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Resumo 

A atresia biliar (AB) é uma doença que acomete a via biliar extra-hepática, causando sua obstrução 

e desencadeamento de síndrome colestática no período neonatal. O presente trabalho visa relatar um 

caso de paciente pediátrico diagnosticado com atresia biliar e dissertar sobre os aspectos clínicos, 

epidemiológicos, investigação diagnóstica e conduta terapêutica desta enfermidade; ressaltando a 

necessidade do rastreio efetivo dos casos de colestase hepática, com o intuito de realizar o 

diagnóstico precoce de AB. Verifica-se que o atendimento especializado no período neonatal 

almejaria maior sobrevida do paciente com o fígado nativo e menor demanda de transplante 

hepático a curto prazo. 

Palavras chave: Colestase extra-hepática; Icterícia neonatal; Atresia biliar; Diagnóstico precoce 

 

Abstract 

Biliary atresia (BA) is a disease that affects the extrahepatic bile duct, leading to obstruction and 

triggering cholestatic syndrome in the neonatal period. This paper describes a clinical case of 

pediatric patient diagnosed with biliary atresia and aims to define about the clinical and 

epidemiological aspects of  BA, its diagnostic investigation and the therapeutic management of this 

disease, highlighting the importance of the effective screening of hepatic cholestasis in order to 

perform the early diagnosis. In conclusion, the specialized care in the neonatal period crave longer 

survival with native liver and lower demand for liver transplantation in the short term. 

Keywords: Extrahepatic cholestasis; Neonatal jaundice; Biliary atresia; Early diagnosis 

 

Introdução  

 A atresia biliar (AB) é uma doença 

que acomete a árvore biliar extra-hepática, 

com origem idiopática e evolução 

progressiva, caracterizada por  achados 

patológicos fibro-obliterativos das vias 

biliares, resultando em sua obstrução 

exclusivamente no período neonatal1. A 
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doença é classificada em duas categorias: 

atresia biliar embrionária e perinatal1. 

 A incidência global de atresia biliar é 

cerca de um caso em 10.000 a 20.000 

nascidos vivos2, sendo a causa mais comum 

de indicação cirúrgica em casos de icterícia 

neonatal e a maior causa de transplante de 

fígado em crianças3. Os dados brasileiros são 

concordantes com os dados epidemiológicos 

mundiais, apresentando predomínio em 

crianças do sexo feminino  e prevalência da 

forma perinatal4,5. 

 A AB perinatal é caracterizada por 

ductos biliares pérvios ao nascimento, mas 

que sofrem danos durante o período perinatal, 

ocasionando reaçaõ inflamatória e 

esclerosante, o que acarreta a obliteraçaõ da 

árvore biliar e colestase6. Essa forma de 

atresia biliar corresponde a cerca de 88% dos 

casos de AB no Brasil4. Geralmente, o recém-

nascido acometido, nasce sem icterícia, mas 

nos primeiros dois meses de vida torna-se 

ictérico e progressivamente desenvolve acolia 

fecal, podendo levar a uma síndrome 

desabsortiva que culmina em déficit 

ponderal6.  

 A atresia biliar embrionária ou 

síndrome de malformação esplênica associada 

a AB ocorre em 10 a 15% das crianças com 

AB5. Nesta forma da doença, a árvore biliar 

extra-hepática pode naõ ter sido formada e a 

associaçaõ com malformações estruturais saõ 

frequentes5. A anomalia mais comum é a 

sı́ndrome da poliesplenia, uma alteraçaõ da 

lateralidade observada em portadores de 

atresia, caracterizada pela presença de 

poliesplenia ou asplenia, associada a fı́gado 

na linha média, interrupçaõ da veia cava 

inferior, veia porta pré-duodenal, situs 

inversus e/ou má rotaçaõ intestinal6.  Outras 

anomalias congênitas também podem, como 

anormalidades cardı́acas, pâncreas anular, 

sı́ndrome dos cı́lios imóveis, atresia duodenal, 

atresia esofágica, rins policı́sticos, fissura 

palatina e atresia jejunal1. A causa de AB é 

desconhecida, no entanto existem 

mecanismos que  têm sido relacionados à 

fisiopatologia da doença: processos 

infecciosos, tóxicos, genéticos e imunes5. 

