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FORMA SUBAGUDA DA MIOCARDITE CHAGÃSICA 

Zilton A. ANDRADE (1) e Sônia G. ANDRADE ( 2 ) 

RESUMO 

Num estudo de rev1sao de secções histológicas de 126 casos de miocardite 
crônica chagásica, foram observados 4 casos em que o processo miocardítico 
exibia características peculiares. Havia uma inflamação difusa particularmente 
intensa, necroses hialinas focais de fibras cardíacas isoladas, por vêzes exibindo 
o aspecto da clássica lesão de Magarinos-Torres, ao lado de um rico parasitismo 
pelas formas leishmânias do Trypanosoma cruzi. Tal quadro foi considerado 
como representativo de uma forma subaguda da doença de Chagas e ocorreu em 
adultos jovens com miocardiopatia grave, de curso rápido e com frequentes mani
festações de fenômenos embólicos. 

INTRODUÇÃO 

Enquanto não se erradica a doença de 
Chagas do nosso meio, o patologista tem que 
se contentar em procurar entender a his
tória natural desta enfermidade, a fim de 
fornecer as bases para um tratamento mais 
racional, o que poderá ser fundamentalmen
te diferente para as suas várias formas. 

O envolvimento miocárdico nas formas 
aguda e crônica da doença, por exemplo, se 
constitui em duas condições que diferem 
nos seus aspectos clínicos, electrocardiográ
ficos e anátomo-patológicos 1

• Dentro do 
que se considera geralmente como forma 
cardíaca da doença de Chagas estão englo
bados quadros clínico-patológicos variáveis 
que estão a exigir uma melhor individuali
zação. LARANJA et al. 1 se referiram a uma 
miocardite subaguda e ÜLIVEIRA 4 reconhe
ceu uma cardiopatia subaguda, uma crôni
ca com reativação e uma outra crônica, que 
poderia estar compensada ou não. Embora 
estas conceituações tenham sido feitas em 
bases anátomo-clínicas e representem um 

progresso no nosso entendimento da doen
ça, ainda contêm grandes limitações. Tais 
limitações decorrem de que os fatores to
mados como parâmetros, tais como a infla-• 
mação e a fibrose miocádicas de um lado 
e o decurso clínico de outro, dependem de 
outras tantas variáveis e, na prática, muitas 
vêzes não se correlacionam. 

No presente trabalho tentaremos indivi
dualizar uma forma subaguda da doença de 
Chagas, tomando como elemento fundamen
tal a presença de um quadro histológico mio
cárdico que nos parece altamente caracte
rístico e que, embora semelhante ao encon
trado na fase aguda da doença, foi obser
vado em adultos jovens com um quadro clí
nico sugestivo da forma crônica cardíaca . 

Os casos utilizados no presente estudo, em 
número de quatro, foram selecionados du
rante um estudo de revisão das secções his
tológicas de 126 casos consecutivos arquiva
dos com o diagnóstico de miocardite crô
nica chagásica. 
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versidade da Bahia. Trabalho realizado em parte com auxi!lio da Fundação para o Desenvolvi
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APRESENTAÇÃO CLíNICA 

Os dados referentes à idade e sexo dos 
4 pacientes, bem como o tempo de evolução 
da cardiopatia e os dados clínicos e electro
cardiográficos principais, estão tabulados nos 
Quadros I e II. Todos os pacientes foram 
internados em insuficiência cardíaca conges
tiva grau IV. Em todos eles a doença se 
iniciou com a presença quase que simultâ-

QUADRO I 

Dados clinicos gerais 

Caso 
Idade Sexo Côr 

Duração 
n.o da doença 

1 23 M Pd 4 meses 

2 18 M Pd 6 meses 

3 21 M Pd 1 mês 

4 22 F Br 3 meses 

nea de dispnéia progressiva, dôres no hipo
côndrio direito e edema dos membros infe
riores, com exceção apenas do caso n.0 2 
em que o aparecimento da dispnéia prece
deu de 5 meses o aparecimento dos edemas. 
Os pacientes apresentavam-se em estado de 
nutrição deficiente ou precário, com exceção 
apenas de um ( Caso n. 0 1), que se acha
va em regular estado de nutrição. Havia 
aumento global da área cardíaca, comprova
do radio1ogicamente em todos os pacientes. 
Os pacientes inicialmente melhoraram um 
pouco com a instituição do tratamento clás
sico da insuficiência cardíaca congestiva à 
base de digital, · diuréticos mercuriais, dieta 
hipossódica e repouso absoluto, mas logo de
pois vieram a descompensar. 

