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摘要 ：
　　全氟化合物（PFASs）是一类存在于环境和生物体中的持久性有机污染物。PFASs 由于具
有优良的疏水疏油性和化学稳定性，被广泛应用于各种工业和消费产品。PFASs 可以通过食
物链不断蓄积并产生生物放大作用，对人类健康产生不良影响，其中免疫毒性可能是
PFASs 暴露最敏感的健康效应之一，已引起广泛关注。本文归纳了 PFASs 免疫毒性的国内外
流行病学研究，包括 PFASs 对免疫系统的抑制和过度激活作用；综述了 PFASs 对免疫器官、
免疫细胞和免疫因子等方面影响的实验研究；并进一步总结了 PFASs 免疫毒性可能的作用
机制，包括依赖过氧化物酶体增殖物激活受体-α（PPAR-α）、核因子-κB（NF-κB）激活和线粒体
凋亡通路。人群流行病学研究提示 PFASs 暴露可能会降低儿童对疫苗接种的抗体反应，但与
免疫相关疾病的关联性尚无定论。此外，既往研究主要关注传统 PFASs 的免疫毒性，而其具
体机制仍处于初级阶段，故未来需要进一步探索新型 PFASs 免疫毒性及其分子机制。
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Abstract:
　　Per-and polyfluoroalkylated substances (PFASs) are a group of persistent organic pollutants
that are widespread in the environment and organisms. Given their unique hydrophobicity, oil-
repellence,  and  chemical  stability,  PFASs  are  widely  used  in  various  industrial  and  commercial
products.  PFASs  can  accumulate  and  be  biomagnified  through  the  food  chain,  and  its  toxic
effects  have  posed  a  certain  threat  to  human  health.  The  response  of  the  immune  system  to
PFASs exposure is one of the most sensitive human health effects, and has attracted remarkable
attention from related scientists and organizations. We summarized international and domestic
epidemiological  studies  on  the  associations  between  exposure  to  PFASs  and  immune  system,
including  immunosuppression  and  immunoenhancement.  We  also  reviewed  experimental
evidence of PFASs on immune system from perspectives of immune organs, immune cells,  and
cytokines. Furthermore, the possible mechanisms of peroxisome proliferator-activated receptor-α
(PPAR-α)-dependent, nuclear factor-κB (NF-κB)-activated, and mitochondrial apoptosis pathways
were  summarized.  While  the  relationships  between  PFASs  and  immune-related  diseases  in
human  are  not  yet  conclusive,  accumulative  epidemiological  studies  provide  evidence  for
associations  between  PFASs  and  reduced  immune  response  to  vaccination  in  children.  In
addition,  previous  studies  mainly  focus  on  the  immunotoxicity  of  traditional  PFASs,  and  our
understanding of the molecular mechanism of the effects of PFASs on immune system is still in
its  infancy.  Therefore,  it  is  necessary  to  further  explore  the  immunotoxicity  of  new PFASs  and
associated mechanism.
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全氟化合物（per- and polyfluoroalkylated substances, PFASs）是一类含有极
其稳定的碳氟键，理化性质稳定、疏水疏油的持久性有机污染物，被广泛应用于
工业生产和生活消费领域，包括不粘炊具、防水和透气纺织品，以及纸张、
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食品包装材料和地毯的保护涂料等[1]
，具有生物累积

性、生物放大作用和高毒性等特点[2]。PFASs 能持久存
在于环境中，人们可以通过饮食、饮水或灰尘等多种
途径暴露 PFASs[3]

，其中饮食摄入以及食品包装或炊具
中 PFASs 的迁移是主要的暴露途径[4]

，少数还可以通
过室内环境（粉尘和空气）接触暴露[5]。PFASs 半衰期
长（3~4 年），能在人体生物标本中被广泛检测到，目前
在人体血液、精液、母乳和脐带血中均已检测到
PFASs[6]。其中全氟辛磺酸（perfluorooctane sulfonic acid,
PFOS）和全氟辛酸（perfluorooctanoic acid, PFOA）是生
产最为广泛，使用最多的两种 PFASs；PFOS 及其衍生
物、PFOA 及其衍生物已先后在 2009 年和 2019 年被
纳入《联合国关于持久性有机污染物的斯德哥尔摩公
约》[7]。然而，随着 PFOA 和 PFOS 在欧美等发达国家停
产，其生产逐渐向亚洲国家转移，目前的研究显示亚
洲地区的发展中国家人群血中 PFOA 的暴露水平远高
于发达国家水平[8]。与此同时，一些氟化替代品的生产
和使用逐渐增加，包括短链 PFASs、氟化醚等，而这些
新型替代品可能对人体有更大的毒性作用[9]。因此，

