ADENOPATIAS 
Primera parte, de apuntes.
Adenopatía: Adenos= glándula

Patos= enfermedad
Es todo engrosamiento producido por una afección localizada en un ganglio linfático.

Estudio Clínico:

( Diagnóstico clínico

( Diagnóstico diferencial

( Diagnóstico etiológico

a) Diagnóstico clínico:

( Anamnesis

         ( Inspección visual

( Palpación: Sitio, número, uni ó bilateral, tamaño, consistencia, movilidad.

b) Diagnóstico diferencial

( Región submentoniana: con Quiste dermoide y Celulitis
( Región submaxilar: Celulitis, tumor, litiasis
( Región parotídea: Tumor

( Región yúgulo carotídea: Tumor vascular, quiste bronquial, tumor nervioso.
c) Diagnóstico etiológico

Estudio clínico: Sistema linfático

Puerta de entrada

Estomatología

Otorrinolaringología

Exámenes complementarios: Hemograma

Rx

Examen directo del ganglio

Clasificación de Adenopatías:

( Por su extensión: Universales, regionales, o localizadas
( Por su ubicación: Superficiales ó profundas
( Por su tamaño: Micro o macroadenopatías
(   “     “       “Número: Única ó múltiples
(   “     “etiología: Infecciosa, maligna, de otros orígenes.

( Por si tiene puerta de entrada ó no.

( Por su evolución: Agudas ó crónicas
Clasificación de las CON puerta de entrada:
1) INFECCIOSA:

( AGUDA
( A gérmenes inespecíficos

( A gérmenes específicos

( CRÓNICA
( A gérmenes inespecíficos

( A gérmenes específicos

2) TUMORALES SECUNDARIAS
INFECCIÓN AGUDA INESPECÍFICA

Etiología:

( Infección de la mucosa bucal

(  “de otras mucosas

( “en la piel de la cara

( “de origen dentario

Localización por frecuencia de mayor a menor

( Ganglio submaxilar

( “submentoniano
( “parotídeo
( “geniano
ADENOPATÍAS INFECCIOSAS AGUDAS POR GÉRMENES INESPECÍFICOS
a) Clínicas

( Adenitis aguda no supurada

( Adenitis aguda supurada

( Adenoflemón

Adenitis Aguda no supurada o serosa

Infección congestiva del parénquima ganglionar confinado dentro de la cápsula sin llegar a la supuración.

Clínica:

( Dolor a la palpación y al movimiento de cabeza
( Piel normal

( Aumento de tamaño

( Consistencia firme

( Móvil

Evolución:

( Resolución

( Forma clínica siguiente

Pronóstico:

( Favorable

Tratamiento:

( Etiológico

( Alteraciones sistémicas con ATB

Adenitis aguda supurada
Es la colección supurada del contenido del ganglio dentro de los límites de la cápsula, acompañado de la inflamación o congestión del tejido celular periganglionar

Clínica:

Signos funcionales:

( Dolor espontáneo

Signos locales:

( Enrojecimiento y fluctuación de la piel

( Fijación progresiva a los planos profundos
Signos generales:
( Fiebre

( Anorexia

( Insomnio

Evolución:

( Adenoflemón (etapa siguiente)

( Evacuación espontánea

Pronóstico:

El ganglio se transforma en un nódulo de tejido escleroso, con destrucción del parénquima.

Tratamiento:

( Quirúrgico

( Farmacológico

( De sostén

Adenoflemón
Supuración del tejido celular periganglionar. Los microorganismos que proceden del ganglio inoculan al tejido celular y provocan la supuración.
Clínica:

signos funcionales:

( dolor intenso, espontáneo, profundo e irradiado.

Signos locales:

( tumefacción difusa, calor, rubor, edema

( dolor intenso a la palpación.

