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RESUMO 

 

A sialometaplasia necrosante (SN) é uma condição inflamatória observada em glândulas 

salivares. Apesar da sua natureza autolimitante, a SN apresenta características clínicas e 

histopatológicas que podem mimetizar neoplasias malignas. O objetivo deste estudo é relatar 

um caso de SN e discutir aspectos relacionados à etiopatogênese, características 

clinicopatológicas, diagnóstico diferencial, tratamento e prognóstico desta condição incomum. 

Paciente do sexo feminino, 44 anos de idade, tabagista, foi encaminhada para avaliação lesão 

ulcerada, dolorosa, localizada em palato. Durante a anamnese, negou eventuais comorbidades, 

distúrbios alimentares ou uso de medicamentos. Além disso, não associou o surgimento da lesão 

a trauma na região. Ao exame físico extraoral, constatou-se ausência de linfadenopatia 

locorregional. O exame físico intraoral revelou a presença de úlcera com aspecto crateriforme, 

medindo aproximadamente 1,5 cm de diâmetro, localizada na região posterior de palato duro, 

próximo à linha média. Sob as hipóteses diagnósticas de carcinoma de células escamosas e 

carcinoma mucoepidermoide, foi realizada uma biópsia incisional. A análise histopatológica 

revelou glândulas salivares, permeadas por infiltrado linfoplasmocitário de intensidade 

variável, exibindo áreas de necrose acinar, com preservação da arquitetura lobular, e metaplasia 

escamosa dos ductos. Adicionalmente, no epitélio de revestimento da mucosa oral, foram 

constatadas conspícuas áreas de hiperplasia pseudoepiteliomatosa. As áreas de metaplasia 

escamosa e hiperplasia pseudoepiteliomatosa revelaram aspecto citológico brando. Com base 

nesses achados, foi estabelecido o diagnóstico definitivo de SN. Seis semanas subsequentes à 

biópsia incisional, constatou-se resolução espontânea da lesão. Aos 8 meses de proservação, 

não foram identificados sinais clínicos de recidiva. Em conclusão, a SN é uma condição 

inflamatória das glândulas salivares, relativamente incomum e com etiopatogenia ainda pouco 

compreendida, que deve ser considerada no diagnóstico diferencial de neoplasias malignas de 

cavidade oral. Cirurgiões-dentistas e patologistas devem ter conhecimento dessa condição para 

evitar erros de diagnóstico e, consequentemente, a realização de tratamentos inadequados. 

 

Palavras-chave: sialometaplasia necrosante; glândulas salivares; patologia. 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Necrotizing sialometaplasia (NS) is an inflammatory condition observed in salivary glands. 

Despite its self-limiting nature, NS has clinical and histopathological features that can mimic 

malignant neoplasms. The objective of this study is to report a case of NS and discuss aspects 

related to the etiopathogenesis, clinicopathological features, differential diagnosis, treatment 

and prognosis of this uncommon condition. A 44-year-old female patient, smoker, was referred 

for evaluation of a painful, ulcerated lesion located on the palate. During the interview, she 

denied any comorbidities, eating disorders or medication use. In addition, he did not associate 

the appearance of the lesion with trauma in the region. Extraoral physical examination revealed 

no locoregional lymphadenopathy. On intraoral physical examination there was a ulcerated 

lesion with a crateriform appearance, with approximately 1,5 cm in diameter, on the posterior 

region of the hard palate, close to the midline. Under the diagnostic hypothesis of squamous 

cell and mucoepidermoid carcinoma, an incisional biopsy was performed. Histopathological 

analysis revealed salivary glands permeated by lymphoplasmacytic infiltrate of varying 

intensity, showing areas of acinar necrosis with a preservation of lobular architecture of the 

salivary glands and squamous metaplasia of the ducts. Additionally, in the epithelium lining of 

the oral mucosa, conspicuous areas of pseudoepitheliomatous hyperplasia were found. The 

areas of squamous metaplasia and pseudoepitheliomatous hyperplasia revealed a mild 

cytological appearance. Based on these findings, the diagnosis of NS was established. Six 

weeks after the incisional biopsy, there was spontaneous resolution of the lesion. No clinical 

sign of recurrence was observed after 8 months of surgical incision. In conclusion, NS is an is 

an inflammatory condition of the salivary glands relatively uncommon with a poorly 

understood etiopatogenisis, that should be considered in the differential diagnosis of malignant 

neoplasms of the oral cavity. Dental surgeons and pathologists should be knowledgeable about 

this condition in order to avoid mistakes in diagnosis and, consequently, inappropriate 

treatment. 

