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雾霾与呼吸免疫
韩  笑  李  姣  马翠卿*

(河北医科大学免疫教研室, 河北省重大疾病的免疫机制及干预重点实验室, 石家庄 050017)

          
摘要      雾霾天气越来越威胁到人类的健康, 主要因为雾霾颗粒可吸附微生物等多种有害物

质, 侵入呼吸道, 甚至到达肺部。与此同时, 机体努力通过调节固有免疫和适应性免疫以维持呼吸

系统内环境稳定。该文就雾霾与呼吸道、肺部免疫及免疫细胞间相互作用作一综述。
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Abstract       Haze weather is threatening human health increasingly, mainly because the microorganisms 
and other varieties of harmful substances are absorbed in the haze particles, invading in human respiratory tract, 
even reaching the lung. Simultaneously, organism strives to maintain the homeostasis of the respiratory system by 
regulating the innate immunity and adaptive immunity. This article reviews the interaction of haze with respiratory 
tract, lung immunity and immune cells.
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当前, 空气污染已经成为世界上最大的公共卫

生问题之一。根据2015年全球疾病报道, 空气污染

中的细颗粒物造成总共420万人死亡, 其中, 59%的

死亡发生在东亚和南亚地区[1]。中国是雾霾污染严

重的区域之一, 特别是在津京冀、长三角(Yangtze 
River Delta, YRD)和珠江三角洲(Pearl River Delta, 
PRD)等城市地区, 中国一半以上的人口正在遭受雾

霾的侵害[2-4]。雾霾颗粒物携带微生物等抗原成分通

过呼吸道进入机体肺部, 时刻挑战着机体的免疫系

统, 而肺部具有非常精细的调节系统, 可以协调多种

免疫细胞和细胞因子的作用, 使肺部维持一种相对

平衡的状态。

1   雾霾
近年来, 雾霾现象频频出现, 并且越来越严

重。调查研究发现, 北京、石家庄等城市呼吸道慢

性疾病, 如慢性阻塞性肺疾病(chronic obstructive 
pulmonary disease, COPD)、肺炎等呼吸道疾病发病

率随之增高, 特别是肺癌的发病率大幅度上升, 继而

逐渐成为一种常见疾病[5]。由于雾霾形成的机制还

未明了, 因此, 国内外学者对雾霾的现象、成因和危

害等进行了更深层次的研究。

1.1   雾霾的基本含义 
雾霾是雾和霾组成的混合物。在气象学上, 雾

和霾是两个气象概念。雾和霾的共性在于大气中颗
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粒物增多, 从而使能见度降低, 它们的区别主要在于

