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摘要：利用脂肪酶 Lipozyme RM IM 在乙腈反应体系中催化表没食子儿茶素没食子酸酯(EGCG)与乙酸乙烯酯进行乙酰化反应，

得到 EGCG 乙酰化产物。通过液相色谱串联质谱(LC-MS/MS)和红外光谱对乙酰化产物进行了确证，其产物为不同取代度的混合物。

反应前后红外图谱对照表明，酰化后 EGCG 主体结构与 EGCG 类似，但增加了明显的羰基、甲基吸收峰。通过测定乙酰化 EGCG 对

超氧阴离子自由基（O2
-·）、羟基自由基(·OH)、DPPH 自由基的清除能力，研究其体外抗氧化活性，结果表明乙酰化 EGCG 对O2

-·、·OH、

DPPH·均具有较强的清除能力，半抑制率（IC50）分别为 0.52 mg/mL、0.43 mg/mL 和 11.5 mg/L。体外抗脂质过氧化实验表明当乙酰

化 EGCG 浓度为 320 mg/L 时，对 H2O2诱导大鼠肝线粒体丙二醛（MDA）生成的抑制率为 61.11%，对H2O2诱导大鼠红细胞氧化溶

血的抑制率达 93.54%。乙酰化EGCG 具有良好的体外抗氧化活性，其浓度与抗氧化活性呈现一定的量效关系。 
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Abstract: (-)-Epigallocatechin-3-O-gallate (EGCG) acetylated derivatives were prepared by enzymatic acylation with vinyl acetate and 

catalyzed by Lipozyme RM IM in acetonitrile. Liquid chromatography tandem mass spectrometry (LC-MS/MS) and infrared (IR) spectrometry 

were used to confirm the acylated EGCG product. It indicated that the product was a mixture of different degrees of substit utions. IR spectra 

showed that the acetylated EGCG derivatives had two strong absorption peaks of carbonyl and methyl, and the other parts were similar to EGCG. 

The antioxidant activity of acetylated EGCG in vitro was investigated by measuring scavenging effects of superoixide anion (O2
-·), hydroxyl 

radical (·OH) and 1,1-Diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH) radical. The acetylated EGCG was found to have good scavenging effects on 

O2
-·, ·OH and DPPH· and the 50% inhibitory concentrations (IC50) were 0.52 mg/mL, 0.43 mg/mL and 11.5 mg/L, respectively. Anti-lipid 

peroxidation experiments showed that the inhibition rates of malonyldialdehyde (MDA) formation in rat liver mitochondria and hemolysis for 

rat red blood cells induced by H2O2 were 61.11% and 93.54% , respectively, when acetylated EGCG concentration was 320 mg/L. Therefore, 

acetylated EGCG had strong antioxidant activity in vitro, and their antioxidant activity is positively related to their  concentration. 

Key words: (-)-Epigallocatechin-3-O-gallate; acetylation; in vitro; antioxidant activity 

 

儿茶素是茶叶中最重要的生理活性物质，约占茶

多酚总量的 60~80%，是茶叶保健功能的主要物质成 
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分。儿茶素中以表没食子儿茶素没食子酸酯（EGCG）

含量最高，约占儿茶素总量的 50%左右[1]。EGCG 分

子结构上的 8 个酚性羟基，使其成为一种不可多得的

安全无毒的天然强抗氧化剂，具有优异的抗氧化[2~3]、

抗突变、防辐射、抗肿瘤[4~5]、调节免疫和延缓衰老[6]

等生理活性作用，近来有关 EGCG 的研究引人瞩目，

但就其应用而言，目前还存在以下问题：①EGCG 的

多羟基水溶性限制了其在脂类产品中的应用，特别是

作为油脂类抗氧化剂，在油脂中难以加至有效的抗氧
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化浓度阈值；②在人体功效方面，由于脂溶性差 EGCG