O paciente do caso n. 0 1 chegou a ter 
alta hospitalar, tendo voltado entretanto um 
mês depois, com avançada descompensação. 
Aos dez dias da segunda internação apre
sentou forte epigastralgia, escarros hemoptoi
cos e cianose. Daí então o seu estado se 
agravou progressivamente, vindo a falecer 
20 dias depois com um quadro de agita-

QUADRO II 

Dados clinicos referentes ao aparelho circulatório 

Caso Freq. pulso Arritmias 
T.A. Ictus cordis Electrocardiograma 

n.º (Bat./min) cardíacas 

1 54 Extra-sístoles 80/60 6." int. linha Extra-sístoles ventriculares 
freqüentes. axial média. multifocais. Bloqueio A-V 

1.0 grau. Bloqueio de ramo 
direito. 

2 50 Extra-sístoles 110/50 Difuso. Bloqueio completo de ramo 
em salva. Bi- direito. Extra-sístoles ven-
geminismo. triculares isoladas. 

3 100 Taquicardia 105/60 Difuso. --
sinusal 

4 70 Arritmia ex- 100/60 5." e 6.º I.E. Arritmia completa do tipo 
tra-sistólica. para dentro batmotrópica com extra-

da linha axial sístoles ventriculares mul-
esquerda. tifocais e em salvas. Elo-

queio A-V do 1.0 grau. 
Bloqueio intra-ventricular. 
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ção intensa, respiração estertorosa, cianose e 
colapso periférico. O xenodiagnóstico foi 
positivo neste paciente. Neste particular, 
êste caso foi o único da série a ter compro
vação em vida do diagnóstico da doença 
de Chagas, uma vez que os outros não tive
ram xenodiagnóstico, nem mesmo uma rea
ção de Machado-Guerreiro. 

No caso n.º 2 o paciente faleceu 17 dias 
após a internação, tendo apresentado nos 
últimos dias escleróticas ictéricas, petéquias 
cutâneas, tosse sêca, estado torporoso e res
piração de Cheyne-Stokes. 

No caso n. 0 3 o paciente apresentava li
geira elevação da temperatura, oscilando a 
curva térmica entre 36ºC e 37,5°C durante 
o período da internação. Apresentava um 
quadro pulmonar com submacicez e dimi
nuição do· murmúrio vesicular na região 
infra-escapular direita e estertores crepitan
tes nas bases. Achava-se acentuadamente 
ictérico (bilirrubina direta 7,5 mg% e total 
14 mg%). O leucograma revelava acen
tuada leucocitose com neutrofilia e granu
lações tóxicas no citoplasma dos neutrófilos. 
Nos últimos dias o paciente se apresentava 
torporoso, vindo a falecer 9 dias após a 
internação. 

No caso n. 0 4 o paciente foi internado 
-com um quadro pulmonar caracterizado por 

tosse com expectoração achocolatada, ester
tores roncantes, sibilantes e crepitantes disse
minados e sinais clínicos radiológicos de 
derrame pleural à direita. A curva térmica 
oscilava entre 36°C e 37,SºC, tendo atingido 
uma vez 38,4ºC. Foi tratado com antibió
ticos e houve apenas melhora da tosse, per
sistindo o quadro pulmonar descrito. Os sin
tomas e sinais de insuficiência cardíaca fo
ram particularmente resistentes ao tratamen
to. Houve apenas, inicialmente, ligeira di
minuição dos edemas dos membros inferio
res e da dispnéia, que recidivaram. poste
riormente tendo sido necessárias duas para
centeses para alívio da volumosa ascite, a 
qual progressivamente se refazia. Quarenta 
dias após a internação, o paciente subita
mente entrou em choque, vindo a falecer 
uma hora mais tarde. 

APRESENTAÇÃO ANATOMO-PATOLóGICA 

Ao exame necroscópico estavam bem níti
dos os sinais de estase circulatória em todos 
os casos, os quais eram representados pelos 
edemas periféricos, derrames cavitários e 
alterações macroscópicas de congestão pas
siva crônica, especialmente ao nível do fí
gado, como pode ser observado no Qua
dro III. 

