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免疫系统区室化与上皮细胞局部微环境中

的免疫调节作用
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(上海交通大学医学院附属瑞金医院，上海 200025)

摘　要：近年来，免疫系统区室化 (compartmentalization of immune system) 的概念逐渐引起了人们的重视。

对各类免疫及非免疫器官中的免疫区室化现象进行深入研究，有助于进一步了解机体免疫系统、免疫应答

以及免疫相关疾病的发病机制，并可提供新的应对策略。上皮细胞体内广泛分布，承载机体多种重要生理

功能。它作为免疫防御首道防线参与免疫系统区室化形成，并在免疫反应局部微环境中，既可与免疫细胞

相互作用发挥固有免疫调节作用，亦可通过自身转分化调节后续适应性免疫应答，在抵御及清除病原体入

侵、调控局部炎症免疫反应以及促进组织损伤修复中，发挥了不可或缺的重要作用。病理状态下，上皮细

胞又可能是免疫稳态失衡甚或肿瘤发生发展的关键因素。结合免疫系统区室化，对上皮细胞在局部微环境

中的免疫调节作用作一综述，为免疫相关疾病的研究以及临床诊疗提供新的思路和策略。
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Compartmentalization of immune system and regulatory effects of epithelial 
cells in local microenvironment
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Abstract: Recently, compartmentalization of immune system has emerged as a new concept that attracts much 
attention. Further study and research in the phenomenon of immune compartmentalizaton in lymphoid and 
nonlymphoid organs will contribute to understand the human immune system, immunologic responses and 
pathogenesis of immune-related diseases, as well as provide new therapeutic strategies. The epithelial cells exist in 
a wide variety of tissues with multiple physiological functions. In the microenvironment where the immunologic 
responses take place, the epithelial cells not only act as the first barriers involed in formation of compart-
mentalization of immune system, but also play a role in innate immune regulation by cell-cell interation and 
regulate the subsequent adaptive immunity after transdifferentiation process. Thus, they have indispensable effects 
on eliminating pathogens, regulating local inflammatory reactions and promoting tissue regeneration. In 
pathological conditions, epithelial cells are likely the key points in disbalance of homeostasis or tumorigenesis. This 
reviews discribes the immune compartmentalization and regulatory effects of epithelial cells in local microenviron-
ment, which providing a new insight in the study of immune-related diseases and clinical therapies.
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近年，随着对人体中免疫系统及免疫应答的深

入研究，免疫系统区室化 (compartmentalization of 
immune system) 概念逐渐引起了人们的重视。大量

的免疫系统与抗原之间的抗衡，因其发生的解剖位

置差异而遵循器官局部结构、形态及功能特点并以

一种有序方式进行，从而使免疫反应在局部微环境

中得以有效调控，维持适当的反应强度，避免过度

反应引起的组织损伤。上皮细胞覆盖人体表面和多

个器官管腔的内表面，广泛分布于皮肤、呼吸道、

消化道、泌尿生殖系统等，是机体内外环境的重要

屏障。它不仅能感知所处环境的变化和各种刺激，

还能作出相应反应，发挥抵御及清除病原体入侵、

调控局部炎症免疫反应以及促进组织损伤修复的作

用。病理状态下，上皮细胞又可能是免疫稳态失衡

甚或肿瘤发生发展的关键因素。

1　免疫系统区室化概念及表现形式

传统观点认为，免疫系统作为一个功能集合体

在人体中以整体发挥其效应，但免疫系统与抗原之

间的抗衡与反应并非杂乱无章，一个有序规范的状

态能够确保免疫系统功能得以发挥以及免疫应答受

之精细调控。在此基础上，Crivellato 等
[1]
首先基

于解剖位置和器官功能，阐述了免疫系统在免疫器

官特征性亚区域的区室化分布现象，并提出了免疫

系统区室化 (compartmentalization of immune system)
概念。他们认为抗原、抗原提呈细胞 (APC) 以及 T
细胞、B 细胞等免疫细胞的互动，受限于基于器官

