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Objetivo docente

MOTIVACION CLIiNICA OBJETIVOS DE APRENDIZAIJE

El poligono de Willis (PoW) es la principal via de circulacién colateral
intracraneal. Sus variantes anatomicas estan presentes en mas del 50% de la
poblacién y tienen consecuencias clinicas directas en:

| N

. Identificar la anatomia normal y las principales variantes del PoW en imagen

\__ Gravedad y pronéstico del ictus isquémico n Conocer la prevalencia de cada variante segin modalidad de imagen

N\ Riesgo de formacion de aneurismas intracraneales ! Relacionar las variantes con el prondstico del ictus isquémico

. Clasificacion etioldgica del ictus

. Reconocer variantes gue pueden confundir la clasificacion etioldgica del ictus

. Planificacion quirirgica (endarterectomia carotidea)

! Aplicar este conocimiento en la practica clinica diaria

La imagen intracraneal vascular debe ser OBLIGATORIA en todo paciente con ictus, independientemente de la gravedad, para detectar variantes que
modifiquen el diagndstico y el tratamiento.
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Anatomia del Poligono de Willis

DESCRIPCION ANATOMICA

El poligono de Willis (PoW) es una anastomosis arterial en la
base del cerebro que conecta la circulacion anterior (carotidea)
con la posterior (vertebrobasilar), constituyendo la principal via
de circulacidn colateral intracraneal.

ACA

acop— P1 de ACP

CIRCULACION ANTERIOR
I ACI bilateral (terminacién)

I ACA - segmento A1 bilateral

I ACoA — arteria comunicante anterior

CIRCULACION POSTERIOR

I ACoP bilateral — comunicante posterior AngioRM 3DTOF, coronal

I ACP — segmento P1 bilateral Poligono de Willis completo

I Arteria basilar AB

Redistribuir el flujo sanguineo cuando alguno de los vasos aferentes se ocluye o estenosa, manteniendo la perfusion cerebral bilateral. Esta

FUNCION PRINCIPAL: , ” . . . . . . . .
funcion depende criticamente de la integridad del poligono. Un PoW incompleto limita esta capacidad y se asocia a mayor gravedad del ictus.

DIAMETROS MEDIOS DE REFERENCIA, TOMADAS A LA ALTURA DEL POLIGONO DE WILLIS (Pascalau et al. 2019)
ACI: 4,35mm - ACM:3,85mm - AB:4,29mm - ACA:2,7mm - ACP:2,59mm - AC0A:2,18mm - ACoP: 1,51mm <& umbral hipoplasia <0,8mm
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Tipos de variantes anatomicas

Hipoplasia / Aplasia Arteria Cerebral Posterior Fetal (ACPf)
Reduccion del calibre (<0,8mm) o ausencia completa de un La ACP recibe el flujo principalmente de la ACl ipsilateral
segmento. Mas frecuente en ACoP (41%) y segmento P1. La (ACoP dominante), en lugar de la AB. Presente en 25-35% de
hipoplasia genera mayor resistencia al flujo y riesgo de la poblacién. Unilateral: 25,6%; bilateral: 7,7%.

aneurisma.

Asimetria Agenesia / Hipoplasia Al

Diferencia de calibre entre los segmentos homdlogos Ausencia o hipoplasia del segmento Al de la ACA. La variante
bilaterales. Frecuente en ACoP (45%) e AICA (22%). Presente anterior mas frecuente: 17,8% en pacientes con ictus. Puede
en el 80% de los cerebros en estudios anatémicos. provocar que la ACoA irrige ambas ACA desde un solo lado.
Duplicacion / Fenestracion Origen atipico / Accesoria

Presencia de dos lUmenes paralelos en un mismo segmento Nacimiento de una arteria desde un punto inusual (p.ej. PICA
arterial. Poco frecuente pero asociada a mayor riesgo de desde la ACl) o existencia de vasos supernumerarios.

aneurisma en el punto de reunién de los dos lUmenes. Asociadas a menor riesgo cerebrovascular que las hipoplasias.
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Diagrama y AngioRM 3DTOF
Aplasia/hipoplasia de ACoA (flecha)

Diagrama y AngioRM 3DTOF

Aplasia/hipoplasia de ACoP derecha
(flecha)
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Angio TC de TSA y poligono de Willis, coronal AngioTC de TSA y poligono de Willis, coronal Angiografia vertebral selectiva
Arteria basilar fenestrada (flecha) Arteria basilar fenestrada (flecha) con arteria Arteria vertebral izquierda
vertebral derecha dominante (cabeza de flecha) fenestrada como variante (flecha)

