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Resumo

A oclusão da aorta abdominal é uma emergência rara, com elevada taxa de mor-
talidade. Apresenta-se tipicamente com lombalgia de início súbito, enquanto que a 
paresia ou parestesias são manifestações menos frequentes. Apresentamos o caso 
de uma mulher de 72 anos, com antecedentes de acidente vascular cerebral isqué-
mico cerca de 2 semanas antes, admitida no Serviço de Urgência por paraplegia 
flácida e simétrica, arreflexia miotática, hipostesia álgica e palestésica com nível em 
T10-12, livedo reticular e ausência de pulsos femorais palpáveis bilateralmente. Re-
alizou angiografia por tomografia computorizada abdominal e pélvica que revelou 
trombose da aorta abdominal e de ambas as artérias ilíacas comuns. Foi submetida 
a tromboembolectomia imediata, com revascularização eficaz e recuperação total 
da força muscular. Na ressonância magnética medular, após 5 meses, não se docu-
mentou lesão isquémica da medula espinhal. A oclusão da aorta abdominal deve 
ser sempre considerada no diagnóstico diferencial de paraplegia aguda associada 
a sinais de isquémia dos membros, dada a sua irreversibilidade se não for realizada 
intervenção cirúrgica urgente.

Abstract

Abdominal aortic occlusion is a rare emergency, with a high mortality rate. It typi-
cally presents with sudden-onset low back pain, whereas paresis or paresthesia are 
less frequent manifestations. We present a case of a 72-year-old woman, with a 
history of ischemic stroke 2 weeks before, admitted to the emergency department 
with symmetrical and flaccid paraplegia, myotatic areflexia, pain and vibratory sen-
sory deficit below the T10-12 level, livedo reticularis and bilaterally absent femoral 
pulses. Abdominal and pelvic computed tomography angiography revealed throm-
bosis of the abdominal aorta and both common iliac arteries. She was submitted 
to immediate thromboembolectomy, with successful revascularization and complete 
muscle strength recovery. Magnetic resonance imaging performed after 5 months 
ruled out any ischemic lesion of the spinal cord. Abdominal aortic occlusion should 
always be considered in the differential diagnosis of acute paraplegia associated 
with limb ischemia signs, given its irreversibility without urgent surgical intervention.
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Introdução
A oclusão da aorta abdominal (OAA) é uma emer-

gência vascular rara, que se pode apresentar com um 
quadro predominantemente neurológico, devido a is-
quemia medular. A taxa de mortalidade é muito elevada, 
a não ser que exista um diagnóstico rápido com trata-
mento cirúrgico imediato.1,2

A OAA pode ocorrer por embolização (65%) ou 
trombose (35%) em contexto de doença vascular con-
comitante.1,3 O sexo feminino e a patologia cardíaca, 
nomeadamente fibrilhação auricular e valvulopatias, 
constituem fatores de risco para embolia, enquanto hi-
pertensão arterial, tabagismo e diabetes são fatores de 
risco para trombose.1,4,5

O sintoma de apresentação típico é a lombalgia de 
início súbito. Frequentemente surgem parestesias e pa-
résia dos membros inferiores, mas estes sinais são inco-
muns como apresentação inaugural.6-8 Nestes casos, é 
mandatória a palpação dos pulsos periféricos ao exame 
objetivo inicial.2

O tratamento desta patologia consiste em trom-
boembolectomia por via transfemoral, por vezes com 
bypass anatómico ou extra-anatómico.3,5,7 Um atraso no 
tratamento associa-se a elevada morbilidade, com ne-
cessidade de amputação dos membros inferiores e cer-
ca de 75% de mortalidade.3

Apresentamos um caso clínico de uma doente que 
recorreu ao Serviço de Urgência com paraplegia súbita 
como apresentação inicial, tendo sido feito o diagnósti-
co de OAA. Com este caso pretendemos alertar para 
uma patologia pouco frequente mas tratável, se o diag-
nóstico correto for feito de forma célere. 

