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RESUMEN Introducción y objetivo: La hipoacusia y el síndrome vertiginoso representan una parte 
importante de la clínica otorrinolaringológica, siendo fundamental el papel que el radió-
logo desempeña en su estudio diagnóstico. Los estudios mediante resonancia magnética 
(RM) son imprescindibles para orientar o dar el diagnostico de certeza en estos casos. 
Material y método: Tras realizar un análisis retrospectivo de 456 estudios de RM de pa-
cientes que presentaban estos síntomas, realizamos una revisión por las principales pa-
tologías registradas que pueden ocasionar esta sintomatología. Resultados: Se clasifican 
en alteraciones vasculares y otras variantes, patología tumoral y patología malformativa 
e inflamatoria; además describimos los hallazgos más relevantes en RM y lo ilustramos 
con ejemplos recogidos en nuestro centro. 

PALABRAS CLAVE diagnóstico por imagen; vértigo; mareo; schwannoma; resonancia magnética; hipoacu-
sia; neoplasias de fosa posterior diagnóstico  

SUMMARY Introduction and objective: Hearing loss and vertiginous syndrome represent an important 
part of the otorhinolaryngology clinic. The role of the radiologist plays in their workup 
become fundamental. Studies using magnetic resonance imaging (MRI) are essential to 
guide or give the diagnosis in these cases. Method: After performing a retrospective 
analysis of 456 MRI studies of patients with these symptoms, we conducted a review of 
the main pathologies recorded that can cause these symptoms. Results: We classify into 
vascular disorders and other variants, tumor pathology, malformations and inflammatory 
pathology; We also describe the most relevant findings on MRI and illustrated with 
examples of our center. 

KEYWORDS diagnostic imaging; vertigo; dizziness; schwannoma; magnetic resonance imaging; hear-
ing loss; posterior fossa neoplasms diagnosis  
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INTRODUCCIÓN 
La hipoacusia y el síndrome vertiginoso repre-
sentan una parte importante de la clínica regis-
trada en las consultas los servicios de otorrino-
laringología (ORL) de cualquier hospital. Es en 
este contexto en el que el radiólogo cobra un 
importante papel diagnóstico a través de los 
estudios mediante resonancia magnética (RM) 
de oído interno y fosa posterior. Por esta razón 
fundamental es importante determinar su utili-
dad en la batería de pruebas complementarias 
para este tipo de patologías.  
Con este trabajo se intenta reflejar el papel ac-
tual de la RM en los pacientes con hipoacusia 
o síndrome vertiginoso, además de ilustrar los 
hallazgos patológicos y variantes de la norma-
lidad detectados mediante esta técnica. 
 
 
MATERIAL Y MÉTODO 
A partir de un análisis retrospectivo de 456 es-
tudios consecutivos de RM, se realizó una des-
cripción de la técnica y de los hallazgos pato-
lógicos por imagen. Las pruebas fueron 
realizadas en un equipo GE 1,5 T, empleando 
secuencias potenciadas en T1, T2, Difusión 
(DWI) y estudio 3D FIESTA de ambos oídos 
internos.El criterio de inclusión de los pacien-
tes fue presentar clínica de hipoacusia, acú-
feno o vértigo central o periférico. En la revi-
sión, los pacientes fueron clasificados en dos 
grupos sintomáticos: uno con hipoacusia o 
acúfeno y otro  con vértigo central o periférico. 
Con estos criterios se incluyeron 456 pacien-
tes sintomáticos: 211 con clínica de hipoacusia 
neurosensorial o acúfeno y 245 con vértigo 
central o periférico, incluyendo otros síntomas 
inespecíficos como inestabilidad o mareo. 
Del total de pacientes sintomáticos estudiados 
(456), se dividen e ilustran los estudios de los 
hallazgos patológicos, que supusieron el 17% 
del total (78 pacientes). Estos casos patológi-
cos fueron desglosados en tres grupos: un 
grupo con alteraciones vasculares, bucles y 
otras variantes, que incluye 46 casos (10%), 
otro grupo con patología tumoral en el contexto 
o no de neurofibromatosis (NF), tumores típi-
cos y atípicos del ángulo pontocerebeloso 
(APC), metástasis en fosa posterior y procesos 
intracraneales o del oído medio con repercu-
sión sobre el laberinto membranoso, que in-
cluye 25 casos (5,5%) y un grupo final con pa-
tología malformativa e inflamatoria laberíntica, 
que incluye 7 casos (1,5%). El resto de casos 

(378 pacientes) fueron normales o no presen-
taron alteraciones relacionadas con el proceso 
de consulta. 
 
 
RESULTADOS 
RECUERDO ANATÓMICO 
La RM permite establecer una detallada corre-
lación de la anatomía del oído interno, identifi-
cando las distintas estructuras del laberinto 
membranoso: la cóclea, el vestíbulo y los ca-
nales semicirculares. (Figuras 1 y 2). 
 
 

 
Figura 1. 3D FIESTA. Reconstrucción VR 3D. Anatomía 
del oído interno. Cóclea. VT: vestíbulo. CSCSUP: canal 
semicircular superior. CSCPOST: canal semicircular pos-
terior. CSCLAT: canal semicircular lateral. 
 
 

 
Figura 2. 3D FIESTA. Reconstrucción 2D MIP. Anatomía 
del oído interno. CSCLAT: canal semicircular lateral. 
CSCSUP: canal semicircular superior. CSCPOST: canal 
semicircular posterior. Identificamos en las espiras de la 
cóclea, su vértice; H: helicotrema. La escala timpánica 
(ET), y la escala vestibular (EV). 
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La cóclea es una estructura de forma espiral, 
dentro de la cual se aprecian tres canales pa-
ralelos: las escalas vestibular y timpánica, que 
contienen perilinfa y el conducto coclear, 
donde reside el órgano de Corti. En el con-
ducto auditivo interno es posible identificar por 
separado los nervios del paquete acusticofa-
cial. (Figuras 3 y 4). 
 
