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PRESA IN CARICO E PERCORSO DIAGNOSTICO TERAPEUTICO
ASSISTENZIALE PER IL PAZIENTE AFFETTO DA MALATTIA DI
WILSON IN ETA’ PEDIATRICA E ADULTA

Codice esenzione RC0150

La Malattia di Wilson (MW) e un disordine genetico trasmesso con modalitd autosomica
recessiva. Si tratta di un disordine raro per il quale una ritardata diagnosi e/o una gestione non
tempestiva o non coordinata pud comportare gravi conseguenze sul piano prognostico.

L’AOU Federico II fa diagnosi e tratta annualmente numerosi casi di MW sia in pazienti
pediatrici che adulti, contando su tutte le professionalitd necessarie alla presa in carico e alla
gestione della patologia e alla prevenzione e al trattamento delle complicanze.

Nel settembre 2017 & stato costituito il Wilson Team composto da un equipe funzionale di
pediatri, internisti, epatologi, neurologi, psichiatri, radiologi, neuroradiologi e laboratoristi che
ha provveduto ad elaborare un percorso di diagnosi, presa in carico e cura della patologia,
fondato sul coordinamento interprofessionale e su modalita di accesso dedicate.

In particolare, possono accedere al percorso (fase pre-diagnosi):

v" BAMBINI/ADULTI CON FAMILIARITA’ PER M. WILSON

v" BAMBINI/ADULTI CON PRESENTAZIONE EPATOLOGICA SUGGESTIVA DI M. DI WILSON

v" BAMBINI/ADULTI CON PRESENTAZIONE NEUROLOGICA/NPI SUGGESTIVA DI M. DI WILSON

Muniti di impegnativa del medico di medicina generale o del pediatra di libera scelta recante
indicazione per VISITA EPATOLOGICA o VISITA EPATOLOGICA PEDIATRICA o VISITA
NEUROLOGICA con sospetto diagnostico MORBO DI WILSON.

Con questa impegnativa, il paziente pud:

¢ Recarsi di persona al CUP presso |'Edificio 14/E dal lunedi al venerdi 8:15 -17:00

¢ Telefonare al CUP ai numeri: 081 7464418 -081 7464419 -081 7464420- 0817464421
dal lunedi al venerdi ore 12.30 - 16:30

* Inviare una email a cup.aou@unina.it riportando nel testo della email: nome, cognome,
data di nascita, residenza, recapito telefonico ed allegando l'impegnativa acquisita
tramite scanner o il numero di ricetta elettronica.

e Inviare unfax al numero 08174627272 riportando nel testo della email: nome, cognome,
data di nascita, residenza, recapito telefonico ed allegando I'impegnativa o riportando il
numero di ricetta elettronica.

¢ Prenotarsi presso le FARMACIE, le associazioni di volontariato e le Parrocchie abilitate
della CAMPANTA consultabili sul sito
http://www.policlinico.unina.it/flex/cm/pages/ServeBLOB.php /L/IT /IDPagina/1517

OPPURE '
o INVIARE UNA MAIL A wilsonfederico@unina.it.
L'accesso alla fase di presa in carico per MW da accertare (scheda 1) avverra in regime
ambulatoriale presso 'ambulatorio di Epatologia Pediatrica (Ed. 11) o presso 'ambulatorio di
Medicina Interna-Epatologia (Ed. 18) o presso 'ambulatorio di Neurologia- disordini del
movimento (Ed. 17). In ciascuno di questi punti di contatto, il paziente verra accolto da un case-
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manager che, valutato il caso, lo avviera al percorso pill idoneo per la conferma.diagnostica, il
counselling e I'eventuale trattamento con successive follow-up. Il case-manager coordinera il
percorso ambulatoriale o, se necessario, attivando un DH - nelle more di avviare il modello di

