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摘要 为探究茯砖茶的抗氧化保健功能，以C57BL/6小鼠为实验对象，设置空白对照组（N）、高剂量茯砖茶

灌胃组（HF）、CS 暴露模型组（CS）、CS 暴露+低剂量茯砖茶灌胃组（CSLF）、CS 暴露+中剂量茯砖茶灌胃组

（CSMF）、CS暴露+高剂量茯砖茶灌胃组（CSHF），分析茯砖茶水提物对香烟烟雾致小鼠体质量、血清抗氧化酶

以及肺组织氧化损伤的影响。结果显示：与N组和HF组比较，烟雾暴露导致小鼠体质量显著降低（P≤0.05），

此外，小鼠血清抗氧化酶（CAT、GSH-PX、SOD）活性显著降低（P≤0.05），肺组织氧化应激指标（TNF-α、
MDA、ROS、IL-6、IL-18）显著增加（P≤0.05），肺泡及支气管均出现较严重的炎症反应。灌胃茯砖茶水提物后，

小鼠体质量上升，CSLF组CAT、MDA、IL-18与正常对照组无显著性差异（P>0.05）；CSMF组 CAT、IL-6与正

常对照组无显著性差异（P>0.05）；CSHF 组 CAT、MPO、MDA、IL-6 与正常对照组无显著性差异（P>0.05），

小鼠肺组织切片显示出肺泡间隔正常化，肺泡内微血管充血大量减少，炎性细胞减少。研究表明，香烟烟雾暴

露对小鼠肺部造成较严重的氧化损伤和炎症反应，茯砖茶水提物对香烟烟雾致小鼠肺损伤具有一定的修复

作用。
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肺部疾病与吸烟密切相关，香烟烟雾（cigarette 
smoke，CS）中含有尼古丁、一氧化碳、烟焦油、苯并

芘等有毒物质，CS 通过氧化应激、炎症反应以及肺

血管重构等途径导致肺部损伤，对吸烟者及被动吸

入者均构成危害，甚至导致慢性阻塞性肺疾病

（chronic obstructive pulmonary disease，COPD）以及

肺癌的发生，对于COPD患者持续的炎症反应，目前

尚未发现有效的治疗策略［1］。《中国吸烟危害健康报

告》指出，我国现有吸烟人数超过 3亿，另有超过 7亿

不吸烟人群遭受二手烟的危害，每年因与吸烟相关

疾病所致的死亡人数超过 100 万，预计到 2030 年将

增至每年200万人，到2050年增至每年300万人［2］。

饮茶是中国人民的重要传统习俗。大量研究已

证实，茶叶不仅对人体具有多重保健功效［3］，其提取

物在香烟烟雾暴露所致损伤的动物及细胞模型中也

表现出显著的修复作用。绿茶、红茶及茶多酚被证

明能有效缓解香烟烟雾引发的一系列危害，包括减

轻急性肺部炎症［4］、抑制细胞凋亡与肺组织损伤［5-6］，

以及改善香烟烟雾诱导的慢性阻塞性肺疾病

（COPD）［7］。

茯砖茶属于我国特有的黑茶大类，是一种后发

酵茶，在渥堆发酵加工过程中，微生物的参与促进了

黑茶的物质转化，形成了黑茶独特的品质，同时也使

黑茶具有不同于其他茶类的药理及保健功能。黑茶

在降脂减肥［8-9］、降血糖［10］、预防心血管疾病［11］等方

面具有一定功效。有研究表明，茯砖茶提取物具有

良好的抗氧化能力［12-13］，但茯砖茶在肺部保健功效

方面的相关报道较少。本研究通过自制熏烟箱对

C57BL/6小鼠进行被动吸烟处理 9周，建立 CS致肺

损伤模型，再连续灌胃不同浓度茯砖茶 4周，探究茯

砖茶对CS所致的小鼠肺部损伤影响，以期为后期深

入研究黑茶对吸烟诱发的肺损伤防治机制提供研究
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基础。

1　材料与方法

1.1　试验材料

1）实验动物。5～6 周龄 SPF 级 C57BL/6 雌性

小鼠 60只，体质量 16～18 g，购自湖南斯莱克景达实

验动物有限公司，许可证编号SCXK（湘）2024-0009。
饲养环境及基础设施参照 GB14925—2023《实验动

物环境及设施》的要求。

2）药物与试剂。试验香烟由长沙卷烟厂提供，

焦油量 20 mg/支，烟气烟碱量 2 mg/支，烟气一氧化

碳含量 15 mg/支；试验茯砖茶由湖南省白沙溪茶厂

有限责任公司提供；过氧化氢酶（catalase，CAT）、谷

胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，GSH-
Px）、髓过氧化物酶（myeloperoxidase，MPO）、超氧化

