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外泌体介导的细胞间通讯在动脉粥样硬化中的研究进展

褚厚斌1, 谢云博1, 宋国华1,2

1. 山东第一医科大学(山东省医学科学院)临床与基础医学院,山东省济南市 250000;
2. 泰安市中心医院,山东省泰安市 271099

[摘　 要] 　 外泌体(Exo)是一类直径介于 30 ~ 150 nm 之间的细胞外囊泡,可携带来自供体细胞的蛋白质、脂质、
RNA 及其他生物活性分子。 这些纳米级囊泡通过复杂的分泌机制被释放到细胞外环境中,参与多种生物过程,尤
其在细胞间通讯中发挥重要作用。 动脉粥样硬化(As)是一种慢性炎症性血管病变,以脂质沉积、血管壁炎症反应

及管腔狭窄为主要特征。 Exo 在 As 的发生和发展过程中作为重要的信息传递载体,通过调控信号通路和基因表

达,影响疾病的进程。 本文综述了 Exo 的生物发生过程,探讨了 Exo 在 As 进程中的功能作用以及其在临床诊疗中

的潜在应用前景。
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Research progress of exosomes mediated intercellular communication in atherosclerosis
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[ABSTRACT]　 Exosomes (Exo) are a class of extracellular vesicles with diameters ranging from 30 to 150 nm, capable
of carrying proteins, lipids, RNA, and other bioactive molecules derived from donor cells. 　 These nanoscale vesicles are
released into the extracellular environment through complex secretory mechanisms and participate in various biological
processes, playing a particularly important role in intercellular communication. 　 Atherosclerosis (As) is a chronic inflam-
matory vascular disease characterized by lipid deposition, inflammatory responses in the vessel wall, and luminal stenosis.
　 Exosomes serve as crucial information carriers in the initiation and progression of As, influencing the disease course by
modulating signaling pathways and gene expression. 　 This article reviews the biogenesis of exosomes, discusses their func-
tional roles in the progression of As, and explores their potential applications in clinical diagnosis and treatment.
[KEY WORDS]　 exosomes;　 atherosclerosis;　 intercellular communication

1　 外泌体介导的细胞间通讯

细胞间通讯是细胞信息交换与功能协调的重

要机制,其通过多种途径实现,包括细胞直接接触、
细胞间隙连接通讯、信号分子分泌以及外泌体(exo-
somes,Exo)介导的通讯等[1]。 近年来,Exo 作为一

类重要的细胞外囊泡,已成为细胞间通讯研究的热

点。 Exo 的直径通常介于 30 ~ 150 nm 之间,可携带

来自供体细胞的蛋白质、RNA 及 DNA 等生物活性

分子,并通过其转运功能影响动脉粥样硬化(athero-
sclerosis,As)的发生和发展。

Exo 的生物发生始于质膜内陷,该过程包裹细

胞内的生物遗传分子,形成晚期内涵体[2-3]。 在晚

期内涵体内部,限制膜进一步内陷形成大量纳米级

小囊泡,即内腔小泡(intraluminal vesicle,ILV),其中

包含特定蛋白质、核酸和脂质等分子[4]。 在内体分

选复合物 ( endosomal sorting complex required for
transport,ESCRT)的调控下,ILV 逐渐成熟,晚期内
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涵体最终形成多囊泡体(multivesicular body,MVB),
MVB 通过与质膜融合,将 Exo 释放至细胞外[5]。 这

