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RESUMO

Justificativa e Objetivos: o delírio é uma complicação relativamente comum que ocorre 
no pós-operatório especialmente de pacientes idosos. A ocorrência do delírio acarreta 
complicações importantes, como o aumento do tempo de internação hospitalar, aumen-
to da morbidade e mortalidade. Além disso, o delírio muitas vezes é subdiagnosticado e 
poucas vezes tratado adequadamente. Baseado nesses dados, decidiu-se fazer uma revisão 
bibliográfica com o objetivo de orientar os anestesiologistas para esse importante aspecto 
de perioperatório. Conteúdo: neste artigo de revisão são abordados o diagnóstico, medidas 
preventivas e manejo do delírio pós-operatório e também novas modalidades terapêuticas. 
Conclusão: a identificação das causas do delírio, diagnóstico e tratamento precoce com 
abordagem multidisciplinar é importante para prevenir complicações graves, além de dimi-
nuir custos de uma possível internação prolongada. O anestesiologista deve estar sempre 
vigilante para saber reconhecer as diferentes formas de delírio e tratá-los de forma efetiva. 

Palavras-chave: Delírio; Anestesia; Complicações Pós-operatórias.

ABSTRACT

Justification and Objectives: Delirium is a relatively common postoperative complication 
especially among elderly patients. Delirium leads to meaningful complications, such as 
longer hospital stay and increased morbidity and mortality. In addition, delirium is usu-
ally underdiagnosed and rarely treated appropriately. Taking this into account, this review 
of the literature aims to provide guidance so that anesthologists can develop a better 
understanding of this perioperative phenomenon. Content: This review comprises diagno-
sis, preventive measures, and handling of delirium episodes, as well as new therapeutic 
modalities. Conclusion: Identifying delirium causes, diagnosing and treating it as early 
as possible with a multidisciplinary approach is important to avoid severe complications 
and reduce costs with long hospital stays. Anesthesiologists should always be attentive to 
recognize the several forms of delirium and treat them effectively.

Key words: Delirium; Anesthesia; Postoperative Complications.

inTROdUçãO E dEfiniçãO 

O delírio usualmente é conceituado como uma alteração aguda da atenção e 
cognição associada a uma disfunção cerebral com curso flutuante.1 Essa definição 
pode ser vista de maneira mais abrangente, segundo o The Diagnostic and statisti-
cal manual of mental Disorders (DSM-IV – 2011-2012), em que é caracterizado como 
um distúrbio no nível de consciência ou atenção, marcado pelo caráter agudo ou 
subagudo da mudança de comportamento atribuída a uma condição médica geral. 

Postoperative delirium
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podem simular o seu acontecimento. Isso pode ser 
difícil, mas é importante a distinção entre sedação 
residual resultante dos efeitos dos sedativos, antiemé-
ticos ou anestésicos utilizados e o delírio.

Pacientes com delírio PO apresentam risco de 
autoagressão física ou da equipe da sala de recupe-
ração pós-anestésica (SRPA). Eles podem rasgar suas 
bandagens das feridas e retirar suas linhas intraveno-
sas, apresentando alto risco de quedas e fraturas.

fiSiOPATOlOgiA 

O delírio é um fenômeno multifatorial com 
componentes ambientais e mecanismos fisiopato-
lógicos diversos. Várias causas bioquímicas foram 
propostas, permanecendo controversa a exata fi-
siopatologia do delírio PO. As evidências mostram 
associação com descompensação cerebral global, 
em que o gatilho foi causado por uma doença físi-
ca. Ocorre uma função cortical elevada, com anor-
malidade em múltiplas áreas do cérebro, incluindo 
a área pré-frontal, frontal, córtex têmporo-parietal, 
tálamo e outras. Além disso, têm sido implicados no 
processo níveis anormais de neurotransmissores, 
acetilcolina (ACh) e dopamina (DA), metabolismo 
anormal de melatonina e alterações inflamatórias. 
Baixos níveis de ACh no plasma e líquido cérebro-
-espinhal têm sido encontrados em pacientes com 
delírio, levando à hipótese de que o delírio resulta 
da piora na transmissão colinérgica central. 