物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、活性氧（reac⁃
tive oxygen species，ROS）、丙二醛（malondialdehyde，
MDA）检测试剂盒购自南京建成生物科技有限公

司；肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、

白介素 6（interleukin 6，IL-6）、白介素 18（interleukin 
18，IL-18）酶联免疫法（enzyme-linked immunosor⁃
bent assay，ELISA）检测试剂盒购自北京诚林生物科

技有限公司。

1.2　试验设计

动物模型及分组如图 1 所示，将 C57BL/6 小鼠

适应性饲养 1周后，称质量并随机分为 6组（n=10），

包括空白对照组（N）、高剂量茯砖茶组（HF）、CS 模

型组（CS）、CS+低剂量茯砖茶组（CSLF）、CS+中

剂量茯砖茶组（CSMF）、CS+ 高剂量茯砖茶组

（CSHF）。将 4组需CS暴露小鼠放置于自制熏烟箱

进行被动吸烟处理，第 1天暴露 2支香烟，每天增加 1
支香烟，增加至每天 10 支烟为止，持续 9 周，以此方

法来建立香烟烟雾致小鼠肺部损伤模型。第 10周结

束被动吸烟处理后，再随机分成 4组进行后续灌胃试

验。N 组与 HF 组在新鲜空气中暴露同样时长。第

11 周开始进行各剂量等体积分别灌胃生理盐水、不

同剂量茯砖茶，剂量选择依据成人每日推荐干茶饮

茶量并结合参考文献［14-15］，确定低剂量为 0.2 
g/kg、中剂量为 0.5 g/kg、高剂量为 1.0 g/kg，N 组和

CS 组均给予灌胃等量蒸馏水。每只小鼠按 0.01 
mL/g的剂量灌胃，每天灌胃 1次，连续灌胃 4周。末

次灌胃后禁食 12 h，各组小鼠注射 2%戊巴比妥钠麻

醉，摘眼球取血，并解剖摘取小鼠肺组织（处理过程

遵循GB/T 35892—2018《实验动物福利伦理审查指

南》要求）。

1.3　检测项目及方法

1）体质量记录。实验动物每 7 d测 1次体质量，

记录并观察小鼠的生长状态。

2）血清 CAT、GSH-Px、MPO、SOD 酶活性检

测。小鼠处死后取得血液，4 ℃离心（3 000 r/min，10 

min），收集血清，− 20 ℃冻存。试剂盒检测血清

CAT、GSH-PX、MPO、SOD酶活性。

3）肺组织氧化应激指标 TNF-α、MDA、ROS、

IL-6、IL-18 检测。−80 ℃冻存的肺组织样品，迅速

取组织 20 mg，置于 200 μL 的 PBS 缓冲液中匀浆；

图1 动物实验模型及分组

Fig.1 Animal experimental model and groups
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4 ℃离心（12 000 r/min，15 min），收集组织蛋白提取

