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Constipação intestinal em terapia intensiva

Intestinal constipation in intensive care units

INTRODUÇÃO

A constipação intestinal é tema pouco freqüente em periódicos e livros texto de 
terapia intensiva. Apesar disso, é uma complicação comumente identificada entre 
pacientes graves. Estes estão mais sujeitos a constipação por uma série de fatores, 
entre eles: limitação ao leito, uso de sedativos e opióides, bloqueadores neuromus-
culares, drogas vasopressoras, mediadores inflamatórios, choque, desidratação e dis-
túrbios eletrolíticos, entre outros.(1-2)

 A incidência de constipação em pacientes internados em unidades de terapia in-
tensiva (UTI) tem grande variação na literatura, entre 5% e 83%%.(1-5) Isto pode ser 
atribuído à carência de uma definição específica para o paciente grave. Em suas dire-
trizes, a American Gastroenterological Association define constipação como freqüência 
de eliminação de fezes menor que 3 vezes por semana, sensação de esvaziamento re-
tal incompleto, fezes endurecidas, esforço para eliminar fezes e necessidade de toque 
para esvaziamento retal.(6) Estes critérios, conhecidos como critérios de Roma, são 
pouco práticos e, por conseqüência, pouco aplicáveis a pacientes graves.

Embora o médico intensivista frequentemente se depare com o problema, sua 
abordagem em pacientes críticos não é clara. Em inquérito realizado por Mostafa 
et al. em 2003, esses autores, através de questionários enviados a 143 UTIs, iden-
tificaram que em 52% destas unidades a constipação foi reconhecida como um 
problema. Apesar disso, apenas 3,5% destas dispunham de protocolos para seu 
diagnóstico e tratamento.(1)
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RESUMO

A constipação intestinal é uma com-
plicação comumente identificada entre 
pacientes graves. Sua incidência é bastante 
variável devido à carência de uma definição 
aplicável a estes pacientes. Além das con-
sequências já conhecidas da constipação, 
nos últimos anos tem-se percebido que essa 
complicação também pode estar relacionada 
ao pior prognóstico de pacientes críticos. Ao 
longo desta revisão procurou-se descrever as 
principais evidências científicas disponíveis 
mostrando ser a constipação um marcador 
prognóstico e uma das representações clíni-

cas da disfunção intestinal, além da possi-
bilidade de interferir no prognóstico com o 
tratamento. Revisou-se também a síndrome 
de Ogilvie, importante causa de morbidade 
e mortalidade nas unidades de terapia in-
tensiva. Conclui-se, por todo o exposto, ser 
necessária mais atenção a esse distúrbio nas 
unidades de terapia intensiva, com elabora-
ção de protocolos de diagnóstico e manejo 
em pacientes graves.
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A constipação intestinal pode levar a complicações como 
distensão abdominal, vômitos, agitação, obstrução intestinal 
e perfuração intestinal, além de outras pouco elucidadas até o 
momento.(7) Recentemente, estudos têm identificado a cons-
tipação intestinal como um fator prognóstico independente 
na evolução de pacientes graves e demonstrado que o seu tra-
tamento pode resultar em melhor prognóstico.

Constipação intestinal como marcador de gravidade
Além das implicações previamente conhecidas da cons-

tipação intestinal, estudos publicados na última década têm 
demonstrado que a constipação pode estar associada à pior 
desfecho de pacientes internados em unidades de terapia in-
tensiva (Quadro 1). Em 2003, Mostafa et al. estudaram 48 
pacientes internados consecutivamente por um período de 
3 meses em uma unidade de terapia intensiva mista, rece-
bendo dieta enteral, sob ventilação mecânica e com previsão 
de permanecer na UTI por pelo menos 3 dias. Eles observa-
ram uma relação estatisticamente significante entre falha no 
desmame da ventilação mecânica e constipação. No grupo 
de pacientes que permaneceu mais de 3 dias sem evacuar, a 
frequência de falha de desmame foi de 17 entre 40 pacientes, 
enquanto entre os 8 pacientes que não apresentaram consti-
pação não houve falha no desmame da ventilação mecânica 
(p<0,05).(1) Van der Spoel et al., em 2006, publicaram um 
estudo confirmando alguns resultados do estudo de Mostafa, 
demonstrando um aumento no tempo de ventilação mecâni-
ca entre os pacientes que permaneciam constipados por mais 
de 6 dias na UTI. O tempo de ventilação mecânica no grupo 
evacuação precoce (dentro dos 6 primeiros dias de internação 