Estudos na população cirúrgica demonstraram 
alta correlação entre atividade sérica anticolinérgica 
(SAA) e delírio. Mediadores anti-inflamatórios como 
a interleucina (IL)-1, IL-2 e IL-6, fator de necrose 
tumoral-α e interferon também têm sido implicados 
na fisiopatologia do delírio.

No momento PO, o delírio, nas suas variadas for-
mas, mostra-se na fisiopatologia como uma reação 
do cérebro a um processo inflamatório periférico e, 
nesse contexto, o cérebro de idosos parece reagir de 
forma mais acentuada a esse estímulo em relação a 
um cérebro jovem.6 A resposta endócrino-metabólica 
ao dano do procedimento cirúrgico de grande porte 
ou associada às alterações hormonais presentes du-
rante a CEC explicam, assim, a maior associação do 
delírio PO nesses casos. Nessa linha de pensamento 
talvez ocorra forte mudança no sistema de neuro-
transmissores que envolvam a DA e outros como a 
serotonina, ACh, GABA, glutamina e norepinefrina7.

A incidência do delírio pós-operatório (PO) está 
entre 10 e 55% entre pacientes recém-operados, 
sendo mais comum em cirurgias ortopédicas (post 
operative delirium).2 Essa incidência aumenta na po-
pulação idosa (até 50% após um procedimento cirúr-
gico). A manifestação dos sintomas no delírio ocorre 
entre 24 e 48 horas após a cirurgia, com exacerba-
ção dos sintomas no período noturno. As consequ-
ências são relacionadas ao aumento na morbidade 
e na mortalidade após um ano em cerca de 40%.3,4 
A estimativa de aumento nos custos é bastante signi-
ficativa, mesmo assim essa enfermidade é subdiag-
nosticada e não valorizada por muitos profissionais.

Estudos recentes mostram prevalência mais alta 
dessa enfermidade em pacientes idosos, internados 
em unidade de terapia intensiva (UTI) e naqueles 
submetidos a procedimentos cirúrgicos de grande 
porte, particularmente nos submetidos a cirurgias 
cardíacas com circulação extracorpórea (CEC).5 Ele 
pode também agravar a condição de idosos com de-
mência ou com Alzheimer. 

A população pediátrica permanece um desafio, por-
que falta uma ferramenta precisa para o rastreamento e 
diagnóstico. Uma vez que a interpretação de alterações 
cognitivas na criança exige habilidade mais especiali-
zada, em virtude das particularidades da criança em 
suas faixas etárias, o diagnóstico torna-se mais difícil.

O reconhecimento é um elemento-chave no delírio e 
para isso foram desenvolvidas ferramentas para médicos 
treinados não psiquiatras, o que facilitou padronização 
na identificação desses pacientes, pois o diagnóstico ex-
clusivo por especialistas é uma opção fora da realidade 
prática do ambiente cirúrgico e da terapia intensiva. 

Quanto aos fatores clínicos relacionados a essa en-
fermidade, existe ampla variedade, como a idade avan-
çada, exposição a longos períodos de CEC, pacientes 
sob os efeitos de microembolia, excesso de mediado-
res inflamatórios secundários à resposta inflamatória 
ou até mesmo doenças do sistema nervoso central 
(SNC) preexistentes, como a demência. Outra questão-
-chave nesta discussão é a prevenção, pois a dor inten-
sa pode ser uma causa direta de alteração do estado 
mental desses pacientes e deve ser prontamente trata-
da. Além disso, sempre que possível deve ser realizada 
uma estratégia de prevenção. Nessa linha de raciocí-
nio, devem-se descartar condições clínicas que podem 
confundir ou interagir com o estado mental, como os 
distúrbios metabólicos, endócrinos e infecciosos.

