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RESUMO  

 

A implantologia permite tratar a perda dentária, quer seja unitária ou múltipla de forma 

previsível e com elevadas taxas de sucesso e sobrevivência. Contudo, podem surgir 

complicações associadas.  

Desde 2017, foi definida a nova classificação das doenças peri-implantares na qual a peri-

implantite foi definida como uma lesão inflamatória nos tecidos em redor dos implantes, com 

perda óssea associada. No entanto, McAllister foi o primeiro autor a descrever na literatura em 

1992 uma forma de peri-implantite muito rara: a peri-implantite retrógada. A peri-implantite 

retrógada é uma patologia que se desenvolve no ápex de um implante dentário. Esta patologia 

ainda é pouco conhecida pelos profissionais uma vez que a sua prevalência varia de 0,26% até 

7,8%. Esta percentagem pode variar em função da condição dos dentes adjacentes e dos critérios 

usados nos diferentes estudos. A etiologia desta patologia varia muito e não está claramente 

estabelecida. Diferentes hipóteses têm sido apontadas: de acordo com a fonte de contaminação 

e de acordo com a patologia preexistente.  

Em relação ao diagnóstico, pode ser feito por meio da observação clínica dos sintomas e sinais 

clínicos ou por meio de exames complementares de diagnóstico como radiografia retroalveolar 

e CBCT. Os sintomas e sinais clínicos típicos que podem surgir são: dor, eritema, edema, 

supuração e fístulas. Em relação ao diagnóstico radiográfico, as imagens radiotransparentes 

geralmente aparecem entre 7 e 16 dias após a cirurgia. A classificação da peri-implantite 

retrógada é também um tema muito controverso. Em relação ao tratamento, existem 2 tipos 

principais de tratamento, o tratamento ressetivo ou o tratamento regenerativo. Serão abordadas 

as indicações de um e outro tratamento.  

Com este trabalho realizou-se uma revisão narrativa acerca da peri-implantite retrógada 

abordando não só as suas causas como também as várias classificações existentes, assim como 

os tratamentos mais adequados para esta condição. 

 

 

 

 

 

PALAVRAS CHAVES: Peri-implantite, Peri-implantite Retrógrada, Implante dentário, 
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ABSTRACT  

 

Implantology allows for the treatment of tooth loss, whether single or multiple, in a predictable 

manner and with high success and survival rates. However, associated complications may arise. 

Since 2017, a new classification of peri-implant diseases was established, in which peri-

implantitis was defined as an inflammatory lesion in the tissues surrounding implants, 

accompanied by bone loss. However, McAllister was the first author to describe, in 1992, a 

very rare form of peri-implantitis: retrograde peri-implantitis. This condition develops at the 

apex of a dental implant and remains poorly understood among professionals, with a reported 

prevalence ranging from 0.26% to 7.8%. This percentage may vary depending on the condition 

of adjacent teeth and the criteria used in different studies. 

The etiology of this condition is highly variable and not clearly established. Several hypotheses 

have been proposed, considering both the source of contamination and any pre-existing 

pathology. 

Diagnosis can be made through the observation of clinical signs and symptoms, or through 

complementary diagnostic tools such as periapical radiographs and CBCT. Typical clinical 

signs and symptoms include pain, erythema, edema, suppuration, and fistulas. 

Radiographically, radiolucent images typically appear between 7 and 16 days after surgery. 

The classification of retrograde peri-implantitis is also a controversial topic. Regarding 

treatment, two main approaches are described: resective and regenerative. The indications for 

each will be addressed. 

The aim of this paper is to provide a narrative review of retrograde peri-implantitis, discussing 

not only its causes but also the various existing classifications and the most appropriate 

treatment options for this condition. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A implantologia moderna, como campo da Medicina Dentária, passou por uma evolução 

notável desde seus primórdios. A era de Per-Ingvar Brånemark é frequentemente considerada 

como o ponto de partida da implantologia contemporânea, ao introduzir uma verdadeira 

revolução. Em 1965, Brånemark apresentou o conceito de osteointegração, revelando a 

capacidade do titânio de se integrar biologicamente aos tecidos. Essa descoberta estabeleceu as 

bases da implantologia moderna, permitindo a colocação de implantes dentários com taxas de 

sucesso sem precedentes. Ao longo das décadas, as técnicas, os materiais e os designs dos 

implantes foram sendo aperfeiçoados, oferecendo soluções confiáveis para o tratamento de 

perdas dentárias unitárias e possibilitando até mesmo o tratamento dos desdentais totais [1,2]. 

 

Atualmente, a implantologia está cada vez mais acessível aos médicos dentistas 

generalistas devido à simplificação dos procedimentos, à redução de custos e ao crescimento 

de programas de formação de curta duração. Essa democratização, embora permita que mais 

pacientes beneficiem de restaurações implanto suportadas, levanta uma questão crucial: a 

gestão das complicações. Muitos médicos dentistas generalistas, apesar da sua vontade de 

ingressar na implantologia, não recebem formação adequada sobre as possíveis complicações, 

como as peri-implantites. Essas condições, que incluem perdas ósseas progressivas e 

inflamações ao redor dos implantes, podem ter consequências graves se não forem tratadas de 

forma rápida e eficaz. A falta de conhecimento especializado por parte de alguns profissionais 

contribui para o atraso no diagnóstico e numa abordagem inadequada, aumentando assim o 

risco de fracassos nos tratamentos. Consequentemente, isso constitui um verdadeiro problema 

de saúde pública, já que os pacientes acabam enfrentando tratamentos complexos e caros que 

poderiam ter sido evitados [3].  

 

Nos últimos anos, as doenças peri-implantares passaram por diversas revisões nas suas 

definições e classificações. Em 2017, graças ao Workshop Mundial realizado em Chicago 

realizado pela Academia Americana de Periodontologia e pela Federação Europeia de 

Periodontologia, que reuniu os principais especialistas da época, foi criada uma nova base de 

conhecimento consensual para promover mundialmente uma nova classificação. De acordo 
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com essa nova classificação das doenças periodontais e peri-implantares, um caso de peri-

implantite é definido como [4]: 

 Presença de hemorragia e/ou supuração durante uma sondagem suave. 

 Aumento da profundidade de sondagem em relação aos exames anteriores. 

 Presença de perda óssea além das mudanças no nível da crista óssea resultantes 

da remodelação óssea inicial 

 

No entanto, McAllister foi o primeiro a descrever na literatura científica, em 1992, uma 

forma muito rara de peri-implantite: a peri-implantite retrógrada. Diferentemente da peri-

implantite <clássica=, que segue um padrão de destruição corono-apical, a peri-implantite 

retrógrada provoca uma destruição óssea localizada ao redor do ápex do implante. Embora rara, 

a peri-implantite retrógrada apresenta desafios tanto no diagnóstico quanto na abordagem 

terapêutica, que muitos profissionais desconhecem [5,6]. 

 

Esta tese propõe explorar em detalhe os mecanismos subjacentes, os fatores de risco e as 

estratégias de abordagem da peri-implantite retrógrada, inserindo-se numa perspetiva ampliada 

da evolução da implantologia e de seus desafios contemporâneos. 
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2 IMPLANTOLOGIA: DOS IMPLANTES DENTÁRIOS ATÉ A 

REABILITAÇÃO ORAL 

2.1 O implante dentário   

Um implante dentário é uma estrutura feita de materiais aloplásticos implantados nos 

tecidos orais abaixo da mucosa e/ou do periósteo e/ou dentro ou através do osso para fornecer 

retenção e suporte para uma prótese dentária fixa ou removível [7].  

 

Atualmente, existem inúmeras marcas, gamas e tipos de implantes. Podemos classificá-los 

de acordo com um certo número de parâmetros como irá ser explicado a seguir.  

 

2.1.1 Materiais  

Atualmente, é utilizada uma grande variedade de materiais na conexão dos implantes, cada 

um com propriedades específicas em termos de biocompatibilidade e resistência ao longo do 

tempo. 

 Implante à base de titânio pode ser classificado de acordo com o seu grau de 

pureza. O titânio de grau I a IV é considerada puro. Estes são os implantes mais 

antigos. Em seguida, os fabricantes de implantes adicionaram alumínio e vanádio 

à composição para formar uma liga à base de titânio, com o objetivo de melhorar 

a resistência mecânica. Estamos a falar do grau V e superior. 

 Implante a base de óxido de zircónio.  

 Implantes de liga de titânio e zircónio 

 

Uma recente revisão sistemática que comparou os três tipos de materiais de implante em 

vários parâmetros levou à seguinte conclusão [8]: 

 A taxa de sobrevivência dos implantes dentários parece ser inferior no grupo do 

zircónia. 

 A perda óssea marginal foi melhor com implantes dentários de liga de titânio-

zircónia. 

 Os implantes de liga de titânio-zircónia tiveram um melhor desempenho do que 

os implantes de titânio ou de zircónia em termos de hemorragia à sondagem. 
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 Não foi possível observar qualquer diferença global significativa entre os 

implantes de zircónia, titânio e titânio-zircónia no registo de controlo da placa 

bacteriana. 

 Devido ao tamanho limitado da amostra, não foi possível chegar a uma conclusão 

sobre o parâmetro da profundidade de sondagem.  

 

2.1.2 Tipos de superfície dos implantes  

A rugosidade da superfície dos implantes desempenha um papel fundamental no processo 

de osteointegração. A rugosidade da superfície pode ser classificada em três níveis: 

 Baixa 

 Moderadamente rugosa (oferece melhor osseointegração) 

 Muito rugosa 

São utilizados diferentes tratamentos de superfície para modificar a topografia e a energia 

da superfície, o que resulta numa melhor molhabilidade, num aumento da proliferação e do 

crescimento celular e numa aceleração do processo de osteointegração [9]. 

 

2.1.3 Conexão do implante 

 
Figura 1 3 Ilustração que mostra as principais conexões implante-pilar presentes no mercado dentário atual e os 

respetivos detalhes, adaptado de Kunrath et al. (2023) [10]. 

 

 Conexão externa: Caracterizada por um hexágono externo localizado na parte 

superior do implante, no qual se encaixa o pilar. Este desenho, historicamente 
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utilizado, pode apresentar limitações em termos de estabilidade mecânica e de 

estanquicidade.  

 Conexão interna: Aqui, o hexágono ou outra forma geométrica é interna ao 

implante, permitindo que o pilar se encaixe no seu interior. Esta configuração 

oferece uma melhor distribuição da força e uma melhor vedação, reduzindo o risco 

de micro-movimentos e desaparafusamento.  

 Conexão cónica ou Cone Morse: Baseada num encaixe cónico entre o implante e 

o pilar, esta conexão proporciona um encaixe por fricção, muitas vezes referido 

como uma <soldadura a frio=. É conhecida pela sua elevada estabilidade mecânica 

e pela sua capacidade de minimizar os mico-espaços, limitando assim a 

colonização bacteriana na interface.  

 

2.1.4 Interface implante-pilar 

A posição da interface implante-pilar influencia a resposta dos tecidos circundantes e pode 

ser classificada em duas categorias: 

 Interface ao nível do osso ou Bone Level: em que a interface implante-pilar está 

localizada abaixo da gengiva, ao nível do osso. Promove uma melhor 

osseointegração e estabilidade a longo prazo. 

 Interface ao nível dos tecidos ou Tissue Level: em que a interface implante-pilar 

está localizada acima da gengiva. Permite uma melhor gestão dos tecidos moles e 

é frequentemente preferido pela sua facilidade de manutenção. 

 

Em conclusão, a escolha do tipo de implante depende de muitos fatores, incluindo o 

material, o acabamento da superfície, o tipo de conexão e a posição da interface implante-pilar. 

Cada parâmetro deve ser cuidadosamente considerado para otimizar o sucesso do tratamento 

com implantes e garantir a longevidade das restaurações protéticas [11]. 
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2.2 Relação osso-implante  

2.2.1 Fibrointegração e osseointegração  

No final do século XX, duas abordagens opostas dominavam o campo da implantologia: a 

fibrointegração e a osteointegração. Estes dois conceitos eram fundamentalmente diferentes 

na forma como abordavam a ligação entre um implante e o osso circundante. 

A fibrointegração, defendida principalmente na década de 1970, envolvia uma interface 

fibrosa entre o osso e o implante. As camadas de tecido conjuntivo, por vezes referidas como o 

<ligamento peri-implantar=, deveriam atuar como um amortecedor de tensões oclusais, 

semelhante ao ligamento periodontal natural. No entanto, este tecido fibroso não oferecia 

qualquer adesão biológica real e era mais semelhante a um encapsulamento.  

Em contrapartida, a osteointegração, introduzida por Brånemark nos anos 70, favorece o 

contacto direto entre o osso vivo e a superfície do implante, sem a interposição de tecido fibroso. 

Este processo envolve uma verdadeira <ligação biológica=, em que o osso se remodela e 

mineraliza para formar uma ligação estável e duradoura com o implante. Esta abordagem 

rapidamente demonstrou a sua superioridade, oferecendo uma maior estabilidade mecânica e 

taxas de sucesso a longo prazo significativamente mais elevadas.  

Consequentemente, a osseointegração tornou-se o padrão em implantologia, suplantando 

gradualmente a fibrointegração graças aos seus resultados clínicos mais fiáveis e duradouros  

[12314]. 

 

2.2.2 Fase da osteointegração 

As fases da osteointegração podem ser descritas da seguinte forma [12,15]: 

 Deposição inicial de proteínas e fibras de colagénio sobre o implante:  

A camada de óxido de titânio (TiO2) na superfície do implante absorve rapidamente iões 

como o cálcio (Ca2+) e o fosfato (PO4
3-) presentes no sangue. Desenvolve-se 

rapidamente uma rede de fibrina. 

 Migração e diferenciação dos osteoblastos que interagem com a rede de 

fibrina:  

Durante as primeiras 48 horas, desenvolve-se uma resposta inflamatória aguda. 

Macrófagos, neutrófilos, granulócitos, monócitos, fibroblastos e células estaminais 

migram para a superfície do implante, utilizando esta rede fibrilar como suporte. 
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No sexto dia, os osteoblastos migram gradualmente para a matriz de colagénio 

depositada na superfície do implante. Estas células começam a segregar substâncias 

minerais que se integram na matriz, formando gradualmente osso imaturo, também 

conhecido como Woven Bone.  

 

 Mineralização progressiva da matriz de colagénio, formando uma ligação 

biológica duradoura. 

A partir da 2ª semana, a matriz de colagénio sofre uma mineralização progressiva sob a 

ação dos osteoblastos.  

 A camada mineralizada entre o osso e o implante torna-se progressivamente 

mais espessa, criando uma zona de contacto direto. 

