
中国细胞生物学学报 Chinese Joumal of Cell Biology 2010, 32(6): 908-913 http://www.cjcb.org 

国 足细胞的免疫功能
张敏姜华军*何艳刘建社

(华中科技大学同济医学院附属协和医院肾内科，武汉 430022)

摘要 足细胞位于肾小球滤过屏障的最外层。作为肾小球固有细胞之一，足细胞具有独特

的细胞结构，在肾脏滤过中发挥着重要的生理功能。研究表明，足细胞与肾小球疾病之间关系密切，

它不仅是肾小球疾病的被动受累者，而且可能主动地参与疾病的发生和发展。免疫介导的肾小球

损伤是大多数肾小球疾病的发病机制，足细胞在其中的作用至今尚未阐明。既往足细胞作为滤过

屏障的组成部分受到关注，而近年的研究结果表明足细胞与肾脏局部免疫密切相关，其可能通过免

疫调节主动地参与肾小球疾病的发生。
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足细胞位于肾小球滤过屏障的最外层，是一种终

末分化细胞，在体外不能增殖。近 20 年来，随着研

究技术的进展，尤其是永生化足细胞系的建立，使得

足细胞生物学研究取得了突破性进展，也使得足细胞

在肾小球疾病中越来越受到重视。目前，大量研究

表明足细胞是多种肾小球疾病发生发展中的关键细

胞，然而其具体机制至今尚未阐明。本综述将结合

足细胞生物学和肾小球疾病发病机制的研究进展， 重

点介绍足细胞与肾小球疾病免疫机制之间的联系，探

讨足细胞参与疾病的免疫机制，为进一步研究针对足

细胞免疫机制的治疗方法提供依据 。

1 足细胞的生物学特点

足细胞是一种终末分化细胞，附着于肾小球基底

膜(glomerular basement membrane, GBM)外侧，与

GBM、毛细血管内皮细胞一起构成肾小球血液滤过

屏障。 90 年代中期 Mundel 等[1]用转基因方法建立了

永生代小鼠足细胞系，大大降低了足细胞研究的难度，

为足细胞生理病理学研究奠定了基础。

足细胞分为细胞体、主突和足突三部分。相

邻足细胞的足突间相互交错留有直径约 40nm 的裂

孔，其表面由厚约 4-6nm 的拉链状结构裂孔膜(slit

diaphragm , SD)覆盖，构成肾小球滤过屏障的最外

层。自 SD 上第一个蛋白分子 nephrin 被确认以来，

足细胞上各种重要的标志蛋白陆续被发现。

Kerjaschki[2]将足细胞膜划分为顶膜区、基膜区以及

细胞问连接区即裂孔膜附着区三部分。各区表达有

不同的标志蛋白，细胞问连接区表达构成 SD 复合体

的 nephrin 、 podocin 、 CD2 相关蛋白(CD2 associ

ated protein, CD2AP)等;顶膜区有组成电荷屏障的主

要分子 podo-calyxin ; 基膜区的 α3ßl 整合素和

dystroglycan 将足细胞与 GBM 相连。足细胞还表达

细胞骨架相关蛋白 α-actinin-4 、 synaptopodin 等。

足细胞复杂精细的结构、独特的位置及其特异

性蛋白的表达提示它具有特殊的功能。目前己证实

足细胞具有以下几项重要的生理功能[3，4] : (1)组成肾小

球滤过屏障，包括分子屏障和电荷屏障; (2)调节肾小

球的滤过功能; (3)支持肾小球毛细血管拌的空间结

构; (4)合成肾小球基底膜成分，维持滤过屏障成分的

更新; (5)合成分泌血管内皮生长因子，维持肾小球内

皮细胞功能的完整性。

2 足细胞与肾小球疾病

足细胞与多种肾小球疾病关系密切。越来越多

的研究结果提示足细胞是多种肾小球疾病发生发展

中的关键细胞，它既是肾脏损伤中的被动受害者，又

能主动参与各种遗传性和非遗传性肾小球疾病的发

生与发展。

对足细胞标志蛋白的研究不仅促进了对其生理

功能的认识，而且揭示了某些肾小球疾病的病因。
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张敏等:足细胞的免疫功能

