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RESUMEN 
El tumor miofibroblástico inflamatorio es una neoplasia infrecuente. Su ubicación predilecta es la 
intratorácica; existen escasos reportes de localización intraabdominal, donde puede afectar al mesenterio 
y al retroperitoneo.   
Una niña de 7 años consultó por fiebre, dolor inespecífico en hipogastrio, astenia y adelgazamiento 
progresivo. Los estudios de laboratorio mostraron anemia, trombocitosis y PCR elevada. La ecografía 
abdominal informó la presencia de una masa hipoecoica, de bordes definidos y de contenido heterogéneo, 
de aproximadamente 67 × 52 × 79 mm. Se realizó la exéresis completa a través de una laparotomía. 
Su baja frecuencia, localización variada, histología inespecífica y heterogeneidad clínica dificultan 
enormemente su diagnóstico. Solo la histopatología permite un diagnóstico certero y la pieza angular 
de su tratamiento continúa siendo la remoción completa del tumor. Esta infrecuente patología debe 
incluirse en el diagnóstico diferencial pediátrico por su clínica inespecífica, masa intraabdominal y alta 
recidiva ante exéresis incompletas. 

Palabras clave: neoplasias abdominales; miofibroblastos, patología; epiplón.

Juan P. Pérez Rossini1 , Eugenia Perié1, Cyntia Soriano1, Santiago Caparrós1, Nicolás López1, 
Claudio Yamahachi1, Luis A. D’Alú1

https://orcid.org/0009-0004-1030-3782


2

Reporte de casos / Arch Argent Pediatr. 2026;e202611148

INTRODUCCIÓN
El tumor miofibroblástico inflamatorio (TMI) es 

una neoplasia infrecuente, de grado intermedio, 
caracterizada por la proliferación de células 
miofibroblastos y fibroblastos fusiformes. Más 
frecuentemente hallada en el tórax (donde 
parece tener una especial predilección por el 
tejido pulmonar), existen reportes esporádicos 
de su presentación intraabdominal, en el sistema 
urinario, músculo-esquelético entre otros.1-7

Se trata de una neoplasia con bajo potencial 
metastásico a distancia y una alta tasa de 
recidiva luego de una exéresis incompleta. Afecta 
principalmente a niños, adolescentes y adultos 
jóvenes,1 predominantemente del sexo femenino, 
con una media de edad de 9,5 años.2,8-10 Su 
presentación clínica es inespecífica con síntomas 
asociados a la respuesta inflamatoria que genera 
o al efecto de masa.1,2,8,9

El TMI localizado en el epiplón mayor es 
difícil de distinguir de otros tumores abdominales 
únicamente con estudios por imágenes; es 
necesaria la histopatología para establecer su 
diagnóstico definitivo.1,11

Presentamos este caso ya que consideramos 
que esta entidad debe formar parte de los 
diagnósticos diferenciales de cualquier masa 
intraabdominal pediátrica. 

CASO CLÍNICO
Una niña de 7 años de edad, sin antecedentes 

pato lóg icos de re levancia,  consul tó  por 
presentar dolor abdominal en el hipogastrio, 
astenia y adelgazamiento progresivo. En su 
inicio, se acompañó de náuseas y vómitos 
que luego cedieron espontáneamente. El 
laboratorio presentó: hematocrito y hemoglobina 
disminuidos, trombocitosis y proteína C reactiva 
(PCR) elevada. Se completó la evaluación 
con una ecografía abdominal que informó una 
masa pélvica de 67 × 52 × 79 mm, de márgenes 
definidos y sin evidencia de infiltración de 
estructuras adyacentes. Se observó contenido 
heterogéneo en su interior e imágenes dispersas 
con sombra acústica posterior. Aislados focos 
de señal Doppler internos. Genitales internos sin 
hallazgos patológicos (Figura 1).

Al examen físico, la paciente se presentaba 
pálida, febril, taquicárdica y taquipneica. El 
abdomen era blando, depresible y doloroso en 
hipogastrio y fosa ilíaca izquierda, donde se 
palpaba una masa móvil de bordes definidos. 
Se realizó una transfusión de glóbulos rojos 
y se adoptó conducta expectante. Durante su 
internación, permaneció hemodinámicamente 
estable, persistentemente febril, con catarsis y 
diuresis conservadas. Se obtuvieron marcadores 

Figura 1. Ecografía transabdominal 

Se ve imagen hipoecoica, heterogénea de bordes definidos (flecha roja). 
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séricos tumorales (alfa fetoproteína [AFP] y 
B-HCG) sin resultados patológicos. Debido a la 
localización anatómica del tumor de fácil acceso, 
sumada a la falta de evidencia de invasión de 
estructuras adyacentes y la necesidad de obtener 
material para un diagnóstico histológico, se 
decidió realizar una laparoscopia exploradora. 