不易透过双脂层细胞膜，难以到达靶向作用点，从而

导致可有效利用的浓度很低，大大降低其生物利用度
[7~8]。基于以上存在的问题，对其结构进行分子修饰已

成为当前研究的热点之一。 

有关EGCG分子修饰的研究主要是利用生物或化

学合成的方法，对其分子上的羟基进行乙酰化或酯化。

在采用化学方法酰化的过程中，由于EGCG羟基较多，

且所处环境相似，每一个羟基均有可能与酰化试剂形

成酯键，故此类化合物的区域选择性合成一直是有机

合成中颇具挑战性的问题。利用化学法酰化 EGCG 存

在诸多缺点：区域选择性差；产物产率低；反应耗时

长；分离纯化困难等[9]。而酶促酰化 EGCG 具有反应

条件温和，区域选择性高，副反应少，反应步骤少，

环境友好等优点。本文通过非水相脂肪酶催化作用，

表没食子儿茶素没食子酸酯(EGCG) 与乙酸乙烯酯反

应制备得到乙酰化 EGCG。采用抑制 DPPH·、O2
-·、·OH

的反应体系实验，抑制 H2O2 诱导大鼠肝脏线粒体脂

质过氧化实验，抑制 H2O2 诱导大鼠红细胞溶血实验，

来评价乙酰化 EGCG 的抗氧化性能，并与 EGCG 进行

比较，从而为 EGCG 的分子修饰及其功能性开发提供

科学依据。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料 

表没食子儿茶素没食子酸酯（EGCG），杭州禾田

生物技术有限公司；Lipozyme RM IM脂肪酶，诺维信

生物技术有限公司；乙酸乙烯酯，分析纯；乙腈，分

析纯；二苯代苦味肼基自由基（DPPH)，美国Sigma公

司；TBHQ，分析纯；Vc，分析纯；抗超氧阴离子自由

基测定试剂盒，南京建成生物工程研究所；羟自由基

测定试剂盒，南京建成生物工程研究所。丙二醛（MDA）

试剂盒，南京建成生物工程研究所；牛血清蛋白，美

国Sigma公司；试验动物SPF级昆明种大白鼠，雄性，

体重120.0±2.0 g，许可证号：SCXK(沪)2005-0008，上

海思瑞达生物科技有限公司。 

1.2  主要仪器及设备 

DF-101S 集热式磁力加热搅拌器，金坛市医疗仪

器厂；DHG-9140A型电热恒温鼓风干燥箱，上海一恒

科技有限公司；KA-RV10 型旋转蒸发仪，德国 IKA

公司；C-MAG HS7 磁力搅拌器，德国 IKA公司；真

空干燥箱，上海一恒科技有限公司；UV-1100 型紫外

可见分光光度计，上海美谱达仪器有限公司；分析天

平，METTLER TOLEDO 公司。 

1.3  实验方法 

1.3.1  乙酰化EGCG的酶法制备 

准确称量250 mg EGCG，12.5 mg Lipozyme RM IM

脂肪酶，置于具塞玻璃瓶中，再用量筒准确加入47.5 mL

乙酸乙烯酯和100 mL乙腈，放入转子，置于磁力加热

搅拌器中，于45 ℃恒温水浴加热10 h。反应结束后，

将反应液过滤，采用旋转蒸发仪将溶剂蒸干，后置于

真空干燥箱中真空干燥2 h。将所得粉末收集起来，放

入干燥器中，密封保存，备用。 

1.3.2  红外光谱法定性EGCG乙酰化产物 

采用KBr压片法制作样品，取EGCG和乙酰化

EGCG各5 mg，分别与50 mg干燥的KBr粉末在玛瑙研

钵中混匀，充分研磨后，约取10~30 mg装填到模具中，

用手柄式压片机制成半透明的晶片。将两种样品晶片

分别进行红外光谱扫描，分辨率：4 cm-1，扫描次数：

32次。 

1.3.3  LC-MS/MS确证EGCG乙酰化产物 

色谱条件：色谱仪WATERS ACQUITY UPLC；检

测器WATERS ACQUITY PDA；分析柱BEH C18 

2.1×100 mm，1.7 μm；流动相20%乙腈+0.1%甲酸；柱

温45 ℃；检测波长220 nm；流速0.3 mL/min；进样量1 

μL。质谱条件：离子方式ESI+；毛细管电压3.5 kV；锥

孔电压45 V；离子源温度100 ℃；脱溶剂气温度300 ℃；

碰撞能量6 eV；质量范围50~2000 m/z；电压1600~1700 

V。 

1.3.4  提取物抗氧化活性测定方法 

DPPH·清除能力参照文献[10]的方法；羟基自由基

清除能力参照文献[11]的方法；超氧阴离子自由基清除

能力参照文献[12]的方法，并做适当改进。 

1.3.5  IC50值的计算 

IC50为样品对自由基清除率为 50%时，对应的样

品浓度。IC50 越小，清除作用越强，抗氧化活性越强。

本研究以样品质量浓度与清除率绘制曲线图，通过曲

线拟合，得到当清除率达到 50%时所对应的样品质量

浓度，即样品的 IC50。 

1.3.6  大鼠肝脏线粒体制备 

取大鼠肝组织在冰浴下以 0.25 mol/L蔗糖溶液制

成 10%匀浆，3000 r/min 4 ℃离心 20 min，沉淀用冷

的 0.25 mol/L蔗糖洗两次，合并上清液。10000 r/min 

4 ℃离心 20 min，沉淀用冷的 0.25 mol/L蔗糖洗两次，

合并沉淀。所得沉淀即为线粒体。沉淀用缓冲溶液

（Tris-HCl 20 mmol/L, pH 7.4，KCl 0.18 mol/L）制成

悬浮液，用考马斯亮蓝法测定蛋白含量，0~4 ℃储存
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备用。 

