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RESUMEN

La enfermedad de Wilson (EW) es un trastorno autosémico recesivo causado por mutaciones
en el gen ATP7B, que generan alteraciones en el metabolismo del cobre. Su presentacién
clinica es heterogénea y puede simular hepatitis autoinmune (HAI), lo que dificulta el
diagnéstico oportuno, especialmente en adolescentes con hepatopatia grave de etiologia
indeterminada. Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo basado en la revision de la
historia clinica de una paciente con diagnostico de EW atendida en un hospital universitario
de referencia. El protocolo fue aprobado por el comité de ética institucional (CEPSH-UFSC,
dictamen n.° 7.775.798). Paciente femenina de 17 afios con astenia, ictericia y alteracion
del estado de animo. Presentaba autoanticuerpos positivos, hipergammaglobulinemia y
enzimas hepaticas elevadas. Las imagenes mostraron hepatopatia cronica con esplenomegalia
y anillos de Kayser-Fleischer. Cumplia criterios para HAI probable y EW segun el escore
de Leipzig. Tras el inicio de prednisona y D-penicilamina se observé mejoria clinica y
biogquimica progresiva. El estudio genético confirmé heterocigosis compuesta del gen ATP7B
(p-Pro1273Leu/p.Thr1031lle). La EW puede imitar la hepatitis autoinmune y debe considerarse
en adolescentes con hepatopatia grave y autoanticuerpos positivos. El reconocimiento
temprano y el tratamiento especifico con agentes quelantes son esenciales para evitar la
progresion a dafo hepatico irreversible.

Palabras clave: Enfermedad de Wilson; Hepatitis Autoinmune; Hepatopatias; Enfermedades
Metabdélicas; Anticuerpos (fuente: DeCS Bireme).

ABSTRACT

Wilson's disease (WD) is an autosomal recessive disorder caused by mutations in the ATP7B
gene, leading to impaired copper metabolism. Its clinical presentation is heterogeneous and
may mimic autoimmune hepatitis (AIH), making timely diagnosis challenging, particularly in
adolescents with severe liver disease of unknown origin. A retrospective descriptive study
was conducted based on the medical record review of a patient diagnosed with WD and
treated at a university referral hospital. The study was approved by the institutional ethics
committee (CEPSH-UFSC, approval no. 7.775.798). A 17-year-old female presented with
asthenia, jaundice, and behavior changes. Laboratory findings showed positive autoantibodies,
hypergammaglobulinemia, and elevated liver enzymes. Imaging studies revealed chronic
liver disease with splenomegaly and Kayser-Fleischer rings. She met criteria for probable
AlH and WD according to the Leipzig scoring system. Treatment with prednisone and
D-penicillamine led to progressive clinical and biochemical improvement. Genetic testing
confirmed compound heterozygosity in the ATP7B gene (p.Pro1273Leu/p.Thr1031lle). Wilson's
disease can mimic autoimmune hepatitis and should be considered in adolescents presenting
with severe liver disease and positive autoantibodies. Early recognition and disease-specific
chelating therapy are essential to prevent irreversible liver damage.

Keywords: Wilson Disease; Hepatitis, Autoimmune; Liver Diseases; Metabolic Diseases;
Antibodies (source: MeSH NLM,).
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INTRODUCCION

La enfermedad de Wilson (EW) es un trastorno genético
autosomico recesivo poco frecuente, causado por
mutaciones en el gen ATP7B, que generan una disfuncién
en el metabolismo del cobre ®. Esto produce una reduccién
en la excrecién biliar y en su unién a la ceruloplasmina —
una glicoproteina transportadora de cobre— que se
encuentra defectuosa, llevando al acimulo del metal en
el higado, el sistema nervioso central y otros érganos ©@.

