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Resumen
Las lesiones subepiteliales encontradas en el tubo digestivo superior, aunque infrecuentes, pueden generar 
incertidumbre en su abordaje diagnóstico y manejo. A la luz de un caso, se revisan los hallazgos endosono-
gráficos y se describen las recomendaciones actuales que permiten un enfoque racional de estas lesiones. 
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Abstract
Although subepithelial lesions are rarely found in the upper gastrointestinal tract, they can cause uncertainty 
in diagnostic approach and management. Endosonographic findings are described and current recommenda-
tions are reviewed in light of one case in order to allow for a rational approach to these lesions.
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Caso clínico
 
Un hombre de 50 años con dispepsia es llevado a endoscopia 
digestiva alta y se le encuentra una lesión subepitelial de 9 
mm en el cuerpo gástrico (figura 1); la biopsia de la mucosa 
suprayacente es reportada como normal. No presenta ante-
cedentes de importancia y el examen físico es normal. 

Enfoque inicial: ¿Ahora qué hacemos? 

Se denomina lesión subepitelial a una masa o protrusión en 
la luz de un órgano la cual está recubierta de epitelio nor-
mal. Son lesiones infrecuentes, pero se calcula que se pre-
sentan en una de cada 300 endoscopias (1, 2). Las causas 
pueden ser tanto lesiones intrínsecas de la pared del tracto 
gastrointestinal (benignas o malignas) como compresiones 

extrínsecas producidas por estructuras vecinas (normales o 
patológicas) (3). 

Cuando nos encontramos con estas lesiones suele ser de 
forma incidental y en muchas ocasiones no hay relación 
con los síntomas, como es el caso de nuestro paciente, lo 
cual puede hacernos dudar si seguimos investigaciones más 
específicas o si realizamos otros exámenes (4). En nuestro 
concepto todas estas lesiones deben ser evaluadas hasta acla-
rar su origen. Siempre deberíamos tomar una biopsia de 
la mucosa suprayacente (excepto si sospechamos un ori-
gen vascular o quístico), ya que muchas de estas lesiones 
pueden originarse en la lámina propia o la muscular de la 
mucosa y están al alcance de la pinza, caso en el cual haría-
mos un diagnóstico preciso, pero, si las biopsias son nor-
males, es aquí donde debemos definir si nos detenemos o 
seguimos el estudio. 
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Figura 1. Lesión gástrica subepitelial.

Al realizar la endoscopia y detectar una lesión sube-
pitelial podemos empezar su evaluación en ese mismo 
momento. Inicialmente describiremos su tamaño, forma, 
color, movilidad, presencia de pulsación y finalmente 
la consistencia, la cual podemos evaluar con la pinza de 
biopsia cerrada, que permite detectar si es quística, firme 
o si tiene el signo de la almohada (se forma una depresión 
de la lesión que lentamente se recupera); esto último en 
una lesión con halo amarillo es altamente sugestiva de 
lipoma. Si la lesión tiene ligera irregularidad de la mucosa 
y una depresión central es sugestiva de un páncreas ectó-
pico, usualmente los quistes o várices tienen una mucosa 
lisa y simétrica y los GIST pueden tener ligera ulceración 
y son firmes y móviles (9). También es muy útil realizar 
cambios de posición del paciente para descartar que la 
lesión sea extrínseca, lo cual podemos sospechar porque 
varía su aspecto endoscópico al cambiar la posición del 
paciente, al igual que al insuflar el estómago o al aspirar el 
aire (10-12). 

¿Cuál es el diagnóstico diferencial?

Existen muchos tipos de lesiones en el tracto gastrointes-
tinal que pueden ser catalogadas como subepiteliales y su 
etiología va a depender en gran parte si la lesión está ubi-
cada en el esófago, estómago, duodeno o recto. El siguiente 
punto a considerar es si se trata verdaderamente de una 
lesión de la pared o si es una compresión extrínseca ya que 
a lo largo de todo el tracto gastrointestinal hay diferentes 
estructuras que pueden producir compresión (tabla 1) 
(5-8). 

Tabla 1. Principales causas de compresiones extraluminales del tracto 
digestivo superior.

Esófago
Vasculares: aorta (en tercio medio); arteria subclavia lusoria
(En tercio superior)
Vértebras
Tumores mediastínicos (origen broncopulmonar o mamario)
Deformidades torácicas: secuelas de intervenciones quirúrgicas
Estómago
Cara posterior fundus: vasos esplénicos, bazo
Cara posterior de cuerpo: páncreas
Cara anterior de antro: vesícula, hígado (lóbulo izquierdo)
Duodeno
Cara anterior: vesícula
Páncreas: tumores, seudoquistes
Adenopatías o metástasis de cualquier localización

¿Todas las lesiones ameritan ser evaluadas 
con ultrasonido endoscópico (USE)?

