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RESUMO
A síndrome confusional aguda (SCA) ou delirium é uma complicação comum em pacientes submetidos 
à cirurgia, em especial as cardíacas e neurológicas, sendo uma alteração cognitiva. Se não abordada 
imediata e corretamente, pode provocar sequelas irreversíveis. É uma situação clínica ainda pouco 
estudada quando tratada conjuntamente com a neurocirurgia, necessitando de estudos prospectivos 
mais adequados. Esta revisão tem como propósito elucidar questões referentes a uma complicação 
neurocirúrgica subdiagnosticada, que em muitos casos não recebem o tratamento mais indicado pela 
literatura. Além de abordar a etiologia, o diagnóstico e o tratamento dessa complicação, o presente 
trabalho enaltece a necessidade de mais estudos acerca da SCA e suas derivações, tendo, assim, o 
propósito de promover a melhor abordagem pós-operatória de uma das complicações mais complexas 
da neurocirurgia. 
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ABSTRACT
Acute confusional syndrome after neurosurgery: etiology, diagnosis and treatment 
Acute confusional syndrome (ACS) or delirium is an usual complication in patients submitted to surgery, 
especially heart and neurological, result of a cognitive disturb. If not dealt immediate and properly, it may 
cause irreversible consequences. It is yet a poorly studied clinical condition, when treated along with 
neurosurgery, more appropriate prospective studies being necessary. This review/paper aims to elucidate 
issues related to an underdiagnosed neurosurgical complication which, in many cases, do not receive 
the best treatment indicated by literature/textbooks. Besides approaching the etiology, diagnosis and 
treatment for this complication, the current work/paper emphasizes the need for more studies about the 
ACS and its derivatives. Thereby, it features the purpose of promoting the best postoperative approach 
for one of the most complex neurosurgery complications.
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Introdução

A síndrome confusional aguda (SCA) já é descrita 
há muitos anos, contudo ainda existe controvérsia sobre 
a terminologia, podendo ser chamada de delirium, sín-
drome orgânica cerebral ou psicose tóxica.¹ A definição 
de SCA pela American Psychiatric Association’s Diag-
nostic and Statistical Manual (DSM-IV-TR e DSM-V) 
é baseada em elementos-chave: 1) uma perturbação de 

consciência, com diminuição da capacidade de focar, 
sustentar ou mudar a atenção; 2) uma mudança na cog-
nição ou desenvolvimento de distúrbios da percepção 
não relacionadas à demência; 3) possui durações curtas, 
geralmente horas ou dias com curso flutuante; 4) basea
da no histórico do paciente dado pela investigação de 
distúrbio cognitivo causado por intervenções médicas, 
substâncias tóxicas ou efeito de medicamentos.² Embora 
reversível, é observado que a SCA manifesta-se com al-
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guns déficits cognitivos remanescentes, podendo durar 
alguns meses após a cirurgia, sendo eles manifestados 
principalmente em idosos.3,4

Em 2006, Palazón et al.5 realizaram um estudo 
prospectivo com 60 pacientes ASA I-III (classificação 
de risco cirúrgico da Associação Americana de Aneste-
siologia), cuja faixa etária variou de 18 a 81 anos, com 
intervenções neurocirúrgicas no Hospital Universitário 
Virgen de la Arrixaca. Os pacientes foram divididos em 
dois grupos: pacientes com doenças intra e extracrania-
nas. O Teste Mental Abreviado (TMA) foi aplicado aos 
dois grupos, um dia antes da cirurgia e 24 horas após 
o procedimento. A partir dos resultados, os autores 
concluíram que a neurocirurgia não está associada a 
um elevado risco de desenvolvimento de SCA, contudo 
ressaltaram a importância do TMA para o diagnóstico 
e a prevenção das complicações mais graves desses 
pacientes.

Dessa forma, o presente trabalho objetiva discutir 
aspectos relacionados a etiologia, diagnóstico e trata-
mento de uma alteração cognitiva pouco difundida e 
pouco valorizada entre os profissionais da área, facili-
tando, assim, a abordagem e o manejo dos pacientes 
acometidos durante as intervenções neurocirúrgicas.