QUADRO III 

Evidências necroscópicas de estáse circulatória. 

CONGESTÃO DERRAMES CAVITÃRIOS 

Caso 
EDEMA 

Cavidade pleural 
Membros 

n.º 
Fígado Pulmões Pericárdio Peritôneo inferiores 

D. 
1 

E. 

1 ++ + 500 CC 1200 CC 100 CC 5200 CC + 

2 +++ + 1300 CC 700 CC 180 CC 1700 CC ++ 

3 ++ + - 400 CC 100 CC 1000 CC ++ 

4 +++ + 1000 CC 800 CC 50 CC 

1 

5000 CC +++ 
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Em todos os casos o coração exibia dila
tação global, mais acentuada nas câmaras 
direitas, e hipertrofia miocárdica na ausên
cia de lesões valvulares ou coronarianas. A 
superfície epicárdica era lisa, brilhante, con
gesta com algumas petéquias e sufusões he
morrágicas ao nível da aurícula e auriculê
ta direitas. O miocárdio sempre se mostrou 
avermelhado, uniforme, sem áreas eviden
tes de fibrose, necrose ou hemorragia. O 
endocárdio freqüentemente exibia áreas de 
trombose mural, tal como pode ser observa
do no Quadro IV. Os trombos endocárdi
cos eram relativamente recentes, com por
ções mais superiores avermelhadas e friáveis. 
Os fenômenos embólicos dêles provàvelmen
te originados estão também tabulados no 
Quadro IV. Os infartos renais envolviam 
até cêrca de 40% do órgão e os pulmona
res foram sempre extensos, múltiplos, comu
nicando por vêzes um caráter hemorrágico 
ao líquido pleural. 

QUADRO IV 

Fenômenos trombo-embólicos 

Caso 
Pêso do 
coração Tromboses 

Infartos 
n.o (gramas) intracardiacas 

1 550 Não Renal 

2 420 Ponta dos ven- Pulmonar 
trículos. Au- Cerebral 
riculetas. 

3 520 Ponta do ven- Renal 
triculo esquer- Pulmonar 
do. Aurícula Cerebral 
e auriculeta 
direitas. 

4 400 Auriculeta di- Pulmonar 
reita 

O exame microscop1co das secções do co
ração foi feito após coloração pelos seguin
tes métodos: hematoxilina-eosina, hematoxi-
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lina fosfotungstica de Mallory, anilina azul 
de Mallory, tricrômico de Gomo ri, W eigert
V an Gieson e a reação do PAS. As altera
ções histológicas mais proeminentes podem 
ser abordadas nos três itens abaixo: 

1 - O infiltrado inflamatório miocárdico 
se caracterizava pela sua intensidade, sendo 

de distribuição difusa, densidade variável, 
formando por vêzes adensamentos focais, ao 
lado de considerável grau de edema in
tersticial que contribuía para a dissociação 
das fibras cardíacas. A sua constituição era 
de natureza mononuclear com predominân
cia de linfócitos grandes e pequenos, célu
las plasmocitóides e plasmócitos maduros .. 
Nas áreas de adensamento focal, geralmente 
em tôrno de fibras cardíacas em desintegra
ção, apareciam muitos histiócitos, os quais,. 
por vêzes, se dispunham de uma maneira 
concêntrica em tôrno da fibra, formando es
truturas granulomatosas. No tecido inters
ticial edemaciado, as fibrilas reticulínicas 
mostravam uma rica trama onde se aloja
vam as células do infiltrado. Freqüente
mente foram observadas áreas focais de co

lapso desta trama. 

2 - O parasitismo das fibras cardíacas 
pelas formas leishmânias do Trypanosoma 
cruzi era caracter'isticamente intenso. Com 
um aumento de 450 diâmetros, podia-se con
tar até seis fibras cardíacas parasitadas num 
mesmo campo microscópico (Fig. 1). Os 
ninhos parasitários podiam conter exclusi
vamente formas leishmânias ou uma mistu
ra de formas leishmânias e tripanosomas. 
A intensidade do parasitismo também per
mitia a observação de ninhos parasitários 
em várias etapas de desenvolvimento. Com 
a rutura da fibra cardíaca parasitada as 
leishmânias podiam ser vistas livres no teci
do intersticial ou fagocitadas no citoplasma 
dos leucócitos polimorfonucleares neutrófi
los ( Fig. 2), mas não foram observadas no 

interior de macrófagos. 
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FiJ!'.. 1 - Inlénso 1>.....,rru:llismo da.: n . 
ün.t}i 1·nríli<\tas 1Jclns rorma, retshmá• 
nlas ílO Tryfl(l?I O/'/(Htl(f tn◄:i, V('ndQ·$E; 
:,;Ns fibrns pa.l'U$11.(l(hUI, H . E, 450 X . 

