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Resumo
O trombo aórtico mural é uma entidade rara na ausência de doença aterosclerótica ou aneurismática, mas uma 

causa importante de embolia não cardioembólica, com diagnóstico de presunção difícil e alta incidência de complicações, 
incluindo mortalidade elevada. Afeta mais frequentemente o adulto jovem geralmente com um distúrbio pró-trombótico 
subjacente. Com o maior acesso a exames de imagem de alta resolução, o trombo mural assintomático tornou-se um achado 
crescente, sem que se saiba atualmente prever o seu potencial embolígeno ou melhor orientação terapêutica. O seu trata-
mento representa um desafio, dada a ausência de guidelines disponíveis, devendo este ser individualizado. A abordagem 
terapêutica deve incluir os aspetos tríplices do trombo mural aórtico: anticoagulação para tratamento do distúrbio primário, 
trombectomia cirúrgica para resolução das complicações embólicas e a cirurgia endovascular/clássica para excluir o trombo 
da aorta. Historicamente a anticoagulação foi proposta como terapêutica de primeira linha e a intervenção cirúrgica reser-
vada para os casos de trombo móvel, embolia recorrente refratária ou contra-indicação da mesma. No entanto o uso da 
AC isolado está associada a recorrência embólica em 25-50% dos casos, persistência do trombo em 35% e necessidade de 
cirurgia aórtica secundária em até 31%. Dados recentes sugerem que a técnica endovascular, quando possível, parece ser um 
procedimento eficaz e seguro com baixa incidência de recorrência ou re-embolização. Este artigo visa realizar uma revisão 
da literatura publicada. 

Abstract

Aortic mural thrombus
Aortic mural thrombus is a rare clinical finding in the absence of aneurysm or atherosclerosis but an important source 

of noncardiogenic emboli with a difficult diagnosis and a high rate of complications, including high mortality. It appears 
to occur more frequently in young adults usually with underlying pro-thrombotic disorder. With the increasing use of high 
resolution imaging, the asymptomatic mural thrombus became an increasingly frequent finding, but its potential for embo-
lization or the best treatment are still a matter of debate. The management of mural thrombus in non-atherosclerotic aorta 
represents a challenge because no guidelines are available, and should be individualized. The therapeutic approach should 
include the triple aspects of aortic mural thrombus: primary disease anticoagulation treatment, surgical thrombectomy to 
solve embolic complications and endovascular/classical surgery to exclude the thrombus from the aorta. Historically thera-
peutic anticoagulation was proposed as first-line therapy and surgical intervention was reserved for mobile thrombus, recur-
rent embolism and contraindication for anticoagulation. However, it is associated with a 25-50% embolic recurrence rate, 
thrombus persistence in 35% and secondary aortic surgery in up to 31% of the cases. Recent data suggest that endovascular 
coverage of the aortic thrombus, when feasible, appears to be an effective and safe procedure with a low recurrence and 
re-embolization rates. In this article we review the published literature concerning this topic.

INTRODUçãO

A presença de um trombo aórtico mural, na ausên-
cia de doença aterosclerótica ou aneurismática, é uma con-
dição rara com 17% dos casos associados a embolização 

periférica e uma mortalidade relacionada estimada em 
6%.1 A sua referência na literatura apresenta nomencla-
tura diversa, desde trombo aórtico mural (TAM) primário, 
espontâneo, não oclusivo,2 atípico ou criptogénico.3,4

Embora possa ser idiopático em alguns casos, na 
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maioria das vezes estão subjacentes estados de hipercoa-
gulabilidade, malignidade, infecciosos ou síndromes aórti-
cos familiares.5 Devido à sua raridade - subdiagnóstico ou 
verdadeira baixa prevalência - não existe consenso quanto 
à natureza da doença, avaliação prognóstica ou algoritmo 
de tratamento apropriado. 