 

 
Figura 3. Imagen superior: 3D FIESTA en el plano axial de 
corte en poros acústicos, mostrando paquetes acusticofa-
ciales, vestíbulos (V) y cócleas (C). Imágenes inferiores 
3D FIESTA. Corte coronal oblicuo a través del CAI. Pa-
quete acusticofacial. 1: nervio facial. 2: nervio vestibular 
superior. 3: nervio vestibular inferior. 4: nervio coclear. 
 
 
PROTOCOLO DE ESTUDIO CON RM DEL OÍDO 
INTERNO  
Se resume en la tabla1. 
Todos los pacientes fueron estudiados en 
equipo de RM Signa EXCITE 1.5T G.E. 
Además de la exploración convencional de 
cráneo que incluyeron secuencias potenciadas 
en difusión (DWI), T2FLAIR y FRFSE, se rea-
lizaron secuencias específicas y centradas 
para estudio de oído interno: T2FRFSE, 
T1FSPGR y 3D FIESTA, que programadas si-
guiendo el eje de los conductos auditivos inter-
nos. Esta última es una secuencia rápida eco 
de gradiente con transformación de Fourier 
3D, en Steady−State. Se empleó antena de 
alta resolución de cráneo phased−array de 8 
canales. Los síntomas clínicos admitidos para 
estudio de pacientes incluyeron: vértigo, ines-
tabilidad, hipoacusia y acúfenos. Posterior-
mente se procesaron las imágenes en con-
sola, con reconstrucciones 2D MIP en varios 
planos y 3D Volume Rendering (VR). 
 
 

 

Figura 4. 3D FIESTA plano axial. 1: nervio facial. 2: nervio 
vestibular superior. 3: nervio vestibular inferior. 4: nervio 
vestíbulo-coclear. ET: escala timpánica. 
 
 
 
Tabla 1. Protocolo de estudio con RM de oído interno. 
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DISCUSIÓN 
CLASIFICACIÓN DE LOS HALLAZGOS SEGÚN SU 
LOCALIZACIÓN 
Según su localización los hallazgos del APC 
pueden ser clasificados en diferentes grupos 
según indica la tabla 2. 
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Tabla 2. Lesiones del APC según su localización. 

Localización Lesión 
Cisternas Quiste epidermoide 

Quiste dermoide 
Lipoma 
Quiste neuroénterico 
Quiste neuroepitelial 

Meninges Meningioma 
Quiste aracnoideo 
Metástasis 

Arterias Aneurisma 
Ectasias 

Nervios Schwanomas del V-XII 
Base craneal Granuloma de colesterol 

Paraganglioma 
Cordoma 
Tumores condrales 
Tumor del saco endolinfático 
Adenoma hipofisario 

Cerebelo-ventrículos Glioma 
Linfoma 
Ependimoma 
Papiloma 
DNET 
Meduloblastoma 
Hemangioblastoma 

 

CLASIFICACIÓN DE LOS HALLAZGOS SEGÚN SU 
COMPORTAMIENTO 
Estos hallazgos también pueden ser clasificados se-
gún su comportamiento en las principales secuen-
cias de RM, así como tras la administración de con-
traste paramagnético, como muestra la tabla 3, 
donde además se describen los hallazgos más rele-
vantes. 
 
PATOLOGÍA VASCULAR 
BUCLES VASCULARES 
Consisten en cruces vasculares secundarios funda-
mentalmente por un trayecto redundante de la arte-
ria cerebelosa anteroinferior (AICA) o de algunas pe-
queñas venas [1] (Figura 5). Estos bucles pueden 
producir compromiso de diferentes pares craneales 
(PC), principalmente del VIII PC [2]. Aunque en unos 
casos puede tratarse de un hallazgo incidental, tam-
bién pueden ser causa de acúfenos o de vértigo, 
aunque se han publicado artículos que no han de-
mostrado la relación entre el cruce vascular y algu-
nos síntomas como los acúfenos [3].  

 
 
Tabla 3. Comportamiento en RM de los hallazgos del APC. 

Lesión Señal en T1WI Señal en T2WI Captación Hallazgos 
Glioma Hipointenso Hiperintenso Variable Emerge del tronco del encéfalo. 
Papiloma de plexos 
coroideos 

Hipointenso Hiperintenso Intenso Se extiende desde el foramen de Luschcka. 

Linfoma Hipointenso Hiperintenso Sí Edema. Contexto de inmunodeficiencia. 
Hemangioblastoma Hipointenso Hiperintenso Intenso Posible componente quístico. Enfermedad de 

Von Hipple-Lindau. 
Ependimoma Hipointenso Hiperintenso Sí Irregular y heterogéneo. 
Meduloblastoma Hipointenso Hiperintenso Sí Nace del hemisferio cerebeloso. 
DNET Hipointenso Hiperintenso Sí Componente quístico. Erosión ósea. 
Quiste epidermoide Hipointenso Hiperintenso No Hiperintenso en DWI. 
Tumor dermoide Hiperintenso Hipointenso No Grasa y calcificaciones. Niveles liquido-grasa. 
Quiste aracnoideo Hipointenso Hiperintenso No Hipointenso en DWI. Isointenso con el LCR. 
Lipoma Hiperintenso Isointenso con 

la grasa 
No Mismo comportamiento que la grasa subcutá-

nea en todas las secuencias. 
Schwanoma Hipointenso Hiperintenso Sí Sigue el curso anatómico del nervio. 
Aneurisma Hipointenso Hipointenso Variable Lesión hipointensa bien definida en imágenes 

potenciadas en T2. 
Melanoma Hiperintenso Variable Sí Lesión hiperintenso en imágenes potenciadas 

en T1. 
Sarcoidosis Hipointenso Variable Sí Preferentemente hipointensa en imágenes po-

tenciadas en T2. 
Granuloma de coles-
terol 

Hiperintenso Hiperintenso No Anillo hipointenso en T1 y T2. 