PFASs 带来的潜在健康风险是公共卫生领域需要长期
关注的话题。

大量研究表明，PFASs 具有肝脏毒性 [10]、免疫毒
性[11]、神经毒性[12]、生殖毒性[13] 和内分泌毒性[14] 等，

其中免疫系统改变可能是 PFASs 暴露最敏感的健康效
应之一。2020 年，欧洲食品安全局（European  Food
Safety Authority, EFSA）基于儿童接种疫苗后的抗体反
应不断下调了 PFOS 的每周耐受摄入量，并强调儿童
对疫苗接种的抗体反应下降是 PFASs 引起机体毒性
的关键敏感指标[15]。实验研究提示 PFASs 具有免疫毒
性[16–17]

，但是人群研究结果尚无定论。因此，PFASs 对
免疫系统的影响值得关注，本文将从人群流行病学研
究、实验研究以及可能的作用机制三个方面进行综
述，以期为将来深入研究和机制探索提供参考。 

1    PFASs 免疫毒性的流行病学研究 

1.1    PFASs 的免疫抑制作用 

1.1.1   PFASs 对抗体浓度的影响　多项研究提示，PFASs
暴露与儿童免疫接种的抗体浓度降低有关[18–20]。一项
挪威母婴队列（n=99）研究发现，产前 PFASs 暴露 PFOS、
PFOA、全氟壬酸（perfluorononanoic  acid,� PFNA）和全
氟己烷磺酸（perfluorohexane sulfonate acid, PFHxS）与
3 岁儿童的风疹抗体滴度降低有关[18]。同时，该队列的
脐带血基因表达研究也支持产前 PFASs 暴露与 3 岁儿

童风疹抗体滴度下降有关的结论[19]。另一项法罗群岛
的出生队列（n=587）研究表明 [11，20]

，产前或产后血清
PFASs 浓度 [ 全氟癸酸（perfluorodecanoic acid, PFDA）、
PFHxS、PFNA、PFOA 和 PFOS] 与 5 岁和 7 岁儿童白喉
抗体和破伤风抗体水平呈负相关关系；并且，当该队
列随访至 13 岁（n=516）时表明，儿童血清 PFASs 浓度
与破伤风抗体浓度和白喉类毒素之间仍呈现负相关
关系[20]。Stein 等 [21] 基于美国国家健康和营养调查
（National  Health  and  Nutrition  Examination  Survey,
NHANES）1999—2000 年和 2003—2004 年的数据（n=
1 191）发现，血清 PFASs（PFOS、PFOA、PFHxS、PFNA）浓
度与血清抗体阳性的 12~19 岁青少年的腮腺炎和风
疹抗体浓度呈负相关，但未发现 PFASs 与麻疹抗体水
平的关联。

对于成人而言，PFASs 对成人免疫系统影响的流
行病学研究较少，且主要集中在横断面研究。1999—
2000 年和 2003 —2004 年 NHANES（n=1 202）数据显
示，血清 PFOA 和 PFOS 与成人（19~49 岁）风疹抗体浓
度呈负相关，而按照性别进行分层后，仅 PFOA 与男性
风疹抗体浓度下降有关[22]。另外，成人 PFASs 浓度与
流感疫苗诱导的抗体浓度之间的关系也不一致[23–24]

因此，目前的流行病学研究显示产前或者儿童期
暴露于 PFASs 与儿童免疫接种的抗体浓度降低有关，

提示儿童接种疫苗后的抗体反应可能是 PFASs 引起机
体免疫毒作用的敏感指标，但是对青少年和成人抗体
浓度的影响并不一致，需要进一步深入研究。 

1.1.2   PFASs 对感染性疾病的影响　挪威母婴队列
（n=99）研究发现，产前 PFOA 和 PFNA 浓度与 3 岁儿童
普通感冒发作次数之间呈正相关关系，PFOA 和 PFHxS
则与 3 岁儿童胃肠炎发作次数之间存在正相关关系[18]。
一项丹麦欧登塞前瞻性儿童队列研究（n=359）发现，产
前 PFOS 和 PFOA 的暴露浓度越高，1~4 岁儿童发烧的频
率越高[25]。Dalsager 等[26] 继续对欧登塞队列（n=1 503）
随访后也发现，产前 PFOS 暴露与儿童（出生至 4 岁）