O assunto deste artigo visa realizar uma revisão do 
trombo aórtico primário, abordagem terapêutica e contro-
vérsias publicadas na literatura científica.

EPIDEMIOLOGIA

Desde a primeira descrição realizada por Weismann 
e Tobin em 1958, que o trombo aórtico é aceite como 
entidade nosológica6, mas a sua importância como pos-
sível etiologia embolígena deve-se a Williams et al, em 
1981, naquela que foi a primeira série sobre o tema com 
20 casos reportados.7 Como distúrbio maioritariamente 
assintomático, a verdadeira incidência é desconhecida, 
sendo possivelmente muito maior que a relatada na litera-
tura, estimada em 0,8-9,0%.8 O aumento de publicações 
ao longo da última década justifica-se pela maior dispo-
nibiliade e resolução da tecnologia de imagem (nomea-
damente angiotomografia computadorizada (angioTC), 
ressonância magnética e ecocardiograma trans-esofágico 
(ETE) de alta resolução), usada como parte integrante do 
estudo do evento embólico ou como achado incidental 
durante a investigação por sintomas não relacionados.6

FISIOPATOLOGIA

Define-se TAM como trombo anexo à parede aór-
tica na ausência de alterações estruturais (doença ateros-
clerótica ou aneurismática) ou de fontes cardio-embólicas.4 
A etiologia do TAM numa aorta macroscopicamente sau-
dável não se encontra totalmente esclarecida. A sua pre-
sença tem forte associação com distúrbios pró-trombóticos 
subjacentes9-14 (Tabela 1). Várias publicações demonstram 
que fatores genéticos e trombofilias estão associados com 
a formação de trombos arteriais sendo fundamental que 
todos os TAM sejam sujeitos a estudo de coagulopatia.4,14-16 
Por outro lado, é igualmente fundamental avaliar a parede 
aórtica e considerar sempre a possibilidade de malignidade 
local.17 O tumor primário da aorta é muito raro sendo o sar-
coma aquele mais prevalente. Associa-se a mau prognós-
tico com uma sobrevida média de 12 a 14 meses mesmo 
quando associado a resseção cirúrgica. Por outro lado, o 
TAM pode ser a forma de apresentação de malignidade 
oculta. A justificação é especulativa sugerindo-se mecanis-
mos de lesão endotelial, ativação de citocinas, apoptose 
de células endoteliais/tumorais e/ou aumento da atividade 
do fator tecidual como potenciadoras de trombo aórtico 
de novo.4 Existem publicações que estabelecem uma rela-
ção provável com quimioterapia, particularmente com a 
cisplatina.18 Adicionalmente a doença de Behçet deve ser 
lembrada na avaliação da etiologia de trombo mural em 
artérias não-ateroscleróticas. Prevalente em países ao redor 

do Mar Mediterrâneo, esta entidade é uma vasculite infla-
matória. A prevalência das lesões vasculares pode variar 
entre 1 e 38%, com atingimento multi-vascular desde arte-
ríolas a grandes artérias.19 Por fim a avaliação histológica 
do TAM (sem lesões calcificadas na angioTC pré-operatória) 
revelou placas ricas em colesterol na sua inserção suge-
rindo que a aterosclerose poderá ter adicionalmente uma 
contribuição para a patogénese do TAM.20,21

APRESENTAçãO CLíNICA

O TAM pode ser um achado imagiológico assinto-
mático ou fonte de embolização periférica, visceral e cere-
bral. Por norma, raramente é diagnosticado antes de se 
tornar sintomático, embora esta forma de apresentação 
como achado incidental tenha aumentado com a sofisti-
cação das técnicas de imagem nos últimos anos.21 Numa 
revisão de casos publicados de TAM torácicos, a maioria 
dos casos (82.4%) foram diagnosticados após um evento 
embólico22 e por esta razão existem poucas séries publi-
cadas que incluam doentes assintomáticos. Desta forma 