液。ELISA试剂盒测定肺组织中各指标的含量。

4）实验小鼠右肺用 10％福尔马林固定，苏木精

和伊红（hematoxylin-eosin staining，H&E）染色，制作

肺组织切片，用于病理学观察。

5）茯砖茶水提物制备。取茯砖茶样品适量，加

10倍量蒸馏水沸煮 20 min，茶渣再加 5倍量蒸馏水沸

煮 20 min，合并提取的茶汤，水浴浓缩后冷冻干燥制

成茶粉，提取率约为 30%，−40 ℃保存备用。经检

测，茯砖茶干粉中茶多酚、游离氨基酸、可溶性糖含

量分别为37.32%、1.33%、14.16%。

1.4　数据统计与分析

试验数据经 Microsoft Excel 2019 进行整理，

IBM SPSS Statistics 29.0 进行统计分析，one-way 
ANOVA（单因素方差分析）采用 Duncan’s&LSD 进

行差异显著性检验，以平均值±标准差（x̄ ± SD）表

示，每组n≥8，使用Origin 2024绘图。

2　结果与分析

2.1　茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠体质量的

影响

由图 2可知，饲养过程中各组小鼠体质量呈现出

不同程度的上升趋势。与N组相比较，HF组小鼠体

质量存在显著性差异，第 14 周 2 组小鼠体质量分别

为（21.05±1.42）、（19.70±0.47） g（P≤0.05）。CS暴

露期间小鼠体质量上升速度较缓慢，小鼠体质量整

体低于 N 组和 HF 组，第 6~11 周差异显著（P≤
0.05）。停止 CS 暴露后，CS 组小鼠体质量上升速度

明显，第 14 周体质量为（19.76±1.14） g，与 HF 组无

显著差异（P=0.92）。CS 暴露后灌胃低、中、高剂量

茯砖茶，4 周内小鼠体质量上升速度加快，但整体仍

低于 N 组，到第 14 周体质量分别为（19.27±0.21）、

（19.32±0.58）、（18.54±0.96） g，显著低于 N 组（P≤
0.05），但与 HF 组无显著差异（P=0.54、P=0.59、
P=0.07）；CSHF组显著低于CS组（P≤0.05）；CSLF
组与CSMF组小鼠体质量高于CSHF组，但 3组间均

无显著差异（P>0.05）。

2.2　茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠血清酶活

性的影响

抗氧化酶 CAT、GSH-PX、SOD 在生物体内通

过协同作用将活性氧物质进行转化，保护细胞免受

氧化损伤；过氧化物酶MPO则是氧化损伤和炎症反

应的标志之一。如图 3 所示，CS 组小鼠血清 CAT、

GSH-Px、MPO、SOD 指标与 N 组相比较，均呈现显

著差异（P≤0.05）。经茯砖茶水提物灌胃后，血清中

CAT 的活性增加，CSHF 组高于 CS 组，差异显著

（P≤0.05），并与 N 组和 HF 组接近（图 3A）；CSMF
与 CSHF 组小鼠血清 GSH-Px 的活性高于 CS 组但

仍低于 N 组，差异均具有显著性（P≤0.05）（图 3B）；

CSLF、CSMF与 CSHF三组血清 MPO活性低于 CS
组（P≤0.05），其中CSHF组接近N组水平（P>0.05）
（图 3C）；经茯砖茶水提物灌胃后，小鼠血清中 SOD
活性有所升高，但较CS组无显著差异（P>0.05）（图

3D）。由图 3结果可知，一定剂量的茯砖茶可以增强

CS暴露小鼠血液中部分抗氧化酶活性，在增强机体

抗氧化能力的同时降低过氧化物酶活力，进一步增

强机体的恢复能力，从而修复CS处理引起的抗氧化

酶活性降低以及由此引起的肺部氧化应激损伤。

2.3　茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠肺组织氧

化应激指标含量的影响

氧化刺激会诱导机体组织炎症因子以及氧化应

激指标表达量增加，从而导致氧化损伤。试验结果

（表 2）显示，CS 组小鼠肺组织 TNF-α、MDA、ROS、

图2 茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠体质量的影响

Fig.2 Effect of Fuzhuan brick tea extract on body 
weight of mice treated by cigarette smoke

表1　不同处理小鼠初始体质量和终体质量

Table 1　Initial and final body mass of mice 
under different treatment g    

处理组

Group

N
HF
CS

CSLF
CSMF
CSHF

初体质量

Starting body 
weight

16.7±1.2a
16.9±0.7a
16.9±0.9a
16.8±0.7a
17.6±0.8a
17.0±1.1a

终体质量

Final body weight

21.05±1.42a
19.70±0.47bc
19.76±1.14b
19.27±0.17bc
19.32±0.58bc
18.54±0.96c

体质量增加量

Weight gain

4.35±0.93a
2.82±0.40b
2.86±0.39b
2.50±0.50bc
1.76±0.74bc
1.56±1.53c
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IL-6、IL-18 含量均高于 N 组，差异显著（P≤0.05）。

CSLF 组与 CS 组比较，小鼠肺组织 MDA、ROS、IL-
18含量较低，达到显著差异（P≤0.05），TNF-α、IL-6
含量差异不显著（P>0.05）；CSLF 组小鼠肺组织

MDA、ROS、IL-18 含量与 N 组差异不显著（P>
0.05）。CSMF组与 CS组比较，小鼠肺组织 TNF-α、
ROS、IL-6、IL-18 含量较低，达到显著性差异（P≤
0.05），MDA 含量差异不显著（P>0.05）。CSHF 组