形态结构形成的免疫区室，表现为具有相同功能的

免疫系统效应成分，依赖功能单位结构而集聚于器

官特定区域；同时也体现于同一区域内免疫细胞与

具有免疫特性固有细胞间相互作用及协调，以利于

各自分工及协同。免疫系统区室化现象使得抗原 -
免疫系统之间反应处于有序状态，以此产生整体效

应并维持免疫稳态
[2]
。除免疫器官，人体其他非免

疫器官中也存在免疫系统区室化现象。例如，

Brandtzaeg 等
[2]
提出了免疫系统在消化道的特征性

微区室化现象。此外，Becker 等 [3]
也描述了呼吸系

统针对吸入性颗粒免疫应答的区室化问题。

正常生理条件下，不同器官和组织由形态功能

区域形成的免疫区室处于静止状态，仅由循环来源

的少量专职免疫细胞以维持必需的免疫保护作用。

当免疫复合物形成时，随这类专职免疫细胞数量增

多可形成淋巴样滤泡，并发展为动态结构的三级淋

巴器官
[4] 至免疫反应结束后，上述免疫细胞数量又

可回复初始水平。然而，处于某些慢性疾病时，免

疫细胞可持续存在于免疫区室中并参与疾病的发生

发展。如上述，免疫器官内的免疫区室主要由免疫

细胞组成，而其他非免疫器官中具有特定功能的固

有细胞也可参与免疫反应。其中，上皮细胞作为免

疫效应细胞及其功能广泛存在于各种器官组织中，

成为近年来研究的热点。

1.1　免疫器官中的免疫区室化现象

1.1.1　胸腺

胸腺呈现出小叶的形式，分为皮质和髓质区域，

具有初级淋巴器官功能，可产生表达 αβ T 细胞受

体 (TCR) 的 T 细胞。迁移性造血细胞通过皮质髓质

交界处较大的微静脉进入胸腺，并在皮质胸腺上皮

细胞 (TEC) 影响下经历增殖、谱系定型和 MHC 限

制性选择 ( 阳性选择 ) 过程。髓质包含树突状细胞

(DC)、巨噬细胞以及哈氏小体等，是自身反应性胸

腺细胞被清除的主要部位 ( 阴性选择 )。选择性的

单阳性 CD4+
或 CD8+

胸腺细胞在髓质中经历最后

的成熟阶段，然后被释放到外周循环中作为功能性

的自身耐受 T 细胞。在此基础上，TEC 构成了腺体

的内部结构，为发育中的胸腺细胞提供分化信号和

诱导途径，以及与之相适应的微环境
[1]
。

1.1.2　淋巴结

淋巴结作为典型的淋巴器官可分为皮质、副皮

质与髓质区。皮质大部分由初级或次级淋巴滤泡组

成，与髓索共同代表了 B 细胞区室；副皮质区域则

以 T 细胞为主；不同区室中的 DC 的分布也有差异。

T 细胞区室中 DC 与初始 T 细胞接触后，可诱发适

应性免疫反应 ；而 B 细胞区室中滤泡样 DC 能刺

激 B 细胞的记忆反应。纤维母细胞性网状细胞

(fibroblast reticulum cell, FRC) 是主要支持细胞，以

特定的解剖排列影响淋巴细胞的转输。现已证实其

还能表达各种表面分子并产生“归巢”趋化因子，

以促进 DC、T 细胞、B 细胞相互识别和作用
[5-7]

。

1.1.3　脾脏

脾脏是一个血运丰富的器官，由白髓和红髓组

成。白髓的结构与淋巴结相似，分为三个区室，即

动脉周围淋巴鞘 (PALS)、淋巴滤泡和白红髓之间的

边缘带。PALS 系以 T 细胞为主的区域；而淋巴滤

泡和边缘带为 B 细胞依赖区域。PALS 和淋巴滤泡

中的指状 DC 和 FDC 可创造不同的微环境，并在 T
和 B 细胞的归巢机制中分别发挥作用。边缘带是循

环抗原、APC 及淋巴细胞进入白髓并播散至整个脾

脏的主要途径
[8]
。
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1.2　非免疫器官中的免疫区室化现象

