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传统的输血治疗（blood transfusion）被认为是输

注全血或成分血治疗疾病的过程。2016年 7月，国

家标准化管理委员会批准输血医学作为学科分类中

临床医学下的二级学科，极大推动了我国输血医学

的发展。非输血的血液疗法（non-transfusional hemo-
therapy，NTH）逐步成为输血（医学）科临床工作的核

心板块，如治疗性血浆置换（therapeutic plasma ex-

change，TPE）、血脂去除 [脂蛋白单采（lipoprotein
apheresis，LA）]、免疫吸附（immunoadsorption，IA）、
人工肝技术 [胆红素吸附、双重血浆分子吸附系统

（double plasmamolecular adsorption system，DPMAS）]、
外周血单个核细胞（peripheral bloodmononuclear cell，
PBMC）采集作为嵌合抗原受体（chimeric antigen re-
ceptor，CAR）修饰的免疫效应细胞技术的原料细胞

以及富血小板血浆（platelet-rich plasma，PRP）采集

用以临床细胞治疗、组织工程治疗等，显示输血医学

快速向更加精准、靶向治疗性单采和细胞治疗领域

拓展。NTH的主要承担者在输血（医学）科 [1]，而血

细胞离心分离技术是承担此类治疗的技术基础。

1 以离心技术平台建立单采治疗/血液净化技术体系

输血（医学）科建立以血细胞离心分离技术为基

础的单采治疗/血液净化技术体系，作为 NTH开展

的公共平台，不仅承担采集/去除为基础的传统单采

治疗，而且需要对临床急、危重症患者开展单采治疗/

血液净化的架桥治疗，同时参与“慢病管理”和“免疫

调节”。这体现了输血（医学）科 NTH治疗对象并不

是固定患者群体，而是以血液内环境和血液成分为

治疗靶点的新理念，从而建立NTH和临床疾病诊疗

的链接。

1.1 技术优势 细胞的采集和去除是血细胞分离技

术的基础和优势。以血浆作为处理靶点，离心式分

离技术和膜滤过式技术都可以进行血浆置换或血浆

的二次处理（滤过、吸附等）。与膜滤过式技术相比，

离心式分离技术具有以下优势：（1）血浆分离效率高

达 80%，全血处理量少，治疗用时短；（2）血小板损耗

低，红细胞不易破坏；（3）血液流速低，外周血管即可

支持治疗，无需深静脉置管，避免感染、血栓风险，满

足凝血功能障碍患者紧急治疗的需求；（4）常规枸橼

酸抗凝，更有利于凝血管理 [2]。而现阶段只有输血

（医学）科开展离心式分离技术。

1.2 从一元化治疗到二元化治疗的转变 在很长一

段时间内，输血科医生利用血细胞分离机进行“一元

化”治疗，即离心后分离出来的血液成分（一种或几

种混合）直接采集/去除/置换，以全血浆置换和血细

胞采集/去除为代表。2023年美国单采协会（Ameri-

can Society for Apheresis，ASFA）第 9版《单采治疗

临床操作指南》中对 22种疾病分类采用了 IA和双

重滤过血浆置换（double filtration plasmapheresis，
DFPP）治疗模式[3]，提示建立多种模式单采治疗体系

的重要性，从全血浆置换治疗模式至血浆二次处理

（过滤、吸附）模式，更好地实现精准医疗。DFPP强

调了治疗过程中前后两次膜过滤分离。2024年，中

国人民解放军总医院第一医学中心输血（医学）科团

队建议将这种治疗技术命名为离心-滤过血浆置换

基金项目： 中国人民解放军总医院首批青年自主创新科学基

金项目（22QNCZ013）

作者单位： 100086北京，中国人民解放军总医院

通信作者： 汪德清，主任医师，博士研究生，教授。中华医学会

临床输血学分会候任主任委员。Email：deqingw@vip.sina.com

·专家论坛·



Modern Practical Medicine, August 2025, Vol. 37, No.8· 772·

（centrifugation filtration plasmapheresis，CFPP）[2]。

1.3 适合输血（医学）科进行的血液净化技术

1.3.1 TPE TPE广泛应用于血液系统疾病、神经

系统疾病、肾脏疾病、风湿性疾病及各类急危重症等

领域。其通过清除致病物质，补充机体所需物质，调

节患者免疫功能实现治疗目的。大部分作为一种辅

