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RESUMO

Esta revisão procura resumir de maneira simples, porém detalhada, as 
principais características clínicas bem como a abordagem diagnóstica e 
terapêutica da constipação intestinal em crianças e adolescentes. 

A constipação intestinal constitui um tema de interesse geral, já que é 
responsável por 3% das consultas ao pediatra geral e por cerca de 30% 
das consultas ao gastroenterologista pediátrico. Não deve ser confundida 
com as mudanças de hábito intestinal ocorridas durante as modifi cações 
da dieta que têm lugar durante o primeiro ano de vida. Essas alterações 
de consistência e frequência das fezes representam uma adaptação fi sio-
lógica do organismo do lactente. Uma abordagem mais profunda sobre 
o assunto endereçada a pediatras generalistas se justifi ca, já que estes 
tendem a ser menos agressivos no tratamento, o que faz com que 40% 
das crianças continuem sintomáticas após dois meses de terapia1-3.

O diagnóstico pode ser facilmente realizado apenas com uma boa história 
clínica e um exame físico detalhado. Alguns raros casos necessitam de 
exames laboratoriais para avaliar o ato evacuatório e/ou a integridade da 
mucosa ou do plexo mioentérico. O tratamento, na maioria das vezes, 
é clínico, e atualmente o arsenal terapêutico está bastante diversifi cado, 
podendo o médico assistente escolher o que melhor se adaptar a cada 
paciente. A necessidade cirúrgica se restringe aos pacientes com altera-
ções congênitas, como a doença de Hirschsprung, ou a raros casos de 
pseudo-obstrução que podem ocorrer em portadores de desabilidades 
neurológicas. 

Identifi camos artigos através de procura eletrônica nos bancos de dados 
Medline e Lilacs. Não se estabeleceu limite de data para essa seleção 
e foi utilizado fi ltro para idade (lactentes, crianças e adolescentes). As 
seguintes palavras-chave foram utilizadas, cruzando-se com constipação: 
encoprese, incontinência fecal, retenção, postura, dor, controle e treina-
mento esfi ncteriano, diagnóstico, prevalência, incidência, alergia alimentar, 
genética, dieta, fórmulas infantis e fi bras. Encontramos 306 referências, e 
destas 153 foram utilizadas para compor este texto.
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CONCEITOS 

A Sociedade Europeia de Gastroen-

terologia, Hepatologia e Nutrição 

Pediátrica (ESPGHAN), em consenso 

com a Sociedade Norte-Americana 

de Gastroenterologia, Hepatologia e 

Nutrição Pediátrica (NASPGHAN), 

recomenda as seguintes terminologias 

para a constipação na infância4:

1. CONSTIPAÇÃO CRÔNICA 

Presença de duas ou mais das seguintes 

características durante as últimas oito 

semanas: 

a)  Menos do que três evacuações por 

semana. 

b)  Mais do que um episódio de incon-

tinência fecal por semana. 

c)  Fezes calibrosas no reto ou palpáveis 

no abdome. 

d)  Eliminação de fezes grandes o sufi cien-

te para obstruir o vaso sanitário. 

e)  Comportamento de retenção fecal. 

f)  Defecação dolorosa. 

Podemos verifi car com esses concei-

tos, por exemplo, que evacuar todos 

os dias com dor e com ou sem fezes 

grandes (desproporcionais ao tamanho 

da criança) já é o sufi ciente para defi nir 

o indivíduo como constipado.

2. INCONTINÊNCIA FECAL 

Esse termo, que se refere ao ato de 

evacuar em local inadequado, como 

na roupa de baixo, deve substituir 

os termos “encoprese” e soiling. 

A incontinência fecal é crônica quando 

ocorre por pelo menos oito semanas. 

Ela pode ser: 

a)  Incontinência fecal orgânica: quando 

é secundária a alguma lesão neuro-

lógica ou a anomalias do esfíncter 

anal. 

b)  Incontinência fecal funcional, que 

pode ser de dois tipos: 

  • Constipação associada a inconti-

nência fecal (retenção voluntária, 

que leva ao escape de fezes). 

  • Incontinência fecal sem retenção 

voluntária: quando uma criança 

com idade mental de 4 anos ou 

mais, sem nenhuma evidência 

de constipação pela história nem 

pelo exame físico, evacua em local 

inadequado, sujando-se.

3. IMPACTAÇÃO FECAL 

Forma grave de constipação, com massa 

fecal volumosa que pode ser percebida 

no reto e/ou na palpação do abdome. 

É improvável que seja eliminada pela 

evacuação habitual. 

4. DISSINERGIA DO ASSOALHO 
PÉLVICO 

Essa expressão dever substituir o ter-

mo “anismus” e é defi nida como a 

incapacidade da criança de relaxar o 

assoalho pélvico quando tenta defecar. 

Essa situação é caracterizada pela falta 

de relaxamento do esfíncter ou por 

contração anormal do assoalho pélvico 

durante a evacuação. 
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CLASSIFICAÇÃO 

A constipação intestinal pode ser aguda 

ou crônica. 

A aguda pode ser identifi cada em situ-

ações associadas a mudanças de hábito 

alimentar, ao uso de drogas, principal-

mente as neurolépticas5,6, à redução 

da atividade física, a doença febril e 

diminuição da ingestão de líquidos 

e de alimentos ou até mesmo a mu-

danças de ambiente, como acontece em 

viagens. Após a cura da doença ou dos 

fatores desencadeantes, a constipação 

se resolve espontaneamente. 

A constipação intestinal crônica era 

classifi cada como funcional simples, 

funcional idiopática e orgânica (como 

a doença de Hirschsprung)7. Em 1999, 

os critérios de Roma II (Tabela 1) su-

geriram uma classifi cação das doenças 

funcionais intestinais. Nessa classifi ca-

ção foram englobados vários sintomas 

digestivos, como vômitos (G1), dor 

abdominal (G2), diarreia funcional (G3) 

e distúrbios da defecação (G4). 

Tabela 1 - Critérios de Roma II para distúrbios da defecação 

G4A - Disquezia Crianças saudáveis de idade menor que 6 meses que apresentem 
10 minutos de tensão e choro antes da evacuação. Esse 
comportamento persiste por mais 20 minutos até a evacuação, 
que é líquido-amolecida. Resolução espontânea.

G4B - Constipação 
funcional 

Em crianças e pré-escolares que apresentem por pelo menos duas 
semanas: 
1. Fezes em cíbalos, como pedregulho, endurecidas em sua 
maioria.
2. Fezes fi rmes duas ou menos vezes por semana.
3. Não há evidência de doença estrutural, endócrina nem 
metabólica.