1.2.1　皮肤

皮肤是人体和外界环境之间的主要界面，除了

具有屏障作用，其还执行一系列复杂的功能，包括

维持体温恒定、感觉功能以及对环境中病原体和刺

激的免疫监视作用。皮肤由表皮和真皮构成，基底

膜将两者分开
[9]
。表皮由角蛋白细胞组成，其在基

底层增殖，并向外层伸展形成复层上皮组织以形成

皮肤屏障。真皮主要含成纤维细胞和大量免疫细胞，

以及血管、神经、毛囊和腺体等皮肤重要的功能结

构。皮肤中含有各种固有免疫细胞，包括巨噬细胞、

DC 和 T 细胞等，其中大多存在于真皮中。正常情

况下，表皮仅含有朗格汉斯细胞及仅存于小鼠的携

有 γδ T 细胞受体的树突状表皮 T 细胞
[10]
。这些免

疫细胞对于宿主抵御病原体入侵以及生理环境下创

伤愈合十分重要，也是皮肤炎症性疾病的重要介导

者。

1.2.2　呼吸道

气道黏膜中存在由 DC 和巨噬细胞等组成的密

集网络结构，前者包括骨髓主要来源的 DC 和浆细

胞样 DC [11]
。存在于黏膜表层上皮细胞或上皮下的

固有 DC，可伸展突触至气道管腔摄取抗原，这类

DC 通常缺乏有效的抗原呈递能力
[12]
。位于黏膜上

皮层和固有层的 T 细胞数量众多。CD8+T 细胞主要

存在于上皮层；CD4+T 细胞则以固有层为主。此外，

固有层中还含有肥大细胞、产生多聚体 IgA 的浆细

胞以及散在的 B 细胞。除上述效应细胞群，气道黏

膜中还含有支气管相关淋巴样组织 (BALT)。
同样，肺实质中的免疫细胞位于终末气道肺泡

上皮表面和肺间质中。其中，肺泡腔中肺泡巨噬细

胞，约占 90% 以上，其余主要为 DC 和 T 细胞。此

外，肺间质中存在大量的 T 细胞；而肺实质中还含

有散在的巨噬细胞，DC 和 T、B 细胞及肥大细胞。

1.2.3　小肠

小肠由三个主要部分，即十二指肠、空肠和回

肠组成。基于形态学和功能的差异，各肠段的免疫

反应具有解剖位置的特征性。近端小肠 ( 十二指肠 )
包含足量的食物抗原，几乎处于无菌状态，或仅含

少量暂居的微生物。而远端小肠 ( 回肠 ) 包含足量

的微生物群，与大肠环境相似
[13]
。

在肠黏膜免疫系统中存在免疫反应的区室化现

象，这种现象主要是由于细胞归巢受体的配体表达

具 有 区 域 差 异 性 ( 如，MadCam1/α4β7、CCL25/
CCR9 等 )[14-15]

。小肠中局部产生的 IgA，其亚型分

布也不尽相同，且从十二指肠至回肠呈现出明显的

IgA 产生细胞分布密度的递减
[16]
。研究证实，正常

小鼠中多聚免疫球蛋白受体 (pIgR) 和 α 链于近端小

肠节段的表达高于远端，则有助于提升近端小肠的

分泌型 IgA 水平
[17]
。此外，不同小肠区室中细胞因

子等分泌表达也有明显差异，且回肠上皮细胞较空

肠 高 表 达 Toll 样 受 体 (TLR)、 趋 化 因 子 (IL-8、
MCP-1) 以及细胞因子 (TNF-α、IL-1β) 等 [18]