Patologias frequentemente 
associadas ao trombo aórtico 
muralTabela 1

Infeções6,15

Iatrogenia (manipulação endovascular)4,15

Traumatismo aórtico fechado6,15,21,24

Tumor da parede arterial4,15,22,30

Neoplasia oculta2,4-6,15,21-25

Quimioterapia15,18

Trombofilias: Deficiência de proteina C ou S, Deficiência de 
anti-trombina III, Factor V Leiden, Mutação pró-trombina 
20210A, Elevação do factor VIII, homozigotia do inibidor 
do activador do plasminogénio tipo 1 (PAI-1): 675(4G), 
heterozigotia para a glicoproterina Ia: 807C/T6,7,15,20,24,47

Trombocitose essencial15,22,23

Policitemia6,22

Síndrome anti-fosfolipídico8,15,25

Hiper-homocisteinemia15,24,25

Disfibrinogenemia familiar15,25

Trombocitopenia induzida pela heparina15,21

Vasculites e doenças do tecido conjuntivo21

Doença Reumática15,21

Doença de Behçet18

Doença Inflamatória Intestinal4,23,24

Corticoterapia2,4,20,21,24,25
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pouco é sabido sobre o risco embolígeno associado à 
presença de um TAM, com ou sem anticoagulação (AC).21 
Tem sido sugerido uma predominância do género femi-
nino4,15,21-23 embora na maior meta-análise publicada com 
200 casos, a relação entre géneros fosse 1:1.24 A média 
de idade varia entre os 40 e 56 anos21,23,25 com idade mais 
jovem publicada de 27 anos.4 A incidência de fatores de 
risco cardiovasculares é variável entre 5% a 61%24, estados 
de hipercoagulabilidade entre 25% a 60%25 e patologia 
oncológica na ordem dos 10-30%.4,21,25 A apresentação 
típica associa-se a clínica de embolização periférica, sendo a 
mais frequente a isquémia dos membros inferiores (56,8%) 
seguida da visceral e por último, o acidente vascular cerebral 
(AVC) isquémico.23,26 A sintomatologia é variável podendo 
tratar-se de um evento agudo com compromisso súbito de 
perfusão de membro/orgão ou de sintomas associados a 
eventos minor recorrentes que culminam no compromisso 
de órgão. As manifestações clínicas de embolização do 
TAM toraco-abdominal são variadas e incluem a isquémia 
visceral, insuficiência renal progressiva, isquémia crítica do 
membro inferior crónica ou agudizada e o clássico blue toe 
syndrome. O TAM localizado na aorta visceral quando clini-
camente sintomático, frequentemente envolve mais do que 
uma artéria mesentérica (artéria do tronco celíaco, artéria 
mesentéria superior, artérias renais), causando enfarte 
mesentérico significativo. É a localização que se associa 
a maior mortalidade, muito à custa do diagnóstico tardio 
(podendo levar rapidamente à disfunção multiorgânica e 
sépsis) e conduta cirúrgica complexa.23

DIAGNóSTICO

A evolução atingida na tecnologia de imagem (ETE, 
angioTC e ressonância magnética) permite um diagnóstico 
facilmente alcançado sem necessidade de recorrer a pro-
cedimentos invasivos.8 Verma et al23 apresentaram na sua 
publicação uma classificação do TAM que tem como linha 
orientadora o território anatómico afectado e a morfolo-
gia do (Figura 1). Quando ao território antómico afetado 
poder:

•	tipo I - aorta ascendente e arco (até à origem da 
artéria subclávia esquerda);
 - tipo Ia - limitado à aorta ascendente.
 - tipo Ib - aorta ascendente com extensão ao arco;  

 limitado ao arco aórtico.
•	tipo II - aorta torácica descendente (distalmente à 

origem da subclávia esquerda até à origem da artéria 
do tronco celíaco) (Figura 2).
 - tipo IIa - acima de T8.
 - tipo IIb - extensão à aorta supra-celíaca (T8-L1).