Etiologia

Com base nos estudos de delirium com EEG, foi 
proposta a hipótese de que esse delirium seria desen-
cadeado a partir do resultado de um transtorno global 
do metabolismo oxidativo cerebral.6 Posteriormente, foi 
proposto que tal disfunção metabólica global levaria à 
carência colinérgica por causa da redução na produção 
de acetilcolina cerebral.7 Por consequência, a redução 
da produção de outros neurotransmissores estaria, tam-
bém, comprometida em virtude do transtorno global do 
metabolismo cerebral.8 

Dados retrospectivos sugerem que o infarto na re-
gião da artéria cerebral posterior esquerda ou bilateral, 
mais especificamente a metade posterior inferior do 
telencéfalo, leva à confusão e à SCA.9 Infartos na região 
do fascículo longitudinal inferior interrompem sinais 
neurais entre o lobo temporal e as áreas visuais, resul-
tando em déficit de memória.9 O trauma neurocirúrgico, 
assim como as demais cirurgias, leva a um distúrbio 
neuroendócrino já bem conhecido, com liberação de 
cortisol, citocinas e diminuição da atividade dos hor-
mônios da tireoide.10 Mudanças nos níveis hormonais 
promovem alteração na concentração de aminoácidos 
neurotransmissores e também podem levar ao quadro 
de SCA.11 A literatura acerca da SCA tem demonstrado 

que pode haver relação entre o prejuízo das funções 
cognitivas e os altos níveis de cortisol.12,13

Danos cerebrais preexistentes, principalmente lesões 
malignas no sistema nervoso central (SNC) ou demên-
cia, reduzem o limiar do paciente para desenvolver 
SCA. O cérebro envelhecido e desgastado por alterações 
provenientes da lesão possui menor “reserva cerebral” e 
flexibilidade às perturbações fisiológicas, podendo apre-
sentar, ainda, deficiência vascular, déficit da atividade 
colinérgica e aumento da monoamina oxidase. Dessa 
forma, esses fatores podem aumentar a vulnerabilidade 
de um indivíduo à SCA.14

Vários são os fatores de risco para o desenvolvimen-
to da SCA (Figura 1) e entre eles encontra-se a causa 
cirúrgica de forma geral, contudo o tempo da cirurgia 
é fator preponderante para o desenvolvimento da SCA. 
Sendo assim, as neurocirurgias merecem destaque, por 
serem intervenções delicadas e demoradas, podendo 
promover diretamente o desenvolvimento do delirium.14

A intervenção na coluna vertebral parece ser um 
dos principais fatores para o desenvolvimento de SCA 
pós-neurocirurgia. A idade avançada e comorbidades 
como diabetes mellitus ou desordem do SNC, história 
cirúrgica, transfusão de sangue e baixas concentrações 
de HTC/HGB no primeiro dia após a cirurgia são 
fatores de risco que podem colaborar para o desenvol-
vimento de SCA após cirurgia de coluna vertebral. O 
conhecimento desses fatores de risco pode auxiliar sua 
prevenção e diagnóstico, bem como seu tratamento.15 

Diagnóstico

O diagnóstico correto de SCA só é feito em 30% a 
50% dos pacientes.16 A variação dos sintomas pode ser 
de difícil detecção, principalmente por causa do tem-
po limitado de que o médico dispõe para permanecer 
com o paciente. A equipe de enfermagem, que está 
em maior contato com o enfermo, é que efetivamente 
documenta a maioria dos sintomas decorrentes da SCA 
(60% a 90%).16

As manifestações clínicas da SCA são: delírio, deso-
rientação, dificuldade na linguagem, prejuízo no apren-
dizado e na memória.10 Estão presentes também altera-
ções emocionais como: ansiedade, medo, irritabilidade, 
raiva e depressão. Ilusões e alucinações comumente são 
relatadas.17 A intensidade dos sintomas geralmente varia 
durante o dia,6 e as manifestações clínicas podem durar 
de dias a semanas.10 Distúrbios psicomotores também 
podem estar presentes. Alguns pacientes apresentam-se 
hipoativos ou hiperativos, e em alguns casos eles podem 
alternar entre os dois estados. Um delírio hiperativo, 
como o delirium tremens, é raramente detectado, não 
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Figura 1 – Etiologia da síndrome confusional aguda. O conhecimento da etiologia da SCA é importante não só para o 
diagnóstico, mas, sobretudo, para indicar a melhor abordagem terapêutica.
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sendo esse o caso da SCA hipoativa, em que muitas 
vezes os pacientes são considerados como deprimidos, 
desmotivados, apresentando distúrbio de caráter ou 
teimosia.18 

No exame neurológico motor, o paciente pode 
apresentar tremores, mioclonias, asteríxis e mudanças 
do tônus e reflexos musculares. O ciclo sono-vigília do 
paciente é muitas vezes invertido, com letargia durante o 
dia e excitação durante a noite, sendo sua regularização 
uma meta importante do tratamento.14