G4C - Retenção 
fecal funcional 

Crianças que, desde a infância até os 16 anos, apresentem 
pelo menos doze semanas de história de: 
1. Fezes grossas com intervalo menor do que duas vezes 
por semana.
2. Postura retentora, evitando defecação por contração proposital 
do assoalho pélvico. Como o músculo do assoalho pélvico 
apresenta fadiga, a criança utiliza os músculos glúteos contraídos 
um contra o outro.

G4D - Soiling 
fecal funcional 
não-retentivo 

Uma ou mais vezes por semana, num total de doze semanas, 
em uma criança >4 anos com história de: 
1. Evacuação em locais e horários inapropriados ao contexto 
social. 
2. Ausência de doença estrutural ou infl amatória. 
3. Ausência de sinais de retenção fecal.
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Nos critérios de Roma III8 (Tabela 2), a 

grande mudança ocorreu na classifi ca-

ção de constipação funcional. A consti-

pação funcional e a constipação funcio-

nal com retenção foram, no relatório de 

1999, unidas em uma única entidade: 

constipação funcional. Os critérios de 

diagnóstico de constipação funcional 

estão menos rígidos e mais abrangentes 

do que os critérios anteriores9. 

Tabela 2 - Critérios de Roma III para o diagnóstico da constipação funcional 

em crianças

Lactentes e crianças 
de até 4 anos de idade 

Crianças 
de 4 a 18 anos 

No mínimo dois dos seguintes critérios por 
pelo menos um mês: 

No mínimo dois dos seguintes critérios 
por pelo menos dois meses: 

1. Duas ou menos evacuações por semana. 1. Duas ou menos evacuações por semana. 

2. Pelo menos um episódio de 
incontinência após a aquisição de 
controle esfi ncteriano. 

2. Pelo menos um episódio de 
incontinência por semana. 

3. História de excessiva retenção fecal. 3. História de postura retentiva ou retenção 
voluntária. 

4. História de movimentos intestinais 
dolorosos. 

4. História de movimentos intestinais 
dolorosos. 

5. Presença de grande massa fecal no reto. 5. Presença de grande massa fecal no reto. 

6. História de fezes grandes que obstruem 
o vaso sanitário. 

6. História de fezes grandes que obstruem 
o vaso sanitário.

As doenças orgânicas (que podem 

ser intestinais ou extraintestinais) 

mais frequentes são: doença de 

Hirschsprung, malformação anorretal 

(estenose anal ou retal), doença de 

Chagas, pseudo-obstrução intestinal, 

tumores, hipotireoidismo, hipocalemia, 

hipercalcemia, espinha bífi da, trauma, 

mielomeningocele, paralisia cerebral, 

doença celíaca e fi brose cística. No 

entanto, a maioria dos casos de cons-

tipação intestinal crônica é devida a 

alterações funcionais10.

FISIOPATOLOGIA 

A fi siopatologia da constipação funcio-

nal crônica é multifatorial. Em lactentes, 

pode ser resultado de alguma lesão dos 
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1)  Redução da quantidade do peptídeo 

intestinal vasoativo (VIP) e do pep-

tídeo histidinametionina (PHM) no 

músculo liso circular do cólon26. 

2)  Aumento da serotonina na mucosa e 

aumento do ácido hidroxidolacético 

na mucosa e no músculo circular do 

cólon sigmoide20. 

3)  Diminuição da liberação de moti-

lina14.

GENÉTICA 

É controversa a correlação familiar na 

constipação. Alguns estudos mostram 

até 76% de história de constipação 

na família com referência a crianças 

maiores de 1 ano.12, 27-29 Considerando-

se apenas a faixa etária de lactente, 

não foi encontrada correlação alguma 

entre pais e fi lhos constipados30. A mãe 

constipada, isoladamente, pode ser 

considerada um fator de risco31.

ALIMENTAÇÃO 

A literatura médica apresenta poucas 

evidências da importância da baixa 

ingesta de fi bras como causa isolada 

de constipação. Os dados da literatura 

são baseados em estudos realizados em 

adultos. A mudança isolada de dieta, 

sem alteração de hábitos, como aumen-

to da atividade física e da ingesta de 

água, não demonstrou valor na manu-

tenção da consistência das fezes. 

O consumo de fi bras abaixo do valor 

mínimo recomendável para crianças 

acima de 2 anos e adolescentes (entre 

6,8 e 9,7 g/dia de fi bras não-solúveis 

plexos mioentéricos e de terminações 

nervosas entéricas ocorridas durante 

o desenvolvimento embriogênico ou 

como manifestação de alguma alteração 

genética11. Em adolescentes, através da 

medida do tempo de trânsito intestinal, 

Zalavsky et al. relatam uma casuística 

em que 60% dos pacientes constipa-

dos apresentam trânsito lento, 13% 

disfunção do assoalho pélvico, 10% 

trânsito lento associado à disfunção 

do assoalho pélvico e 17% trânsito 

colônico normal12. 

O ato de defecar depende de vários fa-

tores, incluindo-se as ações simultâneas 

dos esfíncteres anais interno e externo, 

a tonicidade do reto e a integridade da 

medula espinhal13. 

As alterações podem ser de origem 

neural ou bioquímica. 

Alterações neurais: 

1)  Pressão esfi ncteriana anormalmente 

elevada14. 

2)  Sensibilidade retal reduzida15-17. 

3)  Falta de relaxamento ou contração 

paradoxal do esfíncter anal exter-

no14,16,18,19. 

4)  Anormalidades do plexo mioentérico 

colônico, com diminuição das células 

intersticiais de Cajal, que levam à 

atonia do cólon ou do reto14,20-24. 

5)  A falha de migração e diferenciação 

dos neurônios entéricos pode resultar 

de uma mutação genética específi ca 

e levar a diferentes fenótipos de 

constipação funcional crônica com 

ou sem gastroparesia25. 

Alterações bioquímicas e/ou endó-

crinas: 
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ou 14g/1000Kg) pode ser um fator 

de risco de constipação crônica32. 

Recentemente um estudo de caso-

controle retrospectivo e multicêntrico, 

realizado na Espanha (FREI study) 

com 898 crianças, relatou que as 

crianças constipadas bebiam menos 

água, consumiam menos vegetais, 

legumes e frutas do que as crianças 

não-constipadas (p <0,05)12,31,33-37.

HÁBITO EVACUATÓRIO 
ADIADO E TREINAMENTO 
ESFINCTERIANO 

O estudo FREI, citado anteriormente, 

relata que o treinamento evacuatório 

se inicia ligeiramente mais cedo nas 

crianças sem constipação. Descreve 

também que 57,4% das crianças 

com constipação, versus 26,8% do 

grupo não-constipado, não usam re-

gularmente os banheiros das escolas 

(p <0,05)31 por considerá-los sujos 

e inadequados. As más condições 

de conservação e de higiene dos 

banheiros escolares podem levá-las 

a adiar o ato evacuatório, piorando 

ou desencadeando um quadro de 

constipação crônica. A passagem de 

fezes volumosas e endurecidas pode 

agravar o quadro de constipação e 

fazer a criança associar dor ao ato 

evacuatório38-43. O treinamento preco-

ce não parece estar associado com a 

retenção de fezes nem com a recusa 

de evacuar. Não há benefício de se 

iniciar o treinamento evacuatório antes 

dos 27 meses de idade44. 

