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I 

前 言 

本文件按照GB/T 1.1—2020《标准化工作导则  第1部分：标准化文件的结构和起草规则》的规定

起草。 

请注意本文件的某些内容可能涉及专利。本文件的发布机构不承担识别专利的责任。 

本文件由中华口腔医学会牙周病学专业委员会提出。 

本文件由中华口腔医学会归口。 

本文件起草单位：由山东大学口腔医院负责起草，（以下按汉语拼音排序）北京大学口腔医院、大

连市口腔医院、福建医科大学附属口腔医院、空军军医大学第三附属医院、南方医科大学口腔医院（广

东省口腔医院）、南京大学医学院附属口腔医院、南京医科大学附属口腔医院、青岛西海岸新区中心医

院、上海交通大学医学院附属第九人民医院、首都医科大学附属北京朝阳医院、首都医科大学附属北京

口腔医院、首都医科大学附属北京同仁医院、四川大学华西口腔医院、同济大学附属口腔医院、武汉大

学口腔医院、西安交通大学口腔医院、浙江大学医学院附属第二医院、浙江大学医学院附属口腔医院、

中国医科大学附属口腔医院、中山大学附属口腔医院参与起草论证。 

本文件主要起草人：葛少华、邵金龙、于洋、詹暶、陈斌、王宏岩、杜密、李安、赵雅君。 

本文件参与起草人（以下按汉语拼音排序）：曹正国、陈发明、陈江、陈莉丽、侯建霞、赖红昌、

李昂、林江、刘怡、栾庆先、罗礼君、满毅、孟焕新、潘亚萍、邵丹、孙江、孙玉春、王左敏、吴轶群、

徐淑兰、徐艳、闫福华、杨国利、张宇、张玉峰、赵川江、赵蕾。 
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II 

 引 言 

随着口腔种植技术的发展，种植义齿以其良好的修复和咀嚼功能恢复效果日益成为牙列缺损和牙

列缺失的较为理想的治疗方法[1]。然而，随之而来的是包括种植体周黏膜炎、种植体周炎等种植体周病

的出现及患者量的增加。因此，对口腔内种植体的长期维护和对种植体周病的预防、控制和治疗，是维

护种植义齿远期疗效和获得长期稳定功能的至关重要的环节。2018年，牙周病和种植体周病国际新分类

提出了种植体周病的国际分类，对种植体周健康、种植体周软硬组织缺损、种植体周黏膜炎和种植体周

炎等种植体周病和状况进行了明确定义[2-5]，近年大量关于种植体维护和相关种植体周病等的基础和临

床研究进展陆续发表，为明确种植体周相关临床检查要点、种植体周软组织状况及种植体周病的诊疗方

法和种植体周健康的维护方案奠定了基础[1,6-11]。 

本文件在学习国内外相关文献、广泛征求专家意见的基础上制定，内容包括口腔种植体相关临床检

查要点、种植体周软组织状况及种植体周病的诊疗方法和种植体周健康的维护方案的新理念和新方法，

旨在为口腔医师提供临床指导与规范，使种植体周健康的维护和种植体周病等的诊疗流程标准化，从而

切实提高种植义齿的远期成功率，达到延长种植义齿的使用寿命、提升患者生活质量、节约医疗资源、

减轻社会经济负担的目的。 

本文件将在临床推广与应用中不断完善，在未来的循证证据支持下定期修订。 
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口腔种植体周病管理专家共识 