Day Serv1ce ambulatoriale - provvedendo a prenota re e guidare gli step successm del percorso
ef Iy
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&ndo le 1nf0rma21oni‘e le opzioni asswtergzmh previste per 11 pamente e perisuoi faz;m
0SSONO accederzg\@l percorso anche: e
v" BAMBINI CON M. WILSON ACCERTATA
v ADULTI CON M. WILSON ACCERTATA NON ANCORA IN TRATTAMENTO
v" ADULTI CON M. WILSON ACCERTATA GIA’ IN TRATTAMENTO (CONTINUITA’ ASS!STENZIALE
‘DA PEDIATRIA A MEDICO DELL'ADULTO)
Gia segmtl presso ’AOU Federico Il ovvero da altre strutture del territorio nazionale. In questo
caso,«il¥paziente pud richiedere una prima visita come descritto sopfra o pr'efembllmenteu
prendere contatto direttc con i case manager" ; :
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e INVIANDO ‘UNA MAIL A wilsonfederico@unina.it.
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Per illustrare il caso e accedere alla fase di presa in carico per MW gia accertata (scheda 2).
Il Wilson Team & rappresentato dalle seguenti figure:
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Raffae]e Tt _ Epatﬁlogla Pediatrica - case managef" paziente pedlatr}co T
.‘%‘L“)Q{;. ;:Mar gherita ® Matarazzo e Medicina Interna® Case manager paziente adults -
é Giuseppe ' De Michele Neurologia - ca;-e manager paziente con presentazione neuroiogica
H _ Faus.to Tranfa Oculistica |
Anna De Rosa Neurologia
A'IES%andra D’fAfm”"lCO F\I\B@lagnostlca per Immaglm - N@ﬁforadiologia K :@f‘”\‘ﬁ
\3\«';)'4“ - Gianfranco Vallone J (nw Diagnosticqﬁgggjl‘rﬁ'magini - Ecografia Lo ;)\\u ‘
Andrea De Bartolomeis Psichiatria
Marcella ~ Savoia Laboratorio Analisi
Fabiola Di Dato . AIF Pediatria
Car]o A]Vlggl Ginecologia e OstetriSa

Da‘ afinii impegnate a dare TA'migliore assistenza’ p0331b11e ai pazienti:€lle famiglie,
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DESCRIZIONE DELLA MALATTIA DI WILSON

La Malattia di Wilson (MW), descritta per la prima volta nel 1912 dal neurologo Americano
Kinnear Wilson come “degenerazione progressiva epatolenticolare”, & un disordine genetico,
trasmesso con modalita autosomica recessiva. Si tratta di un disordine raro per il quale una
ritardata diagnosi e/o una gestione non tempestiva o non coordinata pud comportare gravi
conseguenze sul piano prognostico.

Il gene responsabile della malattia codifica per una proteina di membrana (ATP7B), espressa
primariamente nel fegato, il cui ruolo & quello di regolare il trasporto del rame. Mutazioni di
questo gene causano un deficit di escrezione di rame nella bile e una sua. difettosa
incorporazione nella ceruloplasmina. La compromissione della normale escrezione del rame
epatico da luogo ad un accumulo di tale metallo primariamente nel fegato, dove pud causare
epatite e cirrosi. Successivamente, il rame viene rilasciato nel sangue e si deposita in altri
organi, in particolare nel cervello, nella cornea e nei tubuli renali.

Tutte le condizioni che portano ad un difetto di sintesi della proteina di Wilson, della sua
corretta localizzazione nella regione trans-Golgi e della sua capacita di trafficare in condizione
di eccesso intracellulare di rame, si traducono da una parte in una diminuzione della sintesi
della ceruloplasmina, dall’altra parte in un accumulo di rame nella cellula con danno cellulare
e conseguente rilascio del rame nel circolo che va a depositarsi e a danneggiare altri organi
soprattutto il cervello.

EPIDEMIOLOGIA. La prevalenza degli individui affetti & 1:30.000 (1:8-9.000 in Sardegna). I
portatori hanno una frequenza di 1:100.

CLINICA ED ELEMENTI PROGNOSTICI. Il fenotipo della MW & molto variabile, dipendendo da
molteplibi fattori tra cui I'eta e il genotipo. In eta pediatrica la MW si manifesta spesso con un
quadro di epatopatia. A prescindere dall’eta i segni clinici sono frequentemente non specifici,
con l'eccezione dell'anellc di Kayser-Fleischer, di rara osservazione in etd pediatrica.
L’eterogeneitd dell’espressivita clinica e laboratoristica della MW spiegano perché la diagnosi
sia molto impegnativa se non si mantiene alto I'indice di sospetto. La maggior parte dei pazienti
in eta pediatrica si presenta con un quadro di malattia epatica, mentre i sintomi
neuropsichiatrici sono pit comuni nella tarda adolescenza e nel giovane adulto e ricorrono solo
nel 4-6% dei pazienti pediatrici con esordio epatico.