Quando a matriz óssea está suficientemente mineralizada, os osteoblastos integram-se 

nesta estrutura, transformando-se em osteócitos.  

 
Figura 2 3 Esquema do processo de osteointegração dos implantes, adaptado de Liu et al (2020) [15,16]. 

Por último, a osteointegração é uma competição entre células endógenas e bactérias que 

têm como objetivo colonizar, contaminar e formar um biofilme na superfície do implante ou da 

prótese. Uma fibrointegração do implante ocorre quando a colonização bacteriana se dá no 

início do processo de osteointegração, levando ao fracasso do tratamento com implantes, 

enquanto que a peri-implantite ocorre quando existe um estado inflamatório que leva à 

destruição óssea em redor do implante.  

 

Por conseguinte, é importante recordar que, ao longo da vida do implante osteointegrado, 

existe uma competição constante entre a remodelação óssea fisiológica e um estado 

inflamatório resultante da acumulação de biofilme. Muitos fatores farão pender a balança para 
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um lado ou para o outro, desde a higiene oral do paciente até ao tipo de restauração do implante 

[13]. 

 

2.3 Relação tecido mole-implante; mucointegração   

2.3.1 Definição  

No seguimento do conceito de osseointegração, surgiu a noção de mucointegração, que 

realça a importância dos tecidos moles peri-implantares no sucesso das restaurações protéticas 

com implantes. Estes tecidos desempenham um papel fundamental na proteção do osso 

subjacente, preservando a estética e assegurando a longevidade dos implantes. A 

mucointegração baseia-se na formação de um selamento epitelial à volta do implante, criando 

uma barreira biológica e garantindo a estabilidade a longo prazo [17]. 

 

2.3.2 Fase da mucointegração  

A cicatrização dos tecidos moles peri-implantares segue várias fases essenciais [18,19] : 

 Dias 0 a 4: Forma-se um coágulo de sangue entre o implante, a mucosa e o osso 

alveolar. Este coágulo contém neutrófilos que assegurarão a sua degradação 

progressiva. 

 Semanas 1-2: Os fibroblastos tornam-se a maioria nos tecidos moles, enquanto o 

epitélio juncional começa a estender-se em direção ao implante. 

 Semana 4: O epitélio juncional cobre cerca de 40% da superfície do implante. As 

fibras de colagénio organizam-se e começam a estabilizar a mucosa. 

 Semanas 6 a 12: O epitélio juncional atinge a sua altura final (entre 1,7 e 2,1 mm) 

e a rede de fibras de colagénio está completamente estruturada. 

2.3.3 Estruturas dos tecidos moles peri-implantares 

Os tecidos moles à volta dos implantes incluem [20]: 

 O sulco peri-implantar: o espaço entre a gengiva e a superfície do implante. 

 O epitélio juncional: semelhante ao que rodeia um dente natural, formando uma 

fina ligação epitelial que proporciona proteção contra o ataque bacteriano. 
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 Tecido conjuntivo peri-implantar: caracteriza-se por uma elevada densidade de 

fibras de colagénio (>80%), uma baixa presença de fibroblastos (13%) e uma 

vascularização reduzida (>3%). 

 
Figura 3 3 Tecido mole à volta de um dente natural (esquerda) e de um implante dentário (direita), adaptado de 

Kim et al (2022) [21]. 

No entanto, uma diferença importante reside na orientação das fibras de colagénio. À volta 

dos dentes, fixam-se perpendicularmente à superfície da raiz, ao passo que, no caso dos 

implantes, ocorrem paralelamente à superfície do implante, o que pode influenciar a 

estabilidade e a resistência à infeção.  

É essencial ter em conta que, dependendo do sistema de implante utilizado, as partes do 

implante em contacto direto com o epitélio são diferentes. No caso de um implante Bone Level, 

é principalmente o pilar protético que está em contacto com o epitélio, enquanto no caso de um 

implante Tissue Level, é diretamente a parte coronal do implante. Tal como demonstrado no 

estudo de Listgarten et al. (1991), as células epiteliais têm a capacidade de aderir a biomateriais 

inertes, como o titânio e o óxido de zircónio, através de uma lâmina basal e de 

hemidesmossomas. Esta capacidade de adesão desempenha um papel fundamental na 

estabilidade e integração biológica da restauração. A utilização destes materiais específicos é, 

portanto, de grande importância no fabrico transgengival de restaurações protéticas, a fim de 

assegurar uma interface biocompatível que conduza à sobrevivência a longo prazo dos tecidos 

peri-implantares [22]. 
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2.4 As doenças peri-implantares 

2.4.1 A mucosite  

2.4.1.1 Definição  

A mucosite peri-implantar é uma inflamação reversível limitada ao tecido mole em redor 

de um implante dentário, sem perda óssea associada. É considerada o equivalente da gengivite 

nos implantes e manifesta-se com sinais clássicos de inflamação dos tecidos moles, incluindo 

eritema, edema e hemorragia à sondagem [23,24]. 

 

2.4.1.2 Prevalência da mucosite 

A prevalência da mucosite varia consideravelmente consoante os estudos e os métodos de 

diagnóstico utilizados. A ausência de critérios de diagnóstico normalizados torna difícil estimar 

a sua frequência exata. No entanto, os estudos epidemiológicos sugerem que está generalizada 

entre os pacientes com implantes, com taxas que variam de acordo com as definições adotadas 

e as técnicas de deteção utilizadas. 

De acordo com a revisão sistemática e meta-análise de Lee et al. (2017), a mucosite peri-

implantar tem alta prevalência, tanto em implantes quanto em pacientes. A prevalência média 

ponderada de mucosite peri-implante foi de cerca de 29,5% nos implantes e 46,8% nos 

pacientes. Estes resultados indicam que cerca de um em cada dois pacientes com implantes 

apresenta sinais de mucosite, caracterizados principalmente por uma inflamação dos tecidos 

moles peri-implantares, sem perda óssea associada [24].  

Um dos principais indicadores de diagnóstico da mucosite peri-implantar continua a ser a 

hemorragia à sondagem, muitas vezes combinada com outros critérios, como a profundidade 

de sondagem [24].  

 

2.4.2 A peri-implantite  

2.4.2.1 Definição  

A peri-implantite é uma complicação inflamatória que ocorre após a mucosite e afeta os 

tecidos que rodeiam um implante dentário. Caracteriza-se por uma inflamação gengival 

acompanhada de uma perda progressiva de osso alveolar à volta do implante, formando 

geralmente uma lesão em forma de <taça= no colo do implante. O seu aparecimento é 

geralmente tardio, alguns anos após a colocação do implante [25,26]. 
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O diagnóstico baseia-se numa série de critérios clínicos, incluindo eritema, edema, 

formação de bolsas peri-implantares, hemorragia à sondagem e, por vezes, supuração. Uma 

diferença fundamental em relação à mucosite é a reabsorção óssea, que pode ser avaliada por 

sondagem e radiografia peri-implantar. A recessão gengival também pode ser observada em 

alguns casos [25,26]. 

A classificação de Berglundh et al. (2018) define a peri-implantite de acordo com três 

critérios principais [4]: 

 Hemorragia à sondagem, com ou sem supuração. 

 Aumento da profundidade de sondagem em comparação com exames anteriores. 

 Perda óssea superior à remodelação óssea inicial. 

Na ausência de um historial clínico e radiológico, o diagnóstico pode ser feito se a profundidade 

de sondagem atingir ou exceder 6 mm e a perda óssea for de, pelo menos, 3 mm. 

 

A peri-implantite desenvolve-se rapidamente e de forma não linear, progredindo mais 

rapidamente do que a periodontite. Histologicamente, distingue-se por um infiltrado 

inflamatório mais extenso, com uma elevada presença de macrófagos, leucócitos, neutrófilos e 

células plasmáticas. A higiene oral desempenha um papel fundamental na prevenção e gestão 

desta condição [25,26]. 

O aparecimento e o desenvolvimento da peri-implantite podem ser influenciados por vários 

fatores, existindo dois tipos de fatores: os fatores predisponentes, que aumentam a 

suscetibilidade à doença, e os fatores precipitantes, que desencadeiam ou aceleram a progressão 

da doença. Isto significa que a presença de um fator predisponente, por si só, não é suficiente 

para desencadear a conversão de mucosite em peri-implantite [25,26].  
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 Tabela 1 3 Fatores predisponentes, precipitantes e aceleradores relatados na literatura que desempenham um papel 
nas doenças e condições peri-implantares, adaptado de Monje et al (2023) [38]. 

 

 

2.4.2.2 Prevalência da peri-implantite  

A prevalência de peri-implantite varia consideravelmente na literatura, principalmente 

devido às variações nos critérios diagnósticos utilizados pelos autores. A revisão sistemática e 

a meta-análise publicadas por Lee et al. (2017) padronizaram os dados com base numa definição 
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clínica que inclui perda óssea marginal superior a 2 mm, supuração e/ou sangramento na 

sondagem. Os autores concluíram que a prevalência média ponderada foi de 19,83% para os 

pacientes e cerca de 9,24% para os implantes. Isto indica que a peri-implantite, um problema 

clínico grave, afeta quase uma em cada cinco pessoas que recebem um implante [24].  

 

Os autores também destacaram que os pacientes que fumam, têm um histórico de 

periodontite ou que não aderem a um programa de manutenção regular parecem ser mais 

propensos a apresentar peri-implantite. A peri-implantite é uma condição muito mais prejudicial 

do que a mucosite, apesar de sua prevalência ser menor. A peri-implantite causa perda óssea 

irreversível em redor dos implantes, o que pode comprometer a sua estabilidade a longo prazo 

[24]. 
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3 EPIDEMIOLOGIA 

A peri-implantite retrógrada é uma condição inflamatória que afeta a região apical dos 

implantes dentários, podendo comprometer a sua integração e sobrevivência. A incidência desta 

condição é influenciada por uma série de fatores, incluindo a história endodôntica dos dentes 

adjacentes, a qualidade óssea e o tipo de implante utilizado. Este capítulo apresenta uma revisão 

de estudos epidemiológicos que relatam a incidência e prevalência da peri-implantite retrógada. 

 

3.1 Dados de estudos retrospetivos  

A peri-implantite retrógada é uma condição relativamente rara, o que limita o número de 

estudos epidemiológicos disponíveis sobre o assunto. Devido a essa limitação, os dados são 

derivados principalmente de estudos retrospetivos que incluem um número limitado de casos 

clínicos. No entanto, para uma melhor compreensão da incidência e dos fatores associados a 

esta patologia, iremos citar e analisar o maior número possível de estudos disponíveis na 

literatura científica. 

 

Tabela 2 3 Comparação da prevalência da peri-implantite retrógrada em implantes dentários segundo diferentes 
estudos. 

Autor(es) e Ano Número de implantes 

 
 

Implantes com 

peri-implantite 

retrógada 

Prevalência (%) 

Reiser & Nevins (1995) [27] 3800 10  0.26 % 

Quirynen et al. (2005) [28] 539 10 1.6 % (maxila),  

2.7 % (mandíbula) 

Zhou et al. (2009) [29] 128 10 7.8 % 

Peñarrocha et al. (2013) [30] 5200 22 0.4 % 

Peñarrocha-Oltra et al. 

(2020) [31] 

8110 58 0.71 % 

1,81 % (ao nível dos 

pacientes) 
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0,71 % (ao nível dos 

implantes) 

Di Murro et al. (2021) [32] 1749 6 0.34 % 

Burdurlu et al. (2021) [33] 369 14 3.8 % 

 

A Tabela 2 apresenta uma comparação da prevalência da peri-implantite retrógrada em 

implantes dentários segundo diferentes estudos publicados entre 1995 e 2021. Observa-se uma 

grande variabilidade nas taxas de prevalência, que podem dever-se a diferenças metodológicas, 

tamanhos amostrais, critérios diagnósticos ou populações estudadas. A prevalência mais baixa 

foi reportada por Reiser & Nevins (1995), com apenas 0,26 %, enquanto o valor mais elevado 

foi observado por Zhou et al. (2009), com 7,8 %. Alguns estudos, como o de Quirynen et al. 

(2005), distinguiram ainda entre maxila e mandíbula, indicando valores diferenciados. De modo 

geral, os estudos com maior número de implantes, como os de Peñarrocha et al. (2013) e 

Peñarrocha-Oltra et al. (2020), reportaram prevalências inferiores a 1 %. Estes dados reforçam 

o caráter raro, mas clinicamente relevante, da peri-implantite retrógrada, evidenciando a 

importância do diagnóstico precoce e da compreensão da sua etiologia [27,28,30,34,35]. 

3.2 Fatores de risco 

A incidência da peri-implantite retrógada é influenciada por vários fatores [28,29] : 

 A presença de uma lesão peri-apical pré-existente 

 Tratamento endodôntico prévio dos dentes adjacentes 

 A distância entre o implante e o dente vizinho (< 2 mm) 

 Tratamento endodôntico efetuado nas 4 semanas anteriores à colocação do implante. 

 Condição da superfície do implante 

Os estudos epidemiológicos mostram uma incidência relativamente baixa de peri-implantite 

retrógada, mas esta pode ser significativamente aumentada na presença de certos fatores de 

risco, tais como uma história endodôntica de dentes adjacentes ou uma distância reduzida entre 

o implante e as estruturas vizinhas. 

 

Os dados disponíveis também destacam disparidades na prevalência de peri-implantite 

retrógada, dependendo do local anatómico, do tipo de implante utilizado e da presença de 

patologias pré-existentes. Para além disso, alguns estudos demonstraram uma correlação entre 
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o momento do tratamento endodôntico e o aparecimento desta patologia, o que pode sugerir 

que o contexto clínico e a gestão pré-operatória desempenham um papel decisivo [28,29]. 

 

Assim, no capítulo seguinte, serão analisados em detalhe os vários fatores etiológicos 

envolvidos no desenvolvimento da peri-implantite retrógada, explorando as causas locais e 

sistémicas que podem favorecer o seu desenvolvimento. 
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4 ETIOLOGIA 

As causas da peri-implantite retrógrada permanecem mal definidas até hoje. Numerosos 

estudos examinaram esta condição, identificando uma variedade de fatores etiológicos. No 

entanto, certas causas são recorrentes na literatura e tendem a ser favorecidas em relação a 

outras. Estas dividem-se em duas grandes categorias: 

 Causas cirúrgicas, envolvendo fatores relacionados com a técnica cirúrgica. 

 Causas infeciosas, que correspondem principalmente à contaminação microbiana 

de origem endodôntica ou pós-extração. 

 

Na sua revisão narrativa, Chang et al. (2021) classifica a etiologia em três categorias: fatores 

relacionados com o paciente, fatores relacionados com o material e fatores relacionados com o 

método [36].  