na UTI) foi de 10,9 dias contra 19,2 dias do grupo evacuação 
tardia (apenas após o 6º dia na UTI), com p = 0,018. Além 
disto, esse estudo evidenciou menor tempo de internação en-
tre os pacientes que apresentaram evacuação precoce (12,6 
dias x 21,4 dias, p = 0,017) e correlação positiva entre dias 
sem evacuar e aumento do escore Sequential Organ Failure 
Assessment (SOFA). Outro resultado interessante é que apro-
ximadamente 50% dos pacientes permaneciam sem evacuar 
no 6º dia após a admissão na UTI. É importante lembrar 
que esse estudo possuía um protocolo de tratamento de cons-
tipação, incluindo a administração de lactulose e enemas 
fosfatados aos pacientes que a partir do 3º dia de internação 
permaneciam sem evacuar.(4)

Em um estudo observacional realizado no Brasil, Nassar 
et al. estudaram constipação em pacientes internados por 3 
ou mais dias em uma unidade de terapia intensiva. Consti-
pação foi definida como não eliminação de fezes por 3 dias 
consecutivos. Foram incluídos 106 pacientes e a incidência 
de constipação nesta coorte foi de 69,9%. Neste estudo cons-
tipação não esteve relacionada a qualquer das variáveis prog-
nósticas estudadas, a saber: terapia de reposição renal, dias 
livres de ventilação mecânica, tempo de internação na UTI, 
mortalidade na UTI e mortalidade hospitalar. Outros dois 
achados interessantes deste estudo foram, em analise multiva-
riada, a associação entre o inicio precoce da nutrição enteral e 
baixa incidência de constipação e ausência de associação entre 
uso de opióides e maior incidência desta complicação.(5)

À luz destes dados, a constipação intestinal pode estar 
ligada ao prognóstico de pacientes graves. Entretanto, uma 
nova questão se impõe: constipação intestinal seria apenas 

Quadro 1- Estudos relacionando constipação intestinal e prognóstico de pacientes graves

Estudo N
Variáveis prognósticas
SOFA Ventilação mecânica Tempo de internação Mortalidade

Mostafa, 2003 48 Não analisado
Maior número de falhas de 
desmame entre os pacientes 
constipados

Sem diferença Sem diferença

van der Spoel, 
2006 44 

Menor entre pa-
cientes que evacua-
ram até o 6º dia de 
internação na UTI

Menor tempo em ventilação 
mecânica entre os pacientes 
que evacuaram até o 6º dia 
de internação na UTI

Menor tempo de interna-
ção entre os pacientes que 
evacuaram até o 6º dia de 
internação na UTI

Não analisada

van der Spoel, 
2007 308 Não analisado Não analisada

Menor tempo de interna-
ção entre os pacientes que 
receberam lactulose

Análise multivariada identifi-
cou APACHE II e tempo para 
a produção fecal como variá-
veis independentes preditoras 
de mortalidade

Nassar, 2009 106 Não analisado
Sem diferença entre os gru-
pos com relação a dias livres 
de ventilação em 28 dias.

Sem diferença Sem diferença

N – número de pacientes; SOFA – Sequential Organ Failure Assessment; UTI – unidade de terapia intensiva; APACHE – Acute Physiologic Chronic 
Heatlh Evaluation.
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um marcador de gravidade ou a expressão clínica de uma dis-
função orgânica que necessita ser diagnosticada e tratada a 
fim de modificar o prognóstico destes pacientes?

Constipação: marcador de gravidade ou disfunção or-
gânica a ser tratada?