一些蛋白的编码基因突变正是导致某些遗传性肾小球

疾病的根本原因。 Tryggvason 等[5)首先发现先天性

芬兰型肾病综合征由编码 nephrin 的基因 NPHSl 突变

所致。 编码 podocin 的基因 NPHS2 突变常导致儿童

早发的常染色体隐性遗传激素抵抗型肾病 [6)。完全

缺乏CD2AP的小鼠出生后即出现大量蛋白尿，并在短

期内死亡[7 1 0 TRPC6 是导致家族局灶性节段性肾小

球硬化(focal segmental glomerular sclerosis, FSGS)的

重要基因[别 。 Michaud 等I引发现 α-actinin-4 突变引起

的足细胞骨架异常与 SD 异常之间存在着因果关系。

在非遗传性肾小球疾病中同样可观察到足细胞

异常。 微小病变型肾病(rninima1 change disease, MCD) 

的特征性病理改变是足细胞的足突融合;膜性肾病

(membranous nephropathy, MN)早期在电镜下即可见

基底膜上皮侧排列有电子致密物伴有广泛足突融

合。大量体外研究和动物实验证明，多种因素如抗

足细胞膜抗体、代谢因素、血流动力学改变、基

因突变、蛋白负荷、毒素和药物、感染等均可直

接引起足细胞损伤。 Mey町 等[川在建立的免疫介导

足细胞损伤的动物模型中发现足细胞是抗血清的主

要靶细胞。 各种损伤因素可使足细胞发生形态学和

非形态学改变，包括足突融合，标志蛋白和细胞骨架

成分改变，足细胞剥离、脱落，分裂增殖异常以及细

胞凋亡等[11) 0 Koop 等[12)在肾小球疾病患者肾活检中

发现，多种原发和继发性肾小球疾病中 nephrin 、

podocin 、 CD2AP 和 podocalyxin 的表达均有显著改

变，提示足细胞标志性蛋白与非遗传性肾小球疾病密

切相关。 此外，足细胞受损还可成为加速肾小球硬

化、促进发展为终末期肾病的重要因素[口] 。

3 足细胞与免疫

尽管足细胞与肾小球疾病之间关系密切，但对于

足细胞与肾小球疾病发病机制间的联系至今尚不清

楚。目前认为，原发或继发性肾小球疾病多为免疫

介导性炎症疾病，肾小球上皮下免疫复合物沉积主要

为原位免疫复合物，而原位免疫复合物的形成与足细

胞密切相关。 近年来，在足细胞中先后发现的一些

免疫相关分子，进一步将足细胞与免疫应答联系起来，

提示足细胞极可能通过一些尚未被揭示的免疫机制

参与肾小球疾病的发生发展。在肾小球疾病中，足

细胞一方面受到免疫应答物质如免疫复合物、抗

原、抗体、补体、细胞因子和各种免疫细胞的攻

击[以15]， 另一方面可能通过主动参与免疫反应在疾病
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中扮演重要角色。 因机体免疫可分为非特异性和特

异性免疫两种，故足细胞可能通过这两条免疫途径发

挥作用 。

3.1 足细胞与非特异性免疫

非特异性免疫，又称天然免疫或固有免疫。非

特异性免疫应答在识别对象、识别受体和识别方式

上与特异性免疫有明显的区别。非特异性免疫细胞

通过模式识别受体(pattem recognition rece阳， PRR)

识别病原相关分子模式(pathogen associated molecu

lar pattern , PAMP)和损伤相关的分子模式(damage

associated molecular pattem, DAMP) 。

3. 1.1 Toll样受体(tolllike receptor, TLR) TLR是

一类重要的 PRR。在哺乳动物现已发现十余种 TLR

和一系列可被 TLR识别的配体。 Miriam 等[凶]在系膜

毛细血管性肾小球肾炎(mesangiocapillary glomerul

onephritis, MPGN)动物模型中发现肾组织中有多种

TLR 表达，其中 TLR3 和 TLR4 的表达水平最高，且

TLR4 的表达定位于足细胞。同时还发现体外培养

的足细胞也能表达 TLR4， 并在其配体的剌激下能合

成、分泌趋化因子。 由此， Miriam 等提出足细胞可

能属于固有免疫细胞，并能通过模式识别方式发挥国

有免疫功能。

TLR4表达于足细胞且其配体能诱导足细胞分泌

细胞因子，提示足细胞具有固有免疫功能，亦为阐明

某些肾小球疾病的可能免疫机制提供了重要线索 。

由于 TLR4 的配体主要有革兰氏阴性细菌的脂多糖、

热体克蛋白、纤维蛋白原等，故有理由推测:在某些

病理状态下，例如革兰阴性菌感染后，足细胞通过固

有免疫反应介导了肾小球的炎症损伤，从而导致感染

后的急性肾小球肾炎。

3. 1.2 补体调节蛋白 (complement control protein, 

CCP) 补体系统是非特异性免疫和特异性免疫发

挥效应的重要组成部分，其激活可循三条途径进行:

