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逆行性种植体周炎病因与治疗的研究进展

夏溦瑶 1 王婧 2 屈依丽 1

1. 口腔疾病防治全国重点实验室 国家口腔医学中心 口腔疾病国家临床医学研究中心

四川大学华西口腔医院修复Ⅱ科 成都 610041；

2. 口腔疾病防治全国重点实验室 国家口腔医学中心 口腔疾病国家临床医学研究中心

四川大学华西口腔医院种植科 成都 610041

[摘要] 逆行性种植体周炎（RPI）是发生于种植体根尖部的罕见生物并发症，表现为围绕种植体根尖部的类圆形

或不规则的低密度影像，是种植体早期失败的重要原因之一。目前，RPI的病因与发病机制尚不完全明确。现有

研究表明该疾病可能与细菌感染、骨灼伤和异物反应等多种因素有关，同时该疾病

的治疗决策也尚无统一定论。因此本文主要通过回顾 RPI的潜在病因与治疗策略，

总结其防治要点，为临床上该疾病的预防和诊治提供参考。
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[Abstract] Retrograde peri-implantitis (RPI) is an infrequent biological complication that occurs in the apical region of 

implants, presenting as a circular or irregular low-density image surrounding the implant apex. It is one of the most impor‐

tant causes of early implant failure. The etiology and pathogenesis of RPI remain incompletely understood. Studies have 

shown that it may be related to multiple factors, including bacterial infection, bone overheating, and foreign body reac‐

tions. Furthermore, the treatment for RPI is not standardized. In this article, the etiology and treatment of RPI are re‐

viewed to provide a reference for the prevention and treatment of this disease in clinical practice.
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逆行性种植体周炎 （retrograde peri-implanti‐

tis，RPI），又称种植体根尖周病变 （implant pe-

riapical lesion，LPL），是种植体植入后累及其根

尖周组织的罕见生物并发症，发病率为 0.26%~

1.86%[1-2]。现有证据[3]表明：RPI多发生于术后 6个

月内，是种植早期失败的重要原因之一。RPI的诊
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断主要基于影像学表现，表现为围绕种植体根尖

