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摘  要 

压力性尿失禁(stress urinary incontinence, SUI)是影响女性健康的常见盆底功能障碍性疾病，其病理机

制涉及尿道括约肌退变与纤维化、盆底支持组织细胞外基质代谢失衡、神经损伤及盆底微环境破坏等多

重环节。间充质干细胞来源的外泌体(mesenchymal stem cell-derived exosomes, MSC-Exos)作为一种

新型无细胞治疗范式，具有低免疫原性、多靶点调控及工程化可塑性等优势，可通过激活肌卫星细胞再

生、调节基质金属蛋白酶及其抑制剂平衡、递送脑源性神经营养因子及促再生miRNA、诱导微血管新生、

重塑炎症与氧化还原稳态等多种机制，协同修复压力性尿失禁的多重病理损伤，为其无细胞再生治疗提

供了理论依据与新策略。 
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Abstract 
Stress urinary incontinence (SUI) is a common pelvic floor dysfunction affecting women’s health, 
and its pathological mechanisms involve multiple links, including degeneration and fibrosis of the 
urethral sphincter, metabolic imbalance of the extracellular matrix in pelvic floor supportive tissues, 
nerve injury, and disruption of the pelvic floor microenvironment. Mesenchymal stem cell-derived 
exosomes (MSC-Exos), as a novel cell-free therapeutic paradigm, possess advantages such as low 
immunogenicity, multi-target regulation, and engineering plasticity. They can synergistically repair 
the multiple pathological lesions of SUI through various mechanisms, including activating muscle 
satellite cell regeneration, modulating the balance between matrix metalloproteinases and their 
inhibitors, delivering brain-derived neurotrophic factor and pro-regenerative miRNAs, inducing 
microvascular angiogenesis, and remodeling inflammatory and redox homeostasis, thereby provid-
ing a theoretical basis and novel strategy for cell-free regenerative therapy of stress urinary incon-
tinence. 
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1. 引言 

压力性尿失禁(stress urinary incontinence, SUI)指咳嗽、大笑、运动等腹压骤然升高时不自主漏尿，是

女性最常见的盆底功能障碍性疾病之一[1]。全球流行病学数据显示，青年女性 SUI 患病率约 20%~30%，

老年女性可达 40%以上，绝经后女性发病率可达 30%~50% [2]。我国成年女性患病率约 18.9%，50~59 岁

年龄段达到高峰，且随着人口老龄化加剧及肥胖率攀升，患病率预计将持续上升[3]。SUI 虽不危及生命，

却因社交回避、心理困扰和生活质量下降而被称为“社交癌”，已成为亟待解决的公共卫生问题。 
目前，SUI 的临床处理以盆底肌训练等保守治疗和尿道中段吊带术等手术为主，但各有局限。前者

疗效高度依赖患者长期依从性，后者虽效果确切，却难免网片暴露、疼痛等并发症。此外，这些疗法均

无法逆转已发生的括约肌萎缩、神经损伤及盆底微环境恶化等结构性病变[4]。在此背景下，再生医学为

SUI 的治疗提供了全新思路。间充质干细胞(mesenchymal stem cells, MSCs)最初因多向分化潜能被尝试用

于修复盆底组织，但后续研究证实其治疗作用主要归因于旁分泌效应而非直接分化替代[5]。于是，间充

质干细胞来源的外泌体(mesenchymal stem cell-derived exosomes, MSC-Exos)作为一种新型无细胞治疗范

式，凭借其多靶点协同干预能力，为 SUI 的再生修复开辟了新路径。 

2. SUI 的病理生理机制 

2.1. 尿道括约肌结构退变 

尿道括约肌复合体是控尿功能的核心结构，由平滑肌与横纹肌精密协同组成力学系统。平滑肌维持

持续的静息尿道张力，横纹肌尤其是快收缩纤维则能在咳嗽、跳跃等腹压骤增的瞬间产生强力反射性收
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缩，二者共同维持最大尿道闭合压(MUCP)，使其远高于膀胱内压[6]。这种压力梯度的丧失，正是 SUI 的
核心病理特征，且与括约肌本身的结构退变密切相关。 