旁路途径、凝集素途径和经典途径。前两种因不依

赖于特异性抗体的产生属于非特异性免疫防线 。

MN者肾组织免疫组化的结果显示上皮下沉积的免疫

复合物中包含 IgG 和补体成分，且 IgG主要为激活旁

路途径的IgG4[ l 7] ， 据此可推测免疫复合物介导的损伤

以非特异性的补体旁路途径激活为主 。

己有研究发现，正常情况下，肾小球足细胞能产

生多种 CCP，包括衰变加速因子(decay-accelerating 

factor, DAF, CD55)、膜辅蛋白(membrane co-factor 

protein, MCP, CD46) 、 CD59、补体受体 1 (comple-
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ment receptor 1, CR1 , CD35)、补体受体 2(comple

ment receptor 2, CR2, CD21)、 C4 结合蛋白(C4 bind

ing protein, C4bp)和 H 因子等，以限制免疫和炎性过

程中激活的补体对宿主细胞的损害而发挥保护作

用[阳91， 但当足细胞表达CCP异常时可不恰当的激活

补体旁路途径， 使足细胞对补体损伤的易感性增加，

从而参与免疫性肾病的发生和发展(20) 0 Schiller 等(21)

研究证实抑制补体的调节系统是MN 动物模型 HN

(Heymann nephritis)中发病的关键。 Moll等(22)发现包

括 MN 在内的多种人类肾小球疾病中存在 CRl 缺

失。 这些研究均提示 CCP 的缺乏、功能异常或受

抑是补体旁路途径激活的原因，由此推测: 足细胞表

达CCP异常可介导疾病中以补体旁路途径激活为主

的非特异性免疫损伤。

3.2 足细胞与特异性免疫

特异性免疫，又称获得性免疫和适应性免疫。

参与免疫应答的细胞主要包括抗原提呈细胞(antigen

presentation--cell, APC) 、 T 淋巴细胞、 B 淋巴细胞

等。 特异性免疫应答的启动有赖于抗原的剌激，应

答过程需多种免疫分子参与 。

3.2.1 足细胞抗原 抗原是一类能剌激机体免疫

系统产生特异性应答的物质。 因此，足细胞抗原的

确定能为足细胞参与肾小球疾病中的免疫机制提供

直接有力的证据 。

Ronco等(15)根据多种酶如DPPIV(dipeptidyl pep

tidase IV)和 NEP(neutral endopeptidase)是鼠、兔等

动物体内血清循环抗体的靶抗原，且它们在人类足细

胞中也有表达， 曾推测这两种酶抗原可能与人类MN

的发生有关。 近年 Ronco 研究组对数例新生儿MN

的研究发现胎儿时期来源于母体的 NEP抗体是导致

新生儿h剧的原因，提示足细胞中的 NEP是人类MN

中的靶抗原，足细胞 NEP和抗NEP抗体之间的免疫

反应是导致MN 的原因 。 然而， 在 MN 免疫复合物

沉积中至今尚未确定NEP 的存在[1口3) 。 此外， Ronco 

等(15)还推测大部分致肾病性抗原可能位于足细胞胞

浆和足细胞骨架，其中某些还可能参与重要的代谢过

程。在HN动物模型的研究中也发现: HN 中致肾病

抗体的靶抗原是 megalin， 这是大鼠足细胞表面的一

种多配体受体，能与相应抗体结合形成原位免疫复合

物，从而激活补体系统，形成膜攻击复合物(membrane

attack complex, C5b-9)，造成足细胞损伤[叫。然而

目前为止，在人类肾小球中未证实存在 megalin 。

Beck等(25)最新发现在大多数原发性MN患者的血清

·综述·

中存在抗PLA2R(M-type phospholipase A2 receptor) 