É dada especial atenção à contaminação por um dente adjacente com uma lesão periapical 

não tratada e às infeções residuais no local da extração dentária. Estes dois fatores de risco 

parecem ser fatores decisivos no desenvolvimento da peri-implantite retrógrada. 

 

 

Tabela 3 3 Possíveis etiologias da lesão periapical do implante: fatores associados ao paciente, fatores 
associados ao material e fatores associados ao método, adaptado de Chang et al (2021) [36].  

 

4.1 Fatores associada ao paciente 

4.1.1 Patologia óssea preexistente  

Uma das principais causas de peri-implantite retrógrada é a persistência de infeção residual 

após a extração de um dente patológico. Quando um dente é removido devido a uma patologia 

periapical (infeção endodôntica, granuloma, quisto), as bactérias podem permanecer no osso 
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alveolar, mesmo após uma curetagem cuidadosa. Estas bactérias podem estar inativas e reativar-

se quando o implante é colocado, levando à inflamação do osso peri-implantar [37]. 

 

Lefever et al. (2013) investigaram a relação entre a condição do dente extraído e a incidência 

de lesões periapicais no implante subsequente. Verificaram que os implantes colocados em 

locais onde o dente extraído apresentava uma lesão periapical tinham um risco acrescido de 

desenvolver peri-implantite retrógrada. De facto, 21,8% dos implantes colocados após a 

extração de um dente com uma lesão periapical desenvolveram radio transparência periapical 

no implante, em comparação com apenas 2,1% quando o dente extraído era saudável [38]. 

 

Tabela 4 3 Incidência da peri-implantite retrograda em relação com a situação endodôntica e periodontal do 
dente extraído, adaptado de Lefever et al (2013) [38]. 

Situação endodôntica e 

periodontal do dente 

extraído 

Dente vital, sem 

patologia 

periapical 

Dente vital, com 

patologia 

periapical 

Dente previamente 

endodonciado e com 

lesão periapical 

Incidência da peri-

implantite retrógrada 
2,1% 13,6% 8,2% 

 

Mesmo após a extração, algumas bactérias podem permanecer nos espaços trabeculares do 

osso, especialmente se a lesão periapical for extensa e se tiver alastrado para além da raiz do 

dente. Se estas bactérias não forem completamente eliminadas, podem colonizar a superfície 

do implante assim que este é inserido e causar infeção. 

Em segundo lugar, a formação de um biofilme bacteriano também pode estar envolvida na 

origem deste tipo de lesões. As bactérias presentes nas lesões têm a capacidade de se 

organizarem num biofilme, uma estrutura que lhes permite resistir às defesas imunitárias e aos 

agentes antissépticos. Quando o implante é colocado, este biofilme pode migrar rapidamente 

para a superfície do implante [36]. 

 

Outro fator-chave é o tempo de cicatrização insuficiente após a extração. Se o implante for 

efetuado demasiado cedo após a extração do dente devido a infeção, o osso alveolar pode não 

estar totalmente regenerado, deixando bolsas de bactérias residuais. Zhou et al. (2009) 

demonstraram que reduzir o tempo entre a extração de um dente infetado e a colocação do 

implante aumentava o risco de peri-implantite retrógrada. Recomenda-se que se espere pelo 
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menos 12 semanas para permitir a cicatrização completa e evitar a contaminação bacteriana 

persistente [29,37,38]. 

4.1.2 Lesão endodôntica dos dentes adjacentes  

De acordo com a revisão sistemática de Ramanauskaite et al. (2016), a peri-implantite 

retrógrada é, na maioria das vezes, de origem infeciosa, sendo que uma das principais causas 

identificadas é a infeção de dentes adjacentes com patologia endodôntica ou tratamento 

endodôntico incompleto. De facto, dos 44 casos analisados no estudo, 24 casos (54,5%) 

estavam diretamente relacionados com infeções endodônticas de dentes adjacentes, sendo esta 

a causa mais frequente desta patologia. 

 

O risco de contaminação do implante por um dente adjacente comprometido 

endodonticamente depende principalmente de dois fatores [29]:  

 A distância entre o implante e o dente tratado, que será discutida mais à frente 

 O tempo de cicatrização entre o tratamento endodôntico e a colocação do implante: 

quando o implante é colocado menos de 4 semanas após a endodontia, 70% dos 

pacientes desenvolvem uma infeção periapical. Por outro lado, esperar pelo menos 12 

semanas reduz consideravelmente este risco, observando-se apenas 10% de casos de 

peri-implantite retrógrada. 

 

De acordo com Lefever, a ausência de patologia endodôntica nos dentes vizinhos parece ser 

um fator de proteção contra o desenvolvimento de lesões peri-implantares. De facto, quando os 

dentes adjacentes não apresentavam sinais de patologia ou tratamento endodôntico prévio, a 

taxa de peri-implantite retrógrada à volta dos implantes era muito baixa (1,2%). Além disso, 

mesmo na presença de tratamento endodôntico prévio num dente adjacente, mas sem sinais de 

patologia periapical ativa, não foram detetadas lesões peri-implantares. No entanto, foi 

observada uma associação significativa quando os dentes adjacentes apresentavam sinais de 

patologia periapical: nestes casos, a prevalência de lesões peri-implantares atingiu os 25% [38].  
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Tabela 5 3 Incidência da peri-implantite retrógrada em relação com a situação endodôntica e periodontal dos 
dentes adjacentes adaptado de Lefever et al (2013) [38]. 

Situação endodôntica 

e periodontal dos 

dentes adjacentes  

Dente vital, sem 

patologia 

periapical 

Dente vital, com 

patologia 

periapical 

Dente previamente 

endodonciado e sem 

lesão periapical 

Incidência da peri-

implantite retrógrada 
1,2% 25% 0% 

 

Enquanto Lefever salienta que os implantes adjacentes a dentes tratados endodonticamente, 

mas sem sinais de patologia periapical, não apresentam quaisquer casos de lesões peri-

implantares (0% de prevalência), outros estudos não corroboram com esta observação, 

salientando o risco potencial de infeção latente não detetada. De facto, de acordo com Brisman 

et al. (2001), um dente tratado endodonticamente, embora assintomático e radiograficamente 

normal, pode, no entanto, constituir um local latente de infeção, comprometendo assim o 

sucesso do implante. Di Murro et al. (2021) identificaram vários fatores que podem explicar a 

persistência de uma lesão radio transparente após o tratamento endodôntico, incluindo infeções 

extra-radiculares ou cicatrização sob a forma de tecido cicatricial [32,38,39].  

O tratamento endodôntico nem sempre garante a eliminação total das bactérias, e alguns 

dentes tratados podem ainda albergar microrganismos patogénicos residuais. Assim, mesmo 

quando o tratamento endodôntico parece radiograficamente bem-sucedido, as bactérias e as 

toxinas bacterianas podem permanecer no canal radicular ou no sistema de canais extra-

radiculares e deslocarem-se para o osso peri-implantar, aumentando assim o risco de infeção 

[29].  

 

Assim, embora Lefever não relate casos de peri-implantite retrógrada quando o dente 

adjacente tratado endodonticamente não tem patologia ativa, é essencial considerar a 

possibilidade de infeção subclínica crónica que pode afetar o sucesso do implante a longo prazo 

[38]. 

 

4.1.3 Outros fatores associados ao paciente  

Na literatura, os fatores etiológicos associados ao paciente no desenvolvimento da peri-

implantite retrógrada, para além das patologias ósseas persistentes e das lesões dos dentes 
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adjacentes, estão muito menos documentados. Apenas alguns estudos isolados abordam estes 

fatores, muitas vezes de forma secundária ou através de relatos de casos clínicos. 

 

Um dos fatores envolvidos pode ser o uso prolongado de bifosfonatos, medicamentos 

prescritos para o tratamento da osteoporose e de certas doenças ósseas metabólicas. O seu modo 

de ação, que inibe a atividade dos osteoclastos, limita a remodelação óssea, prejudicando assim 

a capacidade de cicatrização do osso após a colocação do implante. Wang et al. (2007) relataram 

casos de peri-implantite retrógrada associados ao uso de bifosfonatos. Para além disso, o efeito 

destes fármacos persiste durante vários anos após a sua interrupção, tornando necessária uma 

avaliação exaustiva do estado do osso antes de qualquer intervenção cirúrgica [29]. 

Segundo alguns autores, outros fatores anatómicos e sistémicos podem ser a causa da peri-

implantite retrógrada. Chang (2021) afirma que a má qualidade óssea, um seio maxilar infetado, 

o tabagismo e doenças sistémicas como a diabetes não controlada podem aumentar o risco de 

inflamação peri-implantar e desencadear a peri-implantite retrógrada [36]. 

 

4.2 Fatores associado ao material 

De acordo com a avaliação narrativa de Chang (2021), alguns fatores etiológicos da peri-

implantite retrógrada estão associados a caraterísticas do material, tais como o tipo do material 

(diferente grau de titânio ou zircónio), a configuração da superfície do implante ou mesmo a 

contaminação do implante antes ou durante a inserção. No entanto, é essencial reconhecer que 

as publicações que tratam especificamente destes assuntos permanecem pouco documentadas 

até à data [36]. 

A literatura científica que examina a prevalência da peri-implantite retrógrada em relação 

às caraterísticas da superfície dos implantes dentários é particularmente escassa, o que limita 

uma compreensão global da influência da textura do implante na etiologia desta condição. Dos 

poucos estudos disponíveis, o realizado por Quirynen et al. (2005) representa uma das poucas 

análises que compara as frequências de peri-implantite retrógrada entre implantes maquinados 

(lisos) e implantes TiUnite rugosos. Os resultados indicaram uma incidência significativamente 

mais elevada de peri-implantite retrógrada associada aos implantes TiUnite (10%) em 

comparação com os implantes maquinados (0,4%); no entanto, é de salientar que os implantes 

maquinados tinham uma taxa de insucesso global mais elevada devido à sua capacidade de 

osteointegração reduzida [28]. 
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No contexto da implantologia atual, é agora amplamente reconhecido que os implantes 

maquinados utilizados na altura não tinham qualquer tratamento de superfície pós-maquinação, 

o que os tornava predominantemente lisos e reduzia significativamente o seu potencial de 

osteointegração. Atualmente, estes implantes são praticamente obsoletos, uma vez que os 

avanços na compreensão das alterações do estado da superfície dos implantes demonstraram 

que as superfícies texturadas ou rugosas promovem uma osteointegração mais rápida e estável.  

Esta transição para desenhos de superfície otimizados aumentou significativamente as taxas de 

sucesso dos implantes dentários e melhorou a gestão das complicações peri-implantares [36]. 

 

As complicações relacionadas com a contaminação antes ou durante a inserção do implante 

serão analisadas mais pormenorizadamente na secção seguinte sobre erros cirúrgicos. 

4.3 Fatores associado ao método  

Os fatores relacionados com o método representam uma categoria dentro da etiologia da 

peri-implantite retrógrada descrita por Chang (2021). Estes fatores incluem elementos 

relacionados com a técnica cirúrgica utilizada durante a colocação do implante. O autor salienta 

que os primeiros quatro fatores desta categoria, ou seja, profundidade de perfuração excessiva 

em relação ao comprimento do implante, sobreaquecimento do osso, compressão excessiva do 

osso, compromisso vascular ou isquemia, estão todos diretamente relacionados com erros da 

técnica de preparação implantar. Após serem abordados os fatores atrás mencionados segue-se 

uma secção sobre a contaminação do implante durante a cirurgia, depois uma secção sobre a 

proximidade do implante aos dentes adjacentes e, finalmente, uma última categoria de fatores 

etiológicos associados ao método que ainda não foram completamente estudados [36]. 

 

4.3.1  Sobreaquecimento do osso durante o procedimento de perfuração ou 

colocação de implantes 

De acordo com Ramanauskaite et al. (2016), o sobreaquecimento do osso durante os 

protocolos de perfuração e/ou inserção de implantes é um fator etiológico que pode levar ao 

desenvolvimento de peri-implantite retrógrada. Na revisão sistemática de Ramanauskaite et al. 

(2016), foi identificado um caso em que o sobreaquecimento ósseo foi especificamente 

mencionado como a causa desta condição [37]. 

Sener et al. (2009) estudaram os efeitos da temperatura de irrigação no controlo térmico 

durante a perfuração óssea a diferentes profundidades. Este estudo in vitro demonstrou que o 
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calor gerado durante a perfuração é mais intenso nas partes superficiais da cavidade óssea do 

que nas áreas mais profundas. As temperaturas máximas durante a perfuração sem irrigação 

foram de 50,9, 47,4 e 38,1°C a profundidades de 3, 7 e 12 milímetros, respetivamente [40]. 

A irrigação externa com uma solução salina à temperatura ambiente (25°C) revelou-se 

suficiente para manter a temperatura do osso abaixo do limite crítico de 47°C, o limiar para 

além do qual pode ocorrer necrose óssea. No entanto, a utilização de irrigação mais fria (10°C) 

proporcionou um melhor controlo térmico, reduzindo ainda mais o aumento da temperatura 

[40]. 

 

Estes resultados realçam a importância de uma irrigação eficaz para minimizar o risco de 

sobreaquecimento do osso e evitar complicações, como as relatadas num dos casos da revisão 

sistemática de Ramanauskaite et al. (2016). Um caso de peri-implantite retrógrada relacionada 

com o sobreaquecimento do osso foi relatado por Piattelli et al. (1998). Uma paciente do sexo 

feminino de 24 anos desenvolveu uma lesão periapical sete meses após a colocação de um 

implante de titânio na região do pré-molar superior. A análise histológica revelou osso 

necrótico, sugerindo que o sobreaquecimento do osso e a compressão das lascas de osso durante 

a implantação causaram necrose, impedindo a osseointegração [37,41]. 

Para além dos danos ósseos, este aumento térmico pode também ter um impacto 

significativo no dente adjacente. De facto, o calor excessivo difundido em direção à raiz pode 

causar inflamação pulpar aguda, manifestando-se como dor pós-operatória e hipersensibilidade 

dentária. Se a lesão térmica for grave e prolongada, a polpa pode desenvolver uma necrose 

asséptica, privando o dente do seu fornecimento de sangue e tornando-o vulnerável a uma 

superinfeção bacteriana. Essa situação favorece o desenvolvimento de uma lesão periapical, 

que, devido à proximidade com o implante, pode contaminar a superfície do implante e 

comprometer a osteointegração. Assim, embora a peri-implantite retrógrada seja causada pela 

presença de uma lesão periapical no dente adjacente, a causa primária é o sobreaquecimento do 

osso durante a preparação do local do implante [42].   

