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【摘要】　慢性组织细胞性绒毛间炎（ｃｈｒｏｎｉｃｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓ，ＣＨＩ）是妊娠期罕见的胎盘慢性炎
症病变，其后续妊娠复发率高，与复发性不良妊娠结局如复发性流产、胎儿生长受限、胎死宫内和早产等
密切相关。迄今为止，ＣＨＩ发病的病理生理机制不明，缺乏诊断生物标志物，只能在分娩后通过胎盘病
理检查来确诊。ＣＨＩ尚无被证实有效的治疗方案，加强对ＣＨＩ的认识及管理是一个产科难题，本综述
系统梳理ＣＨＩ的发病机制及ＣＨＩ与复发性不良结局的临床关联及诊疗进展，为ＣＨＩ的临床管理和进
一步研究提供参考。
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１　犆犎犐概述

１．１　ＣＨＩ的流行病学特征　慢性组织细胞性绒毛
间炎（ｃｈｒｏｎｉｃｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓ，ＣＨＩ）指活
化的母体单核巨噬细胞斑片状或弥漫性浸润胎盘绒
毛间隙，可能伴随绒毛及绒毛间隙类纤维蛋白沉
积［１］。ＣＨＩ于妊娠早中晚期均可发生，在妊娠早期
更为常见，发病率尚不完全明确［２，３］。法国一所大
学医学中心分析了５２７６份胎盘样本，发现ＣＨＩ的
检出率为０．３２％（１７／５２７６），而在接受过组织学分
析的妊娠早期胎儿丢失病例中，ＣＨＩ的检出率为
０．８％（２１／２６１６）［４］；也有研究报道，根据妊娠孕周不
同，ＣＨＩ检出率约为１～１０／１０００［３］，或占所有妊娠
的比例不足１％［２，５］。

虽然ＣＨＩ是一种罕见的胎盘炎症性疾病，其总
体发病率较低，但因其与多种严重不良妊娠结局存
在明确关联且高复发风险，成为产科领域备受关注

的病理状态。从疾病复发特征来看，现有临床研究
已证实ＣＨＩ具有极高的复发率，不同研究报道的复
发率范围为２５％～１００％［６，７］。不同研究的复发率
异质性可能与ＣＨＩ病变的严重程度、诊断标准及患
者选择的异质性相关，Ｓａｕｖｅｓｔｒｅ等提出的ＣＨＩ分
级评分系统显示，重度ＣＨＩ患者的复发风险显著高
于轻度病变者［８］。
１．２　ＣＨＩ的发病机制　ＣＨＩ的病因尚不明确，多
数研究认为ＣＨＩ的发病机制与异常免疫反应相关，
其病理过程与器官移植中的同种异体移植物排斥具
有相似性［９１４］。Ｂａｎｆｆ移植病理分类是国际通用的
实体器官移植病理诊断标准体系，根据显微镜下的
病理指标进行评分，并将排斥反应分为抗体介导的
排斥反应和Ｔ细胞介导的排斥反应。其中抗体介
导的排斥反应具有三大核心诊断标准，包括组织损
伤的组织学证据，抗体与组织相互作用的证据和特
异性抗体的血清学证据［１５，１６］。

首先，ＣＨＩ存在组织损伤，多项研究提示，ＣＨＩ
以母体ＣＤ６８阳性单核巨噬细胞浸润胎盘绒毛间隙
为典型表现［３，１２，１７］，ＣＨＩ病例组每高倍视野的
ＣＤ６８阳性细胞计数均值为（８８±２３）个，而对照组
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为（８±５）个［１８］。虽然以往认为ＣＨＩ绒毛间隙中Ｔ
淋巴细胞很少，但也有研究表明，除ＣＤ６８阳性细胞
外，ＣＨＩ患者绒毛间隙Ｔ淋巴细胞约占炎症细胞总
数的（２４±５．７）％，且其ＣＤ４＋／ＣＤ８＋亚群比值接
近１：１，是ＣＨＩ与感染性疾病和慢性组织性绒毛炎
的鉴别要点［１９］。此外，ＣＨＩ与绒毛膜间隙中调节性
Ｔ淋巴细胞的增加有关［１９］。ＣＨＩ患者胎盘组织损
伤还表现在绒毛周围纤维蛋白沉积。