与 CS 组比较，小鼠肺组织 TNF-α、MDA、ROS、IL-
6、IL-18 含量均较低，达到显著差异（P≤0.05）；

CSHF组小鼠肺组织MDA、ROS含量与N组差异不

显著（P>0.05）。由此可知，一定剂量茯砖茶能有效

调节CS处理导致的肺组织TNF-α、MDA、ROS、IL-

6、IL-18 含量升高，缓解 CS 造成的小鼠肺部炎症及

氧化损伤。

2.4　茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠肺组织病

理学影响

在光学显微镜下观察发现，N组与HF组小鼠肺

组织切片肺泡明显，结构完整，形状规则且较为均

匀，肺泡囊和肺泡隔膜气囊结构正常，肺泡内微血管

清晰完整（图4A）；小鼠肺组织支气管部位黏膜完整，

纤毛分布均匀、清晰、无粘连及充血（图 4B）。CS 组

显示肺泡隔膜增厚，肺泡形状不规则，肺泡间距明显

增加，肺泡内微血管充血扩张（图4A）；小鼠肺气管纤

毛模糊甚至消失，气管内微血管出血严重，细支气管

黏膜上皮纤毛有不同程度的脱落，间质血管充血扩

图3 茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠血清酶活性的影响

Fig.3 Effect of Fuzhuan brick tea extract on serum enzyme activity in mice treated by cigarette smoke
表2　茯砖茶水提物对香烟烟雾处理小鼠肺组织氧化应激指标指标的影响

Table 2　Effect of water extract of Fuzhuan brick tea on oxidative stress indicators in lung 
tissue of mice treated with cigarette smoke

处理组 Group
N

HF
CS

CSLF
CSMF
CSHF

TNF-α/(pg/mg)
114.50±9.27d

130.24±19.62cd
192.75±42.31a
193.00±37.40a
151.32±9.69bc
163.44±11.40b

MDA/(nmol/mg)
8.17±1.98cd
6.89±1.61d
14.55±3.47a
10.33±3.61bc
12.60±3.96ab
7.55±2.34cd

ROS/(U/mg)
20.28±7.88c
19.44±6.00c

57.88±17.75a
34.18±10.14b
32.63±9.69b
26.94±5.96bc

IL-6/(pg/mg)
38.46±5.76d
39.22±4.18cd
52.27±10.53a
50.36±5.85ab
45.66±6.48bc
45.56±6.67bc

IL-18/(pg/mg)
93.14±0.94c
93.46±1.03c

102.89±4.81a
94.74±2.45bc
98.18±4.01b
95.06±3.54b
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张，部分肺泡腔实化，肺部炎症较严重（图 4B）。与

CS组比较，茯砖茶水提物灌胃处理能缓解肺泡内微

血管充血扩张，肺泡形状及间距有所好转，其中

CSLF组与CSHF组效果较好；小鼠肺气管内出血有

所减轻，形状趋于规则化，CSLF 组与 CSHF 组小鼠

肺气管恢复效果较好。小鼠肺组织结果提示，茯砖

茶水提物对 CS 致小鼠肺泡以及支气管损伤具有一

定的修复作用。

3　讨 论

研究表明，CS 暴露迅速诱导小鼠轻度厌食，CS
暴露降低了脂肪组织中解耦蛋白以及脂肪组织甘油

三酯脂酶的表达，从而导致小鼠体质量较对照组显

著减轻（P≤0.05）［16］。这与图 2的结果相吻合，CS处

理使得小鼠体质量增长速度降低，与空气暴露处理

相比差异显著（P≤0.05）。当停止 CS 暴露处理，各

组小鼠体质量增长速度加快。研究发现，戒烟 6~12
个月，研究对象体质量平均增加 4.5 kg，其中 13% 的

戒烟者体质量增加超过 10 kg［17］。戒烟对于机体体

质量的影响与肠道微生物群的多样性恢复有着较大

的联系［18］。CS组小鼠终体质量与HF组无显著差异

（P=0.923），显示小鼠体内可能对 CS造成的部分机

体损伤存在自愈现象。

另一方面，HF 组小鼠生长状态良好，与 N 组比

较，其体质量出现降低现象，第 12~14周体质量逐步

增加；但由表 1可知，其体质量增加量（2.82±0.40） g
与 N 组（4.35±0.93）g 相比较存在显著差异（P≤
0.05），这一现象可能与茯砖茶的降脂功效有关。与

