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摘要    吸烟可以引起一系列严重疾病, 吸烟对健康的危害已成为人类面临的重大公共

卫生问题. 尽管科学研究和医疗工作者实验了各种方法, 但是效果仍不理想, 控烟已成

为一个世界性难题. 为了寻找破解这一难题的新对策, 研制了一种茶质滤嘴(国际发明专

利号: PCT/CN2009/000763)可以对吸烟依赖有明显的祛致瘾作用, 并初步探明了其作用

机理. 第一批临床实验发现, 吸烟志愿者使用茶质滤嘴 2个月, 吸烟量减少 52%左右, 其
中 31%减少到 0. 另一批临床实验发现, 吸烟志愿者使用茶质滤嘴 3 个月, 吸烟量在第 1, 
2 和 3 个月分别减少约 48%, 83%和 91%, 在最后一个月每天吸烟量由原来平均每天 24.5
支减少到每天 3 支左右. 动物实验发现, 茶质滤嘴中的茶氨酸可以明显抑制尼古丁在小

鼠中引起的条件性位置偏爱, 与尼古丁乙酰胆碱受体(nAChRs)抑制剂有类似的效果. 测
定小鼠脑 nAChRs 发现, 茶氨酸处理动物可以抑制尼古丁引起的 3 种尼古丁乙酰胆碱受

体亚基的表达上调, 而且多巴胺释放增加受到明显抑制. 茶质滤嘴还可以明显降低吸烟

产生的有害物质, 降低吸烟引起动物的急性毒性和慢性致癌性. 本工作发现了抑制烟草

和尼古丁成瘾的新物质——茶质滤嘴和茶氨酸, 提供了一种可以战胜吸烟危害的新策略. 
该工作的实施和推广将可以保护当代和后代免受吸烟对健康、社会、环境和经济造成的

破坏性影响, 对建设和谐的人类文明社会和国民经济的持续发展具有重要意义. 
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流行病学调查表明, 吸烟不仅可以引起支气管

和肺损伤, 而且可以导致人类最可怕的疾病——癌症

和死亡率最高的心血管疾病[1~5]. 世界卫生组织调查

显示, 全世界有 12.5 亿吸烟者, 全球每年有 500 万人

死于与烟草有关的疾病[6], 超过很多疾病的集合, 使
用烟草导致全球医疗费用每年损失高达 2000 亿美元, 
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吸烟对健康的危害已成为全人类面临的重大公共卫

生问题[7~14]. 尽管科学研究和医疗工作者实验了各种

方法, 但是由于克服尼古丁成瘾十分困难, 加之使用

不方便和一些副作用, 戒烟效果并不理想[7~13], 控烟

仍然是一个世界性难题. 因此, 现在急需一种新的、 
没有副作用的、又方便吸烟者使用的控烟方法和技术. 

茶叶在中国和全世界已有几千年栽种和饮用历

史, 喝茶有助于健康已被大众所接受. 喝茶可以预防

一系列疾病也被流行病学所证实, 防癌抗癌[15]、防辐

射、降血脂[16]和预防其他疾病[17]. 对茶的健康益处和

烟草危害进行了研究, 发现茶成分能够减少吸烟产

生的有害物质及其对细胞的损伤[18~23], 从而研制了茶

质滤嘴(国际发明专利号: PCT/CN2009/000763). 临床

观察发现茶质滤嘴可以大大减少吸烟量及对吸烟依

赖有明显的祛致瘾作用, 而且没有毒副作用. 机理研

究表明, 茶质滤嘴中的一种氨基酸茶氨酸通过尼古

丁乙酰胆碱受体(nAChRs)通路在祛致瘾中发挥作用.  