 

Keywords: necrotizing sialometaplasia; salivary glands; pathology. 
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HIF-1α: Do inglês “hypoxia inducible factor-1α”, traduzido como fator induzido por 

hipóxia-1α. 

Ki-67: Refere-se à proteína Ki-67. 

P53: Refere-se ao gene P53 ou à proteína P53. 

SN: Sialometaplasia necrosante. 

SNS: Sialoadenite necrosante subaguda. 

TC: Tomografia computadorizada. 

VEGF: Do inglês “vascular endothelial growth factor”, traduzido como fator de 

crescimento endotelial vascular. 

α-SMA: 

 

Do inglês “α-smooth muscle actin”, traduzido como α-actina de músculo liso. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A sialometaplasia necrosante (SN) é uma condição de caráter inflamatório, 

autolimitante, observada em glândulas salivares (Medeiros et al., 2022; Nuttall; Wehrmann, 

2022). Embora ainda não completamente elucidada, sua patogênese tem sido associada a um 

comprometimento vascular que resultaria na isquemia das glândulas salivares (WHO, 2022; 

Muller; Tilakaratne, 2022). Diversos fatores têm sido relacionados ao desenvolvimento da SN, 

incluindo traumas variados, procedimentos cirúrgicos prévios, distúrbios alimentares, 

tabagismo e infecções do trato respiratório superior (Shin et al., 2020; Abdalla-Aslan et al., 

2020; Abdullah et al., 2023). 

Tipicamente, a SN é diagnosticada em indivíduos na quarta década de vida, com 

predomínio do sexo masculino (Brannon; Fowler; Hartman, 1991; Aubies-Trouilh; Fricain, 

2012; Lima et al., 2002). Essa condição é observada, com maior frequência, na região 

posterolateral do palato duro (Fernandes et al., 2021; Medeiros et al., 2022; Silva et al., 2023). 

Outros sítios que apresentam glândulas salivares menores podem ser acometidos, como ventre 

de língua e assoalho bucal (Silva et al., 2023). O envolvimento de glândulas salivares maiores, 

por sua vez, é raro (Zhurakivska et al., 2019; Medeiros et al., 2022). De uma forma geral, a SN 

é uma condição incomum, representando de 0,03% a 0,06% do material enviado para análise 

em serviços de histopatologia oral e maxilofacial (Mesa et al., 1984; Shin et al., 2020). 

Em estágios iniciais, a SN se apresenta como uma tumefação ou nódulo submucoso, de 

consistência firme à palpação, com evolução rápida. Em estágios avançados, observa-se uma 

úlcera profunda, assimétrica, com região central necrótica (Aubies-Trouilh; Fricain, 2012; Néri 

et al., 2020; Chateubriand et al., 2021), que pode simular uma neoplasia maligna. 

Sintomatologia dolorosa e reabsorção do tecido ósseo subjacente podem ser observadas em 

alguns casos (Aubies-Trouilh; Fricain, 2012). Nos casos localizados em palato, a tomografia 

computadorizada (TC) tem se apresentado como exame de escolha para analisar possíveis 

alterações no tecido ósseo (Abdalla-Aslan et al., 2020; Senthilnathan et al., 2022; Nuttall; 

Wehrmann, 2022). 

Histologicamente, a SN se caracteriza pela necrose das células acinares, com 

preservação da arquitetura lobular, acompanhada de metaplasia escamosa dos ductos salivares 

associados (Shin et al., 2020; Chateubriand et al., 2021). Hiperplasia pseudoepiteliomatosa do 

epitélio de revestimento da mucosa oral tem sido reportada com relativa frequência (El Gaouzi; 

Hallab; Taleb, 2022). Em alguns casos, as áreas de metaplasia escamosa e hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa podem ser exuberantes, produzindo padrões que podem ser confundidos 
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com os observados em neoplasias malignas, com destaque para o carcinoma de células 

escamosas e o carcinoma mucoepidermoide (Carlson, 2009; Krishna; Bk, 2011; Aubies-

Trouilh,  Fricain, 2012; Shin et al., 2020). Em contraposição a essas lesões, as áreas de 

metaplasia escamosa e hiperplasia pseudoepiteliomatosa da SN apresentam aspecto citológico 

brando (Zhurakivska et al., 2019). 