El aumento de la concentracién de cobre hepético
ocasiona dafio oxidativo a los hepatocitos y puede
manifestarse desde una hepatitis leve y asintomatica
hasta cuadros de insuficiencia hepatica aguda y cirrosis ©.
En raras ocasiones, la EW puede simular una hepatitis
autoinmune (HAI), presentandose con autoanticuerpos
positivos, hipergammaglobulinemia e inflamacién portal,
lo cual dificulta el diagnostico diferencial, especialmente
en adolescentes con hepatopatia grave de origen
indeterminado “. Todas las presentaciones requieren
una investigacion exhaustiva para descartar diagnosticos
diferenciales, tales como hepatitis virales, dafio hepatico
inducido por farmacos y hepatitis autoinmune ©.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de 17 afos, estudiante, fue remitida
al especialista por presentar astenia, ictericia, historia de
desmayos frecuentes y alteracion del estado de animo.
Habia sido hospitalizada en tres ocasiones durante los
ultimos ocho meses sin obtener un diagnéstico definitivo.
Negaba antecedentes de comorbilidades, consumo de
alcohol, medicamentos o drogas, asi como antecedentes
familiares de enfermedad hepatica. En el examen fisico,
se encontraba en buen estado general, con escleréticas
subictéricas, con indice de masa corporal (IMC) de
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30,59 kg/m?, flapping discreto, sin otros estigmas de
enfermedad hepatica.

La evolucion de los exdmenes de laboratorio y los
marcadores autoinmunes se describen en las Tablas 1y 2.
En los estudios de imagen, la tomografia computarizada de
abdomen mostré hepatopatia crénica con esplenomegalia,
y la colangioresonancia magnética descartd compromiso
de las vias biliares. La resonancia cerebral no evidencio
depositos de cobre en el encéfalo; demostrd, Unicamente,
elevacion de la sefial en T1 de los globos palidos, que en el
contexto clinico era sugestiva de dep6sito de manganeso
secundario a hepatopatia. No fue sometida a biopsia
hepética debido al alargamiento del INR.

En la evaluacién oftalmoldgica, se observaron anillos de
Kayser-Fleischer.

Inicialmente, la paciente cumplia criterios para
diagnostico probable de HAI segun el Escore de
Hepatitis Autoinmune @ y para EW segun el Escore de
Leipzig ®. Dado el perfil clinico y serolégico inicial —
hipergammaglobulinemia, IgG elevada y positividad de
autoanticuerpos— la hipotesis diagndstica predominante
fue hepatitis autoinmune, inicidndose tratamiento
inmunosupresor de forma precoz ante la gravedad del
cuadro y la imposibilidad de realizar biopsia hepatica.

Fue tratada con prednisona y, una semana después,
se inici6 D-penicilamina con descenso progresivo del
corticoide. La persistencia de hallazgos sugestivos de
alteracion del metabolismo del cobre —ceruloplasmina
disminuida, elevacion marcada del cobre urinario y
presencia de anillos de Kayser-Fleischer— motivo la
reevaluacién diagnéstica y el inicio de tratamiento
guelante especifico para enfermedad de Wilson. En ese
momento presentd mejoria clinica, se realiz6 prueba

Tabla 1. Evolucion de los pardmetros de laboratorio durante la hospitalizacion y tratamiento.

Varisble osptalaria tstamiontodecoricode de D-ponciamina e D-poneiamna  Rerencd
Hb (g/dL) 14,3 10,9 11,9 12,2 13 11,5-16,5
Plag x10° (/mm3) 83 25 28 60 62 150-400
ALT (UIL) 160 322 146 89 75 13-39
AST (ULL) 139 330 95 82 56 13-29
FA (UIL) 329 213 170 200 168 34-104
GGT (UIL) 555 389 544 535 140 9-64
BT (mg/L) 31 21 2,29 6,1 1,3 1,0
BD (mglL) 2,1 1,5 14 29 0,4 0,3
RNI 2,75 347 317 312 1,46 <12
Albumina (g/dL) 2,40 - - - 38

Creatinina (mg/dL) 1,28 1,20 0,98 0,94 0,88 0,6-1
Cobre urinario 24 h (ug) 4211 - - 2057 - <60
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Tabla 2. Marcadores autoinmunes y resultados serolégicos en la admision
hospitalaria.

Examen Resultado
FAN No reactivo
Anticuerpo antimtsculo liso 1:40
Anti-LKM1 No reactivo
Antimitocondrial No reactivo
Gamaglobulina (g/dL) 2,91
1gG (mg/dL) 2787
Ceruloplasmina (mg/dL) 11,7
Coombs directo Positivo

genética para enfermedad de Wilson y fue dada de alta
para seguimiento ambulatorio.

Durante el control ambulatorio, se identificd
heterocigosis compuesta en el gen ATP7B en posiciones
distintas (p.Pro1273Leu/p.Thrl031lle). La confirmacién
genética establecio de forma definitiva el diagndstico de
enfermedad de Wilson como etiologia subyacente del
cuadro. Se observé mejoria clinica y bioquimica progresiva
con el tratamiento, con normalizacién progresiva de los
parametros de funcidn hepatica tras la instauracién de la
terapia con D-penicilamina.