Além disso, o delírio não pode ser confundido 
com os efeitos de agentes anestésicos residuais que 
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Os fatores de risco podem ser divididos em três 
categorias: pré, intra e pós-operatórios. Fatores de ris-
co pré-operatórios incluem idade avançada, doenças 
do SNC (por exemplo, doença cérebro-vascular), ad-
ministração de múltiplos fármacos e interações me-
dicamentosas, retirada abrupta do álcool, doenças 
endócrino-metabólicas descompensadas, depres-
são, demência e/ou transtornos de ansiedade.

Fatores de risco intraoperatórios incluem o tipo 
de procedimento cirúrgico. Isso porque os pacientes 
submetidos à cirurgia cardíaca parecem estar em 
alto risco de desenvolver delírio PO, possivelmente 
devido a: hipoperfusão, microembolismos e a CEC. 
Além disso, certos procedimentos ortopédicos po-
dem ter mais predisposição, possivelmente devido à 
embolia gordurosa. Alguns procedimentos oftalmoló-
gicos podem ser associados à perda temporária da 
visão bilateral, o que pode contribuir para contex-
tualização do paciente no ambiente da internação. 
Finalmente, certos fármacos anestésicos, incluindo 
anticolinérgicos, barbitúricos e benzodiazepínicos 
como pré-medicação, têm sido associados a aumen-
to do delírio PO. Curiosamente, vários estudos não 
encontraram alguma diferença nos efeitos da aneste-
sia geral, bloqueio peridural ou bloqueio subaracnói-
deo no desenvolvimento PO do delírio.

Fatores de risco pós-operatórios incluem dor, hi-
pocarbia, hipóxia, sepse, privação do sono e admi-
nistração de múltiplos fármacos.

Entre os vários fatores de risco citados, alguns se 
destacam em níveis de evidência6:

 ■ idade;
 ■ comorbidades;
 ■ comprometimento cognitivo, funcional, visual ou 

auditivo;
 ■ residência institucional.

Essa mesma discussão tipifica alguns fatores pre-
cipitantes como importantes e são a admissão à UTI, 
o uso de anticolinérgicos, de álcool ou abstinência 
de drogas, infecções, complicações iatrogênicas, dis-
túrbios metabólicos e dor.6

fÁRMACOS ASSOCiAdOS AO dElÍRiO 

Não se pode associar a apenas um fármaco espe-
cífico a causa para o delírio. O que se tem de forma 
mais atual é que a administração de múltiplos medi-
camentos é a maneira mais provável de precipitá-lo.

ClASSifiCAçãO E SUBTiPOS 

Uma classificação bem distinta entre os subtipos 
de delírio pode até gerar facilidade didática, mas em 
relação à abordagem clínica a sobreposição entre os 
conceitos de seus subtipos torna mais fácil o entendi-
mento. O delírio muito está presente no ambiente in-
tensivo e muitas informações clínicas robustas sobre o 
assunto se devem ao constante estudo do delírio nes-
se ambiente. Dessa forma, é comum resumir os vários 
subtipos com apenas o termo “delírio”. Assim, têm-se:

 ■ delírio hiporreativo: caracterizado por apatia, 
diminuição da responsividade e ausência. Esses 
pacientes são erroneamente diagnosticados e mi-
nimamente tratados, tendo, portanto, apresentado 
pior prognóstico. Historicamente esse subtipo já foi 
descrito pelos neurologistas como “encefalopatia”.

 ■ delírio hiper-reativo: caracterizado por inquie-
tação, agitação e labilidade emocional. Esses pa-
cientes apresentam risco de autoextubação e usu-
almente são tratados com opiáceos e sedativos, o 
que mascara o quadro e pode contribuir para a 
piora clínica desses pacientes.

 ■ delírio misto: flutuação do estado mental varian-
do entre os dois subtipos acima descritos é o sub-
tipo mais comum.