助性治疗手段，不能完全替代药物的“短期架桥治疗

（short-bridge therapy）”，用于患者急性期抢救、慢性

期维持，为后续其他治疗赢得时间。

1.3.2 CFPP CFPP是一种半选择性血浆成分去除

方法，通过离心把全血分离成血浆和血细胞，分离出

的血浆随即进入二（次）级膜滤器-血浆成分分离器

处理，分离出血浆中大分子量和小分子量的物质，其

中大分子量物质如致病物质被清除，小分子物质如

白蛋白等回输到患者体内。其应用于多种难治性疾

病的治疗，包括代谢障碍、器官移植、风湿免疫性疾

病、神经系统疾病及皮肤疾病等。

1.3.3 血浆吸附 治疗时间在 2～ 4 h，适合输血（医

学）科广泛开展。

1.3.3.1 IA IA 是一种选择性单采/血液净化治疗

模式，血浆经膜分离或离心分离后通过吸附柱，该吸

附柱可与选择的配体（如葡萄球菌或重组蛋白A、鞘
氨醇抗原等）结合来去除致病性免疫球蛋白和免疫

复合物。

1.3.3.2 人工肝支持系统 人工肝支持系统是一组

体外血液净化治疗方法，清除可能在肝衰竭发病机

制中起作用的有毒物质。其可通过血浆吸附、过滤、

灌流、透析滤过和置换的方式单独进行或组合完成。

适合在输血（医学）科开展的技术包括单独胆红素吸

附和 DPMAS，两者可单独或联合小剂量 TPE。
1.3.3.3 炎性因子吸附 炎性因子吸附通过树脂吸

附柱的表面亲疏水作用、分子筛作用、范德华力实现

对白介素-6（interleukin-6，IL-6）和肿瘤坏死因子-

（tumor necrosis factor- ，TNF- ）等炎症因子的吸附，

可快速清除细胞因子，恢复促炎和抗炎反应的平衡，

改善血流动力学。同样，其也可以单独使用或联合

小剂量 TPE。
1.3.3.4 其他吸附技术 随着吸附技术从经验设计

到分子设计发展，吸附对象可针对致病单靶点或多

个靶点，如对尿酸分子的吸附。

2 当前挑战与优化方向

2.1 新兴疗法对 NTH带来的挑战

2.1.1 LA 第 9版ASFA指南中，LA I类适应证为

纯合子型家族性高胆固醇血症患者，II类适应证为

脂蛋白（a）[Lp（a）]高脂血症[3]。随着前蛋白转化酶枯

草杆菌蛋白酶/Kexin 9型（PCSK9）单克隆抗体的引

入，其可抑制低密度脂蛋白受体的降解，并显著降低

低密度脂蛋白胆固醇[4]。有单中心研究报道，2018年
后 LA治疗的家族性高胆固醇血症患者人数减少了

50%，Lp（a）高脂血症的患者仍采用 LA[1]，而后者是

鉴于市场上还没有任何可降低 Lp（a）水平的药物。

Lp（a）富含氧化磷脂，具有很高的炎症活性，是导致

急性心血管病变和主动脉瓣狭窄的重要危险因素。

Zerlasiran是一种 N-乙酰半乳糖胺连接的 siRNA沉

默药物，有研究给予 178例动脉粥样硬化性心血管

疾病（atherosclerotic cardiovascular disease，ASCVD）

患者 zerlasiran 治疗 36周后，Lp（a）中位降幅达

96.4%（95% ：–97.3%～–81.3%），仅 2.3%～ 7.1%

出现注射反应[5]。Muvalaplin是第一种降低 Lp（a）的
口服药物，其通过破坏载脂蛋白（a）与 apoB之间的

相互作用，阻止 Lp（a）颗粒的聚集。有研究给予 233

例患者 muvalaplin 240 mg/d治疗 12周，Lp（a）降幅

达 85.8%，且无显著安全性问题[6]。这些研究均提示，

在不久的将来，会改变高脂血症领域对 LA的需求。

2.1.2 PBMC采集 《科学》杂志在 2013年 12月 20

日的封面上将 CAR-T细胞疗法列为“年度突破”[7]。

从那时起，该领域的发展呈指数级增长，从治疗淋巴

瘤、白血病和多发性骨髓瘤[8]，发展到实体瘤、自身免

疫性疾病[9]。传统 CAR技术的基础是自身单个核细

胞，获得足够数量的单个核细胞是细胞治疗的前提

条件。血细胞分离机单采 PBMC具有产品得率高、

操作便捷、供者耐受性高、污染率低等特点。伴随

CAR技术的发展，PBMC的采集需求也日益增长。

体内生成式CAR-T技术打破了传统CAR-T疗法先

在体外对T细胞进行改造、扩增，再回输到患者体内

的固有模式。2025年 6月，Hunter等[10]报告了一种

基因递送系统，通过服用携带抗 CD19 CAR mRNA
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的 CD8靶向脂质纳米粒子，在体内生成 CAR-T细

