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Endocarditis marántica como 
presentación de cáncer de páncreas. 

Caso clínico

Alejandra Salinas G.1,a, Luis Bustamante H.1,a,  
Fernando Lanas Z.1,2,3, Alvaro Soto V.4,5,  

María Angélica García B.1,2, Constanza Bartolotti H.1,a

Non-bacterial thrombotic endocarditis.  
Report of one case

Marantic or nonbacterial thrombotic endocarditis is characterized for the 
presence of vegetations formed by a meshwork of fibrin and other cellular ma-
terial similar a blood clot, without the presence of microorganisms. It is often 
related with tumors and chronic inflammatory states. We report a 49 years 
old female with a history of weight loss and asthenia, presenting with multiple 
cerebrovascular attacks and fever. Blood cultures were negative and the fever 
did not subside with antibiotic treatment. Trans esophageal echocardiogram 
showed a mitral valve vegetation and thickening of the free edge of both leaflets. 
In search of the etiology of such a case, a primary pancreatic cancer with distant 
metastases was found. We cannot rule out the differential diagnosis with bacterial 
endocarditis with negative blood cultures, although the clinical context supports 
a non-infectious etiology.  

(Rev Med Chile 2017; 145: 1353-1358)
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La asociación entre neoplasia maligna y enfer-
medad tromboembólica venosa fue descrita 
por Trousseau en el año 18651. Más de cien 

años después, en 1988, Ziegler, describió la endo-
carditis marántica (EM), también llamada endo-
carditis trombótica no bacteriana, caracterizada 
por depósitos de trombos y fibrina sobre válvulas 
cardíacas. Estudios posteriores identificaron la re-
lación entre EM y estados inflamatorios crónicos, 
incluyendo neoplasias, septicemia y quemaduras 
extensas2,3.

Presentamos el caso de una mujer de 49 
años con endocarditis marántica asociada a una 
neoplasia pancreática desconocida al ingreso 
con metástasis a distancia. Se revisan aspectos 
epidemiológicos y clínicos de esta entidad, cuyo 
diagnóstico representa un verdadero desafío al 
médico clínico.

Caso clínico

Mujer de 49 años con antecedente de obesidad 
que consultó con historia de 1 día de evolución 
caracterizada por angustia, insomnio y disnea a 
lo que se agregó dificultad para emitir lenguaje, 
parestesias en extremidades, malestar general y 
fiebre. Dirigidamente se obtuvo el antecedente 
de astenia y baja de 15 kilos, aproximadamente, 
en 6 meses. 

En su primera evaluación se describió una 
presión arterial de 129/92 mmHg, temperatura 
axilar de 37,4 ºC, frecuencia respiratoria de 27 
por minuto, frecuencia cardiaca regular 98 latidos 
por minuto, glicemia capilarde 87 mg/dl. Mucosas 
húmedas, yugulares ingurgitadas a 45º. Examen 
cardiaco: ritmo regular en 2 tiempos con soplo 
protomesosistólico de regurgitación en foco mi-
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tral II/IV, sin irradiación. Examen pulmonar con 
murmullo pulmonar conservado y crépitos desde 
el tercio medio a las bases, examen abdominal 
y de extremidades sin alteraciones evidentes. Al 
examen neurológico se encontraba vigil, inatenta, 
con afasia de comprensión, sin déficit motor. La 
tomografía axial computada (TAC) de cerebro 
sin contraste no mostró lesiones agudas evidentes 
(Figura 1). El estudio de líquido cefalorraquídeo 
(LCR) se describió como opalescente incoloro, 24 
mg/dl de proteínas, glucosa 65 mg/dl, recuento de 
leucocitos 2/mm3, recuento de hematíes 1.830/
mm3 (punción traumática). El cultivo de LCR fue 
negativo. Todos exámenes de laboratorio realiza-
dos fueron normales.

La paciente ingresó a la Unidad de Medicina 
Interna con los diagnósticos de infarto de arte-
ria cerebral media izquierda, síndrome febril y 
sospecha de endocarditis infecciosa. El electro-
cardiograma se encontraba en ritmo sinusal, sin 
signos de reacción de cavidades ni alteración de la 
conducción. La radiografía de tórax mostró signos 
de congestión pulmonar (Figura 2).

En el hemograma destacó ausencia de leucoci-
tosis y neutrofilia. No obstante, presentó elevación 
considerable de reactantes de fase aguda y en el 
examen de orina destacó microhematuria de 3-7/
campo, sin otras alteraciones. Los exámenes de 
laboratorio están detallados en la Tabla 1.

Figura 1. TAC de cerebro sin contraste realizado al ingreso, 
con 8 h del inicio de los síntomas. Sin evidencias de lesiones 
agudas.

Figura 2. Radiografía de tórax postero-anterior tomada en 
decúbito que muestra signos de congestión pulmonar, sin 
focos de condensación.