 O presente estudo relata a ocorrência 

de AB em lactente, cujos sinais e sintomas 

evidenciaram-se nas primeiras seis semanas 

de idade, e visa explanar sobre os aspectos 

clínicos, epidemiológicos, diagnósticos e 

terapêuticos da enfermidade, enfatizando a 

sequência de investigação diagnóstica e a 

importância do rastreio precoce da síndrome 

colestática. 

 

Relato de caso 

 Paciente A.J.C.A, idade de 6 

semanas, parda, sexo feminino, filha de pais 

não consanguíneos, peso de 4,835 Kg à 

admissão, nascida de parto normal, a termo, 
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com quadro de olhos amarelados desde o 

nascimento. A mãe relata que a paciente 

apresentou-se ictérica ao nascer, em zona 5 de 

Kramer, com posterior resolução parcial do 

quadro, persistindo apenas a icterícia 

conjuntival. Às 4 semanas de vida, evoluiu 

com hipocolia e colúria, quando buscou 

atendimento médico e  os  exames 

laboratoriais evidenciaram Bilirrubina Total= 

14,21 mg/dL, Bilirrubina Direta: 7,01 mg/dL 

e Bilirrubina Indireta = 7,2 mg/dL. Nos 

antecedentes perinatais, verifica-se ausência 

de incompatibilidade ABO/Rh, sem 

diagnóstico de patologias ao nascimento e alta 

hospitalar com 24 horas de vida, com peso de 

3,620Kg. Os testes de triagens metabólica, 

ocular, cardíaca ou auditiva tiveram 

resultados normais. Paciente não apresentou 

histórico familiar de hepatopatias.  

 Ao exame físico, fácies atípica, em 

Bom Estado Geral (BEG), eupneica, 

normocárdica, corada, nutrida, hidratada, 

icterícia cutânea (2+/4+), acianótica, afebril, 

sem petéquias ou equimoses. Abdome flácido, 

indolor, com ruídos hidroaéreos presentes, 

sem visceromegalias ou sinais de irritação 

peritoneal. Sem outras alterações nos demais 

sistemas. 

 

Discussão  

 A colestase neonatal caracteriza-se 

pelo distúrbio de excreção da bile, em que há 

elevação da bilirrubina direta (BD), e é uma 

urgência pediátrica, sendo imprescindível 

conhecer os diagnósticos diferenciais de AB, 

a fim de prever o prognóstico e conduzir a 

terapêutica7. A colestase pode ser de origem 

extra ou intra-hepática8. A etiologia extra-

hepática é marcadamente representada pela 

atresia biliar, responsável por 30% dos casos 

em geral9. Em relação as causas intra-

hepáticas, há uma variedade de diagnósticos 

diferenciais que incluem, por ordem de 

frequência, infecções virais (15%), a 

deficiência de alfa-1-antitripsina (A1AT - 

10%), síndrome de Alagille (5%), diferentes 

tipos de colestase intra-hepática 

familiar progressiva (PFIC - 5%), erros inatos 

do metabolismo (3%), anomalias 

cromossômicas (2%) e miscelânea com 1% 

(deficiência endócrina, fibrose cística, asfixia, 

litíase do ducto biliar comum, colangite 

esclerosante neonatal)9. Ainda dentro deste 

grupo, há uma grande porcentagem de 

neonatos com colestase que permanecem sem 

diagnóstico etiológico, caracterizados com 

hepatite neonatal idiopática (30%)9,10.  

 Considerando-se a AB, sua 

apresentação clínica manifesta-se com 

icterícia persistente, hipocolia ou acolia e 

colúria em lactentes11,12. Ressalta-se que a 

icterícia é o primeiro sinal clínico da atresia 

biliar, que pode se apresentar desde o 

nascimento até oito semanas de vida, sendo 
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observada, inicialmente, apenas na esclera1. 

Na forma embrionária da atresia biliar, 

observa-se que o quadro ictérico inicia-se nas 

três primeiras semanas de vida, com maior 

probabilidade de manifestar-se logo ao 

nascimento13. Nestes casos, também 

apresentam baixo peso para a idade e outras 

malformações associadas13,14. Já na sua forma 

perinatal,  a icterícia e a hipocolia tendem a 

manifestar-se entre a segunda e oitava 

semanas de vida, e o peso é adequado para a 

idade, em sua maioria13,15,16. Em geral, os 

pacientes acometidos apresentam bom estado 

geral e nutricional até o surgimento dos 

sintomas da AB, quando há atraso no 

crescimento17,18. 