1 范围 

本文件提出了口腔种植体相关临床检查要点、种植体周病的诊疗方法和种植体周健康的维护方案。 

本文件适用于所有开展口腔种植工作的口腔种植专科医师、牙周病专科医师、口腔全科医师、口腔

医学生和其他口腔医务工作者。 

2 规范性引用文件 

本文件没有规范性引用文件。 

3 术语和定义 

下列术语和定义适用于本文件。 

种植体周病 peri-implant diseases and conditions 

影响种植体周组织的炎症性疾病和种植体周非炎症性软组织缺损状况，包括种植体周黏膜炎、种植

体周炎和种植体周软组织缺损。 

种植体周黏膜炎 peri-implant mucositis 

种植体周黏膜呈炎症表现，黏膜色红、组织水肿、探诊出血和（或）溢脓、探诊深度较基线水平增

加，除因初期骨重建所致的牙槽嵴顶水平改变外无骨丧失。 

种植体周炎 peri-implantitis 

种植体周黏膜呈炎症表现，轻探出血和（或）溢脓，探诊深度较基线检查增加和（或）黏膜缘退缩，

影像学检查示存在超出初始骨重建的牙槽嵴顶边缘骨丧失。 

注：探诊深度与骨丧失相关，不同患者骨丧失的进展速率不同。 

种植体周软组织缺损 peri-implant soft tissue deficiency;PSTD 

不存在种植体周炎症的情况下，出现明显的唇颊侧黏膜退缩（种植体周黏膜边缘的根向移位）、黏

膜覆盖的种植体及其组成部分透色或种植体的牙冠长度与对侧同名牙存在差异。 

种植体周健康 peri-implant health 

无炎症表现，黏膜色粉、无红肿；无轻探出血或溢脓，或仅存在单个出血点；探诊深度与基线相比

无增加；初期骨重建后无进一步骨丧失。 

4 种植体周相关临床检查要点 

通则 

种植体周的检查应包括：询问出现的种植体周不适或疼痛等症状，评估口腔卫生，检查种植体周软

硬组织健康状况、种植体和相关种植修复体的稳定性和完整性，判断是否存在咬合干扰、咬合过重及相

关口腔和全身状况的变化。 

一般口腔卫生状况 

根据全口牙菌斑和牙石的分布情况评价口腔卫生状况。菌斑检查可通过肉眼观察、探针检查或将菌

斑显示剂（2%碱性品红溶液等）涂布于龈缘附近的牙面上以进行染色观察。牙石检查可以通过肉眼观

察龈上牙石并使用探针探查龈下牙石的沉积情况。 
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软组织色形质 