其次，ＣＨＩ患者存在抗体与胎盘相互作用的证
据。Ｃ４ｄ是补体经典途径激活后的稳定产物，可通
过免疫组织化学方法在组织中检测到，目前已常规
用于评估人类同种异体移植物移植中的体液免疫状
态［２０］。有研究提示，在ＣＨＩ患者的胎盘样本中，
Ｃ４ｄ免疫染色定位于合体滋养层的微绒毛边缘［２０］，
提示胎盘局部经典补体途径激活，这与移植物排斥
的体液免疫机制一致［１１］。也有研究提示，在有ＣＨＩ
相关复发性妊娠丢失史的女性中，其既往无ＣＨＩ妊
娠的胎盘中也存在Ｃ４ｄ免疫染色阳性，这提示在后
续妊娠出现ＣＨＩ之前，这些女性既往妊娠中已存在
经典补体途径激活及抗体介导的反应［９］。

最后，多项研究表明ＣＨＩ患者血清中存在胎儿
特异性抗体。例如，７５％的ＣＨＩ患者血清中存在针
对父源人类白细胞抗原（ｈｕｍａｎｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎ，
ＨＬＡ）的抗体，而对照组中无一例存在［１１，２１，２２］。也
有研究表明，母体针对人类血小板抗原（ｈｕｍａｎ
ｐｌａｔｅｌｅｔａｎｔｉｇｅｎ，ＨＰＡ）１ａ的同种免疫可导致ＣＨＩ
的发生［１４］。此外，也有研究发现ＣＨＩ在单卵双胎
中炎症表现一致，而在双卵双胎中表现不一致，也提
示针对基因决定的胎儿抗原的病理性免疫机制是
ＣＨＩ发病的关键［１１］。

需要注意的是，有文献指出，合并自身免疫性疾
病女性的ＣＨＩ发病率有所增加［１０］；另一项研究通
过对２级或３级组织病理学ＣＨＩ样本进行全面的
转录组学分析发现，ＣＨＩ样本中ＮＬＲＰ３ＰＹＣＡＲＤ
炎症小体通路激活程度显著升高，且ＩＬ１β加工过
程异常［２３］。炎症小体是调控先天性免疫的关键通
路，其异常激活属于“免疫调节紊乱”范畴，可导致
促炎因子ＩＬ１β／ＩＬ１８的成熟和释放，并引发细胞
凋亡，这与抗体介导的同种异体排斥机制不同［２３］。

这些都提示ＣＨＩ的发病机制可能并非单纯的同种
异体排斥，而是涉及更复杂的免疫调节失衡。

此外，部分文献报道ＣＨＩ病理损伤与多种病毒
感染相关，如肠道病毒和新型冠状病毒等，其机制可
能涉及病毒直接损伤与免疫介导反应，这类病变可
能导致严重胎盘实质破坏，增加胎儿生长受限、死
胎、新生儿死亡等不良围产结局风险，文献报道感染
导致的ＣＨＩ病变一般不复发，且ＣＨＩ的诊断一般
需除外感染因素［１，２４２７］。

２　犆犎犐与复发性不良妊娠结局的临床关联

２．１　ＣＨＩ患者的临床特征和高危因素　ＣＨＩ发病
率低，其确诊依赖分娩后的胎盘病理检查，产科及病
理科医师对其认识不足使得临床中对该病的识别与
预判难度极大［２８］。明确ＣＨＩ患者的临床特征，是
实现对高危人群早期识别与干预的基础，也有助于
临床将ＣＨＩ纳入严重胎盘疾病的专项管理体系，减
少因认知不足导致的诊疗延误。当前，有关ＣＨＩ的
多数研究仅为个案报道或病例系列研究，多数缺少
健康对照，仅能初步了解ＣＨＩ患者的临床特征，具
体危险因素还需要进一步的研究证实。

既往不良妊娠史是ＣＨＩ发病的高危因素之一，
一项来自法国的单中心回顾性研究［２９］，纳入了２０００
年至２０２０年的１０万余例孕周≥１４周的妊娠案例，
其中，１０２５２例妊娠在分娩后接受了胎盘病理学检
查，最终１５１例确诊为ＣＨＩ；ＣＨＩ患者的不良妊娠
史发生率显著高于“低风险”对照组，与对照组相比，
ＣＨＩ病例的早期流产发生率为２０．０％（ＯＲ＝２．６，
９５％ＣＩ：１．５４．８），晚期流产发生率为４．８％（ＯＲ＝
８．８，９５％ＣＩ：１．１１８７），胎死宫内发生率为５．４％
（ＯＲ＝５．６，９５％ＣＩ：１．７１９．８）。