 

4.3.2 Contaminação bacteriana durante a colocação do implante 

A colocação de um implante dentário é um procedimento cirúrgico que exige um ambiente 

tão estéril quanto possível. No entanto, devido à natureza da cavidade oral, que alberga uma 

densa flora bacteriana, é difícil conseguir condições completamente assépticas. 
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De acordo com Ramanauskaite et al. (2016), a presença de patologia periodontal e a 

contaminação da superfície do implante durante a colocação do implante são fatores etiológicos 

da peri-implantite retrógrada. A análise dos casos revistos revela que a presença de periodontite 

nos dentes adjacentes foi relatada em alguns casos como um fator etiológico que contribui para 

o desenvolvimento de peri-implantite retrógrada. Além disso, a contaminação da ponta do 

implante por resíduos bacterianos durante a inserção foi identificada em 2 casos, sugerindo que 

infeções residuais no local da extração ou assepsia insuficiente durante a cirurgia podem levar 

ao desenvolvimento da peri-implantite retrógrada [37]. 

 

4.3.3 Proximidade com os dentes adjacentes 

A proximidade do implante ao dente adjacente é outra causa que pode levar à necrose pulpar 

do dente adjacente e ao desenvolvimento de peri-implantite retrógrada. Isto ocorre quando a 

preparação do local do implante está demasiado próxima ou entra mesmo em contacto com o 

dente adjacente. A consequência imediata é uma inflamação pulpar grave que pode progredir 

rapidamente para necrose, uma vez que a vascularização do dente é afetada. Em alguns casos, 

a exposição direta da polpa permite a infiltração bacteriana, levando a uma infeção endodôntica 

que se propaga para o ápex e evolui para uma lesão periapical. Esta infeção, devido à sua 

proximidade com o implante, pode então contaminar a superfície do implante. Neste caso, é 

mais uma vez um erro cirúrgico que causa a peri-implantite retrógrada, revelando a importância 

do planeamento das cirurgias de implantes [42]. 

A proximidade do implante ao dente adjacente, particularmente ao nível apico-mesial, é um 

fator de risco chave no desenvolvimento de peri-implantite retrógrada. Num grande estudo 

retrospetivo de 20 anos, Peñarrocha-Oltra et al. (2020) demonstraram claramente que não é a 

presença de um dente adjacente tratado endodonticamente que está significativamente 

associada à ocorrência da peri-implantite retrógrada, mas sim a curta distância entre o ápex do 

implante e o do dente vizinho. De facto, uma distância apico mesial de 1,5 milímetros ou menos 

aumentou o risco de desenvolver peri-implantite retrógrada precoce por um fator de 5,12 vezes, 

enquanto a presença de um dente adjacente tratado endodonticamente não aumentou 

significativamente este risco. Esta proximidade excessiva poderia facilitar a migração 

bacteriana através das estruturas ósseas ou comprometer a vascularização local, criando um 

ambiente inflamatório desfavorável à osseointegração [35]. 

Estes dados são coerentes com os resultados de Zhou et al. (2009), que revelaram que 

quanto menor a distância entre o ápex do implante e o ápex do dente adjacente, maior o risco 
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de peri-implantite retrógrada. De facto, quando esta distância é inferior a 2 mm, o risco de 

contaminação bacteriana do dente para o implante torna-se significativo, com 70% de casos de 

peri-implantite retrógrada observados nesta situação. Por outro lado, uma distância de 4 mm 

entre os dois ápexes parece reduzir consideravelmente este risco, limitando a incidência da peri-

implantite retrógada a 10% dos casos [34]. 

 

4.3.4 Implante imediato  

A colocação imediata de implantes é por vezes considerada uma estratégia de tratamento 

vantajosa, particularmente para preservar o volume ósseo e reduzir o tempo total de tratamento. 

Na sua revisão sistemática, Ramanauskaite et al. (2016) identificaram a colocação imediata 

como um dos fatores de risco relatados na literatura, embora com menor frequência do que 

outras causas infeciosas. Dos 44 casos analisados, 2 estavam associados à colocação imediata 

de implantes, sugerindo que esta abordagem pode, em determinadas condições, favorecer a 

ocorrência de lesões periapicais, especialmente se houver infeção residual no local. Estes 

resultados estão de acordo com o estudo clínico de Peñarrocha-Diago et al. (2013), que relatou 

que vários implantes com peri-implantite retrógrada tinham sido colocados imediatamente após 

a extração. O rápido desenvolvimento de sinais clínicos e radiológicos nestes casos sugere que 

o tempo de cicatrização insuficiente ou a descontaminação incompleta do local pós-extração 

poderia promover a colonização bacteriana do ápex do implante. Por conseguinte, embora a 

implantação imediata possa ser indicada em alguns casos, deve ser considerada com precaução, 

particularmente quando o dente extraído apresentava patologia apical, de modo a reduzir o risco 

de fracasso infecioso precoce [30,37]. 

 

No entanto, é importante ser-se crítico relativamente à associação entre a colocação 

imediata de implantes e a ocorrência de peri-implantite retrógrada. A colocação imediata de 

implantes não é provavelmente a causa direta, mas sim um fator contribuinte num contexto 

clínico que já se encontra em risco. Na maioria dos casos relatados, é a presença de patologias 

pré-existentes, como lesões periapicais, infeção residual ou desinfeção deficiente do local pós-

extração, que é a verdadeira causa primária. É por essa razão que, na sua revisão sistemática, 

Ramanauskaite et al. (2016) menciona a colocação imediata do implante apenas como um fator 

de risco potencial, e não como uma verdadeira etiologia primária da peri-implantite retrógrada. 

Outros fatores, como a qualidade do osso, o estado imunitário do paciente ou uma história de 

patologia endodôntica no dente extraído, também podem desempenhar um papel no 
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desenvolvimento da peri-implantite retrógrada. Assim, a colocação imediata de implantes não 

deve ser considerada, por si só, como responsável pelo desenvolvimento da peri-implantite 

retrógrada, mas sim analisada no contexto clínico global, tendo em conta a presença de 

múltiplos fatores de risco concomitantes [30,37]. 

4.3.5 Colocação do implante demasiado cedo em relação ao tratamento 

endodôntico  

Vários estudos concluíram uma correlação significativa entre a realização de um tratamento 

endodôntico nos dentes vizinhos e o desenvolvimento de uma peri-implantite retrógrada após a 

colocação do implante. Com base no estudo do Zhou et al. (2009), foi estabelecido que há uma 

correlação estatisticamente significativa entre o tempo entre o tratamento endodôntico de um 

dente adjacente e a colocação do implante e o risco da peri-implantite retrógrada. Os resultados 

indicam que um período de menos de quatro semanas entre o final do tratamento endodôntico 

e a colocação do implante está associado a um aumento significativo no risco da peri-implantite 

retrógrada. Por outro lado, uma duração superior a doze semanas está associada a uma 

diminuição significativa do risco. Estes dados indicam que um intervalo de tempo adequado 

entre os dois procedimentos poderia reduzir a possível presença de contaminação microbiana 

residual nos tecidos periapicais, que é muitas vezes indetetável na radiografia periapical apesar 

de um resultado clínico satisfatório do tratamento endodôntico. Portanto, segundo o Zhou et al. 

(2009) o tempo entre o tratamento endodôntico e a cirurgia para a colocar o implante aparece 

como um fator etiológico e o autor sugere esperar pelo menos 12 semanas para minimizar os 

riscos de desenvolver uma peri-implantite retrógrada [34]. 
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5 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

5.1 Principais sintomas clínicos  

De acordo com a revisão sistemática realizada por Ramanauskaite et al. (2016) e a revisão 

narrativa realizada por Chang (2021), os sintomas clínicos mais comuns da peri-implantite 

retrógada incluem [36,37] : 

 A fístula ou trajetória sinuosa é reconhecida como o sintoma clínico mais frequente, 

estando presente na maioria dos casos, especialmente na região maxilar, em média 

33,1 semanas após a colocação do implante.  

 Dor e sensibilidade à palpação estão presentes em cerca de 46,7% dos casos 

sintomáticos. No entanto, é muito raro encontrar dor intensa.  

 Uma tumefação local, que se manifesta por um edema apical, pode ser observada 

em casos de atividade.  

 A supuração ou formação de abcessos são frequentemente associadas à progressão 

descontrolada da infeção.  

 A mobilidade do implante, embora menos comum, é um sinal de progressão 

avançada da doença. Os casos com mobilidade são identificados de forma 

significativamente precoce, com uma média de deteção de 6,67 semanas.  

 A parestesia é raramente relatada, exceto em casos de lesões extensas. 

 

5.2 Imagiologia  

De acordo com Ramanauskaite et al. (2016), o principal sinal radiográfico observado neste 

tipo de lesões é a presença de radiotransparência periapical em torno da extremidade do 

implante, encontrada em todos os casos. No entanto, pode não ser percetível em radiografias 

convencionais, especialmente na mandíbula. A utilização de radiografia oclusal ou de 

tomografia volumétrica de feixe cónico é recomendada pelo autor para detetar precocemente 

lesões ósseas mínimas que não são visíveis nas radiografias intraorais periapicais clássicas, 

sobretudo na mandibula [36,37]. 
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5.3 Cronologia do aparecimento  

O período médio entre a colocação do implante e a observação dos primeiros sintomas 

clínicos é de 26,07 semanas, com uma variação de 1 a 240 semanas. No entanto, a maioria dos 

casos é identificada nos primeiros seis meses após a colocação do implante. Chang (2021) 

confirma esta tendência, referindo que o diagnóstico é frequentemente efetuado nas primeiras 

24 semanas, período crítico que coincide com a fase de osseointegração e remodelação óssea 

inicial [36]. 

 

A cronologia do aparecimento dos sinais da doença difere de acordo com os sintomas 

clínicos identificados. Por exemplo, as fístulas, embora comuns, tendem a aparecer mais tarde, 

em média após 33,1 semanas [37].  

Por outro lado, os implantes com mobilidade foram identificados significativamente mais 

cedo, normalmente com cerca de 6 a 7 semanas em média, evidenciando uma progressão rápida 

e agressiva da doença nestas situações, o que poderá sugerir uma falha primária da 

osteointegração. Para além disso, todos os implantes que tiveram de ser removidos 

cirurgicamente foi feito o diagnóstico antes das 28 semanas, indicando a gravidade das 

manifestações clínicas precoces e a ineficácia dos tratamentos não cirúrgicos. 

 

É também de salientar que muitos casos assintomáticos podem permanecer não detetados 

durante muitos meses ou mesmo anos. Isto realça a importância de um acompanhamento clínico 

e radiológico regular após a colocação de implantes, particularmente em pacientes com fatores 

de risco como tratamento endodôntico adjacente ou extração por patologia periapical [36,37]. 
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6 CLASSIFICAÇÕES 

A peri-implantite retrógada foi alvo de várias propostas de classificação por parte de 

diferentes autores, tendo evoluído significativamente ao longo dos anos.  

 

Desde que foi inicialmente descrita em 1992, a peri-implantite retrógrada tem sido objeto 

de múltiplas propostas de classificação, refletindo os avanços na compreensão das suas causas, 

manifestações clínicas, técnicas de imagiologia e abordagens terapêuticas. Foram 

desenvolvidos vários sistemas de classificação, baseados em diferentes critérios, como a sua 

atividade infeciosa (lesões ativas versus inativas), a fase de desenvolvimento (aguda, supurada, 

crónica), a origem da lesão (implantaria ou proveniente do dente adjacente), o nível de perda 

óssea apical ou ainda os achados histológicos da patologia. 

 

O principal objetivo destas classificações é aumentar a precisão do diagnóstico, orientar as 

decisões terapêuticas e uniformizar a linguagem científica e clínica relativamente a esta 

entidade. Ao longo deste capítulo, analisaremos as classificações mais relevantes sugeridas na 

literatura, sendo apresentadas por ordem cronológica, das mais antigas às mais recentes. 

 

 
Figura 4 3 Linha cronológica do aparecimento das diferentes classificações da peri-implantite retrógada 

 

6.1 Classificação de Reiser  

A classificação das lesões peri-apicais implantarias proposta por Reiser et al. (1995) 

distingue duas formas principais: as lesões ativas, também designadas como infetadas, e as 

lesões inativas, consideradas não infetadas. Trata-se da primeira classificação descrita na 

literatura relativa à peri-implantite retrógrada [27]. 
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A forma inativa corresponde geralmente a uma cicatriz apical, ou seja, tecido fibroso 

residual que pode formar-se, por exemplo, quando o implante é mais curto do que a preparação 

óssea realizada, deixando uma cavidade entre o ápex do implante e o leito ósseo que não 

cicatriza completamente. Esta lesão é clinicamente assintomática, sem sinais de inflamação, 

dor ou supuração. Permanece estável ao longo do tempo e manifesta-se unicamente por uma 

imagem radiotransparente na zona apical do implante. Não exige qualquer intervenção 

cirúrgica, mas requer uma vigilância radiográfica regular para garantir a sua estabilidade. 

 

A forma ativa, por outro lado, é de natureza infeciosa. Manifesta-se através de sinais 

clínicos como dor, tumefação, sensibilidade à palpação, supuração ou até mesmo presença de 

um trajeto fistuloso. Esta forma está frequentemente associada a múltiplos fatores etiológicos. 

Segundo Reiser et al. (1995), as lesões ativas podem dever-se a um sobreaquecimento ósseo 

durante a colocação do implante, causando necrose óssea, à contaminação do implante durante 

o ato cirúrgico, ou ainda à presença de uma infeção pré-existente na zona do ápex do implante 

[27]. Estas causas foram abordadas em detalhe no capítulo 4 desta dissertação.  

 

O diagnóstico das lesões inativas baseia-se principalmente na observação radiográfica, 

através da identificação de uma imagem radiotransparente na região apical do implante. Se, 

entre duas radiografias com o mesmo ângulo/incidência, essa imagem não aumentar de 

dimensão ao longo do tempo e não houver sinais clínicos associados, então, segundo Reiser et 

al. (1995), trata-se de uma lesão inativa [27]. 

 

Por sua vez, o diagnóstico das lesões ativas baseia-se essencialmente na presença de sinais 

clínicos evidentes, ou numa progressão radiográfica da imagem radiotransparente entre duas 

consultas de controlo. 