雾比霾的含水量更高。雾是一种正常的自然天气现

象, 通常在水汽充足、微风及大气层稳定的情况下

形成, 是由大量悬浮在近地面空气中的微小水滴或

冰晶组成的气溶胶系统。雾虽然以灰尘作为凝结核

悬浮, 但总体上无毒无害[6]。

以气象学的角度来说, 水平能见度小于10.0 km
的、空气普遍混浊的现象称为霾或灰霾, 它是由大

量均匀浮游的极细微干尘粒组成[7]。霾使黑暗物体

微带蓝色, 远处光亮物体微带红、黄色。霾中含有

对人体有害的细颗粒, 其中有毒物质达20多种, 主要

包括多环芳烃等有机颗粒、粉尘和盐类等无机颗粒、

碳类颗粒(有机碳和无机碳等)、微量重金属、富含

各类离子(硫酸盐、硝酸盐、铵盐)的液态颗粒、生

物性物质(真菌、病毒和花粉)以及氮氧化物、硫氧

化物等生成的颗粒物[8]。

1.2   雾霾的成因

雾霾的形成主要有以下三个重要因素。第一, 
水平方向静风现象的增多。随着城市高层建筑逐渐

增多, 空气流动和风力明显变弱, 摩擦大大增加, 造
成静风现象增多, 不利于大气污染物的扩散, 使得

颗粒污染物大量积累[9]。第二, 逆温层的出现。在

低层大气中, 气温通常随高度的升高而降低, 但在某

种特殊情况下, 可能出现相反的情况, 这种现象称为

逆温。出现逆温现象的大气层称为逆温层。在逆温

层中, 暖而轻的空气在上面, 冷而重的空气位于其下

面, 这种情况下能形成一种极其稳定的空气层, 笼
罩在近地层的上空。在这种情况下, 空气的对流运

动严重受阻, 导致近地层空气中的水汽、灰尘、有

害气体等只能悬浮在逆温层下面的空气层中, 很难

向周围扩散, 造成大气污染加重[10]。第三, 空气中

悬浮颗粒物(particulate matter, PM)的增加。根据空

气动力学直径大小可将颗粒物分为可吸入颗粒物

(PM10)、细颗粒物(PM2.5)、超细颗粒物(PM0.1)。
我们通常所说的雾霾中含量较高的PM2.5, 是指空

气动力学直径小于或等于2.5 nm的颗粒物, 它的构

成非常复杂, 并且具有很强的吸附性, 易携带病毒、

细菌等有毒、有害物质进入肺泡中。研究发现, 高
浓度的PM2.5或气溶胶污染是雾霾的根本成因[11]。

雾霾的发展也与气象因素有关, 同时也受气

温、风力、降水和降雪等因素影响。在北京对冬季

雾霾进行研究发现, 冬季微弱的太阳辐射和潮湿等

气象条件, 加之空气污染物和水蒸气在大气层的边

界层(planetary boundary layer, PBL)累积, 很高的湿

度诱发了气溶胶的增加, PM通过吸湿性等多相反应

变大变暗, 并降低PBL高度, 这种反馈机制使雾霾在

接近地表位置大量堆积[12]。

中国与国外的雾霾相比存在一定的共性。国

外典型性的大事件是“伦敦烟雾事件”和“洛杉矶光

化学烟雾事件”。欧美学者针对这些重大的污染问

题研究发现, 直接导致伦敦雾霾的因素是燃烧煤炭

等物质产生的粉尘和硫氧化物[13], 其中高浓度的二

氧化硫是诱发急性呼吸系统疾病促发死亡的主要原

因。“洛杉矶光化学烟雾事件”是由化工厂和汽车等

机动车排放的碳氢化合物和氮氧化物等一次污染物

的, 还有光化学反应所产生的硫酸、醛、酮、臭氧、

过氧乙酰硝酸酯等二次污染物。 
然而, 与国外不同的是, 中国雾霾的结构存在一

定的特殊性。首先, 中国正处于工业发展时期, 能源结

构比较单一, 对石油、煤的需求量巨大, 大量使用导致

了严重的硫污染和雾霾天气的发生[14]。中国的雾霾成

分相比国外更为复杂, 以北京为例, 研究发现, 雾霾主

要成分包括水溶性无机离子(硝酸盐、硫酸盐和铵盐)、
重金属和碳类物质[15]。此外, 中德两国研究人员破解

了中国雾霾重污染区域(包括北京及华北地区)最主要

组分硫酸盐的形成之谜——在大气细颗粒物吸附的水

分中二氧化氮与二氧化硫的化学反应是雾霾中硫酸盐

的主要生成路径[15]。其中, 二氧化氮可以促进悬浮微

粒和有机化合物的形成, 提示加强对氮氧化合物的控

制是降低中国细颗粒物水平的关键一步[16]。其次, 中
国雾霾形成的根本原因在于污染物排放量基数大。快

速的经济化和城市化导致排放二氧化硫和使用挥发有

机物的仪器及机动车排放的氮氧化合物等成为了主要

的排放源[17-18]。总之, 中国经历了近30年高能耗、高

排放、高污染的经济增长模式导致空气质量严重下降, 
这是近些年来持续出现雾霾天气的重要原因。

因此, 结合国内外雾霾的共性和特殊性来看, 利用

更多的再生能源来降低污染物的排放显得尤为重要。

2   呼吸系统对雾霾的作用
2.1   呼吸道对雾霾的作用

人的呼吸系统包括上下呼吸道和肺。其中, 呼
吸道由鼻、咽、喉、气管和支气管组成, 肺是呼吸

系统的主要器官。PM可通过鼻腔进入人体呼吸系
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统。鼻腔前部的鼻毛、鼻腔内分泌的黏液能阻挡和