A SN possui natureza autolimitante e, nesse contexto, indica-se a realização de 

tratamento de suporte (Medeiros et al., 2022; Salvador et al., 2020). A biópsia é geralmente 

indicada para excluir a possibilidade de neoplasia maligna (Shin et al., 2020; Abdalla-Aslan et 

al., 2020; El Gaouzi; Hallab; Taleb, 2022). Usualmente, observa-se cicatrização completa da 

região em seis a dez semanas (WHO, 2022; Muller; Tilarakatne, 2022). Para casos que 

eventualmente não cicatrizem no período esperado ou apresentem recorrência, recomenda-se a 

realização de nova biópsia (WHO, 2022; Medeiros et al., 2022). 

Em virtude das características clínicas e histopatológicas que podem mimetizar uma 

neoplasia maligna, o conhecimento da SN é fundamental para evitar erros de diagnóstico e, 

consequentemente, a realização de tratamentos inadequados (Zhurakivska et al.,2019; Shin et 

al., 2020). Nesse contexto, este trabalho tem como objetivo relatar um caso de SN e discutir 

aspectos relacionados à etiopatogênese, características clinicopatológicas, diagnóstico 

diferencial, tratamento e prognóstico desta condição incomum. 
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2 RELATO DO CASO 

 

Paciente do sexo feminino, leucoderma, 44 anos de idade, foi encaminhada para 

avaliação de lesão ulcerada, dolorosa, localizada em palato. Durante a anamnese, a mesma 

relatou ser tabagista e negou eventuais comorbidades, distúrbios alimentares ou uso de 

medicamentos. Além disso, a paciente não associou o surgimento da lesão a trauma na região. 

Ao exame físico extraoral, constatou-se ausência de linfadenopatia locorregional. 

O exame físico intraoral revelou a presença de uma úlcera com aspecto crateriforme, 

localizada na região posterior de palato duro, próximo à linha média. A lesão, de bordas bem 

definidas, apresentava cerca de 1,5 cm de diâmetro. Em proximidade à úlcera, destacava-se a 

presença de pequenas estruturas puntiformes avermelhadas, compatíveis com aberturas ductais 

inflamadas de glândulas salivares (FIGURA 1). 

 

Figura 1 – Lesão ulcerada, de aspecto crateriforme, localizada em região posterior de palato duro. Destaque para 

a presença de pequenas estruturas puntiformes avermelhadas próximas a área ulcerada (setas). 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 
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Com base na anamnese e achados clínicos, foram levantadas as hipóteses diagnósticas 

de carcinoma de células escamosas e carcinoma mucoepidermoide. Dessa forma, realizou-se 

uma biópsia incisional e o material biológico obtido, após fixação em formol a 10%, foi 

encaminhado para análise histopatológica. O exame microscópico revelou fragmentos de 

mucosa oral revestida por epitélio pavimentoso estratificado paraceratinizado exibindo áreas 

de hiperplasia, acantose, exocitose, degeneração hidrópica, hiperparaceratose e hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa (FIGURA 2). 

Figura 2 – Fotomicrografia evidenciando hiperplasia pseudoepiteliomatosa do revestimento epitelial 

(seta) (escala: 500µm). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

No tecido conjuntivo subjacente, foram identificadas glândulas salivares permeadas por 

infiltrado linfoplasmocitário de intensidade variável. Essas glândulas apresentavam, 

adicionalmente, áreas de necrose acinar, com preservação da arquitetura lobular, e metaplasia 

escamosa dos ductos (FIGURAS 3A – B). Tanto nas áreas de metaplasia escamosa dos ductos 

glandulares quanto nas regiões de hiperplasia pseudoepiteliomatosa do revestimento da mucosa 

oral, evidenciava-se aspecto citológico brando (FIGURA 3C). Com base nesses achados, 

estabeleceu-se o diagnóstico definitivo de SN
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Figura 3 – A) Necrose dos ácinos com preservação da arquitetura lobular das glândulas salivares (seta preta) e 

metaplasia escamosa dos ductos glandulares (seta amarela) (escala: 300µm). B) Detalhe dos ácinos necróticos 