括约肌退变表现为肌纤维进行性萎缩、凋亡及数量减少，并被无收缩功能的纤维结缔组织替代。这

一过程与年龄增长高度相关，即使在未生育女性中，MUCP 也以每十年约 15%的速度线性下降，年龄可

单独解释其 57%的变异；与之对应，尿道横纹肌细胞数量自 20 岁至 80 岁锐减近 50%。这种结构性退变

使 SUI 患者的 MUCP 较正常对照平均低约 40% [7]。在反复的机械应力或分娩等损伤刺激下，成纤维细

胞被异常激活，尤其是TGF-β1/Smad通路驱动肌成纤维细胞过度沉积胶原，形成不可逆的纤维化瘢痕[8]。
纤维化不仅直接削弱括约肌的主动收缩力，更导致尿道壁僵硬、顺应性下降，即便腹压传导正常时也难

以实现管腔的完全贴合与密封。 

2.2. 盆底支持组织 ECM 失衡 

盆底支持结构为尿道括约肌提供了稳固的力学支点。由成纤维细胞分泌的细胞外基质(ECM)，特别

是 I 型与 III 型胶原蛋白及弹性纤维，构成韧带与筋膜等支撑组织的核心骨架，如精密的“吊床”般决定

尿道的解剖位置与活动度[9]。该网络一旦代谢失衡，即便括约肌本身尚存一定收缩潜力，也会因支撑失

效而无法有效闭合尿道。 
SUI 患者盆底 ECM 的代谢紊乱，核心在于胶原与弹性纤维的降解速度超过合成能力，而这种失衡始

于基质金属蛋白酶(MMPs)与其组织抑制剂(TIMPs)之间向分解方向的倾斜。研究显示[10]，在 SUI 患者盆

底组织中，负责切割完整胶原纤维的 MMP-1 mRNA 表达显著上调，而降解变性胶原的明胶酶 MMP-2 和

MMP-9 在特定 SUI 亚型中也明显增高。与之相对，其特异性内源性抑制剂 TIMP-1 和 TIMP-3 的表达水

平却显著下降，导致 MMP-1/TIMP-1 等比值升高，标志着胶原分解代谢的全面亢进[11] [12]。弹性纤维同

样出现断裂和结构紊乱，这与其降解酶活性增加而修复性弹性蛋白沉积能力有限密切相关。ECM 重塑引

发的力学后果体现在膀胱颈及近端尿道因失去坚韧组织的锚定而变得薄弱、活动度增大。在腹压升高时，

尿道发生向后下方的旋转性位移，使本应传递至尿道的闭合压力被大量耗散，无法有效压闭管腔[9]。由

此，ECM 代谢失衡从支撑条件层面弱化了括约肌的力学效能，使已经退变的括约肌在关键时刻功能失代

偿。 

2.3. 神经损伤 

尿道括约肌收缩与 ECM 稳态均受神经系统精密调控，SUI 的病理机制因此可向上溯源至支配神经的

损伤。临床电生理研究证实，SUI 患者阴部神经终末支到达尿道横纹肌和盆底肌的传导时间均显著延长，

明确提示存在去神经损伤[13]。这一损伤根源在于妊娠和分娩过程中，走行于 Alcock 管内的阴部神经极

易遭受直接的牵拉、压迫，胎头下降过程中对神经的持续挤压可造成神经内微循环障碍，使神经陷入缺

血状态。这可直接造成轴突损伤与脱髓鞘改变，严重者可引发神经元胞体逆行性凋亡，造成不可逆的神

经退变[14]。 
去神经支配的直接后果是尿道外括约肌横纹肌的失神经萎缩和肌电活动异常，削弱本已退变的括约

肌收缩能力；而且损伤后的神经再生在盆底微环境中面临多重障碍。神经营养因子是驱动轴突再生与神

经肌肉接头重建的关键分子，其中脑源性神经营养因子(BDNF)通过与受体 TrkB 结合，促进损伤后的轴

突萌出与突触再建。然而，多重损伤会扰乱 BDNF 的时序表达，使其无法有效上调以启动神经再生。Gill
等[15]证实，在阴部神经损伤处局部持续输注外源性 BDNF，可加速漏尿点压力恢复，促进尿道外括约肌

再支配与结构修复，表明BDNF是功能重建的充分条件。反之，利用TrkB融合蛋白在体中和内源性BDNF、
阻断其信号后，神经再支配被抑制，神经肌肉接头崩解，括约肌萎缩加剧，控尿功能恶化，从而证明 BDNF-
TrkB 信号是再生与恢复的必要条件[16]。 
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2.4. 盆底微环境破坏 