抗体，且PLA2R同时存在于正常足细胞和原发性MN

患者的肾小球免疫复合物沉积中， 从免疫沉淀中提取

的 IgG， 主要为 IgG4 亚型，能与 PLA2R 发生特异性

结合反应，病人血清中存在的抗 PLA2R 自身抗体也

主要为 IgG4 亚型。 此研究结果提示 PLA2R 是人类

原发性MN中的抗原物质， 足细胞通过表达特异性抗

原参与上皮下原位免疫复合物的形成，导致肾小球疾

病的发生发展。

3.2.2 MHC和粘附分子 ICAM-l APC 是能够摄

取、加工、处理抗原， 并将抗原信息提呈给 T 细胞

的一类免疫细胞。与抗原提呈过程相关的分子包括

MHCI 和 MHC II 类分子及一些细胞表面粘附分子

等。其中组成性表达MHC II 类分子的细胞称为专

职APC，在炎症过程中或IFN-γ等作用下表达MHCII

类分子者称非专职 APC o

Mendrick 等(26)在体外研究中发现肾小球足细胞

在 IFN-y 的剌激下能表达MHCI类和MHC II类分

子，并能加工和提呈抗原。 Halloran[川和 Magu町等[组]

发现巨噬细胞来源的 IFN-α 能诱导小鼠肾小球MHC

I类分子强烈表达。 Coers等(29)利用NCGN(necrotizing 

crescentic glomerulonephritis)动物模型研究了足细胞

在体内的免疫病理改变， 发现足细胞在特殊细胞因子

的刺激下通过表达相关粘附分子和阳IC分子对维持

肾小球的局部炎症反应起着重要作用 。 他们还发现

NCGN 动物模型中， 足细胞顶膜区有 MHC 1 类、

MHCII类和粘附分子ICAM-l表达，这些分子的表达

可能与足细胞向肾小囊腔中的炎症细胞提呈抗原有

关。目前己证实许多肾脏疾病如系统性红斑狼疮性

肾炎、 MCD 和 FSGS 都与 MHC 分子有关， 还有研

究显示体内多种细胞因子 IFN-αIß， IFN-γ， IL- I ß 和

TNF-α均能诱导肾实质细胞粘附分子的表达， 其中诱

导ICAM-l 的细胞因子TNF-α和 IL-Iß存在于NCGN

晚期， 这一现象与人类新月体型肾小球肾炎中所观察

到的一致(30) 0 以上研究结果表明足细胞在体内能表

达与抗原提呈过程相关的重要分子 MHC 1, MHC 11 

类分子和 ICAM- l ， 且在体外这些分子均可被 IFN-y

诱导表达， 提示足细胞能作为一种 APC 参与局部和 / 、

或全身炎症中的特异性免疫应答，其具体作用可能有:

在局部或全身性炎症中，足细胞被细胞因子尤其是

IFN-y诱导激活， 表达与炎症细胞长期浸润有关的粘

附分子， 并向肾小囊腔中的炎症细胞提呈抗原起着维

持炎症反应的作用 。

 
 

中
国

细
胞

生
物

学
学

报
    

中
国

细
胞

生
物

学
学

报
   中

国
细

胞
生

物
学

学
报

 

 
 

    
    

   中
国

细
胞

生
物

学
学

报
    

中
国

细
胞

生
物

学
学

报
   中

国
细

胞
生

物
学

学
报

 

 
 

 
中

国
细

胞
生

物
学

学
报

    
中

国
细

胞
生

物
学

学
报

   中
国

细
胞

生
物

学
学

报
 

 
 

    
    

   中
国

细
胞

生
物

学
学

报
    

中
国

细
胞

生
物

学
学

报
   中

国
细

胞
生

物
学

学
报

 

 
 

 
中

国
细

胞
生

物
学

学
报

    
中

国
细

胞
生

物
学

学
报

   中
国

细
胞

生
物

学
学

报
 

 
 

    
    

   中
国

细
胞

生
物

学
学

报
    

中
国

细
胞

生
物

学
学

报
   中

国
细

胞
生

物
学

学
报

 

 
 

 
 