健康种植体周围黏膜色粉质韧且贴附良好，种植体周炎性黏膜会呈现红肿、质地松软、龈缘变厚、

龈乳头圆钝或肥厚等临床表现[5, 12]。检查中需要记录种植体周角化黏膜的色形质、宽度及厚度，还需要

检查是否存在种植体金属（色）暴露等情况[13]。 

修复体状态 

检查种植修复体的位置和形态是否妨碍口腔卫生维护，如：种植体的植入位置、穿龈轮廓设计与颊

舌面和邻面凸度是否合理、修复体的邻接状态和是否存在食物嵌塞、牙间隙的形态是否便于牙间隙刷的

使用；检查咬合时是否能最大限度地将咬合负荷置于种植体轴向并尽量减少非轴向负荷和侧方干扰，还

要注意是否存在咬合负荷过重等问题；检查是否存在粘接剂残留、修复体断裂、中央螺丝松动以及可摘

修复体易磨损固位组件（如Locator）磨损过重；检查是否存在磨牙症等口腔副功能。 

种植体稳定性 

种植体的稳定性评估是判定种植体骨结合效果的重要手段，正常情况下种植体不应存在临床检查

可感知的任何方向的动度。种植体的稳定性一般通过施加一定力量后观察其动度来进行评估，主要有常

规松动度检查和使用松动度电子检测仪两种方式，同时结合影像学检查。 

常规松动度检查：前牙使用牙科镊夹住切缘，做唇舌向摇动；后牙使用闭合镊子尖端抵住𬌗面窝，

向颊舌或近远中向摇动。需要注意的是，虽然种植体松动通常提示种植体骨结合失败或者种植体周骨丧

失，但种植体松动也可能由中央螺丝松动引起，临床上应注意鉴别。 

种植体周探诊出血和溢脓 

探诊出血（bleeding on probing，BOP）和探诊溢脓（suppuration on probing，SOP）是评估种植体周

黏膜炎症的重要指标。一般可采用牙周探针以20 N～25 N（即20 g～25 g）轻力从颊侧和舌侧的近中、

中央和远中6个位点轻探到种植体周沟/袋底，在取出探针后10 s～15 s内观察有无出血或溢脓[14-15]。 

种植体周探诊深度 

探诊深度（probing depth，PD）可采用牙周探针以20 g～25 g的探诊力量，平行于种植体长轴的方

向轻轻插到沟/袋底，按颊、舌面的远中、中央、近中记录6个位点从龈缘至沟/袋底间的距离数值[14]。探

查可感受如探针穿透组织时阻力的消失、种植体周围黏膜水肿等组织炎症特征，从而更敏感地发现炎症

状态。金属和塑料牙周探针均可用于种植体周探诊，种植体、基台和修复体的形态及连接方式，可能对

探诊深度产生一定影响。为保证数据准确性，建议采用同一类型的牙周探针进行复查[9]。为获得最佳的

美学效果，种植体可能被置于牙槽骨更偏根方的位置从而导致更深的初始PD，所以纵向观察PD的变化

值比绝对值更重要[16]。建议在种植修复完成时记录基线数据，此后每年至少检查并记录1次PD[9]。建议

可以采用牙周检查记录表进行记录[17]。 

影像学检查 

影像学检查主要用于评估种植体周骨结合、边缘骨丧失情况和修复体状态，建议首选拍摄根尖片，

也可拍摄曲面体层片，必要时可采用锥形束计算机断层扫描（CBCT）。需要注意的是，影像学检查不

能作为每次复查的常规检查项目，只有在预期X线会提供额外的诊断信息时采用。建议在种植修复完成

后即刻拍摄X线片记录基线数据，种植完成后的前3年每年1次，3年后每2年拍摄1次[12]。正常情况下，

第一年骨丧失（bone loss，BL）＜2 mm，之后BL＜0.2 mm/年[18]。由于BL数值变化可能低于传统X线片

分辨率的敏感度，因此建议通过采用累计BL/年数来计算每年的BL[1]。 

5 种植体周病的诊断和治疗 

种植体周黏膜炎 

5.1.1 种植体周黏膜炎的诊断标准 

种植体周黏膜炎诊断标准如下： 

a) 可见种植体周黏膜炎症迹象，黏膜红肿，质地松软；
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b) 探诊时存在线状或溢出软组织沟的出血/溢脓；

c) 与基线相比 PD可能增加；

d) 没有超出由初始骨重建引起的牙槽嵴顶骨水平变化的 BL（即第一年 BL＜2 mm，第一年后 BL增

加量＜0.2 mm/年）[9,12,19]。

5.1.2 种植体周黏膜炎的患病率与危险因素 

患者水平种植体周黏膜炎的平均患病率约为43%[20,21]。已明确的危险因素包括菌斑生物膜[22]、吸烟

和化疗，潜在危险因素包括糖尿病、缺乏角化黏膜和存在残余粘接剂[5]。 

5.1.3 种植体周黏膜炎的治疗方案 

种植体周黏膜炎的治疗方案以非手术治疗为主，其关键在于菌斑控制，即指导患者维护良好的口腔

卫生、清除种植体表面的软硬附着物和必要时修整上部修复体轮廓[9]。专业机械性菌斑清除和良好口腔

卫生维护是治疗种植体周黏膜炎的有效手段[9]。此外，还有局部应用抗菌剂、激光照射、光动力疗法和

益生菌替代疗法等辅助措施，这些方法目前尚需要进一步循证医学证据支持[23-28]。 

5.1.4 种植体周黏膜炎的预后 

种植体周黏膜炎的治疗成功标准是炎症消退，即无溢脓且不超过1个位点出现点状出血。种植体周

黏膜炎的疗效比较确切，研究显示种植体周黏膜炎的完全消退需要3周以上的时间[5]。此外，种植体周

黏膜炎的治疗被认为是预防种植体周炎发生的有效手段[29]。定期进行种植体周维护对种植体周黏膜炎

防治具有重要意义。 

种植体周炎 

5.2.1 种植体周炎的诊断标准 

种植体周炎的诊断标准如下： 

a) 如果存在基线数据，需要符合：BOP 和（或）溢脓；与前期检查相比，PD增加；与基线数据相

比，存在超出初始骨重建的牙槽嵴顶骨水平变化的 BL。

b) 如果无基线数据，其诊断标准需要符合：BOP和（或）溢脓；PD≥6 mm；以种植体理想骨水平

位置为参考，BL≥3 mm
[9,12,19]