1  材料与方法 

1.1  含茶质滤嘴的香烟的制作方法 

“红河”香烟购自市场(中国云南红河烟草公司制

造)(2.5 cm 普通滤嘴), 直接作为实验的对照烟. 复合

滤嘴中一半为普通滤嘴(1.25 cm), 一半为茶质滤嘴

(1.25 cm), 茶质部分紧挨香烟, 普通滤嘴部分紧挨茶

质滤嘴. 复合滤嘴总长为 2.5 cm, 含茶质滤嘴的香烟

与对照烟从表面上看不出差别. 用复合滤嘴取代“红
河”香烟的普通滤嘴作为茶质滤嘴组临床实验使用香

烟. 茶滤嘴中茶氨酸的含量大约为茶滤嘴的 1%. 

1.2  人群实验 

茶质滤嘴戒烟实验在北京军区总医院戒瘾医学

科完成(ClinicalTrials.govIdentifier: NCT00971529). 在
第一批临床实验中, 募集了 100 个健康的年龄在 18~ 
30 岁之间的男性吸烟者, 采用 Fegerstrom 尼古丁依

赖检验量表 FTND 问卷的响应信息作为评定烟瘾标

准[11]进行筛选. 其中 70 个志愿者被选用参与实验, 
采用双盲实验分为 2 组, 吸对照烟组和吸带茶质滤嘴

香烟组. 在第二批临床实验中, 募集了 70 个男性健

康吸烟者, 年龄在 30~65岁之间, 其中 59个具有较长

吸烟史和较强烈戒烟欲望的志愿者参与了实验, 实

验持续 3 个月. 实验前, 进行 10 min 动员和讲解注意

事项, 实验开始后有专门医务工作者进行跟踪观察、

收集每个志愿者每天的吸烟数量、检测呼出的一氧化

碳量、收集血样和尿样. 如果这期间有使用尼古丁替

代品的或者中间有间断的, 就被排除在外. 实验前和

实验后进行常规体检. 呼出的一氧化碳量采用一氧

化碳检测仪检测(1209-1 CO, DWYER, 美国), 尿样

中的尼古丁代谢产物可替宁采用HPLC测定(HITACH, 
日本)[24].  

1.3  实验动物和处理方法 

6~8 周雌性 C57BL/6J 小鼠购自中国医学科学院

实验动物中心, 饲养于无特定病原体级 SPF(specific 
pathogen free)环境中, 自由取食. 尼古丁、茶氨酸、

咖啡因和尼古丁受体抑制剂: β-羟基刺桐定溴酸盐

(dihydro-β-erythroidine hydrobromide, DHβE)溶于生

理盐水, 采用皮下注射方式给药; 茶多酚溶于去离子

水, 采用灌胃方式给药. 小鼠分为 7 组, 每组 10 只. 
对照组: 小鼠皮下注射生理盐水和灌胃去离子水; 尼
古丁组: 皮下注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1); 尼古丁

和茶多酚组: 小鼠灌胃茶多酚(250 mg·kg−1·天−1)15 
min 后皮下注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1); 尼古丁和

咖啡因组: 小鼠皮下注射咖啡因(2 mg·kg−1·天−1)15 
min 后皮下注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1); 尼古丁和茶

氨酸低剂量组: 小鼠皮下注射茶氨酸(250 mg·kg−1·天−1) 
15 min 后皮下注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1); 尼古丁和茶

氨酸高剂量组: 小鼠皮下注射茶氨酸(500 mg·kg−1·天−1) 
15 min 后皮下注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1); 尼古丁

和抑制剂组: 小鼠皮下注射抑制剂(2.0 mg·kg−1·天−1) 
15 min 后皮下注射尼古丁(0.5 mg mg·kg−1·天−1)[25]. 动
物给药 7 天.  

