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Introducción

El Síndrome de Sturge Weber o angiomatosis 

encefalotrigeminal, es un transtorno no hereditario que 

pertenece a un grupo de alteraciones neurocutáneas 

llamadas facomatosis; caracterizado por angioma 

leptomeníngeo, sumado a nevus vascular cutáneo 

facial. También puede asociarse en ocasiones a 

hemangiomas esclerales o coroideos y retraso mental.  



Objetivos

Describir los hallazgos imagenológicos cerebrales del 

Síndrome de Sturge Weber con Tomografía 

Computada Multislice (TCMS) y con Resonancia 

Magnética.



Revisión del tema

Este síndrome fue descrito por primera vez por Sturge 

en 1879 seguido por Weber en 1920; pertenece a un 

grupo de transtornos neurocutáneos que surgen a 

partir del ectodermo embrionario llamados 

facomatosis. La manifestación clínica más común son 

crisis convulsivas en la niñez, a menudo refractaria al 

tratamiento. El diagnóstico suele ser evidente a causa 

de un hemangioma cutáneo facial (conocido como 

mancha vino Oporto o nevus flammeus). 



Esta característica es uni e ipsilateral a la anormalidad 

intracraneal y, por lo general, implica la división 

oftálmica del trigémino. Las lesiones intracraneales 

pueden detectarse en TCMS por calcificaciones 

corticales con patrón en “vías de tren” subyacente a la 

malformación vascular leptomeníngea, con hemiatrofia 

homolateral. La RMI detecta mayor extensión de la 

enfermedad que la TCMS, evidenciándose pérdida del 

volumen en T1, con marcado realce leptomeníngeo.



Se observa un hemangioma cutáneo 

(mancha vino Oporto o nevus 

flammeus) en área facial trigeminal 

(a).

Imagen 1

Fotografía tomada de la bibliografía de un 

paciente con nevus vascular cutáneo facial

Sindrome de Sturge Weber

a



Sindrome de Sturge Weber
Cortes axiales de TCMS sin 

contraste filtro óseo

Imagen 2

Imagen 3

Imagenes cálcicas giriformes (a) en 

región occipital, con patrón en “vías de 

tren” (b).
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Sindrome de Sturge Weber

Imágenes calcificadas giriformes (a-b)  

con notable pérdida de volumen 

hemisférico homolateral (c).
Imagen 4

Imagen 5

Corte axial y parasagital de TCMS

cb
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Sindrome de Sturge Weber
Corte axial y coronal en TCMS

Imagen 6

Imagen 7

Imágenes calcificadas giriformes (a)  con 

notable pérdida de volumen (b-c).
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Sindrome de Sturge Weber
RMI en secuencia T2 Eco gradiente

cortes axiales.

Imagen 8

Imagen 9

Imágenes hipointensas giriformes 

compatibles con calcificaciones (a-b) y 

perdida de volumen sectorial (c). 
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Sindrome de Sturge Weber
RMI secuencia T2 corte axial y T1 

con contraste.

Imagen 10

Imagen 11

Notable pérdida de volumen occipito 

parietal derecho (a) con marcado realce 

leptomeníngeo (b).

b
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Marcada hemiatrofia hemisférica 

izquierda (a) con áreas cálcicas (b) y 

realce leptomeníngeo (c).Imagen 12

Imagen 13

Sindrome de Sturge Weber
RMI en secuencia FLAIR axial y T1 con 

contraste sagital. 
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Imagen 14

Imagen 15

Sindrome de Sturge Weber
RMI en secuencia T1 con contraste y T2 

en corte coronal. 

Intenso realce leptomeníngeo occipital 

derecho (a) y hemiatrofia parieto occipital 

izquierda (b).

a
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Conclusión

Este síndrome se sospecha rápidamente por la 

presencia del nevus facial; pero presenta características 

imagenológicas que debemos conocer y repasar para 

realizar un diagnóstico certero, y de esa forma, poder 

aplicar las conductas terapéuticas que permitan actuar 

precozmente ante las manifestaciones clínicas de esta 

entidad.
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