En realidad todas las lesiones subepiteliales (tabla 2) deben 
ser valoradas con una técnica de imagen adicional, pero si 
una lesión es menor de un centímetro no ameritaría más eva-
luación, especialmente si es de coloración amarilla por la 
alta probabilidad de que sea un lipoma.

La endosonografia o ultrasonido endoscópico (USE) es 
la técnica de elección (13, 14). La precisión del USE para 
diferenciar una compresión extraluminal de un tumor 
subepitelial es superior al 95%, mucho mejor que otras téc-
nicas de imagen como la ecografía convencional o la TAC 
(15-17) (tabla 3).

Una vez determinamos que la lesión depende de la pared 
y no es una compresión extrínseca debemos evaluar a qué 
capa de la pared corresponde. Normalmente, la pared gás-
trica está dividida en mucosa, submucosa, muscular propia 
y serosa. La capa mucosa está dividida en epitelio, mem-
brana basal, lámina propia y muscular mucosa. En el USE 
y con los equipos radiales la pared puede ser dividida en 5 
capas así (18): 
1.	 Primera capa hiperecoica, corresponde a la parte más 

superficial de la mucosa gástrica.
2.	 Segunda capa hipoecoica, corresponde a la parte pro-

funda de la mucosa que puede correlacionarse con la 
muscular mucosa.

3.	 Tercera capa hiperecoica, corresponde a la capa sub-
mucosa.

4.	 Cuarta capa hipoecoica, corresponde a la muscular propia.
5.	 Quinta capa hiperecoica, corresponde a la capa serosa o 

adventicia.
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Tabla 2. Tumores subepiteliales del tracto gastrointestinal.
 

Tumores mesenquimales
Tumores GIST
Tumores de origen muscular
Leiomiomas, leiomiosarcomas
Tumores de origen nervioso
Schwannomas
Neurofibromas
Ganglioneuromas
Tumores de células granulosas: tumores de Abrikosoff
Lipomas
Vasculares
Linfangiomas, hemangiomas
Angiosarcomas, sarcoma de Kaposi
Tumores endocrinos
Tumor carcinoide
Quistes
Dilatación quística de las glándulas esofágicas
Quistes broncogénicos
Quistes de la pared gástrica
Distrofia quística
Páncreas aberrante
Malformaciones: duplicación intestinal
Metástasis

Tabla 3. Precisión de las técnicas de imagen en el diagnóstico diferencial 
de los tumores subepiteliales y las compresiones extrínsecas.

Ultrasonido endoscópico 95%
Endoscopia 39%
Radiografía con bario 75%
TAC 67%

Normalmente no hay lesiones en la capa 1 ni en la capa 5 
(19), por lo cual estas se limitan a tres capas, y usualmente 
son hipoecoicas, anecoicas o hiperecoicas.

Diagnóstico por ultrasonido endoscópico

A continuación describiremos cada una de las presentacio-
nes de acuerdo a la capa:

Ecocapa dos

Corresponde a la parte más profunda de la mucosa o a la 
lámina propia y a la muscular mucosa. Las lesiones que se 
originan en esta capa son poco frecuentes y generalmente 
hipoecoicas.

Lesiones hipoecoicas: La mayoría de tumores que se ori-
ginan en esta capa son musculares, usualmente leiomiomas, 
que pueden tener calcificaciones y los de gran tamaño pue-
den ser heterogéneos y presentar nodulaciones a diferencia 
de los pequeños que son homogéneos (20). 

En esta capa también podemos encontrar el tumor de 
Abrikosoff o de células granulares, el cual se caracteriza por 
ser una lesión hipoecoica de la segunda capa, usualmente 
pequeño y a diferencia de los leiomiomas, deforma el balón 
del ecoendoscopio por su dureza (figuras 2 y 3). También se 
pueden originar en esta capa los carcinoides que usualmente 
pueden estar en el fondo gástrico o el recto (figura 4).

Figura 2. Lesión subepitelial en esófago distal de coloración amarilla. 

Figura 3. EL USE muestra una lesión isoecoica que depende de la 
tercera ecocapa la cual deforma el balón sugestivo de tumor de células 
granulares de 2 cm.

Lesiones anecoicas: Ocasionalmente podemos obser-
var que en esta capa se originan quistes de inclusión o de 
retención. 
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Figura 4. Lesión subepitelial con un patrón reticular en el centro 
sugestivo de un tumor neuroendocrino.

Ecocapa tres

Esta capa es una banda de tejido que se ve hiperecogénica 
al USE y de la cual se pueden originar numerosos tumores.

