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Objetivo docente



Anatomía del Polígono de Willis

DESCRIPCIÓN ANATÓMICA

El polígono de Willis (PoW) es una anastomosis arterial en la 
base del cerebro que conecta la circulación anterior (carotídea) 
con la posterior (vertebrobasilar), constituyendo la principal vía 
de circulación colateral intracraneal.

CIRCULACIÓN ANTERIOR

ACI bilateral (terminación)

ACA – segmento A1 bilateral

ACoA – arteria comunicante anterior

CIRCULACIÓN POSTERIOR

ACoP bilateral – comunicante posterior

ACP – segmento P1 bilateral

Arteria basilar

FUNCIÓN PRINCIPAL: 
Redistribuir el flujo sanguíneo cuando alguno de los vasos aferentes se ocluye o estenosa, manteniendo la perfusión cerebral bilateral. Esta 
función depende críticamente de la integridad del polígono. Un PoW incompleto limita esta capacidad y se asocia a mayor gravedad del ictus.

ACI: 4,35mm   ·   ACM: 3,85mm   ·   AB: 4,29mm   ·   ACA: 2,7mm   ·   ACP: 2,59mm   ·   ACoA: 2,18mm   ·   ACoP: 1,51mm  ← umbral hipoplasia <0,8mm

DIÁMETROS MEDIOS DE REFERENCIA, TOMADAS A LA ALTURA DEL POLÍGONO DE WILLIS (Pascalau et al. 2019)
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Polígono de Willis completo



Tipos de variantes anatómicas

Hipoplasia / Aplasia
Reducción del calibre (<0,8mm) o ausencia completa de un 
segmento. Más frecuente en ACoP (41%) y segmento P1. La 
hipoplasia genera mayor resistencia al flujo y riesgo de 
aneurisma.

Arteria Cerebral Posterior Fetal (ACPf)
La ACP recibe el flujo principalmente de la ACI ipsilateral 
(ACoP dominante), en lugar de la AB. Presente en 25-35% de 
la población. Unilateral: 25,6%; bilateral: 7,7%.

Asimetría
Diferencia de calibre entre los segmentos homólogos 
bilaterales. Frecuente en ACoP (45%) e AICA (22%). Presente 
en el 80% de los cerebros en estudios anatómicos.

Agenesia / Hipoplasia A1
Ausencia o hipoplasia del segmento A1 de la ACA. La variante 
anterior más frecuente: 17,8% en pacientes con ictus. Puede 
provocar que la ACoA irrige ambas ACA desde un solo lado.

Duplicación / Fenestración
Presencia de dos lúmenes paralelos en un mismo segmento 
arterial. Poco frecuente pero asociada a mayor riesgo de 
aneurisma en el punto de reunión de los dos lúmenes.

Origen atípico / Accesoria
Nacimiento de una arteria desde un punto inusual (p.ej. PICA 
desde la ACI) o existencia de vasos supernumerarios. 
Asociadas a menor riesgo cerebrovascular que las hipoplasias.



Diagrama y AngioRM 3DTOF

Aplasia/hipoplasia de ACoA (flecha)

Diagrama y AngioRM 3DTOF

Aplasia/hipoplasia de ACoP derecha
(flecha)



Angiografía vertebral selectiva

Arteria vertebral izquierda 
fenestrada como variante (flecha)

AngioTC de TSA y polígono de Willis, coronal

Arteria basilar fenestrada (flecha) con arteria 
vertebral derecha dominante (cabeza de flecha)

Angio TC de TSA y polígono de Willis, coronal

Arteria basilar fenestrada (flecha)

Imágenes AngioTC cedidas por la sección de Radiología de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



AngioTC de TSA y polígono de Willis, axial; se solicita en contexto de 

ictus hemisférico derecho
Duplicidad de ACM derecha, con defecto de repleción en segmento 

M1 de la ACM derecha más anterior y caudal (cabeza de flecha)

AngioTC de TSA y polígono de Willis, axial

ACM izquierda accesoria procedente de la circulación 
posterior (flecha)

AngioRM 3DTOF

Segmento A1 izquierdo fenestrado

Imágenes AngioTC cedidas por la sección de Radiología de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



AngioTC de TSA y 
polígono de Willis, 

coronal; reconstrucción 
multiplanar

Fenestración vs banda 
carotídea en segmento 

C1 de ACI izquierda 
(flechas)