Imagenes AngioTC cedidas por la seccion de Radiologia de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid
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AngioRM 3DTOF
Segmento Al izquierdo fenestrado

AngioTC de TSA y poligono de Willis, axial; se solicita en contexto de
ictus hemisférico derecho
Duplicidad de ACM derecha, con defecto de replecién en segmento
M1 de la ACM derecha mas anteriory caudal (cabeza de flecha)

AngioTC de TSA y poligono de Willis, axial
ACM izquierda accesoria procedente de la circulacion
posterior (flecha)

Imagenes AngioTC cedidas por la seccion de Radiologia de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid
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Imagenes cedidas por la seccion de Radiologia de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid

AngioTC de TSAy
poligono de Willis,
coronal; reconstruccion
multiplanar

Fenestracion vs banda
carotidea en segmento
C1 de ACl izquierda
(flechas)
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Clasificacion PoW

TIPO I

Completo

TIPO I1 TIPO III

Parcialmente incompleto

Parcialmente incompleto

PREVALENCIA PREVALENCIA PREVALENCIA

24,5% 57,2% 3,2%

Circ. Anterior: Completo Circ. Anterior: Completo Circ. Anterior: Incompleto

Circ. Posterior: Completo Circ. Posterior: Incompleto Circ. Posterior: Completo

mRS =1 a 90 dias mRS £ 1 a 90 dias mRS £ 1 a 90 dias

51,1% 40,2% 37,5%

Mejor prondstico

Mads frecuente en
OR=0,708 (IC95% 0,554—0,906)

Variante poco
poblacién general

frecuente

TIPO IV

Incompleto bilateral

PREVALENCIA

Circ. Anterior: Incompleto

Circ. Posterior: Incompleto
mRS < 1 a 90 dias

24,6%

Peor prondstico
doble limitacion colateral

prospectivo, n=376 pacientes, RM 3T dentro de las primeras 72h [1].

PoW completo (Tipo |) = predictor independiente de buen prondstico en el ictus isquémico no cardioembdlico: OR 0,708 (IC95% 0,554-0,906, p<0,001). Estudio

mRS: escala de Rankin modificada
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AngioTC de TSA y poligono de Willis, coronal
Hipoplasia de segmento Al derecho con tronco comun
de segmento A2 (ACA acigos) (flecha)

Angio TC de TSA y poligono de Willis, axial En segmento A3 de ACA izquierda se identifican dos
Aplasia del segmento Al de la ACA (cabeza de oclusiones en tandem (cabezas de flecha)

flecha) derechay ACA 4cigos (flecha)

Imagenes cedidas por la seccion de Radiologia de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



VALENCIA

k -~

Prevalencia de variantes

VARIANTES POR SEGMENTO (Lin et al. 2022 n=297) DISTRIBUCION ANTERIOR vs POSTERIOR (De Caro et al. 2021 n=1131)

Segmento Hipoplasia Aplasia Total A/H
Hipoplasia/Aplasia A1 18
Al (ACA) 8% 5% 13% ACPf bilateral 3
ACPf unilateral 12
P1 (ACP) 17% 7,5% 24,5%
Ambas circulaciones 14
Vertebral 22% 8% 30% Solo posterior 34
Solo anterior 15
PoW incompleto global 34%
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Gravedad y pronc')stico en el ictus isquémico

MECANISMO FISIOPATOLOGICO mRS < 1 A 90 DIAS POR TIPO DE PoW (Zhou et al. 2016 n=376)

Un PoW completo permite la redistribucion del flujo

sanguineo cuando se ocluye un vaso aferente, reduciendo o1
el tamafo del infarto y la severidad del déficit neuroldgico. 50

40
Un PoW incompleto: 30 -
I Limita la perfusidn de rescate en tejido en penumbra 5
I Mayor area de infarto definitivo 10 A
I NIHSS mas elevado al ingreso y al alta 0 -

Tipo | Tipo Il Tipo I Tipo IV

I Peor recuperacién funcional a 90 dias (mRS) (completo) (post. incomp.) (ant. incomp.) (ambos incomp.)