1.4  条件性位置偏爱实验 (conditioned place 
preference, CPP) 

条件性位置偏爱实验是一种经常用于评定依赖

性药物包括尼古丁奖赏效应的行为指标[26~28]. 小鼠

位置偏爱仪购自中国医学科学院. 装置呈长方形盒

状, 由 2 个可以上下自由滑动的门将盒分为 3 部分. 
实验动物放入装置后由计算机记录动物行为结果 . 
实验流程分为前测组、训练组和测试组 3 部分. 实验

第 1 和第 2 天进行前测, 依据结果分组, 保证每组无

明显偏爱. 实验第 3~9 天进行训练, 把装置两边的门
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拉下, 小鼠给药后放入伴药箱部分, 给对照药后放入

对照箱部分, 30 min 后取出小鼠. 每天 2 次, 间隔 5 h. 
实验第 10 天进行测试, 小鼠自由穿梭, 计时 900 s, 
记录小鼠停留于每箱中的时间. 在前测和测试时期

动物均不给药. 测试完后实验动物灌注处理或脱臼

处死后, 断头取脑并用于后续实验.  

1.5  蛋白印迹检测 

脑组织中加入蛋白裂解缓冲液(50 mmol/L Tris- 
Cl, 150 mmol/L NaCl, 0.02 mol/L NaN2, 100 µg/mL 
PMSF, 1 µg/mL Aprotitin, 1% Triton X-100)于 0℃冰浴

匀浆 30 min 后, 于 4℃ 12000×g 离心 25 min, 收集上

清, 按照标准蛋白印迹方法进行实验. 检测尼古丁乙

酰胆碱受体亚基 nAChRα4, nAChRβ2 和 nAChRα7 蛋

白水平的表达变化. 条带灰度值用 NIH Image软件进

行分析.  

1.6  电化学-HPLC 方法检测多巴胺含量 

实验小鼠给药 30 min 后脱臼处死, 断头取脑并

于冰上分离出两侧纹状体 , 称重后加入 1 mL 0.2 
mol/L 高氯酸匀浆. 匀浆液在 20000×g, 4℃条件下离

心 15 min, 取上清, 使用 HPLC ESA-5600A 电化学检

测系统(ESA, 美国)检测多巴胺含量.  

1.7  实验动物抽烟实验 

实验动物放置于有机玻璃箱(35.6 cm×35 cm×20 
cm)中, 装置上有 2 个面积为 1.5 cm2 的洞, 一个位于

箱体的顶部用于通风, 另一个位于箱体底部用于连

接抽烟装置进入吸烟烟气[29]. 实验检测发现, 氧气分

压 (pO2), 氮氧化合物分压 (pNOx)和二氧化碳分压

(pCO2)的变化小于 5%, 各组之间没有显著差异, pNOx 

从 0 增加到 60 ng/mL 这些变化对动物没有致命影响. 
因此, 不同组别之间动物的死亡与 pO2, pNOx和 pCO2

关系不大.  

1.8  小鼠吸烟急性毒性实验 

24 只小鼠(购自中国医学科学院实验动物中心)
随机分为 3 组, 每组 8 只. 第 1 组用对照香烟烟气处

理; 第 2 组用茶质滤嘴香烟烟气处理; 第 3 组不做任

何处理. 实验动物放置于上述装置中进行急性毒性

烟实验. 用汽泵把烟气送入箱中. 连续把吸烟烟气送

入装置中, 记录到达致命点所用的抽烟时间和香烟

的支数. 死亡的小鼠做肺部组织病理切片检测.  

1.9  大鼠吸烟慢性毒理实验 

15 只体重为 200~250 g, 雄性 SD 大鼠(购自中国

医学科学院实验动物中心)随机分为 3 组, 每组 5 只, 
放置于上述装置中, 在 30 min内连续把抽 7支香烟的

吸烟烟气送入装置中, 每天 2 次, 间隔 4 h, 持续 75
天后进行微核检测. 实验动物脱臼处死后取出股骨

骨髓液, 与等体积小牛血清混合均匀, 离心再悬浮后, 
点在载玻片上, 混匀后推片. 晾干后进行姬姆萨染色. 
每只动物数出 1000 个细胞, 以细胞中多色(PCE)和常

色(NCE)红细胞的比值(微核率)作为致突变和致癌毒

性指标.  
取出动物的肺、心、肝、脾、肾和肾上腺, 用 10%

甲醛固定包埋, 做组织病理切片 HE 染色, 光学显微

镜检测损伤程度.  