Signos generales:

( temperatura elevada

( insomnio

( anorexia

Evolución:

( difusión

( fistulización espontánea

Diagnóstico diferencial:

( flemón perimaxilar

Tratamiento:

( como el cuadro anterior

ADENOPATÍAS INFECCIOSAS AGUDAS ESPECÍFICAS

1) Etiologia viral

( varicela

( rubéola

( mononucleosis infecciosa

( Primoinfección herpética

( sida

2) Etiología bacteriana

( escarlatina

( Linforreticulosis benigna de inoculación

3) Etiologia parasitaria

( toxoplasmosis

Origen viral:
Rubéola:

Enfermedad viral infantil que no origina complicaciones ni secuelas a excepción de la mujer embarazada en el primer trimestre.

( Adenomegalias precoces, universales

( preceden al exantema

( no dolorosas

( persisten varias semanas o meses

( no reblandecen

Mononucleosis infecciosa:

producida por la presencia del virus Epstein Barr.

Adenomegalias grandes universales.

Primoinfección herpética:

( poliadenomegalias (múltiples) y dolorosas que acompañan la formación de vesículas.

Sida:

( Linfoadenomegalia crónica

( período de más de tres meses

( localización cervical

Linforreticulosis benigna de inoculación:

( rikettsias

( niños adolescentes

( 2 a 3 ganglios dolorosos voluminosos
( periadenitis en extremidades, cabeza y cuello

( se presenta a lo primero una pápula cutánea

( entre los primeros 7 a 14 días se da el aumento del ganglio

( persiste de 1 a 6 meses

( reblandecen y fistulizan

( microorganismo: mycobacterium tuberculosis

( se trata con ATB
( diagnóstico diferencial con: tuberculosis y linfomas

ADENOPATÍAS INFECCIOSAS CRÓNICAS:

Por microorganismos inespecíficos:
( ganglio pequeño, duro (fibroso), indoloro

( se desliza sobre los tejidos vecinos

Por microorganismos específicos:
( bacterianas, micóticas, parasitarias.

Bacterianas:
sífilis primaria:
( 15 días con adenopatía

( ganglio duro con periadenitis leve

( indoloro, hipertrofiado

( punción del ganglio (+)

( biopsia (+)

sífilis secundaria:

( pequeñas adenopatías duras
( indoloras, múltiples

( poliadenitis 70% en el collar pericervical y cervical posterior.

ADENOPATÍAS TUMORALES SECUNDARIAS O METASTÁSICAS

Puerta de entrada

( carcinoma espinocelular 70 a 80%

( Linfoepitelioma

Etapas clinicas:
( masa única, móvil, palpable

( múltiples, visibles, fijos a los planos vecinos

( se adhieren a la piel, se ulceran.

Categorización:

N0, N1, N2, N3

Es una categorización según el tamaño, el número la localización, y la fijación del Adenomegalia.

ADENOPATÍAS- SEGUNDA PARTE
A través de ellas se expresan distintos tipos de patologias.

Se clasifican en:

· adenopatias con puerta de entrada, son los procesos inflamatorios de lesiones específicas e inespecíficas que vienen del exterior
· adenopatias sin puerta de entrada, son las nombradas abajo, una de ellas puede ser la adenopatía metastásica a distancia del tumor maligno que la provocó.

La metástasis por tumor de cavidad bucal que se da mas frecuentemente es la de carcinoma epidermoide, puede ser a múltiples sitios viendose mucho a nivel de la cadena yugulocarotidea y la cadena cervicofacial. Es común de lengua a ganglios yugulocarotideos, los ganglios tendrán un crecimiento importante, serán de consistencia dura, petrea, adhiriéndose a los planos mas profundos. Esta adenopatía de Angla Mane comienza en forma asimétrica toma después mas ganglios y sigue creciendo en forma efectiva pero irregular. 