Crianças com encoprese primária apre-

sentam treinamento esfi ncteriano mais 

difícil e experiências ruins durante esse 

período45. 

O treinamento evacuatório pode estar li-

gado ao temperamento de cada criança, 

apresentando maior constipação as de 

“temperamento mais difícil”46. Crianças 

que se recusam a evacuar no banheiro, 

apesar de ter maior incidência de cons-

tipação e evacuações dolorosas, não 

apresentam mais alterações comporta-

mentais do que as não-constipadas47. 

O comportamento de se esconder 

enquanto defeca antes de completar o 

treinamento esfi ncteriano está associado 

à recusa de evacuar e ao esforço de reter 

as fezes. Esse comportamento pode fa-

zer com que o treinamento evacuatório 

seja mais difícil. A evacuação dolorosa 

parece ser o fator primário do desen-

cadeamento da constipação funcional 

em crianças pequenas, ocorrendo na 

maioria das vezes antes do treinamento 

esfi ncteriano48. 

ALTERAÇÕES NEUROLÓGICAS 

Paralisia cerebral, meningomielocele e 

outras alterações do sistema nervoso 

central são distúrbios complexos com 

comprometimento motor. Outros siste-

mas são frequentemente acometidos, em 

especial o tubo digestivo, o que leva a 

alterações da motilidade, como rumina-

ção, refl uxo gastroesofágico, retarde do 

esvaziamento gástrico e constipação49,50. 

O megacólon com volvo do intestino 

é uma causa comum de morbidade 
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e mortalidade nesses pacientes, com 

poucas manifestações clínicas além de 

vômitos e distensão abdominal51. 

Nos pacientes constipados com paralisia 

cerebral, as alterações mais comuns 

encontradas através da manometria anor-

retal são a incoordenação muscular do 

esfíncter anal e/ou do assoalho pélvico52. 

Outra alteração comumente encontrada 

é o trânsito intestinal total ou segmentar 

lentifi cado. Essa alteração se manifestou 

em 100% das crianças com paralisia ce-

rebral espástica (PCE), e a constipação foi 

diagnosticada em 60,8% dos portadores 

de PCE sem constipação53. 

A neurodisplasia intestinal é defi nida 

como uma doença do plexo submucoso 

do intestino. Sua etiologia continua 

desconhecida. A associação de obstru-

ção intestinal crônica e neurodisplasia 

dá suporte à suspeita de que essa 

doença pode ser causada pela reação 

do sistema nervoso intestinal à obs-

trução ou a uma doença infl amatória 

ocorrida na vida fetal ou no período 

pós-natal54,55.

 

PROCTITE (ALÉRGICA) 

A constipação crônica em crianças pode 

ligar-se à alergia ao leite de vaca, mas 

a existência de proctite dependente de 

intolerância alimentar ainda está em 

debate56. A proctite, quando ligada à 

constipação, apresenta-se histologica-

mente com erosões da mucosa retal 

e presença aumentada de linfócitos 

e eosinófi los na mucosa e na lâmi-

na própria57. A manometria anorretal 

em repouso pode apresentar pressão 

aumentada58. Pacientes submetidos à 

dieta de exclusão melhoraram tanto 

da constipação quanto do aspecto 

histológico59,60. 

ÂNUS ANTERIOR 

Nas décadas de 1970/1980, alguns 

trabalhos descrevem a relação de 

constipação com a anteriorização do 

ânus e sugerem correção cirúrgica61,62,63. 

Nos últimos dez anos, alguns autores 

relatam a ausência de correlação esta-

tisticamente signifi cativa entre presença 

de ânus anteriorizado e constipação 

ou entre constipação e as medidas do 

índice anogenital, a não ser que haja 

estenose concomitante64,65.

OBESIDADE 

Obesidade e constipação funcional 

parecem partilhar um modelo biopsi-

cossocial comum. Parece haver uma 

associação entre constipação crônica 

grave e sobrepeso. No perfi l dessas 

crianças, nota-se marcadamente que 

são do sexo masculino, apresentam 

distúrbios psicossociais e respondem 

pouco ao tratamento66,67,68. 

PREVALÊNCIA E 
MANIFESTAÇÕES 
CLÍNICAS 

A constipação é a causa de mais de 2,5 

milhões de consultas médicas por ano 
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nos EUA69. No Instituto de Puericultura 

e Pediatria Martagão Gesteira, da UFRJ, 

entre setembro de 1999 e setembro de 

2008, um levantamento recente mostrou 

que a constipação foi responsável por 

3.207 consultas (16,1%) de um total 

de 19.845 realizadas no Serviço de 

Gastroenterologia Pediátrica. 

No Brasil, vários estudos relatam a 

prevalência de 15,9% a 36,61% na 

população geral70-74. Em Londres, a 

constipação é uma das causas mais 

frequentes de procura espontânea por 

cuidados médicos, só superada por 

dor (64%) e falta de apetite (34%), 

igualando-se à fraqueza (32%) e supe-

rando queixas como dispneia (31%)75. 

Na Itália, em estudo prospectivo da 

prevalência de sintomas gastrointesti-

nais em 9.660 crianças entre 0 e 12 

anos de idade (segundo os critérios 

de Roma), foram encontrados esses 

sintomas em 194 delas. Os mais pre-

valentes foram: regurgitação (37,1%), 

dispepsia funcional (13,4%), síndrome 

do intestino irritável (13,9%) e cons-

tipação funcional ou outra disfunção 

evacuatória (34,1%)76. Em outro estudo 

prospectivo, também na Itália, realiza-

do com 2.879 crianças de 0 a 6 meses, 

1.582 (54,9%) lactentes apresentaram 

pelo menos um sintoma gastrointesti-

nal. A regurgitação foi o distúrbio mais 

comum (23,1%), seguido por cólica 

(20,5%), constipação (17,6%), parada 

de crescimento (15,2%), vômitos (6%) e 

diarreia (4,1%). O baixo peso ao nascer 

foi o fator mais frequente associado ao 

início dos sintomas gastrointestinais, 

seguido de baixa idade gestacional. 

Os hábitos alimentares não infl uen-

ciaram o início dos sintomas, com 

exceção da constipação, que estava 

ligada à baixa frequência de aleitamen-

to materno77. O baixo peso ao nascer 

também é relatado por Cunningham, 

segundo o qual crianças que ao nascer 

pesavam menos de 750 g apresentaram 

prevalência aumentada de constipação 

entre 10 e 14 anos78. 