张敏等:足细胞的免疫功能

3.2.3 共剌激分子 B7 共刺激分子 B7 包括 B7-1

和 B7-2，在 T、 B 淋巴细胞的活化和生物学效应中发

挥作用，其主要表达于 APC 表面。在T淋巴细胞的

活化中，它与 T细胞表面相应受体如 CD28 结合向其

提供第二活化信号。在四细胞识别和辅助 B淋巴细

胞的过程中， B 细胞表达 B7 上调使 Th 细胞活化，从

而诱导活化的 Th细胞表达 CD40 配体为 B 细胞活化

提供第二信号。

Reiser 等[31]研究发现，在一定病理条件下，足细

胞上的 B7-1 表达上调使细胞骨架蛋白重排、 SD 蛋

白分子重新分布，导致足突融合、滤过功能异常，参

与蛋白尿的发病机制。其研究发现，在多种肾病模

型中，如遗传性肾病模型、嘿岭霉素肾病模型、

NZBIW (New Zealand black/white) Fl 小鼠模型、细

菌毒素诱导的肾病模型等， B7-1在足细胞的表达均上

调，且与蛋白尿的发生密切相关，提示足细胞表达的 ·

共剌激分子 B7-1 与肾脏病理改变尤其是 SD 的破坏

有关。体外研究发现，培养的足细胞 B7- 1 表达上调

能使重要的裂孔膜蛋白分子发生重排。 B7-1 导致

SD 损坏的机制并不十分清楚然而作为一种共剌激

分子，推测其可能的途径是:足细胞 B7-1 分子上调，

通过为淋巴细胞提供第二活化信号等参与特异性免

疫应答，从而介导损伤。然而对于该假说，尚有待

进一步研究以证实。

3.2.4 趋化因子 CXCL16 趋化因子是一类对不

同的靶细胞有趋化作用的细胞因子，能介导免疫细胞

迁移，参与细胞增殖，血管生成，细胞凋亡等过程，并

在病原微生物感染、肿瘤发生等病理过程中发挥作

用。 CXCL1 6 以跨膜和可溶性形式存在。可溶性

CXCL16 主要发挥趋化作用，尤其是对表达 CXCL16

受体的免疫细胞如 B 淋巴细胞、骨髓浆细胞、 T淋

巴细胞等发挥趋化作用，参与免疫细胞向炎症部位的

募集。 而跨膜型 CXCL1 6 除了介导细胞间粘附作用

外，还作为氧化型低密度脂蛋白(oxidized lipoprotein, 

oxLDL)的清道夫受体起着清除 oxLDL 的作用 。

Paul 等问最近发现人类肾小球足细胞在体内外

均能组成性表达 CXCL16 体外研究还显示促炎症细

f 胞因子IFN-γ能增加足细胞跨膜型和可溶性CXCL16

的表达，增强足细胞对 oxLDL 的摄入;而抗 CXCL16

抗体则使足细胞对oxLDL的内吞作用减弱，提示足细

胞通过 CXCL1 6 发挥清除 oxLDL 的作用。 Wu 等[圳

发现狼疮性肾炎患者尿液中 CXCL16含量增加， 有活

动性肾病的狼疮性肾炎患者血清 CXCL1 6 水平也是
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升高的。另外， Paul 等[32]在 MN 患者中也发现患者