CS组比较，不同剂量茯砖茶灌胃后小鼠体质量上升

速度整体较缓慢；特别是CSHF组，其终体质量N组

和CS组均存在显著差异（P≤0.05），但与HF组无显

著差异（P=0.073）。茯砖茶含有丰富的活性成分，

如茶多酚、氨基酸、咖啡碱、可溶性糖等，能显著改善

大鼠的各项肥胖指标［19］，也有研究表明茯砖茶有多

条降脂途径，降脂减肥功能较强［20］。

香烟烟雾（CS）作为一种复杂的化学混合物，其

长期暴露可导致机体发生显著的氧化应激和炎症反

应。CS中尼古丁、氨类化合物、一氧化碳、氮氧化物

等多种有害成分通过干扰机体的氧化还原平衡，诱

导产生过量的 ROS，进而导致内源性抗氧化防御系

统的功能紊乱。具体表现为：抗氧化物质（如谷胱甘

肽 GSH）的耗竭以及关键抗氧化酶（包括 CAT、

GSH-Px、SOD等）活性的显著降低。这种氧化-抗氧

化系统的失衡状态，使得机体无法有效清除过量的

ROS，最终导致氧化损伤加重。有研究发现，CS 提

取物（cigarette smoke extract，CSE）处理会加剧氧化

应激，显著抑制 CAT 和 SOD 活性，同时促进炎症因

子 TNF-α 和 IL-1β 的表达上调，导致细胞损伤和组

织纤维化［21］。细胞内谷胱甘肽（GSH）的耗竭则进一

步加重 DNA 损伤，并通过激活 p38丝裂原活化蛋白

激酶（p38 MAPK）和核因子（NF-kB）等炎症信号通

路，促进TNF-α及多种白介素的释放，形成氧化应激

与炎症反应的恶性循环［22］。髓过氧化物酶（MPO）

活性的升高显示血管以及骨髓炎症的发生。研究发

现，被动接触 CS 的儿童血清 MPO 水平明显高于非

接触组［23］。吸烟会导致慢性肺部炎症以及骨髓慢性

刺激，表现为体内多形核白细胞的表型发生变化以

及细胞内MPO含量显著增高［24］。

TNF-α和MPO是预测COPD的代表性因子，长

期暴露于 CS 环境容易引起肺气肿，COPD 患者的

TNF-α 和 MPO 显著升高［25］。研究发现，银杏种子

提取物可通过 Nrf2 通路抑制 CS 诱导的氧化应激和

炎症，显著降低支气管肺泡灌洗液（bronchoalveolar 
lavage fluid，BALF）和血清中 IL-6、TNF-α 及 MDA
水平，同时提高 SOD和 GSH-Px的活性［26］。临床研

究也证实，与非吸烟者相比，吸烟者外周血中 IL-6和

A：各处理组小鼠肺组织肺泡切面The alveolar sections of lung tissue from mice in each treatment group；B：各处理组小鼠肺组织支气管切

面The bronchial section of lung tissue in each treatment group of mice.
图4 各处理组小鼠肺组织病理学切片观察（200×）

Fig.4 Pathological section observation in lung tissue of mice in each treatment group（200×）
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TNF-α水平显著升高［27］，这些变化与 COPD的发生