I disturbi neurologici comprendono tremore, disartria, distonia, coreoatetosi, bradicinesia,
rigidita ed atassia. La combinazione di un disturbo del movimento associato a sintomi psichici
puo far sospettare questa malattia nella fascia d'etd che comprende in particolare gli
adolescenti ed i giovani adulti. L'accumulo di rame a livello corneale determina la comparsa di
un’alterazione chiamata anello di KayserFleischer, che pud essere individuato attraverso una
attenta valutazione oculistica. Qualora non riconosciuta e opportunamente trattata, la MW puo
essere una potenziale causa di insufficienza epatica acuta con necessitd di epatotrapianto in
taluni casi.
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Tabella I. Modalita di presenfaz.ione dellaMW..

Epatica

[pertransaminasemia

|:Epatomegalia

- 4=

Fegato brillante all'esame ecografico

Epatite acuta

Epatite cronica

Insufficienza epatica con o senza encefalopatia, con o senza emolisi associata

Cirrosis s o

o
RPN oo

3

Ipértensione portale sie complicanze

B3

i)
Psichiatrica

Disturbi della personalité

Disturbi del linguaggio

Disturbi dell'umore [depregssione e psicosi)

o )

Riduziohe delle prestazionisséolastiche

q\}@_‘matologlca o0

-,

Ahemia emolitica Coombs-negativa’

Renale
Nefrolitiasi
T‘_{ibﬂulopatia
et Ocularé e R

hello di Kayser-Fleischer

Cataratta “sunflower”

Perdita dell’accomodazione

Incoordinazione

Di_fsgntéﬁi%, salivazione ec_ggs_gif{iia T
G Facies amimica e =

Tremore a riposo e intenzionale

Paralisi pseudobulbare

Sincope . . | L e

Emicrania

Dlsautt)no mia @ @@J

ligidita distonica 69%" N

Disfagia

Deterioramento della scrittura: microscrittura

scheletrica




Osteoporosi precoce Artropatia R AR T S

Miscellanea

Pancreatite

Ipoparatiroidismo

Cardiomiopatia, disaritmie

Cutaneo: lunulae ceruleae

Oligomenorrea; infertilita; aborti ricorrenti

DIAGNOSI. La diagnosi precoce della MW & di fondamentale importanza ai fini della prognosi.
Infatti, il trattamento, se iniziato precocemente, impedisce l'insorgenza di lesioni gravi ed
irreversibili legate all’accumulo di rame. Una corretta diagnosi &€ impegnativa in eta pediatrica,
considerato che i criteri convenzionali validi per I'etd adulta non sempre sono applicabili ai
bambini. L’eterogeneitd dell’'espressivita clinica e laboratoristica della MW spiega perché per
formulare la diagnosi di MW in eta pediatrica sia importante mantenere alto 'indice di sospetto.
Infatti non esistono singoli elementi clinici e/o laboratoristici che consentono una diagnosi
certa di MW.
DATI LABORATORISTICI. Le indagini di primo livello utili per la diagnosi, da effettuare in
coloro cui si pone sospetto di malattia sono: ceruloplasmina, cupruria/24 ore, cupremia, visita
oculistica per la ricerca dell’anello di Kayser-Fleischer. Non esiste un singolo test che consenta
la diagnosi di malattia di Wilson: essa in genere si basa sull'associazione dei risultati di piti tests.
ELEMENTI STRUMENTALI '
Biopsia epatica con dosaggio del rame su tessuto secco (indagine di secondo livello). Va
riservata a quei casi in cul lo studio del metabolismo del rame, il quadro clinico ed
eventualmente I'analisi genetica non sono conclusivi.
- Accertamenti strumentali utili per la stadiazione della malattia ma non essenmah perla
diagnaosi:
o ecografia epatica
o tomografia computerizzata (TC), risonanza magnetica nucleare (RMN}),
“tomografia a emissione di positroni (PET e SPECT) dell’encefalo '
potenziali evocati uditivi
elettroencefalogramma
tests neuropsicologici
TC addome superiore con mezzo di contrasto
esofagogastroduodencscopia (EGDS) in caso di cirrosi
mineralometria ossea computerizzata (MOC) in due sedi
elettrocardiogramma (ECG)
o ecocardiogramma
Relativamente alle tecniche di neuroimaging (TAC, RMN dell’encefalo) esse svolgono un ruolo
molto importante nel processo diagnostico quando 1 pazienti presentano manifestazioni
neurologiche e consentono inoltre di monitorare la terapia. La RM dell’encefalo & I'esame di
prima scelta ed evidenzia alterazioni di segnale caratteristiche anche nelle fasi precoc1 della
malatiia e nel zepgetti asintomatici. SR

o ¢ ¢ O 0 0 O




N

o [,{\\ii-:
T

" @ic‘“

P

&

ottenuti da biopsia-épatica (proceduradfvasiva e controindj¢ata in casi di malatg

ﬁgh d1 soggetti affetti.