Paraganglioma Hipointenso Hiperintenso Sí Apariencia en sal y pimienta 
Tumor condral Hipointenso Hiperintenso Variable Se origina de una sincondrosis. 
Cordoma Hipointenso Hiperintenso Sí Septos intratumorales. 
Tumor del saco endo-
linfático 

Variable Hiperintenso Sí Presencia de quistes hiperintensos en T1 y 
T2. 

Petrositis apical Hipointenso Hiperintenso Sí Historia de otitis media. 
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Figura 5. Bucle vascular producido por un trayecto redun-
dante de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA) que no 
produce compromiso de los nervios del paquete acustico-
facial en el interior del CAI derecho, como hallazgo inci-
dental. 
 
 
MEGAGOLFO DE LA VENA YUGULAR 
La posición y el tamaño del golfo yugular son 
muy variables [4]. El golfo de la yugular alto es 
una variante de la normalidad que se consi-
dera cuando su margen se extiende hasta la 
superficie inferior del anillo óseo, protruyendo 
en el oído medio o en la espira basal de la có-
clea. Si el golfo de la yugular presenta un au-
mento de su diámetro transversal se denomina 
megagolfo, independientemente de su posi-
ción [5]. En la mayoría de los casos, los pa-
cientes permanecen asintomáticos, pero en 
otros casos pueden presentar diferente sinto-
matología dependiendo de la localización [6]. 
 
DIVERTÍCULO DEL BULBO YUGULAR 
Es poco frecuente [7]. Se trata de una protrusión del 
bulbo yugular superior y medial al agujero yugular. 
En esta posición, el divertículo se relaciona directa-
mente con la pared posterior del conducto auditivo 
interno (CAI). La invasión del CAI puede contribuir al 
déficit neurosensorial de la audición y otros síntomas 
[5], sin que se detecte en la otoscopia ya que puede 
no llegar hasta el oído medio [8]. Es fundamental un 
diagnóstico radiológico para evitar otras pruebas in-
necesarias [7]. 

PARAGANGLIOMA O GLOMUS YUGULAR 
Se trata del tumor más frecuente del agujero 
yugular [9]. Deriva de los cuerpos glómicos, 
que están formados por células quimiorrecep-
toras presentes en el foramen yugular a lo 
largo del nervio vago. Estos tumores son be-
nignos, pero localmente agresivos, que pue-
den destruir el peñasco y llegar a invadir el 
APC [10, 11]. En RM se aprecia una masa de 
partes blandas hipervascularizada, con vacíos 
de señal serpentiformes o puntiformes produ-
cidos por los vasos sanguíneos con elevado 
flujo. Además, las hemorragias focales intratu-
morales con metahemoglobina aparecen 
como focos hiperintensos en secuencias 
T1WI, produciendo una característica aparien-
cia en «sal y pimienta». Este tumor presenta 
un intenso realce tras la administración de con-
traste [11] (Figura 6). 
 
 

 
Figura 6. Secuencias potenciadas en T2 (plano coronal A 
y B) y T1 (plano axial E) y tras la administración de gado-
linio (plano coronal C y D y axial F). Ver el intenso realce, 
de forma homogénea, con focos de hiposeñal. Se visualiza 
masa que rodea el bulbo yugular, ligeramente hiperin-
tensa, y con focos de ausencia de señal de carácter vas-
cular, en paciente con acúfeno en oído izquierdo. Aparien-
cia en sal y pimienta. Diagnóstico: glomus yugular. 
 
	
ANGIOMA VENOSO 

También conocidos como Anomalías del 
Desarrollo Venoso, son variantes congénitas 
del drenaje venoso normal. Histológicamente es-
tán limitadas a las estructuras venosas, sin la partici-
pación de los capilares o arterias [12, 13]. Pueden 
presentar intensidad de señal variable depen-
diendo de su tamaño y flujo, apreciando vacío 
de señal en T1WI y T2WI. Tras la administra-
ción de contraste presentan un intenso realce 
apreciando una apariencia de paraguas inver-
tido con las venas medulares prominentes 
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(«cabeza de medusa» y una única vena colec-
tora transcortical [14]. Suelen localizarse cerca 
de los ventrículos, si bien también pueden apa-
recer en el cerebelo, pudiendo producir cierto 
efecto de masa en el APC [14]. Suelen ser ha-
llazgos casuales en estudios de RM con con-
traste, en pacientes asintomáticos o con sínto-
mas no relacionados con estas anomalías [13] 
(Figura 7). 
 
 

 
Figura 7. T2WI (arriba izquierda), T1WI (abajo izquierda) y 
T1 tras contraste (imágenes de la derecha). Anomalía ve-
nosa del desarrollo en flóculo derecho del cerebelo. Véase 
la confluencia de venas en forma de cabeza de medusa y 
la vena colectora hacia el APC. 
 
 
CAVERNOMA 
Es una malformación del desarrollo vascular, 
normalmente pequeña y multilobulada, con 
una morfología típica en «frambuesa». La he-
morragia es una complicación común, pu-
diendo existir diferentes fases evolutivas [15, 
16]. Se consideran angiomas venosos histoló-
gicamente mixtos [14]. 
 