 

A classificação de Reiser et al. (1995), apesar de ter representado uma proposta inovadora 

para a sua época, apresenta atualmente várias limitações que reduzem a sua aplicabilidade 

clínica e relevância científica. A sua estrutura binária, que se limita a distinguir entre lesões 

ativas e inativas, revela-se demasiado simplista para refletir a complexidade das manifestações 

clínicas e radiográficas observadas na peri-implantite retrógrada. Esta classificação não 

contempla o grau de severidade da perda óssea, a evolução temporal da lesão, nem as diferentes 

origens etiológicas possíveis. Além disso, a ausência de critérios diagnósticos bem definidos e 

de sistemas de gradação dificulta a avaliação do prognóstico e compromete a padronização dos 
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tratamentos. Em resumo, esta classificação, apesar de útil como abordagem inicial, revela-se 

insuficiente para uma abordagem atual e personalizada da patologia. 

 

6.2 Classificação de Sussman  

Nas primeiras tentativas de categorização da peri-implantite retrógada, a proposta de 

Sussman, em 1998, destacou-se pela sua abordagem centrada na origem da lesão. 

Contrariamente a outras classificações baseadas em critérios clínicos ou imagiológicos, 

Sussman optou por organizar o seu sistema em função da direção de transmissão da patologia 

entre o dente natural e o implante. Esta abordagem resultou numa classificação binária [42]: 

 Tipo I 3 do implante para o dente, 

 Tipo II 3 do dente para o implante. 

 

O Tipo I, denominado implant-tooth, corresponde a situações em que a colocação do 

implante provoca dano na polpa de um dente adjacente. Esta situação resulta de um trauma 

mecânico direto durante a preparação do leito implantar, de um sobreaquecimento ósseo mal 

controlado, ou de uma proximidade excessiva entre o implante e a raiz do dente vizinho, 

comprometendo a vascularização pulpar. A necrose resultante favorece o desenvolvimento de 

uma lesão peri-apical no dente, que por sua vez contamina o ápex do implante. Se esta 

contaminação ocorrer durante a fase inicial de cicatrização, a osteointegração pode ficar 

comprometida, levando à falha precoce do implante [42]. 

 

O Tipo II, ou tooth-to-implant, ocorre quando um dente adjacente desenvolve uma lesão 

periapical após a colocação do implante. Esta situação pode resultar de uma reativação de uma 

infeção endodôntica antiga. A infeção propaga-se então para o implante vizinho, contaminando 

o seu ápex e provocando uma inflamação óssea local, geralmente identificada por uma imagem 

radiotransparente típica das lesões peri-implantares retrógradas [42]. 

 

Esta classificação apresenta como vantagem principal o facto de evidenciar o papel 

fundamental dos fatores etiológicos, frequentemente desvalorizados em abordagens meramente 

descritivas. Sussman sublinha especialmente a importância de uma avaliação endodôntica 

rigorosa dos dentes adjacentes antes da colocação de um implante. 
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Contudo, esta proposta também apresenta limitações. Não considera a gravidade da lesão, 

a quantidade de perda óssea, nem a evolução clínica da patologia (fase aguda, crónica, etc.). 

Além disso, embora se baseie numa abordagem pertinente da etiopatogênese, a classificação 

não é acompanhada de um algoritmo terapêutico, o que limita a sua aplicabilidade prática na 

planificação estruturada do tratamento. Ainda assim, representa um marco histórico importante 

na evolução do conhecimento sobre as lesões peri-apicais associadas a implantes e mantém-se 

relevante na análise das causas e mecanismos de falha precoce dos implantes, sobretudo em 

regiões adjacentes a dentes com historial de tratamento endodôntico [42]. 

 

6.3 Classificação de Peñarrocha  

Nos seus estudos realizados em 2006 e 2012, Peñarrocha0Diago et al. propuseram uma nova 

classificação visando categorizar de forma sistemática as lesões peri0implantares apicais em 

função do seu estágio de evolução. Esta abordagem abriu novas perspetivas na compreensão e 

no tratamento dessas lesões. Trata-se, na realidade, de uma abordagem clínica baseada na 

progressão dos sinais e sintomas observados ao longo do tempo, constituindo o primeiro passo 

para estabelecer um diagnóstico estruturado. Esta classificação distingue-se das anteriores, 

como as de Reiser ou de Sussman, que se focam, respetivamente, na atividade da infeção ou na 

sua causa etiológica. Ao definir fases clínicas distintas, a classificação de Peñarrocha oferece 

uma abordagem mais precisa da patologia, facilitando o processo diagnóstico através da análise 

da evolução dos sintomas e dos correspondentes resultados imagiológicos. Importa ainda 

destacar que a classificação proposta por Peñarrocha0Diago é pioneira ao estabelecer uma 

ligação entre os diferentes estágios da lesão e as recomendações terapêuticas, constituindo um 

avanço importante na gestão clínica das peri0implantares retrógradas [43]. 

 

Os autores descrevem, assim, três estágios principais da peri0implantite retrógrada: a forma 

aguda não0supurada, a forma aguda supurada e a forma subaguda ou supurada0fistulada. O 

estágio agudo não0supurado caracteriza-se por uma dor espontânea, localizada e contínua, sem 

aumento à percussão; a mucosa peri0implantar pode apresentar-se com tumefação e com 

eritema, sendo que a percussão do implante tipicamente produz um som timpânico devido à 

ausência de ligamento periodontal. Nesta fase inicial, nenhuma alteração imagiológica é ainda 

visível no ápex do implante [43]. 
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Quando a lesão evolui para uma fase aguda supurada, forma-se uma coleção purulenta em 

redor do ápex, evidenciada a nível radiográfico como uma radiotransparência peri0apical bem 

delimitada. Embora os sinais clínicos se mantenham semelhantes ao estágio anterior, a 

intensidade da dor pode aumentar, e a inflamação dos tecidos moles torna-se mais pronunciada, 

sinalizando o estabelecimento de um processo infecioso ativo com envolvimento local do tecido 

[43]. 

 

Por fim, o estágio subagudo ou supurada0fistulada corresponde a uma evolução mais lenta 

da patologia. A sintomatologia torna-se mais discreta, frequentemente marcada por uma dor 

ténue ou intermitente. Neste estágio, pode surgir um trajeto fistuloso que permite a drenagem 

espontânea da supuração, e um abscesso vestibular pode formar-se se a junção coronária osso0

implante for preservada. Contudo, se essa junção estiver comprometida, a supuração pode 

progredir em direção coronária, provocando perda óssea marginal e, nalguns casos, mobilidade 

do implante. Radiograficamente, este estágio manifesta-se por uma imagem radiotransparente 

extensa, que pode afetar não só o ápex do implante, mas também a porção mais coronal [43]. 

 

Esta classificação caracteriza-se pela sua coerência diagnóstica e pela capacidade de 

estabelecer uma correlação direta entre as manifestações clínicas, os resultados imagiológicos 

e o estágio de progressão da patologia. Inspira-se claramente nas classificações endodônticas 

tradicionais, adaptando-as à fisiopatologia específica do ambiente implantar. Nesse sentido, 

representa um avanço notável tanto para a padronização do diagnóstico como para a 

compreensão progressiva das complicações periapicais implantares. Contudo, importa assinalar 

que esta classificação não considera os fatores etiopatogénicos subjacentes 3 como a 

contaminação, o sobreaquecimento ósseo ou os antecedentes endodônticos 3 e não propõe uma 

sistematização gráfica ou uma árvore para a tomada de decisão. Ainda assim, o seu valor reside 

na sua simplicidade, legibilidade clínica e pertinência na abordagem progressiva dos sinais de 

alerta peri0implantares [43]. 
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Tabela 6 3 Classificação segundo Peñarrocha, adaptado de Peñarrocha et al. (2012) [43]. 

Estágio  Dente Implante 

Estágio agudo, 

não supurado 

S
in

to
m

a
s Dor aguda, espontânea, moderada ou 

severa, contínua e bem localizada. A dor 

aumenta com a mastigação. 

Dor aguda, espontânea, moderada ou severa, 

contínua e localizada ao ápex do implante. A 

dor não aumenta com a mastigação. 

S
in

a
is

 

cl
ín

ic
o

s A mucosa pode estar tumefacta e 

avermelhada. Dor à percussão. 

A mucosa pode estar tumefacta e 

avermelhada. A percussão produz som 

timpânico e não aumenta a dor. 

S
in

a
is

 

ra
d

io
g

rá
fi

co
 

Sem alterações visíveis ou apenas 

espessamento do ligamento periodontal. 
Sem alterações visíveis no ápex do implante. 

Estágio agudo, 

supurado 

S
in

to
m

a
s 

Idênticos aos do estágio agudo, não 

supurado. 
Idênticos aos do estágio agudo, não supurado. 

S
in

a
is

 

cl
ín

ic
o

s Idênticos aos do estágio agudo, não 

supurado. 
Idênticos aos do estágio agudo, não supurado. 

S
in

a
is

 

ra
d

io
g

rá
fi

co
 

Radio transparência peri-apical. Radio transparência no ápex do implante. 

Estágio 

subagudo ou 

supurado-

fistulizado 

S
in

to
m

a
s 

Dor surda e contínua. Os sintomas 

agravam-se em fase aguda. 

Dor contínua, imprecisa e de baixa 

intensidade. 

S
in

a
is

 c
lí

n
ic

o
s A gengiva está menos dolorosa, menos 

avermelhada. A fistulização reduz os 

sintomas. O dente pode tornar-se móvel. A 

percussão é menos dolorosa. 

Possível fistulização, abcesso ou supuração ao 

redor do colo do implante. O implante pode 

apresentar mobilidade. A percussão pode 

produzir som surdo ou timpânico. 

S
in

a
is

 

ra
d

io
g

rá
fi

co
 

Lesão radio transparência apical. 

Lesão peri-apical associada à possível 

destruição óssea marginal, resultando em radio 

transparência em torno de todo o corpo do 

implante. 

 

6.4 Classificação de Kadkhodazadeh 

A proposta da classificação PIST, apresentada por Kadkhodazadeh e Amid em 2013, 

representou, à época, um avanço inovador no domínio da implantologia. Pela primeira vez, esta 

classificação permitiu estruturar de forma lógica o conjunto das complicações biológicas que 

podem afetar simultaneamente os dentes naturais (patologias periodontais e periapicais) e os 



Classificações 

   49 

implantes dentários (lesões peri-implantares, retrógradas ou marginais). Baseando-se numa 

abordagem etiológica precisa, esta classificação facilitava o processo de diagnóstico diferencial 

e orientava a escolha do tratamento adequado [44]. 

 

Contudo, desde a realização do World Workshop on the Classification of Periodontal and 

Peri-Implant Diseases and Conditions, em 2017, foi adotada uma nova classificação 

internacional, que integra de forma mais atualizada e baseada em evidência científica as 

doenças periodontais e peri-implantares. Esta nova abordagem padroniza os critérios de 

diagnóstico e introduz estádios e graus conforme a severidade e a progressão da patologia, 

substituindo os sistemas anteriores. 

 

O sistema PIST divide-se em quatro categorias principais [44]: 

 P (Periodontal): diz respeito às lesões originadas no periodonto de um dente 

natural, que se estendem secundariamente ao implante adjacente. Estas podem 

ser apicais (P1), marginais (P2) ou mistas (P3). 

 I (Implante): refere-se às complicações de origem implantar, como a peri-

implantite associada a má higiene ou falhas na manutenção, classificadas também 

conforme a sua localização (de I1 a I3). 

 S (Separadamente): engloba lesões dentárias e implantares que coexistem de 

forma independente, ou seja, sem relação patológica direta entre si. 

 T (Traumática): corresponde às lesões iatrogénicas, ocorridas durante a 

colocação de um implante demasiado próximo de um dente natural, podendo 

causar danos pulpares ou periodontais. 

 

Esta classificação apresenta diversas vantagens: destaca-se pela sua simplicidade, lógica 

clínica e utilidade prática, especialmente no contexto do diagnóstico rápido de lesões 

combinadas. Além disso, favorece a comunicação entre profissionais de saúde oral e facilita a 

compreensão das origens etiológicas das lesões, propondo uma primeira abordagem terapêutica 

[44]. 

 

Todavia, as suas limitações prendem-se com a ausência de critérios relacionados com o 

prognóstico, a severidade das lesões e a falta de parâmetros clínicos padronizados. Desde a 
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adoção da nova classificação internacional das doenças periodontais e peri-implantares em 

2017 a classificação PIST é considerada ultrapassada. 

 

Tabela 7 3 Classificação PIST adaptado de Kadkhodazadeh et al. (2013) [44]. 

Classificação Definição/Origem 1° passo de tratamento Figura 

Primarias: periodontites 

P-1 

Secundária: peri-

implantite apical  

Vitalidade pulpar / 

Endodontia 

Intervenção cirúrgica  

 

P-2 

Secundária: peri-

implantite marginal  

Tratamento não cirúrgico 

+/-cirúrgico das áreas 

envolvidas 

P-3 

Secundária: peri-

implantite marginal e 

periapical  

Combinação  

Primarias: peri-implantite 

I-1 

Secundária: 

periodontite apical  

Vitalidade pulpar / 

Endodontia 

Intervenção cirúrgica do 

implante envolvido +/- 

dente 

 

I-2 

Secundária: 

periodontite marginal  

Tratamento não cirúrgico 

+/- Cirúrgico das áreas 

envolvidas 

I-3 

Secundaria: 

periodontite marginal e 

apical  

Combinação 

Separadamente 

S-1 

Lesões apicais Para o dente envolvido: 

Endodontia, seguimento, 

cirurgia peri-apical 

Para implante: 

acompanhamento, cirurgia 

 

 S-2 

Lesões marginais  Tratamento não cirúrgico 

+/-cirúrgico das áreas 

envolvidas 
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S-3 

Lesões apical e 

marginal  

Combinação   

 

Lesões traumáticas 

T0 Não sintomática Seguimento  

 

T-1 

Lesões sintomáticas  Endodontia, extração do 

dente/implante envolvido 

 

6.5 Classificação de Shah 

Na sua publicação de 2016, Shah et al. introduziram uma nova classificação da peri-

implantite retrógrada baseada numa avaliação radiográfica quantitativa da perda óssea na 

extremidade apical do implante. A peri-implantite retrógrada é caracterizada por uma 

inflamação localizada ao nível do ápex de um implante osteointegrado, mantendo-se intacta a 

interface osso-implante na zona coronária. Apesar da sua raridade, esta patologia representa um 

verdadeiro desafio clínico, devido à ausência de consenso quanto à sua definição, classificação 

e tratamento [45]. 

 

Os autores referem que as classificações anteriores, como as propostas por Reiser e Nevins, 

Sussman, Peñarrocha-Diago ou ainda a classificação PIST, não consideravam a gravidade da 

perda óssea na avaliação dos casos da peri-implantite retrógada. Para colmatar esta lacuna, Shah 

et al. realizaram uma revisão sistemática da literatura científica através da base de dados 

PubMed, reunindo 54 radiografias intraorais periapicais provenientes de 36 estudos de caso 

publicados. Posteriormente, analisaram de forma padronizada a extensão da perda óssea apical. 