Lin et al. 2022 (n=297): PoW incompleto - OR 0,53 (IC95% 0,281-0,988, p=0,046) para deambulacién independiente al alta. Efecto independiente de edad y NIHSS basal.

NIHSS Y COMPLETITUD DEL PoW (Zhou et al. 2016) CONTROVERSIA (De Caro et al. 2021 n=1131)
. NO se encontraron diferencias significativas en NIHSS ni mortalidad intrahospitalaria entre
NIHSS ingreso : Pt : A ; ;
pacientes con y sin variantes del PoW. Posibles causas: etiologia del ictus mas heterogénea,
Completo (Tipo 1) Menor (p<0,05) Menor (p<0,05) x:::i:::;:no muestral con mayor variabilidad, diferencias metodolégicas en clasificacion

Incompleto (lI-1V) Mayor Mayor
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Preservacion de flujo en territorio ACAy ACM gracias a
integridad del poligono y a mecanismos de regulacion

En estudio multifasico, se observaba una colateralidad
AngioTC de TSA y poligono de Willis, coronal y axial Ieptomeningea 3/5
Defecto de replecién de contraste de ACl izquierda (flecha); repermeabilizacion de ACM

izquierda mediante ACoP izquierda (cabeza de flecha), dominante J I \
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Mecanismo de formacion del aneurisma intracraneal

ESTIMULO MECANICO 01 ESTIMULO MECANICO 02 e =
Fuerzas de Presion
Cizallamiento Arterial
Tensién de rozamiento tangencial (WSS) sobre * Fuerza hidrostatica perpendicular sobre la
el endotelio generada por el flujo sanguineo pared; amplificada en variantes con flujo
pulsatil canalizado (p.ej. fPCA)
T WSS / turbulencia 1 tensidn circunferencial

Las variantes anatdmicas del Poligono de Willis
producen una asimetria del flujo, con la consecuente
de la Pared alteracion hemodinamica.

El estrés hemodindamico es maximo en las

MECANISHO I MECANISMO 11 MECANISHO 111

Disfuncion Degradacion de la Inflamacion
Endotelial Lamina Elastica Interna

Alteracion de la produccion de NO - T Activacion de MMPs - fragmentacion de Infiltracion de macrofagos y linfocitos T -
permeabilidad - activacion de vias pro- fibras elasticas - pérdida de integridad expresion de MCP-1, IL-6, TNF-a - bifurcaciones arteriales. Favorece:
inflamatorias - pérdida de la barrera estructural de la pared - debilitamiento remodelacion de la matriz extracelular _ Disfuncidn endotelial

selectiva focal

- Degradacidn de la ldmina elastica interna
- Inflamacién de la pared

/N DESENLACE PATOLOGICO
La aplasia o hipoplasia de segmentos arteriales

Formacion del Aneurisma Intracraneal induce flujos tipo ‘jet’ en las bifurcaciones, lo que

Dilatacion focal progresiva de la pared arterial por la combinacién de dafio exacerba el dano vascular
endotelial, pérdida de soporte estructural elastico e inflamacién crénica -
Predileccion en bifurcaciones y variantes anatomicas (fPCA) donde confluye

mayor carga hemodinamica

O Estimulos hemodinédmicos @ Mecanismos intermediarios Desenlace patolégico Convergencia sinérgica
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Variantes anatdmicas del Poligono de Willis y patrones aneurismogénicos

VARIANTE 01
Hipoplasia / Ausencia
del Segmento A1l

Asimetria AT>40% - Angulo A1-A2 <100°
Tapering (efecto boquilla de manguera)

OR formacion: 7.87 - OR ruptura: 1.87

YARIANTE 02
Origen Fetal de la Arteria
Cerebral Posterior (fPCA)

ACP perfundida por ACI via PComA
en lugar del sistema vertebrobasilar

OR formacién: 2.15 - OR ruptura: 1.72-3.28

VARIANTE 03
Poligono Incompleto /
Ausencia de Multiples Segmentos

Ausencia de arterias comunicantes
o segmentos P1/A1 bilaterales

OR global: 2.3 - OR ausencia 3 comunicantes: 4.2

|
v

redistribucion de flujo

MECANISHO HEMODINANICO
Flujo tipo "Jet" en AComA

Flujo compensador contralateral genera impacto directo en la bifurcacion A1-AComA.

El tapering acelera el flujo en la bifurcacién distal.