一分泌过程主要依赖 ESCRT 机制和 CD63 等跨膜

蛋白的介导[5-6]。
Exo 继承了母细胞的双层膜结构,因此具备良

好的生物相容性与低免疫原性,这使其成为具有潜

力的治疗药物载体[7]。 Exo 与受体细胞之间的相互

作用可通过多种方式实现,包括膜受体结合、直接

膜融合和内吞作用等[8]。 其中,受体介导的内吞作

用占主体地位,当受体细胞膜上的特定受体与 Exo
表面配体结合后,Exo 被受体细胞膜上形成的丝状

结构引导进入受体细胞内,进入细胞后,Exo 可将其

携带的分子运至特定区域,如线粒体、内质网或细

胞质等[9]。 在受体细胞内,Exo 还可与内体膜融合,
释放所携带的内容物,进而调控细胞内的信号转导

过程[7]。
Exo 从生物发生到进入受体细胞并发挥功能,

是一个精密且复杂的过程,涉及多种亚细胞结构的

协同调控,这一复杂机制奠定了 Exo 在细胞间通讯

中的重要作用。

2　 动脉粥样硬化发生发展中外泌体的病理
生理作用

　 　 As 是一种以脂质积聚和炎症细胞浸润为特征

的慢性炎症性血管病变,其发生和发展是一个复杂

的病理过程[10]。 研究表明,Exo 可通过多种机制参

与调控 As 的进展,包括调节炎症反应、平衡内皮损

伤与修复、调控脂质代谢、影响平滑肌细胞增殖与

迁移,以及调节血栓形成等[11-15]。 此外,As 的发生

和发展涉及多种细胞类型之间的相互作用,如巨噬

细胞(macrophage,Mφ)、血管内皮细胞(vascular en-
dothelial cell, VEC) 和血管平滑肌细胞 ( vascular
smooth muscle cell,VSMC)等。 这些细胞所分泌的

Exo 能够携带母细胞的多种遗传信息,并通过内吞

作用在不同细胞之间介导遗传物质的交换,从而影

响 As 的发生发展[16]。
2. 1　 巨噬细胞源性的外泌体

位于动脉壁内皮下间隙中的 Mφ 和单核细胞参

与 As 的各个阶段。 在 As 形成早期,单核细胞迁移

至内皮下并分化为 Mφ,通过吞噬氧化型低密度脂

蛋白( oxidized-low density lipoprotein,ox-LDL) 形成

泡沫细胞[17]。 研究表明,经 ox-LDL 刺激后的 Mφ
能够分泌富含特定 miRNA 的 Exo,例如 miR-4532、

miR-320b、miR-503-5p 和 miR-16-5p 等[18-21]。 这些

miRNA 通过调控受体细胞中特定靶标蛋白的表达,
促进 As 的发生与发展。 具体而言,miR-4532 通过

调节人脐静脉内皮细胞(human umbilical vein endo-
thelial cell,HUVEC)中的特异性蛋白 1 ( specificity
protein 1,SP1),激活核因子 κB(nuclear factor κB,
NF-κB)P65 亚基,从而增强内皮素 1、细胞间黏附分

子 1 和血管细胞黏附分子 1 的表达,并降低一氧化

氮合酶的表达,促进泡沫细胞形成并加重 VEC 损

伤[18];miR-320b 通过激活 VSMC 中的过氧化物酶体

增殖物激活受体 α( peroxisome proliferator-activated
receptor α,PPARα),增强其增殖和迁移能力[19];
miR-503-5p 负向调节 Smad 家族成员 1、2 和 7,抑制

VEC 的增殖、迁移和血管生成,同时促进 VSMC 凋

亡,加剧 As 进程[20];miR-16-5p 则通过直接靶向降

低 As 相关细胞中 Smad7 的表达,从而促进白细胞

介素 6(interleukin-6,IL-6)、IL-8 和 IL-10 的聚集、增
强氧化应激水平,阻断血管生成并促进细胞凋

亡[21]。 此外,经尼古丁刺激后的 Mφ 可分泌富含

miR-21-3p 的 Exo,miR-21-3p 通过降低磷酸酶和张

力蛋 白 同 源 物 ( phosphatase and tensin homolog,
PTEN)的表达,增强 VSMC 的增殖与迁移能力,从而

加重 As[22]。
M2 型 Mφ 在免疫反应中发挥抗炎作用,其释放

的 Exo 同样具有抗炎作用,能够抑制 As 的进展。 研

究表明,M2 型 Mφ 来源的 Exo 内包裹了高表达的

miR-221-3p,当这种 Exo 转运至经 ox-LDL 和肿瘤坏

死因子-α ( tumor necrosis factor-α, TNF-α) 处理的

HUVEC 后,miR-221-3p 的过表达可减弱 HUVEC 细

胞损伤诱导的炎症反应和细胞凋亡[23]。 此外,最新

研究发现,M2 型 Mφ 源性的 Exo 在体外可显著抑制

血小板衍生生长因子 BB 诱导的 VSMC 增殖、迁移

和表型转换[24]。 以上研究表明,Mφ 能够通过 Exo
介导不同 miRNA 的传递,在 As 进程中发挥促进或

抑制的双重调控作用(图 1)。
2. 2　 血管内皮细胞源性的外泌体

内皮细胞功能障碍(endothelial cell dysfunction,
ECD)是 As 发生发展的主要驱动因素之一。 在 ox-
LDL 或高脂环境等 As 危险因素刺激下,VEC 可分