SIN PUERTA DE ENTRADA
Las clasificamos en tres grandes grupos:
· neoplasias primitivas del sistema linfático

leucemias

linfomas (L): de Hodkin y de no Hodkin

· adenopatias de las reticuloendoteliosis

enfermedad de Niemann Pick y Letterer Siwe (son muy poco frecuentes, sumamente raras, hereditarias, afectan ganglios y tienen predilección por ciertas razas especialmente la judía. Afecta el metabolismo lipídico y los pacientes generalmente fallecen entre los primeros dos a cinco años de vida. Pueden presentarse muchas veces con adenopatias cervicofaciales.

· adenopatias de otros orígenes

enfermedades: metabólicas, inmunitarias, endócrinas

Podemos nombrar por separado a las adenopatias de causa medicamentosa aunque otros la incluyen dentro de las adenopatias inmunitarias. 

ACTUALMENTE TANTO LAS LEUCEMIAS COMO LOS LINFOMAS SE AGRUPAN DENTRO DEL GRUPO LLAMADOS GENERICAMENTE LINFOMAS (las leucemias también son considerados linfomas). Las leucemias son los únicos tumores malignos líquidos que afectan a las células sanguineas. 

Concepto general de adenopatias malignas, forma como se presentan generalmente (hablamos de linfomas y leucemias):

· indoloras

· no encontramos una puerta de entrada

· no encontramos un elemento inflamatorio que cause la respuesta: ausencia de calor local y dolor, la piel que recubre las lesiones es de apariencia y características normales (aunque estirada por el tumor)

· frecuentemente no se adhieren a la piel (esto a diferencia de las adenopatias metastásicas de otras neoplasias que si se adhieren a los planos profundos y a la piel, hecho que se utiliza en el diagnóstico de otros cánceres)

· no producen fístula y supuración como lo hacen los procesos inflamatorios. 

· no involucionan, no responden a los antibióticos y a los antiinflamatorios

Cuando vemos en la clínica los anteriores cinco puntos nos podemos guiar en el diagnóstico. 

Las adenopatias inflamatorias eran pequeñas, dolorosas, móviles. 

LEUCEMIAS
Def. Neoplasia maligna de los tejidos hematopoyéticos caracterizadas por la infiltración de la médula ósea, la sangre periférica y otros tejidos, por células de una linea particular, generalmente linfoides o mieloides.

Hay agudas o crónicas

Las agudas son las que afectan a los pacientes niños, adolescentes o jóvenes. 

Las crónicas a los adultos y ancianos.

Hay de distintas formas citológicas de la enfermedad (tipo de célula afectada), por ej mieloides, linfoides, de origen monocítico. Las diferentes formas afectan diferentes grupos etarios, la mieloide es más común en la juventud, mientras las linfoides son más comunes en la edad adulta. 

Características

· expresión cervicofacial y cavidad bucal

· síntomas mas frecuentes y de valor diagnóstico

· adenopatias regionales

· alteraciones gingivales

LEUCEMIA AGUDA 
Tienen como característica principal cuando tienen expresión a nivel cervicofacial y en cavidad bucal tienen elementos específicos que son las adenopatias y la invasión propia de los tejidos mucosos. 

Los signos mas frecuentes que tienen una expresión en la cavidad bucal son de valor diagnóstico tanto para el médico general, o el odontólogo.

Las adenopatias que presenta este tipo de leucemia son adenopatias regionales, que pueden comenzar a nivel cervicofacial con la presencia de alteraciones gingivales.

En un comienzo empiezan con una mucosa muy blanquecina por la gran anemia de la zona pero después hay un gran infiltrado de los tejidos volviendose edematosos y sangrantes.

· mas frecuente en la primera etapa de vida (en un promedio de 5 años de edad, niños muy pequeños)

· pueden ser linfocitarias, mielocitarias o monocitarias, esto es importante porque muchas veces la conducta biológica de la neoplasia varia según el tipo celular involucrado. 