Em um novo estudo publicado em 2007, van der Spoel et 
al. voltam a tratar o tema constipação intestinal. O propósito 
desta vez foi estabelecer se lactulona e polietilenoglicol são 
efetivos em promover laxação quando comparados a placebo 
e, ainda, se os pacientes que fizeram uso destas medicações 
para o tratamento de constipação obtiveram algum benefício 
prognóstico. Esse estudo, duplo-cego, prospectivo, controla-
do com 308 indivíduos, incluiu pacientes que não evacua-
ram até o 3º dia de internação na UTI e com diagnóstico de 
disfunção de múltiplos órgãos recebendo suporte hemodinâ-
mico e sob ventilação mecânica. Os autores demonstraram a 
efetividade da lactulose e do polietilenoglicol em promover 
evacuação em relação ao grupo placebo. Não houve diferença 
estatística entre os grupos lactulose e polietilenoglicol quanto 
à efetividade em promover evacuação. Houve ainda menor 
tempo de internação na UTI no grupo que fez uso de lac-
tulose quando comparado ao grupo placebo (156 horas x 
196 horas, p=0,016) e uma tendência a redução do tempo 
de internação no grupo polietilenoglicol (190 horas x 196 
horas, p= 0,6). Nos pacientes que evacuaram até o 6º dia de 
internação, o tempo de internação em UTI foi em média de 
148 horas, contra 261 horas no grupo que evacuou após o 
6º dia (p=0,01). A análise multivariada identificou o escore 
Acute Physiologic Chronic Health Evaluation II (APACHE II) 
e tempo para a produção fecal (tempo entre a admissão na 
UTI e a primeira evacuação) como variáveis independentes 
preditoras de mortalidade.(2)

Os dados deste estudo sugerem ser a constipação a expres-
são clínica da disfunção intestinal e que seu tratamento pode-
ria resultar em benefício aos pacientes que a desenvolvem.

Como constipação intestinal poderia afetar o prog-
nóstico de pacientes graves?

A constipação intestinal teria o potencial de afetar o prog-
nóstico de pacientes graves de múltiplas formas. Podemos clas-
sificá-las como mecânicas, nutricionais e causas infecciosas.

Causas mecânicas
A distensão abdominal pode dificultar a ação do dia-

fragma, diminuir a complacência pulmonar e aumentar o 
trabalho respiratório.(2) Em alguns pacientes, pode estar re-
lacionada à elevação da pressão intra-abdominal (PIA).(8-9) 
O aumento da PIA reduz a complacência pulmonar, eleva 
a pressão intratorácica e pleural, podendo gerar edema e 

atelectasias. Pacientes com síndrome de hipertensão intra-
abdominal podem necessitar de pressão expiratória final 
positiva (PEEP) mais elevada para compensar os efeitos do 
aumento da PIA. Por todos estes motivos, a constipação in-
testinal poderia estar relacionada ao aumento do tempo de 
ventilação mecânica.(8,10-11)

Causas nutricionais
A constipação intestinal pode representar uma das facetas 

de uma condição maior, a disfunção de motilidade intestinal. 
Pacientes que evoluem com constipação frequentemente cur-
sam com gastroparesia e ileoparesia, condições que atrasam 
o início e dificultam a progressão do suporte nutricional. Es-
tes pacientes podem atrasar ou mesmo não atingir sua meta 
nutricional estimada pela via enteral. O aporte nutricional 
inadequado leva à piora do prognóstico por redução da for-
ça muscular global e da capacidade funcional,(12) redução da 
capacidade de síntese de novos tecidos e da cicatrização de 
feridas,(13-14) aumento do número de infecções(15) além de au-
mento do tempo de internação e da morbidade e mortalida-
de.(16-17)

