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INTRODUCCIÓN

La fibrosis endomiocárdica (FEM) tropical o enfer-
medad de Davies es una miocardiopatía restrictiva ca-
racterizada por la proliferación de tejido fibroso endo-
cárdico uni o biventricular, preferentemente en ápex y
tracto de entrada, que da lugar a disfunción diastólica
y puede ser el origen de fenómenos embólicos. Con
frecuencia afecta a las válvulas auriculoventriculares y
origina insuficiencia valvular. En nuestro medio es una
enfermedad muy poco frecuente, siendo endémica de

zonas tropicales y subtropicales. En África Ecuatorial
es una causa frecuente de insuficiencia cardíaca y pro-
voca de un 10 a un 20% de las muertes por enferme-
dad cardíaca1. Para la mayoría de los investigadores, se
trata de una pancarditis con afectación predominante
del endocardio, pero su etiología no está clara. Una hi-
pótesis se basa en el efecto tóxico de la hipereosinofi-
lia2 sobre el corazón, considerada la FEM como una
fase avanzada de la endocarditis de Löffler. En estos
países con enfermedades parasitarias muy frecuentes,
la eosinofilia secundaria persistente provocaría el daño
cardíaco. Sin embargo, la tendencia actual es a consi-
derarlas dos enfermedades distintas, ya que las carac-
terísticas clínicas son diferentes3,4 y la presencia de eo-
sinofilia no se ha demostrado en fases iniciales de la
FEM. Una hipótesis muy atractiva, aunque pendiente
de confirmar, es la geoquímica4-6. Se ha observado un
exceso de cerio y un defecto de magnesio en necrop-
sias cardíacas de pacientes con FEM, y los valores de
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La fibrosis endomiocárdica es una miocardiopatía res-

trictiva, de etiología no muy clara, endémica en países

tropicales y subtropicales. Los pacientes suelen ser jóve-

nes, y el inicio de la enfermedad, insidioso y con mal

pronóstico. La cirugía puede lograr una mejoría clínica y

prolongar las expectativas de vida; sin embargo, es sola-

mente un tratamiento paliativo y no frena el progreso na-

tural de la enfermedad. Presentamos un caso de fibrosis

endomiocárdica procedente de Guinea Ecuatorial, con

severa afectación clínica y franca mejoría tras la cirugía.

Se comentan las hipótesis etiopatogénicas más actua-

les, los hallazgos encontrados y el tratamiento de estos

pacientes, poco habituales en nuestro medio. También

se comentan las diferencias con el síndrome de Loeffler,

con el que ha sido relacionada históricamente según una

de las hipótesis etiopatogénicas.
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Tropical Endomyocardial Fribrosis 
or Davies Disease. A Case Report

Endomyocardial fibrosis is a restrictive endomyocardial
myocardiopathy of unclear etiology, it is an endemic dise-
ase in tropical and subtropical countries. The patients are
usually young and the disease has an insidious onset and
poor prognosis. Surgery may lead to clinical improvement
and prolong life expectancy, although it is only a palliative
treatment and does not stop disease progression. We
present a case of endomyocardial fibrosis from Equatorial
Guinea with severe clinical involvement and clear impro-
vement following surgery. The current etiopathogenic hy-
pothesis, the results obtained and the management of
these cases, which are infrequent in Spain, are discus-
sed. We also comment upon the differences with the his-
torically related Loeffler syndrome according to one of the
etiopathogenic hypotheses.
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cerio en suero están elevados en estos pacientes7. El
exceso de cerio y el déficit de magnesio podrían esti-
mular la fibrosis cardíaca8,9. La FEM se da más en las
capas sociales bajas, en las que es frecuente el déficit
de magnesio. Además, la FEM tiene una peculiar dis-
tribución geográfica, no relacionada con la presencia
de filariasis ni eosinofilia, y sí con la existencia de de-
pósitos de monzonita10, que tiene un alto contenido en
cerio. La dieta en la clase social baja de la India y
Uganda, donde hay una alta incidencia de FEM, es a
base de vegetales y tubérculos como la tapioca, con
alto contenido en cerio. Experimentalmente, la alimen-
tación exclusiva a partir de tapioca induce en el cora-
zón del mono lesiones similares a la FEM11.