。因而，

回肠可能是体内肠道产生抗细菌防御反应的主要场

所。

1.2.4　肝脏

肝脏是人体最大的消化和代谢实质性器官，

也是机体非常重要的类免疫器官
[19]
。肝细胞约占

肝脏细胞总数的 70%，其余由非实质细胞组成，包

括肝窦内皮细胞 (LSEC)、肝星状细胞、胆管上皮

细胞、Kupffer 细胞、DC 以及淋巴细胞等。上述细

胞协同肝细胞，执行复杂的局部和全身免疫调节功

能。此外，肝脏微环境中富含免疫刺激因子 (TNF-β、
IFN-γ) 以及免疫抑制因子 (TGF-β、IL-10 及前列腺

素 ) 等 [20]
，这些效应分子与上述细胞共同进行了肝

内免疫反应的调节。

1.2.5　肾脏

肾脏是典型的以结构功能单位划分并体现免疫

系统区室化分布的器官
[21]
。与淋巴器官类似，肾内

免疫细胞、受体及分子一般均遵循区室化分布并在

肾单位基础上形成肾小球、肾小管间质以及球旁器

等三个免疫区室，以更好地行使免疫功能
[1,22]

。肾

小球区室内主要为单核巨噬细胞，缺乏 DC、T 细
胞以及引流淋巴结等，因而在炎症反应时主要为巨

噬细胞等的聚集部位，是形成天然免疫反应的场所。

肾小管间质区室是 DC 和 T 细胞等富集的区域，且

该区域内 DC 在炎症反应及进行抗原提呈时能与 T 
细胞等形成淋巴样滤泡，构成称为三级淋巴滤泡的

动态微结构，成为适应性免疫反应发生的场所
[23]
。

2　上皮细胞免疫区室化调节作用

2.1　上皮细胞的生物学功能与转分化现象

上皮细胞通过细胞间紧密连接等结构组成了人

体的上皮组织，广泛覆盖于体表和各功能器官腔面，

是分隔机体内外环境的机械屏障和发生相互作用的

界面，并作为“传感器”(sensor) 感知所处微环境

的变化和各种刺激，进行积极应对和局部调节，构

成了机体免疫防御的首道防线，并通过增殖、分化

及凋亡程序不断进行组织更新，维持机体内环境稳
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态。越来越多研究表明，上皮细胞在受到刺激被激

活后，能通过表达分泌多种免疫分子，诱导上皮下

固有层的中性粒细胞、巨噬细胞、DC、T 细胞、B
细胞等免疫细胞，启动一系列免疫反应，并作为免

疫效应细胞广泛作用于各种器官组织，以此抵御病

原微生物，调控局部炎症免疫反应，参与组织损伤

修复
[24]
。

上皮细胞免疫效应功能与其细胞转分化现象密

切相关。目前证实，细胞转分化现象不仅见于胚胎

干细胞向不同胚层各类细胞的分化过程，且也见于

终末分化细胞在特定生理病理环境中，可通过转分

化形式转变为其他类型的组织细胞，而获得新的形

态、表型和功能，以适应新环境需要而发挥作用
[25]
。

如近年关注的上皮细胞 - 间充质转化 (EMT) 作为一

个生物学行为，普遍参与了机体各种生理和病理过

程，并决定着组织损伤修复、器官纤维化及肿瘤发

生与转移。上皮细胞转分化不仅发生在同一胚层不

同类型细胞，也可出现于跨胚层的其他细胞系。如

本课题组发现的胃黏膜和肾小管上皮细胞，它们在

炎症早期即可表达 DC 表型 DC-SIGN，行使 DC 样

的专职抗原提呈细胞功能并促进 Th1 免疫反应，且

与组织病理损伤和疾病转归密切相关
[26-27]