:\ - A ru?<·ros,· focal dt· fihras cardía<'as 
iroladas 5-l" c.-on:-tiluÍil lamhém f'm ulll as-
1wc·to prol•mi1H"11k. O prot,"'---0 ('011~i:-:-1iH na 
1wc-·ro~t' hialinil d 1· Sl'V'lllNHO~ i:-olado:-; d l· fi
h rn~ rn rd ittt·a~. parnsilada!I: ou não. os quais 

se torna\'am d1· a::1w<-10 homog:ênto, cosioó
íilo t· intf"nsanwnk PAS (JOSÍti,·o. Aparen

h>mf'nl l" o JlrOC'E"~ al iniia a massa t·iloplas
rn1í1 ic·a, o níu·IC'O :õõt•nílo afrlado :-rcundària• 
m1·n1t..·, quando c·111âo podia exil,ir pitrl~~ 

ou c·arióliS<--. A eoloração pela hematoxiHna 
f~folún;..rstic:a ele-- Mallory permitia n obser
,·açã.o de.- ~rumos o u pequN1as lra,•es: mais 

i1H('n~a 1nt·1lh .. • t•orada~ no inl1..•rio r da íihra 
ru.'f•r~ Hla, qut• .:5(" dispu nham dr maneira 
escalonada no t-enticlo do grande <'ixo da fi
J 1r(, (Fie. 3) ( lt->.são cll" Magarinos TonHES ~). 

Fr1..•t.1iit·uk m<>nl1..-. o &·gmenlo com necrosl' 
h iali nn :;oí riu in íihrnção densa de leucóci• 
los polimorfonucleares nr111rófilos. l\ruma 
fa~c• mai~ J)051lí'rior. outros 1i1>0s ct•lularl'S. 
_hi~lÍÓ<:ilos e plasmó<:itos1 a.parecia m enlre 

Fig . 2 - Leucôdtos polimorronul'lea
r<.-s n(:u\róCIIO~ com formas iei.shmb.nias 
do Tnmc11wsoma cru;:; raxocitada$ no 
('li<));lasmn após t~r-se rom1>iClo umn fi. 

l)ra pa.rasil.t\Cla. 

~ polimorfonuclearE"S enquanto a íihra ~· 
fria progn~~•:-l\ra n~ah~orçáo. F'i na1m<-~nlt'. o~ 
frugmentos da fibra clt"'s lruidn t"'ram csi.c·a~a• 
m<'nh~ vi1-1ívf'i~ no St..·io cio io íillrado N·lular 
e· do 1,·a mu !5nrcok·mul •·olap~acln. 

Além dos três tl~lk<'lOs fundamentai~ d<·'.'-• 
<-·rilos. ta.is l'omo. miocardile inlensa. para~i
lismo den.ro <' nec-ro~ ÍO<·ai~ d,· í ihras- i~o
lada$;. o quc:uJro hi~10l1)gko o.inchL mostrava 
as ~~uinlt•s ahernçót"s : árc•a~ foc-ais cl.-· mu
mHic.-i)ÇÚO da:s- fi l,r:;)~ n 1rdfacas ( Fig. t i ). 