Anatómicamente la afectación más frecuente1 es bi-
ventricular (50%), siendo univentricular izquierda en el
40% y univentricular derecha en el 10%. La clínica pue-
de ser de insuficiencia cardíaca izquierda o derecha se-
gún el ventrículo afectado. Pueden cursar con derrame
pericárdico, a veces severo. El curso de la enfermedad
suele ser de presentación insidiosa y progresivo estabili-
zándose en raras ocasiones (se han descrito superviven-
cias mayores de 12 años). El fallecimiento ocurre por
insuficiencia cardíaca progresiva o por muerte súbita
presumiblemente de origen arritmogénico.

CASO CLÍNICO

Ingresa en nuestro servicio una mujer de color de
27 años de edad, procedente de Guinea Ecuatorial.
Como antecedentes personales refería varios episo-
dios de paludismo. Cuatro años antes había sido
diagnosticada de derrame pericárdico, con pericar-
diocentesis en Camerún. Desde entonces refiere dis-
nea en aumento paulatino, y desde hace un año está
en grado funcional III de la NYHA, con ortopnea,
distensión abdominal y edemas, diagnosticándose en
su país de pericarditis con derrame pericárdico, en
tratamiento diurético. En los últimos cuatro años re-
fiere un gran deterioro general, con pérdida de 12 a
14 kg (25% de su peso total) y con amenorrea. Pre-
sentaba un aspecto caquéctico con poco desarrollo de
caracteres sexuales secundarios. Tenía severa eleva-
ción de la presión venosa, sin signos de taponamien-
to. En la auscultación estaba arrítmica, con tercer rui-
do, roce pericárdico y ligera hipoventilación en la
base del hemitórax izquierdo. El abdomen estaba dis-

tendido, con ascitis, hepatomegalia pulsátil de 7 cm y
esplenomegalia. El elecrocardiograma objetivó fibri-
lación auricular que alternaba con RS, bajo voltaje,
QRS con eje a 90° y morfología de BIRDHH. En la
radiografía de tórax (fig. 1) se observa gran cardio-
megalia, compatible con derrame pericárdico severo.
En la analítica no había alteraciones destacables (sin
eosinofilia en ningún momento). El ecocardiograma
(fig. 2) puso de manifiesto un ventrículo derecho
(VD) con dilatación infundibular severa, sin poder
identificar el cuerpo y el ápex ventricular, con mala
contractilidad; aurícula derecha (AD) aneurismática,
con ecocontraste espontáneo, válvula tricúspide en-
grosada y retraída, lo que impedía su coaptación en
sístole, con regurgitación severa y libre (flujo lami-
nar) y flujo de llenado con onda E única, sin onda A;
insuficiencia mitral mínima; flujo de llenado mitral:
onda E de 80 cm/s con tiempo de desaceleración de
120 ms y onda A de 46 cm/s; derrame pericárdico se-
vero sin datos de compromiso hemodinámico. Cate-
terismo: ventrículo izquierdo (VI), 105/8 mmHg; ar-
teria pulmonar, 27/14 mmHg; VD, 27/18 mmHg, con
morfología en deep-plateau; AD, 18 mmHg. AD
aneurismática. Ventriculografías izquierda y derecha
con datos indicativos de severa fibrosis de VD y lige-
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ABREVIATURAS

AD: aurícula derecha.
VD: ventrículo derecho.
VI: ventrículo izquierdo.
AI: aurícula izquierda,
FEM: fibrosis endomiocárdica.
EL: endocarditis de Loeffler.

Fig. 1. Radiografía de tórax posteroanterior.



ra del ápex del VI (fig. 3). Coronarias normales. Los
datos correspondían a una miocardiopatía restrictiva
de tipo endomiocárdico con afectación biventricular,
más acusada sobre el VD. Teniendo en cuenta su lu-
gar de procedencia, es diagnosticada de FEM tropical
o enfermedad de Davies. Durante su ingreso la evolu-
ción fue favorable, presentando como complicaciones
una crisis palúdica tratada con quinina y tetraciclinas.
Dado lo avanzado de la enfermedad, se intervino qui-
rúrgicamente, realizando resección subendocárdica
amplia del tejido fibrótico del ventrículo derecho, im-
plantación de prótesis biológica de Carpentier n.o 33
en posición tricúspide (se intentó plastia que no fue
eficaz) y resección con plicatura de la AD. El estudio
anatomopatológico evidenció miocardio normal con
signos de hipertrofia, fibrosis intersticial y subendo-
cárdica, hallazgos compatibles con el diagnóstico clí-
nico. La intervención cursó sin complicaciones, recu-
perando el ritmo sinusal tras la cirugía. El flujo