'pr‘os;agua senza interruzigni 4la terapia. E qumdl fessenziale un m
,;;.paZIentl per valutareda: comphance al reglme ‘terapeutico.
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ELEMENTI GENETICI/BIOLOGIA MOLECOLARE. A causa del costo elevato dei mezzi tecnici .. 1.

necessari, cosi come della specificitd delle conoscenze richieste sulle alterazioni molecolari
responsabili della malattia, l'indagine genetica pud essere eseguita solo in centri altamente
spec1a1127at1 La dlagn031 genotlplca familiare & la ricerca delle mutazioni responsabili
perméitono di limitare al* #inimo indispensa bﬂe bl dosaggio del ramé \§u frammenti di tessuﬁtd
patica in
stadio avanzato). L'analisi genetica consiste nel sequenziamento dei 21 esoni del gene ATP7B e
delle regioni introniche immediatamente flanchegglantl gli esoni stessi.

Lo screening genetico ¢ indicato per: -

- confermare la diagnosi in un soggetto con clinica sospetta fratelli/sorelle del soggetto affetto

che angpra non hanno smtom1 (possono essere sam affetti o portatorl dx una mutazmne)

-
sl
T‘v.’ﬁ\n &

- partners di spg‘get’a affettl/portatcrI con funzione pré=toncezionale (per:Permettere
eventuale diagnosi prenatale]. ‘

[/assenza di mutazioni non escludeé la diagnosi: solo nell’80% dei casi & possibile giungere
all’identificazione completa dei geni causali. In caso di riscontro di una mutazione non nota in
letteratura si dovranno analizzare tutti i restanti esoni del gene ed eventualmente effettuare
specifici studi funzionali su]la proteina ATP7B. .~
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_RITERI TERAPEUTICI 1 successo tera ;thO ottenuto utlhzzando chelanti orali del: rdmme e

'sah di zinco rend&la MW una delle epStopatie metaboliché Farabili, Quando adeguatamente

trattata la MW ha una prognosi eccellente, con una curva d1 sopravvivenza che coincide con
quella della popo- lazione generale.

TERAPIE MEDICHE, Il trattamento non va mai interrot{o e va proseguito per tutta la vita. In
caso di effetti collaterali o di intolleranza il farmaco va sostituito in modo che il paziente
nitéraggio periodico et

r\w‘ 4 o

Fase pre-sintomatica g ®
- farmaco di scelta: zinco acetato diidrato (Wilzin Orphan Europe cps 25 mg o 50 mg)
elementare. Presentazione epatica'e neurologica
- farmaco di sceltar pemcﬂ]amma cloridrato* (cpr 150 mg) o Trientine cps 250 mg~ o zinco
acetato diidrato (Wilzin Orphan Europe cps 25 mg o 50 mg) elementare.
Presentazmne neumlogzcczp:neuropsrchzatrlca EN r’)ﬂ

"'~ farmaco d1 sceltd zinco acetato (W;lz 1 Orphan huroppgps 25 mg o Cps 50)
Insufficienza epatzca acutda

- plasmaferesi, trapianto di fegato

()s'

Attualmentele autorita regolatorle hanno stabilito che la D pen1c1llam1na pud’ essere ufilizzata - L

solo in pazienti in terapia prima del 31/12/2010. Dopo tale data i pazienti con nuova dmgndm
qualora fosseindicata una terapla chelante, dovranno utilizzare Trlentlne alle dosi terapeutlche
senzga’ %bluzione di conunui‘ta I pazienti in teraplb con D- Pemcﬂlamm possono rlchledere fa
¢ Ospedaliere, prewa" presentaziong, el piano

terapeutico compllato da un Presidio direte. Permane la raccomandazmne di proaegulre in ogni
caso i controlli pianificati dal PreSIdlo di rete. i




La terapia chelante-attnalmente dlsponlblle in Italia & costituita dal TRIETILENE TETRAMINA .
DIIDROCLORURQ (trientina). L'anemia sideroblastica (dal momento che tale farmaco & un

chelante del ferro) & il solo effetto collaterale riportato.

Altro chelante disponibile in [talia solo per terapia di mantenimento éJla D-PENICILLAMINA.

La somministrazione orale di D-Penicillamina (D-beta, beta-dimetilcisteina) consente di

aumentare in modo marcato |'escrezione urinaria di rame in modo da creare un bilancio

negativo.