泌携带特定遗传信息的 Exo,并将其传递至 VEC、
VSMC 和 Mφ 等多种受体细胞,引起受体细胞的功

能改变,从而参与 As 的病理进程。 例如,VEC 来源

的 Exo 可调控 VSMC 的表型转换,影响 As 斑块的钙

化过 程。 经 ox-LDL 刺 激 后, HUVEC 释 放 富 含

lncRNA LINC01005 的 Exo, 这 些 Exo 能 够 沉 默

618 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol. 33,No. 9,2025



VSMC 中的 miR-128-3p,进而上调 Krüppel 样因子 4
(krüppel-like factor 4,KLF4)、下调 α-平滑肌肌动蛋

白和平滑肌 22α,促进骨桥蛋白的合成,增强 VSMC
的表型转换、增殖与迁移,最终加速 As 的发展[25]。
此外,在高脂环境中,HUVEC 中 miR-204-5p 表达显

著升高,经自噬激活剂处理后,HUVEC 分泌富含

miR-204-5p 的 Exo,该 miRNA 进入 VSMC 后可直接

靶向抑制 Runt 相关转录因子 2 (Runt-related tran-
scription factor 2,RUNX2),从而抑制 VSMC 向成骨

细胞转化,减轻斑块钙化。 同时,Exo 介导的 miR-
204-5p 外排也降低了供体 VEC 中 miR-204-5p 水

平,进而激活 B 细胞淋巴瘤 2 蛋白,抑制 VEC 凋亡,
该发现表明 Exo 可通过同时调控受体细胞与供体细

胞,在 As 中发挥双向调节作用[26]。

图 1. Mφ源性的外泌体在 As 发生发展中的作用

Figure 1. The role of Mφ derived exosomes in the development of As

　 　 VEC 还可通过 Exo 调控 Mφ 的表型,影响 As 的
进展。 研究发现,在震荡剪切力或 TNF-α 等危险因

素刺激下,VEC 内 miR-92a 表达升高,并通过 Exo 转

运至 Mφ,miR-92a 通过抑制其靶基因 KLF4 的表达,
促进 Mφ 向泡沫细胞转换并抑制 Mφ 的迁移能力,
从而加速 As 的进程[27]。

此外,VEC 源性 Exo 还可增强中性粒细胞氧化

应激水平并促进中性粒细胞胞外陷阱( neutrophil
extracellular trap,NET)的释放,进一步推动 As 的进

程。 经 ox-LDL 处理的 HUVEC 所分泌的 Exo 能够

将高表达的转移相关肺腺癌转录本 1(metastasis-as-
sociated lung adenocarcinoma transcript 1,MALAT1)
与 miR-505 转运至中性粒细胞,诱导 NET 的形成与

释放。 其中,MALAT1 通过激活 Ras 相关 C3 肉毒杆

菌毒素底物 1(Ras-related C3 botulinum toxin substrate
1,RAC1) / p38 丝裂原活化蛋白激酶( p38 mitogen-
activated protein kinase,p38 MAPK) / Akt 信号通路,
miR-505 则通过抑制去乙酰化酶 3(sirtuin 3,SIRT3)

的活性,共同促进中性粒细胞释放 NET,并增强中

性粒细胞的氧化应激水平,从而促进 As 发展[28-29]。
以上研究表明,VEC 来源的 Exo 可通过调控炎症反应、
氧化应激、钙化及细胞凋亡等多重机制,广泛参与 As
的发生与发展。 这些发现表明,VEC 来源的 Exo 也可

通过调控不同的分子途径影响 As 的进展(图 2)。
2. 3　 血管平滑肌细胞源性的外泌体

VSMC 对协调血管发育、维持血管稳态和结构

完整性具有重要的调节作用。 在 As 斑块发展过

程中,VSMC 发生表型转换,并通过分泌 Exo 等多

种生物活性因子影响周围细胞表型,从而促进斑块

形成并诱发血管钙化[30]。 研究表明,HUVEC 与人

主动脉平滑肌细胞(human aortic smooth muscle cell,
HASMC)共培养后,HASMC 可分泌富含 miR-221 /
222 的 Exo。 这些 Exo 被 HUVEC 内吞后,miR-221 /
222 能够直接靶向 PTEN 并抑制其表达,同时激活