1.10  大鼠吸烟引起血液中一氧化碳血红蛋白
(COHb)提高的检测 

当吸入一氧化碳时, 一氧化碳与血红蛋白在红

细胞中形成稳定复合物 COHb, 吸烟吸入一氧化碳时

会增加血液中的 COHb 含量[30,31]. 吸入一氧化碳血液

中产生的 COHb 利用 ELISA 试剂盒测试(上海亚培科

技有限公司).  

1.11  统计分析 

实验数据采用 ANOVA 进行多因素方差分析和 t
检验[32]. P<0.05 定义为有显著性差异.  

2  结果 

2.1  人群实验 

茶质滤嘴戒烟实验在北京军区总医院成瘾医学

科完成. 第一批实验中, 招募的健康男性志愿者中, 
吸烟者平均每天吸约 14 支香烟, 随机分为 2 组进行

双盲实验, 茶质滤嘴组和普通滤嘴组. 使用茶质滤嘴

一个月后, 志愿者平均每天吸烟量减少了约 43%, 而
使用普通滤嘴的对照组每天吸烟量则无明显变化(图
1(A)). 同时, 茶质滤嘴组中志愿者呼出的 CO 和尿中

的可替宁的含量分别减少了约 52.6%和 26.3%(图
1(B)). 随后对照组不再进行实验, 茶质滤嘴组继续

实验一个月, 志愿者在使用茶质滤嘴 2 个月后, 平均

每天的吸烟量减少了约 56.5%(约 31.7%的吸烟者减
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少到 0, 13.9%的吸烟者从原来每天吸 14 支降到每天

吸 1~5 支; 8.9%和 31.7%的吸烟者每天吸烟量分别减

少了约 60%和 30%, 13.9%的吸烟者的吸烟量没有明 
显变化)(图 2(A)). 第二批实验中, 检测了茶质滤嘴对

有长期吸烟史并强烈希望戒烟的志愿者(平均每天吸

约 24支香烟)的戒烟效果. 参与实验的 59位健康男性

吸烟志愿者使用茶质滤嘴 3 个月, 结果表明志愿者在

用过茶质滤嘴 1, 2和 3个月后每天吸烟量分别减少了

约 48%, 83%和 91%, 在最后一个月每天的平均吸烟

量减少到约 3 支(图 2(B))(志愿者呼出的 CO 和尿中可

替宁的含量明显减少), 表明茶质滤嘴戒烟效果明显. 
茶质滤嘴的戒烟效果与其他戒烟方法相比, 效果更

好[7~14]. 而且大多数志愿者描述用过茶质滤嘴后痰量

和吸烟引起的其他症状明显减少了. 体检表明, 志愿

者使用茶质滤嘴后没有明显表现出副作用.  

2.2  茶氨酸对尼古丁引起的奖赏效应的影响 

采用小鼠条件性位置偏爱实验(CPP)评价尼古丁

的奖赏效应. 为了阐明茶质滤嘴的戒烟机制, 检测了

茶叶的几种成分对尼古丁引起的条件性位置偏爱的

影响. 结果表明, 每天注射尼古丁(0.5 mg·kg−1·天−1)
连续 10 天可以引起小鼠尼古丁成瘾, 注射茶叶中的

一种氨基酸茶氨酸能明显减少尼古丁引起小鼠的偏

爱, 而且与β-羟基刺桐定溴酸盐(尼古丁乙酰胆碱受

体抑制剂)的作用类似, 而茶叶中的另外 2 种成分茶

多酚和咖啡因未表现出此作用(图 3). 而且茶氨酸的 
 

 
 

图 1  茶质滤嘴明显减少志愿者吸烟数量 
(A) 每个志愿者在 0, 1~4 周每天平均吸烟量(CCD); (B) 使用茶滤嘴对志愿者呼出一氧化碳(ng/mL)和尿中可替宁(ng/mL)的影响. 