总感染性疾病风险增加有关，并且 PFOS 与 PFOA 暴露
与下呼吸道感染的风险增加有关。上海的出生队列研
究（n=344）显示，产前全氟丁烷磺酸（perfluorobutane
sulfonic acid, PFBS）暴露浓度较高的学龄前儿童更易患呼
吸道感染，这可能归因于免疫球蛋白 G（immunoglobulin
G, IgG）产生的免疫抑制作用[27]。在西非几内亚比绍的
一项研究（n=237）也发现，血清 PFASs 暴露与 2 岁儿童
发烧、腹泻、咳嗽和呕吐等感染性疾病或症状的发生
率增加有关[28]。
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然而，PFASs 对感染性疾病的研究中也有一些不
一致的结论。在挪威母婴队列中，PFOS、PFOA、PFHxS
和全氟庚烷磺酸（perfluoroheptane sulfonate, PFHpS）
与 0~3 岁儿童（n=1 270）呼吸道感染（支气管炎/肺炎）

呈正相关关系，PFOS、PFOA 和 PFHpS 则与 0~3 岁儿童
尿路感染呈负相关关系；PFOA 和 PFHxS 与 6~7 岁儿
童（n=972）胃肠道感染呈正相关，而未发现 PFASs 与呼
吸道感染和耳部感染有关[29]。日本的一项研究
（n=343）表明，产前 PFOS 和 PFOA 暴露与 18 个月儿童
的感染性疾病无关[30]。 

1.2    PFASs 对免疫系统的过度激活作用
PFASs 可能引起免疫系统的不适当激活，导致鼻炎、

哮喘等过敏性疾病或自身免疫性疾病，但现有研究结
果也不完全一致。上海的一项出生队列研究（n=811）
显示，产前PFOA、PFDA、全氟十二酸（perfluorododecanoic
acid, PFDoA）和 PFHxS 暴露增加了 1 岁儿童湿疹的风
险[31]。另一项在挪威奥斯陆的环境与儿童哮喘的出生
队列研究（n=378）显示，儿童期 PFHxS 暴露与 10 岁儿
童湿疹呈正相关，PFOA 与 10 岁和 16 岁儿童鼻炎呈
正相关，而尚未发现其他类型的 PFASs 与儿童过敏性
疾病之间的关联[32]。美国 NHANES（2013—2014）研究
（n=607）显示血清 PFOA、PFOS、PFNA 和 PFHxS 浓度与
儿童（3~11 岁）哮喘患病率之间存在弱正相关性[33]。挪
威北部的一项青少年队列研究（n=675）显示，PFOS 和
PFHxS 与青少年（16~18 岁）哮喘之间呈正相关[34]。

一些研究则报告了不一致的结果。一项在西班牙
的出生队列研究（n=1 243）显示，产前 PFNA 和 PFOS
暴露分别与儿童（1.5~7 岁）哮喘和湿疹呈负相关[35]。最
新日本北海道环境与儿童健康研究（n=2 689）显示，产前
暴露于 PFASs 可以降低 7 岁儿童喘息、湿疹和鼻炎的患
病风险[36]。挪威母婴队列（n=99）研究未发现产前 PFASs
浓度与 3 岁儿童哮喘有关[18]。丹麦欧登塞的儿童出生
队列研究（n=981）显示，产前 PFASs 暴露与儿童（5 岁
以下）由医生诊断的哮喘或喘鸣之间无明显关联[37]。

综上所述，目前流行病学研究中比较一致的结论
是：产前或者儿童期暴露于 PFASs 与儿童免疫接种的
抗体浓度降低有关，但其结果可能受到疫苗的类型、
接种者的年龄或性别等不同的影响。以上研究提示
PFASs 暴露可能会对不同发育时期的机体免疫系统产
生不同的影响，鉴于生命早期和儿童期处于发育关键
时期，其免疫系统易受到 PFASs 暴露的干扰，因此关
注 PFASs 对发育关键期免疫系统的影响更有意义。

PFASs 暴露与感染性或过敏性疾病之间的关联尚

不一致，其原因可能是疾病结局的定义（基于问卷或由
医生确诊）不同，研究人群、暴露水平及暴露评估时间
（产前、产后或横断面）不同。此外，与 PFASs 暴露所致
的其他不良健康效应相比，PFASs 免疫毒性相关的研
究比较有限，因此，有关 PFASs 暴露与免疫相关疾病之
间的关联还有待在不同地区、大样本的流行病学研究
中进一步证实。 