Akt / p-Akt 信号通路,降低自噬相关蛋白如微血管相

关蛋白 1 轻链 3Ⅱ(microtubule-associated protein-1
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light chain 3Ⅱ,LC3Ⅱ)、自噬相关蛋白 5(autophagy
related protein 5,ATG5)和 Beclin-1 的表达水平,从

而抑制 HUVEC 的自噬活性,损害血管内皮屏障功

能,加速 As 的进展[31]。

图 2. VEC 源性的 Exo 在 As 发生发展中的作用

Figure 2. The role of VEC derived Exo in the development of As

　 　 在血小板源性生长因子(platelet derived growth
factor,PDGF)刺激下,VSMC 通过 Exo 将高表达的

miR-185 转移至 VEC。 miR-185 通过靶向抑制 C-X-
C 基序趋化因子配体 12 ( C-X-C motif chemokine
ligand 12,CXCL12)和 CXCL4 的表达,阻碍血管损

伤后的再内皮化过程。 该过程受到核内不均一核

糖核蛋白 A2B1 ( heterogeneous nuclear ribonucleo-
protein A2B1,hnRNPA2B1)的调控,且 hnRNPA2B1
在新生血管内膜形成过程中表达上调,而抑制其表

达可促进颈动脉损伤后的血管再内皮化,并减少新

生血管内膜的形成[32]。
另一项研究发现,将肺动脉平滑肌细胞(pulmo-

nary artery smooth muscle cell,PASMC)源性并富含

miR-1246、miR-182 和 miR-486 的 Exo 与肺动脉内皮

细胞( pulmonary artery endothelial cell,PAEC)共孵

育,可抑制 PAEC 的迁移能力。 然而,经 PDGF 刺激

的 PASMC 所分泌的 Exo 中上述 miRNA 含量显著降

低,这些 Exo 被转运至 PAEC 后,能够显著增强

PAEC 的迁移能力。 这表明 PDGF 可能通过清除

PASMC 源性 Exo 中某些抑制性 miRNA,从而维持血

管稳态[33]。 综上所述,VSMC 源性 Exo 在血管修复

与稳态维持中发挥着关键作用(图 3)。
2. 4　 血小板源性的外泌体

血小板(platelet,PLT)不仅作为一种炎症细胞,

也是 As 损伤部位炎症反应的关键介质,并具有强大

的分泌功能。 在凝血酶等生物活性因子刺激下,活
化的 PLT 可释放大量 Exo,进而调控 VEC 的功

能[34-35]。 研究表明,凝血酶激活的 PLT 可释放富含

miR-233 的 Exo,这些 Exo 与受损血管处的 HUVEC
相互作用后,miR-233 进入细胞并降低细胞间黏附

分子 1 的表达,同时通过抑制 MAPK 和 NF-κB 信号

通路,显著减轻 HUVEC 的炎症反应[36]。
临床研究表明,与健康人群相比,急性冠脉综

合征患者 PLT 源性 Exo 中,miR-126 及多种血管生

成因子(如血管内皮生长因子、转化生长因子 β1 和

碱性成纤维细胞生长因子)含量显著升高[37]。 将这

些 Exo 与 HUVEC 共孵育后,HUVEC 的增殖与迁移

能力显著增强。 同样,来自健康人凝血酶活化 PLT
的 Exo 也能够促进 HUVEC 增殖与迁移,且此过程

伴随 Exo 内 miR-126 和血管生成因子的高表达,进
而促进血管生成。 此外,急性缺血性卒中患者 PLT
源性细胞外囊泡中 miR-200a-3p 水平显著高于健康

人群。 miR-200a-3p 通 过 靶 向 降 低 HUVEC 中

MAPK14 的表达,调控 p38 MAPK / c-Jun 信号通路,
进而提高内皮素 1 和血管内皮生长因子 A 的水平,
最终导致 HUVEC 功能受损[38]。 以上结果表明,
PLT 源性 Exo 在调节 VEC 功能及维持血管内皮稳
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态中发挥着重要作用(图 3)。