•	tipo III - aorta visceral (desde a artéria do tronco 
celíaco até à artéria renal mais baixa);

•	tipo IV - aorta infra-renal (distalmente à artéria renal 
mais baixa até à bifurcação aórtica);
Na maioria dos casos o trombo está localizado na 

aorta torácica descendente 3,25,27 (38%)22 - TAM tipo II - 
não se sabendo qual a causa exacta para esta ocorrência.23 
A localização  menos frequentemente envolvida é a aorta 
ascendente - TAM tipo Ia.23

Figura 1 Classificação TAM segundo Verma et al.22
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Quanto à morfologia, o trombo pode ser pedicu-
lado - segmento distal flutuante de comprimento variá-
vel - séssil ou oclusivo (esta última variante a menos 
frequente).4 A importância da morfologia, mobilidade e 
tamanho do TAM, assim como o segmento anatómico de 
aorta envolvida como preditores de potencial de embo-
lígeno continua por esclarecer. Segundo Karalis et al28 a 
morfologia pediculada e mobilidade estão associados a 
potencial embolígeno (73% vs 12%). Na série de Boufi et 
al25 apenas a mobilidade foi associada a eventos adversos, 
enquanto o tamanho e morfologia foram similares entre 
grupos (p = .37). Na série de Fayad et al24 nem o tamanho 
do trombo ou morfologia se correlacionou com a recor-
rência de fenómenos de embolização. De acordo com a 
sua revisão de 200 casos os 3 preditores de recorrência 
de embolização foram: TAM tipo I, doença aterosclerótica 
ligeira concomitante e AVC como forma de apresentação. 
O preditor de recorrência/persistência do trombo foi a pre-
sença de parede aórtica minimamente aterosclerótica na 
base do trombo.

O ETE é essencial na avaliação da mobilidade do 
trombo, realçando-se a sua limitação na visualização da 
transição da aorta ascendente para o arco aórtico como 
resultado da interposição da traqueia.

TRATAMENTO

Devido à sua raridade e variabilidade clínica, não 
existe um consenso definitivo quanto à melhor atitude 
terapêutica. A estratégia terapêutica é influenciada pela 
localização do trombo, clínica associada, comorbilidades 
inerentes ao doente e preferência individual do clínico.29 
Uma avaliação cuidada e individual de cada caso permite 

a decisão entre terapêutica invasiva ou conservadora. No 
presente momento, existem múltiplos tratamentos disponí-
veis no nosso arsenal mas até à data não foram publicadas 
linhas de orientação sobre a abordagem do TAM.

 
1. Médico

a. Anticoagulação
O tratamento AC é referido por muitos autores 

como primeira linha no tratamento de TAM geralmente 
associado a procedimentos de embolectomia distal. Mui-
tas publicações documentaram a resolução completa do 
trombo apenas com a AC, favorecendo assim uma abor-
dagem conservadora.3,4,15,26,30-34 Adicionalmente referem 
como principal argumento a morbimortalidade peri-ope-
ratória elevada com a cirurgia clássica.4,24,35 A principal 
desvantagem do tratamento conservador parece ser a taxa 
de recorrência, descrita entre 25% e 50%8,24 e persistência 
do trombo em 30%34 a 35%.22 Nos casos em que ocorreu 
falência do tratamento médico, a recorrência da embolia 
ocorreu nas 2-4 semanas após inicio da AC.22 A necessi-
dade de conversão cirúrgica por falência da AC (embolia 
recorrente) ronda 25-31%.15,17,24,25