 A paciente deste caso nasceu a termo 

e com peso adequado para a idade gestacional 

(p=90), manifestando icterícia desde o 

primeiro dia de vida. Na quarta semana, 

manifestou hipocolia e colúria, sem 

comprometimento severo do estado 

nutricional, visto que, com seis semanas de 

vida, estava com peso no escore Z entre 0 e 2 

(adequado para a idade), de acordo com a 

curva de crescimento da Organização 

Mundial da Saúde14. Tal fato corrobora com 

um perfil de AB perinatal, com peso 

adequado, apesar de icterícia precoce15. 

 Outro sinal que pode associar-se na 

AB é a esteatorreia decorrente da má absorção 

de gorduras, o que acarreta a desnutrição e 

hemorragia por deficiência de vitaminas 

lipossolúveis12,13. Na fase avançada da 

doença, são verificados 

hepatoesplenomegalia, circulação colateral, 

ascite, hemorragia digestiva alta e ruptura de 

varizes esofágicas, sinalizando um quadro de 

hipertensão portal e cirrose hepática12,13. 

 Na anamnese, é fundamental o 

questionamento sobre uso de medicamentos 

(antibióticos, furosemida, hidrato de cloral, 

clorpromazina ou estrógenos), 

incompatibilidade do fator ABO, resultados 

de ultrassonografias pré-natais, dieta (uso de 

nutrição parenteral) e histórico familiar 

completo (hepatopatias)15,16. Neste quesito, os 

antecedentes pessoais, familiares e 

patológicos da paciente não apontaram 

evidências para causas de origem hereditária, 

ambiental ou incompatibilidade sanguínea. A 

ausência de achados na ultrassonografia pré-

natal também descartaram outras 

malformações associadas. 

 Já no exame físico, a análise global 

do paciente inclui a busca por sinais 

sindrômicos para doenças genéticas que 

configuram o quadro de colestase como 

síndrome de Down, síndrome de Turner e 

síndrome de Alagille13. Com isso, descartou-

se, inicialmente, este diagnóstico para o caso 

em questão, visto que não foram observadas 

fácies típica ou sinais clínicos evidentes para 

cromossomopatias ou defeitos embrionários19. 
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 Na investigação diagnóstica, todos os 

recém-nascidos a termo que apresentam 

icterícia persistente por mais de 14 dias 

(considerando-se mais de 21 dias para aqueles 

nascidos pré-termo), devem ser avaliados 

quanto à hipótese de colestase, configurando 

o alerta amarelo preconizado pelo Ministério 

da Saúde7, o qual dita que se as fezes do 

neonato forem suspeitas (coloração 

esbranquiçada) ou  houver a elevação da 

bilirrubina direta, deve-se encaminhar o 

paciente para serviços especializados7,12. A 

paciente A.J.C.A. apresentou icterícia 

persistente desde o nascimento até as seis 

semanas de vida, com manifestação de 

hipocolia e colúria que caracterizam o quadro 

sindrômico de colestase, motivando a 

investigação apurada de seu caso clínico2. 

 A mensuração de BD acima de 20% 

da bilirrubina total (BT > 5 mg/dL) ou BD 

acima de 1 mg/dL (com BT < 5 mg/dL) 

sugere uma síndrome colestática17. Já o 

aumento das concentrações séricas de 

bilirrubina indireta (BI) orienta para hipótese 

de icterícia fisiológica, em que não há 

anormalidades no exame físico ou história de 

colúria e acolia17. Analisando os níveis de 

bilirrubina ao diagnóstico inicial da paciente 

A.J.C.A, constata-se BD com valor 56,5% 

acima da BT (14,21 mg/dL), determinando 

colestase expressiva2,3. 

 Na atresia biliar, os exames 

laboratoriais resultam em aumento da 

bilirrubina total, que varia entre 5 a 8 mg/dL, 

sendo raramente maior que 12 mg/dL; e com 

predomínio de bilirrubina direta, que é 

geralmente menor que 8 mg/dL, mesmo se 

houver obstrução total dos ductos biliares13. 