杀灭吸入的灰尘和细菌。上呼吸道黏膜中寄生着

多种正常菌群, 其可产生抑制物或者竞争营养物质

等抵抗PM(多为PM10)中的微生物定殖[19]。这进一

步阻止了抗原异物进入下呼吸道。后者正常分化的

气道上皮细胞分为: 纤毛上皮细胞、杯状细胞和远

端细支气管的非纤毛上皮细胞(Clara细胞)。杯状细

胞及Clara细胞可以分泌黏液覆盖于上皮细胞表面, 
从而形成一层“黏液毯”。外来PM包括其携带的病

原菌都会黏附在这层“黏液毯”中, 通过纤毛上皮细

胞的纤毛运动、咳嗽或打喷嚏等方式, 将黏液及吸

入的PM推向口咽部咳出体外或吞咽至胃部[20]。当

纤毛运动功能严重受损时, 机体因无法通过黏膜的

纤毛运动将吸入的微生物排出, 可能会引起病原菌

的持续性定殖, 进一步发展为进行性的组织细胞破

坏和慢性黏膜炎症[21]。尽管部分逃逸的微生物或

空气中吸入的PM(多为PM2.5和PM0.1)进入下呼吸

道, 但是一部分沉积或黏附于气管支气管表面, 黏液

层可以通过机械方式将其排出体外; 另一部分颗粒

及病原微生物则可通过重重阻碍直接到达肺泡腔。

已有研究表明, 沉积在肺内的的颗粒物96%以上为

PM2.5[22]。

由此可见, 雾霾颗粒进入呼吸道后, 呼吸道通

过各种方式将大部分雾霾颗粒清除或排除体外, 但
是仍有一部分有害物质通过呼吸道的重重阻碍进入

肺泡中。 
2.2   肺脏对雾霾的作用

肺脏主要由肺泡上皮细胞覆盖, 肺泡上皮细胞

主要分为肺泡I型上皮细胞(alveolar type I epithelial 
cells, AECI)和肺泡 II型上皮细胞 (alveolar type II 
epithelial cells, AECII)。上皮细胞表面还散在分布

着相当数量的肺泡巨噬细胞。当PM通过呼吸道进

入肺组织后, 不仅使AEC, 而且使肺泡中的巨噬细胞

等多种免疫细胞出现应激反应, 释放多种细胞因子

和炎性介质, 调节肺部免疫平衡。 
2.2.1   AECI和AECII      AECI覆盖肺泡表面的95%
以上, 肺组织气血交换的场所是由AECI与毛细血管