Nos casos de TAM assintomáticos, a maioria dos 
autores defendem o tratamento com AC sistémica27,36 e 
reavaliação imagiológica dos mesmos às 48-72 horas para 
avaliação da sua progressão, reservando a cirurgia para 
casos refractários ou critérios de risco de embolização.4 
Nos casos sintomáticos, dada a elevada taxa de falência e 
o potencial para complicações graves, parece haver uma 
tendência crescente para reservar a AC como monoterapia 
para aqueles cuja cirurgia não seja viável devido a estados 
infeciosos ativos ou comorbilidades significativas. É impor-
tante realçar a seleção de doentes com adesão terapêu-
tica adequada atendendo à necessidade de níveis de AC 
criteriosos e follow-up rigoroso. A duração de tratamento 
é geralmente prolongada até à resolução do trombo, des-
crita entre 4-12 meses.22

A duração da terapêutica AC oral varia entre as 
publicações, descrita entre até haver resolução completa 
do trombo e a toma indefinida.15 Continua por definir qual 
a duração adequada assim como o INR terapêutico alvo. 
De interesse seria a avaliação dos NOACs neste cenário.8 
Segundo Verma et al, nos casos de hipercoagulabilidade 
identificada, os doentes mantêm-se sob AC ad eternum. 
Nos casos em que este work up é negativo, iniciam aspi-
rina 75 mg/dia caso se verifique a resolução completa do 
trombo na angioTC de controlo realizada aos 6 meses.23 
Turley et al defendem AC indefinida exceto nos casos de 
etiologia subjacente identificada e eficazmente tratada.4

b. Catheter-directed thrombolysis
Procedimentos minimamente invasivos como aspi-

ração guiada por catéter ou trombólise guiada por caté-
ter, foram descritos em case reports e séries de casos, com 
variadas taxas de sucesso.37-40 No entanto alguns autores 
ressalvam que estão associados a alto risco de embolização 
não havendo garantia da lise completa do trombo ou a sua 
exclusão.15,23

Figura 2 Trombo mural justa osteal após emergência da artéria 
subclávia esquerda.
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2. CIRURGICO
a. Endovascular
O tratamento endovascular, principalmente na 

vertente torácica, tem sido utilizado crescentemente nos 
últimos anos com a vantagem de ser uma técnica mini-
mamente invasiva, de baixo risco e eficaz e definitiva para 
o tratamento do TAM.8,22,27 Aparenta ser mais eficaz na 
redução da embolização recorrente quando comparado 
com a AC isolada, associada a menor taxa de complicações 
peri-operatórias quando comparadas com a trombectomia 
cirúrgica.41 Da revisão da literatura identificam-se vários 
case reports com recurso a endopróteses com resultado 
favorável.41-46 Esta técnica tem especial interesse na aorta 
torácica descendente dado os riscos inerentes à técnica 
clássica nesta localização. O procedimento pode ser conco-
mitante ou após o tratamento do evento embólico agudo 
(tromboembolectomia periférica). Apesar da abordagem 
endovascular apresentar inerentemente um risco potencial 
para embolização iatrogénica associada à manipulação 
não foram reportados tais eventos na literatura.22,46 Devem 
ser adotadas considerações técnicas com o intuito de mini-
mizar a lesão renal e morbilidade relacionada com fenóme-
nos embólicos: recurso a ecografia intravascular (IVUS) e/
ou ETE intraoperatório para identificação correta da locali-
zação do trombo e seleção do comprimento mínimo neces-
sário para excluir a lesão culpada; minimizar a utilização 
de contraste durante a libertação; oclusão temporária com 
balão de artérias viscerais selecionadas; minimizar a mani-
pulação de cateteres / guias; evitar a dilatação com balão.46 
Sendo geralmente parcialmente oclusivo, a visibilidade 
angiográfica do trombo é baixa. Desta forma as zonas de 
selagem da endoprótese devem ser cuidadosamente revis-
tas na TC pré-operatória. Da experiência de Verma et al23, 
o oversizing não deve ser superior a 5% e sem dilatação 
posterior. A extensão da endoprótese deve ir além dos 2 cm 
dos limites do trombo para reduzir os eventos de emboliza-
ção durante a aposição à parede.23 Apesar de uma percen-
tagem significativa de doentes terem doença renal crónica 
e da provável necessidade de contraste associada ao pro-
cedimento não parece haver agravamento da função renal 
após tratamento endovascular.46