部的类圆形或不规则的低密度影像[4-5]；同时结合

临床表现可将其分为静止型RPI和活动型RPI。静

止型 RPI 常是由于种植床预备过深导致种植体根

尖部形成封闭空腔、种植体颊舌向偏斜导致其根

方无骨及无菌性骨坏死，常无明显临床症状[6]；而

活动型 RPI 则与细菌定植、骨灼伤等引起的持续

性炎症反应有关，可伴有瘘管、疼痛、红肿等临

床表现。目前，RPI的病因、治疗方法尚待明确。

因此，本文主要基于 RPI 的病因和治疗方法进行

讨论，总结其防治策略，为 RPI 的预防、诊断与

治疗提供参考。

1　  RPI的病因及影响因素

RPI 的致病因素尚不清晰。根据现有文献报

道，其主要致病因素包括：细菌感染、骨灼伤、

微骨折及异物反应，其他影响因素则包括种植体

表面特性及宿主相关因素。

1.1　  细菌感染

1.1.1　  种植位点细菌激惹

种植位点的残留细菌激惹是RPI的病因之一。

患牙拔除后，致病菌在其表面形成保护层并进入

代谢静止状态[7-9]；在植入种植体时，致病菌可被

激活并定植在种植体表面，最终破坏根尖区骨结

合界面并引起 RPI[8]。目前认为，种植位点残留细

菌可能来源于以下 2种病灶。1）根尖周病源性残

留感染：有根管治疗失败史或根尖周病史的患牙

拔除后，即使拔牙窝完全愈合，仍然能够在 32%

的拔牙位点中检测到细菌[8,10-12]。研究[13-14]表明：该

位点的 RPI 发生风险是正常对照组的 7.2 倍。Mu-

ñoz-Cámara 等[15]的前瞻性队列研究表明：若能在

即刻种植前对患牙根尖周病变区进行充分清理和

去污，能够有效降低 RPI 的发生率，这提示种植

体植入前的拔牙窝感染控制是预防 RPI 的关键措

施；2）牙周病源性残留感染[16-17]：因严重牙周破

坏而拔除患牙的位点同样可能残留细菌和感染物

质。研究[14]表明：RPI感染灶中检测出最常见的细

菌为属于牙周致病菌群的牙龈卟啉单胞菌。然而，

Quirynen 等[1]的研究显示：因牙周炎拔除患牙与

RPI并无显著相关性，推测可能与RPI厌氧微环境

导致的优势菌群改变有关。但无论在延期种植还

是即刻种植病例中，拔除患牙后彻底清理拔牙窝

是降低RPI和种植体早期失败发生率的核心。

1.1.2　  邻牙牙髓感染或根尖周炎（apical periodon‐

titis，AP）扩散

邻牙牙髓病变及 AP 扩散是 RPI 的重要病因，

好发于骨小梁密度较低的上颌骨[18-20]。Zhou等[21]的

研究显示：即使邻牙已完善根管治疗，RPI 发病

率仍高达 7.8%，这可能与根管系统解剖变异及细

菌生物膜持续定植有关。此外，种植体与邻牙根

尖距离<2 mm及根管治疗与种植体植入间隔<4周

则是 RPI 发病的危险因素。当邻牙存在慢性 AP

时，RPI 发病率显著升高至 25% （OR=8）[10,14]。基

于该临床现象，丁锋等[22]尝试利用即刻种植联合

邻牙开髓的方法构建动物模型，同时把握种植体

根方与邻牙间的距离<3 mm 以保证模型构建成功

率。同时有学者[23]建议种植-牙体牙髓联合序列治

疗以预防 RPI，即当虚拟种植体距离邻牙 AP距离

（implant-apical periodontitis distance，IAD） 小于

3 mm时，需先进行邻牙根管（再）治疗后待病损

范围缩小再考虑种植手术。但 IAD的“安全距离”

仍需高证据等级的临床研究验证。

笔者通过文献分析及临床观察总结出邻牙牙

髓感染或AP扩散引起RPI的影像学表现可以分为

2 型 （图 1）。Ⅰ型：邻牙根尖透射影与种植体根

尖部低密度暗影无直接联通。该分型的致病机制

可能与种植体植入后与邻牙形成的“种植-牙根尖

复合区（implant-tooth apical complex zone）”局

部微环境中巨噬细胞等介导的细胞相互作用有关，

即邻牙AP的病原菌能够潜在调节巨噬细胞破骨向

分化，从而影响种植体早期骨结合局部微环境中

成骨与破骨的平衡，造成局部骨结合失败[24-27]；Ⅱ
型：邻牙根尖透射影与种植体根尖部联通，推测

其成因为邻牙感染通过疏松的骨松质扩散至种植

体根尖周，导致种植体-骨界面结合失败。目前，

该分型仅参考临床和影像学表现，其分子调控机

制及相关信号通路仍需进一步验证。

1.2　  骨灼伤与微骨折

种植窝洞预备过程过量产热导致骨坏死，细

胞崩解释放大量的酶引起炎性反应，会导致骨结

合失败并引起 RPI发生。Lavelle等[28]的研究表明：

骨组织若处于 47~50 ℃且持续时间超出 1 min即可

能影响骨结合，下颌骨和Ⅰ类骨中因骨质致密、

血供差，更易发生骨灼伤。因此，在术前设计时

应充分评估骨质，在术中预备时应增加提拉频率

并充分冷却，降低骨灼伤和 RPI 发生的风险。此

外，种植体过早或过重负载导致牙槽骨微骨折可
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能导致种植体周局部血供中断和无菌性骨坏死，