图 3. VSMC 与 PLT 源性的 Exo 在 As 发生发展中的作用

Figure 3. The role of VSMC and PLT derived Exo in the development of As

2. 5　 其他组织细胞源性的外泌体

除上述与 As 形成相关细胞来源的 Exo 外,其他

类型细胞或组织分泌的 Exo 也在 As 的发生发展中

发挥重要作用。 Zhang 等[39] 研究发现,骨髓间充质

干细胞衍生的 Exo 携带 lncRNA AU020206,该 RNA
能够 与 CCAAT 增 强 子 结 合 蛋 白 β ( CCAAT /
enhancer-binding protein β,CEBPB)结合,阻断其介

导的核苷酸结合结构域富含亮氨酸重复序列和含

热蛋白结构域受体 3(nucleotide-binding domain leu-
cine-rich repeat and pyrin domain-containing receptor
3,NLRP3)转录激活,从而抑制 As 中 Mφ 的焦亡、凋
亡与炎症反应,减少 Mφ 和脂质在斑块中的浸润,最
终缓解 As 进程。 Lin 等[40]研究发现,树突状细胞衍

生的 Exo 富含 miR-203-3p,能够靶向抑制 Mφ 中组

织蛋白酶 S 的表达,并通过调控 p38 MAPK 信号通

路阻止 Mφ 向促炎表型转换,延缓 As 进展。
循环 Exo 可经血液运输至全身各处参与细胞间

通讯,其中脂肪组织来源的 Exo 日益受到关注。 例

如,内脏脂肪组织来源的 Exo 富含 miR-27b-3p,当其

被转运至 VEC 后,miR-27b-3p 可靶向抑制 PPARα,
并激活 NF-κB 信号通路,从而加剧血管内皮炎症反

应,促进 As 的发生发展[41]。 然而,血管周围脂肪组

织来源的 Exo 富含 miR-382-5p,该 miRNA 通过 Exo
传递至 Mφ 后,可靶向抑制骨形态发生蛋白 4(bone
morphogenetic protein 4,BMP4)并上调 PPARγ 的表

达,进而激活 ATP 结合盒转运蛋白 A1 / ATP 结合盒

转运蛋白 G1 信号通路,促进细胞内胆固醇外流。
同时,miR-382-5p 还能促进 Smad 家族转录因子募

集,参与胆固醇代谢调控,减少泡沫细胞形成,延缓

As 的进展[42]。
我们前期的研究发现,睡眠剥夺或褪黑激素水

平下降会导致循环 Exo 中 miR-182-5p 表达降低,进
而增强 VEC 中的髓样分化因子 88(myeloid differen-
tiation factor 88,MyD88)的表达,激活 NF-κB / NLRP3
信号通路,加重 VEC 炎症反应并促进 As 的进

展[43]。 另有研究发现,与健康人群相比,冠心病患

者血液循环 Exo 中 circ_0001785 含量显著缺失,导
致其对 VEC 中 miR-513a-5p 的抑制作用减弱,过
量的 miR-513a-5p 进一步靶向下调转化生长因子 β
受体 3 ( transforming growth factor β receptor 3,
TGFBR3)的表达,加剧 VEC 损伤,促进斑块内新生

血管生成[44]。
综上所述,不仅 As 相关细胞来源的 Exo 对 As

发挥调控作用,其他类型细胞或组织分泌的 Exo 也

通过多种机制影响 As 的发生与发展(图 4)。
　 　 在 As 中,不同来源的 Exo 所起的作用并非单一

和直接,而是呈现出多源协同与动态博弈的特征。
在 As 早期病变阶段,VEC、VSMC 和 Mφ 来源的 Exo
均可携带促炎因子;同时,PLT 来源的 Exo 能够激活

炎症细胞,促进炎症介质释放,并吸引 Mφ 聚集,而
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图 4. 其他组织细胞源性的 Exo 在 As 发生发展中的作用

Figure 4. The role of other tissues and cell derived Exo in the occurrence and development of As