内皮细胞和基膜共同构成的血气屏障。AECII镶嵌

于AECI间, 数量较少, 能够合成、贮存和分泌肺泡

表面活性物质(pulmonary surfactant, PS), 从而起到

降低肺泡表面张力[23]、防止肺泡塌陷的作用。PS
对炎症细胞的作用主要集中在肺表面活性物质相关

蛋白A和D(SP-A和SP-D)上, 它们能与大部分病原体

(如细菌、病毒、真菌、支原体等)表面的特异性糖

基结合, 作为调理素促进肺泡巨噬细胞的吞噬和清

除功能[24-25]。SP-A是PS中最重要的蛋白质成分, 是
AECII高表达、信号最丰富的蛋白质[26], 能间接调

节肺泡巨噬细胞上的Toll样受体(Toll-like recepter, 
TLR)的表达和功能, 在雾霾引起的肺损伤早期其

通过调节肺部免疫作用参与机体的防御过程, 对肺

组织具有保护作用。最近研究显示, 部分细菌产物

可以降解PS, 这导致了肺部患炎症和感染的易感

性增加[27]。AECII虽然不属于传统意义上的免疫

细胞, 但能表达II型主要组织相容性复合物(major 
histocompatibility complex II, MHCII)类分子, 分泌

细胞因子和炎性介质, 参与炎症细胞的相互作用, 故
被看作一类重要的参与免疫调节的细胞。研究发现, 
在肺脏组织中的AECII具有干细胞特性, 其具有自

我增殖分化成AECI的能力[28], 与此同时, 在机体对

抗雾霾携带的外源病原微生物感染过程中, AECII在
适当条件下表达MHCII类分子, 还可通过表达的共

刺激分子提供T细胞的活化协同刺激信号, 调节T细
胞活性, 促进T细胞活化增殖[29]。因此, AECII在某

种条件下也可以被看作抗原呈递细胞。

此外, 肺泡上皮细胞表达一系列与炎症细胞的

聚集及活性调节相关的细胞因子包括粒细胞巨噬

细胞集落刺激因子(granulocyte macrophage colony 
stimulating factor, GM-CSF)、趋化因子、转化生长

因子-β(transforming growth factor-β, TGF-β)家族等, 
参与肺部免疫调节。

2.2.2   肺泡巨噬细胞      肺泡巨噬细胞(alveolar 
macrophages, AM)是肺内主要的免疫细胞, 广泛分

布于肺间质, 也见于肺泡腔内[30], 在3小时内意外死

亡的健康人的全肺灌洗液中分离单个核细胞后发

现, 90%的单个核细胞为AM[31], 提示AM在维持肺

部免疫中发挥着关键的作用。AM是清除肺内PM
及其携带的病原体的第一道防线, 在先天免疫、宿

主防御和维持肺部免疫稳态中发挥了至关重要的作

用[32]。暴露于PM的AM中的TLR4和TLR2的mRNA
水平显著增加, 能通过MyD88信号通路活化细胞质

中蛋白激酶, 从而促进NF-κB(nuclear factor-κB)的转

录和表达, 启动肺部炎症发生。此外, 肺内所激发

的炎症反应还与AM的表型和功能密切相关。传统

意义上, AM可分为M1型和M2型巨噬细胞, 当肺部
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处于相对稳态时, M2型巨噬细胞所占比例较大, 其
通过清除组织内凋亡的细胞碎片等发挥抑炎作用; 
而当PM携带的致病微生物进入呼吸系统引起肺部

感染时, AM则主要分化为M1型巨噬细胞, 通过分

泌肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、
白细胞介素-1β(interleukin-1β, IL-1β)、白细胞介

素12(IL-12)、巨噬细胞移动抑制因子(macrophage 
migration inhibitory factor, MIF)、诱导型一氧化氮

合酶(inducible nitric oxide synthase, iNOS)和其他趋

化因子, 发挥强大的促炎功能, 以维持肺部稳态[33]。

还有研究发现, 基质金属蛋白酶-12(matrix metallopr
oteinase-12, MMP-12)表达于成熟AM表面, 在AM杀

灭病原体中发挥重要作用[34]。当病原体被吞噬细胞

吞噬形成溶酶体后, MMP-12从细胞膜表面迁移到溶

酶体内部, 黏附于细菌细胞壁上并破坏其结构, 达到

杀菌的效果。

在炎症晚期, 为了避免过度的炎性反应导致

的组织损伤, M2型巨噬细胞又占了优势, 其通过

分泌表皮细胞生长因子(epidermal growth factor, 
E G F )、T G F - β和血管内皮生长因子 ( v a s c u l a r 
endothelial growth factor, VEGF)等因子, 以缓解炎