MALFORMACIONES VASCULARES 
Existen otras malformaciones vasculares loca-
lizadas en el agujero yugular [4] o fuera de éste 
que pueden producir sintomatología, como por 
ejemplo malformaciones arteriovenosas, fistu-
las durales, etc. [17, 18]. 
 
ANEURISMAS DEL APC 

Generalmente se debe a la dilatación focal de 
la pared de la arteria cerebelosa posteroinfe-
rior (PICA), la arteria vertebral o la arteria ce-
rebelosa anteroinferior (AICA). Los aneuris-
mas del APC representan aproximadamente el 
1% de las masas localizadas en este nivel [9]. 

También se han registrado casos en los que 
una dilatación aneurismática de la arteria caró-
tida interna a nivel del conducto carotídeo se 
presenta como una masa pulsátil en el oído 
medio [19]. La RM se considera una técnica 
especialmente útil para el diagnóstico de sos-
pecha de un aneurisma de estas característi-
cas, así como para el seguimiento de su trata-
miento tras oclusión endovascular [20]. 
Los aneurismas que presentan un alto flujo se 
aprecian como masas ovaladas o redondea-
das sin ninguna señal, debido al elevado flujo. 
Una extrema baja intensidad de señal en T2WI 
es muy sugerente de este tipo de hallazgos. 
Cuando un aneurisma está trombosado, pre-
senta una alta intensidad de señal en T1WI de-
bido a la metahemoglobina; aunque es un ha-
llazgo muy sugestivo la intensidad de señal es 
variable. El aumento del efecto masa puede 
observarse en la formación del trombo, lo que 
simula un schwannoma [11]. 
 
HEMATOMA CEREBELOSO ANTIGUO 
Los hematomas antiguos, como en otras regio-
nes del sistema nervioso central, pueden ob-
servarse con un área central hipointensa en to-
das las secuencias de pulso relacionada con el 
depósito de degeneración hemática de larga 
evolución, soliendo presentar también un anillo 
hemosiderótico completo, con el mismo signi-
ficado [21]. 
 
TROMBOSIS DEL SENO TRANSVERSO 
Es a menudo difícil de diagnosticar debido a 
que presenta un amplio espectro de manifes-
taciones clínicas inespecíficas, como hiperten-
sión intracraneal, signos de focalidad neuroló-
gica, alteración del nivel de conciencia y 
trastornos mentales [22]. Puede ser difícil de 
diferenciar de la hipoplasia del seno trans-
verso, en el caso de la trombosis se aprecia un 
defecto de llenado del seno transverso, que 
como en nuestro caso puede asociar isquemia 
con transformación hemorrágica temporal [22]. 
 
ICTUS VERTEBROBASILAR 
Los accidentes cerebrovasculares (ACV) pre-
sentan un diagnóstico clínico inexacto en el 15-
20% de los casos [14], en ocasiones manifes-
tándose como inestabilidad y vértigo de instau-
ración brusca. La oclusión aguda del sistema 
arterial vertebrobasilar supone el 20% del total 
de los ACV [23] y presenta una alta mortalidad 
que llega al 80%-90% en los pacientes sin re-
permeabilización. Por esta razón es impor-
tante realizar un diagnóstico en la fase precoz 
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para lo cual son especialmente útiles las se-
cuencias de difusión (DWI) [24, 25]. Aunque el 
territorio arterial más frecuentemente afectado 
en un paciente con síndrome vertiginoso 
brusco es el vertebrobasilar (Figura 8), tam-
bién puede aparecer esta clínica secundaria a 
isquemia en otros territorios vasculares, o en 
el contexto de afectación por isquemia en dis-
tintos territorios, secundaria a un embolismo 
de origen cardiaco. 
 
 

 
Figura 8. Extenso ictus vertebrobasilar, con afectación 
posterosuperior y medial del hemisferio cerebeloso dere-
cho, y ramas de ACP (no mostrado). Ver imágenes de 
arriba, con hiperseñal en difusión (DWI) y restricción en 
cociente de difusión aparente (ADC), que denotan carácter 
agudo. Secuencias potenciadas en T2 (abajo izquierda) y 
reconstrucción coronal de estudio 3D TOF, que muestra 
trombosis de arteria vertebral ipsilateral. 
 
 
OTRAS VARIANTES 
Existen casos en los que una prominencia del 
ganglio de Gasser a nivel temporal produce un 
abombamiento sobre la porción craneal del 
APC y la base del CAI. Otro hallazgo casual 
puede ser la presencia de gotas grasas en el 
espacio subaracnoideo, que apreciaremos 
como focos puntiformes marcadamente hiper-
intensos en secuencias potenciadas en T1. 
 
PATOLOGÍA TUMORAL 
TUMORES EPENDIMARIOS 
El lugar de origen de estas neoplasias varía según 
la edad, siendo más frecuente la localización intra-
craneal infratentorial en la infancia y la localización 
espinal en el adulto. 
La clasificación de la OMS divide a los tumores 
ependimarios en grado I (ependimoma mixopapilar 

y subependimoma), grado II (ependimoma) y grado 
III (ependimoma anaplásico) [26]. 
Los subependimomas son tumores raros y normal-
mente se encuentra en las regiones subependima-
les de los ventrículos. Los pacientes suelen presen-
tar síntomas de progresión lenta y en ocasiones los 
tumores son descubiertos incidentalmente en la au-
topsia. La edad típica de presentación es la quinta o 
sexta década de la vida [27]. 
Los ependimomas presentan bordes irregula-
res que pueden invadir el parénquima cerebe-
loso. Son hipointensos en T1WI e hiperinten-
sos en T2WI y realzan de manera irregular tras 
la administración de contraste. Son marcada-
mente heterogéneos debido a la presencia de 
calcificaciones, hemorragias, formaciones 
quísticas o necrosis [11]. 
 