。

5.2.2 种植体周炎的患病率与危险因素 

患者水平种植体周炎的平均患病率约为22%[20,21,30]。种植体周黏膜炎未得到有效治疗会增加种植体

周炎的发病危险。危险因素主要包括：口腔卫生差、牙周炎病史[31,32]、未定期牙周维护治疗、吸烟、糖

尿病、修复体设计不佳、修复体边缘到骨嵴顶距离过长[33]、角化黏膜宽度不足或软组织高度过大[34]、种

植体植入位置不佳、牙周炎易感性、PD≥5 mm、BOP、BL/年龄比过大、长期（＞3年）使用双膦酸盐

类药物、使用抗抑郁药（选择性血清素再摄取抑制剂）和嗜酒（纯酒精摄入量＞50 mL/d）等[8,18]。 

5.2.3 种植体周炎的治疗方案 

种植体周炎的治疗方案包括非手术治疗和手术治疗[7,9,35]。治疗前要注意戒烟、积极治疗牙周炎和控

制糖尿病。种植体周炎非手术治疗的关键在于指导患者维护良好的口腔卫生并彻底清除种植体表面的

软硬附着物，必要时调整上部修复体轮廓。治疗手段包括超声、手工洁治刮治和喷砂等机械清创、抗菌

药物冲洗、局部应用抗生素和激光治疗等[9]。一般4～6周后可再评估治疗效果。如果症状改善，PD≤5 

mm且不存在BOP，可考虑进入种植体周维护阶段，以定期监测疾病进展和专业清除菌斑。如果仍然存

在BOP/溢脓伴PD≥6 mm，则推荐进行手术治疗。 

手术治疗包括翻瓣清创，采用激光、车针等修整种植体表面或去除螺纹，采用钛刷、激光或抗菌药

物表面去污，然后进行植骨和引导骨组织再生术等[7,10,36,37]。种植体周围的牙槽骨破坏与天然牙周围的

牙槽骨破坏相似，可分为水平型骨丧失、垂直型骨丧失和混合型骨丧失；垂直型和混合型骨缺损根据牙

槽骨破坏累及的骨壁数和严重程度又可进一步分为颊侧骨开裂、2～3壁骨缺损和4壁环形骨缺损[38,39]。

再生手术方案的选择取决于种植体周围骨壁情况，其中，4壁骨缺损可采用自体骨或骨替代材料进行再

生治疗，3壁骨缺损或骨开裂可以选择使用自体骨或骨替代材料和生物屏障膜进行再生治疗，2壁骨缺损
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或水平型骨缺损可进行切除性手术[7,40]，结合外露种植体螺纹的改形。需要注意手术治疗可能导致牙龈