Estudio descriptivo retrospectivo basado en la revisién
de la historia clinica. Aprobado por el Comité de Etica en

Figura 1. Tomografia computarizada de abdomen que demuestra cambios
compatibles con hepatopatia crénica (A) y aumento del tamafio del bazo
(esplenomegalia) (B).
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Investigacion con Seres Humanos de la Universidad Federal
de Santa Catarina (CEPSH-UFSC). Namero del dictamen:
7.775.798.

DISCUSION

El diagnostico de hepatitis autoinmune (HAI) se basa en
la integracién de datos clinicos, seroldgicos e histoldgicos,
orientados a demostrar una respuesta inmunoldgica
dirigida contra el parénquima hepatico en ausencia de
otra causa identificable de hepatopatia. En la practica
clinica, los criterios del International Autoimmune
Hepatitis Group @ establecen que la combinacién de
autoanticuerpos caracteristicos, hipergammaglobulinemia
—particularmente a expensas de IgG— y la exclusién de
otras etiologias constituye una evidencia sélida para el
diagnostico presuntivo.

En el caso descrito, aunque los autoanticuerpos clasicos
mostraron reactividad limitada —anticuerpo anti musculo
liso (SMA) 1:40, con anticuerpos antinucleares (ANA),
anti-LKM1 y antimitocondriales (AMA) no reactivos—, el
hallazgo de hipergammaglobulinemia (2,91 g/dL) y una
IgG significativamente elevada (2787 mg/dL) otorgan un
peso diagndstico importante, ya que la elevacion selectiva
de IgG refleja una activaciéon sostenida de linfocitos T
cooperadores y de células plasmaticas intrahepaticas,
sello distintivo de la HAI ©. Adicionalmente, la paciente
presentaba ceruloplasmina disminuida (11,7 mg/dL),
hallazgo que, aunque orienta al diagnéstico diferencial con
enfermedad de Wilson, en este contexto debe interpretarse
con cautela, ya que las hepatopatias inflamatorias agudas
pueden cursar con valores bajos de esta proteina de
fase aguda. La positividad del Coombs directo refuerza
la presencia de un fendmeno autoinmune sistémico
subyacente, coherente con el espectro inmunopatoldgico
de la enfermedad.

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, el conjunto de
datos sugiere una respuesta inmune mediada por linfocitos
T frente a antigenos hepaticos, con produccién secundaria
de autoanticuerpos de bajo titulo. Este perfil, junto con
la ausencia de causas infecciosas, metabdlicas o tdxicas
identificables, justifico el inicio temprano de tratamiento
con corticosteroides, dirigido a modular la respuesta
inmunoldgica aberrante y prevenir la progresion hacia una
lesion necroinflamatoria méas extensa o el desarrollo de
insuficiencia hepatica.

Es importante destacar que, al momento de la admision,
la paciente presentaba RNI marcadamente prolongado
(>3) y flapping discreto, hallazgos compatibles con
disfuncion sintética hepatica y encefalopatia grado I-ll, lo
que permite clasificar el cuadro como insuficiencia hepatica
aguda sobre hepatopatia subyacente. De acuerdo con las
guias internacionales de insuficiencia hepética aguda, la
combinacién de coagulopatia (RNI >1,5) y encefalopatia en
ausencia de enfermedad hepética previamente conocida
define este sindrome clinico. En nuestra paciente, aunque
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existian datos imagenoldgicos de hepatopatia cronica, la
presentacidn clinica fue de descompensacién aguda con
compromiso de la funcion sintética ©.

La interpretacion de los niveles séricos de cobre y
ceruloplasmina en el contexto de la hepatitis autoinmune
(HAI) requiere cautela, ya que estas determinaciones,
clasicamente asociadas a la enfermedad de Wilson, pueden
también alterarse en procesos inflamatorios hepaticos
crénicos. Un estudio reciente demostrd que los pacientes
pediatricos con HAI y fibrosis avanzada (F3-F4) presentan
niveles significativamente mas bajos de ceruloplasmina y
niveles mas elevados de cobre sérico en comparacién con
aquellos con fibrosis leve o ausente. Dichas variaciones se
relacionan con la disfuncién hepatocelular progresiva y con
el papel dual del cobre en los mecanismos de fibrogénesis
y estrés oxidativo.