MEDULOBLASTOMA 
Es el tumor maligno más común del sistema 
nervioso central en edad pediátrica y el tumor 
primario más común de la fosa posterior en ni-
ños, localizándose principalmente a nivel del 
vermis cerebeloso [28], siendo la localización 
en el APC poco frecuente [29]. Se trata de un 
tumor altamente agresivo (grado IV de la OMS) 
[30]. Es más frecuente en varones, por lo ge-
neral menores de 10 años. Aunque es mucho 
menos común, la enfermedad también puede 
ocurrir en adultos, por lo general en la tercera 
y cuarta década de la vida [28]. La clínica es 
rápidamente progresiva. En la RM, estos tu-
mores son hipointensos en T1WI e iso o hiper-
intensos en T2WI, pudiendo presentar forma-
ciones quísticas o necrosis. Realza tras la 
administración de contraste [11]. 
 
QUISTE ARACNOIDEO 
Son cúmulos benignos de origen congénito de 
líquido cefalorraquídeo que se localizan en 
áreas donde existe aracnoides; el 50% de los 
mismos en la cisura de Silvio. Llegan a repre-
sentar el 1% de todos los procesos expansivos 
intracraneales no traumáticos. La sintomatolo-
gía depende de su tamaño y localización. En 
su evolución pueden comprimir el parénquima 
circundante y obstruir la circulación del líquido 
cefalorraquídeo provocando hidrocefalia o hi-
pertensión intracraneal [31]. Tienen bordes 
bien definidos y forma redondeada (Figura 9a), 
desplazan a las estructuras neurovasculares y 
erosionan el hueso adyacente. No presentan 
calcificaciones o realce. Tienen la misma señal 
que el LCR, y son hiperintensos en secuencias 
T2WI e hipointensos en T1WI, pudiéndose 
confundir con quistes epidermoides [11]. 
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Figura 9a. Tumoración ovalada en APC y pedúnculo cere-
beloso medio derecho, hiperintenso en secuencias poten-
ciadas en T2FSE y GRE T2 (imágenes de la derecha), con 
intensidad de señal igual al LCR en secuencia potenciada 
en FLAIR (arriba izquierda). No realce tras gadolinio endo-
venoso (abajo izquierda). 
 
 

TUMOR DERMOIDE 
Son quistes de inclusión congénitos: las secre-
ciones y los debris epiteliales descamados 
producen una expansión lenta, pudiéndose 
romper y producir morbilidad/mortalidad signi-
ficativa [14]. Los quistes dermoides se encuen-
tran a menudo en la fontanela anterior y la re-
gión occipital de los niños; una localización 
excepcional es el espacio extradural de la fosa 
posterior [32]. Al tener elementos de todas las 
capas de la piel puede contener pelo, grasa, 
glándulas sebáceas y sudoríparas, además de 
epitelio escamoso. Presentan una elevada in-
tensidad de señal en T1WI debido a su conte-

nido graso. Es muy sugestivo el nivel de lí-
quido/grasa y pueden presentar calcificacio-
nes [11] (Figura 9b). 
 
 

 
Figura 9b. Tumor dermoide en espacio subaracnoideo y 
cisternal de fosa posterior. Pérdida de señal en secuencia 
potenciada en T1 con supresión grasa. Hiperseñal por alto 
contenido lipídico de la tumoración, en secuencias poten-
ciadas en T1 y T2 sin saturación grasa. 
 
 
GRANULOMA DE COLESTEROL 
Se produce como consecuencia de una reacción in-
flamatoria por la presencia de cristales de colesterol 
[33], comportándose como una masa expansiva 
que puede localizarse en el vértice del peñasco, ais-
lando a las celdillas aéreas de éste del oído medio, y 
provocando un edema que da lugar a hemorragias 
recurrentes. Se trata del hallazgo más frecuente de-
tectado en el vértice del peñasco, siendo menos fre-
cuente que el granuloma de colesterol de la mastoi-
des y oído medio [9]. Se trata de una tumoración 
hiperintensa en todas las secuencias de pulso [34], 
con un fino borde de baja intensidad de señal en 
T1WI y T2WI que se corresponde con la cortical del 
hueso expandido y el depósito de hemosiderina [11] 
(Figura 9c). 

 
 

 
Figura 9c. Tumor hiperintenso en todas las secuencias de pulso (3D FIESTA, T2 y T1 respectivamente). Corresponde 
con un granuloma de colesterol del vértice del peñasco izquierdo. 
 
 
QUISTE EPIDERMOIDE 
Son quistes de inclusión no neoplásicos, supo-
niendo el 1% de todos los tumores intracranea-
les y la tercera masa en frecuencia en el APC 
y CAI [14]. Además de esta localización, la se-
gunda en frecuencia es el cávum de Meckel 

[35]. Puede tener características de intensidad 
de señal similar a las de LCR en todas las se-
cuencias de pulso, lo que hace difícil distinguir 
estos tumores de quistes aracnoideos. La DWI 
ayuda a diferenciarlos de quistes aracnoideos, 
ya que el coeficiente de difusión aparente 
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(ADC) de tumores epidermoides es menor al 
del LCR [35]. (Figura 9d). 
 