· Esta leucemia trae anemia y con ello un riesgo mayor de padecer infecciones con los propios microorganismos que se encuentran en la flora y además se ven alterados los elementos de la coagulación aumentandose las hemorragias, también están alteradas las células blancas y rojas de la sangre.

· En esta patología se producen adenopatias, hepatoesplenomegalia, afectación del SNC cuando comienza su gran evolución, también puede haber infiltrado cutáneo y en las gónadas
· Estan aumentados los valores de glóbulos blancos en la sangre periférica en cifras de 20.000 a 100.000 por mm3 o más, en este caso ya tenemos la patología instalada con expresión a nivel periférico (cifras normales de glóbulos blancos 6000 a 9000 mm3). En etapas iniciales de la enfermedad no se puede evaluar el recuento de leucocitos porque ellos no han llegado aun a la sangre periférica, entonces en este momento nos valemos de otros estudios para valorar la enfermedad como es la punción medular.

LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA 
· síndrome mieloproliferativo crónico, tiene evolución crónica, afecta personas de mayor edad

· se produce un gran deterioro general del paciente, adenopatias deformantes, dolores óseos, fiebre NO justificada, esplenomegalia

· leucocitos mayor a 100.000 / mm3 --- presencia del cromosoma Filadelfia (componente hereditario)

· El comienzo de expresión de la enfermedad para el odontólogo es con palidez de mucosa producto de la anemia. La anemia se expresa con bajo grado del hematocrito, está alterada la forma de los glóbulos rojos presentandose pequeños, mal formados, debido a la gran proliferación de estas células no da el tiempo de que se produzcan eritrocitos de buena calidad. 

· Posteriormente a la palidez se va a producir una edematización de los tejidos de la cavidad bucal, se producirá gingivitis, pseudobolsas MUY sangrantes (es importante diferenciarlas de otras gingivitis)

· Los pacientes sobreviven entre 30 – 45 meses a 5 años

En relación al tratamiento es importante que se haga una quimioterapia (poliquimioterapia), cuanto antes se haga el tratamiento mejor va a ser la respuesta y mejor va a ser la elongación de la vida y la calidad de vida. 

Muchas veces se requiere de un trasplante de médula compatible. 

LEUCEMIA LINFOCÍTICA CRÓNICA 
· es un síndrome linfoproliferativo donde un clon de linfocito maduro de vida prolongada se acumula en la médula ósea, sangre periférica y tejido linfoide en algunos adultos.

· Mas frecuente en el hombre aprox a los 60 años, la predilección por el sexo es levemente mayor por el masculino.

· características – adenopatias de cara y cuello, produce dolor en ganglios del cuello lo que puede confundir con lesiones inflamatorias, produce adenopatias en axila e ingle. Las adenopatias son firmes, simétricas, NO dolorosas a la exploración, el paciente dice que no duelen o duelen muy poco, estas adenopatias NO producen reacción de la superficie cutanea (la piel se ve normal, NO como se ve en la inflamación)
Cuando hay hiperplasia gingival se forman pseudobolsas.
En las leucemias se ve en boca hiperplasia gingival, la lengua se encuentra muy clara, amarillenta, pálida, haciendo contraste con el sangrado espontaneo y agrandamiento gingival. 

LINFOMAS
· neoplasia maligna del tejido linfoide

· en cabeza y cuello los linfomas se observan dentro de los nódulos linfáticos regionales y dentro de los sitios linfoides extranodulares (tejido linfoide presente en otros tejidos y órganos fuera de los ganglios)

· linfoma de Hodkin y linfoma de NO Hodkin (patologias con expresión linfática que se observan en nuestro país)

Son lesiones extremadamente complejas. Es dificil dar una noción didáctica de clasificación ya que ni siquiera los patólogos se han puesto de acuerdo en como clasificar los linfomas, se han elaborado miles de clasificaciones.