 *: P<0.05, 与 0 周相比 
 

 
 

图 2  茶质滤嘴明显减少志愿者吸烟数量 
(A) 使用茶质滤嘴 2 个月, 约 31.7%的吸烟者减少到 0 支, 13.9%的吸烟者从原来每天吸 14 支降到每天吸 1~5 支; 8.9%和 31.7%的吸烟者 
每天吸烟量分别减少约 60%和 30%, 13.9%的吸烟者的吸烟量没有明显变化; (B) 使用茶质滤嘴 3 个月, 每个志愿者在 0, 1~14 周每天平均

吸烟量(CCD); *: P<0.05, 与 0 周相比; **: P<0.01, 与 0 周相比 
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图 3  茶叶中不同成分对尼古丁引起的条件性位置偏爱的

影响 
C: 对照组; N: 尼古丁组(0.5 mg·kg−1·天−1); G(N): 茶多酚(250 
mg/kg)预处理组; CF(N): 咖啡因(2 mg/kg)预处理组; Th-L(N): 茶
氨酸低剂量(250 mg/kg)预处理组; Th-H(N): 茶氨酸高剂量(500 
mg/kg)预处理组; D(N): 尼古丁乙酰胆碱受体抑制剂(2 mg/kg)预
处理组. 结果以伴药箱中平均停留时间表示, n=10. 多因素方差分  

析, *: P<0.05, 与对照组相比; #: P<0.05, 与尼古丁组相比 

 
作用表现出时间和剂量依赖效应, 茶氨酸 250 mg/kg
和 500 mg/kg 处理 1 周后对尼古丁引起的条件性位置

偏爱的抑制效应分别约为 30%和 45%, 2 周后的抑制

效应则分别为 90%和 95%. 

2.3  茶氨酸对小鼠脑中尼古丁乙酰胆碱受体
(nAChRs)表达的影响 

研究表明, 尼古丁可以引起尼古丁乙酰胆碱受

体 nAChRs 表达上调, 而抑制 nAChRs 和与其相关的

途径可以祛除吸烟依赖[33~36]. 为了研究茶氨酸祛除

尼古丁依赖的机理, 检测了茶氨酸对小鼠脑中 3 种

nAChRs 亚基表达的影响. 结果表明, 尼古丁处理 2
周后, 小鼠脑中 nAChRs 亚基α4, α7 和 β2 表达明显

增加, 而茶氨酸预处理后能明显抑制这 3 种 nAChRs
亚基的增加(图 4). 因此, 茶氨酸对尼古丁依赖的祛

除作用可能是通过抑制尼古丁引起的脑中尼古丁受

体 nAChRs 的增加实现的. 

2.4  茶氨酸对小鼠脑中多巴胺含量的影响 

尼古丁引起的多巴胺释放的增加是其奖赏途径

中的重要因素[37]. 检测了茶氨酸和尼古丁对小鼠脑

中多巴胺含量的影响. 结果表明, 尼古丁处理后, 小

鼠脑中多巴胺含量明显增加, 而茶氨酸预处理能明

显抑制尼古丁引起的多巴胺含量的增加(图 5). 
 

 
 
图 4  茶氨酸和尼古丁对小鼠脑中腹侧被盖区中尼古丁乙

酰胆碱受体 3 种亚基(nAChRs)表达的影响 
(A) 蛋白印迹分析; (B) 统计结果. C: 对照组; N: 尼古丁组(0.5 
mg·kg−1·天−1); Th-L: 茶氨酸低剂量(250 mg/kg)处理组; Th-H: 茶氨

酸高剂量(500 mg/kg)处理组; Th-L(N): 茶氨酸低剂量(250 mg/kg)预
处理组; Th-H(N): 茶氨酸高剂量(500 mg/kg)预处理组; n=4. 多因素

方差分析, *: P<0.05, 与对照组相比; #: P<0.05, 与尼古丁组相比 

 

 
 