 

 
Figura 9d. Cuadro de inestabilidad de larga evolución. Tu-
moración de distribución geográfica, insinuante, poco deli-
mitada, pero no infiltrante, que se distribuye a nivel cister-
nal, con efecto de masa sobre las estructuras con las que 
se relaciona. Características típicas en imagen del quiste 
epidermoide, con alta señal en difusión y T2. En este caso 
presenta gran extensión, hasta la cisterna supraselar, 
suelo del III ventrículo y APC izqdo. 
 
 
COLESTEATOMA 
Ha sido definido como «bola de piel en el sitio 
equivocado», debido a que se forma por la in-
vasión del epitelio del conducto auditivo ex-
terno a través de una perforación timpánica, 
generalmente en la pars tensa, que se com-
porta como una neoformación expansiva [9]. 
Aunque se trata de un proceso benigno, pro-
duce erosión del hueso circundante y el hecho 
de que su crecimiento sea ilimitado puede cau-
sar complicaciones intracraneales potencial-
mente graves [36]. En la literatura científica 
existen múltiples artículos que describen gra-
ves complicaciones, incluso la muerte, secun-
darias a colesteatomas gigantes y su invasión 
de la fosa posterior [36]. 
En RM se aprecia como una masa hipointensa 
en T1WI e hiperintensa en T2WI, con bordes 
que realzan tras la administración de con-
traste. La destrucción ósea se valora con difi-
cultad mediante RM [9, 36]. Debido a su com-
posición, la difusión del agua se encuentra 
dificultada, lo que confiere especial utilidad a 
las secuencias DWI; tanto para el diagnóstico 
de pequeñas tumoraciones, como para el se-
guimiento y sospecha de recurrencia (Figura 
10). 
 

NEURINOMA O SCHWANNOMA DEL VIII PAR Y 
OTROS  
Son tumores benignos de lento crecimiento que de-
rivan de las células de Schwann que envuelven el 
VIII PC (nervio cocleovestibular) [37]. Es la masa 
más frecuente en el APC y CAI. Además, es la se-
gunda neoplasia extraaxial más frecuente en adultos 

y una de las principales causas de hipoacusia neu-
rosensorial unilateral [9]. Aunque los neurinomas 
vestibulares representan el 95% de los schwanno-
mas intracraneales, también pueden desarrollarse 
en los otros PC del APC, especialmente en el nervio 
trigémino y facial, además de los IX y XII PC [11]. Se 
aprecia como una masa focal hipointensa en T1WI 
e hiperintensa en T2WI, que presenta un intenso 
realce tras la administración de contraste [9] (Figuras 
11 a y b). 
 
 

 
Figura 10. Referido por sordera mixta, de transmisión y 
neurosensorial, con inestabilidad, por afectación de los 
conductos semicirculares lateral y posterior. Secuencias 
potenciadas en T2 y DWI. Marcada hiperseñal por compo-
nentes queratínicos. Colesteatoma. 
 
 
MENINGIOMA DEL APC 
Es una neoplasia benigna, no encapsulada, que de-
riva de células de la aracnoides asociada a la dura-
madre de la cisterna del APC y CAI [9]. Es la se-
gunda neoplasia más frecuente del APC, y junto con 
el neurinoma del VIII PC representan aproximada-
mente el 85% al 90% de todos los tumores a este 
nivel [11]. Además, puede asociarse a otros tumores 
en esta localización, siendo la combinación más fre-
cuente con el glioma en los pacientes sin neurofibro-
matosis, o más raramente con el neurinoma [38]. Se 
aprecia como una masa hipointensa en T1WI, que 
realza de manera intensa y uniforme tras la adminis-
tración de contraste [9] (Figura 12). 
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Figura 11a. Neurinoma del VIII, de localización intracana-
licular (secuencia 3D FIESTA y T1 + C), con dilatación del 
mismo hasta el poro acústico y gran componente que 
ocupa el APC derecho. Realce homogéneo tras gadolinio. 
 
 

 
Figura 11b. T2WI (izquierda) y T1 tras contraste en los 3 
planos del espacio (derecha). Aumento de tamaño, dege-
neración quística y realce heterogéneo de schwannoma 
del VIII par conocido tratado con radioterapia estereotá-
xica, ya que el paciente declinó el tratamiento quirúrgico. 
Evolucionó a cuadro de pérdida progresiva de audición, al-
teraciones del equilibrio y otalgia. Secuencias tras gadoli-
nio donde se aprecia la captación heterogénea, fundamen-
talmente periférica. 
 
 
LINFOMA 
El linfoma primario es poco común en el sistema ner-
vioso central [39]. Se puede observar en la fosa cra-
neal posterior, incluyendo el APC [11]. En el estudio 
con RM no presentan características específicas pu-
diéndose confundir con otros tumores del APC. Sin 
embargo, el efecto de masa y el edema suelen estar 
presentes. Estos hallazgos asociados en el contexto 

de un paciente inmunocomprometido deben hacer-
nos sospechar linfoma [11] (Figura 13a). 

 
 

 
Figura 12. T1WI y 3D FIESTA (izquierda) y T1WI tras con-
traste endovenoso en los planos axial y coronal. Masa ex-
traaxial que ocupa el APC derecho extendiéndose al con-
ducto auditivo interno. Realce precoz y homogéneo, con 
cola dural. Meningioma. 
 
 
 

 
Figura 13s. T1WI sin y con gadolinio. Plano sagital. Masa 
con captación anular de contraste, centrada en fosa pos-
terior y que distorsiona ligeramente el dorso del puente. 
Paciente VIH con cuadro brusco de inestabilidad, cefalea 
y desviación en la marcha. Linfoma cerebral primario. 
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METÁSTASIS 
Las metástasis siempre deben entrar en el diagnós-
tico diferencial de tumoraciones ocupantes de espa-
cio en el sistema nervioso central, principalmente 
cuando se observan varias. Son numerosos los ar-
tículos que hacen referencia a metástasis localiza-
das en el APC [11, 15, 37, 40, 41] (Figura 13b). 
 