症反应及修复组织损伤[35]。由此可见, 这两型巨噬

细胞交互发挥作用, 以维持肺部内环境稳定, 降低

雾霾的危害。

3   其他免疫细胞对雾霾的作用
当肺部受到雾霾携带的微生物感染时, 固有免

疫和适应性免疫的其他成分在机体抵抗病原微生物

等有害物质感染, 同时在防止肺部受损中也发挥着

重要作用。

3.1   固有免疫细胞的作用

除了上述的巨噬细胞外, 其他固有免疫细胞如

中性粒细胞、树突状细胞(dendritic cells, DCs)、自

然杀伤细胞(nature killer, NK)、 NKT细胞、吞噬细胞、

肥大细胞、嗜酸性粒细胞和嗜碱性粒细胞等, 在肺

脏对抗雾霾的战斗中发挥着各自的作用。

3.1.1   中性粒细胞      健康人肺中的中性粒细胞很

少, 在研究低剂量的PM2.5影响小鼠肺功能过程中

发现了中性粒细胞浸润及中性粒细胞的活化[36]。当

机体肺部受到PM携带的微生物感染时, 外周血中的

中性粒细胞通过其较高的迁移性, 首先到达感染部

位, 在吞噬并杀死病原体的同时, 分泌促炎因子招募

更多的炎症细胞以启动固有免疫系统, 从而在防御

病原生物入侵过程中发挥关键作用。在病原体及代

谢产物引起肺部感染时, 检测到了整合蛋白(CD11b、
CD18)可以在中性粒细胞膜表面高表达[37], 它们能

激活多重信号通路导致自身构象改变, 随之与配体

高亲和力结合, 从而介导中性粒细胞活化、迁移及

渗出, 参与机体对PM及其携带的病原体的清除。两

者表达升高是机体受到微生物感染的特征性标志, 
并且与感染的严重程度相关[38]。近年来, 随着对

CD11b、CD18研究的深入, 对中性粒细胞的功能和

调控有了更充分的认识, CD11b、CD18的作用机制

也为雾霾引起的肺部某些感染性疾病的治疗提供了

新的靶向。

3.1.2   DCs      DCs是体内功能最强的专职抗原呈递

细胞(antigen presenting cell, APC), 表面具有丰富的

抗原递呈分子(MHC-I类分子和MHC-II类分子)和共

刺激分子(CD80、CD86等), DCs具有从入侵微生物

中识别并捕获危险抗原[39-40], 并促进初始T细胞分化

为效应T细胞, 诱导细胞应答的功能。

正常肺组织中的肺泡腔、肺泡壁和肺泡隔上存

在少量DCs, 在PM刺激下, 肺中聚集DCs是肺部免疫

反应的重要调节点[41]。DCs可分为两个亚群: 髓样

树突状细胞(myeloid dendritic cell, mDC)和浆细胞样

树突状细胞(plasmacytoid dendritic cell, pDC)。PM
进入机体肺脏后, mDC在雾霾所含病原体异物作用

下, 分泌IL-12、IL-2为主的细胞因子, 引发和增强细

胞免疫; 尤其在PM携带的病毒感染刺激下, pDC具
有强大的快速产生I型干扰素(IFN)的能力, 发挥抗病

毒作用[42]。这种pDCs产生的细胞因子不仅与抗病

毒活性有关, 而且还与mDC的成熟和T细胞介导的

炎症的形成相关。

3.1.3   NK细胞      正常人或小鼠肺组织含有NK细

胞, 提示其在肺组织局部发挥重要免疫功能[43-45]。当

肺部受到感染时, NK细胞可被招募到感染部位[46]。

NK细胞可通过以下途径在机体早期抗病毒或者胞

内感染的免疫应答中起重要作用。(1)直接杀伤病

原体感染靶细胞, 控制病原体的生长。NK细胞不

需抗原致敏, 当雾霾颗粒吸附的病原菌侵入人体

后, 即可直接杀伤某些病毒感染细胞, 肺泡巨噬细

胞分泌的IL-12刺激NK细胞释放穿孔素及颗粒酶, 
发挥细胞毒作用[47]。(2)活化的NK细胞可分泌IFN-
γ(interferon-γ)和TNF-α等细胞因子, 增强机体抗感染
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效应并参与免疫调节。随着雾霾的加重, 附着于PM
表面的微生物亦增多, 其中含有一些耐药菌, 最典型

的是肺炎克雷伯菌。当抵抗力降低时, 它能通过呼

吸道进入肺内, 引起肺部感染性疾病, 尤其在免疫功

能出现问题时可造成毁灭性的伤害。NK细胞内的I
型IFN信号可以控制肺炎克雷伯菌的生长, 并在AM
和NK细胞之间相互作用, 从而启动细菌的生长控

制, 同时, 其分泌的IFN-γ参与了杀菌作用[48]。因此, 
NK细胞中I型IFN信号或者IFN-γ的水平高低可能代

表一个有效的方法治疗耐药性肺炎感染。

3.2   适应性免疫细胞的作用   
研究显示, 暴露于雾霾后, 呼吸道内的淋巴细

胞增多, 其中T淋巴细胞在肺内大量聚集[49-50]。                                                                                           
      正常人的肺中含有少量的淋巴细胞, 在雾霾引起