mioci lólisf> focal. t-df'ma in1eríilirilar. hip1·r-
1r0Íla das fihrns t·a rdín<-•ú'-, inlcn.s.a con~E"S• 
tão vascular. pre~nça <lP iníillração iuíla
matória f'm (1rí'â~ Í<><:a i~ cio q,it-árdio e do 
endocárdio. e tromf.ose mural rfüloc·~ircli,·a 
com ~rau:li vari[i,,.._,j~ d(' o rganita(ão. Os va
sos &111g iiínc-o:,:; mo:,travam apenas modt"rnclo 
g rau de edema difuso das suns parcd,'!$. O 

espessanwnto cio l('('ido hllcr~lic-·ial era ele 
nature-1.a fihrilar, nüo havendo ~ire.as de fi , 
hrosc dt" lipo cicatricial, (•xccção fr· ita e.las 

m 
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Fig. 3 - OuaR mm.lS (•;),1'(11;.l.(';.l,$ ;.l,)) l'e-$Cn~ 

tam ne<"rQ1.e segment..."lr tom as m h.lfl· 
l>rl l:)!-1 aglutln:-Hlni:t e rragm ent.adat,; J<:n-• 
ml'lnclo S!;rumoR cromnlófllos e!!Nllon:1 • 
do:- (lesão de Mngnl'ino.,;.•Torres) llemn
lu:dtinn tosfotúngstka de Ma1!01-y. 

4l'SO X. 

áreas su hendot·ánli<·as em rdaçâo <·om os 
t romhos murais. 

Os (knmis órgãos não apr,--st·ntavam altf'. 
rnç·õc•s:: qut> pn1lc.::-::-:t·m :-er u1rihuích1s <lireta· 
m,•nlt- üO T. crud. 

( )s t·asos aqui aprcsenlados como 1T pn:

:,:(•n1 n1 i vM ilt• .uma ÍOl'm.i :-ulrnguda da m io• 

n ird ih· d H)¼!Íl~Í<·a fotam ~ ·lrc-ionados na 
lias.• de• ~,chaclo~ mic r<)S('Ó(Jil-O:;. (•8J·1lín<·o:::. 
<1,w inclu iam uma miocardile clifu~t, par1 i
n 1la rnw1)!<: inll•rba. ~•vc•ro f!r.lU ele-- <:onges• 

lâo e Nl{'lmt. ne<.·rO$t'.S tk fihras tardíac·a~ 
i::ola,h, ;.wompanhada~ cl(• infiltração de poli• 
01o)·íont1df•ar.-•:,; t' JWln prN!t·nça dl· n umt;ro

sos ninhe,:- pura:-:il(1rio:-- do T. cru;i nas fi. 
hi-.1s c:arclíac:as. Tal q undro mic roscópit o se 
np,.oxima tio <Jut; trm sido clE>sc::rito pa ra a 
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F1g. 4 - li.ret, extensa oe mumiJi(·ac,,.ão 
<lit~ fibra., f"ardl~ttl$, li;\ coa1rn1ação <las 
rlbra~ que rlc·am p~lld~!J. sem estria• 
<,:ôes. todavia mantendo a au;.1 form::t 
geral. '€ste proee!--so é tnmMm p1·,oem1• 
nénle na miocardite ('rónka c-hagástr,a, 
mas (• 101,umente diferente dn ne<·rv!le 
fOt'"al de fll)rfü; isóhnlns. H. E. 100 X . 

mi oca rdik da íasf' aguda da <101:uçn c.lc 
\.haga~ ~. ma-1'- o,·orr,·u <>m tt(luhos jon•ns 
~t·rn Oulru:- manifesh1çÕC's ela forma af.rucla 
da molésl ia . 

Clinicamcnlc. a dot•nça s-t· c·arac:te-rizou por 
uma insufic:iênC'la c·ar<lín<"a ~ra,•l· <.' p rogn.·s
:-:iva . .-}._, l'VOluc.,:úo rdnlinl mt·nte r<.ipida r t'om 
rna,iif<·sHtçôt·:- clcJ lromho,embolismo h<'m cvi• 
denle.s. Ap<'nas ern um t;.1so foi íeilo um 

xcnodiagnósl it·o. o qual tC',·t' resuhaclo po
::111,·o . TochH1 ia, ti jul~•n p1.·lo ronsid,·r~vd 
,1 (rn1t·ro <k- 1.mrn:-:ilo:-- pr(·:,((·1·Jh~ na:- fil1ru$ rnr· 
día(·a~. a impre~8ão é que me~mo o exame di
relo drv<'ria rviclrncia r lripanosomas no san• 
gu<' periférico. Ta l exam<' a~ora SC' jusl ií ic·a 
seja fe ilo <'lll pacit>nk s jo,·ens com miotar• 
diopai in rom tk<·ln·so d ínit-o 8c..·mc·lhonh· OoH 