CAUSAS E fATORES dE RiSCO 

O delírio PO é tipicamente multifatorial e inclui 
defeitos cognitivos, comorbidades preexistentes e in-
teração com medicações psicoativas. Por isso, muito 
se tem discutido sobre que pacientes seriam vulnerá-
veis ao desenvolvimento dessa enfermidade. Dessa 
maneira, estes demandaram apenas pequenos fato-
res precipitantes, como um simples medicamento 
para dormir, para o desenvolvimento do delírio. Por 
outro lado, pacientes sem fatores de risco necessita-
ram de múltiplos estímulos (grandes cirurgias, psico-
trópicos em altas doses ou infecção grave).6

Vários fatores de risco ou precipitantes para o 
desenvolvimento de delírio PO são relacionados: 
idade avançada, complicações cardiopulmonares, 
demência preexistente, distúrbios hidroeletrolíti-
cos, hipoalbuminemia, desnutrição, infecção uriná-
ria, sepse, associação de comorbidades, polimedi-
cações (três ou mais medicações diferentes), abuso 
de opioides ou psicotrópicos e distúrbios ambien-
tais (barulho constante).
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necessário o entendimento da consciência. E esta con-
siste em dois componentes distintos: o de excitação, ou 
o aparecimento de vigília, e o do teor ou do conteúdo 
da consciência, ou a soma da função mental.9 Embora a 
excitação seja rotineiramente monitorizada, utilizando-
-se a Escala de Coma de Glasgow 20 ou várias escalas 
de sedação, tais como a escala de modificação da ati-
vidade motora sob sedação10 ou a escala de sedação – 
agitação de Richmond (RASS)11, a avaliação do conteú-
do da consciência tem sido extremamente limitada.8,12 
Desse modo, aparece um dilema quando se pretende 
criar uma ferramenta para rastrear de maneira objetiva 
uma enfermidade com avaliação historicamente feita 
por meio de consulta psiquiátrica. Essa anamnese psi-
quiátrica utilizando o Manual Diagnóstico e Estatístico 
de Transtornos Mentais (DSM-IV) possui critérios fami-
liares à equipe médica que foram utilizados para avaliar 
o conteúdo da consciência e, finalmente, diagnosticar 
o delírio.13 Esse diagnóstico tem base em quatro crité-
rios principais DSM-IV: a) um início agudo ou curso 
flutuante da cognição prejudicada; b) perturbação da 
consciência que leva à incapacidade de se concentrar, 
por turnos, ou manter a atenção; c) um nível alterado de 
cognição, que pode apresentar, com a linguagem, deso-
rientação, perturbação, déficit de memória ou perturba-
ção 14,15 das percepções; d) uma condição médica geral 
diretamente relacionada ao delírio. Muitos médicos as-
sumem que a agitação ou alucinações devem estar pre-
sentes obrigatoriamente para o diagnóstico, mas isso 
pode não acontecer. 16 A avaliação psiquiátrica comple-
ta é demorada e limitada por disponibilidade de pessoal 
para as necessidades dos pacientes e francamente irre-
alista no ambiente da UTI. Além disso, o delírio é uma 
síndrome que representa disfunção cerebral, avaliada 
por especialistas, tanto na psiquiatria como na neurolo-
gia. É uma manifestação clínica da disfunção cerebral 
causada quer a partir de doença primária do cérebro ou 
secundário a partir de uma variedade de complicações 
associadas a doença grave. Portanto, ferramentas que 
podem ser usadas à beira do leito para o diagnóstico rá-
pido e monitoramento contínuo de delírio em pacientes 
criticamente doentes são vitais para explorar essa nova 
fronteira da Medicina. 

As ferramentas utilizadas para diagnóstico são va-
riadas, as mais utilizadas no ambiente de UTI e que 
são validadas são Confusion Assessment Method for the 
ICU (CAM-ICU)4,17,18 e The Intensive Care Delirium Scree-
ning Checklist (ICDSC) 19 para uso por médicos não psi-
quiatras treinados em UTI. Estas estão demonstradas 
a seguir e podem ser utilizadas para o rastreamento.

 A polifarmácia (administração três ou mais diferentes 
fármacos) é habitual na abrangência da anestesia, quan-
do é comum a utilização de fármacos psicoativos e al-
guns agentes anticolinérgicos, que geram significativo au-
mento no risco de ocorrência do delírio. Em pelo menos 
75% desses casos, fármacos com efeitos psicoativos como 
opioides, benzodiazepínicos ou mesmo corticosteroides 
estão envolvidos. Além disso, até mesmo fármacos como 
os anti-inflamatórios não esteroides (AINES)1 e agentes 
quimioterápicos também podem estar envolvidos. 