免疫相关异常是ＣＨＩ发病与复发的又一关键
环节，现有临床研究与病例报道表明，ＣＨＩ患者自
身免疫病的发病率似乎高于普通妊娠人群［１０］。例
如，有文献报道，ＣＨＩ与无肌病性皮肌炎、干燥综合
征、系统性红斑狼疮和抗磷脂综合征相关［３０３２］。一
项对１２名妇女３８次ＣＨＩ妊娠的回顾性研究中，４／
１２（３３％）的患者合并有抗磷脂综合征［３２］。另一项
回顾性研究纳入了６名确诊为ＣＨＩ的患者，２／６
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（３３％）的患者合并系统性红斑狼疮［３１］。ＣＨＩ与自
身免疫病关联的核心机制可能在于自身免疫病患者
存在免疫调节失衡，患者体内异常激活的免疫系统
不仅攻击自身组织，还可能对胎儿半同种异体抗原
产生过度排斥反应，进而诱发ＣＨＩ［１０］。此外，自身
免疫病相关的自身抗体可能通过交叉反应识别胎盘
滋养层细胞表面的抗原，激活补体系统，加重胎盘损
伤，为ＣＨＩ的发生奠定病理基础［１０］。但目前关于
自身免疫病与ＣＨＩ关联的研究多基于小样本队列
或病例报道，缺乏大样本前瞻性研究验证因果关系，
且部分ＣＨＩ患者虽存在免疫异常，但未达到自身免
疫病或ＡＰＳ的诊断标准，提示可能存在“亚临床免
疫紊乱”这一中间状态［３３］。
２．２　ＣＨＩ与复发性流产　复发性流产（ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ
ｐｒｅｇｎａｎｃｙｌｏｓｓ，ＲＰＬ）是指生命孕育过程中因各种因
素持续存在导致的多次妊娠失败［３４］。临床上，自然
流产的发生率为１５％～２５％，两次及以上流产和三
次及以上流产的发生率分别为５％和１％［３５］。ＲＰＬ
病因复杂，目前已知，遗传因素、内分泌因素、自身免
疫性疾病、血栓形成异常、子宫解剖异常及子宫内膜
感染等多种因素均可能导致ＲＰＬ，但其潜在分子机
制仍未完全明确［３４，３６］。仍有约５０％的ＲＰＬ病例病
因不明［３５］。ＲＰＬ会对患者及其家庭造成社会、情感
及心理层面的多重影响，对ＲＰＬ的病因及发病机制
进行深入研究具有重要意义［３７］。

ＣＨＩ是ＲＰＬ发生的一种不常见但重要的原
因，也是妊娠晚期胎儿丢失的原因之一［３，３８，３９］。一
项回顾性研究纳入了来自２１例患者的４５份胎盘标
本，其中有３１份发现了ＣＨＩ，在１９例有３次或３次
以上妊娠的患者中，有８例出现ＲＰＬ，其中原发性
ＲＰＬ（≥３次连续自然流产且无存活子女）的发生率
为５／８［３］。也有研究持相反意见，认为ＣＨＩ患者的
首次妊娠中，胎儿丢失风险并不升高，但在第二次妊
娠后或发生两次既往流产后胎儿丢失的风险显著升
高［２９］。一项来自于马来西亚的个案报道了１例４１
岁的女性１６年间连续１３次发生孕早期ＲＰＬ，针对
ＲＰＬ原因的实验室检查均未发现有意义的结果，在
对流产组织样本进行病理学分析发现，ＣＨＩ是该患
者ＲＰＬ的重要原因，提示对ＲＰＬ患者的流产样本

进行病理学检查尤其是ＣＨＩ检查的必要性［３９］。
２．３　ＣＨＩ与胎儿生长受限　胎儿生长受限（ｆｅｔａｌ
ｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ，ＦＧＲ），指因母体、胎儿和（或）
胎盘功能异常导致胎儿未达到应有的遗传学生长潜
能［４０］，ＦＧＲ发病率约１０％，是围生期和新生儿期发
病和死亡的重要原因［４１］。研究报道，ＣＨＩ患者
ＦＧＲ的发病率约为７１．６％，远高于普通人群［７］。

