
RESONANCIA MAGNETICA EN 
LA PATOLOGIA QUISTICA DE 

RODILLA: MÁS ALLÁ DEL 
QUISTE DE BAKER

Autores:

Dr. Fiore, Bruno

Dr. Bardach, Gastón

Dr. Angulo, Enrique

Dr. Pinedo Arcuri, Gastón

451

Director Médico:Dr. PoggioGustavo

ALTA COMPLEJIDAD MEDICA



OBJETIVO

ÅRealizar un recorrido mediante 
imágenes y caracterizar por 
medio de la RM las distintas 
patologías quísticas que 
podemos encontrar en la rodilla, 
más allá del extensamente 
conocido quiste de Baker.



INTRODUCCIÓN

ÅLas patologías quísticas de la rodilla en los 
estudios por RM son por de más frecuentes, 
por lo que debemos diferenciarlas y 
ubicarlas anatómicamente, ya que muchas 
son de etiológica benigna, con el 
consecuente manejo conservador, en 
cambio muchas otras inflamatorias y 
tumorales requieren otro tipo de manejo 
post-diagnostico. El conocimiento anatómico 
es fundamental para un diagnóstico 
adecuado. 

ÅDentro de la patología quística más 
frecuente que podemos encontrar surgen 
con amplia diferencia los quistes de Baker y 
parameniscales, quedando en segundo 
orden otros hallazgos como inflamación de 
las bursas, las sinovitis, la degeneración 
mixoide del LCA y formaciones quísticas de 
localización poco habitual.

ÅSi bien la ecografía nos permite una primera 
aproximación diagnostica, distinguiendo 
entre una patología solida o quística, es de 
bajo costo y accesible, la RM es la técnica de 
elección para el estudio de la región y mejor 
caracterización de la patología articular y 
partes blandas de la rodilla.



PROTOCOLO DE ESTUDIO

ÅSe revisaron RMN de rodilla, realizados en 
RM Phillips Multiva 1.5T, Phillips Ingenia 1.5T 
y Siemens Sempra1.5T.

ÅPara su realización se utilizo el siguiente 
protocolo de estudio (valores promedio de 
los 3 equipos):

SECUENCIA GROSOR
DE CORTE

INTERESPACIADOTR TE

SAGITALT1 3.5 mm 0.7 mm 560 12

SAGITAL DP FS 3.5 mm 0.7 mm 2940 24

CORONAL STIR 
(*)

3.5 mm 0.9 mm 3000 48

CORONALDP FS 3.5 mm 0.4 mm 2410 24

AXIAL DP FS 4.0 mm 1 mm 2410 24

SAG T2 
OBLICUO PARA 
LCA YLCP

2.0 mm 0.0mm 2170 81

CORONAL T1 3.5 mm 0.7 mm 560 12

ÅTener un protocolo de base ayuda a agilizar el 
estudio, pero hay que tener en cuenta que 
puede variar de acuerdo al caso individual de 
cada paciente.

(*): Lleva un Tiempo de inversión de 160.
DP: Densidad Protónica, FS: Saturación grasa
Según criterio profesional, en situaciones se sustituyeron las secuencias DP por GRE.



Revisión

ÅDentro de las lesiones quísticas de la rodilla 
podemos encontrar una lista extensa de 
diagnósticos (Tabla 1).

ÅLos invitamos a realizar un breve recorrido 
por las patologías mas frecuentes, 
encontradas en nuestra institución.

Å Quistes Poplíteos:
Quiste de Baker

Å Sinovitis:
SVNP
Sinovitis por Micobacterias
Sinovitis por TBC

Å Bursitis:
Suprapatelar
Prepatelar
Anserina
Ligamentaria
Del M. Gemelo
Post-traumática.

Å Quistes Meniscalesy 
Parameniscales

Å Gangliones

Å Quistes ligamentarios:
Quiste de LCA y LCP.
Degeneración Mixoide del LCA

ÅhǘǊƻǎ  ȅ άCyst LikeέΥ
Quiste de la sindesmosis tibio-
peronea.
Quistes subcondrales/Geodas 
quísticas.
Osteocondromatosis Sinovial.
Tumores Neurogenicos.

TABLA 1: Listado de patologías quísticas y Pseudoquísticas. En color 
celeste las que abordaremos en el trabajo.



ÅLos quistes poplíteos (más conocidos como Quistes 
de Baker por quien los describiera en 1877) se 
pueden evidenciar en secuencias ponderadas en T2 
como estructuras liquidas, uni o multiloculares , 
localizadas entre los tendones de los músculos 
gemelo interno y semimembranoso. (Fig. 1)

ÅEl termino quiste poplíteo, en realidad, no hace 
referencia a un quiste en si, sino a una colección 
liquida  que distiende la bursaentre  los músculos 
anteriormente mencionados.

ÅAunque la mayoría son asintomáticos, estos 
presentan un mecanismo valvular  con 
comunicación intraarticularunidireccional, lo que 
los hace aumentar de tamaño, dando así clínica por 
compresión. En ocasiones  también pueden 
complicarse con hemorragia y ruptura 
άŘŜǎǇŀǊǊŀƳłƴŘƻǎŜέ Ŝƴ ƭƻǎ ǘŜƧƛŘƻǎ ōƭŀƴŘƻǎ 
adyacentes.