盆底组织微环境是驱动 SUI 从局部损伤向慢性进行性退变转化的关键推力，其核心要素是缺血缺氧、

慢性低度炎症与氧化应激间的相互激发。在衰老、多次分娩等因素作用下，盆底组织长期处于机械应激

与低灌注状态，导致缺氧诱导因子-1α (HIF-1α)的持续高表达，并诱导线粒体功能障碍[17]。氧化应激可

下调 SIRT1 蛋白表达，抑制 PGC-1α/NRF1/TFAM 和 PINK1/Parkin 两条信号通路，分别造成线粒体生物

合成受阻和线粒体自噬障碍。功能异常的线粒体成为活性氧(ROS)的主要来源，引发氧化应激爆发。此外，

SIRT1 水平下降还破坏了内质网–线粒体间的结构偶联(MAMs)，扰乱钙离子稳态，进一步恶化内质网应

激与 ROS 蓄积[18]。 
这一失衡的微环境对 SUI 的各病理环节施加着协同破坏。大量蓄积的 ROS 激活 NF-κB 等转录因子，

启动促炎因子如 IL-1β、TNF-α、IL-6 的基因表达，并募集巨噬细胞向促炎性 M1 表型极化，在盆底组织

中形成慢性炎症浸润[17]。这些炎症因子与 ROS 协同上调 MMPs 的表达与活性，直接加速 ECM 的降解。

同时，氧化应激与炎症环境还能诱导肌卫星细胞和成纤维细胞发生 PIM1 激酶介导的细胞衰老，使细胞

丧失增殖与修复能力，进一步加重组织萎缩[19]。对于神经单元而言，此微环境可直接造成神经元轴突变

性并阻碍神经再生，使 BDNF 等神经营养因子促进修复的必要条件遭到破坏。至此，损伤诱发的缺血缺

氧引发氧化应激与炎症，后者反过来加剧组织破坏和微循环障碍，使整个病理过程呈级联放大，难以自

发中止。 

3. MSC-Exos 的概述 

作为旁分泌效应中功能最为突出的纳米级囊泡，外泌体是直径约 30~150 nm 的脂质双分子层囊泡，

源于细胞内多泡体与质膜融合后的胞吐释放，广泛分布于血液、尿液、唾液等体液中[20]。MSC-Exos 继
承了其母细胞的多重生物学活性，且作为无细胞治疗载体，相较于母源 MSCs 在 SUI 修复中具有三大优

势。其一，低免疫原性与高生物安全性。作为旁分泌产物，外泌体不携带完整的细胞核，无致瘤风险，免

疫原性远低于母细胞，且生物学特性更稳定，允许异体应用[5]。其二，多靶点调控潜能。单一类型的外

泌体可同时递送数以百计的蛋白质和核酸分子，并行调控多条信号通路。这种多功能性使外泌体治疗兼

具再生、抗纤维化、促血管生成、抗凋亡、抗炎和抗缺氧等生物学活性，可协同干预 SUI 中括约肌萎缩、

纤维化及神经退变等多个并行病理环节[21]。其三，良好的剂型可塑性。外泌体可经冻干复溶、尺寸小可

过滤除菌，并通过工程化修饰负载特定 miRNA 或神经营养因子，在保持活性的同时实现靶向递送，具有

广阔的临床转化潜力[22]。综上，MSC-Exos 的生物学特性与 SUI 复杂病理高度匹配，是理想的无细胞修

复载体。 
不同组织来源的 MSC-Exos 在获取方式、产量、活性成分以及治疗 SUI 的侧重点上存在明显差异。

为便于研究者根据研究需求选择合适的细胞来源，本文系统比较了目前 SUI 研究中常用的 4 种 MSC-Exos
的核心特征，详见表 1。 

4. MSC-Exos 多靶点修复 SUI 

4.1. 尿道括约肌 

在 SUI 的病理微环境中，卫星细胞的再生能力受到显著抑制。研究证实[23]，转化生长因子-β 超家

族成员肌肉生长抑制素(myostatin)在受损的尿道括约肌中高表达，并通过 Smad2 磷酸化诱导细胞周期阻

滞，直接限制了肌纤维的再生能力。因此，解除 SCs 的增殖抑制、重启肌源性分化程序，是括约肌修复

的首要环节。围绕这一靶点，多项研究从不同角度证实 MSC-Exos 能够有效激活 SCs 的再生程序。肌卫
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星细胞是骨骼肌再生的核心效应细胞，其从静息态向激活态的转变是损伤肌纤维再生的先决条件。Wu 等