Entre as 184 crianças de 1 a 12 anos 

de idade estudadas no ambulatório 

de pediatria do Hospital Universitário 

Gaffrée e Guinle, da Universidade Fe-

deral do Estado do Rio de Janeiro, a 

prevalência de constipação funcional 

foi de 27,7%, não havendo diferença 

signifi cativa entre os sexos (52,9% do 

sexo feminino e 47,1% do masculino; 

p >0,1). No grupo das crianças consti-

padas, 75% (38/51) apresentaram elimi-

nação de fezes endurecidas. A Tabela 3 

descreve as porcentagens encontradas 

nos dois grupos. Neste último, a pro-

cura espontânea por consulta médica 

com queixa específi ca de constipação 

intestinal crônica funcional ocorreu em 

58,8% (30/51) dos casos79. 

Maffei relata, em 1994, que a primeira 

manifestação aparente da constipação 

funcional parece ser a dor abdominal 

recorrente (61,1%), seguida de escape 

fecal (45,4%), sangue nas fezes (35%), 

enurese (23,3%), vômitos (19%), in-

fecção urinária (17,9%) e retenção 

urinária (8,6%). A distensão abdominal 

é raramente observada e em geral foi 

discreta80. Esses dados são confi rmados 
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por outros autores73,81. Em outro estudo 

realizado no Brasil, a história familiar 

positiva de constipação foi observada 

com maior frequência entre as mães 

das crianças constipadas. O distúrbio 

iniciou-se com maior incidência na 

faixa etária dos lactentes. Inapetência, 

dor abdominal e sangue nas fezes 

foram frequentemente observados82. 

No diagnóstico de constipação in-

testinal, o esforço para defecar apre-

senta sensibilidade de 96,8% e a dor 

para defecar mostra especificidade 

de 99,5%71. A constipação intestinal 

funcional tende a desaparecer com o 

início da puberdade83. 

Tabela 3 - Sinais e sintomas encontrados em 184 crianças estudadas no Ambula-
tório de Pediatria Geral do Hospital Universitário Gaffrée e Guinle, Universidade 
Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO)

Sinais e sintomas pesquisados Constipadas Não-constipadas 

Demora para iniciar a 
evacuação 

72,5% 3,8% p <0.01

Dor ao evacuar 72,5% 1,5% p <0.01

Esforço ao evacuar 94,1% 6,8% p <0.01

Presença de sangramento 33,3% 0,0% p <0.01

Escape fecal 29,4% 0,8% p <0.01

A infecção do trato urinário e a reten-

ção urinária também são manifestações 

bastante encontradas nos pacientes com 

constipação funcional84-86. Felea et al.83 

relatam que 11,6% e Gatti et al.84 que 

13% dos pacientes com alterações uri-

nárias tinham constipação intestinal. 

Nos pacientes com alterações neuro-

lógicas, a prevalência pode variar de 

70% a 90%, muitas vezes relacionada 

ao uso de anticonvulsivantes e benzo-

diazepínicos87,88. 

DIAGNÓSTICO
Habitualmente a anamnese e o exame 

físico cuidadosos só são necessá-

rios para diagnosticar a constipação 

funcional. Nenhuma causa orgânica 

específi ca é encontrada em mais de 

90% das crianças constipadas, mas 

podem ser observadas funções anor-

retais alteradas, como sensibilidade 

retal, contratilidade e relaxamento 

alterados do esfíncter externo do reto 

e alterações da contratilidade e da 

sincronia da musculatura do assoalho 

pélvico89. A utilização dos critérios de 

Roma pode facilitar imensamente o 

diagnóstico90 (Tabela 1).

Causas orgânicas devem ser afastadas. 

Na Tabela 4 estão descritas as princi-

pais causas orgânicas de constipação 

intestinal.



15Nestlé Nutrition Institute

Tabela 4 - Diagnóstico diferencial da constipação intestinal 

Causas orgânicas

Malformações anatômicas 
Ânus imperfurado 
Estenose anal 
Ânus anterior 
Massa pélvica (teratoma)

Metabólicas e gastrointestinais 
Hipotireoidismo 
Hipercalcemia 
Hipocalemia 
Fibrose cística 
Diabetes mellitus 
Doença celíaca

Condições neurológicas 
Anormalidades espinhais 
Trauma espinhal 
Neurofi bromatose 
Paralisia cerebral motora 
Espinha bífi da

Sistema neuroentérico ou distúrbios 
musculares 
Doença de Hirschsprung 
Displasia neuronal intestinal 
Miopatias viscerais 
Neuropatias viscerais

Anormalidades da parede abdominal 
Síndrome de prune belly 
Gastrosquise 
Síndrome de Down

Distúrbios do tecido conjuntivo 
Esclerodermia 
Lúpus eritematoso sistêmico 
Síndrome de Ehlers-Danlos

Drogas 
Opiáceas 
Fenobarbital 
Antiácidas 
Anti-hipertensivas 
Anticolinérgicas 
Simpatomiméticas

Outras causas 
Ingestão de metais pesados (chumbo) 
Intoxicação por vitamina D 
Botulismo 
Intolerância à proteína do leite de vaca

Deve-se pensar em megacólon agangli-

ônico (doença de Hirschsprung) quando 

existe história de atraso na eliminação 

de mecônio. Apenas 10% dos recém-

nascidos com doença de Hirschsprung 

eliminam mecônio nas primeiras 24 

horas de vida, versus 90% dos recém-

nascidos normais91. Essa doença é a 

causa mais comum de obstrução intes-

tinal baixa em recém-nascidos. É rara 

em crianças maiores. É caracterizada 

pela ausência de células ganglionares 

na submucosa e no plexo mioentérico 

do cólon distal. Em 75% dos casos está 

limitada ao reto sigmoide. A incidência 

é de 1 para 5.000 a 7.100 nascidos 

vivos e está associada à trissomia do 

21 (síndrome de Down)92,93. A doença 

de Hirschsprung de segmento curto ou 

ultracurto pode fi car sem diagnóstico até 

a idade pré-escolar. Essas crianças elimi-

nam fezes em fi ta, apresentam distensão 

abdominal e frequentemente difi culdade 

de crescimento. Em casos muito raros, 

a constipação é o único sintoma94-96. 

O clister opaco pode evidenciar o cone 

de transição, que nada mais é do que 

a área sem inervação (Figuras 1 e 2). 

O clister também pode mostrar grandes 

fecalomas sem cone de transição em 

formas graves de constipação, com ou 

sem retenção (Figuras 3 e 4), além de 

algumas variáveis anatômicas, como o 

sigmoide redundante, que pode ser cau-
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sa coadjuvante de constipação intestinal 

crônica (Figura 5). O trânsito intestinal 

pode levantar a suspeita de displasia 

neuronal, na qual podemos ver um 

tempo de trânsito lentifi cado e a perda 

de austrações do cólon (Figura 6).