2    PFASs 对免疫系统影响的实验研究 

2.1    对免疫器官的影响
免疫器官（如胸腺和脾脏等）的质量是衡量免疫毒

性最直观的指标。Yang 等[38–39] 在雄性 C57BL/6 小鼠的
饮食中添加 PFOA，发现 PFOA 干扰了小鼠的免疫系
统，导致胸腺和脾脏质量减轻，胸腺细胞和脾细胞总
数也减少。Qazi 等[40] 也得到相似结果，雄性 C57BL/6
小鼠通过饮食每天暴露于 100 mg·kg−1 的 PFOS 10 d
后，出现体重下降，胸腺和脾脏质量显著减轻。Rockwell
等[41] 通过单剂量 PFNA（0.1 mmol·kg−1）腹膜注射C57BL/6
四周后，小鼠出现脾和胸腺萎缩 ，同时脂多糖
（lipopolysaccharide, LPS）诱导的肿瘤坏死因子-α（tumor
necrosis factor-α, TNF-α）表达增加。Guo 等 [42] 研究发
现 PFOS 会引起斑马鱼的肝脏损伤，并通过影响溶菌
酶活性干扰斑马鱼的肝脏免疫调节功能。 

2.2    对免疫细胞的影响
目前研究发现 PFASs 会导致 T 细胞和 B 细胞总数

减少[43]。BALB/c 小鼠经皮肤暴露 PFOA 14 d 后，脾脏
B 细胞总数和 T 细胞（CD4+CD8+）的数量减少[44]。单剂
量 PFNA（0.1 mmol·kg–1）腹膜注射 C57BL/6 小鼠 4 周后，

胸腺中 CD4+CD8+双阳性 T 细胞数量均减少，脾脏中 B 细
胞（CD14+CD19+）数量也呈不同程度下降[41]。Peden-Adams
等[45] 研究虽然未发现 PFOS（总暴露剂量：0.5、1 和
5 mg·kg–1）对雄性 B6C3F1 小鼠胸腺 T 细胞（CD4/CD8）
亚群有影响，但是发现 PFOS（总暴露剂量≥0.1 mg·kg–1）

引起小鼠脾脏中 T 细胞亚群的数量显著减少。
T 细胞依赖性抗体应答反应 （T-cell-dependent

antibody response, TDAR）可以衡量 T 细胞和 B 细胞在
抗体产生中的作用，被认为是评估免疫毒性最灵敏的
功能性实验[46]。当 PFOS（总暴露剂量≥0.05 mg·kg–1）灌
胃成年雄性 B6C3F1 小鼠 28 d 后，TDAR 呈剂量反应
性抑制[45]。Shane 等 [44] 将 BALB/c 小鼠经皮肤暴露于
PFOA 4 d 后也观察到其抑制 TDAR 的反应。但是，Frawley
等[47] 对大鼠每天灌胃 0~2 mg·kg–1 的 PFDA 28 d 后，未
观察到其对 TDAR 的抑制作用。Qazi 等[48] 发现饮食中
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添加 PFOS（总暴露剂量：7 mg·kg–1）也没有对 B6C3F1
雄性小鼠的 TDAR 产生影响，并且他们提出给药途径
可能会影响 PFASs 诱导的免疫毒性作用。

同时，PFASs 对非特异性免疫细胞也有影响。Frawley
等[47] 对雌性 Harlan Sprague-Dawley 大鼠灌胃 PFDA[≥
0.25 mg·（kg·d）–1] 后，发现大鼠肝脏和胸腺组织中巨噬
细胞的吞噬活性降低。Peden-Adams 等 [45] 研究显示，

与对照组相比，短期 PFOS 暴露（总暴露剂量：0.5、
1 和 5 mg·kg–1）会导致雄性 B6C3F1 小鼠自然杀伤
（natural killer, NK）细胞活性增加，但在雌性小鼠中没
有改变。当 5 mg·（kg·周）–1PFDA 灌胃 B6C3F1/N 小鼠
28 d 后，与对照组相比，NK 细胞的绝对数量减少[47]。 