[24]研究发现，人尿液干细胞来源的外泌体(USCs-Exo)可被 SCs 有效摄取，在体内外均能通过激活细胞外

信号调节激酶(ERK)的磷酸化，显著促进 SCs 的活化、增殖与成肌分化，从而修复受损的耻骨尾骨肌；当

ERK 通路被特异性抑制后，其促修复效应随之消失，确证该信号级联为关键下游机制。类似地，Li 等[25]
构建了过表达 SIRT1 的骨髓间充质干细胞(BMSCs)，其分泌的外泌体(SIRT1/Exos)在相同的大鼠 SUI 模

型中同样被证实能够通过活化 ERK 信号显著增强卫星细胞的增殖与分化活性，有效提升腹压漏尿点压力

(ALPP)与最大膀胱容量，并减轻耻骨尾骨肌的组织学损伤。此外，MSC-Exos 还可阻断肌蛋白的过度降

解，维系括约肌纤维的结构存续。Chen 等[26]的研究揭示，人脐带间充质干细胞来源的外泌体(hucMSC-
Exos)中高表达 miR-23b-3p，该 microRNA 被递送至肌细胞后可分别直接靶向 Fbxo32 (Atrogin-1)与 Trim63 
(MuRF-1)的 mRNA，抑制二者的表达，从而阻断泛素–蛋白酶体介导的肌蛋白降解级联，延缓失神经肌

萎缩进程。 
 

Table 1. Comparison of characteristics of MSC-Exos from different tissue sources 
表 1. 不同组织来源 MSC-Exos 的特征比较 

组织来源 获取难易度 产量 已知关键活性成分 潜在治疗 SUI 优势 

骨髓间充质 
干细胞(BMSC) 

需骨髓穿刺，

有创；供体 
年龄影响细胞

活性 

约 1 × 108~1 × 109 
particles/106 cells， 
受供体年龄与培养 
条件显著影响 

miR-328a-3p；SIRT1 蛋白；

BDNF 等多种神经营养因子；

miR-126 等促血管生成相关
miRNA 

研究体系最完备，机制覆盖 
括约肌再生、ECM 重塑、神经

修复及微血管新生；工程化 
可塑性强，便于基因修饰与 
预处理增效 

脂肪间充质 
干细胞(ADSC) 

抽脂术获取，

微创；脂肪 
组织来源丰富 

约 2×108~1.5 × 109 
particles/106 cells， 
单次采集细胞量大 

含 TIMP-1/3、HGF 等多种 
调控 ECM 代谢的蛋白，效应

miRNA 谱有待系统鉴定 

ECM 重塑与抗纤维化能力 
突出，尤其擅长修复阴道前壁

等支撑结构；自体来源免疫 
原性极低 

脐带间充质 
干细胞

(hucMSC) 

来源于分娩后

废弃脐带， 
无创；增殖 
力强 

可达 1~5 × 109 
particles/106 cells， 
高产批次可达 1010 

量级，易大规模扩增 

miR-23b-3p (靶向

Fbxo32/Trim63 阻断泛素化肌 
蛋白降解)；富含抗炎及免疫 
调节因子 

抗失神经肌萎缩效应显著； 
免疫原性极低，异体应用安全

性好；产量高，利于临床转化 

尿液干细胞
(USC) 

收集尿液， 
完全无创； 
可反复获取 

约 0.5~2 × 108 
particles/106 cells， 
文献数据有限， 
可通过体外扩增弥补 

激活 ERK 磷酸化的蛋白组

分、miR-146a 等抗炎 miRNA 

零创获取，患者依从性高； 
在促进耻骨尾骨肌卫星细胞 
再生、修复肌源性损伤方面 
效果明确；尤其适合个体化 

4.2. 盆底 ECM 

MSC-Exos 主要通过促进 ECM 合成与抑制其降解两条途径，协同纠正 SUI 盆底支持组织的代谢失

衡。在促进合成方面，BMSCs 条件培养基可显著上调阴道壁成纤维细胞中 I 型胶原的 mRNA 与蛋白表

达，并增强其增殖和迁移能力[27]。这一促合成作用在后续研究中被进一步证实和细化。Zhang 等[28]发
现，BMSCs 来源的细胞外囊泡(BMSC-EVs)能向成纤维细胞递送 miR-328a-3p，该 miRNA 通过靶向沉默