图 5  茶氨酸对尼古丁引起小鼠脑多巴胺含量的影响 
结果以每毫克小鼠脑湿重中多巴胺量表示. C: 对照组; N: 尼古丁

组(0.5 mg kg−1 d−1); Th(N): 茶氨酸(250 mg/kg)预处理组; D(N): 尼
古丁乙酰胆碱受体抑制剂(2 mg/kg)预处理组; n=3. 数据进行多因素 
方差分析, *: P<0.05, 与对照组相比; #: P<0.05, 与尼古丁组相比 
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2.5  茶质滤嘴对吸烟急性毒性的减毒害作用 

先前研究表明, 茶叶中的成分, 如茶多酚等可以

清除吸烟产生的焦油, 自由基、亚硝胺、蒽醌和多环

芳烃(PAHs)等有害物质[18~23]. 进一步研究了茶质滤

嘴对吸烟引起的动物急性毒性的影响, 结果表明复

合茶质滤嘴组和全茶质滤嘴组的实验动物的存活时

间与对照烟组相比分别延长了 32.2%和 60%(表 1). 
肺组织病理切片分析表明, 80%吸对照烟组小鼠肺组

织出现出血, 吸茶质滤嘴组只有 40%小鼠肺组织有

出血现象.   

2.6  茶质滤嘴对吸烟慢性毒性的减毒害作用 

以嗜多染红细胞(polychromatophilic erythroblasts, 
PCE)中的细胞微核率作为吸烟慢性毒性致突变的指

标, 接着检测了茶质滤嘴对吸烟处理 75 天大鼠 PCE
中的细胞微核率的影响. 结果显示, 吸对照烟组大鼠

骨髓红细胞中微核率明显升高, 吸茶质滤嘴组大鼠

骨髓红细胞中微核率与吸对照烟相比减少了 46%(表
2), 表明茶质滤嘴可以明显减少吸烟的致突变性. 

2.7  茶质滤嘴对大鼠吸烟引起血液中 COHb 增高
的抑制作用 

吸烟引起心脏病的一个重要原因是吸烟过程产

生的一氧化碳, 因此每种香烟必须标出产生一氧化

碳的量. 长期反复吸入一定量的一氧化碳可引起神

经和心血管系统损害, 常见的有神经衰弱综合征, 以
及心肌损害和动脉粥样硬化. 吸烟时吸入的一氧化

碳与血红蛋白在红细胞中形成稳定复合物 COHb 的

浓度增加 [30,31]. 为了确定茶质滤嘴对大鼠吸烟引起

血液中COHb增高的抑制作用, 检测了吸烟引起的大

鼠血液中 COHb 的变化情况. 结果发现, 与不吸烟的

对照组相比 , 吸普通过滤嘴对照香烟大鼠血液中

COHb 增加了约 561%, 与吸普通过滤嘴对照香烟大

鼠相比, 吸茶质滤嘴香烟大鼠血液中COHb减少了大

约 53%(表 2). 表明茶质滤嘴可以减少吸烟产生 CO
的毒性.  

2.8  茶质滤嘴对吸烟引起动物肺损伤的抑制作用 

所有实验动物都进行了肺组织病理切片和光学

显微镜检查, 结果显示, 对照烟组大鼠肺组织出现多

种病理变化, 肺泡破裂和支气管壁加厚明显, 伴有中

性粒细胞淋巴细胞浸润(图 6(B)与(C)), 4 只对照烟组

大鼠肺组织出现脓肿和低度纤维化增生. 而茶质滤

嘴组只有 1 只表现出这些病理变化, 1 只表现较小的

病理变化(中度中性粒细胞淋巴细胞浸润)(图 6(D)), 
另外 3 只的肺组织几乎与正常的没有区别.   