。提示如

同 EMT 的上皮 - 免疫细胞转分化现象，均反映了

上皮细胞生物学功能复杂性和多样性。然而，目前

从免疫系统区室化整体对上皮细胞生物学功能及其

免疫调节作用的研究似欠深入，包括在病原体感染

过程中其与免疫细胞的对话机制仍不甚清楚。

2.2　上皮细胞在固有免疫中的调节作用

固有免疫系统作为首道防线在区室化微环境

中抵御病原体方面起关键作用
[28]
，主要体现于黏

膜上皮以及 DC、中性粒细胞、巨噬细胞等固有防

御和免疫监视，且受模式识别受体 (PRR) 等天然免

疫分子调控。现知，病原体微生物含有病原体相关

分子模式基团 (PAMP)，而细胞表面 PRR，如 C 型

凝集素受体 (CLR)、TLR 等，可调控固有免疫系统

识别病原体，并通过 PRR 间对话协调，诱发并衔

接针对病原体的固有免疫应答和后续的适应性免疫

反应
[29]
。PRR，尤其 CLR 及其免疫应答的正负调节，

通常也受病原体表位和糖修饰，以及数量与密度的

影响和规避
[30]
。一般认为，PRR 调控下的上皮细

胞主要启动最初的炎症性防御；DC 则主要负责启

动随后针对病原体的适应性免疫反应
[29,31]

，从而有

助于机体抵御和清除病原微生物入侵，发挥屏障防

御功能
[32]
。

现知上皮细胞可表达各种模式识别受体 (PRR)，
在病毒和细菌等感染下可高表达 TLR 且出现组分变

化。例如，受呼吸道合胞病毒刺激，上皮细胞

TLR4 及衔接蛋白 MD-2 上调，可增强其防御作用；

而 TLR3 可直接促进上皮细胞的抗病毒反应
[33]
。此

外，微环境中炎症因子 IL-1β、TNF-α 等可协同上

皮细胞高表达 TLR[34]
。进一步发现，TLR 表达可通

过诱发上皮细胞 Toll/IL-1 受体 (TIR) 胞质段与各种

衔接蛋白相互作用，随后激活 NF-κB 和 ( 或 )IFN
调节因子 (IRF)，导致相关基因的转录活化

[32]
，表

现为当病原体穿越上皮细胞后，可触发其产生炎症

细胞因子和趋化因子，募集循环中 DC 等启动局部

免疫防御反应
[35-37]

。又如，上皮细胞可表达 CLR
等天然免疫分子调控其对病原微生物识别，并通过

与 TLR 对话而发挥免疫防御作用
[38]
。此外，如上述，

胃黏膜上皮细胞在幽门螺杆菌刺激下可发生，并通

过转分化发挥 DC 样专职免疫细胞功能，启动随后

针对病原体的 Th1 促炎反应
[26]
。这种有别于 DC 介

导的幽门螺杆菌免疫逃逸，推测可能与基于病原体 -
宿主平衡，免疫系统区室化调控下上皮细胞与 DC
彼此分工及作用各异有关。在此基础上，上皮细胞

还能在气道炎症中通过调控相邻 DC 功能，启动并

维持针对过敏原的适应性 Th2 反应，积极发挥了区

室化固有免疫调节作用
[39]
。

2.3　上皮细胞在适应性免疫中的调节作用

适应性免疫与固有免疫相辅相成，并决定着免

疫事件及病生理过程的格局
[40]
。如上述，上皮细胞

除启动最初固有免疫的炎症性防御，还能衔接固有

免疫与适应性免疫，参与调节后续的适应性免疫应

答 , 表现为它在遭遇病原微生物侵袭后，既可招募

DC 等进行炎症性防御，也可行使非专职或专职抗

原递呈细胞功能，积极参与针对病原体感染及损伤

的病理生理过程，以适应免疫系统局部微环境调节

的整体效应。

位于气道、小肠、肾脏及角膜等部位的上皮细

胞均能表达 MHC II 类分子，以及共刺激分子 B7
家族成员 B7-H1、B7-H2、B7-H3 和 B7-DC，发挥

局部抗原提呈作用
[41-42]