En este trabajo, la ceruloplasmina mostr6 una elevada
capacidad diagndstica para la deteccién de fibrosis
avanzada, con un AUC de 0,945 y una sensibilidad
del 97,3% al emplear un punto de corte de <17,5 ng/
mL, mientras que el cobre sérico alcanzé un AUC de
0,939 vy sensibilidad del 90,8% para valores superiores
a 24,7 mg/dL ®. Estos hallazgos sugieren que tanto el
cobre como la ceruloplasmina pueden comportarse como
biomarcadores dindmicos del dafio estructural hepéatico en
la HAI, reflejando el grado de deterioro sintético mas que
una alteracién metabdlica primaria del cobre. Por tanto, su
interpretacion debe integrarse siempre al contexto clinico
e histolégico, evitando conclusiones diagndsticas aisladas
que pudieran confundir una hepatitis autoinmune con una
enfermedad de Wilson o viceversa.

Los anillos de Kayser-Fleischer, clasicamente
considerados un signo cardinal de la enfermedad de
Wilson, no son patognoménicos. Su presencia refleja el
deposito de cobre en la membrana de Descemet, pero
puede observarse también en otras condiciones que
cursan con colestasis crénica prolongada o sobrecarga
metalica, tales como la cirrosis biliar primaria o la colangitis
esclerosante. Por tanto, aunque constituyen un marcador
util de sospecha, su hallazgo debe siempre interpretarse
dentro del contexto clinico y bioquimico global del
paciente ©,

En este caso, a pesar de haber cumplido criterios
serolégicos compatibles con hepatitis autoinmune,
la paciente no mostré6 mejoria clinica ni bioquimica
significativa tras una semana de corticoterapia, hecho que
obligd a reconsiderar el diagnéstico inicial. Las alteraciones
laboratoriales, la persistencia da encefalopatia hepatica
grado dos, junto con una ceruloplasmina baja (11,7 mg/dL)
y la ausencia de respuesta a esteroides, orientaron hacia
una etiologia metabdlica subyacente.

Otro aspecto relevante fue la trombocitopenia severa
(25.000-28.000/mm3), que obligd a realizar un diagndstico
diferencial estructurado. La trombocitopenia puede
originarse por disminucion de la produccion medular,
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aumento deladestruccion periférica, consumo intravascular
o redistribucion esplénica. En este caso, la presencia de
esplenomegalia documentada por tomografia, junto con
datos de hepatopatia cronica, apoyd el mecanismo de
hiperesplenismo como causa predominante.

No se evidenciaron datos clinicos ni laboratoriales
sugestivos de purpura trombocitopénica inmune primario,
microangiopatia trombética, coagulaciéon intravascular
diseminada ni supresion medular. La mejoria progresiva
del recuento plaquetario paralela a la recuperacién de
la funcion hepatica reforzé su caracter secundario a la
enfermedad hepatica y a la hipertension portal, mas que a
un trastorno hematolégico primario 9. Ante esta evolucién
atipica, se procedié a una reevaluacion diagnostica con
determinacion de cobre sérico y urinario que, combinados
con la hipoceruloplasminemia, resultaron altamente
sugestivos de enfermedad de Wilson.

Desde el punto de vista pronostico, a pesar de la gravedad
inicial con coagulopatia significativa y encefalopatia, la
paciente no presentd deterioro progresivo ni criterios de
trasplante hepatico urgente. Tras el inicio del tratamiento
especifico, se observé mejoria clinica y bioquimica sostenida,
con reduccién progresiva del RNI y recuperacion parcial del
recuento plaquetario, lo que confirmo la reversibilidad del
cuadro tras la correccion etioldgica.

A pesar de los antecedentes de episodios sincopales
repetidos, no se documentaron crisis epilépticas. Durante
la hospitalizacion, la paciente no presentd nuevos
eventos de pérdida de conciencia ni fendmenos motores
anoémalos, por lo que no se realizé electroencefalograma.
Tras el inicio del tratamiento con agentes quelantes de
cobre, no se observaron recurrencias, lo que apoyo la
hipotesis de un origen no epiléptico de los desmayos.
La resonancia magnética cerebral no mostré evidencias
de depositos de cobre en el encéfalo; Unicamente se
observd aumento de la sefal en T1 de los globos palidos,
hallazgo que, en el contexto clinico, fue interpretado
como deposito de manganeso secundario a hepatopatia
cronica. Este patron radiologico es descrito en pacientes
con disfunciéon hepética avanzada y refleja alteraciones
metabolicas secundarias, mas que un dafo estructural
irreversible. La paciente no fue sometida a biopsia hepatica
debido al alargamiento del INR, considerandose suficiente
la confirmacion genética y los hallazgos bioquimicos para
establecer el diagndstico de enfermedad de Wilson.