En ella se observó masa de gran tamaño, 
móvil, hipervascularizada y de difícil manipulación, 
sin adherencias. Se convirtió a laparotomía a 
través de incisión tipo Pfannenstiel. Se exteriorizó 
la masa ubicada en el epiplón mayor (Figura 2) y 
se realizó la exéresis completa con omentectomía 
parcial dado el hallazgo de múltiples ganglios en 
rango adenomegálico en él.  

Se exploró el resto de la cavidad abdominal 
sin hallazgos de relevancia. 

La ana tomía  pa to lóg ica  a r ro jó como 
resultado un tumor miofibroblástico inflamatorio, 
presencia de tejido conectivo laxo, abundantes 
miofibroblastos y células inflamatorias (linfocitos, 
plasmocitos y leucocitos) de escaso conteo 

mitótico. En sectores, el estroma era edematoso 
y mixoide. Presentaba trama vascular rica y 
congestiva. Se informó la resección completa. 
No se realizaron técnicas de inmunohistoquímica.

La paciente evolucionó de manera favorable, 
se otorgó el egreso hospitalario al cuarto día 
postoperatorio. Se mantuvo sin complicaciones. 
Actualmente, se encuentra en seguimiento 
conjunto con los servicios de Pediatría, Cirugía 
Pediátrica y Oncología. 

DISCUSIÓN
Los nombres ant iguos del  TMI (como 

granuloma de células plasmáticas o pseudotumor 
inflamatorio, entre otros) están actualmente 
e n  d e s u s o . 1 H o y  s e  d e f i n e  c o m o  u n a 
verdadera neoplasia con capacidad invasiva 
local y alto riesgo de recidiva ante exéresis 
incompletas.1,3,8,9,12

Histológicamente, presentan una proliferación 
de células fusiformes (“spindle cells”) en un 
estroma de características variables con fibrosis, 

Figura 2. Imágenes intraoperatorias 

Se destacan el calibre y la ingurgitación de los vasos del omento (flecha azul), así como el detalle macroscópico y la íntima 
relación del tumor con el epiplón mayor (flecha verde)



4

Reporte de casos / Arch Argent Pediatr. 2026;e202611148

con un infiltrado de células inflamatorias.1,2,8,13 
Su tasa mitótica es usualmente baja.1,2,14 Los 
TMI se agrupan histológicamente en tres 
patrones: mixoide (con proliferación dispersa 
de miofibroblastos, tejido edematoso mixoide 
y abundantes vasos sanguíneos e infiltrados 
linfocíticos/eosinófilos, tal como se observa en 
la anatomía patológica de nuestra paciente), 
hipercelular (proliferación celular más compacta) 
e hipercelular.1

Un TMI localizado en el epiplón mayor se 
presenta como una masa de superficie lisa, de 
color grisáceo o amarillento, bien circunscripta, 
sólida, multilobulada y muy vascularizada, con 
una media de 7 cm de diámetro (1-20 cm).3,6,9,11

Entre sus d iagnóst icos d i ferencia les, 
se destacan leiomiosarcoma, liposarcoma, 
pseudotumor inflamatorio, sarcoma dendrítico 
fo l icu lar  in f lamator io  v i rus Epste in-Barr 
positivo, tumores del estroma gastrointestinal 
(GIST) y otros como el linfoma, mesotelioma, 
carcinomatosis peritoneal/metástasis, entre 
otros.1-3