 O risco de delírio também é aumentado com fár-
macos neurolépticos, muito comum entre pacientes 
epiléticos, tendo em vista que a falta de dopamina 
também está envolvida na gênese do delírio. Entre os 
opioides, a meperidina apresenta o mais alto risco de 
desenvolvimento de delírio.

dElÍRiO nA POPUlAçãO PEdiÁTRiCA 

Delírio na população pediátrica possui as mesmas 
consequências clínicas para os pacientes nessa faixa 
etária de desenvolvimento. Os malefícios esperados para 
o paciente com essa enfermidade no adulto têm grandes 
chances de poder ser estendido ao adulto. E por isso é 
extremamente importante a pesquisa nessa direção. 

 A abordagem desse mal permanece subdiagnos-
ticado na população pediátrica devido à inabilidade 
das ferramentas atuais para o diagnostico rápido e a 
variação do significado clínico na população infantil. 
Entretanto, vários trabalhos têm surgido na Europa e 
nos Estados Unidos (EUA) a respeito da ocorrência 
de delírio em crianças criticamente enfermos e no 
ambiente pós-cirúrgico.

diAgnóSTiCO 

 Os médicos são especialistas em identificar e tratar 
a insuficiência de múltiplos órgãos e utilizam a tecno-
logia moderna e sua capacidade de monitorar preci-
samente a função dos órgãos, abordando: a disfunção 
pulmonar a partir de curvas de complacência, oxime-
tria de pulso e gasometria; a disfunção cardíaca pela 
pressão arterial, eletrocardiograma e índices de oferta 
de oxigênio; e a disfunção renal pela produção de uri-
na e creatinina sérica.8 No entanto, a monitorização do 
SNC tem sido inadequada para a identificação de dis-
túrbios da consciência e, consequentemente, o delírio. 
Isso ocorre porque para a avaliação desses distúrbios é 
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 Os métodos atualmente disponíveis para empre-
go na população pediátrica – The Pediatric Anesthe-
sia Emergence Delirium (PAED), The Pediatric Con-
fusion Assessment Method (pCAM-ICU) – fazem o 
rastreio pesquisando características em crianças do 
subtipo hiperativo, que não é o mais comum. Além 
disso, as perguntas são de natureza subjetiva e não 
têm validação se comparadas ao conceito descrito 
no DSM-IV. Outra crítica encontrada nesses métodos 
foi feita quanto à referência-padrão utilizada, apenas 

diAgnóSTiCO nA POPUlAçãO PEdiÁTRiCA

Atualmente não há uma ferramenta validada para 
o rastreamento do delírio por médicos não psiquiatras 
para o uso em UTI pediátrica. As ferramentas descritas 
não podem ser utilizadas em crianças, pelas diferen-
ças na expressão do desenvolvimento da cognição. 
A falta de instrumentos validados para o correto ras-
treamento e diagnóstico por intensivistas pediátricos 
explica a falta de informação precisa sobre o assunto.

Figura 1 - Escala de agitação e sedação da Richmond.