退缩和美观受损[10]，因此，在前牙美学区域，治疗种植体周炎也可考虑取出种植体、软硬组织增量和植

入新的种植体。 

5.2.4 种植体周炎的预后 

种植体周炎治疗成功的标准：PD≤5 mm，无溢脓且不超过1个位点出现点状出血，无进一步BL。

种植体周炎的非手术治疗常可改善临床症状，但是对于进展速度快、炎症较重的病例效果有限[9,41]。2～

5年的随访数据显示在做好定期种植体周维护的前提下，53%的种植体周炎患者在单纯翻瓣清创术后可

获得治疗成功。切除性手术的成功率可达33%～75%，但1～5年随访显示有3%～14%的种植体丧失[10]。

5～7年的随访资料表明，在做好定期牙周和种植体周维护的前提下，再生手术后51%～58%的种植体周

炎可获得治疗成功，1～5年种植体丧失率为3%～25%[10]。早诊早治对于种植体周炎的治疗成功至关重

要。如果诊断出种植体周黏膜炎或种植体周炎，而接诊医师自身不具备改善患者口腔卫生和专业的治疗

和维护能力，应考虑尽早转诊至专科医师，从而阻止疾病进展和减轻骨丧失程度。为避免疾病复发，种

植体周炎治疗后也应做好定期种植体周维护[10]。 

种植体周软组织缺损 

5.3.1 PSTD 的诊断标准 

PSTD的诊断标准：不存在种植体周炎症的情况下，即在缺乏基线数据时无炎症、PD＜6 mm且BL

＜3 mm的状态或存在基线数据但不存在BOP、无PD增加、无超过生理改建的BL时，出现明显的唇颊侧

黏膜退缩（种植体周黏膜边缘的根向移位）、黏膜覆盖的种植体及其组成部分透色或种植体的牙冠长度

与对侧同名牙存在明显差异[11,42]。龈乳头和种植体的颊舌侧位置是影响治疗方案的关键因素[13]。基于种

植体周唇侧黏膜的高度和种植体在牙弓中的唇腭侧位置，美学区单颗种植体支持式冠修复体唇侧PSTD

可分为Ⅰ～Ⅳ类（图1）[11,42]。Ⅰ类：软组织高度与对侧同名天然牙龈缘理想位置相当，仅有软组织厚

度不足导致的透色或存在角化黏膜厚度不足或缺如，软组织冠缘水平的种植修复体轮廓位于牙弓假想

线腭侧；Ⅱ类：种植体周软组织边缘较对侧同名牙偏根方，软组织冠缘水平的种植修复体轮廓位于牙弓

假想线腭侧；Ⅲ类：种植体周软组织边缘较对侧同名牙偏根方，软组织冠缘水平的种植修复体轮廓跨过

牙弓假想线，拆除修复体后，种植体位于邻牙颊侧连接直线的内侧；Ⅳ类：种植体周软组织边缘较对侧

同名牙偏根方，软组织冠缘水平的种植修复体轮廓跨过牙弓假想线，拆除修复体后，种植体跨过邻牙颊

侧连接的直线（见图1）[11,42]。此外，基于邻近龈乳头的高度，可进一步分为A、B、C亚类。A亚类：双

侧龈乳头超过理想软组织边缘冠方≥3 mm；B亚类：至少一侧龈乳头超过理想软组织边缘冠方≥1 mm

但＜3 mm；C亚类：至少一侧龈乳头位于理想软组织边缘冠方＜1 mm[11,42]。需要注意，临床上并不存在

PSTD Ⅰ类C亚类。 

图1 PSTD分类（A：PSTD可基于种植体周唇侧黏膜的高度和种植体在牙弓中的唇腭侧位置分为Ⅰ～Ⅳ

类；B：基于邻近龈乳头的高度，可进一步分为 A、B、C亚类） 
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5.3.2 PSTD 的发生率与危险因素 

一项随访2年的回顾性研究发现在种植体完成常规修复后的6个月内，PSTD≥1 mm的发生率为

57%[43]；多数文献报道即刻种植即刻修复后PSTD的发生率低于10%[44]。PSTD存在诸多危险因素，如即

刻种植适应证选择不正确、种植体位置偏颊侧、种植体或基台直径过大，颊侧骨开裂或骨开窗、薄牙周

表型、仅存极少或无角化黏膜、刷牙用力过大、炎症和修复体轮廓过凸等[45]。尽管其中一些因素与天然

牙的牙龈退缩病因相似，但PSTD最主要的影响因素还是种植体的植入位置偏颊侧[44]。 

5.3.3 PSTD 的治疗方案 

5.3.3.1 通则 

PSTD的治疗目标应包括完全覆盖缺损区域并重建与对侧同名牙协调一致的软组织边缘（和牙冠边

缘）[13]。Zucchelli等基于PSTD分类提出了治疗方案的选择（表1）[11]。方案主要有4种： 

a) 冠向复位瓣（coronally advanced flap，CAF）或隧道术，联合使用结缔组织移植物（connective

tissue graft, CTG）或其他软组织替代材料；

b) 修复联合外科手术；

c) 埋入式愈合软组织增量；

d) 种植体取出
[11,13]