Figura 1. doença de Hirschsprung 
(observar o cone de transição) 

Figura 2. doença de Hirschsprung 

Figura 3. clister opaco (radiografi a de 
abdome em AP; grande megacólon por 
retenção de fezes em criança de 13 anos 
com queixa de diarreia crônica) 

Figura 4. clister opaco (radiografi a de 
abdome em perfi l; grande megacólon 
por retenção de fezes em criança de 
13 anos com queixa de diarreia crônica) 
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Figura 5. criança de 6 anos com 
constipação funcional crônica; 
redundância de sigmoide (a criança 
apresentava crises de dor abdominal 
com pseudo-obstrução) 

Figura 6. aspecto do clister opaco em 
criança de 6 anos com neurodisplasia 
intestinal (radiografi a realizada 48 horas 
após a aplicação do clister opaco; 
observar restos do contraste em todo o 
trajeto do cólon) 

O toque retal é importante em crianças 

com constipação grave. Na doença de 

Hirschsprung o reto é usualmente vazio 

e estreitado. Na constipação intestinal 

com retenção pode-se identifi car o reto 

cheio de fezes endurecidas97,98.

O teste ideal para a investigação deveria 

identifi car causas e determinar dire-

trizes para o tratamento. Infelizmente 

esse teste não existe99. Para as crianças 

que continuam gravemente constipadas 

apesar da boa aderência ao tratamento, 

outros exames podem estar indicados. 

A fi siopatologia das alterações da eva-

cuação é multifatorial. 

A ressonância magnética da coluna 

lombossacra pode demonstrar problemas 

intraespinhais. A manometria anorretal, a 

biópsia retal e o enema baritado são úteis 

para avaliar a doença de Hirschsprung; 

a biópsia pode detectar displasia neu-

ronal intestinal ou outras anormalidades 

mioentéricas100-102. A manometria total 

do cólon pode ser útil na identifi cação 

de pacientes com displasia neuronal 

e facilitar a indicação cirúrgica nesses 

pacientes com constipação crônica e 

pseudo-obstruções recorrentes103,104.

A manometria do cólon pode excluir 

mio ou neuropatias de base105,106.

A cintigrafia colônica com coloide 

marcado oferecido via oral é um teste 

que pode ser utilizado para avaliar o 

trânsito intestinal107.

O teste do H2 (hidrogênio) expirado 

pode ser utilizado para quantifi car a 
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velocidade do trânsito intestinal. Isso 

é baseado na observação de que o H2 

é produzido quando carboidratos são 

fermentados pelas bactérias do intestino 

delgado, levando a um aumento do H2 

expirado108. Um trânsito intestinal rápido 

está associado com atraso (colônico) no 

aumento do H2 expirado, enquanto um 

trânsito lento (constipação funcional) 

está ligado a aumento precoce do H2 

expirado109,110.

Ainda pouco utilizadas, a ultrassonogra-

fi a endoanal e a ressonância magnética 

do esfíncter anal podem identifi car a 

anatomia do esfíncter e suas altera-

ções. Podem também oferecer uma 

visão das alterações de anatomia e 

função do assoalho pélvico111. A ultras-

sonografi a pélvica pode ser utilizada 

ainda para documentar a presença de 

megarreto112.

O diagnóstico diferencial entre cons-

tipação funcional e doença de Hirs-

chsprung pode ser feito baseado em 

dados clínicos e laboratoriais, como 

está descrito na Tabela 5.

Tabela 5 - Diagnóstico diferencial entre doença de Hirschsprung e constipação 

intestinal funcional

Constipação intestinal 
crônica funcional 

Doença de 
Hirschsprung 

Anamnese e exame físico 
Retenção fecal desde o nascimento 
Escape fecal 
Estado nutricional comprometido 
Massa fecal abdominal 
Fezes na ampola retal 

Rara 
Presente 
Incomum 
Comum 
Comum 

Sempre 
Ausente 
Comum 

Incomum 
Incomum 

Enema opaco 
Segmento espástico Ausente Presente 

Manometria anorretal 
Tônus do esfíncter anal 
Refl exo reto-esfi ncteriano 

Variável 
Presente 

Aumentado 
Ausente 

Biópsia retal 
Células ganglionares 
Atividade da acetilcolinesterase 

Presentes 
Ausente 

Ausentes 
Presente

TRATAMENTO

Os objetivos do tratamento são eliminar 

o escape fecal, restabelecer hábitos in-

testinais normais, restaurar a vontade de 

evacuar e prevenir a impactação fecal. 

Temos manejado esses pacientes com 

quatro medidas principais e obtivemos 

grande melhora, exceto naqueles casos 

menos comuns de doença orgânica, nos 

distúrbios psicológicos ou psiquiátricos 

graves, nas crianças cujas famílias não 

cooperam com o tratamento por várias 

razões, inclusive socioeconômicas e 
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culturais, ou quando não se consegue 

ajustar uma dieta mais apropriada em 

um ambiente hostil para a criança113.

A CONSULTA
O lactente vem à consulta com histó-

ria de não-evacuação por pelo menos 

quatro dias. Quando lhes é pergunta-

do a respeito, os pais afi rmam que as 

fezes continuam pastosas. Se o bebê 

é alimentado exclusivamente ao seio, 

deve-se explicar aos pais que é tal a 

compatibilidade entre o leite da mãe 

e as necessidades do bebê que quase 

tudo o que é ingerido é absorvido, 

sobrando pouco para ser eliminado. 

Se o bebê é alimentado com fórmula, 

deve-se explicar que não são produtivas 

as mudanças frequentes de fórmula, 

já que a não-evacuação por dias é 

um sintoma de adaptação da criança 

à nova alimentação. Lembrar que a 

transição do leite materno para uma 

fórmula infantil pode alterar o padrão 

das fezes do lactente, tornando-as mais 

moldadas. Portanto, o simples fato de 

o lactente evacuar com menor frequên-

cia ou evacuar fezes um pouco mais 

fi rmes não quer dizer que ele tenha 

constipação e que, consequentemente, 

necessite mudar a dieta. Não esquecer 

que é normal o lactente fazer esforço 

e fi car vermelho no momento em que 

está evacuando. Isso não quer dizer 

que ele sente dor ao evacuar.

O pré-escolar, assim como o escolar, 

é trazido à consulta com história de 

evacuação difícil, fezes endurecidas e 

de grosso calibre, às vezes entupindo o 

vaso sanitário e com frequência de três a 

dez dias. A criança vive em permanente 

luta contra a eliminação do bolo fecal, 

já que isso provoca dor. Esconde-se 

pelos cantos da casa, fazendo enorme 

esforço para conter a evacuação, e 

suja as roupas de baixo com matéria 

fecal, que escapa involuntariamente. 