Lesiones hiperecoicas: La lesión que más frecuentemente 
encontramos en esta capa es el lipoma y se caracteriza por 
ser una lesión hiperecoica homogénea que usualmente 
tiene el llamado signo de la almohada cuando la presiona-
mos con la pinza de endoscopia (9) (figura 5).

Figura 5. USE. Lesión hiperecoica de la capa 3 o submucosa compatible 
con lipoma.

Los neurofibromas suelen ser hiperecogénicos y se origi-
nan en la submucosa o en la muscular propia.

Lesiones hipoecoicas: Una lesión hipoecoica en esta capa 
puede corresponder a un páncreas ectópico o aberrante, 
usualmente estas lesiones son heterogéneas y a veces se 
puede observar una estructura ductal anecoica en el centro 
que puede corresponder a un conducto; en la endoscopia 
se observa una lesión con el centro deprimido (21).

También podemos encontrar lesiones hipoecoicas que 
corresponden a tumores carcinoides aunque no son tumo-
res subepiteliales propiamente dichos puesto que su natu-
raleza no es mesenquimal sino neuroendocrina; pueden 
situarse en la pared digestiva y dar lugar a nodulaciones 
de la misma. Suelen ser pequeños (menores de un cm), 
hipoecogénicos (pero mas ecogénicos que la muscular) y 
asientan en la mucosa, por lo que su estudio histológico 
suele ser posible por biopsias (22, 23).

Los linfomas gástricos también se pueden presentar 
como lesiones hipo o hiperecoicas que dependen de la sub-
mucosa (24).

Lesiones anecoicas: Cuando observamos lesiones anecoi-
cas en esta capa debemos pensar en estructuras vasculares 
o quistes (25). 

Ecocapa cuatro

Esta capa corresponde a la muscular propia por lo cual la 
mayoría de tumores en esta capa son de origen muscular.

Lesiones hiperecoicas: Son lesiones muy raras, pero 
puede corresponder a linfomas, tumores neurogénicos o 
metástasis (26).

Lesiones hipoecoicas: La mayoría de los tumores de esta 
capa son hipoecoicos y de estos la mayoría son tumores 
estromales (GIST) cuando se ubican en el estómago, pero 
si se ubican en el esófago usualmente son leiomiomas. 
Otras lesiones que pueden tener esta apariencia son las 
metástasis (pulmón o seno) y el tumor del glomus (27). 
Los linfomas también pueden comprometer esta capa pero 
generalmente acompañados del compromiso de las capas 
más superficiales.

GIST: Esta sigla corresponde a las palabras inglesas gas-
trointestinal stromal tumor, y denota una lesión cuyo 
conocimiento ha tenido un gran avance en los últimos años 
(28-30). Estos tumores parecen originarse en una célula 
totipotencial que da origen también a las llamadas células 
intersticiales de Cajal y su diferenciación puede ser hacia 
grupos eminentemente musculares, grupos neurales o 
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una combinación de los dos. El diagnóstico se realiza por 
la identificación en la inmunohistoquímica de la proteína 
CD-117 que también es conocida como proteína c-kit, la 
cual es un receptor de membrana con actividad de tirosin 
kinasa (31). La importancia de estas lesiones se debe a que 
en un 30% pueden tener un comportamiento maligno y 
dar lugar a metástasis. Solo en Estado Unidos se reportan 
cada año de 5.000 a 6.000 casos (32). La distribución en 
el tracto gastrointestinal es: estómago (40-70%), intestino 
delgado (20-40%), colon y recto (5-15%) y esófago (< 5%) 
(33). Es decir, que si tenemos una lesión hipoecoica de la 
cuarta capa en el esófago lo más probable es que se trate de 
un leiomioma pero si está en el estómago generalmente es 
un GIST (figuras 6-8). La mayoría de los pacientes están en 
la 5 ó 6 década de la vida y usualmente la lesión se ubica en 
la 4 capa o muscular propia pero también puede estar en la 
muscular de la mucosa (34). La mayoría de los pacientes 
es asintomático hasta que el tumor crece lo suficiente para 
ulcerarse, sangrar o producir metástasis. 

Figura 6. USE. Lesión hipoecoica de la cuarta capa compatible con GIST.