Los pacientes generalmente presentan 
síntomas poco específicos como fiebre, pérdida 
de peso, malestar, dolor abdominal difuso y 
vómitos con masa abdominal palpable, sumados 
a síntomas asociados al efecto de masa.3,9,12 No 
existe ningún parámetro de laboratorio específico, 
aunque la mayoría de los casos presenta 
elevación de la PCR, eritrosedimentación (ERS) 
y leucocitosis. Pueden cursar con anemia, 
trombocitosis e hipergammaglobulinemia.4,9 
T a m p o c o  e x i s t e n  s i g n o s  r a d i o l ó g i c o s 
pa tognomón icos .  La  ecogra f ía  permi te 
observar una masa redondeada, de bordes 
netos, heterogénea, sólida, hipo- o hiperecoica. 
Pueden observarse a nivel central regiones 
hipoecoicas relacionadas con áreas de necrosis. 
En la tomografía axial computada (TAC) o en 
la resonancia magnética nuclear (RMN) con 
contraste, se puede observar como una lesión 
tipo diana; en la TAC se ve iso- o hipodenso 
comparado con el músculo esquelético y en la 
RMN se ve hipointenso en T1 y T2.1,9,15 Tanto 
en la TAC como la RMN, el TMI de epiplón 
se visualiza como una masa bien definida, 
homo- o heterogénea, multilobulada, con o 
s in  ca lc i f i cac iones,  y  se  ha descr i to  su 
presentac ión tan to  con h ipo-  como con 
hipervascularización.5,8-10,14 La captación del 
contraste varía, con realce periférico temprano 
por el tejido vascular o la necrosis central y 
realce central tardío por sus componentes 

fibróticos.1,8,14,15

D e b i d o  a  t o d a s  l a s  c a r a c t e r í s t i c a s 
mencionadas, su diagnóstico será siempre 
histopatológico. A falta de guías oficiales, el 
método de biopsia queda a criterio del cirujano 
o equipo tratante.11 La recomendación continúa 
siendo la exéresis completa siempre que sea 
posible sin dañar estructuras adyacentes,10 ya 
que representa la piedra angular en el tratamiento 
de este tumor.9 Los signos y síntomas junto con 
los parámetros de laboratorio se normalizan luego 
de la resección.13

Para la estadificación, se puede utilizar 
el sistema tumor-nódulos-metástasis (TNM)  
m e d i a n t e  T A C  o  R M N  s i e n d o  T 1  o  T 2 
dependiendo la invasión local y TA o TB si el 
diámetro del tumor es menor o mayor que 5 cm 
respectivamente.2,9 También se ha propuesto la 
clasificación según el IRS (del inglés Intergroup 
Rhabdomyosarcoma Study), dependiendo del 
tumor residual posterior a la cirugía inicial.10

Factores como edad, histología, estadio 
y localización determinan el pronóstico y la 
viabilidad de una resección completa. Para 
tumores metastásicos, irresecables o recurrentes, 
el primer escalón son los inhibidores de ALK 
(anticuerpos monoclonales, principalmente 
crizotinib) como neoadyuvantes.1,2 A falta de 
guías específicas, la quimioterapia sigue los 
esquemas utilizados en los sarcomas de células 
pequeñas con antraciclinas, mientras que la 
radioterapia se limita a aquellos pacientes con 
márgenes positivos o contraindicación a la 
cirugía.2

La anatomía  pa to lóg ica  juega un  ro l 
fundamental tanto en el diagnóstico como en 
el tratamiento oncológico de estos tumores. 
La sobreexpresión del gen ALK-1 (del inglés 
atypical lymphocyte kinase 1) se correlaciona 
con un comportamiento tumoral menos agresivo 
y baja tasa de recidiva luego de la resección 
completa.4,6,9,14 Por el contrario, un tumor ALK 
negativo tiende a ser localmente más invasivo y 
presenta mayor riesgo de metástasis. Recientes 
avances permit ieron ident i f icar d iversos 
reordenamientos genéticos (del inglés gene 
rearrangements), por lo que, ante tumores 
ALK negativos, se sugiere realizar pruebas 
de hibridación fluorescente in situ (FISH) o 
análisis de fusión de ARN para identificar 
fusiones genéticas de ROS1, NTRK3 u otras 
menos frecuentes como RET o PDGFRB.1 
Esto abriría la puerta para identificar nuevos 
blancos de anticuerpos monoclonales, así 
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como para caracterizar mejor cada tumor y su 
comportamiento.1,2

Globalmente, tiene un pronóstico favorable, 
con tasas de recidiva de hasta el 6 %,3,4 y una 
mortalidad reportada de hasta el 7 % en aquellos 
casos con múltiples recurrencias.6

En conclusión, el TMI de epiplón mayor 
representa un desafío diagnóstico debido a su 
presentación clínica y radiológica inespecíficas. 
Su naturaleza neoplásica y potencial invasivo 
exigen un diagnóstico diferencial exhaustivo y 
tanto una exéresis quirúrgica completa como una 
correcta caracterización histológica para dirigir 
correctamente una eventual terapia oncológica. n
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