肺部感染中, T淋巴细胞通过血液循环被AM和NK细

胞等免疫细胞分泌的细胞因子招募到肺内[49-50]。

其中, Th17细胞和Treg细胞在肺部感染免疫中

起重要的作用。当一些病原菌黏附于雾霾颗粒沿呼

吸道进入肺内, Th17细胞及其分泌因子的抗肺部感

染机制表现在以下几个方面。第一, Th17细胞产生

促炎因子IL-17[51-52], 后者可以通过诱导其他炎性细

胞因子, 如TNF-α、GM-CSF、IL-8以及趋化因子的

表达, 募集和活化肺中的巨噬细胞和中性粒细胞, 促
进清除病原菌[53]。第二, IL-17还能促进肺上皮防御

素的形成, 不仅直接减弱微生物活性外, 还可以中

和内毒素, 诱导血管生成、促进伤口修复[54]。第三, 
Th17产生的另一个重要细胞因子IL-22能促进损伤

的支气管上皮再生, 增强损伤上皮的修复, 从而在一

定程度上减少支气管黏膜的损伤[55]。

Treg细胞是一类具有免疫抑制作用的T细胞亚

群, 分泌TGF-β、IL-10等细胞因子抑制免疫应答, 其
中TGF-β也是启动Th17细胞分化发育的重要因子[56]。

Treg细胞最显著的作用在于抑制炎症发生发展, 能
调节效应T细胞清除病原体的反应及其引起组织

过度损伤免疫反应之间平衡, 以免清除病原体过程

中造成的组织过度损伤[57]。若机体长期暴露在PM
中, 肺部炎性反应随之加剧, Th17细胞及其效应因子

IL-17含量升高, Treg细胞及其分泌IL-10等细胞因子

降低, 从而导致Thl7细胞和Treg细胞及相关细胞因

子失衡[58]。因此, Th17细胞与Treg细胞的比例平衡

可以作为评价肺部感染性疾病的一项重要指标, 也
为机体的损伤机制的研究提供了新方向。

4   雾霾对呼吸系统的危害
既往研究显示, 空气中颗粒物(PM10或PM2.5)

浓度每升高10微克每立方米, 呼吸系统疾病的死亡

风险升高约1%, 呼吸系统疾病的住院率和急诊就诊

率会升高2%~3%[9]。外来致病因子侵袭导致的肺部

感染是人类死亡的第三大原因[59]。

越来越多的证据表明, 短期暴露于颗粒或气态

污染物中, 可引起过敏性鼻炎、哮喘等[60-62]变态反

应性疾病。动物实验研究发现, PM和变应原的共同

作用使得变应性炎症反应加重[63]。儿童、老年人和

有哮喘疾病病史的人群是哮喘疾病的易发人群, 已
有相关研究表明, PM可引起哮喘的急性加重[64-65]。 

雾霾中的粒子、刺激物、污染物、过敏原、微

生物和有毒分子, 对机体的肺部免疫系统有潜在的

毒性, 肺内的免疫细胞具有保护和诱发肺组织免疫

损伤的双重作用。尽管呼吸道中有抵抗PM、细菌

和病毒的作用机制, 但其处理空气的能力是有限的。

当超出处理限度时, 雾霾中的有害物质会对呼吸道

不断形成刺激和伤害, 也可能急性引发上下呼吸道

感染疾病。PM携带病原菌(A型链球菌、肺炎链球

菌等)进入肺, 可引起肺炎的发生。研究证明, 小鼠

新生期肺炎链球菌性肺炎能影响肺组织免疫分化方

向, 改变成年后肺组织的免疫微环境, 促进气道高反

应性形成, 可导致哮喘的发生[66]。这种高反应性与

IL-4、IL-5等II类细胞因子及Th2细胞、中性粒细胞

等密切相关[67]。

持续的雾霾刺激呼吸道, 容易引起肺部慢性炎

症, 甚至发展成COPD。PM2.5大大增加了COPD急

性发作的发生率[68]。大量流行病学的资料发现, 人
类长期暴露于PM2.5中, 肺癌的发生率和致死率将

会显著增加[69]。

还有研究表明, 雾霾天吸入的有毒颗粒物, 特别

是超细颗粒物和颗粒物的可溶性成分, 可通过肺换气

进入血液循环, 也是造成心血管疾病的重要原因[70]。

5   小结
机体存在多种天然免疫防御机制, 使肺部始终

处于一个相对稳定的内环境中, 以保证生命活动的

正常进行。雾霾成分的多样性, 导致其作用的相对

复杂性和多重性。当机体受到雾霾携带病原菌等有

害物质较为严重的侵害时, 这种稳态可被破坏, 进而

引起机体致病, 严重时可危及生命。因此, 个体应做
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好防范措施, 减少雾霾对身体的侵害。机体对雾霾

的反应以及雾霾对人体危害的严重程度仍需要进一

步研究。作为医学工作者, 我们应该从不同的角度

深入探索雾霾颗粒物, 特别是最常见的、危害较大

的成分, 并从颗粒物免疫的致病机制入手, 获得更有

价值、对人类健康更有指导作用的研究成果。相信

在不久的将来, 人类会寻找到更优化的方案以降低

雾霾对人体的侵害, 最大程度地保护机体健康, 并为

因雾霾引起的肺脏疾病患者带来曙光。
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