Sirt7 基因，解除了其对 TGF-β1/Smad 通路的拮抗作用，从而激活该信号通路，促进弹性蛋白、I 型和 III
型胶原的大量合成。在体研究亦证实，将 BMSC-EVs 注射至阴道扩张诱导的盆底功能障碍小鼠模型中，

阴道前壁组织中的弹性蛋白及弹性蛋白微纤维组装蛋白 FBLN5 含量显著增加，胶原沉积改善，而促使胶

原降解的松弛素受体 LGR7 表达则被降低，宏观上改善了盆底支持功能[29]。 
除了驱动 ECM 合成，MSC-Exos 还能通过恢复 MMPs 与 TIMPs 的平衡来抑制降解。例如，SUI 患
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者的阴道成纤维细胞经脂肪间充质干细胞外泌体(ADSC-Exos)处理后，其 TIMP-1 和 TIMP-3 的 mRNA 水

平显著上调，而胶原降解酶 MMP-1 和 MMP-2 的表达则同步下调，最终使 I 型胶原的净产量增加[30]。
Zhou 等[31]采用 TNF-α预处理 BMSC-Exo 治疗 SUI 大鼠，同样观察到阴道前壁组织中 MMP2 和促炎因

子水平均显著降低，提示该策略兼具抑制 ECM 降解和抗炎的双重效应。 

4.3. 神经再支配 

MSC-Exos 促进盆底神经再支配的核心在于其携带的丰富神经营养因子及协同调控分子，其中 BDNF
的关键地位已在外源性输注及信号阻断实验中得到充分验证[15]。在此基础上，Yuan 等[32]利用短发夹

RNA (shRNA)构建 BDNF 敲低的 MSC 体系发现，尽管仍可观察到部分阴部神经的解剖学再生，但功能

性指标 LPP 的恢复显著延迟，而 BDNF 高表达组则体现出最优的治疗效果，有力证实 BDNF 是 MSC 分

泌组中实现功能性神经再支配不可或缺的关键因子。 
此外，MSC-Exos 亦通过 miRNA 及细胞调控协同促进神经修复。其可递送 miR-17-92 簇、miR-133b

等促再生 miRNA，激活 PTEN/mTOR 及 PI3K/Akt/GSK-3β等通路，多靶点促进轴突生长[33]。同时，其

还能直接激活施万细胞的促修复表型，促使其进入再生功能状态。Deng 等[34]在 SUI 的双重损伤模型中，

单次静脉注射 MSC 或腹腔注射其浓缩条件培养基，均能在 3 周后使 LPP 和阴部神经感觉支配功能恢复

至接近正常水平，且两者疗效相当，进而在体确立了 MSC 以旁分泌机制驱动盆底神经再支配的核心框

架。上述研究表明，MSC-Exos 通过神经营养因子递送、miRNA 介导的信号调控及施万细胞表型激活等

多通路协同，为 SUI 后盆底神经再支配提供了无细胞的多层次修复策略。 

4.4. 重塑盆底微环境 

SUI 盆底组织微血管稀疏、慢性炎症与氧化应激相互驱动形成恶性循环。MSC-Exos 凭借多靶点调控

能力可同步干预上述三条路径，协同重塑微环境稳态。在促血管生成方面，MSC-Exos 通过递送内皮细胞

特异性微小 RNA 发挥直接效应。Zhang 等[35]证实，过表达 miR-126 的 BMSCs 外泌体(Exo-miR-126)被
内皮细胞摄取后，靶向抑制磷酸肌醇-3-激酶调节亚基 2 (PIK3R2)激活 PI3K/Akt 通路，上调血管内皮生长

因子(VEGF)和血管生成素-1 (Ang-1)，促进内皮细胞增殖、迁移和管腔形成。而低氧预处理外泌体更可通

过激活 HIF-1α/VEGF/JNK 轴增强此效应[36]。同时，此类外泌体还可激活 PI3K/Akt/eNOS 通路并抑制促

凋亡蛋白 cleaved caspase-3 活性，显著减轻缺氧/复氧所致的内皮凋亡，实现血管新生与内皮保护协同增

效，由此改善的组织灌注从源头阻断缺氧-ROS 级联[37]。 
在炎症调控方面，Xue 等[38]报道 MSC-Exos 靶向 p38 MAPK/NF-κB 通路，驱动巨噬细胞由促炎 M1