Figura 2 - Método de avaliação de confusão para Centro de Tratamento Intensivo.
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O uso de anticolinesterásicos não é recomendado, 
podendo levar à exacerbação da sintomatologia asso-
ciada aos efeitos desses no SNC (risco de síndrome co-
linérgica central). Enquanto isso, os benzodiazepínicos 
estão diretamente relacionados a uma das causas de 
delírio 24,25 e mostram boa resposta apenas em casos de 
delírio relacionado à abstinência alcoólica.26,27 Por outro 
lado, agonistas alfa2 adrenérgicos como a dexmedeto-
midina têm demonstrado menos delírio que pacientes 
que receberam sedação com midazolam28. Além disto, 
podem trazer benefícios no tratamento de pacientes 
mecanicamente ventilados29, embora a dexmedetomi-
dina, mesmo com seus vários benefícios no âmbito da 
sedação e na redução da dor pós-operatória, tenha se 
mostrado ainda com resultados inconclusivos na redu-
ção da incidência do delírio.30 Outras abordagens como 
a identificação de distúrbios do sono e o seu tratamento, 
bem como a redução da privação do sono dos pacien-
tes no pré-operatório, mostraram-se inconclusivas. A 
gabapentina em baixas doses no pré-operatório ou da 
ketamina (0,5 mg/kg) na indução identifica redução 
do delírio, mas ainda com trabalhos pequenos.Em re-
sumo, não há uma estratégia farmacológica aceita de 
forma integral no tratamento do delírio. E o haloperidol 
em baixas doses tem obtido boas respostas apesar dos 
grandes efeitos colaterais. O uso de antipsicóticos atípi-
cos, como a olanzapina e risperidona, pode ser conside-
rado, com atenção para casos do subtipo hipoativo, que 
podem aumentar a sedação.20,21

crianças de cinco anos de idade, o que torna o méto-
do ineficiente fora desses casos.

PREvEnçãO 

 ■ oferta adequada de oxigênio ao cérebro
 ■ balanço hídrico e eletrolítico
 ■ controle da dor
 ■ diminuição de fármacos psicotrópicos
 ■ regular as funções vesical e intestinal
 ■ suporte nutricional
 ■ mobilização precoce
 ■ prevenção de complicações PO
 ■ estímulo ambiental apropriado
 ■ tratamento dos sintomas do delírio

TRATAMEnTO 

A abordagem do delírio deve ser multidisciplinar. 
Com uma busca paralela, a investigação de uma cau-
sa associada, quando encontrada, pode ser a melhor 
abordagem. Como se pode ver na Figura 3,20 para 
cada neurotransmissor relacionado há uma linha de 
raciocínio que pode direcionar o tratamento. E ao se-
guir esse foco, tornam-se fundamentais as evidências 
e os efeitos colaterais.

Quando os delírios requerem abordagem far-
macológica, os antipsicóticos são os fármacos de 
escolha20,21, sendo o haloperidol, em baixas do-
ses, o de melhores resultados em muitos ensaios 
clínicos20,21,22,23,24(Tabela 1). Entre os efeitos adversos 
do haloperidol estão reações extrapiramidais e pro-
longamento do intervalo QT e devem ser evitados em 
pacientes com insuficiência hepática e história de 
síndrome neuroléptica maligna. 

Figura 3 - Ação dos neurotransmissores na fisiopatogenêse do delírio e as vias de ação no tratamento.

Typical 
antipsychotics

Atypical 
antipsychotics

Cholinesterase 
inhibitors

GABA-
receptors

α2-receptor
Agonists

Dopamine Serotonine Acetylcholine Noradrenaline GABA

Haloperidol* Quetiapine*
Risperidone*
Olanzapine*

Donezepil
Rivastigmine

Dexmedetomidine* Benzodiazepines

Tabela 1 - Dose das principais drogas usadas no delírio

drug dose Route of  
administration

Haloperidol 0.5 – 2 mg every 2 – 12 h p.o., i.v., s.c., i.m.

Risperidone71 0.25 – 2 mg every 12 –24 h p.o., OdT

Quetiapine 12.5 – 200 mg every 12 – 24 h p.o

Olanzapine 2.5 – 10 mg every 12 – 24 h p.o., OdT
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intra-hospitalar14, outros evidenciaram aumento da 
mortalidade tardia. Mortalidade até seis meses pode 
chegar a 34% dos pacientes.32 Além disso, existem as 
implicações econômicas, podendo chegar a custos 
altíssimos durante uma internação. 

Na população pediátrica há carência de estudos, 
mas tudo indica prevalência no caminho dos pacien-
tes adultos. A falta de informações sobre esses dados 
provém da falta de um instrumento validado preciso 
para um diagnóstico de rotina nos pacientes em pós-
-operatório e em terapia intensiva dessa população.
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