（表 1）。

表1 基于 PSTD 分类的治疗方案推荐 

类别 A亚类 B亚类 C亚类 

I类 
CAF或隧道技术+CTG或其他软组织替

代材料 
修复联合外科手术 — 

II类 CAF+CTG 修复联合外科手术 埋入式愈合软组织增量 

III类 拆冠，CAF+CTG 修复联合外科手术 埋入式愈合软组织增量 

IV类 修复联合外科手术 埋入式愈合软组织增量 种植体取出 

5.3.3.2 CAF+CTG 或其他软组织替代材料 

CAF+CTG方案采用CAF以覆盖CTG或其他软组织替代材料，根据冠向复位的程度可能需要垂直切

口减张[11]，操作中要注意根据角化黏膜厚度和宽度情况来选择软组织增量的具体术式，遮盖种植体组件

透色至少需2 mm的黏膜厚度[46]。目前增加黏膜厚度的金标准是CTG，一般可以通过直接切取上皮下结

缔组织或者游离龈移植物去上皮获得[11]。脱细胞真皮基质等作为CTG的替代材料也可以获得满意的临

床效果[47]。 

5.3.3.3 修复联合外科手术 

该方案需要拆除牙冠、更换或修整修复基台，在术前2个月建议采用短小的临时修复体以预留间隙，

使软组织生长达到最大的邻间软组织宽度和厚度，然后术中将龈乳头去上皮，采用CAF+CTG将唇颊侧

瓣冠向复位固定到去上皮的龈乳头上（图2），以实现软组织增量，术后制作新的临时修复体对软组织

进行塑形，术后8～12个月软组织成熟稳定后进行最终冠修复[48]。该方案对于PSTD开裂区的覆盖率，术

后1年和5年可达96.3%和99.2%[48, 49]。 

图2 CAF 的切口设计方案（斜线区域为去上皮区域，箭头代表瓣冠向复位） 
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5.3.3.4 埋入式愈合软组织增量 

主要针对邻近龈乳头较低的情况。手术的目标不仅是覆盖PSTD，还要提高有缺陷的龈乳头高度。

其基本原理是通过拆除牙冠和基台后重新置入覆盖螺丝，诱导软组织生长以覆盖种植体。可制作马里兰

桥暂时维持美观，3～6个月后，可对该种植部位行类似无牙区的软组织增量手术。术中注意在牙槽嵴顶

的颊舌侧做切口以保留牙槽嵴顶的软组织，然后颊舌侧翻半厚瓣，将牙槽嵴顶的软组织去上皮后在其上

方采用单层CTG固定，在其颊侧根据所获取CTG厚度及术区自身软组织厚度决定是否采用双层CTG固

定，随后进行颊舌侧瓣减张缝合以实现埋入式愈合（图3）[50]；6个月后进行不翻瓣微创种植二期手术，

软组织塑形后进行最终修复[51]。 

 

 

标引说明： 

A——在牙槽嵴顶的颊舌侧做切口,翻颊舌侧半厚瓣； 

B——将牙槽嵴顶的软组织去上皮后在其上方固定单层 CTG 和颊侧固定双层 CTG； 

C——之后进行颊舌侧瓣减张缝合以实现埋入式愈合。 

图3 埋入式愈合软组织增量示意图 

6 种植体周健康的维护 

种植体周健康的诊断标准 

种植体周健康应同时具备以下条件： 

a）未发现种植体周围组织存在炎症迹象，黏膜呈粉红色，无肿胀，质地坚韧； 

b）无轻探出血或溢脓，或仅存在单个出血点； 

c）PD可能因植入深度而异，但随时间推移PD无增加； 

d）初期愈合后无进一步BL（BL＜2 mm）[2,12]。 

种植体的维护措施 

6.2.1 概述 

种植体的维护措施主要包括患者自我菌斑控制措施和口腔健康教育、口腔专业预防措施和种植体

周支持治疗三部分[1]。种植体的维护目标是： 

a) 避免种植修复体上的大量菌斑堆积，以防止发生种植体周黏膜炎； 

b) 消除或控制导致种植体周潜在致病微生物生长的局部环境因素； 

c) 清除种植体上的菌斑沉积物以预防种植体周围感染
[1]
。需要注意的是，牙周炎病史和未定期进

行牙周维护治疗是种植体周炎的危险因素，在种植前一定要进行完善的牙周基础治疗，在种植

体修复完成后一定要定期进行规范的维护治疗
[52]