O diagnóstico da SCA é baseado inteiramente na 
história e no exame físico do paciente. Não existem 
testes laboratoriais, estudos de imagem ou outros mé-
todos mais precisos que a avaliação clínica. A história 
e o exame físico têm dois papéis na avaliação da SCA: 
confirmação do diagnóstico e identificação das potenciais 
causas.18 O aspecto-chave do exame do estado mental é 
determinar o nível de consciência e atenção (Quadro 1). 
Qualquer nível anormal de perda da consciência, bem 
como a presença de desatenção, é favorável à SCA. Ou-
tro elemento importante da história e do exame físico 
é a avaliação das causas subjacentes, incluindo história 
de medicação, sinais vitais e exames médicos em geral. 
Os exames laboratoriais, de imagem ou o eletroencefa-
lograma não substituem a história e o exame físico no 
diagnóstico da SCA, no entanto esses estudos podem ser 
úteis para identificar possíveis causas da SCA.18 

Pacientes de SCA com lesão cerebral ou pós-trau-
mática possuem eletroencefalograma (EEG) lentificado. 
Entretanto, um indivíduo que possui um ritmo alterado 
pode ser considerado normal por ainda estar no interva-
lo alfa normal. Por exemplo, um ritmo alfa característico 
possui frequência de 13 Hz, e quando se diminui a  

9 Hz, é tecnicamente uma faixa alfa considerada normal. 
A única maneira de documentar essa anormalidade é 
comparar o EEG com uma linha de base anterior do 
EEG ou com repetições seriadas do EEG.19-22 

Quadro 1 – O método de avaliação diagnóstica aqui utilizada 
baseia-se em aspectos do exame clínico do paciente, sendo 

essa a principal forma de diagnosticar esse distúrbio

Característica 1: Mudança aguda no estado mental e curso flutuante
•	 Há evidências de uma mudança aguda na cognição desde o início?
•	 O comportamento anormal é flutuante durante o dia?

Característica 2: Déficit de atenção
•	 O paciente tem dificuldade em focar a atenção (por exemplo, facilmente 

distraído, tem dificuldades em manter o controle do que está sendo dito)?

Característica 3: Pensamento desorganizado
•	 Paciente tem caminhadas ou irrelevantes conversões de fluxo, claro ou 

ilógico de ideias, ou mudanças repentinas de assunto?

Característica 4: Nível anormal da consciência
•	 O paciente apresenta-se hiperalerta, letárgico, torpor ou coma, somente?

O diagnóstico de SCA requer características 1 e 2 ou 3 e 4.

Tratamento

O tratamento da SCA tem dois aspectos importan-
tes. O primeiro se encarrega diretamente da sobrevivên-
cia do paciente e reversão do motivo da SCA. O segundo 
aspecto do tratamento consiste em reduzir os sintomas 
psiquiátricos da SCA com medicamentos e intervenções 
ambientais, independentemente de psicose ou agitação 
estarem presentes (Quadro 2).23,24
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Quadro 2 – Abordagem da SCA pós-neurocirurgia

Assistência médica

Objetivo: confirmar a etiologia neurocirúrgica da SCA
•	 Realizar exame físico e neurológico
•	 Realizar exames laboratoriais
•	 Suspender medicamentos não essenciais
•	 Monitorar sinais vitais, diurese e oxigenação
•	 Determinar se o paciente está sentindo dor significativa

Prevenção e manejo do comportamento perigoso
•	 Colocar o paciente próximo ao posto de enfermagem
•	 Se ocorrer comportamento perigoso, considerar cuidador próprio
•	 Manter a cama em posição baixa e manter as grades laterais somente se 

o paciente insistir em sair
•	 Usar restrições apenas se necessário (emergência ou falha do 

medicamento)
•	 Evitar colocar o paciente em outro quarto com paciente também em SCA
•	 Evitar salas cheias de equipamentos ou móveis

Uso de medicamentos de acordo com a necessidade
•	 Usar haloperidol, de preferência intravenoso, para agitação
•	 Evitar o uso de benzodiazepínicos como agente único
•	 Evitar o uso de narcóticos, a não ser que o paciente tenha dor significativa; 

não usar meperidina
•	 Evitar o uso de medicamentos anticolinérgicos

Estímulo à compreensão da realidade
•	 Incentivar a presença de membros da família
•	 Fornecer pistas familiares (por exemplo, relógio, calendário)
•	 Minimizar transferências (sempre que possível, realizar os procedimentos 

na mesma sala)
•	 Maximizar a continuidade dos cuidadores
•	 Reduzir o excesso de estímulos ambientais
•	 Orientar o paciente para os cuidadores, a fim de dar continuidade no seu 

tratamento
•	 Incentivar o uso de objetos pessoais
•	 Tranquilizar o paciente repetidamente