Translocação bacteriana
O sistema digestivo, além de sua função de absorver nu-

trientes, cumpre também um importante papel na defesa do 
organismo. A barreira intestinal protege o organismo contra 
milhares de microorganismos anaeróbios, gram positivos, 
gram negativos e antígenos procedentes dos alimentos. Esta 
barreira é composta pelas placas de Peyer, que constituem 
aproximadamente 70% do tecido linfóide do organismo, 
sendo também composta de linfócitos isolados. Através de 
uma série de sistemas atuando em conjunto, a barreira intes-
tinal mantém a homeostase do organismo.(18) As células M da 
mucosa intestinal servem de portal aos antígenos para que es-
tes cheguem às células apresentadoras de antígenos, em espe-
cial às células dendríticas das placas de Peyer. A célula epitelial 
da mucosa intestinal pode também, por meio de endocitose 
e ligação a proteínas da classe MHC, apresentar o antígeno 
processado a linfócitos intra-epiteliais ou linfócitos da lâmina 
própria, ou ainda diretamente às células dendríticas das placas 
de Peyer. Entre as células da mucosa intestinal, encontramos 
estruturas que mantêm a integridade física e funcional desta 
mucosa, as tight junctions.(19) A célula dentrítica pode, através 
de seus dendritos, entrar em contato com antígenos através 
dessas estruturas.(20) Por todos estes caminhos, o sistema lin-
fóide mantém a integridade orgânica. 

Entretanto, em algumas situações antígenos e microorga-
nismos podem conseguir transpassar esta barreira, processo 
denominado translocação bacteriana.(21) Mediadores inflama-
tórios podem aumentar a permeabilidade intestinal sem ne-
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cessariamente causar dano à mucosa. Citocinas podem atuar 
como moduladores destas estruturas, podendo, assim, au-
mentar a permeabilidade a antígenos que promovem o início 
de uma cascata inflamatória intestinal.(18) Alguns estudos in 
vitro demonstraram que TNF-α, IFN-y, IL-4, IL-3 aumen-
tam a permeabilidade da barreira intestinal. O mecanismo 
ainda não está completamente elucidado, porém, sabe-se que 
o TNF-α e o IFN-y provocam uma modificação na fosfori-
lação da cadeia leve de miosina, com consequente desorgani-
zação do citoesqueleto, alteração morfológica e redistribuição 
das tight junctions. Estas citocinas também induzem produ-
ção (no enterócito, células imunes e bactérias comensais) de 
óxido nítrico sintetase induzível (iNOS) no intestino. O au-
mento da produção de iNOS leva a redução da produção de 
ATP e desorganização do citoesqueleto das células da mucosa 
intestinal.(18-19)

Duas teorias, não excludentes, procuram explicar como se 
dá o processo de quebra da barreira intestinal:

A.	 “The tree hit model” – modelo dos três insultos: a 
translocação bacteriana é consequência de dois insultos ini-
ciais. O primeiro insulto (que pode ser um trauma, cirur-
gia ou outros) leva a hipoperfusão esplâncnica. O segundo 
insulto ocorre após adequada ressuscitação e resultaria em 
lesão de isquemia e reperfusão, com consequente aumento 
da permeabilidade intestinal. No último insulto, bactérias e 
citocinas afetariam fatores imunológicos locais e sistêmicos, 
perpetuando o estado inflamatório e resultando em síndro-
me da resposta inflamatória sistêmica (SIRS) e síndrome de 
disfunção de múltiplos órgãos (SDMO).(22) 

B.	 “Gut-lymph theory” – teoria do tecido linfóide in-
testinal: macrófagos e linfonodos mesentéricos bloqueiam a 
maior parte das bactérias translocadas. Algumas sobrevivem 
ou liberam endotoxinas, que através do sistema linfático in-
testinal migram para o ducto torácico e assim para a circula-
ção direita, atingindo o pulmão. A ativação de macrófagos 
alveolares contribuiria para a progressão da disfunção pulmo-
nar e SDMO.(18)

Entretanto, a confirmação destas teorias da existência de 
translocação bacteriana ainda carece de confirmação em es-
tudos clínicos.