Tabla 1. Exámenes de ingreso

Leucocitos 5,8 x109/L

Neutrófilos absoluto 3,14 x109/L

Linfocitos absoluto 0,55 x109/L

Hematocrito 27,2 %

VCM 88 fL

CHCM 31,9 %

Plaquetas 431.000/mm3

Proteína C reactiva 180 mg/L

VHS 53 mm/h

TSH 0,33 mUI/ml

Complemento C3 224 mg/dl

Complemento C4 59,2 mg/dl

Glucosa 97 mg/dl

Albumina 3,1 g/dl

Creatinina 0,57 mg/dl

Sodio 140 mEq/L

Potasio 3,9 mEq/L

Cloro 103 mEq/L

Ca 10,1 mEq/L

ASAT 49 U/L

ALAT 47 U/L
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Previo al inicio del tratamiento antibiótico 
se realizó un set de 3 hemocultivos corrientes y 
1 hemocultivo en medio para anaeróbios que 
fueron negativos hasta los 14 días. El urocultivo 
fue también negativo. 

Ante la historia clínica sugerente de endocar-
ditis infecciosa: síndrome febril, déficit neuroló-
gico, soplo de insuficiencia mitral, parámetros 
inflamatorios elevados, anemia normocítica 
normocrómica y microhematuria, se realizó una 
ecocardiografía transtorácica que mostró prolapso 
parcial del velo posterior generando insuficiencia 
excéntrica, al menos moderada, sin lograr evi-
denciar con claridad la presencia de vegetaciones. 
La ecocardiografía transesofágica evidenció una 
válvula mitral de velos finos con imagen de 5 mm 
adherida a la cara auricular de P3 de la válvula 
mitral, móvil, isoecogénica, compatible con una 
vegetación. Los bordes libres de ambos velos se 
encontraron difusamente engrosados. Además, se 
evidenció una insuficiencia mitral leve. 

La paciente evolucionó con deterioro clínico, 
y persistencia de fiebre hasta 38 ºC a pesar de uso 
de antibióticos de primera línea para endocardi-
tis en válvula nativa en Chile, penicilina sódica, 
cloxacilina y gentamicina luego de 72 h iniciados 
inmediatamente desde su admisión al servicio 
de urgencia, luego de la toma de hemocultivos. 
Continuando con el manejo se tomaron cultivos 
para microorganismo anaerobios y se escaló en 
esquema antibiótico a segunda línea ceftiaxona 
y vancomicina, a pesar de cultivos negativos, 
no presentar leucocitosis y reactantes de la fase 
aguda constantemente elevados. Se solicitó una 
resonancia magnética de cerebro que mostró 
infartos cerebrales múltiples de la rama posterior 
de la arteria cerebral media (ACM) izquierda y 
de la rama anterior de ACM derecha (Figura 3). 

En el contexto clínico de endocarditis con he-
mocultivo negativo, infartos cerebrales múltiples 
de aspecto cardioembólico y con historia clínica 
de baja de peso y astenia de 3 meses de evolución 
se consideró dentro de las hipótesis diagnósticas la 
posibilidad de una endocarditis marántica como 
etiología. Se continuó el estudio con marcado-
res tumorales que resultaron alterados CA 19-9 
> 12.000 U/ml, CA 125.234 U/ml, CEA 1.819 ng/
ml. Se solicitóTAC de tórax, abdomen y pelvis 
que mostró una neoplasia primaria pancreática, 
con infiltración local por vecindad y metástasis 
hepáticas, esplénicas y renal derecha (Figura 4).

Endocarditis marántica - A. Salinas et al

Figura 3. Resonancia nuclear magnética de cerebro. 
Secuencia t infartos agudos de ambas arterias cerebrales 
medias, mayor en la izquierda donde hay un pequeño foco 
de transformación hemorrágico.

Figura 4. TAC de Tórax, Abdomen y Pelvis. Corte coronal 
muestra neoplasia primaria pancreática, con infiltración 
local por vecindad y metástasis hepáticas, esplénicas y renal 
derecha.

La paciente evolucionó con deterioro clínico 
progresivo, con compromiso cualitativo y cuan-
titativo de conciencia. Persistió febril pese a esca-
lada de antibióticos a segunda línea. La paciente 
falleció a los 10 días desde su ingreso. No se realizó 
autopsia por voluntad de la familia.

Rev Med Chile 2017; 145: 1353-1358
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Discusión

La Endocarditis marántica, se caracteriza por la 
presencia de trombos estériles en válvulas cardía-
cas sin daño previo4. El caso presentado demuestra 
una enfermedad paraneoplásica infrecuente en 
una paciente con endocarditis trombótica no in-
fecciosa asociado a cáncer de páncreas metastásico 
como presentación clínica inicial. 