，以保障口腔种植体的长期效果。 

6.2.2 患者自我菌斑控制措施和口腔健康教育 

患者自我菌斑控制措施包括：术后早期愈合阶段，推荐使用氯己定等漱口水含漱，必要时可使用棉

签、棉纱布或软毛牙刷轻轻去除愈合基台或临时修复体上的菌斑生物膜；种植体骨结合完成前可正常手

动刷牙，但应避免使用电动牙刷；种植体骨结合实现并得以确认后，刷牙可以帮助去除沉积物并增加暴

露的种植体和修复体表面的光滑度，应辅助使用牙线、橡胶牙签和牙间隙刷清理修复体间隙。 

种植后对患者进行口腔健康教育：强调患者自我护理的重要性，建议每日使用牙刷刷牙，并辅助使

用牙线或牙间隙刷，保持良好的口腔卫生，定期复查；对于种植体周存在软垢和牙石的患者，需要强化

其口腔卫生意识；劝导戒烟；控制糖尿病等系统性疾病[20]。 
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6.2.3 口腔专业预防措施 

口腔专业预防措施的主要目的是去除种植体组件上的菌斑和牙石，对有缺陷或不合适的修复体进

行修整以保证种植体的穿黏膜部分表面光滑，最大限度地减少牙菌斑堆积并利于患者口腔卫生的维护
[1]。其主要包括：金合金和陶瓷材料制作的修复组件可使用大多数的洁治器和刮治器（塑料、镀金、不

锈钢）进行常规清理；穿黏膜部建议使用塑料、特氟龙涂层、碳纤维和镀金的洁治器、钛刮治器和非金

属超声工作尖，以避免钛种植体表面的磨损；应谨慎使用带有金属尖的磁致伸缩和压电超声仪器清理黏

膜下部分；骨水平种植体大多位置较深，一般不必担心种植体的污染；喷砂和橡皮杯抛光可用于去除生

物膜并提高表面的光滑度；可摘的组件可先进行体外超声清洁，消毒后再戴入[1]。同时，要注意调整咬

合以防出现种植体过载和种植体部件断裂；松动的基台和中央螺丝可能需要更换并以适当的扭力拧紧；

必须定期更换磨损的固定部件，以确保修复体中可拆卸部分的固位、稳定和功能。

6.2.4 种植体周支持治疗 

种植体周支持治疗特指针对种植体周并发症的相关治疗措施[1]。可仅通过喷砂等较为缓和的方式控

制深袋[1]。此外，应注意牙齿和种植修复体的咬合磨损情况，对于有磨牙症等口腔副功能和咬合力大的

患者，建议使用𬌗垫等咬合保护装置来保护种植体和修复体，减少对种植体的损伤；对于初期稳定性不

足的种植体，均不应行即刻修复；种植体周角化黏膜宽度＜2 mm或缺乏的情况下，患者可能会因刷牙

不适而难以实施口腔卫生措施，需要更频繁的支持治疗或进行角化黏膜增量手术。种植体周邻近的系带

附着点位置接近种植体颈部、口底深度不足、前庭沟深度不足、张口度受限等因素也可引起局部口腔清

洁障碍，必要时需进行相应的手术以获得有利于保持种植体周卫生的生理形态。 

每次治疗结束均须确定复查间隔。3个月的复查间隔几乎可以保障所有种植体的稳定性，而超过6个

月的复查间隔会增加种植体周并发症发生的危险[1]。因此，建议最初以3个月的复查间隔开始进行持续

监测，如患者菌斑控制良好且各项指标稳定，则复查间隔可以递增1个月，直至延长为6个月。在某些情

况下，如果仅因为单颗或少数几颗牙或种植体的局部高危险需要缩短复查间隔，医师应该权衡保存患牙

和维护健康牙列之间的利弊，必要时可拔除患牙或取出种植体[1,9]。 
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