Caso Clínico
Mulher de 72 anos de idade, de raça caucasiana, com 

um quadro de início agudo (5 horas de evolução) de 
fraqueza grave dos membros inferiores associada a in-
continência urinária. Como antecedentes pessoais tinha 
diabetes mellitus tipo 2 não-insulinotratada, hipertensão 
arterial, hipotiroidismo e fibrilhação auricular (FA) hipo-
coagulada com rivaroxabano na dose diária de 20 mg. 
Cerca de 15 dias antes, tinha estado internada por aci-
dente vascular cerebral isquémico da circulação posterior 
de etiologia cardioembólica (FA) submetida a trombec-
tomia por trombo proximal da artéria basilar, com re-
canalização completa (TICI final 3). Reiniciou hipocoa-
gulação com dabigatrano na dose diária de 300 mg, um 

novo anticoagulante oral (NOAC) de classe diferente do 
prévio (assumiu-se falência terapêutica), com boa adesão 
terapêutica. À data de alta, apresentava-se com discreta 
ataxia apendicular bilateral e sem défices motores (NIHSS 
final: 2). Realizou estudo complementar com ecocardio-
grama transtorácico e eco-Doppler carotídeo-vertebral e 
transcraniano, que não revelou fonte embolígena cardíaca 
ou patologia aterosclerótica estenosante, além da FA já 
conhecida. Negava história de traumatismo ou contexto 
infecioso recente. Negava lombalgia ou parestesias suges-
tivas de envolvimento radicular.

Ao exame neurológico no serviço de urgência, apresen-
tava-se vígil, colaborante e orientada, sem defeitos de lin-
guagem e sem disartria. Não tinha alterações campimétri-
cas no método de confrontação visual e o restante exame 
dos pares cranianos era normal. O exame motor revelou 
paraplegia flácida, simétrica, com arreflexia miotática e re-
flexos cutâneo-plantares (RCP) em flexão bilateralmente. 
Associadamente, apresentava hipostesia álgica e palesté-
sica com nível em T10-12 e reflexos cutâneo-abdominais 
ausentes. Não apresentava ataxia apendicular. Na revisão 
de aparelhos e sistemas, salientava-se livedo reticular em 
ambos os membros inferiores até ao nível do umbigo e 
ausência de pulsos femorais palpáveis, bilateralmente, con-
firmado por Doppler. A angiografia por tomografia compu-
torizada (angio-TC) do abdómen e pélvis revelou trombo-
se da aorta abdominal, 35 mm acima da bifurcação, e de 
ambas as artérias ilíacas comuns (Fig. 1).

A doente foi imediatamente encaminhada para o bloco 
operatório para realização de tromboembolectomia por 
abordagem femoral comum bilateral com revascularização 
eficaz de ambos os membros inferiores. No pós-operató-
rio imediato, houve recuperação total da força muscular 
(5/5 MRC) e das sensibilidades dos membros inferiores, as-
sim como da continência de esfíncter urinário. Teve alta hi-
pocoagulada com varfarina e orientada para consulta. Pos-

Figura 1. Angio-TC do abdómen e pélvis a revelar trom-
bose da aorta abdominal e de ambas as artérias ilíacas 
comuns.
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teriormente, realizou estudo molecular para trombofilias, 
que foi negativo. A investigação para doenças autoimunes 
sistémicas, vasculites e síndrome anti-fosfolipídico também 
foi negativa, assim como a pesquisa de neoplasia oculta. 
Assumiu-se como causa provável para a trombose da aorta 
abdominal a etiologia cardioembólica, nomeadamente por 
FA devido a nova falência terapêutica do NOAC. A resso-
nância magnética (RM) medular realizada cerca de 5 meses 
após o quadro, não demonstrou lesão isquémica da medu-
la espinhal (Fig. 2).

Discussão
A paraplegia aguda como apresentação clínica de is-

quemia da medula espinhal (ME) é rara e está associada 
a mau prognóstico.9 Representa cerca de 6% de todas 
as mielopatias agudas e é secundária a diversas causas, 
como ateromatose, aneurismas toraco-abdominais, ci-
rurgia aórtica, doença embólica e dissecção.1

Em cerca de 50% dos casos não é feito o diagnóstico 
correto de OAA.6 Neste caso clínico, o exame vascu-
lar foi determinante para o diagnóstico, nomeadamente 
a presença de livedo reticular dos membros inferiores 
e a ausência de pulsos femorais palpáveis, assim como 
a célere colaboração da equipa de Cirurgia Vascular e 
Radiologia. Dada a emergência da intervenção cirúrgica 
nesta patologia, e uma vez estabelecido o diagnóstico, 
não foi realizada RM medular em fase aguda, nem no 
pós-operatório, atendendo à excelente evolução clínica 
da doente. No entanto, esta foi realizada 5 meses após 

a tromboembolectomia, apoiando a hipótese de uma is-
quemia transitória medular.