mitral por Doppler objetivaba onda E de 86 cm/s con
tiempo de desaceleración de 140 ms y onda A de 71
cm/s. Posteriormente la paciente presentó derrame
pericárdico (trasudado) de muy difícil control, con
varios episodios de taponamiento cardíaco a pesar
del tratamiento con corticoides. Precisó varias peri-
cardiocentesis, drenaje y finalmente pericardiectomía
subtotal. Tras ello presentó derrame pleural recidi-
vante que requirió varias pleurocentesis, controlándo-
se tras un período de 4 meses bajo tratamiento con
corticoides. Nueve meses tras la cirugía la paciente
se encontraba en grado funcional II, si bien en el con-
trol ecocardiográfico se observaba una insuficiencia
mitral significativa que era mínima previamente. Con
posterioridad, coincidiendo con una infección respi-
ratoria presentó un cuadro de insuficiencia cardíaca
que pudo controlarse con diuréticos. Tras esto la pa-
ciente regresó a su país de origen con una dosis míni-
ma de corticoides y de diuréticos.
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Fig. 2. A: Eco 2D, corte del tracto de
entrada del ventrículo derecho. Vál-
vula tricúspide con ecos engrosados,
que permanece abierta en sístole.
Severa dilatación de la aurícula dere-
cha. B: Doppler color. Insuficiencia
tricúspide masiva, libre. C: Doppler
pulsado. Insuficiencia tricúspide con
flujo laminar.

Fig. 3. A: Ventriculografía derecha.
Proyección oblicua anterior derecha.
Obliteración del ápex y cuerpo del
ventrículo derecho. Insuficiencia tri-
cúspide severa con aurícula derecha
aneurismática. B: Ventriculografía iz-
quierda. Proyección oblicua anterior
derecha. Leve infiltración del ápex
del ventrículo izquierdo, que aparece
amputado.



DISCUSIÓN

Nuestra paciente cumple la mayoría de los requisi-
tos que permiten llegar al diagnóstico de FEM: hallaz-
gos clínicos, ecocardiográficos y sobre todo angiográ-
ficos con la imagen típica de ocupación ventricular en
pacientes provenientes de un área tropical o subtropi-
cal. Con la endocarditis de Löffler3,12,13 (EL) tiene dife-
rencias geográficas (la EL es más habitual en países
templados), diferencias en cuanto a la presentación clí-
nica (la EL es de presentación más aguda y con eosi-
nofilia; la FEM es de inicio más insidioso, sin eosino-
filia) y diferencias en el curso clínico (la EL es más
agresiva, rápidamente progresiva). En la última fase
pueden ser indistinguibles. El curso clínico depende
del grado funcional, la severidad de la fibrosis y el
grado de insuficiencia valvular14,15. Los pacientes en
buen grado funcional y sin regurgitación valvular sig-
nificativa parecen tener un buen pronóstico. En cam-
bio, los pacientes en grados funcionales III o IV tienen
una mortalidad a los dos años de en torno el 50%, y en
ellos el tratamiento médico es de poca utilidad1,13. El
tratamiento de elección en estos pacientes es la
cirugía13-18. Aunque la mortalidad quirúrgica puede ser
alta (15-20%), la cirugía parece mejorar el pronóstico
de estos pacientes, así como su situación clínica y he-
modinámica. En la evolución tras la cirugía hay un
grupo de pacientes, no identificables preoperatoria-
mente, que no mejoran, quizá por la severa infiltración
fibrótica del miocardio, con alta mortalidad en el pri-
mer año. Pero la mayoría de los pacientes presentan
una franca mejoría, si bien su evolución a largo plazo
puede verse influida negativamente por la recurrencia
de la enfermedad. En una serie recientemente publica-
da16 con un seguimiento medio de más de 7 años, sólo
un 45% de los pacientes que permanecían vivos esta-
ban en grado funcional I o II, y la supervivencia actua-
rial del grupo total a los 17 años era del 55%. Es decir,
la cirugía debe considerarse como un procedimiento
paliativo que debería recomendarse a los pacientes en
grados funcionales III o IV, con el fin de mejorar su
supervivencia y, como en el caso de nuestra paciente,
su situación funcional.

En memoria de mi madre, Margarita Fernández Viniegra,
1943-1999. F.J. García Fernández.
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