 

 
Figura 13b. T1WI con contraste endovenoso Cuadro evo-
lutivo de inestabilidad en la marcha. Metástasis cerebrales 
en paciente con carcinoma microcítico de pulmón. 
 
 
HEMANGIOBLASTOMA 
Suponen aproximadamente el 1 al 2% de los tumo-
res intracraneal y el 7 al 8% de los tumores de la fosa 
posterior [42]. El 75% son esporádicos y el 25% apa-
rece en la enfermedad de Von Hippel-Lindau [14]. 
Se localizan más frecuentemente en el cerebelo, se-
guido de la médula espinal y del troncoencéfalo. Ge-
neralmente se manifiestan con cefaleas y náuseas, 
secundarias al aumento de la presión intracraneal, o 
con ataxia cerebelosa, siendo las alteraciones audi-
tivas un síntoma poco frecuente [42]. Se suele apre-
ciar una gran masa quística, homogénea, bien deli-
mitada, con un pequeño nódulo mural hipervascular, 
aunque también puede aparecer como una masa 

sólida sin componente quístico. El nódulo es hipoin-
tenso en T1WI e hiperintenso en T2WI, con intenso 
realce tras la administración de contraste. Debido a 
su hipervascularización es posible apreciar vacíos 
de flujo en la periferia de la masa. Cuando están pre-
sentes los quistes suelen tener bordes bien defini-
dos, homogéneos y con una intensidad de señal si-
milar al LCR. Normalmente no presentan el edema 
o éste es mínimo [11]. 
 
ESCLEROSIS TUBEROSA 
La esclerosis tuberosa es un síndrome multisisté-
mico congénito. La mutación en los genes supreso-
res de tumores de la esclerosis tuberosa produce 
una diferenciación y proliferación celular anormal lo 
que condiciona la aparición de hamartomas cortica-
les o subcorticales, nódulos subependimarios y as-
trocitomas de células gigantes en el sistema ner-
vioso central [14, 43]. Las manifestaciones clínicas 
neurológicas incluyen la epilepsia y deterioro cogni-
tivo [43]. 
 
MELANOMA LEPTOMENÍNGEO 
Los melanocitos están presentes en las leptomenin-
ges intracraneales. Pueden dar lugar a tumores be-
nignos (melanocitoma meníngeo) o malignos (mela-
noma maligno). Sin embargo, los melanomas 
malignos metastásicos son mucho más frecuentes 
que los tumores primarios melanocíticos [11]. Se 
han publicado casos esporádicos a nivel del APC 
[44, 45]. Puede ser confundido con otras tumoracio-
nes melanocíticas, como el schwannoma melanocí-
tico o el meningioma melanocítico [46].  
 
 

 
Figura 14a. T1WI + C. Planos axial y coronal. Realce he-
terogéneo. Se extiende infiltrando conductos semicircula-
res posterior y lateral, la caja timpánica, y conformando 
masa extraaxial. Melanoma leptomeníngeo. 
 
 
En la RM se aprecia una intensidad de señal que va-
ría en proporción a la cantidad de melanina. Por lo 
tanto, los tumores melanocíticos son isointensos o 
hiperintensos respecto al tejido adyacente normal 
del cerebro en secuencias potenciadas en T1 e hipo 
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o isointensos en T2WI. Realzan tras la administra-
ción de contraste [11] (Figura 14a). 
 
LIPOMA 
Son malformaciones congénitas infrecuentes que 
surgen de la diferenciación anormal de la meninge 
primitiva [11]. A menudo son asintomáticos [47]. Es 
característica la alta intensidad de señal en T1 de 
manera homogénea, y la ausencia de señal en se-
cuencias de supresión grasa. No realza tras la admi-
nistración de contraste [11]. 
 
GLIOMA TRONCOENCEFÁLICO 
Los gliomas del troncoencéfalo pueden manifes-
tarse como una expansión asimétrica ocupando el 
APC, pudiendo confundirse con un neuroma vesti-
bular. En la RM se aprecian como masas exofíticas 
hipointensas en T1 e hiperintensas en T2, con 
edema adyacente [11] (Figura 14b). 
 
 

 
Figura 14b. Secuencias potenciadas en T1 con gadolinio, 
y T2 FLAIR en el plano sagital. Efecto de masa en bulbo y 
tercio inferior de la protuberancia con edema difuso tradu-
cido por hiperseñal, y sin realce tras contraste. Glioma 
troncoencefálico. 

OTROS TUMORES 
Más extraña es la ocupación e invasión secundaria 
del ángulo pontocerebeloso por tumores extracra-
neales, como en el caso que presentamos de carci-
noma epidermoide auricular (Figura 14c). 
En nuestra revisión también encontramos un caso 
asociado a enfermedad de Von Hippel-Lindau 
(EVHL) de adenocarcinoma papilar del saco endo-
linfático (TSEL). Los TSEL son tumores de creci-
miento lento, pero localmente invasivos del hueso 
temporal de presentación aislada o en asociación a 
EVHL en un 15% de los casos. Clínicamente debu-
tan con un síndrome de Ménière derivado de la com-
presión sobre el conducto endolinfático o con pér-
dida de audición, que suele ser brusca e irreversible. 
En imagen RM pueden presentar intensidad de se-
ñal alta o heterogénea por la presencia de productos 
hemáticos o proteicos [11] (Figura 15). 
 