胞。随着体内生成式 CAR-T的发展，单采 PBMC的

需求很可能下降。

2.1.3 TPE在某些疾病中适应证等级的变化

2.1.3.1 血栓性血小板减少性紫癜（thrombotic
thrombocytopenic purpura，TTP） 1924 年，Mos-

chcowitz首次描述了 TTP [11]，开启了治疗 TTP 百年

历史。TTP 高死亡率的转折点是 1991年发表的加

拿大随机对照试验 [12]，证实 TPE通过清除抗-AD-
AMTS13自身抗体，并添加 ADAMTS13作为抢救

性治疗方案，同时序贯免疫抑制药物治疗，使 TTP

成为一种可治疗的疾病，存活率升至 78%。2020年，

TPE、皮质类固醇及利妥昔单抗仍是 TTP的标准治

疗方案 [13]。卡普赛珠单抗（caplacizumab）是一种纳

米抗体，可与 von Willebrand factor（VWF）的 A1 结

构域结合，阻断血小板黏附。caplacizumab 于 2018

年（欧洲）和 2019年（美国）获准用于 TTP的治疗，

证明在标准疗法中加入 caplacizumab可使血小板恢

复更快，TPE治疗天数减少，TPE停止后恶化率下

降。但 caplacizumab也只是一种暂时性治疗，需要

序贯免疫抑制。2020年，国际血栓与止血学会（In-
ternational Society of Thrombosis and Haemostasis，
ISTH）发布的TTP治疗指南建议将 caplacizumab添

加到初始治疗方案中[14]。鉴于临床研究和实践，cap-
lacizumab 可及时阻断微血管血栓形成。2020 年，

George [15]提出将 caplacizumab 用于 TTP 的初始治

疗，可减少缺血性器官损伤，从而降低认知障碍和

抑郁等长期不良后果。但由于 caplacizumab 的价

格成本过高，目前还是作为标准治疗方案联用。

TTP 的治疗是否会进入无血浆时代？这是在 1991

年后第一次重新审视 TTP 的治疗。

2.1.3.2 重症肌无力（myasthenia gravis，MG） MG

被认为是一种 B 细胞介导的 T 细胞依赖的自身免

疫性疾病。第 9版 ASFA指南中将 TPE/DFPP/IA对

MG急性发作期的短期治疗同列为 I类适应证[3]。近

年来，随着靶向生物制剂的研发和使用[16]，特别是靶

向 FcRn的抗体片段治疗：艾加莫德（efgartigimod）

可与 FcRn结合，减少致病性免疫球蛋白 G（IgG）抗
体水平，阻断 IgG循环。补体抑制剂，可抑制补体 C5

分裂成 C5a 和 C5b，阻止 C5a 诱导的促炎细胞趋化和

C5b诱导的膜攻击复合物形成，从而改善肌无力症状，

如依库珠单抗（eculizumab）。MG的治疗转变为个

体化管理，包括：（1）批准补体抑制剂和FcRn抑制剂

作为“add-on”治疗方案；（2）单纯使用广谱免疫抑制

剂转变为“add-on”靶向和选择性免疫调节；（3）TPE/
DFPP/IA作为病情恶化时的“架桥”治疗 [17]。由此，

TPE/DFPP/IA由对MG的一线治疗转成为个体化治

疗方案中的“架桥”治疗。

2.2 新兴疗法带来的定位思考 随着单克隆抗体、

小分子靶向药、CAR技术等新型疗法的出现，NTH

应主动联合新兴疗法，关联相关不良事件的救治，改

善现有治疗策略的疗效，从而开发单采治疗新的适

应证和临床路径。第 9版 ASFA 指南中新增了 16

种疾病描述，包括阿尔茨海默病、疫苗诱发的免疫性

血小板减少症、免疫检查点抑制剂（immune check-

point inhibitors，ICIs）免疫相关不良事件（immune re-
lated adverse events，irAEs）等[3]。

2.2.1 irAEs ICIs 是以免疫检查点蛋白为靶点的

肿瘤药物，可导致 irAEs。靶向检查点蛋白包括：（1）

细胞毒性 T淋巴细胞相关蛋白 4（CLTA-4），一种 T

细胞激活的负调控因子，存在于 CD4+和 CD8+ T细

胞上；（2）程序性细胞死亡-1（PD-1），一种抑制性蛋

白，表达于T细胞、B细胞和自然杀伤（natural killer，
NK）细胞上；（3）程序性细胞死亡配体 1（PD-L1），表
达于许多组织和癌细胞表面，可与PD-1结合；（4）淋巴