2.3    对细胞因子的影响
细胞因子在免疫调节过程中发挥着重要作用。辅

助性 T 细胞 1（T helper cells 1, Th1）主要分泌促炎细胞
因子，例如 γ-干扰素（interferon-γ, IFN-γ）和白细胞介
素-2（interleukin-2,  IL-2），可促进细胞免疫；辅助性
T 细胞 2（T helper  cells  2,  Th2）主要分泌抗炎细胞因
子，例如白细胞介素-4（interleukin-4, IL-4）和白细胞介
素-10（interleukin-10, IL-10），能促进免疫球蛋白产生并
抑制 TH1 型细胞因子分化[49]。Zheng 等[50] 对成年雄性
C57BL/6 小鼠的研究表明，PFOS 灌胃 [20 mg·（kg·d）–1]7 d
会破坏小鼠脾脏中 Th1 与 Th2 之间的平衡，并倾向于
向 Th2 状态转变，引起 TNF-α、IL-4 和 IFN-γ 等细胞因
子分泌紊乱，进而导致其体液免疫增强，细胞免疫减
弱。Dong 等[51] 对成年 C57BL/6 小鼠的亚慢性效应研
究也表明，PFOS 灌胃 60 d 会引起小鼠脾脏中 IL-10 上
升，而 IL-2 和 IFN-γ 显著下降，Th1/Th2 失衡。Midgett
等[52] 分别用 PFOS（50、75 和 100 μg·mL–1）处理植物血凝
素（phytohemagglutinin, PHA）/佛波酯（phorbol myristate
acetate, PMA）刺激的人外周血白血病 T 细胞（Jurkat
细胞），并用 PFOS（5、10、50 和 100 μg·mL–1）处理抗 CD3
刺激的 Jurkat 细胞，均发现 IL-2 显著下降；然而，即使
在最高浓度 PFOA（10 μg·mL–1）处理 Jurkat 细胞，与对
照组相比，均未发现 PFOA 对 IL-2 有影响。Castaño-Ortiz
等[53] 在 2019 年首次报道了 PFOS 能干扰鸟类先天免
疫的细胞因子，包括白细胞介素-8（interleukin-8, IL-8）、
TNF-α、IL-4 和核因子-κB（nuclear factor-κB, NF-κB），提
示 PFOS 在鸟类中具有潜在免疫调节的潜能。

综上，动物实验研究表明，PFASs 会从免疫器官、
免疫细胞和细胞因子等多方面干扰免疫系统，引起免
疫器官萎缩，影响 T 淋巴和 B 淋巴细胞的发育，并导
致细胞因子分泌紊乱，破坏体内的免疫平衡状态，产

生免疫毒性作用。 

3    PFASs 免疫毒性的可能作用机制 

3.1    依赖 PPAR-α 途径
过氧化物酶体增殖物激活受体（peroxisome

proliferator-activated receptors, PPARs）是核激素受体
超家族的成员，主要有三种亚型：PPAR-α，PPAR-β 和
PPAR-γ[54]。虽然目前 PFASs 产生免疫毒性的机制尚不
清楚，但是已有研究提示其机制可能包括 PPAR-α 依
赖性和非依赖性途径[55]。PPAR-α 的激活被认为在
PFASs 产生免疫毒性作用过程中起关键作用[56]。PFASs
是该受体的弱激活剂，可诱导肝过氧化物酶体增殖，

而 PPAR-α 是一种配体激活的核受体，以特征性方式
调节基因表达，并与炎症反应、细胞增殖和分化有关[57]。
Yang 等 [38–39，43] 通过对 PPAR-α 敲除小鼠的研究表明，

PFOA 是一种 PPAR-α 有效的激动剂。Qazi 等[40] 对 PFOS
的研究中也得到相似结论，PFOS 处理的 C57BL/6 野生
型小鼠出现胸腺和脾脏的萎缩，而 PPAR-α 敲除的小
鼠的胸腺和脾脏未出现明显改变。Fang 等[58] 通过灌
胃 BALB/c 小鼠 PFNA[3 或 5 mg·（kg·d）–1] 持续 14 d 后，

小鼠体重减轻，胸腺和脾脏器官的质量减少，并且发
现 PPAR-α 基因显著上调，提示 PFNA 可能是通过激活
PPAR-α 通路，从而产生免疫毒性作用。上述研究表明
PFASs 的免疫毒性作用可能依赖于 PPAR-α 途径，并且
该途径可能具有独立的免疫作用。 