。此外，上皮细胞表达

CD40 及其配体，并可释放各种促炎、抗炎介质以

及促纤维化因子，参与炎症反应、异体移植排斥反

应，抑或免疫耐受等
[42]
。在此基础上，上皮细胞通

过募集 DC 并调节其分化和功能，启动和维持免疫

应答与免疫耐受间的平衡
[43]
。它还可吸引趋化中性

粒细胞，促进 Th1 和 Th17 反应；可促进嗜酸性粒



生命科学 第23卷746

细胞和嗜碱性粒细胞诱发的 Th2 反应；可通过趋化

因子等直接吸引并作用于 T 细胞，促进 Th1 或 Th2
分化

[40]
。进一步发现，在局部微环境因素调控下，

上皮细胞能产生一系列促 Th2 反应细胞因子，包括

IL-25、IL-33 以及胸腺间质淋巴细胞生成素 (TSLP)
等，直接参与和促进黏膜表面的 Th2 反应

[44]
。然而，

不同微环境状态下的上皮细胞，其分泌的趋化因子

也不尽相同。如肠道上皮细胞以释放募集 B 细胞，

尤其分泌 IgA 的浆细胞为主的趋化因子 CCL25、
CCL28、CXCL13 和 CXCL12 ；而气道上皮细胞可

释放 CCL28，并分别通过 CCR3 和 CCR10 趋引嗜

酸性粒细胞和 Th2 细胞
[45-46]

。此外，上皮细胞受细

菌感染后，其分泌的免疫调节分子 ( 如增殖诱导配

体 APRIL) 也可直接影响黏膜固有层淋巴滤泡中 B
细胞，促进抗体的类别转换和 IgA 的分泌

[47]
。总之，

上皮细胞通过与 DC、T 细胞和 B 细胞等相互作用

和对话，参与和影响着局部微环境中适应性免疫及

反应格局。

3　上皮细胞免疫调节作用与疾病

随着研究的不断深入，已发现上皮细胞及其功

能改变与机体多系统疾病发生发展密切相关，包括

上皮细胞，如 EMT 的转分化对疾病慢性化和肿瘤

发生发展的影响。

3.1　表皮角蛋白细胞与皮肤疾病

各种皮肤疾病，如银屑病、特应性皮炎或接触

性皮炎，均与皮肤免疫反应失衡所致的慢性炎症有

关。最近发现，表皮角蛋白细胞不仅是皮肤的结构

成分，由于直接受到 UV 辐射、理化损伤因子以及

病原微生物等外界环境刺激，对于皮肤稳态的调节

和炎症性皮肤病的发生均具有重要作用
[48]
。研究表

明，角蛋白细胞可表达 TLR，其激活可导致 Th1 型

免疫应答并产生 IFN-γ，且在高剂量 UV 辐射下，

细胞相关胞质受体被激活，以至胱天蛋白酶

caspase1 活化并分泌促炎细胞因子，从而进一步激

活组织固有细胞，诱导持续性炎症反应
[49]
。目前认

为，NF-κB 信号通路是角蛋白细胞发挥免疫调节作

用的关键因素
[49]
。NF-κB 活化后，具有促炎效应，

并与 T 细胞协同诱导了皮肤的炎症性损伤
[50]
，表

明角蛋白细胞在维持皮肤稳态和调节炎症免疫反应

中起着十分关键的作用
[49]
。

3.2　呼吸道上皮细胞与气道疾病

呼吸道黏膜上皮长期接触各种过敏原，不仅过

滤和清除吸入性抗原和病原体，上皮细胞还表达

TLR 和蛋白酶体活化受体 (PAR) 等 PRR，分别识别

细菌抗原和致敏原
[51-52]