Es por ello que si identificamos un GIST mayor de 3 cm 
es quirúrgico así sea asintomático, otros autores sugieren un 
límite de 4 cm (35). Sin embargo, si nos encontramos ante 
una lesión menor de 3 cm representa un reto para su manejo 
ya que la gran mayoría son benignos, pero debe aclararse que 
todos tienen un potencial maligno, ya que GIST pequeños 
han sido reportados con metástasis especialmente si se ubi-
can en el tracto inferior. Actualmente no somos capaces de 
predecir por ultrasonido endoscópico el potencial maligno 
de un GIST, sin embargo, sabemos que lesiones mayores de 
4 cm, que tienen bordes irregulares, espacios quísticos en el 
interior o focos ecogénicos tienen una alta probabilidad de 
malignidad (36). De otro lado, con la punción con aguja fina 
guiada por USE no solo podemos diagnosticar los GIST al 
identificar el CD-117 sino también identificar la proteína kit-
67 que indica proliferación que sugiere un comportamiento 

maligno (37). Es muy importante enfatizar que los GIST 
son lesiones muy peligrosas que deben ser seguidas conti-
nuamente de acuerdo a los riesgos establecidos, al evaluar el 
tamaño del tumor y la tasa de proliferación. Incluso después 
de una resección completa las lesiones pueden recurrir, prin-
cipalmente en el sitio de origen pero también en el peritoneo 
o en el hígado. Un 40 a 90% de las lesiones pueden recurrir a 
pesar de una resección completa. El 50% de las recurrencias 
involucran el hígado. Los GIST tienen 4 veces más riesgo de 
recurrencia si el sitio primario es el intestino que si es el estó-
mago (38).

Figura 7. Lesión ulcerada sugestiva de GIST.

Figura 8. USE de la figura 7. Lesión hipoecoica de la cuarta ecocapa 
altamente sugestiva de un GIST, de más de 5 cm.

¿Cuál es la precisión del ultrasonido 
endoscópico? 

Múltiples estudios han demostrado que el USE tiene una 
gran precisión para determinar si una lesión es de la pared o 
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si está fuera de ella, y para establecer de qué capa de la pared 
proviene la lesión lo cual permite hacer una aproximación 
diagnóstica. Un estudio determinó la capa de origen en 48 
de 50 pacientes (96%) con correlación quirúrgica (39). La 
concordancia interobservador es muy buena, principal-
mente para identificación de lesiones como los leiomiomas 
y las lesiones vasculares. Es importante aclarar que la apa-
riencia ecográfica de las lesiones no nos permiten determi-
nar su etiología con un 100% de seguridad. Un trabajo de 
Karaca y col (40) en 22 pacientes llevados a USE y luego a 
mucosectomía, mostró que la precisión del USE fue solo 
del 45%; sin embargo, es de aclarar que las lesiones fueron 
en su mayoría menores a 20 mm y la precisión del ultra-
sonido se elevó al 66% cuando se buscó diferenciar una 
lesión maligna de benigna. Dado que los criterios ecográfi-
cos pueden ser imprecisos, parece razonable que debemos 
en lo posible obtener un diagnóstico etiológico, lo cual se 
puede lograr con la punción con aguja fina guiada por el 
equipo lineal, o con la resección mucosa de la lesión como 
lo demostró este trabajo. Mekky y cols, en 141 pacientes 
llevados a USE con punción y cotejados con la pieza qui-
rúrgica, encontraron que la precisión era de 95,6% para el 
resultado final (41).

¿Seguimiento, biopsia por punción o resección?

La decisión depende de varios factores: el tamaño de la lesión, 
el aspecto endoscópico, la capa de la que se origina y las caracte-
rísticas ecogénicas, entre otros. Si nos enfrentamos a una lesión 
subepitelial que es menor a 1 cm no se justifican más exáme-
nes, sino un seguimiento con endoscopia; pero si la lesión es 
mayor a 1 cm es mandatario realizar un USE. Si la lesión es 
pequeña y depende de la ecocapa 1, 2 ó 3 se puede realizar una 
resección mucosa la cual es diagnóstica y terapéutica. Pero si 
la lesión es de la 4 capa y es menor a 2 cm se recomienda solo 
seguimiento endoscópico. Si mide entre 2-5cm es ideal hacer 
una punción guiada por USE. Si se establece que se trata de 
una lesión benigna, puede realizarse un control a los 6 meses y 
si no ha crecido no necesitaría más control; pero si es maligna 
o tiene algún potencial maligno se recomienda tratamiento al 
igual que, si de entrada la lesión mide más de 5 cm (42). 

En conclusión, como nuestro paciente tenía una lesión 
menor de 1 cm consideramos que solo amerita segui-
miento endoscópico (ver algoritmo, figura 9). Se propuso 
un nuevo examen de seguimiento en un año, si la lesión no 
crece, se controlará cada 2-3 años, pero si crece se propon-
drá USE, punción y estudio con inmunohistoquímica.

Figura 9. Algoritmo de manejo en las lesiones subepiteliales. EVDA: Endoscopia digestiva alta; Bx. Biopsia; USE: Ultrasonido endoscópico, REM: 
Resección endoscópica mucosa.
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