Desde las observaciones hechas por el médico 
francés Armand Trousseau en 18651 hasta la fecha, 
numerosos estudios han confirmado la asociación 
entre el cáncer y tromboembolismo. La literatura 
actual indica que el 15% de los pacientes con cán-
cer tienen riesgo de sufrir un evento tromboembó-
lico en algún momento del curso de su enfermedad 
y hasta el 50% de los pacientes con cáncer tienen 
evidencia de enfermedad tromboembólica venosa 
en el examen post mortem2,3. 

La etiología del estado de hipercoagulabilidad 
en el cáncer es multifactorial. Los altos niveles del 
factor de necrosis tumoral y la interleuquina-1, 
presentes en el cáncer, pueden causar daño en el 
endotelio de la válvula y formación de trombos3. 
La endocarditis marántica se caracteriza por la alta 
incidencia de fenómenos embólicos acompañan-
tes, aproximadamente de 42% (intervalo 14-90%) 
los más frecuentes son los cerebrales4; su inciden-
cia varía entre el 0,3 y el 9,3% en series necrópsicas 
y afecta generalmente a pacientes entre la cuarta y 
la octava década de la vida, aunque puede afectar 
a personas de cualquier edad5.

El mecanismo fisiopatológico de la lesión sigue 
siendo no precisado, sin embargo, el factor más 
importante en la formación de las vegetaciones es 
un estado de hipercoagulabilidad asociado gene-
ralmente a una neoplasia maligna como síndrome 
paraneoplásico y el tratamiento de éstas5. Los tipos 
histológicos más frecuentes son adenocarcinomas 
originarios del páncreas, estómago, intestino 
grueso, vesícula biliar, conductos biliares, ovario 
y pulmón. Siendo especialmente alto el riesgo en 
cáncer de páncreas en comparación con otros 
tipos de adenocarcinomas (10,34% vs 1,55% 
respectivamente)6. 

La incidencia exacta de la endocarditis ma-
rántica es desconocida. Un estudio de serie de 
autopsias reveló 10 casos en 1.640 adultos, mos-
trando una prevalencia de 1,25% en los pacientes 
con cáncer y 0,2% en la población general6. La 
EM afecta en su mayoría los pacientes entre la 4a 

y 8a década de vida5. Pareciera que hay un ligero 
predominio por el sexo femenino7, aunque otros 
estudios no informaron predilección de género5.
Las válvulas más afectadas en orden descendente 
son: válvula aórtica, válvula mitral y afectación 
simultánea de la válvula aórtica y mitral5.

En cuanto a la presentación clínica los prin-
cipales síntomas derivan de la enfermedad trom-
boembólica sistémica. Los sitios más frecuente-
mente afectados incluyen el bazo, los riñones y las 
extremidades. Sin embargo, el caso más grave para 
el paciente es la embolización al sistema nervioso 
central6 como fue el caso de nuestra paciente que 
exhibía infartos cerebrales múltiples. La diferencia 
entre endocarditis trombótica e infecciosa puede 
convertirse en un verdadero dilema para el médico 
clínico, principalmente porque ninguna caracte-
rística es patognomónica. Los soplos cardíacos 
ocurren con poca frecuencia. Es por esto, que la 
aparición de un nuevo soplo en un paciente con 
tumor maligno debe dar lugar a sospecha de en-
docarditis marántica5. En nuestro caso la paciente 
presentaba un soplo proto-mesosistólico de regur-
gitación en foco mitral II/IV, sin irradiación, pero 
no sabemos si lo presentaba previamente.

El diagnóstico se realiza a través de la visuali-
zación de vegetaciones endocárdicas asociada a la 
ausencia de microorganismos en la sangre. Al igual 
que en la endocarditis infecciosa (EI) la ecocardio-
grafía transesofágica (ETE) sigue siendo el método 
de elección en cuanto al estudio de imágenes8. Sin 
embargo, es importante señalar que las lesiones 
valvulares de la endocarditis marántica resultan 
imagenológicamente indistinguibles de las obser-
vadas en la EI, por lo que es necesario considerar 
como diagnóstico diferencial esta entidad11. La 
ETE es el método más sensible para el diagnóstico 
de vegetaciones. La ecocardiografía transtorácica 
resulta una técnica útil para su evaluación, pero 
debido a su menor sensibilidad, las vegetaciones 
de pequeño tamaño pueden pasar desapercibidas. 
Por ello, en caso de elevada sospecha clínica con 
ETT no concluyente, está indicada la realización 
de una ecocardiografía transesofágica9. En nues-
tro caso se realizó en primer lugar una ETT que 
evidenció un prolapso parcial del velo posterior 
que generó una insuficiencia excéntrica modera-
da, a continuación se realizó un ETE que reveló 
una imagen sugerente de vegetación con el borde 
de ambos velos engrosado, a pesar de que las 
ecografías no mostraban signos de insuficiencia 
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cardiaca la paciente tenía signos de congestión 
probablemente debido al sindrome de inflama-
ción sistémica. El valor potencial de la ETE en el 
diagnóstico de endocarditis marántica se puso de 
manifiesto en una serie de 51 pacientes con cáncer 
que presentaron eventos cerebrovasculares, casi la 
mitad de los pacientes tenían una fuente cardiaca 
definida para la embolia. Se detectaron vegeta-
ciones no bacterianas en nueve pacientes (18%). 
La ETT se realizó en siete de estos pacientes, y fue 
negativa en cuatro10. No se han realizado estudios 
ecocardiográficos que evalúen de forma prospecti-
va a pacientes con cáncer que puedan desarrollar 
una endocarditis marántica.