Os poucos estudos publicados não demonstraram 
diferenças nos resultados entre stent grafts e stent não 
coberto.22,23 Quando se utiliza um stent não coberto, este 
deve ser de baixa força radial e com células fechadas sendo 
esta uma opção válida a considerar quando se considera 
uma cobertura extensa da aorta torácica com a inerente 
vantagem teórica de preservar o fluxo para as artérias espi-
nhais e diminuir o risco de isquémia medular.23 Na série de 
Jeyabalan et al46, 14/25 casos de TAM tratados com stent 
mantiveram AC a longo prazo mesmo na ausência de trom-
bofilias identificadas. Boffi et al25 publicaram os resultados 
do tratamento de 13 TAM murais torácicos inicialmente 
tratados com AC: 39% apresentaram recidiva embólica, 
valor similar encontrado noutra revisão.22 O tratamento 
endovascular é referido pelos autores como a abordagem 
de eleição sendo a trombectomia transaórtica reservada 
para os casos com anatomia desfavorável. Concluem que 

com o advento da tecnologia endovascular, o tratamento 
dos TAM deve ser considerado dado o risco de embolismo 
com a AC isolada por um lado e a natureza menos invasiva 
da endovascular por outro.25

b. Clássico
A decisão cirúrgica pode ser separada em dois 

componentes: o tratamento do fenómeno embólico (ex, 
mesentérica ou extremidades) e a remoção do TAM per 
si. Os procedimentos descritos variam entre trombectomia 
aórtica com rafia primária ou recurso a patch (por ester-
notomia com circulação extra-corporal47-52, abordagem 
toraco-abdominal), trombectomia por técnica de “tra-
pdoor” na aorta visceral23, substituição de segmento de 
aorta e embolectomia aorto-bi-ilíaca por abordagem femo-
ral. A trombectomia cirúrgica tem a vantagem de disponi-
bilizar um diagnóstico histopatológico com a sua inerente 
utilidade diagnóstica. No entanto as opções cirúrgicas não 
são isentas de morbilidade com uma mortalidade estimada 
de 2.6% - 5% e complicações peri-operatórias na ordem 
dos 30-71%.23,31

Na série de Fayad et al24 (naquela que é a maior 
meta-análise publicada com 200 casos, que utilizaram 
como critério de exclusão o recurso a endoptótese) a AC 
associou-se a maior recorrência do evento embólico (25% 
vs 9%) e mais amputações major (9.0% vs 2.5%) que a 
cirurgia aórtica primária. A taxa de complicações foi similar 
(com tendência a ser mais frequente no grupo AC, embora 
sem significado estatístico p = .07) não havendo diferenças 
quanto à mortalidade nos dois grupos (5.7% a 6.2%). Por-
tanto estes autores defendem uma atitude mais agressiva 
com cirurgia aórtica primária, especialmente no grupo com 
baixo risco e um ou mais fatores de risco para recorrência. 
A série de Weiss et al21 publicada em 2016 refere-se a 9 
casos de TAM tipo I, em que 6 doentes são submetidos a 
tratamento cirúrgico. Concluem que a terapêutica cirúrgica 
é simples de realizar associada a bons resultados, podendo 
considerar-se o tratamento com AC nos TAM assintomá-
ticos, doentes de alto risco ou inoperáveis. Realçam a 
necessidade de remoção do local de inserção do trombo 
juntamente com o trombo de forma a evitar a recorrência. 
Acrescem que existe uma evolução na terapêutica e cuida-
dos pós-operatórios, apresentando a técnica cirúrgica atual 
melhores resultados que aqueles previamente publicados, 
numa população tipicamente jovem e com poucas comor-
bilidades associadas. 