ＣＨＩ患者胎盘通常小而薄，重量小于相应孕周
胎盘，ＣＨＩ是导致胎盘功能不全的原因之一［４２］。胎
盘功能不全是ＦＧＲ的最常见危险因素，考虑胎盘功
能不全需除外胎儿遗传异常、结构异常、感染以及孕
妇有毒有害物质暴露或某些药物使用等，产前无法
直接做出诊断。有研究提示，ＣＨＩ患者胎盘更密集
的纤维蛋白沉积与早期自然流产和宫内生长受限显
著相关［５］。也有研究通过定量ＣＤ６８阳性单核巨噬
细胞和纤维蛋白沉积对胎盘进行组织病理学严重程
度评分，发现绒毛膜间浸润的严重程度与胎儿生长
受限等不良妊娠结局呈正相关［４３］。
２．４　ＣＨＩ与胎死宫内　全球范围内关于胎死宫内
的定义不同，ＷＨＯ定义为胎龄≥２８周或胎儿体重
≥１０００ｇ的胎儿宫内死亡；我国的定义指胎龄≥２０
周或胎儿体重≥３５０ｇ的胎儿宫内死亡［４４，４５］。文献
报道，根据ＷＨＯ和我国的定义，胎死宫内的发病
率分别约为１４．３‰［４６］和２３‰［４７］。胎死宫内是由母
体、胎盘和胎儿因素等多种因素相互作用的最终结
果［４８］。在美国，仍有３０％的胎死宫内原因不明［４９］。

一项小样本研究表明，诊断为ＣＨＩ的１６例患
者有７例（４３．８％）发生了胎死宫内［５０］。另一项英
国的研究纳入了１０６４例胎死宫内的患者，其中９４６
例进行了胎盘病理学检查，发现胎死宫内患者中１／
３可归因于胎盘异常，其中约２％存在特定的组织学
异常，包括ＣＨＩ和大量绒毛周围纤维蛋白沉积［５１］。
尽管胎死宫内病例中明确归因于胎盘组织学异常的
比例较低，但ＣＨＩ作为可引发复发性妊娠失败的重
要病因，其诊断依赖胎盘病理学检查。因此，对于胎
死宫内开展胎盘病理学检查具有必要性；即使是拒
绝接受全面胎儿尸检的胎死宫内患者，临床仍应强
烈建议其进行胎盘病理学检查，以排查ＣＨＩ等胎盘
相关致病因素［５１］。
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２．５　ＣＨＩ与其他复发性不良结局　ＣＨＩ可导致胎
盘功能不全，因此与复发性早产、子痫前期等疾病的
发生密切相关［４，５２，５３］，且与活产子代远期神经发育
异常的风险密切相关［５４］。一项ｍｅｔａ分析纳入了１１
项研究共１８２名患者，发现ＣＨＩ患者早产率为
６７．６％［７］。即使经过干预，ＣＨＩ的早产率也维持在
３０％［３３］。ＣＨＩ患者发生子痫前期的风险约为３３％
～４３．８％［３１，５０］。ＣＨＩ与活产子代远期神经发育异
常存在关联，但其二者间的因果关系尚需更多研究
进一步验证。此外，ＣＨＩ常伴随胎盘功能不良、早
产、ＦＧＲ及妊娠期高血压疾病等并发症，这些因素
也可能在子代神经发育过程中产生重要影响，其与
ＣＨＩ对神经发育的协同作用或独立作用机制仍需
深入探讨。

当前，对于ＣＨＩ与复发性不良妊娠结局关联的
解释，多聚焦于其引发的胎盘功能不全这一病理环
节。值得注意的是，ＣＨＩ患者自身的特征性因素，
如合并自身免疫病，也可能在复发性不良妊娠结局
的发生中发挥协同作用，其具体交互机制仍需进一
步阐明。在此背景下，如何实现对ＣＨＩ患者的精准
识别，并制定个体化管理方案，既是避免不良妊娠结
局的关键所在，也是当前临床实践中面临的挑战。