Imágenes cedidas por la sección de Radiología de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



Clasificación PoW

mRS: escala de Rankin modificada



AngioTC de TSA y polígono de Willis, coronal

Hipoplasia de segmento A1 derecho con tronco común 
de segmento A2 (ACA ácigos) (flecha)

En segmento A3 de ACA izquierda se identifican dos 

oclusiones en tándem (cabezas de flecha)
Angio TC de TSA y polígono de Willis, axial

Aplasia del segmento A1 de la ACA (cabeza de 
flecha) derecha y ACA ácigos (flecha)

Imágenes cedidas por la sección de Radiología de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



Prevalencia de variantes



Gravedad y pronóstico en el ictus isquémico



AngioTC de TSA y polígono de Willis, coronal y axial

Defecto de repleción de contraste de ACI izquierda (flecha); repermeabilización de ACM 
izquierda mediante ACoP izquierda (cabeza de flecha), dominante

Preservación de flujo en territorio ACA y ACM gracias a 

integridad del polígono y a mecanismos de regulación

En estudio multifásico, se observaba una colateralidad

leptomeníngea 3/5



Mecanismo de formación del aneurisma intracraneal

Las variantes anatómicas del Polígono de Willis

producen una asimetría del flujo, con la consecuente
alteración hemodinámica.
El estrés hemodinámico es máximo en las

bifurcaciones arteriales. Favorece:
- Disfunción endotelial
- Degradación de la lámina elástica interna

- Inflamación de la pared

La aplasia o hipoplasia de segmentos arteriales
induce flujos tipo ‘jet’ en las bifurcaciones, lo que

exacerba el daño vascular



Variantes anatómicas del Polígono de Willis y patrones aneurismogénicos

WSS: wall shear stress



AngioTC de TSA y polígono de Willis, coronal
Hipoplasia de segmento A1 derecho (flecha), con 

aneurisma de ACoA (cabeza de flecha)

Estudios experimentales demuestran que las arterias hipoplásicas son a menudo tan disfuncionales en la 

irrigación como las aplasias, siendo su función la de disipar la presión más que la conducción de flujo efectivo

En condiciones de polígono completo, el flujo a través de la ACoA es prácticamente nulo

Ante ausencia o hipoplasia unilateral del segmento A1, el flujo a través de la ACoA aumenta
significativamente para compensar la perfusión del territorio de la ACA hipoperfundida. Este fenómeno
genera un flujo tipo "jet" en la bifurcación entre el A1 contralateral y la ACoA, caracterizado por alto
estrés de cizallamiento y alta presión en la zona de impacto, desencadenando la formación del aneurisma



AngioTC de TSA y polígono de Willis, axial
Aneurisma del origen de  ACoP izquierda (flecha) con origen fetal de 

ACP izquierda  (hipoplasia de P1, cabeza de flecha)

Se genera un flujo hemodinámico anómalo y estrés sobre la pared vascular de la arteria
comunicante posterior, lo que favorece la formación y aumenta el riesgo de ruptura de
aneurismas en ese territorio. Los estudios muestran que la prevalencia de aneurismas y su tamaño
son significativamente mayores en la arteria comunicante posterior ipsilateral a la fPCA, y la
fisiopatología se relaciona con el aumento del flujo desde la circulación anterior hacia la posterior,
lo que transforma la ACoP en un vaso de conducción principal y produce un incremento de flujo,
modificando la morfología del aneurisma de tipo “sidewall” a tipo bifurcación

El aumento del riesgo de formación y ruptura de aneurismas en la circulación posterior asociado 

a ACP de origen fetal afecta principalmente el territorio ipsilateral a la variante anatómica

Imágenes cedidas por la sección de Radiología de Urgencias del H. U. 12 de Octubre, Madrid



Correcto diagnóstico y clasificación durante código ictus

8,4%

de pacientes con ictus inicialmente 
clasificado como multiterritorial fueron 
reclasificados a un único territorio tras 

detectar ACPf

Gaillard F. Cerebral Vascular Territories. Radiopaedia.org.

2010. Imagen utilizada bajo licencia CC BY-SA. Disponible
en: https://radiopaedia.org



Implicaciones quirúrgicas



Conclusiones
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