PATOLOGÍA MALFORMATIVA E INFLAMATORIA 
ABSCESO 
Es raro que una tumoración ocupante de espa-
cio a nivel del APC sea un absceso, pero exis-
ten varios casos registrados en la literatura 
[48-50]. Otras tumoraciones inflamatorias que 
pueden invadir el APC son la aracnoiditis y los 
tuberculomas que se extienden desde la pro-
tuberancia. Los abscesos crónicos también se 
pueden situar en el APC y son difíciles de dis-
tinguir de otros tumores en la misma ubicación 
[48, 50]. Normalmente se aprecia una masa 
mal definida mixta, hipo o hiperintensa en se-
cuencias potenciadas en T1 e hiperintensa en 
T2WI, con un patrón de realce anular muy tí-
pico, aunque inespecífico [14]. 

 
 

 
Figura 14c. Secuencias potenciadas en T1 sin y con gadolinio, y T2 en el plano axial. Carcinoma epidermoide auricular, 
con extensión a conducto auditivo externo, que asocia inestabilidad. Cúmulos de secreciones a nivel mastoideo. 
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Figura 15. Tumor del saco endolinfático. Arriba cortes axiales; T2FLAIRWI, T1WI y T1WI + C. Abajo cortes coronales 
T2WI, T1WI y T1WI + C. Vértigo rotatorio y sordera unilateral. Masa heterogénea con predominio de hiperseñal en todas 
las secuencias de pulso, por presencia de proteínas debidas a productos de degradación de la hemoglobina debido a 
sangrados evolutivos. No realce significativo. 
 
 
 
MALFORMACIÓN DE ARNOLD-CHIARI 
En raras ocasiones una malformación de Ar-
nold-Chiari causa clínica de hipoacusia o vér-
tigo; algunos autores creen que es debido al 
efecto de «estiramiento» del VIII PC [8, 51]. 
Las imágenes de RM sagitales muestran con 
claridad las amígdalas cerebelosas descendi-
das [14, 51]. 
 
SÍNDROME DE SJÖGREN  
Es una enfermedad autoinmune que puede ser pri-
maria o secundaria a otras enfermedades del tejido 
conectivo. Se caracteriza por la infiltración linfocítica 
y la destrucción de las glándulas salivales y lacrima-
les que conducen a la xerostomía y xeroftalmía, 
puede tener manifestaciones extraglandulares [52]. 
La prevalencia de la afectación del sistema nervioso 
central y las alteraciones en RM en el síndrome de 
Sjögren primario son controvertidas [53]. Las mani-
festaciones más graves recuerdan a la esclerosis 
múltiple (EM), aunque normalmente los hallazgos de 
la RM sugieren discretos daños del tejido cerebral, 
apreciando pequeñas tumoraciones en la sustancia 
blanca, que son inespecíficas pues pueden confun-
dirse con tumoraciones asociadas a la edad o facto-
res de riesgo cerebrovascular, como la hipertensión. 
Son especialmente útiles las secuencias potencia-
das en T2FSE y en T2FLAIR [54]. 
 
MENINGITIS 
La meningitis bacteriana es una causa de pérdida 
profunda de la audición bilateral hasta en un 4% de 
los afectados. Probablemente es el resultado de la 
propagación de la infección al oído interno a través 

del acueducto coclear y se produce en una fase pre-
coz de la meningitis. La laberintitis consiguiente se 
cree que es la responsable de la pérdida auditiva 
neurosensorial [55]. 
Los hallazgos de imagen son inespecíficos, pu-
diendo apreciar un exudado isointenso en T1WI e 
hiperintenso en T2WI, presentando realce tras la ad-
ministración de contraste [14] (Figura 16). 
 
NEUROSARCOIDOSIS  
Puede manifestarse de varias formas: menín-
gea, parenquimatosa o ventricular [56]. 
El tipo meníngeo puede aparecer en un patrón 
difuso similar a una placa o, más focalmente, 
como una discreta masa, pudiendo incluso si-
mular un meningioma del APC [57]. En nuestro 
ejemplo se manifestó como múltiples lesiones 
en cerebelo y tronco encéfalo hiperintensas en 
T2, apreciando realce leptomeníngeo tras la 
administración de contraste (Figura 17). 
 
 

 
Figura 16. Meningitis bacteriana. Secuencia potenciada en 
T1 tras gadolinio. Captación meníngea y de ambos CAIs. 
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Figura 17. Imágenes superiores potenciadas en T2 y 
T2FLAIR, e inferiores T1WI tras contraste. Neurosarcoido-
sis. Paciente con sarcoidosis sistémica, que presenta cua-
dro vertiginoso mal definido, con mareo e inestabilidad. 
Zonas parcheadas de edema poco definidas y geográficas 
en espacio subaracnoideo y de aspecto más nodular en el 
pedúnculo cerebeloso medio izquierdo con realce serpin-
ginoso tras contraste. 
 
 
OTRAS ALTERACIONES 
Existen casos recogidos de aplasia bilateral 
del canal semicircular posterior cuya clínica 
principal fue la presencia de vértigo posicional 
paroxístico atípico [58]. 
 
 
CONCLUSIONES 
El estudio protocolario por RM en la hipoacusia 
y síndrome vertiginoso constituye uno de los 
motivos de consulta radiológica más frecuen-
tes. Si bien los hallazgos patológicos son poco 
usuales y en muchos casos con poca implica-
ción en el tratamiento sintomático, en un por-
centaje significativo la detección de ciertas en-
tidades resulta clave en el manejo, para lo cual 
la RM continúa siendo una herramienta im-
prescindible. 
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