３　犆犎犐相关复发性不良妊娠结局的临床诊疗策略

３．１　ＣＨＩ的诊断与筛查　胎盘病理学检查是ＣＨＩ
诊断的金标准，但目前不同研究对ＣＨＩ的定义及病
理学诊断标准尚未统一，这在一定程度上影响了研
究结果的一致性与可比性。一项纳入近年ＣＨＩ相
关研究的ｍｅｔａ分析提出了一套相对明确的诊断标
准［７］：①病变局限于绒毛间隙；②绒毛间隙浸润的单
核细胞约８０％为ＣＤ６８阳性细胞；③受累绒毛间隙
的比例应≥５％；④除外临床或组织病理学感染征
象。不过，该套诊断标准的适用性仍需在不同人群
的研究中进一步验证，以明确其普适性与可靠性。

由于胎盘病理学检查属于产后回顾性诊断，临
床实践中同样需要可靠的产前预警指标以实现
ＣＨＩ的产前筛查。已知ＣＨＩ患者在产前常出现明
确的胎盘功能不全表现，因此理论上，用于筛查胎盘
功能不全的相关临床指标，或可作为ＣＨＩ的潜在筛

查工具。近年来已有研究证实，ＣＨＩ患者血清碱性
磷酸酶（ＡＬＫＰ）水平显著升高［５，５５］，这一现象推测
与合体滋养细胞损伤相关，即受损的合体滋养细胞
会向母体循环释放更多ＡＬＫＰ，进而导致血清
ＡＬＫＰ水平上升［５６］。另有研究提出，５５．６％的ＣＨＩ
病例中观察到碱性磷酸酶水平显著升高，且若将血
清ＡＬＫＰ水平设定为正常参考范围上限的２．５倍，
或许可用于临床识别ＣＨＩ高风险人群［５］。此外，有
研究提示，发生ＣＨＩ患者，从孕中期早期开始就表
现出持续较低的胎盘生长因子水平（妊娠１６～２０周
时，胎盘生长因子＜第１０百分位数的占８０％；２０～
２４周时占８８．９％；２４～２８周时分别占８５．７％），且
多伴有正常的子宫动脉多普勒波形（搏动指数平均
值＞第９５百分位数的比例仅为２５％）［５０，５７］。尽管
ＡＬＫＰ、胎盘生长因子和子宫动脉多普勒波形等指
标与ＣＨＩ之间可能存在一定相关性，但其作为ＣＨＩ
及不良妊娠结局预测指标的价值仍需进一步研究验
证。
３．２　ＣＨＩ的治疗与管理　ＣＨＩ的病因尚未明确，
由于其复发率极高且可导致复发性不良妊娠结局，
需要在后续妊娠中采取治疗与管理措施，但目前尚
无有效方法治疗妊娠期ＣＨＩ。已有研究提出，ＣＨＩ
的发病可能与免疫致病机制相关，临床上当前多采
用基于免疫机制的治疗方案对ＣＨＩ进行管理，常用
的治疗方案包括单药治疗和联合治疗，具体药物包
括阿司匹林、泼尼松、低分子肝素、其他免疫抑制剂，
如羟氯喹、硫唑嘌呤、阿达利单抗、他克莫司等［５８］。