Con base en los criterios clinicos y bioquimicos, y en
concordancia con las guias internacionales ©, se establecié
el diagnostico presuntivo de enfermedad de Wilson
probable, iniciAndose tratamiento con quelantes de cobre,
especificamente penicilamina, mientras se aguardaba la
confirmacion molecular mediante estudio genético del
gen ATP7B. Esta decision se sustento en el principio de que
la demora terapéutica puede agravar el dafo hepatico
progresivo, y que el beneficio potencial del tratamiento
temprano supera los riesgos de un curso empirico en casos
con alta sospecha clinica.
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Tras 13 dias de tratamiento con D-penicilamina, la
paciente mostrd una elevacion significativa del cobre
urinario de 24 horas, valor que inicialmente no habia
alcanzado el umbral diagnéstico. Este cambio dindmico
resultd clinicamente relevante, pues el aumento del cobre
urinario tras la introducciéon del quelante constituye un
marcador funcional de la movilizacién del cobre tisular
acumulado, confirmando la capacidad de respuesta al
tratamiento y reforzando el diagnéstico de enfermedad
de Wilson ©.

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, la D-penicilamina
actta formando complejos solubles con el cobre
intracelular, facilitando su excrecion renal. En individuos sin
sobrecarga significativa de cobre, el incremento urinario
inducido por el quelante suele ser modesto; en cambio,
en pacientes con enfermedad de Wilson, la excrecion de
cobre aumenta de forma marcada tras los primeros dias
de terapia, reflejando la liberacion del metal depositado
en los hepatocitos y tejidos blandos. Este fendémeno
se asemeja al denominado “test de provocacion con
D-penicilamina”, que evalla la capacidad de movilizacion
del cobre almacenado y cuantifica su eliminacién urinaria
tras la exposicién al quelante. Dicho procedimiento ha
sido validado principalmente en poblacién pediatrica,
pero su utilidad diagndstica en adultos sigue siendo
limitada y no estd completamente estandarizada V. Asij,
la respuesta bioquimica posterior al inicio del tratamiento
no sélo tuvo valor terapéutico, sino también diagndstico,
ya que aportd una evidencia indirecta de exceso corporal
de cobre, coherente con los hallazgos genéticos vy
clinicos observados. Este fendmeno ilustré la naturaleza
progresiva y metabolicamente activa de la enfermedad en
esta paciente, destacando la importancia del monitoreo
dindmico en los casos donde los valores iniciales son
equivocos.

El gen responsable por la EW, ATP7B, se localiza en el
cromosoma 13q14.3 y estd constituido por 21 exones y
20 intrones, que codifican una proteina esencial para la
incorporacién del cobre a la ceruloplasmina, la principal
proteina transportadora de este metal. Hasta la fecha, se
han identificado mas de 800 variantes en este gen, de las
cuales alrededor de 380 han demostrado una relacién
directa con la patogénesis de la enfermedad. Aunque las
mutaciones se distribuyen a lo largo de todo el gen, las
regiones centrales —particularmente los exones 8 y 14—
son las mas frecuentemente afectadas.

Entre las variantes patogénicas mas prevalentes se
encuentran H1069Q, predominante en poblaciones
europeas, y R778L, mas comun en las asiaticas. En torno
al 90-98% de los pacientes presentan heterocigosis
compuesta, es decir, mutaciones distintas en cada alelo del
ATP7B, lo que explica la gran heterogeneidad genotipica
y fenotipica observada en la enfermedad ©?. Nuestra
paciente presentaba heterocigosis compuesta en el gen
ATP7B en posiciones distintas (p.Pro1273Leu/p.Thr1031lle),
lo que definid su diagndstico.
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El diagnostico diferencial entre la enfermedad de Wilson
y la hepatitis autoinmune representa un desafio clinico
de considerable complejidad. Ambas entidades pueden
compartir manifestaciones clinicas, bioquimicas e incluso
seroldgicas, lo que en ocasiones conduce a diagndsticos
iniciales erréneos o a la impresién de un sindrome de
superposicién. Aunque esta coincidencia es poco frecuente,
ha sido objeto de andlisis en la literatura médica, donde
se han descrito tanto casos de enfermedad de Wilson
que simulan una hepatitis autoinmune, con positividad
serologica y elevaciéon de IgG, como situaciones inversas
en las que pacientes con hepatitis autoinmune presentan
hipoceruloplasminemia o aumento del cobre urinario,
generando confusion diagnostica 1319, Estos reportes,
lejos de restar importancia a nuestro caso, destacan
su valor clinico y académico, al ilustrar con precisién
la necesidad de un enfoque diagnéstico integrador y
multidimensional, basado en la correlacién entre datos
clinicos, inmunolégicos, metabdlicos y genéticos para
alcanzar una conclusién definitiva.