Os níveis das enzimas hepáticas gama-

glutamiltransferase (GGT) e fosfatase alcalina 

(FA) são maiores que os valores de alanina 

aminotranferase (ALT) e aspartato 

aminotransferase (AST), que também estão 

elevados12. A GGT é comumente mais 

elevada na atresia biliar do que em outras 

causas de colestase neonatal, especialmente 

quando correlacionada com os níveis 

esperados para a idade12. Nos exames 

apresentados na descrição do caso, a BT 

evoluiu para 14,21 mg/dL, com FA ao nível 

de 2262 U/L e GGT=102 U/L, este último que 

não ultrapassou os valores de AST (234 U/L) 

e ALT (227 U/L), porém alerta para a 

gravidade do quadro13. 

 Quanto à função hepática, 

hipoalbuminemia e coagulopatia são sinais 

presentes na fase avançada da doença, quando 

há cirrose do órgão, e o índice internacional 

normalizado (INR) pode estar alterado 

quando há deficiência de vitamina K13. O 

colesterol total eleva-se, porém os níveis de 

triglicerídeos tendem a normalidade12. Nos 

resultados laboratoriais da paciente, INR = 
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1,27 sugere comprometimento hepático e 

distúrbio na coagulação, estando alterado o 

tempo de protrombina (17,7 s) e atividade de 

protrombina (69%), complementarmente. O 

valor de albumina (4,1 g/dL) permaneceu 

normal13. 

 Em um avaliação apurada, 

recomenda-se investigar as causas infecciosas 

e metabólicas de colestase de acordo com a 

história do paciente1,10. Para tanto, solicita-se 

exames como hemograma completo e 

hemocultura, a fim de excluir sepse12,13; e 

urocultura e urinálise para avaliação de 

infecção do trato urinário. O conhecimento 

das sorologias maternas, durante o período 

gestacional, e neonatais é fundamental para 

determinar se existe risco de infecções 

congênitas que cursam com colestase, as 

quais Toxoplasmose, Rubéola, 

Citomegalovírus e Herpes simplex (TORCH),  

bem como HIV e vírus das hepatites B e 

C12,10. Os testes de função tireoidiana (TSH, 

T4 L) são necessários quando há suspeita de 

hipotireoidismo congênito, o qual é 

diagnóstico diferencial em quadros de 

icterícia persistente10. No caso da paciente, os 

exames laboratoriais apresentaram TSH= 2,62 

μIU/mL (0,32 – 5,00)  e T4 livre= 1,42 ng/dL 

(1,00 – 2,50), excluindo esse diagnóstico10.  

 A triagem metabólica por meio do 

teste do pezinho permite o rastreio de doenças 

com manifestação de colestase, as quais 

tirosinemia, galactosemia e fibrose cística13,19. 

No relato da paciente A.J.C.A, não foram 

encontradas anormalidades no resultado dessa 

triagem, excluindo-se a etiologia de distúrbio 

metabólico12. No teste de suor, para avaliar 

fibrose cística, a paciente também apresentou 

resultado normal. Quando disponível, a 

dosagem de alfa-1-antitripsina é recomendada 

para a investigação da deficiência de 

A1AT12,13.  

 Aventadas as hipóteses para o caso, o 

primeiro exame de imagem solicitado para o 

diagnóstico etiológico da colestase é a 

ultrassonografia de vias biliares, útil para 

iniciar a avaliação anatômica, que pode 

sugerir atresia das vias biliares, e excluir 

possíveis diagnósticos cirúrgicos (síndrome 

da bile espessa, malformação do colédoco) 
12,18. Em casos de AB, verifica-se o aumento 

do fígado, sem dilatação das vias biliares, e, 

comumente, a vesícula biliar está diminuída 

ou ausente, podendo apresentar normalidade 

em 20% dos casos12,13. Esse exame também 

permite identificar cistos biliares, que em sua 

maioria são extra-hepáticos, e estão presentes 

em cerca de 5% dos pacientes com AB12,13.  

 Em toda ultrassonografia de neonato 

ou lactente colestático deve-se buscar o sinal 

do cordão triangular12. Esse sinal é 

caracterizado por uma área hiperecogênica de 

forma triangular ou tubular na bifurcação da 

veia porta, com espessura maior que 3 
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mm12,13,17. Configura-se como um achado 

específico para AB, encontrado em quase 

todos os casos, no entanto é operador-

dependente, com sensibilidade variando entre 

49% e 73%, podendo chegar a uma 

especificidade de até 100% 17,18. Dessa forma, 

se esse sinal estiver presente, o paciente pode 

ser encaminhado diretamente para 

colangiografia operatória para confirmação da 

atresia sem necessidade de outros testes 

diagnósticos18. Um algoritmo proposto por 

Korb et al. determina que se não houver a 

identificação do sinal do cordão os pacientes 

seguem para a biópsia hepática13. Destaca-se 

que a ausência do sinal do cordão não exclui o 

diagnóstico de AB12,17. 