El tratamiento en estos pacientes se basa en una 
terapia dirigida a la neoplasia maligna subyacente 
y anticoagulación sistémica. La anticoagulación 
más eficaz parece ser la heparina no fraccionada 
endovenosa en infusión continua, que ha demos-
trado ser eficaz en la reducción de la incidencia 
de episodios recurrentes de tromboembolia. En 
contraste con la heparina, los antagonistas de 
la vitamina K tales como warfarina no se deben 
utilizar en pacientes con endocarditis marántica 
con neoplasia asociada, ya que son comunes los 
eventos tromboembólicos mientras se utiliza5,12. 
No obstante, no existen datos concluyentes que 
aconsejen un tratamiento definitivo. En los pa-
cientes con enfermedad neoplásica diseminada, la 
anticoagulación se debe considerar si el tumor es 
sensible a la quimioterapia y/o radioterapia, o si 
hay alguna otra condición tratable subyacente. Si 
no hay esperanza de regresión del tumor, se sugiere 
no administrar anticoagulantes12,13.

Por otro lado, aunque la mayoría de los pacien-
tes no requiere cirugía cardiaca por la endocarditis, 
en los que desarrollan una insuficiencia valvular 
grave puede estar indicada la cirugía de recambio 
valvular si la situación clínica del paciente, el 
pronóstico de la enfermedad de base y la relación 
beneficio-riesgo son favorables5.

En cuanto al pronóstico, éste varía en relación 
a la efectividad del tratamiento de la neoplasia 
primaria. En estudios en cáncer de ovario, una 
intervención quirúrgica positiva puede influir en 
gran medida, aunque esto depende de la condi-
ción general del paciente cuando se produce la 
endocarditis marántica14. En la mayoría de los 
casos, la muerte se produjo a consecuencia de la 
principal enfermedad asociada, 32% causa neo-
plásica, en cambio sólo 9,1% de los casos la causa 

de la muerte está directamente relacionada con la 
presencia de endocarditis marántica. Dentro de las 
complicaciones responsables de la muerte se puede 
nombrar la herniación cerebral tras embolia en el 
sistema nervioso central y tromboembolia pulmo-
nar15. No obstante no existe mucha información 
acerca del pronóstico en estos pacientes ya que la 
mayoría de los casos reportados son hallazgos en la 
necropsia, en otros casos puede sub diagnosticarse 
y al tratarse la patología de base y se resuelven las 
complicaciones secundarias. 

El caso clínico presentado aunque sin compro-
bación anatomopatológica es compatible con en-
docarditis marántica. La negatividad persistente 
de los hemocultivos, la ausencia de mejoría clínica 
con tratamiento antibiótico y la presencia de 
cáncer de páncreas que es la neoplasia con mayor 
asociación a esta patología, sugieren evidencias 
fuertes para pensar como primera opción en este 
diagnóstico. La presencia de fiebre puede deberse 
a manifestaciones secundarias a la neoplasia e 
infiltración maligna. El diagnóstico de EM es de 
exclusión, por lo que es importante en nuestro 
medio, dado el bajo rendimiento de los hemo-
cultivos, enfatizar en optimizar sus resultados, 
tomando más muestras, 3 hemocultivos más, a 
las horas después de las muestras iniciales o al 
día siguiente, si la condición clínica del paciente 
lo permite para no iniciar antibióticos de inme-
diato, y ponerse en contacto con el laboratorio 
para realizar técnicas especiales para el estudio 
de gérmenes fastidiosos. Es necesario el estudio 
serológico de algunas causas infecciosas si se 
encuentra disponible. Es importante tener en 
cuenta esta presentación clínica atípica y realizar 
un diagnóstico diferencial oportuno, lo que es 
fundamental en estos casos probablemente no 
para buscar la resolución de la enfermedad, sino 
para realizar una labor más compleja aún, como 
han referido los médicos franceses Bérard y Gu-
bler en el siglo XIX, “Curar pocas veces, aliviar a 
menudo, consolar siempre”.
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