表型向抗炎 M2 表型极化，减少 IL-1β和 IL-6 分泌，增加 IL-10 和 TGF-β释放，营造免疫抑制性微环境。

在氧化应激层面，Xu 等[39]揭示 BMSC 来源的外泌体可抑制 Keap1，促进 Nrf2 核转位并激活 HO-1、
NQO1 等抗氧化酶，高效清除过量 ROS；同时，SUI 背景下受损的 SIRT1/线粒体质量控制通路与 Nrf2 系

统协同，从减少线粒体源 ROS 产生和增强清除两条途径重建氧化还原稳态，并阻断 ROS 对 NF-κB 的持

续激活[18]。上述促血管生成、抗炎与抗氧化三重机制高度协同，共同打破缺血–炎症–氧化应激的恶性

循环，为括约肌再生、ECM 重塑及神经再支配提供稳定的微环境基础。 

5. 临床转化的挑战与策略 

尽管 MSC-Exos 在临床前研究中展现出多靶点修复 SUI 的巨大潜力，其临床转化仍面临从生产制备

到给药方案的系列挑战。在制备与质控环节，不同组织来源、培养体系及分离方法的差异导致外泌体组

成与活性显著异质，故此亟需建立符合 GMP 的标准化生产工艺，借助多组学技术精准界定与 SUI 修复
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效力相关的关键质量属性(如特定蛋白和 miRNA)，并依据国际细胞外囊泡学会(ISEV)指导原则实施粒径、

标志蛋白、纯度及无菌等系统质控[40] [41]。在保障制剂质量的基础上，外泌体局部注射后迅速被清除，

严重制约疗效发挥，这迫切要求开发高效局部缓释系统。例如，多巴胺功能化透明质酸水凝胶或温敏壳

聚糖水凝胶可将外泌体在盆底的滞留时间延长至 10 天以上，进一步耦联靶向配体则有望实现微环境特异

性的精准递送[42]。当前剂量的选择多凭经验，缺乏量–效关系数据，亟需利用活体示踪技术描绘外泌体

的盆底生物分布动力学，构建 PK/PD 模型以确定最低有效剂量与安全治疗窗，并依据 SUI 病程中炎症、

神经血管再生和 ECM 重塑的时序特点，设计早期抗炎、中期促再生、后期促重塑的个性化序贯给药方案

[40] [43] [44]。 
长期安全性是 MSC-Exos 临床转化的前提。虽其本身免疫原性低且无直接成瘤风险，但反复异体应

用可能诱发同种异体免疫应答或对隐匿病灶的促增殖效应，因此临床前必须完成涵盖免疫原性、致癌性

与生殖毒性的系统性评估，未来的临床试验亦需纳入严格的影像学筛查和不少于 12 个月的随访[21]。在

安全性确立后，临床试验应遵循随机、双盲、安慰剂对照的优效性设计，以腹压漏尿点压力(ALPP)为主

要疗效终点，并以盆底影像学参数及国际尿失禁问卷(如 ICI-Q-SF、PFDI-20)评分等为次要终点，全方位

评价修复效果。同时，通过检测患者盆底组织或尿液中的分子标志物(如 MMP-1/TIMP-1 比值、BDNF 表

达水平)进行精准分型，可筛选出最大获益人群并匹配个体化工程化外泌体，推动 SUI 治疗从经验性模式

向基于靶点的精准再生医学跨越。 

6. 结语与展望 

上述证据表明，MSC-Exos 可同步靶向尿道括约肌再生、盆底 ECM 重塑、神经再支配、微血管新生、

抗炎抗氧化五大核心环节，各机制的协同效应精准匹配 SUI 肌肉、基质、神经与微环境的多网络交互病

理特征，为这一疾病的生物学再生提供了实验基础与理论依据。前文所述的临床转化策略，正从标准化

生产、智能递送系统构建到安全性评价与试验设计，逐步破解其转化瓶颈。未来，随着单细胞多组学与

空间转录组学对盆底微环境异质性的深入解析，工程化外泌体有望实现更精细的靶向载荷设计；联合智

能生物材料与器官芯片技术，亦将加速时序联合治疗方案与个体化精准分型的临床落地。总体而言，MSC-
Exos 无细胞疗法为 SUI 的再生治疗开辟了从结构代偿到生物学再生的新范式，随着上述转化障碍的逐个

突破，这一疗法有望为患者带来真正意义上的功能重建与生活质量提升。 
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