L’altro farmaco disponibile in Italia per la terapia della malattia di Wilson & lo ZINCO ACETATOQ

che interferisce con l'assorbimento di rame a livello intestinale ed induce la sintesi di

metalloproteine chelanti endogene. La sua azione & duplice in quanto elimina il rame

accumulato e previene il suo riaccumulo.

1 TETRATIOMOLIBDATO DI AMMONIQO ¢ un altro agente chelante che si sta testando nella

terapia della malattia di Wilson. Il farmaco deve essere, per ora, utilizzato con cautela

soprattutto nel bambino, in quanto sono stati segnalati importanti effetti collaterali. In Italia &

disponibile con grande difficoltd ed il suo uso va demandato esclusivamente ai Presidi di

riferimento.

[ pazienti con epatite di grado severo o insufficienza epatica dovrebbero infine essere candidati

a trapianto epatico.

Trattamento sintomatico (per i sintomi neuropsicologicil:

- distonia: anticolinergici, baclofen, benzodiazepine, neurolettici a differente meccanismo
d'azione

- corea: neurolettici a differente meccanismo d'azione

- rigidita: L-dopa associata ad inibitore anidrasi carbonica, dopanimoagonisti - tremore:
anticolinergici, beta-bloccanti, L-dopé associata ad inibitore anidrasi carbonica - spasticita:
baclofen, benzodiazepine, dantrolene NOTA: va inclusa Ja stimolazione cerebrale del globo
pallido interno, terapia non raccomandata di routine, ma da prendere in considerazione in
soggetti con particolare fenotipo.

Trattamento della donna affetta in gravidanza

Nelle donne con malattia di Wilsen la terapia deve essere condotta per tutta la durata della
gravidanza. L'interruzione della terapia pud causare insufficienza epatica acuta.

PIANO RIABILITATIVO

Intervento fisioterapico: per contrastare i sintomi del ritardo psicomotorio
Intervento psicomotorio: in caso di ritardo motorio, ritardo mentale

Intervento logopedico: in caso di disturbo della produzione del linguaggio
Intervento psicologico: supporto al paziente ed alla famiglia, contatto con la scuola.

I

ASPETTI ASSISTENZIALI

Prevista invalidita civile (eta adulta).

Prevista indennita integrativa (eta pediatrica).

Esenzione da utilizzare nel processo diagnostico: in caso vi fosse un sospetto diagnostico per
malattia di Wilson sulla base dei criteri menzionati nel presente documento, le indagini
diagnostiche potranno essere effettuate utilizzando il codice di esenzione R99, che corrisponde
al codice di sospetta malattia rara. Esenzicne dopo l'accertamento della diagnosi: RCG140 da
utilizzare per il certificato di malattia rara e per il piano terapeutico annuale. Tale codice serve
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-~ . - al malato per avere gratuitamente esami utili nel follow-up clinico, biechimico e strumentale e
per i farmaci relativi alla -patologia di base elencati nel piano terapeutico di ogni paziente,
Provvedimenti Legge 104/1992 per frequenti visite di controllo, trattamenti riabilitativi e
terapeutici.
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:"—-MONITORAGGIQM - e

'J ELENCQ DEGLI ESAM[[VISITE DA PROPORRE AL PAZIENTE DURANTE IL FOLLOW-UP

Al i ]
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CLINICO

Per il monitoraggio della terapia e nel follow-up clinico del paziente affetto da malattia di-
Wilson, & |

fondamentale la valutamone della cupruria nella -raccolta urine delle (24 ore che pud dagq

_ mformazmm essenziali rlguardo larisposta terapeutlca elacom hance alla terapia. Se tale dato
“nelle fasi iniziali rlsulta essere tra 500 .eF 50 mcg & indicative; : lema compliance,da’ parte del
paziente. Se nelle fasi successive & < 200 mcg & suggestivo di scarsa compliance.
ELENCO DEGLI SPECIALISTI DA COINVOLGERE
Ogni 6 mesi:
Dosaggio ceruloplasmina
Cupremza zinchemia 4 - s

T Y LeriCh =

Tests dl funzionalita epatlca

o
2
£

f

Esame emocromotitometrico con formljlé

Cupruria e zincuria su raccolta urine delle 24 ore

Elettroliti e funzione renale

Funzionalitd pancreatica

Anticorpi anti-nucleo (in corso di terapia con pemc1llam1na)