É triste, irritadiça, muitas vezes hu-

milhada pelos pais, irmãos, parentes, 

vizinhos, colegas e professores da es-

cola. Come mal, com alimentos com 

pouca fi bra e muitas vezes o leite é a 

principal fonte de alimento34,114.

Veio de vários médicos, já usou vários 

laxantes, “lavagens intestinais” e supo-

sitórios. Os pais não entendem como 

a criança não consegue executar um 

ato tão fi siológico. Tentam de tudo: 

promessas, presentes e, eventualmente 

e para piorar ainda mais a situação, 

pancadas. Chegam a ir ao banheiro 

com a criança e evacuar na frente dela 

para mostrar como é fácil. A criança 

tem comportamento arredio, é irritada, 

às vezes toma pavor do banheiro e 

continua sonegando aquilo que seria 

a tranquilidade dos pais42.

A situação na primeira consulta é de 

angústia para os pais e de vergonha 

para a criança. Afi rmam que nunca 

viram tal coisa e que, apesar de todos 

os médicos e remédios, não conseguem 

ver esperança de melhora. A criança 

tem medo de que este novo médico 

a proíba de comer, ou prescreva um 

remédio de gosto ruim e provocador 

de cólicas, ou solicite um exame de-

sagradável ou doloroso.
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O papel do médico é identifi car essas 

alterações na dinâmica da família, tentar 

uma reconciliação entre a criança e os 

pais, atendendo de forma integral às 

expectativas da família como um todo 

(não somente as da criança ou as dos 

pais), orientar a postura dos pais diante 

da dramatização da criança durante o 

ato evacuatório e não dar um sentido 

de “doença” à constipação, mas sim 

de uma alteração de hábito.

ORIENTAÇÃO

Explicar a fi siologia da defecação e o 

que acontece na constipação. Fazer en-

tender detalhadamente como funciona o 

tratamento e os problemas que aparece-

rão, principalmente nos casos de longa 

duração e de intervenções anteriores 

de vários médicos115. Pediatras gerais 

tendem a tratar a constipação menos 

agressivamente do que especialistas. Isso 

faz com que os sintomas não desapare-

çam em alguns meses, havendo então 

necessidade da procura por atendimento 

especializado2.

Prometer à criança que durante o tra-

tamento as fezes vão fi car mais macias 

e não causarão mais dor durante a 

evacuação; mas, em troca, pedir que 

ela não evite o esvaziamento intestinal. 

Garantir que se ela assim proceder não 

haverá escape fecal. O objetivo principal 

com a criança é eliminar a dor.

Pedir aos pais que não façam comen-

tários desnecessários ou humilhantes. 

Fazê-los entender que a constipação 

da criança não é culpa deles e que 

não há obrigatoriamente um proble-

ma psicológico grave causado por 

eles116. Tirar a idéia de anormalidades 

anatômicas ou sequelas. Prognosticar 

entre três meses e dois anos o prazo 

para que a situação se normalize. 

O prazo varia de acordo com o tempo 

de constipação, a execução correta do 

tratamento e a serenidade e paciência 

investidas.

Fazer os pais adotarem atitudes positivas 

quando a criança iniciar o controle 

das evacuações, evitando punições 

nas recaídas. Evidentemente garantir 

acesso ao banheiro da escola. Atentar 

para o fato de que muitas crianças que 

moram em barracos de favela ou em 

apartamentos minúsculos retêm fezes 

por falta de privacidade.

LAXATIVOS E ENEMAS (Tabela 6)

Eventualmente há necessidade de 

laxantes, mas às vezes seu uso é limi-

tado, pois pode provocar aumento do 

meteorismo ou cólicas.

A lactulose, sozinha ou combinada 

com óleo mineral, pode ser utilizada. 

A lactulose é um dissacarídeo formado 

por uma molécula de galactose e uma 

de frutose. Apresenta ação laxante pela 

atividade osmótica117-119. É metabolizada 

no intestino delgado por bactérias que 

transformam o dissacarídeo em frutose 

e galactose e, posteriormente, em áci-

do lático e pequenas quantidades de 

ácido acético e fórmico. Esses metabó-

litos aumentam o poder osmótico da 

lactulose, com consequente acúmulo 
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e penetração de líquido no bolo fecal 

e amolecimento das fezes. A redução 

do pH luminal, pelos ácidos orgânicos, 

estimula a motilidade e a secreção in-

testinais, facilitando a eliminação das 

fezes120,121.

Tabela 6 - Medicamentos utilizados na constipação intestinal 

Laxativos Doses Efeitos colaterais Notas 

Osmóticos

Lactulose* 1-3 ml/kg/dia Flatulência, cólicas 
Hipernatremia quando 
usado em altas doses 
para encefalopatia 
hepática

Dissacarídeo sintético 
Bem tolerado em 
tratamentos longos

Sorbitol* 1-3 mg/kg/dia Igual à lactulose Mais barato que a lactulose

Hidróxido de 
magnésio 
(leite de 
magnésia)*

1-3 ml/kg/dia
Em 1 a 2 doses 
ao dia

Lactentes <1 
ano suscetíveis 
a intoxicação 
por magnésio 
Superdosagem 
pode levar a 
hipermagnesemia, 
hipofosfatemia 
e hipocalcemia 
secundária

Atua como laxativo 
osmótico pela liberação 
de colecistoquinina, que 
estimula as secreções 
intestinais e a motilidade
Usar com cautela na 
insufi ciência renal Menor 
custo

Polietilenoglicol 
3350 (Macrogol 
3350)

Desimpactação: 
1-1,5 g/kg/dia
Manutenção: 
1 g/kg/dia

Aceitação e palatabilidade 
superiores. São necessários 
mais estudos para 
recomendação de seu uso 
em lactentes

Lavagem

Solução salina 
glicerinada a 12% 
(via retal)

10 a 20 ml/kg 
p/ vez/dia

Risco de trauma 
mecânico do reto, dor 
abdominal e vômitos

Polietilenoglicol 
com eletrólitos 
(via oral) 
Macrogol 3350

Desimpactação: 
25 ml/kg/hora 
(máximo de 
1.000 ml/hora) 
por sonda 
nasogástrica
Manutenção 
(crianças maiores): 
5-10 ml/kg/dia

Náuseas, cólicas 
e vômitos. Difícil 
de ingerir sem 
ser por sonda 
nasogástrica. Por via 
oral: pneumonia de 
aspiração e edema 
pulmonar