(seta preta) (escala: 200µm). C) Aspecto citológico brando nas áreas de hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa/metaplasia escamosa dos ductos glandulares (escala: 80µm) 

300µm). B) Detalhe dos ácinos necróticos (seta preta) (escala: 200µm) C) Aspecto citológico 

brando nas áreas de hiperplasia pseudoepiteliomatosa/metaplasia escamosa dos ductos 

glandulares (escala: 80µm)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023.

A 

B 

C 
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Foi realizado tratamento de suporte para a sintomatologia dolorosa relatada pela 

paciente, com a prescrição de analgésicos. Ao longo das seis semanas subsequentes à biópsia 

incisional, constatou-se resolução espontânea da lesão e cicatrização completa da área. Aos 8 

meses de proservação, não foram identificados sinais clínicos de recidiva (FIGURA 4). A 

mesma foi esclarecida quanto à importância de cessar o tabagismo e permanece em proservação 

periódica. 

 

Figura 4 – Aspecto clínico pós-operatório de 8 meses revelando cicatrização completa da região e ausência de 

sinais de recidiva. 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 
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3 DISCUSSÃO 

 

A SN, inicialmente reconhecida pelo Dr. John Cornyn, foi caracterizada como um 

processo patológico distinto por Abrams et al. (1973). Estudos demonstram que a SN representa 

uma condição incomum, constituindo menos de 1% do material enviado para análise em 

serviços de histopatologia oral e maxilofacial (Mesa et al., 1984; Shin et al., 2020). No entanto, 

em virtude de suas características clínicas e histopatológicas que podem mimetizar neoplasias 

malignas, o conhecimento da SN se mostra relevante (Zhurakivska et al., 2019; Medeiros et al., 

2022). Corroborando a importância dessa condição no diagnóstico diferencial de neoplasias 

malignas da cavidade oral, a SN foi incluída na seção “lesões não neoplásicas” da mais recente 

classificação dos tumores de cabeça e pescoço da OMS (WHO, 2022). 

Desde sua descrição inicial, a SN tem sido considerada uma condição não neoplásica, 

de natureza inflamatória, identificada em glândulas salivares (Abrams et al. 1973; WHO, 2022). 

Sua patogênese, ainda incompletamente compreendida, tem sido associada à isquemia com 

subsequente necrose das glândulas salivares (Kaplan et al., 2012; WHO, 2022; Muller; 

Tilakaratne, 2022). Fatores que potencialmente predispõem à isquemia, como traumas diversos, 

utilização de anticoagulantes, abuso de cocaína, anabolizantes, bulimia, realização de 

procedimentos odontológicos na região e manipulação cirúrgica, têm sido associados ao 

desenvolvimento da SN (Haen et al., 2017; Abdalla-Aslan et al., 2020; Shin et al., 2020; 

Nuttall; Wehrmann, 2022). O hábito do tabagismo, presente no caso ora relatado, também tem 

sido descrito como fator predisponente para a SN (Gupta et al., 2021; Nuttall; Wehrmann, 

2022).  

Apesar da importante relação com os fatores anteriormente descritos, os mecanismos 

envolvidos na patogênese da SN ainda não foram completamente elucidados. Em estudo 

imunoistoquímico, Allon et al. (2014) constataram expressão de três importantes moléculas 

induzidas por hipóxia em casos de SN. Imunoexpressão do fator induzido por hipóxia-1α (HIF-