最终发展为RPI[29]。

1.3　  其他病因

Nedir 等[30]曾报道 1 例淀粉样颗粒异物反应引

起 RPI 的病例，组织病理学检查显示病损区纤维

结缔组织内有密集的炎症浸润和淀粉颗粒，考虑

其来源于手术过程佩戴的淀粉样颗粒涂层手套。

此外，手术瘢痕、残留牙齿碎片同样可能引起RPI

的发生[2,31]。

1.4　  相关影响因素

1.4.1　  种植体表面特性

现代种植体表面改性技术通过调整亲水性与

粗糙度提升骨结合速率，但其同样增加了细菌黏

附的风险[32]。Quirynen等[1]的研究表明：TiUnite种

植体与机械加工表面种植体的 RPI 发病率存在显

著差异（P<0.000 1）。机械加工表面种植体会迅速

被炎性包膜包绕使炎症封闭，但TiUnite种植体表

面经电化学阳极氧化处理形成的多孔状含磷氧化

钛涂层可以加速骨结合过程，因此其冠部骨结合

发生先于炎性组织包绕，表现出RPI特征。然而，

Renvert 等[33]则认为：现有证据对表面特性与 RPI

的关联性仍存在争议，可能受微生物定植环境差

异和宿主免疫反应多样性等因素影响。

1.4.2　  宿主因素

患者全身或局部因素可能促进 RPI 的发生。

人类免疫缺陷病毒（human immunodeficiency vi‐

rus，HIV） 感染引起患者自身免疫功能受损时，

种植体摄菌作用增强[2]，同时HIV病毒可能通过影

响微循环而改变骨改建速率[34-35]，增加RPI的发生

风险。其他疾病如糖尿病和骨质疏松症等也可能

增加RPI的感染风险[36]。

综上，RPI 的病因具有多源性特征。Suss‐

man[37]提出的经典分型将致病因素系统划分为 2

类：Ⅰ型源于种植术中操作误差导致的邻牙牙髓

失活，如根方骨灼伤或种植体压迫邻牙根尖血供，

引起牙髓坏死，进而造成炎症波及种植体根尖；

Ⅱ型则来源于邻牙牙髓感染或根尖周病。Sarmast

等[6]在此基础上进一步扩展，补充了Ⅲ型（种植体

颊舌向位置异常导致根方骨缺损）和Ⅳ型（种植

于感染残留位点诱发细菌激惹）。鉴于RPI的复杂

病因，临床医生在种植术前需要详细采集患者局

部及全身情况，充分评估种植位点骨质及邻牙状

态，并利用数字化技术及多学科联合治疗优势，

降低RPI发生风险，从而提高种植成功率。

2　  治疗方法

RPI的治疗策略目前尚无统一共识，但其干预

手段可分为非手术治疗与手术治疗，具体方案需

依据致病原因、临床表现以及种植体松动度等综

合考虑。

2.1　  非手术治疗

2.1.1　  抗生素治疗

抗生素治疗在 RPI 非手术治疗中占据重要地

位，文献支持的常用方案为连续服用 1 周阿莫西

林（500 mg/tid）或克林霉素（300 mg/tid）。Waas‐

dorp等[38]报道 1例无症状RPI患者在连续服用阿莫

西林后，种植体根尖放射线透射影消失，表明抗

生素对静止期病灶存在抑制作用。然而，单纯抗

生素方案的有效性存在临床表现依赖性。文献报

道的成功案例多集中于无临床症状的静止型 RPI，

而对于伴有瘘管、疼痛、红肿等临床表现的活动

型病例，单纯抗生素治疗难以阻断疾病进程[39-40]。

因此，基于现有证据，笔者建议将抗生素作为术

前辅助治疗，通过抑制急性炎症反应从而延缓疾

病进展，为后续手术创造有利条件。

A B

C D

A、C：Ⅰ型，邻牙根尖投射影与种植体根尖部低密度暗影无直接

联通；B、D：Ⅱ型，邻牙根尖透射影与种植体根尖部联通。

图 1 　邻牙牙髓感染或AP扩散的RPI影像学分型

Fig 1 　Imaging classification of RPI related to adjacent pulp infection 

or AP
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2.1.2　  邻牙根管（再）治疗/显微根尖手术（endo-