Entre os fatores que predispõem a translocação estão a 
obstrução intestinal, icterícia, doença inflamatória intesti-
nal, neoplasias, nutrição parenteral pré-operatória, cirurgia 
de emergência e colonização gástrica por microrganismos.(21) 
Vários estudos demonstraram associação entre disfunção da 
motilidade intestinal e hiperproliferação bacteriana.(23-26) Em 
estudo experimental de Nieuwenhuijs et al. foi comparada a 
infusão de morfina com placebo. No grupo que recebeu mor-
fina, foram registradas alterações significativas da motilidade 
intestinal. Neste grupo, foi ainda demonstrado aumento do 

crescimento de anaeróbios e gram positivas (p<0,05) e de 
gram negativas (p=0,08), em culturas de duodeno.(27) Entre-
tanto, existem poucas evidências relacionando a hiperproli-
feração causada por disfunção da motilidade à translocação 
bacteriana intestinal. Hiperproliferação bacteriana pode levar 
ao aumento de endotoxinas, com possível aumento da per-
meabilidade intestinal e translocação.(28) 

Assim sendo, a constipação intestinal poderia estar rela-
cionada a hiperproliferação bacteriana, lesão da mucosa in-
testinal e translocação de bactérias por esta mucosa lesada. 
O tratamento da constipação poderia, portanto, resultar em 
melhor prognóstico de pacientes graves por reduzir a ocor-
rência de translocação bacteriana e quebrar o elo de suas con-
seqüências.

A síndrome de Ogilvie
A constipação intestinal pode ser ainda consequência da 

grave síndrome de Ogilvie ou pseudo-obstrução colônica 
aguda. Nesta síndrome, ocorre dilatação importante do ceco e 
cólon direito na ausência de obstrução mecânica. Foi descrita 
em 1948 por William Ogilvie em dois pacientes com paresia 
colônica causada por neoplasias de retroperitôneo com inva-
são do plexo celíaco.(29) Sua incidência não está bem determi-
nada na literatura. É uma importante causa de morbidade e 
mortalidade entre pacientes internados em UTI(30-31) e, quan-
do ocorre perfuração intestinal, a mortalidade pode ultrapas-
sar 50%.(31) É causada pela quebra de equilíbrio da atividade 
autonômica, com a supressão parassimpática e aumento de 
atividade simpática. Interrupção da atividade das fibras auto-
nômicas de S2 a S4 deixam o cólon distal em atonia e o cólon 
proximal funcionante.(30-32) Pode ser causada por distúrbios 
eletrolíticos, em destaque hipocalemia, hipocalcemia, hipo-
magnesemia. O quadro clínico pode ser representado por: 
distensão abdominal (100%), dor abdominal (80%) e náuse-
as/vômitos (60%). Pacientes relatam passagem de flatos e/ou 
fezes em 40% dos casos. Pode haver ruídos hidroaéreos em 
70% dos casos.(30,33) A distensão se desenvolve por 3 a 7 dias, 
porém, pode ocorrer mais rapidamente em até 24 horas.(31) O 
diagnóstico diferencial inclui obstrução mecânica e megacó-
lon por Clostridium difficile.(31) Deve-se confirmar a distensão 
colônica com a radiografia simples de abdômen e descartar 
obstrução mecânica com tomografia computadorizada (Figu-
ras 1 e 2). O tratamento consiste em avaliar sinais de perfura-
ção iminente ou já instalada; descartados estes sinais de alerta, 
pode-se optar por um manejo conservador nas primeiras 24 
a 48 horas. Neste período, deve-se corrigir as possíveis causas, 
além de instituir medidas de alívio, como sondagem gástrica. 
Caso não seja obtida melhora neste período, pode-se fazer uso 
de neostigmine (2 a 2,5 mg endovenoso em 3 a 5 minutos) 
com o paciente monitorizado e tendo atropina disponível à 
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beira leito. Manter o paciente sob monitorização e vigilância 
constantes por pelo menos 30 minutos após a infusão do ne-
ostigmine.(31-32) Caso não seja obtido o efeito esperado com as 
medidas descritas, ou em caso de recorrência, deve-se tentar 
a descompressão via colonoscopia, e, em última instância, re-
correr à descompressão percutânea ou cirurgia.(31,34)

Figura 1 - Tomografia computadorizada (panorâmica) de 
abdomem de paciente com Síndrome de Ogilvie, que mostra 
dilatação aguda do colon, inclusive com dilatação de 13,6 
cm do ceco.