血清CXCL16水平是升高的，且在MN患者肾活检中

发现肾小球 oxLDL水平升高者其肾小球 CXCLl6 的

表达明显上调，并进一步通过岛1N动物模型证明足细

胞 CXCL16 作为清道夫受体有清除 oxLDL 的作用。

由此可见:在生理或病理情况下，足细胞在促炎症因

子或其它物质的剌激下表达CXCL16增加，其结果是

一方面通过可溶性CXCL16 介导对免疫细胞、炎症

细胞的趋化作用，参与免疫炎症反应;另一方面通过

跨膜型CXCL16清除对肾脏有害的物质oxLDL， 发挥

肾脏保护作用。因此，若足细胞表达 CXCL16 异常，

如其表达过多或过少，则可能由于免疫炎症反应过强

或有害物质 oxLDL 蓄积而引起肾脏损伤。

3.2.5 CD2相关蛋白(CD2AP) CD2AP最先作为

T 淋巴细胞与抗原提呈细胞结合时形成"免疫突

触"的重要分子而被发现，随后发现 CD2AP 也组成

性表达于正常足细胞，是维持肾小球滤过功能的重要

分子之一 。

Kim等[饲]研究发现CD2AP除了构成SD复合体、

维持正常滤过功能外，还与足细胞清除局部沉积物有

关。 阻m等构建了缺失一个 CD2AP等位基因的基因

敲除小鼠(CD2AP+I-)模型，发现 CD2AP 蛋白参与足

细胞的内吞作用 ， CD2AP+I- 小鼠足细胞不能有效地

清除局部蛋白分子，其对损伤因素的易感性增加，较

低剂量的肾毒性抗体即可引发蛋白尿。该研究还发

现 CD2AP+I- 小鼠的病理改变与人类 FSGS 类似，电

镜下肾小球上皮、内皮及系膜细胞处均有不同程度

的免疫球蛋白沉积。由此可见， CD2AP 表达异常介

导了足细胞清除功能下降在肾小球免疫损伤中的始

动作用。此外，鉴于 CD2AP 在"免疫突触"中的重

要作用可推测:足细胞可能通过免疫辅助机制诱发免

疫反应而致病，然而对于该假说至今尚缺乏有力证据，

有待于进一步研究。

3.2.6 FcRn(neonata1 Fc re心eptor) FcRn 是 IgG和

白蛋白的一种转运受体，表达于人类肾小球足细胞内

和近端肾小管上皮细胞刷状缘。 近年来通过对小鼠

足细胞FcRn的研究，使得对人类足细胞中 FcRn 的作

用有了更多的认识。

Akilesh等[35]最近对小鼠足细胞的研究发现原代

和培养的小鼠足细胞在转录水平表达 IgG 和白蛋白

转运受体 FcRn， 以及低亲和力 Fcγ受体(FcyRIIB and 

FcyRIII)和 自蛋白受体 megalin。培养的小鼠足细胞

中 FcRn 在转录和翻译水平都有表达。进一步定性
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和定量研究发现FcRn缺陷小鼠对肾小球中 IgG 的清

除能力下降，且随时间延长其肾小球处 IgG蓄积较正

常小鼠明显增多; FcRn 缺陷小鼠对肾小球损伤因素

(如蛋白负荷)易感性也增加 。 据此， Akilesh 等提出:

足细胞的生理功能还包括对肾小球 GBM 和 SD 处血

浆白蛋白 、 IgG 和免疫复合物的主动清除，而足细胞

该功能的异常参与了肾脏损害的发生。 然而， Akilesh 

等提出的这一机制中尚存在一些问题有待进一步研

究， 例如其研究结果显示 FcRn 仅表达于小鼠足细胞

而不表达于肾小球系膜细胞，而在 FcRn 缺陷小鼠中

发现肾小球中沉积的 IgG 主要位于系膜细胞而不是

足细胞内 。 尽管如此，结合以上关于 CD2AP 和

CXCL16 的研究结果，有较充足的理由推测，足细胞

的主动清除功能具有重要的生理和病理意义，尤其是

对局部免疫蛋白分子的处理;而足细胞清除功能异常

很可能是肾小球内免疫复合物聚集，促进各种肾小球

疾病发生发展的主要原因之一。

4 小结

综上所述，足细胞具有多种重要的生理功能，包

括固有免疫和获得性免疫功能，局部清除功能等;同

时，在肾小球疾病中，足细胞除了是被动受累的靶细

胞外， 还主动参与多种疾病的病理机制 。 尤其是近

年来对足细胞中一些免疫相关分子的发现和研究，如

固有免疫分子 TLR，各种获得性免疫相关分子，以及

免疫清除功能相关分子等，为阐明足细胞在肾小球疾

病中的免疫作用提供了重要线索。尽管其具体机制

尚不完全清楚，有待于进一步研究和发现，但相信，随

着对足细胞免疫功能研究的深入，将极大的推进对于

肾小球疾病发病机制的认识， 并为探索肾小球疾病新

的靶向治疗方案提供理论依据 。
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Immune Functions of Podocytes 

Min Zhang, Hua-Jun Jiang* , Yan He, Jian-She Liu 

(Department 01 Nephrology, Union Hospital, Tongji Medical College, Huazhong University 01 Science & 

Technolog元 Wuhan43ω'22， China) 

Abstract Podocytes are located at the most outer layer of the glomerular filtration barrier. As an intrinsic 

cell type of the glomeruli, podocytes have a special structure, and play an important role in the physiological process 

of kidney filtration. Some studies have shown that there is a close relationship between podocytes and glomerular 

diseases. Podocytes are not just passively involved in glomerul缸 diseases. They may also actively participate in the 

occurrence and development of these diseases. At present it is accepted that immune mediated glomerular i町uries

are the causes of most glomerul缸 diseases . However, the role of podocytes in this mechanism has not been fully 

illuminated. In the past, podocytes were emphasized a lot as a constitutive p缸t of the filtration barrier, but recent 

results indicate that podocytes are closely related with local immunity in the kidneys, and may actively participate in 

the pathogenesis of glomerular diseases by immune regulation. 
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