O conhecimento da vascularização arterial da ME 
pode ajudar a esclarecer a fisiopatologia da paraplegia 
na OAA. A ME é vascularizada por 3 artérias espinhais, 
uma artéria espinhal anterior e duas artérias espinhais 
posteriores, com origem superiormente em ramos das 
artérias vertebrais, percorrendo a ME ao longo do seu 
comprimento e terminando por união num plexo de 
ramos lombo-sagrados ao nível do cone medular.2 A 
artéria espinhal anterior é a principal, responsável pela 
irrigação dos dois terços anteriores da ME. As artérias 
radiculares segmentares contribuem para a artéria es-
pinhal anterior, destacando-se deste grupo a artéria de 
Adamkiewicz como principal afluente da região toraco-
-lombar, localizada entre T8 e L1 na maioria dos casos.10 

O mecanismo da paraplegia na OAA ainda não está 
completamente esclarecido. Pensa-se que será causada, 
provavelmente, por uma neuropatia periférica isquémi-
ca, mas mais importante será a isquemia medular, resul-
tante da diminuição do fluxo sanguíneo arterial através 
das artérias radiculares intercostais, lombares, sagradas 
e pélvicas. Outro importante mecanismo proposto é a 
oclusão da artéria de Adamkiewicz com origem abaixo 
de T12 (variantes raras)3,4 que pode resultar numa sín-
drome “cauda equina-like” grave11,12 e que explicaria o 
quadro de incontinência urinária com RCP em flexão. 
No entanto, a “resposta plantar tardia” dos RCP está 
descrita na fase I do choque medular.13,14 Esta primeira 
fase ocorre nas primeiras 24 horas após a lesão medular 
aguda e caracteriza-se por arreflexia ou hiporreflexia. O 
primeiro reflexo patológico a surgir nesta fase é o “refle-
xo plantar tardio”, habitualmente nas primeiras 6 horas, 
caracterizado por resposta cutâneo-plantar em flexão 
do hálux e/ou restantes dedos seguida de relaxamento, 
numa sequência retardada, após um estímulo nocicepti-
vo vigoroso plantar. Esta “resposta plantar tardia” pode 
durar horas a alguns dias até evoluir para reflexo plantar 
extensor ou sinal de Babinski, podendo, inclusivamen-
te, nunca se chegar a desenvolver no caso da isquemia 
envolver de forma significativa as pontas anteriores da 
ME.15 Nesta doente, a extensa oclusão aórtica infra-re-
nal pode ter causado uma redução grave e simultânea 
do fluxo sanguíneo da artéria de Adamkiewicz e artérias 
segmentares provenientes da aorta, que são afluentes 
das artérias espinhais anterior e posteriores, originando 
hipoperfusão grave e consequente isquemia transversal 

Figura 2. RM Medular (T2) a excluir lesão isquémica medu-
lar, 5 meses após a cirurgia.
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da ME, incluindo o seu terço posterior. Como tal, os 

casos clínicos descritos de OAA não se enquadram na 

síndrome clínica clássica associada ao enfarte medular 

por isquemia do território da artéria espinhal anterior, 

tipicamente caracterizado pela preservação das sensi-

bilidades propriocetivas veiculadas pelas colunas poste-

riores, que se encontram íntegras nesta entidade clás-

sica.2,9,10 Admite-se que a ausência de fluxo nos ramos 

segmentares da aorta abdominal, torne o fluxo que pro-

vém das artérias espinhais posteriores insuficiente para 

assegurar a irrigação do terço posterior medular, numa 

situação de tão grave rebate hemodinâmico. Também 

não se pode excluir a possibilidade de uma variante rara 

da artéria de Adamkiewicz, com origem abaixo de T12. 

A ausência de dor pode ser explicada como consequên-

cia neurológica da paraplegia aguda. 

Perante um caso de paraplegia súbita no Serviço de 

Urgência, o diagnóstico diferencial inicial deve incluir pa-

tologias de etiologia vascular, como o enfarte medular, a 

oclusão da aorta abdominal, a fístula arteriovenosa dural 

e a malformação arteriovenosa intramedular.15,16 Adicio-

nalmente, deverão ser excluídas lesões compressivas da 

medula espinhal, como o hematoma epidural, o empie-

ma, as metástases intramedulares e os tumores extra-

medulares intradurais. Outros diagnósticos diferenciais a 

ter em conta no contexto clínico apropriado são as pa-

tologias infeciosas, autoimunes e desmielinizantes, apesar 

da sua evolução ser frequentemente subaguda.17 Como 

conclusão, a associação de paraplegia aguda e sinais de 

isquemia dos membros inferiores deverá sugerir a hipó-

tese diagnóstica de oclusão da aorta abdominal, sendo 

indispensável desencadear de imediato uma colaboração 

interdisciplinar para se obter sucesso terapêutico. 
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