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复发性颌骨骨髓炎行血管化游离腓骨肌皮瓣重建术后钛板排

斥反应一例 
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【摘  要】本文报道1例合并糖尿病的复发性下颌骨骨髓炎患者的诊疗过程。患者首次病灶清除术后5个月感染复发，二期行病变下

颌骨节段性切除联合血管化腓骨瓣移植修复术。术后随访显示，移植骨于9个月时达骨性愈合，但14个月后出现迟发性

钛板排斥反应，经手术取出内固定装置后临床症状缓解。本案例提示，针对糖尿病相关难治性骨髓炎的治疗，应遵循扩

大清创原则彻底清除坏死骨组织，并且需强化血糖调控并延长抗感染疗程从而降低感染复发风险。 
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A Case of Titanium Plate Rejection Reaction Following Vascularized Free Fibular Myocutaneous Flap Reconstruction for Recurrent 
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[Abstract] This article reports the diagnosis and treatment process of a patient with recurrent osteomyelitis of the lower jaw complicated by 
diabetes mellitus. The patient experienced infection recurrence five months after the initial debridement surgery and 
subsequently underwent segmental resection of the affected mandible combined with vascularized fibular flap transplantation 
for reconstruction. Follow-up observations revealed that the transplanted bone achieved osseous union at nine months 

postoperatively. However，delayed titanium plate rejection reaction occurred after 14 months，and the clinical symptoms 

resolved after surgical removal of the internal fixation device. This case highlights that for the treatment of refractory 

osteomyelitis associated with diabetes mellitus，the principle of extended debridement should be followed to thoroughly remove 

necrotic bone tissue. Additionally，strict glycemic control and prolonged anti-infection therapy are essential to reduce the risk of 

infection recurrence. 
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颌骨骨髓炎是由细菌感染或代谢性疾病引发的颌骨炎

性病变[1]。糖尿病患者因高血糖导致的血管损伤、微循环障

碍及免疫抑制[2]，显著增加了发病风险。缺血缺氧环境不仅

削弱了抗生素的效力，还加速了耐药菌的扩散。此外，口腔

菌群紊乱与白细胞功能障碍共同加剧了感染。复发的主要原

因包括清创不足、血糖失控及耐药菌潜伏。治疗上需采用根

治性切除联合血管化游离腓骨肌皮瓣，以彻底清除病灶并重

建血供，术后应强化血糖控制及靶向抗感染管理。虽然钛板

排斥反应较为罕见，但仍需警惕，尤其是糖尿病患者因氧化

应激可能诱发迟发性超敏反应[3]（表现为局部肿痛但无感染

征象），建议改用生物可吸收材料。综合治疗应融合感染清

除、血运修复及代谢调控，以降低复发风险。 

1.临床资料 

患者，女性，62 岁。2020 年 10 月因“右侧面部肿痛 2

年”首次就诊，既往自行口服抗生素及止痛药并静脉输液（具

体药物不详），症状未完全缓解。专科检查：右侧下颌角区

肿胀伴压痛，张口度 20mm。颌骨三维 CT 显示右侧下颌升

支及下颌角区骨质破坏（图 1），诊断为“右侧下颌骨骨髓

炎”，同期确诊 2 型糖尿病（空腹血糖 8.6 mmol/L，HbA1c 

7.5%）。2020 年 10 月 16 日行右侧下颌骨骨髓炎刮治术+喙

突切除术，术中见骨质坏死，术后症状缓解。 

 

图 1  一次术前右侧下颌骨三维 CT 

2021 年 2 月患者因右侧面部疼痛肿胀加重伴开口受限

（张口度 10mm）复诊，CT 复查显示骨髓炎复发（表现为右

侧下颌骨密度不均伴骨皮质连续性中断，原喙突切除区骨质

吸收）（图 2），遂于 2021 年 3 月 9 日行扩大下颌骨切除术

（图 3）联合游离血管化腓骨肌皮瓣移植术。手术采用右髁

突至下颌骨体部的截骨范围完整切除病变骨组织，随后参照

术前标记的小腿后肌间隔定位线（腓骨小头与外踝连线）（图
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5）设计皮岛及小腿外侧纵向切口，在确认穿支血管后完整

切取腓骨瓣（含腓骨段、伴行动静脉及皮岛）。术中根据颌

骨缺损形态将腓骨塑形为远心端 5cm 与近心端 3.5cm 两段，

采用 4 块马丁 2.0 钛板（图 4）（含 16 枚钛钉）进行精准固

定，同时通过颌间结扎维持咬合关系。血管吻合阶段将腓骨

动静脉分别与颌外动脉及颈外静脉吻合，并通过皮岛颜色变

化实时监测移植骨瓣血运。术后病理证实为骨组织变性坏死

伴纤维组织增生及少量炎细胞浸润。术后 1、3、9 个月影像

学随访显示移植腓骨与下颌骨断端愈合良好，骨质结构完整

无破坏，钛板固定位置稳定，临床恢复效果显著。 

 

图 2  二次术前右侧下颌骨三维 CT 

 

图 3  下颌骨节段性切除标本示病变区域 

 

图 4  颌骨重建术中 4 枚 Martin 2.0 钛板固定技术展示 

 

 