。生理状态下，气道局部免

疫应答通常表现为非炎症低水平的 Th2 反应和免疫

耐受
[53]
。在哮喘和支气管炎症中，上皮细胞高表达

CD40 并分泌炎症介质，介导白细胞的肺部迁移
[54-55]

。

此外，在小鼠吸入病原体 LPS 后，上皮细胞及其

TLR4 信号可调节 DC 的肺部监视及纵隔淋巴结的

迁移
[56]
。在此基础上，气道上皮细胞可与局部 DC

直接作用；抑或通过产生 GM-CSF、IL-1β、IL-33、
骨调素和 IL-25 等间接作用并调节 DC 的功能，在

启动和维持气道过敏性炎症反应中起重要作用
[57]
。

进一步发现，小气道上皮细胞在致敏原 (铍 )刺激下，

可高表达和分泌细胞黏附分子 ICAM-1，并释放至

细胞外间质，以招募更多免疫细胞进入肺部，导致

超敏反应以及病变慢性化
[58]
。

3.3　肠上皮细胞与消化道疾病

肠上皮细胞在肠道黏膜免疫反应中起重要作

用，不仅能转运分泌型 IgA，还能诱导和调节固有

及适应性免疫应答，维持局部微环境的免疫稳态。

肠上皮细胞可通过释放 TSLP 和 TGF-β，调抑上皮

下固有层 DC 并产生 IL-10，以维持肠道对共生菌

的免疫耐受
[35-36]

。病理状态下，上皮细胞是炎症性

肠病 (IBD) 发病的关键因素。Dotan 等
[59] 发现，

IBD 患者的肠上皮细胞能促进 CD4+T 细胞活化和增

殖，使其向 Th1 细胞分化并明显分泌 IFN-γ，从而

加重炎症病变。此外，Crohn 病的病灶区域中瘘管

形成与上皮细胞 EMT 有关，提示上皮细胞 EMT 过

程是瘘管形成的重要机制
[60]
。

3.4　肾上皮细胞与肾脏疾病

足细胞即为肾小球脏层上皮细胞，是一类高度

特异、终末分化、位于基底膜最外层的上皮细胞，

与基底膜、肾小球内皮细胞共同构成肾小球滤过屏

障，调节肾小球的选择通透性。足细胞在影响 IgA
肾病预后的肾小球硬化和蛋白尿形成中具有重要作

用，并是 IgA 肾病发生发展的关键因素。研究也证

实，足细胞在 HIV、丙肝病毒等所致的肾脏损害中

具有重要作用。进一步发现，足细胞在 HIV 肾损害

中可表达属 DC 表型的 DC-SIGN，且证实后者是足

细胞处理内化 HIV-1 病毒抗原的靶受体
[61]
，由此发

现了足细胞也具有类似 DC 处理和调节病原体及免

疫逃逸的作用。

肾小管上皮细胞是肾间质中主要的固有细胞，

在肾小管间质免疫区室的形成以及局部微环境的免

疫反应中发挥重要的调节作用
[22,62]

。在肾小管间质
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损伤早期和随后的修复过程中，肾小管上皮细胞表

达和分泌各种趋化因子、黏附分子及炎症介质以招

募 DC 等炎症细胞浸润，参与并调控局部炎症反应；

表达 MHC II 及共刺激分子激发 T 细胞应答；经历

EMT 等转分化过程引发和促进后续炎症 - 免疫级联

反应，促进肾小管间质病变甚或肾纤维化形成
[44,63-64]

。

4　总结

综上所述，免疫区室化现象广泛存在于各类免

疫和非免疫器官。因此，对上述免疫区室化现象尤

其上皮细胞局部微环境中的免疫调节作用进行深入

研究，有助于进一步了解机体免疫系统、免疫应答

以及免疫相关疾病的发病机制，并可提供新的应对

策略。在此基础上，进一步结合上皮细胞生物学功

能，探讨其免疫调节作用的细胞和分子机制及其信

号通路，将有助于临床相关疾病的诊治，并可提供

新的干预途径和靶点。
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