Los linfomas pueden estar dentro de los ganglios, o en el tejido linfoideo que está fuera de los ganglios (extraganglionares o extranodales), por eso se habla de linfomas nodales o ganglionares (es lo mismo, cuando sentimos hablar de linfomas nodales se refiere a ganglionares).

En la cavidad bucal podemos encontrar tejido linfoideo por ej en las amígdalas, en las glándulas salivales.

Abajo se describen algunos sitios donde pueden formarse linfomas extraganglionares.

Sitios extraganglionares

· anillo de Waldeyer

· tracto gastrointestinal

· SNC

· huesos 

· cavidad bucal: paladar, encia
Dentro de la cavidad bucal donde mas frecuentemente pueden formarse los linfomas es en el paladar y en la encia.

Linfoma de cavidad bucal

· Linfomas de Hodkin raros en boca

· Linfomas NO Hodkin son mas comunes en boca
· la zona mas elegida para las lesiones de linfomas es el paladar duro y especialmente la zona premolar- molares
· la lesión puede ser ulcerada

· realizar el diagnóstico diferencial con respecto a los tumores glandulares (adenoma pleomórfico y otros pueden confundir)

Los linfomas de HODKIN se caracterizan por la presencia de las células de REED STERNBERG, esa célula es la que hace el diagnóstico de la lesión de Hodkin respecto a los NO Hodkin.

Es fundamental el conocimiento de que tipo de linfoma se está enfrentando para poder realizar el correcto tratamiento. 

Cuando hablamos de un linfoma tenemos que describir varias cosas, primero el sitio (donde está ubicado), si está ubicado dentro de los ganglios (intranodales o intraganglionares) o si está ubicado fuera de los ganglios (extranodales o extraganglionares)

Luego veremos que tipo de célula compone el linfoma, si son linfocitos B o T.

Tercero el tamaño de la célula, esto se refiere a que los linfocitos surgen de la médula ósea y en una primera instancia cuando todavía no están maduros (no llegan a ser linfocitos) se llaman inmunoblastos y tienen un tamaño grande que se va a ir reduciendo luego a medida que la célula se va diferenciando hasta llegar al linfocito maduro (célula pequeña con gran nucleo heterocromática a la cual apenas se le observa citoplasma). En los linfomas podemos tener diferentes etapas de diferenciación, podemos encontrar linfomas de células grandes (menos diferenciadas) y linfomas de células chicas (mas diferenciados), esto es importante porque los tumores mas diferenciados tienen un crecimiento mas lento, la metástasis va a ser mas lenta, siempre es mejor un tumor bien diferenciado que uno mas indiferenciado (mas maligno y agresivo).
En la malignidad aparte del tamaño también influye la morfología de las células tumorales, en lo que no nos introduciremos a hablar porque complica el tema, es innecesario.

Como quínto y último punto tenemos el patrón de proliferación, al avance del tumor, puede tener un patrón histológico difuso o nodular (formando centros foliculares), cuando la lesión es bien diferenciada en general forma centros foliculares cuando no lo es crece en forma difusa (forma generalmente mas maligna) (tejido linfoide en forma difusa lo encontrabamos en la corteza superficial del ganglio linfático entre los folículos linfoides y en la corteza profunda aparte de en muchos otros sitios, para tener una idea de la disposición)

Cada linfoma se define por:

· sitio (nodal o extranodal)

· tipo celular (B o T)

· tamaño celular

· morfología celular

· patrón de proliferación

Tamaño celular

· células pequeñas – bajo grado de malignidad

· células grandes – alto grado de malignidad 

Al decir bajo grado de malignidad y alto grado de malignidad es entre comillas, es relativo, porque recordar que los linfomas son todas lesiones malignas (neoplasias malignas a pesar de la equivocada nomenclatura de oma que en este caso no significa benigno). Son tumores generalmente de avance rápido que pueden derivar en la muerte del paciente, 

Las lesiones neoplásicas son difíciles de diagnosticar hasta para expertos, no se pretende que sepamos diferenciarlas (lo hace el anatomopatólogo), se observó preparados de linfoma de Hodkin en las que se veia gran acumulación de puntos azules que son los nucleos heterocromáticos de los linfocitos y células mas grandes, distintas, células de Reed Sternberg, son binucleadas, con los dos nucleos generalmente en espejo uno pegadito al otro (a veces esto se ve a veces no tan claro).