 Na ultrassonografia de A.J.C.A, não 

foi encontrado esse sinal ultrassonográfico ou 

imagens sugestivas de cistos biliares. O único 

achado indicativo de atresia foi a ausência de 

vesícula biliar ao exame, o qual é inespecífico 

e requer, portanto, a continuação da 

investigação diagnóstica13. A cintilografia 

hepatobiliar pode ser solicitada para 

diferenciar uma colestase de origem 

hepatocelular (como hepatite neonatal) de 

uma colestase obstrutiva (como síndrome de 

Alagille ou atresia biliar) 12,13,17. A captação 

hepática normal do radiofármaco pelos 

hepatócitos da paciente, associada à ausência 

de detecção intestinal do radiofármaco, é 

bastante sugestiva de colestase 

obstrutiva12,13,17. Esse exame apresenta 

especificidade relativamente baixa para 

atresia (50-75%), mas sua sensibilidade é de 

95%13. Assim, se o exame apresentar 

excreção intestinal normal do radiofármaco, o 

diagnóstico de atresia biliar torna-se 

altamente improvável12,13. Embora alguns 

serviços tenham abolido a cintilografia 

hepatobiliar da investigação da colestase 

neonatal11, este exame ainda pode ser usado 

para reforçar as suspeitas de colestase 

obstrutiva antes da realização da biópsia 

hepática. Ressalta-se que o exame 

cintilográfico da paciente em questão 

apresentou resultado sugestivo de atresia de 

vias biliares, reforçando a conclusão 

diagnóstica de AB12,13. 

 Um dos exames mais importantes na 

avaliação da colestase neonatal é a biópsia 

hepática13. Quando há AB, são identificados 

variados graus de fibrose portoportal; edema; 

colestase com a aparência de tampões biliares; 

expansão do espaço portal, decorrente de 

infiltração inflamatória e proliferação dos 

dúctulos; e transformação gigantocitária de 

células hepáticas8. É importante ressaltar que 

as amostras coletadas no início do 

desenvolvimento de atresia biliar, ou seja, 

antes de seis a nove semanas de idade, podem 

não apresentar alterações típicas12,13. Com 

isso, o exame deve ser repetido, caso o 
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paciente não apresente melhora clínica até a 

confirmação do diagnóstico de atresia13. 

 O exame histopatológico tem como 

principal objetivo elucidar se há obstrução das 

vias biliares, sugestivo de atresia biliar, o que 

implica na realização de colangiografia 

operatória20. De outra forma, pode ser 

sugestivo de distúrbios colestáticos intra-

hepáticos, nos quais a exploração cirúrgica 

não apresenta benefícios20. Esse exame 

apresenta alta especificidade (93%), desde 

que o fragmento da coleta seja adequado 

(cinco a sete espaços porta) e sua avaliação 

realizada por patologista pediátrico treinado 

em hepatologia20. No entanto, a biópsia 

hepática ainda não é confirmatória de atresia 

biliar13.  

 A biópsia da paciente aqui relatada 

apresentou amostra insatisfatória (apenas três 

espaços porta), porém revelou achados 

importantes para a orientação do diagnóstico 

de atresia biliar, observando infiltrado 

infamatório de mononucleares, expansão 

fibrosa, intensa colestase intra-hepatocitária, 

transformação gigantocitária de hepatócitos, 

metaplasia ductular e degeneração hidrópica, 

com padrão ductopênico13,20. 

 O padrão-ouro para diagnóstico de 

atresia biliar é a colangiografia operatória20,11. 

Nesse exame é injetado contraste nas vias 

biliares do paciente, seguida de radiografia da 

região durante uma laparotomia, para verificar 

a permeabilidade das vias biliares11. Na 

maioria dos casos não é possível realizar o 

exame devido ao extenso grau de atresia 

biliar, por isso o diagnóstico é fechado por 

visualização macroscópica das vias biliares 

atrésicas11.  