和发展密切相关。MDA在氧化应激条件下增加，并

作用于细胞内外与蛋白质和脱氧核糖核酸的相互作

用，参与多种生理病变过程，与心血管、肾脏、衰老等

多种疾病密切相关。经 CS 处理后，小鼠肺部的

MDA、MPO表达量显著增加［1］。此外，CS暴露显著

降低肺组织中 SOD 和谷胱甘肽 S-转移酶（GST）的

活性，并增加了 BALF 中的亚硝酸盐和丙二醛

（MDA）水平［28］。

近年来，白介素-18（IL-18）作为一种重要的促炎

细胞因子，在CS诱导的肺损伤中的作用受到广泛关

注。研究表明，IL-18的过表达可导致小鼠肺气肿样

病变，因此被多数研究确定为 COPD 治疗的潜在靶

点［29］。动物实验也证实，慢性二手烟暴露可导致

BALF 中 IL-18 水平显著升高［30］。进一步的机制研

究发现，CSE 可通过激活半胱天冬酶-1（caspase-1）
诱导 IL-18的释放，从而引发支气管上皮细胞的炎症

反应，这为开发针对CS诱导的COPD的治疗药物提

供了重要依据［31］。值得注意的是，CS中原本含有的

ROS 和自由基可直接造成机体氧化损伤，还能通过

刺激细胞内的氧化还原反应进一步产生更多的

ROS，这种正反馈机制导致机体抗氧化系统功能持

续受损，形成难以逆转的病理状态［32］。研究表明，

CSE处理可显著诱导ROS的产生和NF-kB的激活，

而通过 ROS 清除剂或 NF-kB 抑制剂的预处理则能

有效减轻CSE诱导的氧化损伤和炎症反应［33］。

综上所述，CS长期暴露通过破坏机体氧化与抗

氧化平衡，激活多种炎症信号通路，导致组织损伤和

功能障碍。本研究结果表明，CS处理导致小鼠体质

量上升速度减慢；血清中抗氧化酶（CAT、GSH-Px、
SOD）活力显著降低，过氧化物酶（MPO）活力增加。

小鼠肺组织炎症因子 TNF-α、IL-6、IL-18 及氧化应

激指标MDA和ROS浓度显著增大，说明CS暴露使

小鼠体内抗氧化系统平衡被破坏；肺泡形状异常化、

隔膜增厚、间距明显增加并有充血扩张现象，肺组织

支气管黏膜上皮纤毛脱落，间质血管充血扩张，呈现

严重炎症反应。经不同浓度茯砖茶水提物灌胃后，

炎症反应整体有所好转，其中CS暴露后灌胃高剂量

茯砖茶修复效果要优于低、中剂量灌胃组，具体体现

在对CAT、GSH-Px、MPO、MDA、ROS、IL-6等指标

的影响。由此可知，茯砖茶水提物对CS致小鼠肺损

伤具有一定的修复作用。研究还发现，尽管终止CS
暴露后小鼠的健康状况有所改善，却无法在短期内

彻底恢复。因此，对于吸烟患者而言，及时戒烟是减

轻香烟烟雾所致机体损伤的重要策略。
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Effects of extracts from Fuzhuan brick tea on repairing damage in 
lung tissues of mice induced by cigarette smoke

QIU Yunlong1,YU Lijun2

1.College of Agriculture and Horticulture，Huaihua Vocational and Technical College，
Huaihua 418099，China；2.College of Horticulture/Ministry of Education Key Laboratory of Tea Science/
National Research Center of Engineering and Technology for Utilization of Botanical Functional Ingredi⁃

ents，Hunan Agricultural University，Changsha 410128，China

Abstract C57BL/6 mice were used to study the antioxidant and health-care functions of Fuzhuan 
brick tea. Groups including blank control group（N）， high-dose Fuzhuan brick tea gavage group（HF）， CS 
exposure model group（CS）， CS exposure + low-dose Fuzhuan brick tea gavage group（CSLF）， CS ex⁃
posure +medium dose Fuzhuan brick tea gavage group（CSMF）， and CS exposure +high-dose Fuzhuan 
brick tea gavage group（CSHF） were set up. The effects of aqueous extracts from Fuzhuan brick tea on 
body weight， antioxidant enzymes in serum， and oxidative damage in lung tissues of mice induced by ciga⁃
rette smoke were analyzed. The results showed that smoke exposure significantly reduced the body weight 
in mice（P≤0.05） compared with group N and HF. Moreover， the activity of antioxidant enzymes includ⁃
ing CAT， GSH-Px， SOD in the serum of mice were significantly decreased（P≤0.05）， with a significant 
increase in the level of oxidative stress indexes including TNF-α， MDA， ROS， IL-6， IL18 in lung tissues 
of mice（P≤0.05）. Severe inflammatory reactions occurred in both the alveolar and bronchial areas. The 
body weight of mice administered with gavage of Fuzhuan brick tea increased. There were no significant dif⁃
ferences in the level of CAT， MDA， and IL-18 between the CSLF group and the normal control group
（P>0.05）. There were no significant differences in the level of CAT and IL-6 between the CSMF group 
and the normal control group（P>0.05）. No significant disparities were observed in the level of CAT， 
MPO， MDA， and IL-6 between the CSHF group and the normal control group（P>0.05）. The sections 
of lung tissues in mice showed normalization of alveolar septa， significant reduction in microvascular con⁃
gestion within the alveoli， and decreased inflammatory cells in the CSHF group. It is indicated that ciga⁃
rette smoke exposure causes severe oxidative damage and inflammatory response in the lung tissues of 
mice， and the aqueous extracts from Fuzhuan brick tea have a certain effect on repairing cigarette smoke-in⁃
duced damage of lung tissues in mice.

Keywords cigarette smoke； Fuzhuan brick tea； oxidative damage； body weight； serum； lung tis⁃
sues
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