3.2    激活 NF-κB 通路
NF-κB 是一种转录因子，在免疫细胞激活和细胞

因子分泌中起着重要的作用[59]。Corsini 等[17] 通过体外
研究表明 PFOS 和 PFOA 均可激活 PPAR，但是他们对
PPAR-α 的依赖程度存在差异；PFOS 可能不依赖于
PPAR-α 途径，并通过激活 NF-κB 通路，抑制细胞因子
TNF-α、白细胞介素-6（interleukin-6, IL-6）、IL-10 和 IFN-γ
分泌，从而产生免疫毒性作用；而 PFOA 的免疫毒性作
用依赖于 PPAR-α，同时 p65 磷酸化和 κB 抑制因子
（inhibitor  of  kappaB,  IκB）也受到了抑制 ，从而干扰
TNF-α 的 mRNA 转录及其释放，提示 PFOA 通过依赖
PPAR-α 途径参与 NF-κB 通路的激活。Corsini 等[60] 通过
人外周白细胞和人急性单核细胞白血病细胞系两种细
胞模型评估了 PFBS，全氟辛烷磺酰胺（perfluorooctane
sulfonamide, PFOSA）、PFOS、PFDA 四种 PFASs 对细胞
因子释放的影响，结果显示四种 PFASs 均抑制了 TNF-α
的释放，而 PFOSA、PFOS 和 PFDA 抑制了 IL-6 的释放；
PFOS、PFBS 和 PFDA 则抑制了 LPS 诱导的 IκB 的降解，
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并且四种 PFASs 均抑制了 LPS 诱导下的 p65 磷酸化，

提示 PFASs 通过干扰 LPS 诱导的 NF-κB 活化，导致单
核细胞中细胞因子释放减少。上述研究表明，PFASs 可
以通过激活 NF-κB 通路，调控细胞因子，进而影响免疫
功能。 

3.3    线粒体凋亡途径
线粒体途径是诱导细胞凋亡的关键通路，在这个

过程中的关键事件包括线粒体膜通透性改变，细胞色
素释放和半胱天冬酶（cysteine-containing  aspartate-
specific proteases, caspase）的激活[61]。Mashayekhi 等[62]

研究发现 PFOA 能够诱导线粒体复合物 I 和复合物 III
中的活性氧（reactive oxygen species, ROS）升高，同时
线粒体膜电位缺损，细胞色素 C 释放，激活 caspase-9，
从而诱导细胞凋亡或坏死。Hu 等[63] 通过 PFOA 和/或
PFOS（50~200  μmol·L–1）处理人肝癌细胞 （HepG2 细
胞），结果显示，PFOA 和/或 PFOS 会诱导 ROS 的产生，

导致线粒体膜电位缺失，活化 p53、B 淋巴细胞瘤-2（B-
cell lymphoma-2, Bcl-2）、caspase-9 等细胞凋亡相关基
因表达，最终导致 HepG2 细胞的凋亡；并且表明 PFOA
与 PFOS 联合作用引起的毒性更大。Liu 等[64] 通过 PFOS
或 PFOA 处理淡水罗非鱼中原代培养的肝细胞 24 h
后，也发现 PFOS 或 PFOA 会导致 ROS 增多，同时超氧
化物歧化酶、过氧化氢酶和谷胱甘肽还原酶活性增
加，而谷胱甘肽过氧化物酶和谷胱甘肽硫转移酶活性
降低，诱导氧化应激和细胞凋亡。上述研究表明，

PFASs 可能通过影响线粒体膜的通透性，引起 ROS 增
多，激活细胞凋亡信号通路，进而导致免疫毒性。 

4    总结与展望
PFASs 作为一种持久性有机污染物，从流行病学

调查和实验研究来看，PFASs 具有免疫毒性。流行病学
研究最主要比较一致的结果表明 PFASs 与儿童接种疫
苗后的抗体反应降低有关。但是目前 PFASs 对过敏性
或感染性疾病影响的研究结果尚无定论，相关的队列
研究比较有限，中国尚缺乏类似的研究报道，需要进
一步在不同地区大样本的队列研究中探索 PFASs 暴露
对免疫相关疾病的影响。本文还阐述了 PFASs 可能涉
及的免疫毒性机制，但目前具体的机制尚不明确，且
由于种属的差异，其免疫毒性机制相对复杂，外推到
人体上也存在一定的局限性，因此深入探究 PFASs
免疫毒性及其相关分子机制是未来研究方向之一。另
外，现有研究主要集中在 PFOA 和 PFOS 两种传统
PFASs 的研究，未来研究需要进一步探索其他类型的

PFASs 以及新型 PFASs 的免疫毒性作用以及具体作用
机制。
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