Mφ 释放的 Exo 又会进一步激活邻近细胞,从而引

发炎症级联放大效应。 脂肪细胞来源的 Exo 则会导

致 Mφ 脂质代谢紊乱,推动其向泡沫细胞转换,进而

影响 VEC 或 VSMC 的正常功能。 此外,不同来源的

Exo 在功能上可能存在竞争关系,例如 PLT 来源的

Exo 促进炎症与凝血过程,而正常内皮细胞来源的

Exo 则有助于维持血管稳态,二者表现出相互拮抗

的效应。

3　 外泌体在动脉粥样硬化诊断和治疗中的
前景

　 　 作为一种新型治疗载体,Exo 与传统的纳米颗

粒相比,在多个方面展现出显著优势,如良好的生

物相容性、跨越血脑屏障的能力、低免疫原性、作为

生物标志物的潜力以及可携带多种生物遗传信息。
其中最为突出的优点是其可被生物工程化改造,通
过精准修饰,能够增强 Exo 靶向性和组织穿透能力,
从而为实现精准医疗提供新途径,并为 As 的诊断与

治疗开辟新思路。
3. 1　 工程化外泌体在动脉粥样硬化治疗中的潜力

通过基因编辑技术修饰 Exo,可提高其对病变

部位的靶向效率。 研究表明,在 Exo 外表面进行表

皮生长因子受体 ( epidermal growth factor receptor,
EGFR)纳米抗体与 CD47 的融合蛋白修饰,不仅可

借助 CD47 有效规避单核吞噬系统的清除,还可以

通过 EGFR 纳米抗体实现特异性靶向 EGFR+ 肿瘤

细胞[45]。 此外,工程化 Exo 还可作为药物递送载

体,靶向目标细胞。 例如,通过对 Mφ 进行基因工程

化改造,使其分泌携带 lncRNA SNHG12 的 Exo,再
将其与核壳空心氧化铈纳米颗粒结合,形成铈-外泌

体(Ce-Exo),Ce-Exo 可通过 lncRNA SNHG12 与核

壳空心氧化铈纳米颗粒的协同作用,改善炎症微环

境并促进内皮细胞 DNA 修复[46]。 另有研究将 Exo
与磁性纳米颗粒结合,借助外磁场引导 Exo 精准递

送至 As 斑块部位[47]。 除此之外,Exo 在生物体内

的穿透能力也可通过基因编辑策略进一步增强。
例如,设计能够分泌包裹水泡性口炎病毒糖蛋白的

Exo 的细胞,当这种 Exo 靶向递送至目标细胞时,该
蛋白可促进 Exo 从内体逃逸,从而显著提高其胞内

递送效率与穿透能力[48]。
3. 2　 外泌体作为动脉粥样硬化早期诊断工具

由于 As 在早期通常缺乏明显的临床症状,因此

早期诊断较为困难。 而 Exo 广泛存在于各种生物体

液中,并且能够携带来自母细胞的特定生物活性分

子,这使其有潜力成为 As 早期阶段的液体诊断工

具。 例如,研究人员研发了一种基于自组装纳米探

针的体内荧光标记技术。 该技术使用一种具有泡

沫细胞靶向能力的荧光纳米探针,该探针能够被细

胞内的次氯酸降解,进而产生含三氟甲基的硼二吡

咯甲烷荧光团。 硼二吡咯甲烷荧光团是一种亲脂

性染料,可转移并嵌入 Exo 膜中。 随后,通过荧光光

谱仪或酶标仪检测,能够对循环中携带硼二吡咯甲

烷荧光团的 Exo 进行特异性识别。 这一策略使得从
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血液 Exo 中特异性识别泡沫细胞来源的 Exo 成为可

能,这些 Exo 可作为循环生物标志物,用于 As 的体

外早期诊断,实现对疾病进展的实时监测[49]。

4　 小结与展望

本文综述了 Exo 的生物发生过程及其在 As 中

的病理生理作用,并总结了 Exo 在 As 诊断与治疗中

的应用潜力。 Exo 是由细胞分泌的纳米级胞外囊

泡,能够携带多种生物活性分子,通过介导细胞间

通讯调节 As 的多种病理过程,包括炎症反应、ECD、
平滑肌细胞的增殖与迁移等。 通过工程化改造,可
对 Exo 的功能进行精准调控,从而显著增强其靶向

性、组织穿透能力和治疗效能。 此外,Exo 作为一种

潜在的液体生物标志物,也有助于实现 As 的早期

诊断。
尽管 Exo 在 As 的诊断与治疗中展现出广阔的

应用前景,但目前仍存在诸多挑战。 首先,Exo 的分

离提取与工程化策略尚需进一步优化;其次,其在

体内的生物分布与清除机制尚未完全明确;此外,
Exo 的临床应用仍待更多的临床试验予以验证,以
全面评估其长期安全性和有效性。
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