c:asos aqui apresenlados. Em fat·e a resul• 
lado posilivo. haveria a possiltiliclaclc cio re, 
<:onh<'<:imenlo díoic:o <1a forma suha~uda 
ela mioc:arclite- c-hagâ:-:ica~ t>nquanto tstudos 
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clínicos posteriores não nos trouxerem me
lhores subsídios neste sentido. Além de uma 
melhor avaliação do decurso clínico de tais 
casos e de suas características electrocardio
gráficas, são pontos de interêsse para estu
dos futuros o comportamento da reação de 
precipitina e os resultados combinados da 
reação de Machado-Guerreiro e do xenodiag
nóstico. O reconhecimento clínico de casos 
subagudos nos parece longe de ter apenas 
um interêsse acadêmico, pois em tais casos 
as drogas tripanosomicidas poderiam ter con
siderável valor, uma vez que as alterações 
inflamatórias miocárdicas parecem depender 
primàriamente da exagerada multiplicação 
parasitária. 

O conceito de forma subaguda que ora 
apresentamos merece algumas considerações. 
Alguns autores têm utilizado o têrmo "mio
cardite chagásica subaguda" sob um crité
rio algo diferente. ÜLIVEIRA 4 descreve 14 
casos de cardiopatia chagásica subaguda ba
seado em critérios clínicos, tais como, a pre
sença de uma cardiopatia em adultos jovens, 
de evolução rápida e refratária ao trata
mento. Em 12 dêstes casos que foram au
topsiados se comprovou em três, um quadro 
microscópico de miocardite subaguda, em 
oito miocardite crônica com reativação e em 
um miocardite crônica. A miocardite sub
aguda foi descrita na base de um infiltra
do inflamatório difuso, com predominância 
de células monocitóides e numerosos focos 
de reativação, mas apenas em um caso foi 
possível se evidenciar "ninho de leishmânia" 
em fibra cardíaca. LARANJA et al. 1 tam
bém se referem a uma miocardite subaguda 
encontrada em 4 casos, baseados na intensi
dade da reação inflamatória miocárdica. 

A nosso ver, o decurso clínico e a intensi
dade da miocardite não constituem elemen
tos suficientes como índice da forma sub
aguda da doença de Chagas. Uma miocar
dite crônica pode se tornar particularmente 
intensa sem perder suas características mor
fológicas de cronicidade. Também poderá 
apresentar áreas focais de reativação do pro
cesso inflamatório (focos de reativação 
subaguda). Tôdas estas modificações do 

quadro histológico constituem possibilidades 
evolutivas previstas para a miocardite crôni
ca chagásica. Uma forma subaguda deve 
ser aquela que apresenta caracteres clínico
patológicos intermediários entre as formas 
aguda e crônica com uma miocardite com 
nítidas alterações exsudativas, indícios bem 
evidentes de atividade ( necroses focais das 
fibras cardíacas) e a presença constante do 
agente etiológico. 

Não sabemos quais os fatores responsáveis 
pelo aparecimento dêste quadro peculiar da 
doença de Chagas. O fator idade parece 
importante, pois todos os casos foram obser
vados em adultos jovens. A ausência de al
terações fibróticas miocárdicas está a indi
car um processo de instalação recente. É 

possível que também a infecção tenha se ins

talado recentemente e que não se trate da 
exacerbação de uma infecção antiga. A for
ma subaguda apareceria então em indivíduos 
que fossem infectados pela primeira vez 
quando adultos jovens. Evidentemente, te

mos que ficar apenas no terreno especulati
vo, mesmo porque não podemos excluir a 
participação de outros fatôres, tais como, o 
estado de nutrição e o estado imuno-biológi
co do paciente ou a ocorrência de raças es
peciais do T. cruzi. 

SUMMARY 

A snb-acute form o/ Chaga's myorcarditis. 

This form is described on the basis of a 
histological picture which includes an unu
sually intense myocarditis, with focal hyali
ne necrosis of isolated cardiac fibers in the 
presence of a rich parasitism by the leish

manial forms of the Trypanosoma cruzi. 

Such a picture was observed in 4 cases 
that were selected from among 126 au

topsied cases considered as belonging to the 
chronic cardiac form of Chagas' disease. The 
four cases represented clinica! instances of 
a severe, progressive cardiac failure occur
ring in young adults, with manifestations 
of repeated embolic accidents. 
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