Figura 2 - Tomografia computadorizada mostrando dilata-
ção colônica em paciente com Síndrome de Ogilvie.

O tratamento da constipação intestinal 
Alguns estudos experimentais ilustram bem a possível re-

lação entre tratamento da constipação intestinal e a translo-
cação bacteriana. Ozaslan et al. avaliaram 50 cobaias Wistar, 
divididas em 10 controles, 20 submetidas a ligadura do ducto 
biliar comum mais administração enteral de lactulose 2ml/
dia e 20 submetidas ligadura do ducto biliar comum apenas. 
O objetivo primário foi detectar a presença de Escherichia coli 
em linfonodos mesentéricos e no ceco destes animais. Como 
resultado, foi detectada uma redução da translocação bacte-
riana no grupo que recebeu lactulona (2/20 comparado com 
8/20, p = 0,06). Também houve redução de translocação de 
outras bactérias gram negativas (p<0,01).(35) 

Outro estudo que também dá suporte à idéia exposta an-
teriormente foi realizado em 45 cobaias divididas da seguinte 
forma: 15 no grupo controle cirúrgico, 15 no grupo cirurgia 
de trauma recebendo solução fisiológica 0,9% por gavagem e 
15 no grupo cirurgia de trauma recebendo lactulose por ga-
vagem. O objetivo foi identificar translocação bacteriana para 
linfonodos mesentéricos. Foi detectada uma redução estatis-
ticamente significante de translocação para linfonodos enté-
ricos no grupo lactulose. Foi visto ainda, no ceco dos animais 
do grupo lactulose, o aumento da contagem de lactobacilos e 
redução do número de gram negativos e anaeróbios, além de 
aumento da espessura da mucosa intestinal.(36)

Existem diversas medicações laxativas disponíveis e que 
podem ser classificadas quanto ao seu mecanismo de ação:

- Formadores de massa (psyllium, policarbofil, metilce-
lulose)

- Agentes lubrificantes (óleo mineral)
- Estimulantes:
- agentes de superfície (ducusato, ácidos biliares);
- derivados de difenilmetano (fenolftaleína, bisacodil, pi-

cossulfato de sódio);
- ácido ricinoléico (óleo de rícino);
- antraquinonas (sena, cascara sagrada, aloe, ruibarbo);
- agentes osmóticos (sais de magnésio e fosfato, lactulose, 

sorbitol, polietilenoglicol);
- supositórios de glicerina;
- enemas fosfonados e glicerinados.
Em um de seus estudos, van der Spoel et al. testaram a efi-

cácia de lactulose e polietilenoglicol comparando-os entre si e 
a placebo em um grupo de pacientes graves. Neste estudo foi 
descrita a eficácia similar das duas medicações sendo ambas 
estatisticamente superiores ao placebo em promover evacua-
ção.(2) A lactulose está descrita em outros protocolos de trata-
mento de constipação.(4) O sena, uma antraquinona, também 
é descrita em um protocolo de tratamento.(7) Os enemas, em 
geral, são reservados a pacientes que não respondam à admi-
nistração de medicações enterais.(2,4,7) Não há descrição de su-
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perioridade entre enemas fosfonados e enemas glicerinados.
Em termos preventivos, é bem conhecida a relação entre 

constipação e o uso de opióides, principalmente a morfina. 
Os opióides podem causar constipação principalmente atra-
vés de sua atuação direta em receptores específicos no ple-
xo mioenterico.(37) A interrupção diária da sedação e uso de 
medidas de conforto não medicamentosas podem reduzir o 
uso destas medicações e, assim, reduzir a incidência de cons-
tipação entre pacientes que necessitem de sedação e analgesia. 
Antagonistas opióides, como a naloxona oral(38) ou a methyl-
naltrexona oral,(37) também pode ser utilizados para atenuar 
seus efeitos na motilidade intestinal. Atenção ainda ao fato 
da própria constipação poder gerar dor e, se não diagnostica-
da com causa desta, poder aumentar a consumo de opióides 
e sedativos no intuito de aumentar a conforto do paciente, 
contribuindo, na verdade, para a perpetuação do quadro.