No entanto a mais recente revisão publicada22 sobre 
TAM tipo II com 74 doentes submetidos às 3 modalidades 
de tratamento, concluiu que o tratamento cirúrgico clás-
sico não está menos associado a embolia recorrente que o 
AC (32% e 35%), com 21% dos doentes a necessitarem de 
TEVAR de resgate para excluir o TAM após cirurgia aberta. 
Apenas o grupo TEVAR foi eficaz na resolução do TAM 
(sem recorrência de embolia e do trombo durante follow-
-up médio de 18 meses). A cirurgia clássica no TAM tipo 
II poderá ser considerada em casos selecionados como os 
TAM extensos (necessidade de cobertura aórtica) ou asso-
ciados a alto risco de embolização iatrogénica. 
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Os TAM tipo III estão frequentemente associados 
a isquémia mesentérica com necessidade de laparoto-
mia mesentérica. Verma et al23 sugerem que estes casos 
devem ser tratados preferencialmente com aortotomia e 
tromboembolectomia dos ramos viscerais. A aplicabili-
dade das endopróteses neste cenário é limitada: a escassa 
informação que se tem quanto à durabilidade das mes-
mas para aplicação no adulto jovem; é uma tecnologia 
custom-made limitativa em contexto de urgência; adicio-
nalmente, o risco do seu implante em território séptico. 

Embora a superioridade de cada uma das três 
modalidades de tratamento ainda esteja por esclarecer, 
elas não são mutuamente exclusivas. De facto, uma abor-
dagem terapêutica tripla é necessária para incluir todos 
os aspectos do TAM: a AC no tratamento da doença 
primária, trombectomia cirúrgica para resolução das 
complicações embólicas e a cirurgia endovascular/clás-
sica para exclusão do TAM.53 Seja qual for a terapêutica 
selecionada, a AC deve iniciar-se logo que o diagnóstico 
é estabelecido. Se ocorrer um atraso significativo até à 
decisão da intervenção cirúrgica, é importante uma rea-
valiação do trombo de forma a excluir uma eventual dis-
solução com a anticoagulação.24

Fatores que determinam a decisão subsequente 
incluem co-morbilidades associadas, tamanho, mor-
fologia e localização do trombo, manifestações clíni-
cas e etiopatogenia. Nos casos com neoplasia maligna 
concomitante, distúrbios da coagulação e trombos sés-
seis tendem a ser preferencialmente tratados de forma 
conservadora. Quando um trombo é móvel ou existem 
episódios recorrentes de embolia apesar da AC, defende-
-se crescentemente uma abordagem endovascular em 
virtude dos melhores resultados em termos de embolia 
recorrente, recidiva do trombo e necessidade de proce-
dimentos secundários, reservando-se a cirurgia clássica 
para casos unfit para esta técnica.15 Todos os casos diag-
nosticados com estado de hipercoaguabilidade ficam sob 
AC ad eternum. Falta evidência se a prevenção secundária 
com estatinas e aspirina de baixa dose tem um papel no 
tratamento atendendo à possível contribuição da ateros-
clerose para a patogénese do TAM.8

CONCLUSõES

O trombo mural primário, numa aorta aparente-
mente "saudável", representa uma entidade clínica sub-
diagnosticada. Na presença de eventos embólicos de 
etiologia desconhecida, devem-se realizar diligências 
para a sua exclusão. A disponibilidade de exames de alta 
resolução aumentou o número de TAM assintomáticos 
diagnosticados, para a qual a orientação é mais difí-
cil devido à sua raridade. Não existem diretrizes claras 
muito pela experiência limitada. Um distúrbio subjacente 
deve ser cuidadosamente pesquisado, incluindo estudos 
de trombofilia, tumor da parede da aorta, bem como 
doenças malignas ocultas. A AC a longo prazo é a tera-
pia de primeira linha mais amplamente aceite. Entre as 
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