Pode haver necessidade de 
internação e uso de sonda 
nasogástrica
Uso de longo prazo ainda 
a ser avaliado

continua...
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Lubrifi cante

Óleo mineral* Não recomendado 
para menores de 
1 ano 
Desimpactação: 15 a 
30 ml/kg/ano de vida 
até 240 ml/dia
Manutenção: 
1-3 ml/kg/dia

Pode causar 
pneumonia lipoide se 
aspirado Teoricamente 
pode interferir na 
absorção de vitaminas 
lipossolúveis, mas 
não há evidências na 
literatura

Amolece as fezes e diminui 
a absorção de água
Liberação do óleo via anal 
sem fezes indica dose muito 
alta ou necessidade de 
desimpactação

Enemas osmóticos

Enemas de fosfato 
via retal

Evitar em <de 2 anos 
>de 2 anos: 6 ml/kg 
até 135 ml

Risco de trauma 
mecânico do reto
Distensão abdominal e 
vômitos
Pode causar episódios 
graves e até letais 
de hiperfosfatemia e 
hipocalcemia com 
tetania

Alguns ânions são 
absorvidos, mas se o rim 
estiver normal não ocorrerá 
acúmulo de fosfatos
A maior parte dos efeitos 
colaterais ocorre em 
crianças com insufi ciência 
renal e doença de 
Hirschsprung

Estimulantes

Sene 2 a 6 anos: 
2,5-7,5 ml/kg/dia
6 a 12 anos: 
5-15 ml/kg/dia

Hepatite 
idiossincrática
Melanose do cólon
Osteopatia hipertrófi ca

A melanose do cólon 
desaparece 4-12 meses após 
a retirada da medicação

Supositórios de 
glicerina

Sem efeitos colaterais 

* Ajustar a dose até atingir 1 a 2 evacuações por dia. 

...continuação

Laxativos Doses Efeitos colaterais Notas 

O óleo mineral pode ser utilizado na 

dose inicial de 15 a 30 ml/ano de 

vida até 240 ml/dia, divididos em duas 

tomadas, pela manhã e pela noite. A 

dose vai sendo ajustada para permitir 

pelo menos duas a três evacuações 

diárias. O óleo mineral tem a função 

de diminuir a consistência fecal e a 

capacidade de reter as fezes, isto é, a 

criança que toma óleo mineral tem mais 

difi culdade para prender a evacuação. 

Sua utilização pode ser prolongada, 

mas programamos retirá-lo em três a 

seis meses, de acordo com a resposta 

clínica10,122. No início haverá maior 

escape fecal, o óleo “vaza” e suja mui-

to as roupas de baixo. Avisamos que 

isso é comum e que tende a diminuir 

à medida que a criança vai deixando 

passar maior volume de fezes a cada 



23Nestlé Nutrition Institute

evacuação. O escape de óleo pode 

ser sinal de dose excessiva, mas mais 

frequentemente indica que a criança 

ainda retém as fezes ou que necessita 

de desimpactação. A reposição de vita-

minas lipossolúveis deve ser feita se a 

alimentação não é adequada; deve-se 

lembrar que o óleo mineral é contra-

indicado para crianças abaixo de 2 anos 

ou com défi cits neurológicos em razão 

do perigo de aspiração pulmonar123,124, 

que leva à pneumonia lipoide.

O óleo mineral, em comparação com 

a lactulose, parece ser mais bem acei-

to125. É utilizado como lubrifi cante do 

tubo digestivo, facilitando a eliminação 

das fezes.

A experiência também é ótima com o 

polietilenoglicol 3350 (macrogol 3350), 

que é um polímero inerte quando admi-

nistrado via oral, na dose de 1 g/kg de 

peso por dia126. O polietilenoglicol, em 

comparação à lactulose, é mais efetivo, 

apresenta menos efeitos colaterais e é 

mais bem aceito pelos pacientes127-130, 

além de acelerar mais o trânsito in-

testinal do que a lactulose131. É um 

agente osmótico, inerte e inabsorvível 

e produz menos efeitos adversos no 

trato gastrointestinal132. Somente traços 

de macrogol 3350 são absorvidos pelo 

trato gastrointestinal133. O polietileno-

glicol com eletrólitos apresenta uma 

troca mínima de água/eletrólitos com 

o sangue17,132,134, reduzindo o risco de 

desidratação, que pode ocorrer com os 

outros laxantes osmóticos135. O polietile-

noglicol em solução com eletrólitos vem 

sendo utilizado há muitos anos como 

solução para lavagem intestinal visando 

a facilitar os procedimentos diagnósticos 

ou as cirurgias intestinais136-139. Baixas 

doses de polietilenoglicol constituem-se 

em tratamento efi ciente para a consti-

pação funcional devido à modifi cação 

que ele causa na consistência das fezes 

secundária à hidratação134. O macrogol 

3350 é um composto de polietilenogli-

col desenvolvido na forma farmacêutica 

de pó e visa fornecer doses baixas e 

efi cazes como laxante; ao contrário 

da solução para lavagem, não contém 

excesso de sais, sendo um agente de 

grande capacidade osmótica134 e muito 

seguro140. Esse composto tem se mos-

trado marcadamente não-tóxico141-143 e 

pode ser ingerido em grandes quanti-

dades para desimpactação, sem efeitos 

perigosos144,145.

Nos pacientes com grandes fecalomas, 

pode-se utilizar inicialmente enemas de 

solução glicerinada diariamente até a 

eliminação completa10.

FIBRAS

Podemos, além disso, utilizar prepa-

rados comerciais à base de fi bras146, 

para ajudar a manter o volume do 

bolo fecal, e/ou adicionar farelo de 

aveia, de trigo ou de arroz disfarçado 

nas refeições147,148. O farelo de arroz 

parece ser mais efetivo do que o de 

trigo149. A constipação crônica funcio-

nal na criança é multifatorial. A fi bra 

alimentar isoladamente, solúvel ou 

insolúvel, não trata todos os casos de 

constipação37. O ideal é aumentar o 
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teor de fi bras utilizando as da própria 

dieta. Deve-se interferir na mudança 

de hábitos alimentares da criança e 

da família orientando, em todas as 

consultas, sobre a importância do 

consumo diário de legumes, verduras 

e frutas.

CIRURGIA
Em pacientes com crises recorrentes 

de pseudo-obstrução, a cirurgia pode 

ser necessária. Normalmente são crian-

ças com alterações neurológicas150. A 

apendicostomia com a instalação de 

enemas retrógrados é uma opção para 

pacientes com difi culdade de responder 

ao tratamento clínico e que apresentam 

crises de obstrução intestinal108,151-153.

Recentemente um grupo de especialis-

tas se reuniu e após extensa revisão 

da literatura estabeleceu evidências 

clínicas e laboratoriais para o diag-

nóstico e o tratamento da constipação 

intestinal. Na Tabela 7 podemos ver 

algumas dessas recomendações93.