3  讨论 

尼古丁与脑中 nAChRs 相互作用引起吸烟成瘾

等效应[33~36]. 动物实验表明, 茶氨酸可以和 nAChRs
的抑制剂同样表现出抑制尼古丁引起的奖赏效应 . 
为进一步发现茶氨酸影响尼古丁依赖的机制, 研究

了茶氨酸对 nAChRs 3 种亚基的表达的影响, 结果表

明茶氨酸可以明显抑制尼古丁引起的 nAChRs 的表

达上调(图 4). 中脑边缘奖赏系统多巴胺释放增加是 

 
表 1  茶质滤嘴对香烟烟气引起小鼠存活时间的影响 

组别 数量(只) 体重(g) 存活时间(min) 影响(%) 

对照烟 8  28.5±1.9 11.5±1.8  

复合茶质滤嘴烟 8  27.6±1.5 14.9±2.2 32.2% 

全茶质滤嘴烟组 8  29.5±1.5 18.0±1.9 60.0% 

 
表 2  茶质滤嘴对香烟烟气引起大鼠骨髓中幼红细胞微核率和 COHb 变化的影响 

组别 数量(只) 微核率 影响(%) COHb(mg/mL) 影响(%) 

对照组 5 1.85±1.42  1.27±0.66  

对照烟组 5 14.55±7.06# +687 8.40±0.42# +561 

茶质滤嘴烟组 5 5.68±2.10* −60 3.98±0.99*   −53 

# : P<0.05, 与不吸烟对照相比; *: P<0.05, 与吸对照烟相比 
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尼古丁引起奖赏效应的重要原因 [37]. 结果表明, 预
处理茶氨酸后明显减少尼古丁引起的脑内多巴胺水

平的增加. 
为了检验茶氨酸是否可以经茶质滤嘴吸入肺 , 

利用一个特殊装置收集和检测了一支含茶质滤嘴的

香烟的烟气, 经 HPLC 检测, 一支含茶质滤嘴的香烟

可释放出约 65 μg 的茶氨酸. 暴露于 7 支茶质滤嘴香

烟烟气中的大鼠的血浆中检测到约 10 μg/mL 的茶氨

酸. 表明在吸烟过程中, 香烟燃烧产生的热气流通过

茶质滤嘴时, 可能以蒸馏的方式把茶氨酸从茶质滤

嘴带出, 可以进入呼吸道, 志愿者可以通过使用茶质

滤嘴吸入茶氨酸, 茶氨酸进入血液循环后很容易通

过血脑屏障到达中枢神经系统的靶点[38], 发挥影响

尼古丁依赖的作用. 茶叶中所含成分超过 450 多种, 
在茶质滤嘴中可能除茶氨酸外还有其他成分影响尼

古丁依赖的作用或和茶氨酸协同作用, 促进戒烟过

程. 茶叶中其他有戒烟作用的成分有待进一步研究. 
动物实验表明, 茶质滤嘴可以明显减少抽烟引

起的急性和慢性毒性分别高达 60%和 46%(表 1 和 2, 
图 6). 特别是茶质滤嘴可以明显减少抽烟引起的突

变对防止吸烟引起的肺癌可能具有重要意义. 本实

验室先前研究表明, 茶叶中的成分, 如茶多酚等可以

清除烟气中的焦油、自由基、亚硝胺、蒽醌和 PAHs(多
环芳烃)等有害物质[18~23], 因此茶质滤嘴的减毒作用

很可能是茶多酚等天然抗氧化剂.  
人体吸入一氧化碳可引起急性中毒和慢性损害. 

轻度中毒表现为头痛、头晕、耳鸣、眼花、颞部压迫

和搏动感, 并可有恶心、呕吐、心悸和四肢无力等症

状. 长期反复吸入一定量的一氧化碳可引起神经和

心血管系统损害, 常见的有神经衰弱综合征, 以及心

肌损害和动脉粥样硬化. 吸烟会不断吸入的一氧化

碳与血红蛋白在红细胞中形成稳定复合物一氧化碳

血红蛋白(COHb), 提高血液中的COHb含量[30,31], 这
是吸烟引起心脑血管病的重要因素. 实验结果表明, 
大鼠在 0.5 h 吸 7 支烟就可以使血液中的 COHb 含量