 

O método de classificação baseia-se na medição, em milímetros, da distância entre o ápex 

do implante e o limite coronal da lesão radiotransparente. Este valor é então convertido em 

percentagem relativamente ao comprimento total do implante. Com base nesta proporção, as 

lesões foram divididas em três categorias distintas [45]: 

 Classe I (ligeira): perda óssea inferior a 25% do comprimento do implante. 
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 Classe II (moderada): perda óssea entre 25% e 50%. 

 Classe III (avançada): perda óssea superior a 50%. 

 

Esta classificação radiográfica permite uma avaliação objetiva e reprodutível, 

fornecendo simultaneamente orientações terapêuticas específicas para cada fase da lesão, que 

serão abordadas no capítulo seguinte. 

  

Em conclusão, esta classificação, baseada em critérios quantitativos simples e 

padronizados, constitui uma ferramenta clínica valiosa. Facilita não só o diagnóstico e o 

planeamento terapêutico, mas também permite avaliar o prognóstico em função do grau de 

severidade da lesão. Representa, assim, um avanço significativo na normalização da abordagem 

clínica da peri-implantite retrógrada. 

 
Figura 5 3 Representação das diferentes classes propostas para a peri-implantite retrógrada: (A) Classe I 3 peri-
implantite retrógada ligeira (perda óssea < 25% do comprimento do implante a partir do ápex), (B) Classe II 3 
peri-implantite retrógada moderada (25350%), (C) Classe III 3 peri-implantite retrógada avançada (> 50%) [463
48]. 

6.6 Classificação de Sarmast  

Na continuidade das investigações anteriores destinadas a aprofundar a compreensão e a 

classificação das peri-implantites retrógadas, Sarmast et al. propuseram, em 2017, uma nova 

classificação atualizada. Esta iniciativa visou esclarecer as diversas potenciais causas das lesões 

apicais implantárias, colmatando as limitações das classificações anteriores, nomeadamente a 

de Sussman (1998). As primeiras tentativas de classificação limitavam-se a identificar duas 
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categorias principais de interações entre implantes e dentes adjacentes. Em contraste, a proposta 

de Sarmast apresenta uma abordagem mais abrangente e clínica, que considera não apenas os 

aspetos anatómicos e infeciosos, mas também erros técnicos de posicionamento e causas de 

etiologia desconhecida. Esta classificação constitui um avanço significativo na compreensão e 

no tratamento da peri-implantite retrógada, ao fornecer critérios de diagnóstico precisos que 

orientam de forma clara a intervenção terapêutica [49].  

 

A classificação estabelecida por Sarmast baseia-se em quatro categorias principais, 

determinadas com base na etiologia e na localização anatómica da lesão [49]: 

 Classe 1: corresponde a situações em que a colocação do implante leva à 

desvitalização ou infeção de um dente adjacente, seja por contacto direto, seja por 

sobreaquecimento ósseo. 

 Classe 2: lesão do tipo <dente para implante=, provocada pela contaminação do 

implante por uma lesão periapical persistente proveniente de um dente adjacente 

previamente submetido a tratamento endodôntico. 

 Classe 3: lesão causada por uma má angulação ou posicionamento do implante 

(por exemplo, fora do canal ósseo), originando um defeito ósseo apical. 

 Classe 4: lesão que se desenvolve apesar de uma colocação correta do implante em 

osso saudável, sem patologia aparente, provavelmente causada por uma infeção 

residual (bacteriana ou viral) ou pela presença de osso necrótico no local da 

implantação. 

 

Os autores propõem uma abordagem terapêutica específica para cada classe. As classes 

1 e 2 requerem tratamento endodôntico dos dentes adjacentes, enquanto as classes 3 e 4 

implicam intervenções cirúrgicas diretamente sobre o implante (como apicectomia, 

descontaminação, enxerto ósseo, entre outras), sem necessidade de tratamento endodôntico 

concomitante. O endodontista desempenha um papel crucial, particularmente na avaliação pré-

implantação e no tratamento de casos com patologias apicais persistentes ou recorrentes. 

 

Esta classificação apresenta diversas vantagens. Permite uma análise clínica simples e 

pragmática dos casos de peri-implantite retrógada, oferecendo um algoritmo de decisão claro, 

baseado na etiologia. Facilita a escolha do protocolo terapêutico mais adequado, distinguindo 

entre os casos que exigem intervenção endodôntica e aqueles que requerem uma abordagem ao 
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nível do implante. Realça ainda a importância do papel do endodontista na prevenção de falhas 

de implantes associadas a infeções subjacentes. 

 

Contudo, esta proposta também possui limitações. Não contempla critérios como a 

severidade da lesão, o prognóstico a longo prazo ou recomendações estruturadas de seguimento 

clínico. Além disso, esta classificação baseia-se sobretudo no estudo de casos clínicos e 

observações empíricas, o que limita a sua validade científica. No entanto, no contexto das peri-

implantites retrógradas 4 uma patologia ainda pouco compreendida e rara 4 esta classificação 

continua a ser uma ferramenta de referência valiosa na prática clínica, enquanto se aguarda a 

implementação de sistemas classificativos mais robustos e padronizados.  

 
Figura 6 3 Classificação segundo Sarmast, adaptado de Saramst et al. (2017) [49]. 

 

 

6.7 Classificação de Gong 

 

A elaboração da classificação por Gong e os seus colegas em 2022 representa um avanço 

notável na análise e categorização das peri-implantites retrógradas. Em vez de se centrar na 

origem ou nas características clínicas e radiográficas, como acontecia nas classificações 

anteriores, este sistema inovador baseia-se numa abordagem histopatológica, oferecendo assim 

um estudo mais detalhado e preciso das lesões. Esta classificação foi desenvolvida na sequência 

de uma revisão sistemática da literatura, abrangendo o período de 1992 a 2021 e incluindo 28 

estudos [50]. 
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Figura 7 3 Representação esquemática de cada categoria da classificação histológica das lesões da peri-

implantite retrógada, adaptado de Gong et al. (2022) [50]. 

 

No âmbito deste trabalho, Gong et al. identificaram sete entidades histopatológicas 

principais, classificadas de acordo com o tipo de tecido analisado e a fase de desenvolvimento 

da lesão [50]: 

 Estádio agudo não supurado: inflamação inicial sem produção de pus, 

caracterizada por infiltração celular, mas sem destruição tecidular significativa. 

 Granuloma crónico: resposta inflamatória crónica, com tecido de granulação 

organizado, frequentemente assintomático. 

 Estádio agudo supurado: infeção ativa com formação de pus, dor e sinais clínicos 

evidentes. 

 Estádio crónico supurado-fistulado: infeção persistente, acompanhada de fístulas, 

inflamação crónica e, por vezes, mobilidade do implante. 

 Quisto peri-implantar: presença de epitélio quístico ao redor do ápex do implante, 

frequentemente confundido com outras formas de peri-implantite retrógada nas 

radiografias. 
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 Mau processo de cicatrização óssea: ausência de regeneração óssea normal ao 

redor do ápex, sem sinais de infeção, mas com estrutura trabecular anómala. 

 Reação a corpo estranho: resposta inflamatória induzida por materiais externos 

(ex.: fragmentos de luvas cirúrgicas, partículas residuais), detetada exclusivamente 

por análise histológica. 

 

O principal valor desta classificação reside na sua precisão de diagnóstico, destacando 

que diversas lesões com aparência semelhante nas radiografias podem ter etiologias distintas, 

requerendo, por isso, tratamentos específicos. Esta abordagem também permite explicar de 

forma mais aprofundada alguns insucessos terapêuticos, especialmente nos casos em que a 

infeção persiste apesar de um tratamento aparentemente adequado. 

 

Contudo, importa sublinhar que esta classificação apresenta algumas limitações, uma 

vez que se baseia sobretudo em estudos de caso, frequentemente heterogéneos, e exige o acesso 

a análises histopatológicas, o que nem sempre é viável na prática clínica diária. Assim, trata-se 

de um instrumento predominantemente académico e de investigação, embora abra novas 

perspetivas para uma futura padronização do diagnóstico. 

 

Para concluir, a classificação histopatológica proposta por Gong et al. (2022) marca uma 

etapa importante na compreensão das peri-implantites retrógradas. Ao basear-se na análise dos 

tecidos, e não apenas nos dados clínicos ou radiográficos, permite distinguir com elevada 

precisão diferentes tipos de lesões. Esta abordagem oferece uma melhor correlação entre 

diagnóstico e tratamento, que até então era sobretudo empírica, e propõe um quadro de decisão 

pertinente para adaptar a intervenção às características biológicas reais da lesão. No entanto, a 

sua aplicação continua limitada, dado que a utilização desta classificação requer exame 

histopatológico, o que restringe o seu uso em contexto clínico de rotina. Ainda assim, representa 

uma base sólida para futuras investigações e um avanço significativo rumo a uma classificação 

mais científica, individualizada e adaptada à diversidade dos casos de peri-implantite retrógrada 

[50]. 
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7 TRATAMENTO 

A peri-implantite retrógada, que, como vimos nas secções anteriores, é uma patologia muito 

rara, representa um desafio significativo na implantologia devido à sua complexidade 

etiopatogénica, à diversidade das suas manifestações clínicas e à ausência histórica de 

protocolos terapêuticos padronizados. De facto, a peri-implantite retrógada continua a ser uma 

entidade mal definida, para a qual os autores não estão totalmente de acordo quanto à etiologia, 

diagnóstico ou tratamento. Enquanto os estudos iniciais se centraram principalmente na 

classificação e na etiopatogénese da doença, o ênfase é agora colocado na importância de uma 

abordagem terapêutica baseada em critérios de diagnóstico precisos e adequados a cada situação 

clínica.  

 

Esta secção será dedicada a uma análise estruturada das várias opções terapêuticas 

disponíveis para o tratamento da peri-implantite retrógada. Antes de analisar em profundidade 

os vários métodos de tratamento, sejam eles cirúrgicos, não cirúrgicos ou combinados, é 

essencial examinar as árvores de decisão desenvolvidas por autores ao longo dos anos. Estas 

árvores, baseadas em classificações etiopatogénicas, clínicas e histopatológicas, têm como 

objetivo orientar o tratamento, tendo em conta a natureza, a origem e a gravidade da lesão. 

 

7.1 Árvores de decisão  

7.1.1 Árvore de decisão proposto por Shah 

Tal como referido na secção anterior, Shah e colaboradores (2016) publicaram uma 

classificação radiográfica da peri-implantite retrógrada com base na percentagem de perda 

óssea no ápice do implante. O autor classifica-a de acordo com 3 graus de complexidade e 

fornece uma árvore de decisão [45].  
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Figura 8 3 Árvore de decisão proposta por Shah et al. (2016) [13]. 

 

Uma vez feito o diagnóstico de peri-implantite retrógada, é essencial determinar a 

origem da lesão: ou é uma lesão primariamente relacionada com o implante ou é uma lesão 

endodôntica num dente adjacente que afetou secundariamente o implante [45]. 

 

Se a causa primária estiver relacionada com o implante, a lesão deve ser classificada de 

acordo com o sistema proposto como Classe I, II ou III, dependendo da severidade da perda 

óssea apical [45] :  

 Classe I (< 25% de perda óssea): é a forma leve, geralmente assintomática, com 

poucos ou nenhuns sinais clínicos. O tratamento recomendado é o desbridamento 

cirúrgico com retalho aberto, complementado por descontaminação mecânica e/ou 

química da superfície do implante.  

 Classe II (25-50% de perda óssea): Quando o acesso cirúrgico à lesão é favorável, 

recomenda-se o desbridamento com retalho aberto seguido de regeneração óssea 

guiada (com membrana de barreira e/ou enxerto ósseo). Por outro lado, se o acesso 

à lesão for limitado ou difícil, recomenda-se o desbridamento com retalho aberto 

seguido de ressecção da parte apical do implante e regeneração óssea guiada. 

 Classe III (>50% de perda óssea): Se não for detetada mobilidade, o tratamento 

pode seguir os mesmos protocolos de tratamento que para uma lesão de Classe II. 



Tratamento 

   59 

No entanto, na presença de mobilidade do implante, um sinal de falha na 

osteointegração, a explantação do implante é a solução terapêutica mais adequada. 

Nos casos em que a causa primária da peri-implantite retrógada se deve a danos 

endodônticos num dente adjacente, Shah recomenda o tratamento endodôntico de primeira linha 

do dente afetado. Este pode incluir um tratamento endodôntico convencional ou, se necessário, 

uma apicectomia. Após esta operação, recomenda-se um período de acompanhamento clínico 

e radiográfico de 1 a 3 meses para avaliar a resolução da lesão. Se a cicatrização for confirmada, 

a situação pode ser estabilizada e monitorizada no âmbito de um programa de manutenção. No 

entanto, se a lesão não tiver desaparecido, o implante é considerado a causa primária e a gestão 

segue a árvore de decisão padrão. Esta abordagem sublinha a importância de diagnosticar 

corretamente a origem da lesão, a fim de favorecer o tratamento conservador sempre que 

possível e evitar uma cirurgia desnecessária ao implante se a fonte de infeção for dentária [45]. 

7.1.2 Árvore de decisão proposto por Ramanausaukaite 

 

 
Figura 9 3 Árvore de decisão proposta por Ramanauskaite et al. (2016) [37].  

A abordagem terapêutica proposta por Ramanauskaite e al. (2016) baseia-se numa 

estratégia de tratamento sustentada numa avaliação radiográfica inicial, seguida de um 

raciocínio clínico etiopatogénico. O objetivo deste algoritmo de decisão é identificar a causa 

principal da lesão periapical, seja ela infeciosa, traumática ou relacionada com outros fatores 

de risco, de forma a adaptar o tratamento de forma direcionada [37]. 
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Quando é identificada uma reabsorção óssea apical, o primeiro passo consiste em determinar 

se a origem é de natureza infeciosa. Nesse caso, dois cenários são considerados [37] : 

 Um dente adjacente apresenta patologia endodôntica ou fratura radicular, situação que 

requer tratamento endodôntico, retratamento ou eventualmente extração do dente 

envolvido. Recomenda-se, então, um período de seguimento clínico e radiográfico para 

avaliar a resolução da lesão. Se ocorrer cicatrização, não é necessário tratamento 

adicional. 

 Existe uma patologia óssea persistente no local da implantação. Se o paciente apresentar 

sintomas clínicos (dor, edema, supuração), está indicado um tratamento cirúrgico, que 

inclui desbridamento com acesso por retalho, apicectomia do implante, 

descontaminação da superfície implantaria e, se necessário, regeneração óssea guiada. 