一项系统综述与Ｍｅｔａ分析［５８］纳入２０项研究
共６５９例ＣＨＩ妊娠，结果显示ＣＨＩ常用治疗（阿司
匹林、泼尼松、低分子肝素等单药或联合方案）对活
产率的改善无统计学意义（ＯＲ＝１．７９，９５％ＣＩ：
０．３３９．６１，犘＝０．５０），指出当前ＣＨＩ治疗证据不
足，需多中心前瞻性研究明确药物安全性与有效性，
并建立标准化诊断及分级体系。近期另一项研究对
１８例ＣＨＩ患者的胎盘样本与６例对照组样本进行
转录组分析，发现ＣＨＩ中ＮＬＲＰ３ＰＹＣＡＲＤ炎症小
体通路及ＩＬ１β、ＩＬ１８等促炎因子显著激活；进一
步对３例既往多次ＣＨＩ相关不良妊娠且常规治疗
无效的患者，采用“阿那白滞素＋秋水仙碱＋羟氯喹
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＋低剂量阿司匹林”进行炎症小体靶向治疗，胎盘检
查显示ＣＨＩ病变减少或消失，炎症小体通路表达下
调，均实现健康足月分娩，证实炎症小体靶向治疗或
可预防复发性ＣＨＩ不良围产结局［２３］。一项小样本
病例报道评估了静脉注射免疫球蛋白治疗ＣＨＩ的
效果［５９］，该研究纳入了４例既往经糖皮质激素＋羟
氯喹＋低分子肝素＋阿司匹林等联合治疗失败，至
少４次妊娠丢失且至少１次经病理确诊ＣＨＩ的患
者，４例患者常规妊娠丢失病因及免疫筛查均阴性，
其中３例于βＨＣＧ阳性后在联合诊疗的基础上启
动静脉注射免疫球蛋白（１ｇ／ｋｇ，每１５天１次至分
娩），最终１例患者于孕３６周活产、１例于孕３９周
活产，１例因慢性高血压及伴大量纤维蛋白沉积的
严重胎盘病变于孕１５周流产，第４例孕２０周时严
重胎儿生长受限加用静脉注射免疫球蛋白，于孕３６
周活产。该研究首次证实静脉注射免疫球蛋白对
ＣＨＩ可能治疗获益，但因样本量小，需更大规模研
究验证其在ＣＨＩ治疗中的有效性。此外，也有研究
纳入１３例反复ＣＨＩ患者，分析其５４次自体妊娠与
１７次代孕妊娠结局，发现自体妊娠存活子代率仅
１３％（７／５４），且伴随较高的流产、死胎及胎儿生长受
限率，而代孕妊娠８８％（１５／１７）为足月或近足月正
常体重活产，４份代孕胎盘病理检查均无ＣＨＩ迹
象，证实代孕或可改善难治性ＣＨＩ患者妊娠结局，
为这类患者提供了替代生育途径的证据［５２］。

ＣＨＩ作为一种罕见的胎盘疾病，其发病机制尚
未完全阐明。受限于疾病罕见性及机制研究的不
足，当前临床采用的治疗方案多基于小样本临床观
察数据或个案经验总结，缺乏大规模随机对照试验
等高级别循证医学证据支持，治疗方案的标准化与
有效性仍有待验证。因此，未来需优先开展ＣＨＩ病
因学的深度研究，明确其核心致病机制；同时，应设
计并实施多中心、大样本的随机对照研究，系统评估
各类治疗手段的安全性与有效性，进而构建科学、规
范的ＣＨＩ诊疗与长期管理体系，最终改善ＣＨＩ患
者围产结局。

４　展望

当前ＣＨＩ研究领域仍存在许多亟待解决的关

键问题。首先，目前仍缺乏统一的ＣＨＩ病理诊断标
准，不同研究采用的诊断依据存在差异，导致研究结
果之间可比性受限，同时应提高普通病理医师与产
科医师对ＣＨＩ的认知水平，减少临床漏诊；其次，
ＣＨＩ的发病机制研究深度不足，对ＣＨＩ发病的具体
作用机制及调控通路等关键分子机制尚未明确，难
以完整解析疾病病理过程，未来可重点探索ＣＨＩ的
特异性分子标志物以实现产前对高风险人群的筛查
与识别；最后，ＣＨＩ治疗证据支撑薄弱，应开展多中
心、大样本随机对照试验，比较不同治疗方案对
ＣＨＩ复发的有效性与安全性，同时建立ＣＨＩ患者数
据库以实现母婴结局的长期随访。
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基于循证医学的绒毛膜羊膜炎的临床管理见解
ＰｉｙａＣｈａｅｍｓａｉｔｈｏｎｇ

（泰国玛希隆大学Ｒａｍａｔｈｉｂｏｄｉ医院）

　　泰国玛希隆大学Ｒａｍａｔｈｉｂｏｄｉ医院母胎医学专家Ｐｉｙａ
Ｃｈａｅｍｓａｉｔｈｏｎｇ教授在２０２５年中国胎儿医学大会主旨演讲
中指出目前绒毛膜羊膜炎的临床诊断准确性不足，临床体征
对感染诊断准确性低，易过度诊断，治疗过程中抗生素的使用
也存在滥用问题，多项研究显示，产妇发热时使用单剂量抗生
素即可，持续用药未显优势，且双药或三药联用效果无差异。
未来需要进一步优化诊断标准，减少对临床症状的依赖，避免

过度医疗，提升管理精准度。
犇犗犐：１０．１３４７０／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｐｄ．２０２５．０４．０１３
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