T WSS focal T presion impacto T WSSG6 positive 1 pulsatilidad

|
v

dario endotelinl focal

A LOCALIZACION ANEURISHATICA

Aneurismade la
Arteria Comunicante Anterior (AComA)
Asimetria A1>40%: OR 2.52
Angulo AT-A2 <100°: OR 4.67

1
v

incremento de flujo por PComA

MECANISHO HEMODINAMICD
Alto Flujo y WSS Sostenido en PComA

Flujo principal de ACI canalizado integramente por PComA. Alta velocidad con jet

concentrado y baja pulsatilidad crénica.
Vinedia 0.09 vs 0.08 m/s WSS 1.67 vs 1.27 Pa NIR 40.9 vs 22.4 mi/min

1 PILT3vs 1.89

1
v

estrés pa

|
v

flujos eruzados bidireccionates

MECANISHO HENODINAMICO
Miltiples Puntos de Impacto de Flujo

Configuraciones aplasicas generan 3-7 puntos de impacto en sitios conocidos de
formacién aneurismatica. Flujos cruzados a lo largo de comunicantes.

3-7 puntos de impacto flujo bidireccional T WSS muitifocal

15.4% poblacién — 28% aneurismas

imultdneo

A LOCALIZACION ANEURISMATICA

Aneurisma de la
Arteria Comunicante Posterior (PComA)

T NSl (indice no esfericidad)
Hayor riesgo recanalizacion post-coiling

A LOCALIZACION ANEURISMATICA

Multiples Localizaciones
(PComaA - bifurcacién basilar - ACM)

Ausencia P1: OR 3.6
Ausencia 3 comunicantes: OR 4.2

EFECTO SINERGICO: COEXISTENCIA DE VARIANTES

La coexistencia de multiples variantes potencia el riesgo de manera no lineal. El patron fPCA + hipoplasia/agenesia Al (tipo 4) amplifica significativamente el riesgo de ruptura de aneurismas de AComA.

22.7%

aneurismas rotos con patron tipo 4 (fPCA + hipoplasia A1)

10.5%

aneurismas no rotos con mismo patrén (p = 0.026)

28%

de aneurismas explicados por solo el 15.4% de variantes

WSS: wall shear stress

MECANISHMO
UNIFICADO

(O variante anatémica

) @ CONGRESO
) O NACIONAL

Flujo asimétrico/aberrante — T WSS focal- T WSSG - T presiénimpacto — Disfuncién endotelial — Degradacion LEI(MMP-2/9) — Inflamaciénpared — Formaci6n aneurisma

B Mecanismo hemodinamico |_| Localizacion aneurismatica ] Efecto sinérgico
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Estudios experimentales demuestran que las arterias hipoplasicas son a menudo tan disfuncionales en la
irrigacién como las aplasias, siendo su funcidn la de disipar la presién mas que la conduccién de flujo efectivo

AngioTC de TSA y poligono de Willis, coronal
Hipoplasia de segmento Al derecho (flecha), con
aneurisma de ACoA (cabeza de flecha)

LA ]
i e 0
. Xe!

En condiciones de poligono completo, el flujo através de la ACoA es practicamente nulo

Ante ausencia o hipoplasia unilateral del segmento Al, el flujo a través de la ACoA aumenta
significativamente para compensar la perfusion del territorio de la ACA hipoperfundida. Este fendmeno
genera un flujo tipo "jet" en la bifurcacion entre el Al contralateral y la ACoA, caracterizado por alto
estrés de cizallamiento y alta presion en la zona de impacto, desencadenando la formacién del aneurisma

41 KN

SerRam EreRm &
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Elaumento del riesgo de formacién y ruptura de aneurismas en la circulacidén posterior asociado
a ACP de origen fetal afecta principalmente el territorio ipsilateral a la variante anatémica

'} L
Taggant®

Se genera un flujo hemodindmico anémalo y estrés sobre la pared vascular de la arteria
comunicante posterior, lo que favorece la formacion y aumenta el riesgo de ruptura de
aneurismas en ese territorio. Los estudios muestran que la prevalencia de aneurismas y su tamafio
son significativamente mayores en la arteria comunicante posterior ipsilateral a la fPCA, y la
fisiopatologia se relaciona con el aumento del flujo desde la circulacion anterior hacia la posterior,
lo que transforma la ACoP en un vaso de conduccion principal y produce un incremento de flujo,
modificando la morfologia del aneurisma de tipo “sidewall” a tipo bifurcacién