QUISTE POPLITEO (BAKER)

Fig.1: Secuencia GRE cortes Sagital y Axial, muestran colección 
liquida posteromedial, con comunicación intraarticular, compatible 
con Quiste de Baker.



SINOVITIS

ÅSe definen como colecciones de líquido 
yuxtaarticularque se encuentran recubiertos por 
una membrana de células sinoviales. Se produce 
por transtornos de la proliferación de estas 
células debido a injurias de diversas etiologías .

ÅDentro de las sinovitis, la patología mas 
representativa es la sinovitis vellonodular
pigmentaria (SVNP). 

ÅSe caracteriza como un trastorno en la 
proliferación sinovial, mas frecuente en adultos 
jóvenes entre los 30 y 50 años de edad, con 
formación de vellosidades  y nódulos  formados 
por macrófagos cargados de hemosiderina (lo 
que les da el aspecto hipointensoen secuencias 
potenciadas en T2). (Fig. 2)

Fig. 2: RMN Sagital DP FS y T1, donde se observa derrame 
articular, signos de gonartrosisy engrosamiento sinovial 
asociado a múltiples nódulos hipointensos, compatibles con 
SVNP.



QUISTES PARAMENISCALES

ÅUn quiste parameniscal es una colección focal de 
líquido articular ubicada adyacente a un menisco, 
el cual se acumula por ruptura del mismo.

ÅSon mas frecuentes en el menisco externo, en la 
zona anterolateral.

ÅSuelen presentarse con dolor a la palpación, 
edema e incluso como masa palpable.

ÅSe muestran en todas las secuencias como 
estructuras liquidas uni o multiloculares, bien 
definidas, isointensas en secuencias T1 e 
hiperintensas en T2 (Fig. 3). Pueden presentar 
heterogeneidad en la señal clásica por presencia 
de hemorragia (alta señal en T1 y baja en T2) o 
cuando el liquido es espeso y proteináceo.

ÅEl tratamiento requiere la descompresión y 
tratamiento de la patología meniscal subyacente.

Fig.3:Secuencias Coronal DP FS y Axial DP FS que muestran 
ruptura compleja del menisco externo asociado a formación 
quística poliboludadacon septos en su interior que desplaza el 
ligamento colateral externo, compatible con quiste parameniscal.



BURSITIS

ÅLas bursas son estructuras sinoviales que reducen la 
fricción entre  los tendones, ligamentos y huesos.

ÅExisten numerosas bursas en la zona de la rodilla, 
que se nombran de acuerdo a su localización 
anatómica (Fig. 4)

ÅSe pueden inflamar y distender, lo que nos da 
lesiones quísticas bien definidas.

ÅEstas tienen intensidad alta en secuencias 
potenciadas en secuencias ponderadas en T2 (Fig. 5) 
y baja en T1.

Fig. 5:Corte Axial DP FS 
que muestra colección 
liquida rodeando los 
tendones de la pata de 
ganso, compatible con 
bursitis anserina.

Fig. 4:Localización anatómica de las bursas de la rodilla.



QUISTES LIGAMENTARIOS

ÅEn esta categoría incluimos la degeneración mixoide 
del LCA (Fig. 6) y el quiste intraligamentario(Fig. 7).

ÅLos quistes ligamentariosrepresentan menos del 1% 
de las lesiones quísticas.Se cree que se producen por 
herniación de la sinovial a través de un defecto de la 
vaina ligamentaria o como evolución de la 
degeneración mixoide del mismo.

Fig. 7: Sagital GRE donde se 
observa formación quística 
hiperintensaseparando las 
fibras del LCA.

Fig.6: Sagital DP y DP FS donde se observa una imagen de alta 
intensidad (material mixoide) que separa las fibras del LCA. 



LESIONES QUE SIMULAN 
QUISTES
όάCystLikeέύ

ÅDentro de esta categoría podemos citar a la 
osteocondromatosis sinovial, hematomas, tumores 
mesenquimales, neurogenicos, lesiones degenerativas 
(quistes subcondrales, geodas quísticas), quistes de la 
sindesmosis tibio-peroneas, etc.

ÅOsteocondromatosis sinovial:

Patología de etiología desconocida en la cual se forman 
osteocondromas(tumores de estirpe óseo-cartilaginosa 
benignos) sinoviales debido a metaplasia de la sinovial 
articular. Consta de 3 fases, la primera de metaplasia 
intrasinovial sin cuerpos libres, luego otra fase activa con 
cuerpos libres, y una tercera con cuerpos libres sin 
enfermedad sinovial activa.

Afecta mas frecuentemente a varones en una relación 2:1.

Las Rxsuelen ser normales si estos cuerpos libres no 
presentan calcificación.

Los cuerpos libres cartilaginosos y calcificados tienen una 
intensidad baja y se aprecian con facilidad contrastando con la 
intensidad liquida en secueciasponderadas en T2 (Fig.8). 
Otros cuerpos libres pueden contener medula oseagrasa 
siendo evidentes en T1.

Fig.8: Sagital GREyAxial DP que muestran distensión y engrosamiento sinovial, 
derrame articular y cuerpos libres hipointensos, calcificados, hallazgo 
compatible con osteocondromatosis sinovial.