CONCLUSÃO

O hábito intestinal pode variar  entre 

diferentes pessoas, dependendo de 

fatores como por exemplo a dieta, 

a ingestão de líquidos e característi-

cas específi cas de cada indivíduo. A 

constipação crônica fi ca caracterizada 

quando o ato de evacuar é acompa-

nhado por sinais, sintomas e eventos 

que estão descritos nos critérios de 

Roma (Tabelas I e II), .O diagnóstico 

é eminentemente clínico, passando 

por uma anamnese e exame físico 

detalhados. Raramente são necessários 

testes laboratoriais para a confi rmação 

do diagnóstico. O tratamento passa 

por mudanças de hábitos alimentares 

e de vida em geral, não só da criança 

quanto da família. Os conhecimentos 

por parte dos profi ssionais de saúde, 

sobre a fi siologia do ato evacuatório e 

da dinâmica familiar do paciente po-

dem ser de grande valor na condução 

dos casos mais graves de constipação 

intestinal.
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Tabela 7 - Recomendações da Sociedade Americana de Gastroenterologia, 

Hepatologia e Nutrição Pediátrica (NASPGHAN) para o diagnóstico e o 

tratamento da constipação intestinal93

Recomendações gerais 

Uma história e um exame físico cuidadosos são importantes para a completa avaliação 
e o diagnóstico do lactente ou da criança maior com constipação intestinal. 

Pesquisa de sangue oculto nas fezes é recomendada para todos os lactentes e para 
crianças maiores que também tenham dor abdominal, parada do crescimento, diarreia 
ou história familiar de câncer de cólon ou pólipos. 

Em crianças selecionadas, a radiografi a de abdome, quando bem interpretada, pode 
ser útil para o diagnóstico de impactação fecal. 

Biópsia retal com estudo histopatológico e manometria retal são os únicos testes que 
podem com segurança afastar a doença de Hirschsprung. 

Em pacientes selecionados, a medida do trânsito intestinal com o uso de marcadores 
radiopacos pode determinar a presença de constipação. 

Recomendações para o lactente 

Nos lactentes, a desimpactação pode ser alcançada com supositórios de glicerina. 
Enemas devem ser evitados. 

Nos lactentes, sucos com sorbitol podem diminuir a constipação. 

Xarope de milho, lactulose ou sorbitol podem ser usados para amolecer as fezes. 

O óleo mineral e os laxativos estimulantes da peristalse não são recomendados para 
lactentes. 

Recomendações para a criança maior 

A desimpactação pode ser alcançada tanto com medicações orais quanto por via retal, 
incluindo-se enemas. 

Recomenda-se uma dieta balanceada, com cereais integrais, frutas e vegetais, como 
parte do tratamento da constipação. 

O uso de medicações combinadas com a mudança de hábitos pode diminuir o tempo 
de remissão da constipação funcional em crianças maiores. 

Óleo mineral (como lubrifi cante), hidróxido de magnésio, lactulose e sorbitol sãos 
efetivos no tratamento da constipação. 

A terapia de resgate com laxativos estimulantes por um período curto pode ser 
utilizada em pacientes selecionados. 

Uma solução de polietilenoglicol com eletrólitos em pequenas doses pode ser usada 
em tratamentos de longa duração de pacientes constipados de difícil manejo. 

A terapia de biofeedback pode ser efetiva, por um tempo curto, para pacientes com 
constipação intratável.
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NOTA IMPORTANTE

AS GESTANTES E NUTRIZES PRECISAM SER INFORMADAS QUE O LEITE MATERNO É O 
IDEAL PARA O LACTENTE, CONSTITUINDO-SE A MELHOR NUTRIÇÃO E PROTEÇÃO 
PARA ESTAS CRIANÇAS. A MÃE DEVE SER ORIENTADA QUANTO À IMPORTÂNCIA DE 
UMA DIETA EQUILIBRADA NESTE PERÍODO E QUANTO À MANEIRA DE SE PREPARAR 
PARA O ALEITAMENTO AO SEIO ATÉ OS DOIS ANOS DE IDADE DA CRIANÇA OU MAIS. 
O USO DE MAMADEIRAS, BICOS E CHUPETAS DEVE SER DESENCORAJADO, POIS PODE 
TRAZER EFEITOS NEGATIVOS SOBRE O ALEITAMENTO NATURAL. A MÃE DEVE SER PRE-
VENIDA QUANTO À DIFICULDADE DE VOLTAR À AMAMENTAR SEU FILHO UMA VEZ 
ABANDONADO O ALEITAMENTO AO SEIO. ANTES DE SER RECOMENDADO O USO DE 
UM SUBSTITUTO DO LEITE MATERNO, DEVEM SER CONSIDERADAS AS CIRCUNSTÂNCIAS 
FAMILIARES E O CUSTO ENVOLVIDO. A MÃE DEVE ESTAR CIENTE DAS IMPLICAÇÕES 
ECONÔMICAS E SOCIAIS DO NÃO ALEITAMENTO AO SEIO – PARA UM RECÉM-NASCIDO 
ALIMENTADO EXCLUSIVAMENTE COM MAMADEIRA SERÁ NECESSÁRIA MAIS DE UMA 
LATA POR SEMANA. DEVE-SE LEMBRAR À MÃE QUE O LEITE MATERNO NÃO É SOMENTE 
O MELHOR, MAS TAMBÉM O MAIS ECONÔMICO ALIMENTO PARA O LACTENTE. CASO 
VENHA A SER TOMADA A DECISÃO DE INTRODUZIR A ALIMENTAÇÃO POR MAMADEIRA 
É IMPORTANTE QUE SEJAM FORNECIDAS INSTRUÇÕES SOBRE OS MÉTODOS CORRETOS 
DE PREPARO COM HIGIENE RESSALTANDO-SE QUE O USO DE MAMADEIRA E ÁGUA NÃO 
FERVIDAS E DILUIÇÃO INCORRETA PODEM CAUSAR DOENÇAS. OMS – CÓDIGO INTER-
NACIONAL DE COMERCIALIZAÇÃO DE SUBSTITUTOS DO LEITE MATERNO. WHA 34:22, 
MAIO DE 1981. PORTARIA Nº 2.051 – MS, DE 08 DE NOVEMBRO DE 2001, RESOLUÇÃO 
Nº 222 – ANVISA – MS, DE 05 DE AGOSTO DE 2002 E LEI 11.265/06 – PRESIDÊNCIA DA 
REPÚBLICA, DE 04.01.2006 – REGULAMENTAM A COMERCIALIZAÇÃO DE ALIMENTOS 
PARA LACTENTES E CRIANÇAS DE PRIMEIRA INFÂNCIA E TAMBÉM A DE PRODUTOS DE 
PUERICULTURA CORRELATOS.