A experiência clínica indica que neurolépticos são 
úteis e que o haloperidol é a primeira escolha, por não 
suprimir a respiração, e apresenta cardiotoxicidade 
mínima, podendo ter sua administração na forma 
intravenosa (Quadro 3). Outros medicamentos antip-
sicóticos que têm sido utilizados com êxito incluem 
droperidol, olanzapina, risperidona e quetiapina. Um 
estudo duplo-cego da risperidona e do haloperidol (via 
oral) para o tratamento da SCA não mostrou diferença 
significativa na eficácia.25

Embora o droperidol seja utilizado pelos médicos 
para controle de náuseas e vômitos e pelos anestesiolo-
gistas como um agente pré-anestésico, ele é um antipsi-
cótico potente. Seu uso é aprovado por via intravenosa, 
porém possui um potencial maior que o haloperidol 
por causa de hipotensão ortostática. A risperidona e a 
olanzapina possuem menos potencial do que o halo-
peridol para causar sintomas extrapiramidais, mas são 
dadas por via oral. Os antipsicóticos menos potentes, 
tais como a clorpromazina e a tioridazina, são mais 
propensos a causar hipotensão e efeitos anticolinérgicos 
por altas doses.14

Outro estudo duplo-cego comparou o tratamento da 
SCA com doses baixas de haloperidol (média 2,8 mg/24 

Quadro 3 – Guideline para uso do haloperidol

Nível de agitação Dose inicial (mg)

Leve 0,5-2,0

Moderado 2,0-5,0

Grave 5,0-10,0

1.	 Se haloperidol é usado via intravenosa, limpar a via intravenosa com 
solução salina normal antes da infusão em bolus

2.	 Para os pacientes idosos, utilizar uma dose inicial de 0,5-2,0 mg
3.	 Cerca de 30 minutos entre as doses; verificar o intervalo QT no 

eletrocardiograma antes de repetir a dose
4.	 Se agitação contínua, dobrar a dose
5.	 Se não houver melhora após três doses, dar 0,5-1,0 mg lorazepam por 

via intravenosa a cada 30 minutos
6.	 Uma vez o paciente calmo, adicione a quantidade total de haloperidol 

necessária e administrar durante 24 horas
7.	 Se o paciente permanecer calmo, reduzir a dose a 50% a cada 24 horas
8.	 Para converter a dose intravenosa para oral, dobre a dose intravenosa e 

divida em duas a três doses diárias

h; limites = 0,8-6,3 mg/24 h), clorpromazina (média = 50 
mg/24 h; limites = 10-70 mg/24 h) ou lorazepam (média 
= 3 mg/24 h; limites = 0,5-10 mg/24 h). Os antipsicóticos 
(haloperidol e clorpromazina) melhoraram significati-
vamente os sintomas sem induzir a efeitos secundários 
extrapiramidais, enquanto o lorazepam serviu apenas 
como sedativo, reduzindo o nível de consciência.14

Haloperidol e droperidol, especialmente quando 
administrados por via intravenosa em altas doses, po-
dem prolongar o intervalo QT do eletrocardiograma. 
Portanto, não se pode administrá-los quando QT basal 
do paciente for maior que 450 ms. Em um relatório de 
1.100 pacientes internados em UTI, o haloperidol foi 
implicado na indução de torsades de pointes em quatro 
pacientes.26 

O lorazepam tem sido usado com êxito como neu-
roléptico, com potência semelhante ao haloperidol; 
pequenas doses de lorazepam intravenosa, particular-
mente em pacientes cujos sintomas não responderam a 
haloperidol, muitas vezes ajudam a diminuir a agitação 
e a dose de haloperidol.14

Considerações finais

Não há dados conclusivos sobre a SCA como com-
plicação frequente da neurocirurgia, porém diversos 
fatores de risco se adequam às características dos 
procedimentos neurocirúrgicos, sendo esse, também, 
um fator de risco isolado. O diagnóstico é puramente 
clínico, dando importância à etiologia, sendo esta o alvo 
do tratamento. Além de abordar a causa da SCA, é im-
portante ter em mente todos os cuidados paliativos que 
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proporcionam pronta recuperação do paciente. A SCA 
tem sido negligenciada como complicação neurocirúr-
gica. Há necessidade de estudos mais completos, o que 
pode evitar danos ao paciente neurocirúrgico, além de 
proporcionar melhor qualidade de vida aos familiares.
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