Cuando el diagnóstico de la neoplasia se hace demasiado dificil se recurre a las técnicas de inmunohistoquímica, que marcan determinadas estructuras que nos importan, hay marcadores específicos para las células de Reed Sternberg. 

TODAS las técnicas inmunohistoquímicas marcan en marrón, sea lo que sea que apliquemos sobre el tejido van a -manchar- de marrón las células, si se ve en el tejido la coloración marrón es porque es positiva a la sustancia empleada.

Linfoma de Hodkin se tiñe de marrón con técnicas de inmunohistoquímica sobre el marcador CD 30 celular, se tiñen especificamente células de REED STERNBERG (se marca con un halo perinuclear). 
Luego se mostró otro preparado, en este caso de linfoma de NO Hodkin en el que se observaba mucho pleomorfismo, células con diferentes tamaños porque hay diferentes grados de diferenciación (hay inmunoblastos y linfocitos maduros), NO se observan células de Reed Sternberg. El diagnóstico de que el tumor va a ser mas diferenciado o menos diferenciado va estar dado por el tipo de célula que predomine, ya sea predominancia de células pequeñas o de células grandes. En este otro tipo de linfoma tambíen tenemos técnicas de inmunohistoquímica que tiñen este tipo de tumor. 

El linfoma de NO Hodkin se tiñe de marrón con técnicas de inmunohistoquímica sobre el marcador celular CD 20.
Pueden haber linfomas que sean netamente foliculares, otros que sean netamente difusos u otros que sean mezclas de los 2.

LINFOMA DE HODKIN
· son los 40% de los linfomas en general

· Producen aumento ganglionar indoloro
· Hay dos picos de mayor expresión que son en la edad comprendida entre 15 a 35 años y después de 55 años

· ligera predilección masculina

· afectación cadena ganglionar cérvico-facial
· produce un crecimiento concomitante de amígdala, generalmente UNILATERAL (esto es muy característico, recordar que en las inflamaciones el crecimiento de las amígdalas es bilateral)

· adenopatias cervicales: pueden ser únicas (unilaterales) o múltiples

· los ganglios afectados varían entre si en el tamaño
· generalmente la afectación ganglionar es asimétrica (afectación de la cadena ganglionar de un solo lado, unilateral)
· diagnóstico diferencial: NO se adhieren entre si, ni se reblandecen (como se ve en las inflamaciones)

· produce decaimiento (el paciente no sabe que le pasa, no tiene ganas de alimentarse), comienza con fiebre persistente (o una febrícula de 37 grados, para luego aparecer una fiebre sostenida de 38 o 39 grados a la cual no se le encuentra la posible etiología, el decaimiento incial se diagnostica muchas veces como una gripe), al tiempo puede aparecer prurito (picazón, que no tiene expresión de mucosas y tejidos es decir que hay picazón pero NO se ven lesiones), se presenta anemia.

Los linfomas se pueden ver asociados a alteraciones del paladar BLANDO y de las glándulas salivales mayores los cuales presentan en su estructura tejido linfoide, en el intestino recordar las placas de Peyer.

En el paladar (duro, blando) se observa un crecimiento localizado, un abultamiento que NO se ulcera a diferencia de otros tipos de neoplasias.

Diagnóstico

· presuntivo: clínico (diagnóstico primario de lo que se cree que es la enfermedad, obtenido del examen clínico y del interrogatorio)

· para obtener el diagnóstico definitivo (el certero) haremos: punción ganglionar, biopsia, análisis de laboratorio
Es importante de los estudios de laboratorio el hemograma completo y velocidad de eritrosedimentación (aumentada). También estudio de sideremia, crasis sanguínea, entre otros.