dontic microsurgery，EMS）

消除邻牙感染来源是治疗由邻牙牙髓或AP扩

散引起的 RPI 的治疗原则。根据 Sussman 分型体

系，Ⅰ型与Ⅱ型 RPI 的治疗均需遵循“感染源控

制优先”原则。部分病例报道[41]显示：在对邻牙

实施完善根管治疗后，邻牙根尖周病损和种植体

根尖周暗影均完全愈合。如若在邻牙存在难治性

慢性 AP 或难以建立根管通道时，则需选择 EMS

彻底消除邻牙感染。但是值得注意的是，临床医

生需要谨慎评估行邻牙EMS时是否需要同期处理

种植体根尖周病损的感染炎症，尽量避免二次手

术的创伤。基于临床观察及前述影像学分类，笔

者认为，如为邻牙牙髓感染或AP扩散引起的Ⅰ型

RPI则可选择单纯处理邻牙，如为Ⅱ型或术中探查

发现病灶联通则往往需进行联合手术同期处理[10]。

2.2　  手术治疗

RPI的手术治疗以彻底清除感染、重建骨缺损

为核心目标。目前，常用的手术方法包括翻瓣清

创及种植体根尖切除，但术式选择上尚无统一

定论。

2.2.1　  翻瓣去污

针对存在进行性骨缺损的活动型RPI，实施彻

底的感染灶清除是治疗的核心。Di Murro 等[16]通

过对 6例RPI病例的长期随访证实，采用翻瓣清创

术联合骨增量技术可使种植体8年存留率达100%，

提示该术式在消除炎症及促进骨再生方面具有良

好疗效。Shivakumar等[36]建议：所有RPI病例均需

通过手术去污，最大程度保证种植体存留与功能

恢复。但值得注意的是，RPI 的治疗决策应遵循

“以病因为导向”的原则：对于邻牙源性 RPI，通

过邻牙根管 （再） 治疗或 EMS 治疗消除感染源

后，若种植体根尖暗影消失，则无需再进行翻瓣

去污；但如若暗影依然存在，则需考虑进一步手

术治疗。

2.2.2　  种植体根尖切除术

尽管部分学者认为通过翻瓣清创即可阻止活

动型 RPI 的进一步发展，但一些学者则认为考虑

到种植体表面螺纹、粗糙表面以及难以清洁的种

植体结构，通过物理或化学方法可能难以彻底去

除定植在该区域的感染物质，因此提出通过翻瓣

清创联合种植体根尖切除的治疗方法。Balshi等[42]

对 39例RPI病例行种植体根尖切除术的研究显示，

该治疗方案的成功率高达97.4%。但是，目前对于

单纯翻瓣清创和种植体根尖切除的疗效比较尚无

统一定论。多数病例通过彻底的翻瓣去污即可治

愈，但若病损位于种植体舌侧或种植体存在特殊

结构时，常规清洁器械如钛刷等无法进入病损区

域导致感染物质难以完全清理，可以考虑进行种

植体根尖切除，但需要注意切忌损伤种植体内连

接结构[2]。

2.2.3　  拔除种植体

当探查发现种植体出现松动时，应拔除失败

种植体并清理牙槽骨，视剩余骨量进行即刻再植

或延期再植[2,38]。

逆行性种植体周围炎的临床管理需基于种植

体稳定性及病因的明确诊断，通过消除感染来源，

控制种植体周炎症，保证种植体的长期稳定是

临床治疗的目标[11]。因此，临床医生需要充分

掌握 RPI 的病因及对应的治疗决策 （图 2），当

采用合适的治疗方法时，种植体存留率可达 75%~

100%[11,16,36,42]。

RPI

种植体松动

邻牙根管（再）治疗/EMS

拔除种植体

翻瓣去污

种植体根尖暗影愈合

邻牙感染来源

种植体根尖暗影未愈合

可获得清洁通道

翻瓣去污+种植体根尖切除

Y N

Y N

Y N

图 2 　RPI的治疗决策

Fig 2 　Treatment strategy for RPI
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3　  预防

随着对 RPI 病因及其临床管理策略的不断深

入，其治疗成功率已逐步提高。然而，现有部分

治疗手段仍可能带来不同程度的创伤和不适，患

者亦需承担一定的时间与经济成本，且存在种植

体失败的风险。因此，精准识别并干预 RPI 的致

病因素，及时消除潜在感染源，是实现有效预防

的关键。针对种植位点的细菌激惹风险，建议在

患牙拔除后充分搔刮与清创拔牙窝，并在种植预

备过程中保持充分冷却，以避免热源导致的骨灼

伤。若邻牙存在牙髓感染或AP，需优先对其进行

感染控制。当 IAD<3 mm 时，若可建立有效的根

管预备通道，应优先进行根管（再）治疗，并观

察 3~6个月，待根尖周暗影减退、IAD>3 mm以上

后再考虑种植体植入。若无法进行根管（再）治

疗，或 IAD<3 mm，建议同步开展邻牙 EMS 与种

植手术，以缩短治疗周期、降低二次手术创伤、

提高患者依从性及整体治疗的成本效益[23,43-44] （图

3）。笔者前期研究结合相关文献认为，此类联合

策略在控制感染、保障种植体长期稳定性方面具

有积极意义，且具备较高的临床可行性，值得进

一步推广与应用。

RPI是一种以种植体根尖周骨破坏为特征的罕

见并发症，其病因复杂，涉及种植位点残留感染、

邻牙牙髓感染或 AP 扩散、骨灼伤及异物反应等，

且受种植体表面特性与宿主全身状态的共同影响。

针对上述病因，临床治疗应以消除感染，控制炎

症为核心：通过服用抗生素或邻牙根管（再）治

疗等非手术治疗控制及消除感染源，通过手术治

疗（包括翻瓣清创、种植体根尖切除等）彻底清

除炎症物质，重建骨缺损。针对 RPI 的预防则强

调术前多学科评估治疗、术中规范操作及数字化

设计优化种植体三维位置，确保种植体与邻牙根

尖病损的“安全距离”。

本综述系统总结了 RPI 的病因与临床管理策

略，构建了以病因为导向的诊疗框架，同时提出

了RPI影像学分型及 IAD的“安全距离”，为降低

RPI发病率、提升种植成功率、推动精准防治提供

参考。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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