提高大约 561%, 与吸普通过滤嘴对照香烟大鼠相比, 
吸带茶质滤嘴香烟大鼠血液中 COHb 减少了大约

53% (表 2). 这表明茶质滤嘴可以明显减少抽烟引起

的吸入一氧化碳产生的 COHb, 茶质滤嘴可能在防止

吸烟引起心脑血管病方面有重要意义. 以上结果表

明, 茶质滤嘴不仅对吸烟具有祛致瘾作用, 而且具有

减害作用. 
吸烟不仅可以引起支气管和肺损伤, 还可以导

致人类其他疾病, 如癌症、心血管疾病和肺损伤[1~5], 
 

 
 

图 6  茶质滤嘴对吸烟引起大鼠肺组织病理变化的影响 
(A) 没有经过烟气处理对照组; (B)和(C) 对照烟处理 75 天组; (D) 茶质滤嘴烟处理 75 天组. 在对照烟处理组可以看到肺泡破裂(箭头所示)

等损伤变化, 在茶质滤嘴烟处理组这些损伤明显减少 



颜景奇等: 茶质滤嘴的祛烟瘾减害作用研究 
 

382 

全球每年有几百万人死于与烟草有关的疾病. 为了

减少烟草的毒害, 人们研制了各种过滤嘴, 但是这些

滤嘴在减少卷烟焦油量的同时, 也使尼古丁含量下

降, 无法达到吸烟者的生理要求, 使吸烟者加大吸烟

量或者加深了吸烟程度, 增加了吸烟危害性[39], 治标

不治本. 因此这些滤嘴很难起到降低吸烟引起相关

疾病危险因素的作用.  
只有不吸烟或少吸烟才是避免和减少吸烟危害

的根本, 这是控烟的基本原则和意义. 目前市场上的

戒烟产品有两种 , 一是尼古丁替代品(NRT), 二是

nAChRs 的抑制剂或者激动剂. 这些产品虽然可以帮

助一部分吸烟者控烟或戒烟, 但是多数都有不同程

度的副作用或使用不便, 如鼻喷剂和口香糖需要反

复使用, nAChR 的抑制剂或者激动剂需要看医生, 开
处方或通过吃药和打针方式实行, 吸烟者在心理上

难以接受[7~14], 因此影响了戒烟效果.  
使用茶质滤嘴克服了以上这些控烟方法的弊端. 

吸烟者可以和正常吸烟一样在吸烟过程中戒烟, 没
有任何心理障碍和生理副作用, 而且比不使用茶质

滤嘴的香烟还柔和, 使用也很方便, 在不知不觉中茶

氨酸把尼古丁刺激增加的 nAChRs 不断修正恢复到

正常水平, 吸烟欲望越来越小, 最后把烟戒断, 不会

引起戒烟综合征和应激反应. 茶质滤嘴祛除吸烟成

瘾在吸烟过程中实现, 是一个循环过程, 每吸一口烟

就有茶氨酸由滤嘴中抽出, 经呼吸道吸收进入血液

循环到脑的尼古丁受体靶位置, 进行一次抑制过程, 
这样不断循环, 直到把烟瘾完全祛除(图 7).  

 
 

图 7  茶质滤嘴在吸烟过程中戒断烟瘾的循环过程 

 
吸烟对健康的危害目前仍然是人类面临的重大

公共卫生问题, 如中国就有 3.5 亿吸烟者, 而且人数

还在不断增加, 并有年轻化的趋势, 印度等发展中国

家也是类似情况[3,40]. 稍加改进, 茶质滤嘴就可以很

方便地替代原来的香烟滤嘴, 茶质滤嘴也可以直接

使用, 而且价格便宜, 很适合在发展中国家使用和普

及. 茶可能成为大自然赐予人类战胜吸烟危害的最

好天然材料.  
综上所述, 本工作发现的茶质滤嘴和茶氨酸新

材料可以通过抑制 nAChRs 从而抑制吸烟成瘾, 提供

了一种新的战胜吸烟危害的有效方法. 茶质滤嘴的

推广和使用将可以保护当代和后代免受吸烟对健康、

社会、环境和经济造成的破坏性影响, 对建设和谐的

人类文明社会和国民经济的持续发展具有重要意义. 
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