LINFOMA DE NO HODKIN
· afecta ganglios y órganos (afectación fuera de ganglios)

· es mas frecuentes en varones de edad media, alta y ancianos

· produce generalmente distensión abdominal
· aumento del mediastino

· fiebre, pérdida de peso corporal

· sudor nocturno

· cuando sigue el avance afecta el SNC, da trastornos gastrointestinales (gran irritación, malestar, descomposturas), afectación del riñón (retención de líquidos), de testículos, de huesos y la piel
· Linfoma de NO Hodkin puede afectar la piel facial y mucosa
· 71% se asocian con adenopatías, por lo tanto en alto porcentaje clínicamente veremos afectación ganglionar.
· región mas afectada el anillo ganglionar de Waldeyer. Importante la palpación en el terreno odontológico.
Es el linfoma asociado al sida.

ENFERMEDAD DE LETTERER  SIWE
· trastorno hístico (histiocítico) agudo

· afecta a niños menores, de 2 a 3 (5) años

· se manifiesta con poliadenitis: con progresivo aumento de volumen e indoloras

· produce erupción cutanea y astenia (malestar general)

· febrícula (al hablar de febrícula nos referimos a una temperatura de 37,5 a 38º de temperatura) y hepatoesplenomegalia (distensión abdominal)

· en cavidad bucal se pueden presentar úlceras de diferentes tamaños, coexistiendo con hiperplasia gingival inespecífica (a esta edad es poco frecuente ver agrandamientos gingivales)(diagnóstico diferencial con hiperplasias medicamentosas y de origen hereditario)
· puede haber gran destrucción ósea a nivel bucal de los maxilares observándose radiograficamente y las piezas dentarias tienen gran movilidad que pueden llegar a ser extraidas muy facilmente en algunos casos (incluso con los dedos)
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Niño de 7 años que presenta histiocitosis en zona de molares temporales, con aparente aspecto de enfermedad periodontal avanzada con compromiso de furca. Además presentó lesiones en otros huesos. Cuando es local se trata de una histiocitosis de las células de Langerghans, que se encuentran en el epitelio y son presentadoras de antígenos.


 Letterer siwe
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Histiocitosis de Langerghans. Al diseminarse es la enfermedad de Letterer Siwe, (“Histiocitosis de Langerghans difusa generalizada”)
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                                                                               Diente “flotante” 
	Histiocytose Langerhansienne diffuse généralisée (Maladie de Letterer Siwe)
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ADENOPATIAS DE OTROS ORÍGENES
· metabólicas, son raras (pertenece la de Letterer Siwe)

· endócrinas pueden producir adenopatias inespecíficas, son móviles, NO se produce ulceración en la superficie, NO se adhieren a los planos, compensada la hormona que produce la alteración se revierte la adenopatía

· enfermedades del colágeno, ellas son una gran familia de enfermedades (destacamos la Artritis Reumatoidea y el Lupus Eritematoso sistémico)

· medicamentosas (principalmente anticonvulsivantes como la idantoina que producen un aumento de los ganglios a nivel cervicofacial, se retira el medicamento que lo causa siendo sustituido por otro fármaco desapareciendo entonces todo problema) 

                                                             [image: image9.jpg]



                                                                                                    Artritis reumatoidea
Las adenopatías NO son signo patognomónico de una enfermedad (patognomónico querría decir que con solo su presencia ya podriamos afirmar que estamos ante determinada patología, lo que no es así porque las adenopatías las podemos encontrar como uno mas de los signos de múltiples tipos de patologias, como se vio). Lo que si es cierto es que pueden presentarse de diferentes tamaños, disposiciones, según los distintos tipos de enfermedades, lo que nos da indicios.
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