图 5  小腿后肌间隔定位线 

2023 年 5 月（术后 14 个月）患者因右侧下颌区反复肿

胀、针刺样疼痛并放射至颞部再次入院。查体见右侧下颌角

区可触及条索状硬结。张口度两横指（25mm），下颌开口型

右偏。颌面部三维 CT 显示术区骨皮质不规整伴钛板影，无

明确感染征象，临床考虑为钛板相关并发症。2023 年 5 月

22 日行钛板取出术，术中见骨愈合面完整，无松动；无脓

性分泌物，完整移除内固定物后患者疼痛即刻缓解。术后 6

个月随访症状未复发，咬合功能恢复良好。 

2.讨论 

2.1 糖尿病患者易患颌骨骨髓炎的原因 

颌骨骨髓炎是由细菌感染以及物理或化学因素引发的

炎性病变，累及骨膜、骨密质、骨髓以及骨髓腔内的血管和

神经。该病的致病原因可分为感染性和非感染性两大类。常

见的非感染性致病因素包括全身性疾病，如糖尿病、贫血、

辐射骨病、骨质疏松症、纤维结构不良以及金属中毒等；感

染性因素则以微生物感染为主，常见的致病微生物包括金黄

色葡萄球菌、链球菌及放线菌等[4]。 

该患者未发现感染性致病因素，但在初次入院时被确诊

为糖尿病。糖尿病是一种以高血糖为特征的代谢性疾病，随

着病情进展，可能对多个器官系统造成不良影响。目前，医

学界已达成共识：糖尿病患者罹患颌骨骨髓炎的风险显著高

于正常人群[5]。这一现象可归因于多个相互关联的病理生理

机制。长期高血糖状态会导致血管内皮损伤及动脉硬化，进

而造成颌骨血供减少，局部组织处于缺血缺氧状态[6-7]。这种

微环境不仅不利于伤口愈合，还会降低抗生素在感染部位的

渗透效率，显著增加感染扩散至骨髓的风险。值得注意的是，

该患者此前反复多次不规范使用抗生素，这一行为不仅打破

了口腔内致病菌的平衡，还导致大量耐药菌的产生，使得后

续治疗更加困难。高血糖还会抑制白细胞功能[8]，从而削弱

机体的抗感染能力。下颌骨的血运较差，这种结构特性使得

感染脓液难以引流，加之糖尿病引起的血管病变，容易形成

死骨。同时，高血糖会改变口腔菌群[9]，促进病原体的繁殖

和扩散。老年患者由于口腔卫生状况不佳和抵抗力较弱，更
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容易形成牙周感染与血糖失控的恶性循环，导致牙源性感染

迅速进展为严重的骨髓炎。 

2.2 颌骨骨髓炎复发原因及治疗 

该患者骨髓炎复发的核心原因可归结于多因素共同作

用。最重要的原因可能是由于初次手术清创范围不足。2020

年 10 月进行的刮治术和喙突切除术虽然清除了肉眼可见的

虫蚀样坏死骨，但对隐匿的微坏死灶及周围硬化骨包裹的感

染组织处理不彻底，残留病灶在术后持续活动，导致 2021

年 2 月 CT 显示原术区骨质吸收和骨皮质中断，提示感染复

发。另外，该患者的糖尿病控制不佳，也有可能导致骨髓炎

的复发。患者确诊时空腹血糖为 8.6 mmol/L、HbA1c 为 7.5%，

长期高血糖状态通过多重机制加剧病情。再就是患者术前自

行滥用抗生素可能诱导耐药菌产生，可能导致病原体潜伏
[10]；同时，下颌骨骨髓炎刮治后遗留的死腔未通过血运重建

或填塞消除，为细菌繁殖提供温床。62 岁高龄伴随免疫功

能衰退，显著降低组织修复能力；若术后血糖管理、口腔卫

生维护或复诊依从性不足，将进一步增加复发风险。 

2.3 钛板排斥反应 

该患者术后 14 个月出现右侧下颌区反复肿胀、针刺样

疼痛并放射至颞部，结合查体触及条索状硬结、影像学无感

染征象且钛板取出后症状即刻缓解等特点，符合钛板相关排

斥反应的临床表现。值得注意的是，本例钛板植入 14 个月

后出现症状，与典型异物反应潜伏期（12-36 个月）相符。

其机制可能涉及钛过敏（IV 型迟发型超敏反应）及慢性异

物反应，前者因钛离子与宿主蛋白结合激活 T 淋巴细胞引发

慢性炎症，后者与钛板微动腐蚀释放颗粒或糖尿病相关氧化

应激加速金属降解有关。钛板作为骨科或颅骨修复等医疗植

入物，因具有极高的生物相容性，排斥反应发生率极低，其

表面自然形成的二氧化钛氧化层可有效隔绝与人体组织的

直接接触，减少免疫系统识别为异物的风险。因此，钛板仍

是植入物的首选材料。通过钛板取出实现症状完全缓解，验

证了异物反应的作用，提示患者需警惕钛板远期并发症，必

要时可优先选择生物可吸收材料或加强术后金属敏感性监

测。 

3.结论 

综上所述，对于保守治疗及局部治疗效果欠佳的颌骨骨

髓炎患者，血管化游离腓骨皮瓣移植术能有效解除顽固性疼

痛症状，显著改善患者生存质量，其术后美学与功能重建效

果尤为显著。针对老年糖尿病合并复发性颌骨骨髓炎的特殊

群体，在强化血糖控制的基础上，应采取扩大清创范围的手

术策略，彻底去除坏死骨组织及感染病灶。临床实践表明，

病灶扩大切除术联合血管化腓骨移植可实现骨缺损区的解

剖形态修复与咀嚼功能重建，其长期预后仍需通过前瞻性研

究及多中心随访数据进一步验证。 
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