细胞活化基因3（lymphocyteactivationgene3，LAG3），B

细胞、部分 T细胞、NK细胞和肿瘤浸润淋巴细胞均

表达该基因。ICIs的作用机制是消除 T细胞活化的

抑制信号，从而使肿瘤反应T细胞克服调节机制，产

生有效的抗肿瘤反应。与单药治疗相比，联合免疫

疗法在大多数 irAEs中的发病率更高，超过 60%接

受联合治疗的患者报告发生严重 irAEs[18-19]。

根据美国临床肿瘤学会（American society of cli-
nical oncology，ASCO）临床实践指南的建议，对 ICIs

引起 irAEs的治疗应根据分级进行相应的处理。ICIs

停药后对糖皮质激素治疗 1周内无反应的患者，应

采取其他措施，包括开始使用其他免疫抑制剂，如他

克莫司、麦考酚酸酯、英夫利昔单抗，有些疾病可考

虑静注人免疫球蛋白（Intravenous immunoglobulin，
IVIG）和 TPE，如MG、TTP和横断性脊髓炎[3]。中国
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临床肿瘤学会（Chinese society of clinical oncology，
CSCO）指南（2023）也推荐 IVIG和 TPE可作为神经

性 irAEs的二线或合并治疗 [20]。鉴于 ALSS可清除

免疫介质并改善肝衰竭的预后，可能对 ICIs诱导的

肝衰竭有益，现已有临床试验开展对DPMAS和TPE

纠正肝毒性的研究 [21]。TPE可作为 irAEs治疗方案

的作用机制如下：（1）由于 ICIs是单克隆 IgG抗体，

半衰期 6～ 27 d不等，TPE可直接清除这些抗体以

减少全身影响；（2）清除 ICIs诱发的自身抗体；（3）清
除 ICIs诱导的细胞因子释放综合征（cytokine release

syndrome，CRS）引起的循环炎症细胞因子，进一步

发挥作用；（4）清除循环中的可溶性 PD-L1、PD-L1

阳性细胞外囊泡及与之结合的 ICIs。
2.2.2 CRS 2018年美国ASBMT共识，将 CRS定
义为任何免疫治疗后导致内源性或输注性T细胞和/

或其他免疫效应细胞的激活或参与的超生理反应[22]。

将其与传统意义的细胞因子风暴综合征（cytokine
storm syndrome，CSS）区分开来。CAR-T细胞治疗

相关CRS在淋巴瘤病例中发生率为 30%～ 95%，严

重 CRS（≥3级）发生率为 10%～ 30%[22-24]。目前，治

疗重症 CRS有多种选择，包括针对 IL-6 [25]、IL-1[26]、

粒细胞集落刺激因子（GM-CSF）[27]、TNF- [28]的抗体

和皮质类固醇[29-30]等。事实上，尽管接受了上述疗法，

仍有患者继续经历危及生命的 CRS。TPE可同时消

除自身抗体和细胞因子，从而成为 CRS有效的治疗

方法。2018年，Xiao等[31]首次报道 1名 B-ALL患者

接受 CD19 CAR-T治疗后出现 4级 CRS，且对皮质

类固醇无反应，后给予 TPE治疗后，症状好转。随

后，一些病例报告也证明了血液滤过或血液透析在

治疗与 CAR-T治疗相关的严重 CRS和免疫效应细

胞相关神经毒性综合征（immune effector cell-associ-
ated neurotoxicity syndrome，ICANS）方面的有效性[32]。

2021年，中国研究型医院学会生物治疗学专委会发

布的《CAR T细胞治疗NHL毒副作用临床管理专家

共识》提出：3级和 4级淋巴瘤CAR-T细胞治疗相关

CRS，如果细胞因子和激素治疗无效，可进行TPE治
疗 [33]。2024年，Pu等 [34]对三个中心 17名经 CAR-T

细胞治疗发生难治性 CRS（伴或不伴 ICANS）的患

者给予TPE治疗后，体温和炎症指标水平快速下降，

这表明 TPE对CAR-T治疗后的CRS具有显著的清

除功效。

3 总结与展望

单采治疗代表了输血医学从“替代”向“调控”和

“重建”的范式转变，是精准医疗理念在输血领域的

重要实践，尤其在治疗疑难危重疾病和支持先进细

胞治疗方面具有其独特的优势。鉴于此，快速的医

疗进步对这项传统技术提出了更高的要求：如基于

生物标志物（如特定抗体滴度、细胞因子谱）指导治

疗启动、方案选择及终止；开发针对特定致病因子

（如特定自身抗体、致病性免疫复合物、特定炎症因

子）的高效、高选择性吸附柱；解决标准化、成本、可

及性、人才培养等瓶颈问题。精准化、靶向化、智能

化以及与新兴治疗的深度融合是单采技术发展的必

然趋势，而加强基础与临床研究、促进跨学科合作以

充分发挥单采治疗的巨大潜力，是单采治疗发展的

必然之路。
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