AngioTC de TSA y poligono de Willis, axial
Aneurisma del origen de ACoP izquierda (flecha) con origen fetal de
ACP izquierda (hipoplasia de P1, cabeza de flecha)

Imagenes cedidas por la seccion de Radiologia de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid
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Correcto diagnostico y clasificacion durante codigo ictus

de pacientes con ictus inicialmente
clasificado como multiterritorial fueron
reclasificados a un Unico territorio tras
detectar ACPf

Cerebral Vascular Territories

Gaillard F. Cerebral Vascular Territories. Radiopaedia.org.
2010. Imagen utilizada bajo licencia CC BY-SA. Disponible
en: https://radiopaedia.org

MECANISMO: ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR FETAL (ACPf)

En presencia de ACPf, el territorio de la ACP esta irrigado por la ACI (circulacion anterior), NO por el sistema
vertebrobasilar. Esto significa que un émbolo de origen carotideo puede alcanzar simultdneamente el territorio de la

ACM vy de la ACP ipsilateral, simulando un patrén multiterritorial.

! Sin conocer la ACPf - diagnéstico erréneo de ictus multiterritorial - bisqueda incorrecta de cardioembolia o trombosis de la AB

CONSECUENCIAS CLINICAS DE LA RECLASIFICACION

de los reclasificados tenian estenosis carotidea sintomatica = indicacion de endarterectomia carotidea

reclasificados en sentido contrario (mono = multi), también relevante para el tratamiento
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Implicaciones quirudrgicas

En la endarterectomia carotidea (EAC), el clampaje temporal de la ACI interrumpe el flujo ipsilateral. La tolerancia al clampaje depende de la capacidad del PoW

para redistribuir el flujo desde |a circulacion contralateral y posterior. Un PoW incompleto aumenta el riesgo de isquemia intraoperatoria.

PoW COMPLETO en EAC PoW INCOMPLETO en EAC IMPLICACIONES EN RECLASIFICACION

30% de ictus reclasificados tenian estenosis
carotidea sintomatica

. Mayor reserva hemodinamica \. Capacidad colateral reducida durante el clampaje

Conocer la ACPf modifica la indicacion

. Mejor tolerancia al clampaje carotideo \. Mayor probabilidad de hipoperfusion ipsilateral ferapiutics

Requiere monitorizacion electrofisiologica % Sin imagen vascular intracraneal - erroren la

. Menor necesidad de shunt intraoperatorio , P ol er o
estricta indicacién quirdrgica

. Menor riesgo de ictus perioperatorio \ Mayor indicacién de shunt de proteccién \ Imagen mandatoria antes de decidir tratamiento
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ANATOMIA Y PREVALENCIA 01

® El PoW completo es una excepcion: solo el

20-25% de la poblacion presenta un
poligono integro.

@ LaACP fetal (fPCA) es la variante mas
prevalente (25-35%), sequida de la
hipoplasia/aplasia de ACoP (41%)y Al
(17,8%).

@ Laasimetria de calibre entre segmentos

homélogos afecta al 80% de los cerebros
en estudios anatomicos.

=

Conclusiones

IMPACTO CLINICO 02 ‘

@ Elpoligono incompleto reduce enun 47%

las probabilidades de buen prondstico
funcional tras ictus isquémico.

@ LafPCAreclasifica el 8,4% de ictus
multiterritoriales a un Gnico territorio, con
implicaciones diagnosticas y terapéuticas
directas.

@ Elradidlogo debe reconocery reportar las

variantes del PoW en todo estudio
neurovascular urgente.

ANEURISMAS 03

@ La hipoplasia de Alincrementa el riesgo de

aneurisma de ACoA(OR 7,97 formacion; OR
1,87 ruptura).

@ La fPCAipsilateral aumenta el WSSy el
flujo neto en ACoP, favoreciendo
aneurismas de tipo bifurcaciéon (OR ruptura
1,72-3,28).

@ La coexistencia de fPCA + hipoplasia Al
(patron tipo 4) concentra el 28% de
aneurismas rotos con solo el 15,4% de
variantes.

Laos variantes del Poligono de Willis no son hallazgos incidentales: condicionan el prondstico del ictus, el riesgo aneurismatico y la estrategia quirdrgica. Su identificacion y reporte sistematico es una responsabilidad del radidlogo.
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