 

Nos casos em que a origem da lesão é considerada traumática, a decisão terapêutica depende 

da presença ou ausência de sintomas clínicos. Se houver dor, tumefação ou supuração, a mesma 

abordagem cirúrgica descrita anteriormente é recomendada. Na ausência de sinais clínicos, 

opta-se por uma vigilância ativa, com reavaliação futura. Se a lesão regredir, não é necessária 

intervenção adicional. Em caso de persistência ou agravamento, o tratamento cirúrgico é 

justificado [37]. 

 

Por fim, quando a lesão periapical está relacionada com outros fatores de risco ou etiologia 

incerta, o algoritmo prevê igualmente a avaliação de sinais e sintomas clínicos. Na ausência de 

sintomas, é proposta uma monitorização ativa. Se houver regressão, o tratamento não é 

necessário. No entanto, se a lesão persistir ou piorar, está indicado o tratamento cirúrgico [37]. 

 

Se estiver presente mobilidade do implante, isso geralmente indica uma falta da 

osteointegração, sendo então indicada a remoção do implante [37]. 

 

Esta abordagem tem como vantagem oferecer uma estratégia progressiva, que integra as 

dimensões etiológica, sintomática e radiográfica. Realça também a importância do diagnóstico 

diferencial e da avaliação das estruturas dentárias adjacentes na gestão das peri-implantites 

retrógadas. Esta metodologia constitui assim um quadro útil para orientar a decisão terapêutica, 

especialmente em casos complexos e pouco sintomáticos [37]. 
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7.1.3 Árvore de decisão proposto por Peñarrocha  

 

 
Figura 10 3 Árvore de decisão proposta por Peñarrocha et al. (2020) [43].   

 

No seu estudo de 2020, Peñarrocha e os seus colaboradores propuseram um algoritmo 

clínico específico para a abordagem da peri-implantite retrógrada precoce [31,43]. 

 

O processo diagnóstico começa com a identificação de uma imagem radiotransparente 

ao redor do ápice do implante, mesmo que não existam sintomas clínicos iniciais. Na ausência 

de sinais clínicos (dor, supuração, tumefação), recomenda-se manter uma vigilância 

radiográfica regular. Se a imagem radiotransparente aumentar de tamanho ou se surgirem 

sintomas posteriormente, está indicada uma intervenção cirúrgica precoce para tratar a peri-

implantite retrógrada [31,43]. 

 

Quando existem sinais de infeção desde o início (fístula, supuração marginal ou abcesso), 

a presença ou ausência de mobilidade do implante torna-se um fator decisivo: 

 Na ausência de mobilidade, recomenda-se um tratamento cirúrgico conservador, 

incluindo curetagem cirúrgica, osteotomia localizada, irrigação abundante do sítio 

cirúrgico e sutura hermética sem tensão. 

 Na presença de mobilidade, sinal de falha na osteointegração, está indicada a 

remoção do implante. Se a perda óssea for pequena e permitir a colocação 
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imediata de um novo implante com maior diâmetro ou comprimento, essa é a 

opção preferencial. Contudo, em casos de perda óssea significativa, é preferível 

realizar uma regeneração óssea guiada e aguardar a cicatrização óssea antes de 

considerar nova colocação de implante. 

 

O algoritmo proposto por Peñarrocha et al. (2020) também dá atenção especial à possível 

implicação de dentes adjacentes na origem da lesão. Se for identificada uma lesão periapical 

num dente vizinho, é recomendado o tratamento endodôntico desse dente. Em casos de lesão 

endodôntica recorrente (em dentes já tratados anteriormente), pode ser necessário realizar um 

retratatamento endodôntico ou cirurgia apical [31,43]. 

 

7.1.4 Árvore de decisão proposto por Chang 

 
Figura 11 3 Árvore de decisão proposta por Chang et al. (2021) [36]. 

 

A árvore de decisão desenvolvida por Chang et al. (2021) propõe uma abordagem 

estruturada e progressiva para a gestão das lesões periapicais associadas a implantes, tendo em 

conta a atividade da lesão (ativa ou inativa), o estado dos dentes adjacentes e a mobilidade do 

implante. Este protocolo destaca-se pela sua lógica binária clara e pela integração de opções 

cirúrgicas ou não cirúrgicas com base na resposta clínica observada [36]. 
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A primeira etapa consiste em determinar se a lesão é ativa ou inativa. No caso de uma lesão 

inativa, ou seja, assintomática e estável, recomenda-se apenas uma vigilância periódica. Por 

outro lado, se a lesão for ativa, o clínico deve identificar a possível fonte da infeção. Se um 

dente adjacente apresentar uma lesão endodôntica ou periodontal apical, está indicado um 

tratamento endodôntico. Se o dente adjacente for saudável, o tratamento deve ser dirigido ao 

implante [36]. 

 

Nos casos em que se suspeita que o implante seja a origem da lesão, é recomendado iniciar 

com um tratamento não cirúrgico. Se os sinais e sintomas melhorarem, basta manter o 

acompanhamento clínico. No entanto, se os sintomas persistirem, a conduta depende então da 

mobilidade do implante e do grau de perda óssea apical [36]. 

 

Se houver mobilidade do implante, isso indica falta de osteointegração, e o implante deve 

ser removido, seguido de regeneração óssea guiada e, posteriormente, colocação diferida de um 

novo implante ou, se possível, colocação imediata de um implante de maior diâmetro. Se o 

implante estiver estável, a abordagem dependerá da extensão da perda óssea apical [36] : 

 Em casos de perda óssea f 50 %, é recomendado um desbridamento cirúrgico com 

regeneração óssea guiada. 

 Se a perda óssea for superior a 50 %, dois cenários são considerados: 

 Se ainda existir osso suficiente para garantir estabilidade, pode-se realizar 

uma apicectomia do implante acompanhada de regeneração óssea. 

 Se a estrutura óssea for insuficiente, o implante deve ser removido, seguido 

de regeneração óssea, com colocação implantar em dois tempos. 

 

A vantagem deste protocolo é oferecer soluções individualizadas, baseadas na resposta 

clínica do paciente e em parâmetros anatómicos específicos. Combina constantemente 

abordagens conservadoras e cirúrgicas, com ênfase numa gestão etiológica rigorosa. A árvore 

de Chang distingue-se por uma metodologia clínica bem definida, que fornece ao profissional 

instruções passo a passo sobre como gerir situações clínicas complexas, propondo opções 

terapêuticas progressivas. Trata-se de uma ferramenta prática e sistemática, particularmente útil 

na tomada de decisão no contexto desafiante e multifatorial das lesões de peri-implantite 

retrógrada [36]. 
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7.1.5 Árvore de decisão proposto por Gao 

 

 

 
Figura 12 3 Árvore de decisão proposta por Gao et al. (2024) [51]. 

 

A árvore de decisão desenvolvida por Gao baseia-se numa abordagem diagnóstica 

progressiva, que integra critérios clínicos, radiográficos e endodônticos para o tratamento das 

peri-implantites retrógadas[51]. 

 

A abordagem clínica começa com uma monitorização clínica e radiográfica após a 

colocação do implante. Na presença de uma lesão apical sintomática, é recomendada 

imediatamente uma avaliação endodôntica dos dentes adjacentes. Se a polpa estiver necrótica, 

deve ser realizado um tratamento endodôntico não cirúrgico no dente em questão. Se a lesão 

persistir, é então indicada uma apicectomia do dente, associada a um desbridamento cirúrgico 

do implante. Caso esta abordagem falhe, a última tentativa consiste numa apicectomia do 

próprio implante, seguida de regeneração óssea guiada. Se ainda assim não houver resolução, a 

remoção do implante é aconselhada. Após cada intervenção, se houver regressão da lesão, 

recomenda-se uma vigilância a longo prazo [51]. 

 

Quando os dentes adjacentes são vitais e sem patologia apical, considera-se que a lesão é 

de origem implantaria. Nestes casos, recomenda-se um desbridamento cirúrgico do implante, 
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com ou sem regeneração óssea guiada. A monitorização clínica e radiográfica posterior permite 

avaliar a estabilidade ou resolução da lesão. Se não houver melhorias, deve-se realizar uma 

apicectomia do implante com regeneração óssea. Caso esta última falhe, está prevista a 

explantação do implante [51]. 

 

A árvore de decisão também contempla casos assintomáticos, sobretudo quando lesões 

radiográficas são detetadas no momento da colocação do implante. Se uma lesão periapical já 

estiver presente, sugere-se uma antibioterapia associada a uma monitorização radiográfica. Se 

a lesão se mantiver estável no tempo, não é necessária qualquer intervenção. No entanto, se 

evoluir negativamente, deve ser feito um desbridamento cirúrgico. Se após essa intervenção a 

lesão persistir, procede-se então a uma apicectomia do ápice do implante, seguida de 

regeneração óssea guiada. Se após essa primeira intervenção a lesão não evoluir, o implante 

entra numa fase de vigilância [51]. 

 

A árvore de decisão de Gao assenta na identificação da origem etiológica da lesão, 

especialmente através da avaliação sistemática da vitalidade dos dentes adjacentes. Esta 

abordagem permite distinguir lesões de origem endodôntica de complicações verdadeiramente 

implantarias, adaptando o tratamento de forma adequada. Trata-se de um protocolo simples de 

aplicar, que ajuda a evitar tratamentos desnecessários e que se integra facilmente na prática 

clínica quotidiana [51]. 

 

 

7.2 Tratamento não cirúrgico da peri-implantite retrógada 

7.2.1 Tratamento endodôntico dos dentes adjacentes  

Vários estudos têm destacado o papel fundamental do tratamento endodôntico dos dentes 

adjacentes na resolução da peri-implantite retrógrada. Muitas vezes, uma infeção persistente ou 

um tratamento endodôntico falhado de um dente vizinho está na origem da lesão apical do 

implante. 

 

No seu artigo, Sarmast et al (2019) relata casos de peri-implantite retrógrada de classe 2 

resolvidos através de um simples tratamento endodôntico não cirúrgico dos dentes adjacentes 

necróticos, sem qualquer intervenção direta sobre o implante. Estes resultados demonstram que, 
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quando a origem endodôntica é confirmada, um tratamento conservador pode ser suficiente 

para alcançar a cura completa das lesões, evitando assim uma abordagem cirúrgica mais 

invasiva [47]. 

 

Figura 13 3 (A e B) Implantes osteointegrados após 7 meses de cicatrização depois de um procedimento de 
regeneração óssea guiada. (C) Radiografia da colocação dos parafusos de cicatrização após 9 meses, que revelou 
lesão radiotransparente periapical ao nível do ápex do implante 3.6. (D e E) Tratamento endodôntico não cirúrgico 
realizado no dente 3.5 necrótico (F), Radiografia após colocação das coroas sobre os implantes 3.6 e 3.7. (G e H) 
Seguimento de dois anos demonstrando resolução das lesões periapicais ao redor do ápex do dente 3.5 e do ápex 
do implante 3.6. caso clinico  do Sarmast et al. (2019) [47].   

Em determinadas situações de peri-implantite retrógrada, o tratamento endodôntico dos 

dentes adjacentes revela-se uma opção terapêutica bem-sucedida e baseada em evidência 

científica. Sempre que se suspeite de uma origem dentária para a lesão, este tratamento deve 

ser considerado como primeira linha de intervenção. 

 

7.2.2 Antibioterapia  

Embora tenham sido relatados alguns casos isolados de utilização de antibióticos sistémicos 

como tratamento para a peri-implantite retrógrada, os resultados clínicos globais continuam 



Tratamento 

   67 

bastante limitados e frequentemente insatisfatórios. Nos casos ativos de peri-implantite 

retrógrada, os antibióticos isoladamente são geralmente insuficientes para erradicar a infeção, 

conforme salientado na revisão de Chang et al. (2021). Isto deve-se principalmente ao facto de 

ser difícil atingir colónias bacterianas organizadas em biofilme, o que torna a sua eliminação 

praticamente impossível apenas com antibioterapia [36]. 

 

Num estudo retrospetivo, Lefever et al. (2013) confirmaram esta hipótese ao mostrar que 

apenas dois casos foram tratados exclusivamente com antibióticos, sem desbridamento 

cirúrgico. A maioria dos implantes acabou por necessitar de intervenção cirúrgica devido a 

fracasso clínico ou recidiva da lesão, e esta abordagem conservadora não demonstrou ser eficaz 

[38]. 

 

7.1 Tratamento cirúrgico  

7.1.1 Desbridamento cirúrgico 

Um dos tratamentos cirúrgicos utilizados para tratar a peri-implantite retrógrada é o 

desbridamento cirúrgico. Este método consiste numa cirurgia de acesso ao ápice do implante, 

com o objetivo de eliminar cuidadosamente o tecido de granulação e limpar a superfície do 

implante. Para tal, é realizado um retalho mucoperióstico que permite aceder à região apical do 

implante. 

 

Quirynen et al. (2005) afirmam que, se realizado precocemente, o desbridamento por retalho 

aberto isolado, especialmente no maxilar superior, pode proporcionar resultados positivos. Foi 

demonstrado que esta abordagem pode controlar a infeção e garantir a estabilidade a longo 

prazo do implante, particularmente em casos sem perda óssea significativa [28]. 

 

Da mesma forma, Shah et al. (2016) propuseram que, na ausência de mobilidade do 

implante, o desbridamento por retalho aberto sem enxerto ósseo pode ser suficiente para lesões 

de classe I de peri-implantite retrógrada, caracterizadas por uma perda óssea apical inferior a 

25% do comprimento do implante [45]. 

 

No tratamento da peri-implantite retrógrada, o desbridamento isolado pode oferecer uma 

vantagem a curto prazo ou paliativa, sobretudo nos casos de baixa gravidade ou em estádios 
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iniciais. No entanto, o seu sucesso depende fortemente de uma intervenção precoce, de um 

diagnóstico etiológico preciso e da ausência de mobilidade do implante. A sua previsibilidade 

é, por isso, limitada. Assim, embora possa ser considerada uma estratégia conservadora de 

primeira linha, caso não se verifique cura clínica ou radiográfica, é frequentemente necessária 

uma intervenção complementar. 

 

7.1.2 Desbridamento cirúrgico com regeneração óssea guiada  

Um desbridamento simples pode não ser suficiente nos casos de peri-implantite retrógrada 

mais graves ou persistentes. O desbridamento cirúrgico associado à regeneração óssea guiada 

constitui uma abordagem terapêutica mais completa e eficaz quando há perda óssea apical 

significativa ou quando a integridade do sítio do implante está comprometida. 