1α) foi identificada nas glândulas salivares infartadas. Por sua vez, constatou-se expressão do 

fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) nos vasos sanguíneos estromais e do receptor 

do fator de crescimento epidérmico (EGFR) nas áreas de metaplasia escamosa e hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa. Os níveis de imunoexpressão dessas proteínas se mostraram superiores 

aos identificados em glândulas salivares normais e úlceras traumáticas, sugerindo um papel 

importante para a hipóxia na patogênese da SN (Allon et al., 2014).
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Segundo estudos, a SN ocorre com maior frequência em indivíduos do sexo masculino, 

apresentando uma ampla faixa etária (17-80 anos), entretanto, em sua maioria estes estão com 

idade superior aos 40 anos (Brannon; Fowler; Hartman, 1991; Aubies-Trouilh; Fricain, 2012 

Zhurakivska et al., 2019). Em sua apresentação clínica mais frequente, a SN se caracteriza por 

uma ulceração localizada na região posterior do palato duro, próximo à junção com o palato 

mole (Zhurakivska et al., 2019; Medeiros et al., 2022). Nessa localização anatômica, 

aproximadamente 10% dos casos são bilaterais (Medeiros et al., 2022). Em estágios iniciais, 

por outro lado, a SN se apresenta como elevação ou nódulo, de consistência firme, localizado 

em palato (Néri et al., 2020; Fernandes et al., 2021; Silva et al., 2023). Envolvimento de 

glândulas salivares maiores, com destaque para a parótida, é observado raramente (Haen et al., 

2017; Medeiros et al., 2022). Considerando suas características clínicas, o diagnóstico 

diferencial da SN inclui neoplasias benignas e malignas de glândulas salivares, carcinoma de 

células escamosas, úlceras traumáticas, doenças infecciosas e a sialoadenite necrosante 

subaguda (SNS) (Zhurakivska et al., 2019; Shin et al., 2020; El Gaouzi; Hallab; Taleb, 2022; 

Silva et al., 2023). 

Microscopicamente, a SN apresenta necrose das células acinares, com preservação da 

arquitetura lobular, associada à metaplasia escamosa dos ductos salivares (Shin et al., 2020; 

Chateubriand et al., 2021). Destaca-se a presença de infiltrado inflamatório misto e, em alguns 

casos, extravasamento de muco associado à reação de granulação (Chateubriand et al., 2021; 

Medeiros et al., 2022; Muller; Tilakaratne, 2022; Nutall; Wehrmann, 2022). Hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa do epitélio de revestimento da mucosa oral é outra característica 

observada com relativa frequência na SN (El Gaouzi; Hallab; Taleb, 2022). Usualmente, as 

áreas de metaplasia escamosa e hiperplasia pseudoepiteliomatosa da SN apresentam aspecto 

citológico brando (Zhurakivska et al., 2019; Chateubriand et al., 2021; Medeiros et al.,2022). 

Por vezes, a preservação da arquitetura lobular é inconspícua e as áreas de metaplasia 

escamosa e hiperplasia pseudoepiteliomatosa exibem discretas atipias celulares, além de figuras 

de mitose (Zhurakivska et al. 2019; WHO, 2022; Muller; Tilarakatne, 2022). Nesses casos, a 

distinção entre a SN e algumas neoplasias malignas, com destaque para o carcinoma de células 

escamosas e o carcinoma mucoepidermoide, pode representar um verdadeiro desafio 

(Zhurakivska et al., 2019; Shin et al., 2020; El Gaouzi; Hallab; Taleb, 2022; WHO, 2022).  

Estudos têm destacado, nesse contexto, a importância da análise imunoistoquímica de 

marcadores de diferenciação celular e proteínas envolvidas no ciclo celular (Shin et al., 2020; 

Babichenlo et al., 2020; Chateaubriand et al., 2021; Silva et al., 2023).
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 Em contraposição ao carcinoma de células escamosas, a SN apresenta 

imunorreatividade forte e uniforme para citoqueratina-7 (CK7) (Néri et al., 2020; Babichenlo 

et al., 2020; Chateaubriand et al., 2021; Fernandes et al., 2021; Silva et al., 2023). Por sua vez, 

ao contrário do carcinoma mucoepidermoide, a SN revela células mioepiteliais (positivas para 

calponina e α-actina de músculo liso [α-SMA]) caracteristicamente dispostas na periferia das 

ilhas epiteliais escamosas (Rizkalla; Toner, 2007; Chateaubriand et al., 2021; Silva et al., 2023). 