 Confirmado o diagnóstico de atresia 

biliar, a paciente deve ser submetida à 

hepatoportoenterostomia de Kasai12,21. Esse 

procedimento consiste em estabelecer a 

drenagem biliar por meio da anastomose de 

um conduto intestinal à superfície do hilo 

hepático, tipo Y-de-Roux21. A cirurgia deve 

ser realizada em até 60 dias de vida para 

aumentar a probabilidade de sucesso21. Um 

estudo recente sugere que a doença inicia-se 

com um padrão predominantemente 

inflamatório e progride para um padrão 

predominantemente fibrótico, com o pico 

inflamatório ocorrendo por volta de 60 dias 

vida22. Esse mesmo estudo indica que o 

procedimento de Kasai apresenta maior 

probabilidade de sucesso se realizado 

enquanto o padrão da doença ainda não evolui 

para predominantemente fibrótico22. Dessa 

forma, a própria biópsia hepática pode indicar 

o prognóstico da cirurgia, embora o padrão 

fibrótico/inflamatório só possa ser 

determinado com segurança em 30% das 

amostras pelo exame histopatológico 

isolado22. 
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 Na evolução do quadro de atresia 

biliar podem surgir complicações decorrentes 

da colestase crônica, como esteatorréia, 

desnutriçaõ, deficiência das vitaminas 

lipossolúveis, atraso no desenvolvimento 

neuropsicomotor, icterı́cia, prurido, 

hipertensaõ portal e cirrose biliar secundária, 

e ainda complicações relacionadas à 

portoenterostomia, como a colangite 

bacteriana ascendente, as quais interferem na 

sobrevida do paciente3,13. 

 Ressalta-se que a cirurgia de Kasai é 

um procedimento paliativo para a atresia 

biliar, visto que a doença progride com o 

desenvolvimento de fibrose, hipertensão 

portal e cirrose em 70% das crianças com 

drenagem biliar estabelecida 12,13. A 

progressão é mais comum quando há 

associação com episódios recorrentes de 

colangites17. No entanto, mais de 80% dos 

casos apresentam bom prognóstico, com 

estimativa de sobrevida em 10 anos até a 

realização do transplante hepático12. Dessa 

forma, as indicações para o transplante são 

orientadas a depender do sucesso cirúrgico 

inicial e suas complicações12.  

 Caso a drenagem da bile não seja 

efetiva após a cirurgia, o transplante é 

indicado com 6 meses a 2 anos de idade12. Já 

naqueles infantes que apresentam boa 

resposta ao procedimento, o transplante 

hepático será considerado de acordo com as 

manifestações de colestase persistente e 

progressiva, cirrose hepática, hipertensão 

portal ou hemorragias de varizes que não 

respondem ao manejo endoscópico17. Dados 

de um estudo norte-americano23, com 1976 

crianças diagnosticadas com atresia biliar e 

submetidas ao transplante hepático, denotam 

uma sobrevida de 10 anos em 86% dos 

pacientes12.  

 No Brasil, a maioria dos pacientes 

naõ saõ operados ou saõ submetidos a 

portoenterostomia tardiamente, revelando 

encaminhamento tardio a unidades de 

tratamento, o que diminui a sobrevida com 

fı́gado nativo4. A realização do procedimento 

cirúrgico com idade superior a desejável é um 

problema do Brasil como um todo, 

independente do paciente habitar o interior do 

país ou uma das capitais4. A sobrevida em 4 

anos entre os pacientes brasileiros submetidos 

a portoenterostomia (73,4%)4 foi semelhante 

à observada em outros centros, como no 

Canadá (79,0%)24 e França (75,3%)25.  

 Já a sobrevida em 4 anos dos 

pacientes operados mais tardiamente, depois 

de 90 dias, foi de 26,6%, semelhante à 

observada no Canadá (23,0% em 4 anos) 12 e 

na França (25,0% em 5 anos)26. Além disso, a 

quantidade de transplantes hepáticos e de 

diagnósticos mais precoces de AB em países 

desenvolvidos são mais expressivos que no 

Brasil 24,25.  
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Conclusão 

 Verifica-se que o melhor prognóstico 

dos pacientes com AB depende de um rastreio 

efetivo dos casos de colestase hepática, 

seguindo o alerta amarelo já estabelecido pelo 

Ministério da Saúde, visando o diagnóstico 

precoce da enfermidade, juntamente com a 

condução da terapêutica cirúrgica. Dessa 

forma, um atendimento especializado no 

período neonatal almejaria maior sobrevida 

do paciente com o fígado nativo e menor 

demanda de transplante hepático a curto 

prazo.  
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