 

Para o tratamento de casos moderados a severos de peri-implantite retrógrada, a 

combinação de desbridamento cirúrgico com regeneração óssea guiada oferece uma abordagem 

fiável e eficaz. Sem necessidade de remover o implante, esta técnica permite reconstruir o osso 

peri-implantar perdido e controlar a infeção. No entanto, trata-se de uma abordagem 

tecnicamente exigente, que requer acompanhamento pós-operatório rigoroso e competência 

cirúrgica adequada. Quando bem executada, esta técnica pode melhorar significativamente o 

prognóstico a longo prazo de implantes comprometidos por lesões apicais. 

 

7.1.3 Desbridamento com regeneração óssea guiada e com apicectomia do 

implante  

Quando as medidas conservadoras se revelam ineficazes em casos complexos ou 

persistentes de peri-implantite retrógrada, um protocolo cirúrgico combinado composto por 

desbridamento por retalho aberto, regeneração óssea guiada e apicectomia do ápice do implante 

demonstrou ser uma estratégia fiável para preservar o implante e restaurar a saúde peri-

implantar. Dados clínicos de longo prazo e séries de casos, nomeadamente os de Chang (2021), 

Wiedemann (2021) e Balshi et al. (2007), sustentam esta abordagem [36,52,53]. 

 

A apicectomia do implante é realizada após o desbridamento completo da lesão. Consiste 

na resseção da porção apical do implante, geralmente com recurso a um instrumento 

piezoelétrico ou rotativo. Esta etapa é essencial quando se considera que o ápice está 
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permanentemente contaminado ou localizado numa zona de perda óssea ativa, servindo como 

fonte contínua de infeção. De acordo com Chang (2021) e Wiedemann (2021), este 

procedimento é recomendado quando o acesso ao ápice é viável e o suporte ósseo coronal ainda 

é suficiente para manter a estabilidade do implante [36,52]. 

 

A regeneração óssea guiada é utilizada para tratar o defeito ósseo residual após a resseção 

apical. O defeito é preenchido com um enxerto ósseo, como osso bovino desproteinizado ou 

substitutos sintéticos. O enxerto é depois estabilizado e a invasão de tecidos moles é evitada 

através da aplicação de uma membrana de colagénio reabsorvível, o que permite uma 

cicatrização óssea previsível. Após o reposicionamento do retalho, realiza-se uma sutura 

primária sem tensão para garantir o encerramento adequado da ferida. 

 

Trata-se de um procedimento cirúrgico eficaz para o tratamento de casos avançados de peri-

implantite retrógrada, que combina a resseção apical do implante, o desbridamento e a 

regeneração óssea guiada. Esta abordagem permite eliminar a infeção apical, restaurar o volume 

ósseo e preservar o implante sem necessidade de explantação. 

 

Em condições apropriadas, como uma osteointegração estável e um suporte ósseo coronal 

adequado, esta técnica pode proporcionar excelentes resultados clínicos a longo prazo, 

constituindo uma alternativa prática e menos invasiva à remoção do implante. 

 

7.1.4 Remoção do implante  

A explantação é considerada como a última opção na abordagem dos implantes com peri-

implantite retrógrada, sendo geralmente reservada para situações em que as medidas 

conservadoras falharam ou quando o implante apresenta mobilidade clínica, sugerindo perda 

de osteointegração [45]. 

 

Além disso, pode ser antecipada quando a perda óssea apical é demasiado extensa para 

garantir a estabilidade do implante, mesmo após a cirurgia. Embora se trate de uma abordagem 

radical, permite uma avaliação completa do local, especialmente em casos de contaminação 

irreversível ou de lesão crónica persistente [28,52].  
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Nestas circunstâncias, pode-se esperar uma regeneração óssea adequada e uma nova 

colocação do implante, seja imediata ou em segunda fase, consoante as condições locais. 

 

  



Prevenção e recidiva 

   71 

8 PREVENÇÃO E RECIDIVA  

8.1 Prevenção 

8.1.1 Importância de um diagnóstico pré-implantar completo 

A prevenção da peri-implantite retrógada começa muito antes da colocação do implante, 

com uma avaliação rigorosa dos dentes adjacentes. Muitas lesões de peri-implantites 

retrógradas são o resultado de uma infeção endodôntica não diagnosticada ou maltratada num 

dente vizinho. Portanto, uma análise endodôntica completa - incluindo testes de vitalidade, 

exame clínico e radiológico - deve ser sistematicamente realizada antes de qualquer cirurgia de 

implante. A pulpite assintomática, as lesões periapicais cicatrizadas ou não visíveis por 

radiografia podem ser potenciais fontes de infeção. Assim, os autores recomendam o tratamento 

endodôntico profilático dos dentes adjacentes com o diagnostico de necrose pulpar ou o 

retratamento em caso de dúvida, mesmo na ausência de sintomas aparentes, para eliminar 

quaisquer focos patogénicos latentes [36,51]. 

 

8.1.2 Gestão dos locais de extração e tempo de cicatrização 

Os casos clínicos de peri-implantite retrógada têm sido frequentemente associados a 

implantes colocados imediatamente após a extração em locais previamente infetados. Gao et al. 

(2024) alerta para o facto de não se colocarem implantes demasiado cedo em áreas onde a 

cicatrização óssea não está totalmente concluída. A presença de tecido inflamatório residual ou 

de bactérias no osso alveolar, mesmo após uma curetagem cuidadosa, pode levar a uma recidiva 

infeciosa. Para minimizar este risco, recomenda-se um período de cicatrização de 8-12 semanas 

entre a extração e a implantação, especialmente se o local tiver uma lesão endodôntica pré-

existente. Além disso, recomenda-se uma curetagem cuidadosa do alvéolo e uma possível 

regeneração óssea guiada para garantir a qualidade do leito do implante [36,51]. 

 

8.1.3 Cuidados a ter na cirugia de implantes 

A peri-implantite retrógada pode desenvolver-se em resultado de determinados erros 

técnicos cometidos durante a cirurgia de implantes. Para evitar micro fraturas ósseas, 

aquecimento excessivo ou sobrepressão, Gao et al (2024) sublinha a importância da preparação 

atraumática do local de implantação. Estas feridas têm o potencial de prejudicar a 
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vascularização e promover um ambiente favorável ao crescimento de infeções. Respeitar as 

distâncias de segurança das raízes dos dentes vizinhos também é crucial. A colocação de um 

implante demasiado próximo do ápice de um dente adjacente pode comprometer a vitalidade 

pulpar, seja por trauma térmico, mecânico ou vascular, favorecendo a necrose e permitindo a 

propagação de infeções endodônticas para a zona peri-apical do implante. Para garantir uma 

colocação do implante numa posição ideal e evitar erros como a proximidade excessiva com 

dentes adjacentes ou a perfuração de estruturas anatómicas, o planeamento tridimensional 

guiado permite uma avaliação precisa da anatomia e uma execução mais segura do 

procedimento cirúrgico [36,51]. 

 

8.1.4 Acompanhamento pós-operatório e prevenção secundária 

A prevenção da peri-implantite retrógrada no pós-operatório exige um enfoque rigoroso na 

monitorização contínua das lesões pulpares e periapicais nos dentes adjacentes aos implantes. 

Mesmo após um tratamento endodôntico tecnicamente bem realizado, a presença de 

microrganismos residuais pode persistir nos canais ou nos tecidos periapicais, podendo manter 

uma inflamação silenciosa e de difícil deteção imediata. Estas lesões persistentes ou recorrentes, 

mesmo anos após um tratamento endodôntico, são um fator etiológico relevante para o 

desenvolvimento de inflamação apical em implantes vizinhos. Assim, é fundamental integrar 

nas revisões pós-operatórias a avaliação clínica e imagiológica regular da eficácia dos 

tratamentos endodônticos, especialmente em pacientes com histórico endodôntico ou lesões 

periapicais antigas. A vigilância contínua permite identificar precocemente sinais de falência 

do tratamento endodôntico, evitando que infeções residuais se propaguem ao redor do implante. 

Esta abordagem direcionada, baseada na etiologia retrógrada da infeção, constitui uma 

estratégia preventiva essencial para a preservação a longo prazo dos implantes osteointegrados 

[36,51]. 

8.2 Recidiva  

A peri-implantite retrógrada é uma entidade clínica rara, representando cerca de 0,26% das 

complicações de implantes. Apesar da sua baixa prevalência, representa um verdadeiro desafio 

terapêutico devido à diversidade das suas causas, à falta de consenso na sua gestão e à escassez 

de estudos a longo prazo sobre a recidiva. Até à data, poucos casos de recidiva foram relatados 

na literatura, o que dificulta o estabelecimento de protocolos padronizados. O tratamento da 
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peri-implantite retrógada é frequentemente baseado numa estratégia incremental, que vai desde 

abordagens mais conservadoras até a intervenções cirúrgicas complexas, dependendo da 

resposta clínica do doente. Esta progressão terapêutica é essencial na tentativa de preservar o 

implante, adaptando as abordagens terapêuticas à gravidade da lesão.  

 

O caso relatado por Kutlu et al. (2016) é uma ilustração perfeita desta abordagem 

progressiva. Uma paciente do sexo feminino, de 42 anos de idade, em bom estado de saúde 

geral, recebeu um implante na região do incisivo lateral esquerdo do maxilar após extração e 

preservação alveolar. Alguns meses após a carga, foi observada uma lesão apical dolorosa e 

fistulosa. A cirurgia inicial incluiu desbridamento e regeneração óssea guiada com um 

substituto ósseo xenogeno e membrana de colagénio [48]. 

 

 
Figura 14 3 2. Aspeto clínico do trajeto fistuloso na região apical do implante. 3. Imagem de tomografia 
computorizada da lesão periapical peri-implantar. 4. Radiografia panorâmica revelou uma área radiotransparente 
na porção apical do implante. Caso de Kutlu et al. (2016) [48]. 
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Figura 15 3 5. Tecido de granulação no ápex do implante. 6. Defeito ósseo e ápex do implante exposto após a 
curetagem da lesão. 7. Enxerto córtico-esponjoso misturado com pó de tetraciclina. 8. Membrana de colagénio a 
cobrir a área do defeito. Caso de Kutlu et al. (2016) [48]. 

 

No entanto, logo ocorreu uma recidiva, com extensão da lesão para o canino adjacente. Foi 

então efetuado um tratamento endodôntico inicial no canino, seguido de uma segunda cirurgia 

que combinou a ressecção apical do implante, descontaminação, enxerto ósseo e aplicação de 

fibrina rica em plaquetas. Esta abordagem cirúrgica completa resultou numa cicatrização óssea 

visível aos 6 e 12 meses, sem sinais de recidiva. Este caso realça o valor de uma abordagem 

multidisciplinar e gradual em casos de peri-implantite retrógrada persistente, tornando possível 
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evitar a explantação, assegurando simultaneamente a conservação funcional e estética do 

implante e a sua reabilitação [48]. 

 

 
Figura 16 3 Lesão apical recorrente estendia-se ao dente canino adjacente. Caso de Kutlu et al. (2016) [48]. 

 

 

Figura 17 3 10. Ápex do implante submetido a um procedimento ressetivo com brocas diamantadas sob irrigação 
com soro fisiológico estéril. 11. Defeito preenchido com mistura de enxerto ósseo e fibrina rica em plaquetas. 12. 
Membrana moldada de fibrina rica em plaquetas colocada por cima da membrana de colagénio. 13. Aspeto clínico 
na consulta de controlo aos 6 meses, sem sinais de infeção. 14. Radiografia periapical pós-operatória 15. 
Radiografia panorâmica (consulta de controlo ao final de um ano). Caso de Kutlu et al. (2016) [48]. 
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9 CONCLUSÕES 

A peri-implantite retrógrada é uma complicação rara dos implantes dentários, com uma 

prevalência estimada entre 0,26% e 2,7%, significativamente inferior à da peri-implantite 

clássica. Durante muito tempo pouco reconhecida pelos clínicos, esta patologia tem despertado 

um interesse crescente na literatura científica na última década, devido às suas implicações 

clínicas e à dificuldade do seu diagnóstico. 

A etiologia desta lesão é, na maioria dos casos, de origem infeciosa, frequentemente 

associada a lesões endodônticas não resolvidas em dentes adjacentes. No entanto, fatores 

traumáticos ou técnicos também podem estar envolvidos, como o sobreaquecimento ósseo, a 

colocação excessivamente apical do implante ou a contaminação do leito implantar. O 

diagnóstico baseia-se sobretudo em exames radiográficos que revelam uma área 

radiotransparente na região apical do implante. Clinicamente, o paciente pode ter dor 

localizada, tumefação ou presença de fístula, geralmente semanas ou meses após a colocação 

do implante. 

A abordagem terapêutica é progressiva e adaptada a cada caso, podendo variar desde o 

tratamento endodôntico dos dentes vizinhos até à explantação do implante. Entre essas duas 

abordagens, existem múltiplas opções descritas na literatura: antibioterapia, desbridamento 

cirúrgico, regeneração óssea guiada, apicectomia do implante ou do dente adjacente. Vários 

algoritmos de decisão foram recentemente propostos para ajudar o clínico a definir o plano de 

tratamento ideal, com base na gravidade da lesão, na mobilidade do implante, na acessibilidade 

cirúrgica ou ainda na origem etiológica presumida. 

Apesar dos avanços, a peri-implantite retrógrada ainda precisa de normalização clínica, 

sendo os protocolos terapêuticos atuais bastante heterogéneos. Se, por um lado, alguns casos 

respondem favoravelmente a tratamentos conservadores, por outro, certos quadros clínicos 

exigem abordagens cirúrgicas combinadas mais complexas. As recidivas parecem ser raras, mas 

a evidência científica de longo prazo ainda é limitada. 

Por fim, esta patologia reforça a importância de uma planificação pré-implantar rigorosa, 

da avaliação cuidadosa dos dentes adjacentes e de um seguimento pós-operatório estruturado. 

A compreensão etiopatogénica da peri-implantite retrógrada continua a evoluir, mas ainda falta 
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estabelecer um consenso terapêutico claro que oriente eficazmente a prática clínica e ajude a 

preservar o sucesso das reabilitações com implantes. 
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ANEXOS  

 
 

Autorizaçao para usar a Figura 1:  

 

Autorizaçao para usar a Figura 2 :  

 

 

 

 

 



Peri-implantite retrógada da etiologia até ao tratamento 

 86 

 

 

Autorizaçao para usar a Figura 3:  
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Autorização para usar a Figura 5:  

 

 

Autorização para usar a Figura 7:  
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Autorização para usar a Figura 5 e a Figura 13:  
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Autorização para usar a Figura 5, Figura 14, Figura 15, Figura 16, Figura 17:  
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Autorização para usar o Tabela 1:  

 

 

 

Autorização para usar o Tabela 7:  

 