Implicações clínicas
Os motivos expostos ao longo desta revisão sugerem que 

a constipação intestinal pode ser, além de um marcador de 
prognóstico, uma disfunção orgânica que necessita ser diag-
nosticada e tratada. Embora não se saiba se existe uma relação 
causal entre sua ocorrência e a geração de mais disfunção or-
gânica, é possível que seu tratamento possa contribuir para o 
melhor prognóstico dos pacientes graves internados nas uni-
dades de terapia intensiva.

Ainda não existem diretrizes claras que permitam propor 
o manejo de constipação intestinal nas unidades de terapia 
intensiva. Baseado nas experiências dos principais estudos so-
bre o tema, já expostos neste texto, sugere-se alguns pontos. 

1. As unidades de terapia intensiva devem criar proto-
colos de identificação, quantificação e tratamento da cons-
tipação.(1,7)

2. Sugere-se basear o diagnóstico de constipação intesti-
nal em pacientes graves na freqüência de eliminação fecal, 
por ser de registro mais fácil e gerar menos problemas de 
compreensão entre os membros da equipe médica e de en-
fermagem. Se possível, registrar ainda a quantidade por esti-
mativa e a aparência.(7) A escala de Bristol (Bristol Stool Form 
Scale) é utilizada para uniformização da aparência das fezes e 
já foi descrita sua utilização em protocolos de diagnóstico e 
tratamento de constipação em pacientes graves. Esta escala 
apresenta figuras e descrição da aparência das fezes e um 

número que representa a categoria de classificação das fezes 
analisadas.(7,39)

3. A equipe responsável pelo atendimento do paciente 
deve estar atenta ao início e progressão precoce da dieta, utili-
zando sempre que possível a via enteral. Dietas que contem-
plem as necessidades de fibras do paciente também são úteis 
em prevenir o desenvolvimento de constipação.(5,7)

4. A equipe deve estar atenta a condições que propiciem 
o surgimento de constipação intestinal, como imobilização 
prolongada, uso de opióides, sedação excessiva, bloqueado-
res neuromusculares, desidratação, distúrbios hidroeletrolí-
ticos, choque e outros, tentando sempre minimizar a expo-
sição a estas condições, e iniciar terapia específica quando a 
constipação intestinal for prevista ou na presença de fatores 
de risco.(7)

Em resumo, a constipação intestinal é uma complicação 
comumente identificada entre pacientes graves. Entre as cau-
sas de constipação destaca-se síndrome de Ogilvie. A consti-
pação pode estar ligada ao prognóstico de pacientes graves e 
assim representar uma manifestação clínica de disfunção in-
testinal. Dessa forma, precisa ser diagnosticada e tratada. Há 
necessidade de mais estudos sobre o tema que permitam criar 
diretrizes de diagnóstico e manejo dessa complicação.

ABSTRACT

Constipation is a common complication identified among cri-
tically ill patients. Its incidence is highly variable due to lack of defi-
nition of such patients. Besides the already known consequences of 
constipation, in recent years it was observed that this complication 
may also be related to worse prognosis of critically ill patients. This 
review endeavors to describe the main available scientific eviden-
ce showing that constipation is a prognostic marker and a clinical 
representation of intestinal dysfunction, in addition to eventually 
interfering in the prognosis with treatment. Ogilvie syndrome, a 
major cause of morbidity and mortality in intensive care units was 
also reviewed. Considering the above cases it was concluded that 
more attention to this disorder is required in intensive care units as 
well as development of protocols for diagnosis and management of 
critically ill patients.

Keywords: Constipation; Colonic pseudo-obstruction; Criti-
cal care; Intensive care; Gastrointestinal motility
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