Altos níveis de positividade para Ki-67 e P53, por outro lado, favorecem o diagnóstico de 

malignidade (Shin et al., 2020; Babichenko et al., 2020; Néri et al., 2020; Silva et al., 2023). 

No contexto do diagnóstico diferencial da SN, deve-se destacar uma condição 

inflamatória que acomete glândulas salivares menores, denominada SNS (Shin et al., 2020; 

Senthilanathan et al., 2022; Silva et al., 2023). Clinicamente, a SNS se apresenta como um 

nódulo eritematoso, semelhante ao observado nas fases iniciais da SN (Upadhyay et al., 2019; 

Silva et al., 2023). Histologicamente, na SNS os achados mais pertinentes são a presença de 

infiltrado inflamatório crônico, necrose dos ácinos das glândulas salivares menores e perda das 

células ductais (Upadhyay et al., 2019; Shin et al., 2020). Entretanto, a SNS pode apresentar 

metaplasia escamosa leve, além de intensa eosinofilia tecidual e ausência da hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa, diferindo dos critérios histopatológicos para o diagnóstico da SN (Shin 

et al., 2020; Silva et al., 2023). 

Dado a análise microscópica, estudos notaram a coexistência da SN com tumores de 

glândulas salivares, como carcinoma adenoide cístico, adenoma pleomórfico e carcinoma 

epitelial mioepitelial (Dominguez-Malagon; Moqueda-Taylor; Cano-Valdez, 2009; Lee et al., 

2009; Zhurakivska et al., 2019). Em razão disto, faz-se necessário a avalição criteriosa do 

comportamento clínico, da histologia e o follow-up destes casos, em virtude da possível 

evolução clínica de maneira atípica (Zhurakivska et al., 2019). 

Conforme destacado por El Gaouzi, Hallab e Taleb (2022), a semelhança com outras 

lesões pode levar a diagnósticos incorretos da SN, propiciando a realização de procedimentos 

cirúrgicos invasivos, como a maxilectomia. Portanto, a execução da uma biópsia incisional, 

juntamente com análises histopatológicas, imunoistoquímicas e a avaliação da história clínica, 

permitem melhor previsibilidade e prevenção de tratamentos mutiladores, especialmente em 

casos com características clínicas e morfológicas ambíguas (Medeiros et al., 2022; 

Senthilanathan et al., 2022).

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Upadhyay%20M%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Upadhyay%20M%5BAuthor%5D
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Devido a sua natureza benigna, em grande parte dos casos o processo de reparo e cura 

se estabelece de maneira espontânea, levando alguns meses, podendo ser realizada a terapia 

medicamentosa para o controle da dor e desconforto do paciente, com a utilização analgésicos 

e anti-inflamatórios (Salvador et al., 2020).Ainda assim, pode ser realizada a prescrição de 

digluconato de clorexidina 0,12% e antibióticos, afim de evitar infecções secundárias, 

associadas a medidas de higienização e remoção do agente traumático, caso seja identificado 

(Salvador et al., 2020; Medeiros et al., 2022; Nuttall; Wehrmann, 2022). 

Adicionalmente, a terapia de fotobiomodulação tem sido relatada como possível 

alternativa na reparação tecidual e cicatrização em casos de SN (Leite et al., 2020). Estudos 

tem destacado a sua vantagem por diminuir o tempo de reparo e a sintomatologia dolorosa 

(Leite et al., 2020; Senthilanathan et al., 2022). Apesar do prognóstico favorável desta 

condição, a proservação e monitoramento dos pacientes devem ser contínuos, enquanto o 

período de cicatrização completa pode levar 10 semanas (Aubies-Trouilh; Fricain, 2012; 

Salvador et al., 2020; WHO, 2022). 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A SN é uma condição inflamatória que afeta as glândulas salivares, pouco prevalente e 

com etiopatogenia discutível. Apesar de seu caráter benigno, sua apresentação clínica e 

histológica mimetiza lesões malignas, o que leva a um processo diagnóstico desafiador. Assim, 

o profissional deve estar ciente de lesões semelhantes e levar em consideração no diagnóstico 

diferencial. Com isso, deve-se ter maior cautela afim de evitar erros no processo diagnóstico e 

a realização de procedimentos cirúrgicos inapropriados. 
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