente esterilizado 

Niños nacidos de madres con VHC 

Parejas sexuales estables de pacientes coinfectados por VIH y VHC 

Pacientes hemodializados 

Pacientes con infección por VIH y/o VHB 
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Tabla 8.- Medidas generales de prevención en el paciente con infección por 

VHC 

  

 

Informar a las personas con hábitos de riesgo de las medidas que pueden protegerlos. 

Evitar situaciones de alto riesgo en el uso de drogas, especialmente compartir el material 

de consumo. 

Cubrir todas las heridas abiertas. 

No compartir objetos personales con posibilidad de contacto sangre-sangre o sangre-

tejido, como cepillos de dientes, cuchillas de afeitar, tijeras de uñas, utensilios de 

manicura. 

Utilizar siempre preservativo en las prácticas sexuales con riesgo de infección por VHC 

Usar material esterilizado si se realizan tatuajes o perforaciones corporales (piercing) 
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