La presencia de autoanticuerpos en pacientes
pediatricos con enfermedad de Wilson hay sido explorada,
observando que estos pueden detectarse incluso en
individuos sanos. En una cohorte de 74 nifios con
enfermedad de Wilson comparada con controles sanos,
se evidenci6 una mayor prevalencia de anticuerpos
antinucleares (ANA) en los pacientes con Wilson, aunque
sin relacion significativa con el grado de esteatosis o
rigidez hepética evaluadas por elastografia transitoria.
Asimismo, se identificé que la rigidez hepética avanzada
(E > 8,2 kPa) se asocid con niveles elevados de IgA, IgG
y gammaglobulinas, reflejando un estado de activacion
inmunoldgica sistémica mas que una verdadera hepatitis
autoinmune. El tipo de tratamiento recibido no modificé
la prevalencia de autoanticuerpos, lo que sugiere que las
alteraciones inmunoldgicas observadas en la enfermedad
de Wilson no se correlacionan directamente con el dafo
hepatico estructural, sino que podrian representar una
respuesta secundaria al estrés oxidativo y a la disfuncién
hepatocelular inducida por el exceso de cobre @7,

La enfermedad de Wilson constituye un trastorno
genético complejo, de expresion clinica heterogénea,
capaz de mimetizar multiples entidades hepatoldgicas,
entre ellas la hepatitis autoinmune, especialmente en
sus fases iniciales. La coexistencia de autoanticuerpos
de bajo titulo, hipergammaglobulinemia e incluso
respuesta parcial a corticosteroides puede inducir a
interpretaciones erréneas, lo que subraya la necesidad
de una evaluacién diagndstica exhaustiva e integradora.
Desde una perspectiva fisiopatoldgica, ambas entidades
comparten un terreno inmunometabdlico de inflamacion
hepatocelular, pero difieren de manera fundamental en
su origen: la enfermedad de Wilson deriva de un defecto
en el transporte hepatocelular del cobre mediado por
ATP7B, que conduce a una acumulacién téxica progresiva
del metal; mientras que la hepatitis autoinmune refleja
una respuesta autoinmune aberrante frente a antigenos
propios del higado.

https://doi.org/10.47892/rgp.2026 4612115 (@)
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Enfermedad de Wilson presente como hepatitis autoinmune

El reconocimiento temprano de esta distincién es
crucial, ya que el tratamiento inmunosupresor resulta
ineficaz o incluso perjudicial en la enfermedad de Wilson,
mientras que el inicio oportuno de la terapia quelante del
cobre puede modificar de forma decisiva el pronéstico. Por
ello, ante todo paciente joven con hepatitis de etiologia
incierta, debe considerarse de manera sistematica el
diagnéstico de enfermedad de Wilson, aplicando una
vision multidimensional que combine datos clinicos,
bioquimicos, radiolégicos y genéticos.

En conclusion, este caso resalta cémo la enfermedad
de Wilson puede simular una hepatitis autoinmune tanto
clinica como serolégicamente, y enfatiza la importancia del
diagnostico diferencial cuidadoso entre ambas entidades,
cuyo desenlace terapéutico y prondstico divergen de
forma radical.

Uso de inteligencia artificial

Se utilizaron tecnologias asistidas por IA exclusivamente
para apoyo en redaccién, normalizacion de estilo y revisién
linguistica; todas las decisiones cientificas, el andlisis e
interpretacién de los datos y la redacciéon de contenido
sustantivo fueron realizados por los autores. No se empled IA
para el andlisis de datos ni para la generacion de imagenes.
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