Esame urme (in corso dl terapla con pen1c1llamma) ey e
Ecograﬁa addome” - e
Ogni 12 mesi:
Metabolisme del calcio e turnover osseo
Insulinemia e screening metabolico
Marker tumorali (CEA, alfafetoproteina)
| &%

Visita@éulistica e ‘ s
,__.,;;._:_:_Ognl 48 mesi: w0 g
-MoC

- RMN encefalo

Sulla base delle necessita: | _‘

-TC addome superiore ‘ g

- EEG
B E‘CG o “Qﬂ i 5 ) (Qm\l e 4
Ecocardiogrammass® e o5
- Visita spemahstfca Neurologo; Neuropsxchlatra infantile; Epato]ogo, Ematologo; Ginecologo;
Nefrologo :

N O




e GRETERT DIINCLUSIONE
- Diagnosi accertata di Malattia di Wilson supportata da esame genetico e/o biopsia
epatica {dosaggio rame epatico a secco)
- Sospetto diagnostico di Malattia di Wilson supportato da dati clinici e/o dati
laboratoristici di primo livello {ceruloplasmina, cupruria basale)

GRUPPO DI LAVORO (AOU FEDERICO II)

Pediatri (Coordinatori - case manager casi pediatrici)
Prof. Raffaele lorio
Dott.ssa Fabiola Di Dato

Internisti (case manager casi adulti)
Dott.ssa Margherita Matarazzo

Neurologi
Prof. Giuseppe De Michele

Dott.ssa Anna De Rosa

0_cu1ista:_
Prof. Fausto Tranfa

Ecografista:
Prof. Gianfranco Vallone

Neuroradiologo:
Prof. Arturo Brunetti
Dott.ssa Alessandra D’Amico

Ginecologia:
Prof. Carlo Alviggi

Medicina di Laboratorio
Prof.ssa Marcella Savoia
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FASE PRE~E?_I_AGNO’SI:
1. BAMBINO/ADULTO CON FAMILIARITA’ PER M. WILSON

2, PRESENTAZIONE EPATOLOGICA SUGGESTIVA DI M. Df WILSON IN BAMBINO/ADULTO PAUCISINTOMATI-
' CO/ASINTOMATICO

e P RU} ey

3. PRESENTAZIONE EPATOLOGICA SUGGESTIV DI M DI WILSON IN BAIVIBINO/ADULTO SINTOMATICO

4.
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Recandosi di persona al CUP presso FEdificio 14/E dal lunedi al venerd) 2: 15 -17:00

Telefonando &l numeri: 081 7464418 - 081 7464419 - 081 7464420 - 081 7454421 dal juned al venerd1 ore 12.30 - s

16:30 o , _
. Li‘

Inviando una email a cup. aou@unma it riportando nel testo della email: neme, cognome, data di nascita, residanza,

recapito telefonico ed allegando [iimpegnativa acquisita tramite scanner o il numero di ncetta elettronica.
el \

817462722 rrportando iie
recapito telefonidh ed allegando l'|mpegnahv‘a o rlpor’cando il numero di rme’t’ca elettronlca.

“Inviando un fax al numer

Pressole FARMACIE le associazioni di volontariato e le Parrocchie abilitate della CAMPANIA consultablll su http://
WWW. puhclmlco unina. ltjﬂegg/cm/pages/ServeBLOB php/L/IT/IDPagma/lSl?

OPPURE

INVIANDO UNA MAIL A wjlsonfederico@unina.it
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BAMBINO/ADULTO CON FAMILIARITA’ PER M. WILSON

1.1
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SCHEDA Z

FASE TERAPEUTICA e DI FOLLOW UP:
1. BAMBING CON M. WILSON ACCERTATA
2. ADULTO CON M. WILSON ACCERTATA NON ANCORA IN TRATTAMENTO

3. ADULTO CON M. WILSON ACCERTATA GIA’ IN TRATTAMENTO (CONTINUITA” ASSISTENZIALE DA PEDIATRIA A
MEDICO DELL'ADULTO)

\ //

A guesta fase si accede dalle fasi precedenti [SCHEDA 1]
COPPURE

INVIANDO UNA MAIL A wilsonfederico@unina.it
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ADULTO CON MALATTIA DI WILSON ACCERTATA NON ANCORA IN TRATTAMENTO

VISITA EPATOLOGICA—VISITA NEUROLOGICA

PRELIEVO EMATICO PER LFT, PROFILO LIPIDICO, ENZIMI PANCREATICI, EMOCROMOG,

COAGULAZIONE, CUPREMIA, ZINCHEMIA
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