1.3.7  抑制H2O2诱导大鼠肝脏线粒体脂质过氧

化作用 

取线粒体悬浮液 3 mL，内含1.0 mg 线粒体蛋白，

依次加入 0.2 mL不同浓度的样品（终浓度分别为 20、

40、80、160、320 mg/L EGCG，20、40、80、160、

320 mg/L乙酰化 EGCG），0.1 mL的 0.2 mol/L，pH=7.4

的Tris-HCL缓冲溶液，0.05 mL 3.5 mol/L的KCl溶液，

加入 0.1 mL 100 mmol/L H2O2溶液（空白组以等体积

生理盐水代替样品溶液和 H2O2 溶液，对照组以等体

积生理盐水代替样品溶液），37 ℃温育 1 h后并与冷

却取出按 MDA 测定试剂盒方法操作测 MDA 含量和

A532。 

抑制率/%=(A 对照-A 样品)/(A 对照-A 空白)×100% 

1.3.8  大鼠红细胞制备 

先制备抗凝管（取 0.3 g肝素钠加到 7 mL生理盐

水中，用配好的溶液分别润湿带试管塞的试管，放入

干燥箱 40 ℃），从大鼠眼眶取血，滴入抗凝管中，

盖好塞子，以 3000×g 离心10 min，分离得到红细胞，

冷生理盐水洗涤红细胞三次，再以生理盐水制备成

0.5%大鼠红细胞悬浮液，备用。 

1.3.9  抑制H2O2诱导大鼠红细胞溶血实验 

样品组：取1 mL红细胞悬浮液，加入 0.2 mL不

同浓度样品溶液（终浓度分别为 20、40、80、160、

320 mg/L EGCG，20、40、80、160、320 mg/L乙酰

化 EGCG）混匀，加入0.1 mL 100 mmol/L H2O2溶液，

混匀，37 ℃温育1 h后，以生理盐水稀释 6 倍，1000×g

离心 10 min，取上清液，以生理盐水调零，于 415 nm

处比色测定吸光度。空白组：以等体积生理盐水代替

样品液和 H2O2，其余同样品组。对照组：以等体积生

理盐水代替样品液，其余同样品组。分别以吸光度计

算溶血度和抑制率。 

抑制率/%=(A 对照-A 样品)/(A 对照-A 空白)×100% 

溶血率/%=(A 对照-A 空白)/(A 样品-A 空白)×100% 

1.4  数据分析 

数据用平均值±标准偏差（X±SD）表示，试验重

复次数n=3，组间差异进行方差分析及t检验，用SAS 8.2

软件完成。 

2  结果与讨论 

2.1  EGCG乙酰化产物的确证 

利用脂肪酶Lipozyme RM IM在乙腈反应体系中催

化EGCG与乙酸乙烯酯进行乙酰化反应，得到EGCG乙

酰化产物（反应过程见图1），图2为EGCG乙酰化产物

的LC-MS/MS分析结果，EGCG的分子量为458，一个

羟基上的氢被一个乙酰基取代，分子量增加42。通过

选择离子分析，4.77 min色谱峰分子量为459（M+H），

可以认为是未转化的EGCG。5.6~6.2 min的三个小峰，

分子量均为501，是EGCG的一个羟基上的氢被一个乙

酰基取代的产物，出现三个小峰可能是因为取代位置

不同。在6.6~7.0 min处的三个峰分子质量为543，是不

同位置上二取代的产物。7.2~7.8 min的三个峰，分子量

为585，是不同位置上三取代的产物。经质谱确证，用

酶法分子修饰EGCG后得到了不同取代度的乙酰化产

物，产物的转化率为89.57%。 

 
图 1 EGCG 酶法乙酰化反应过程 

Fig.1 The reaction process of enzymatic acetylation of EGCG 

 
图 2 EGCG 酰化产物质谱分析结果 

Fig.2 LC-MS/MS results of acetylated EGCG 

注：A：乙酰化反应后产物在 280 nm 下的液相色谱图；B：

EGCG 分子中 3 个羟基被乙酰化产物（Mw=585）的质谱选择

离子图；C：EGCG 分子中 2个羟基被乙酰化产物（Mw=543）

的质谱选择离子图；D：EGCG 分子中 1 个羟基被乙酰化产物

（Mw=501）的质谱选择离子图；E：EGCG 分子（Mw=459）

的质谱选择离子图。 

2.2  乙酰化 EGCG产物的红外光谱分析 

图3是 EGCG 的红外光谱图，图4是乙酰化 EGCG

的红外光谱图，从两张图中可以看到二者有两处明显

的不同，首先乙酰化 EGCG 在1738.4 cm-1处有一个明

显的吸收峰，这是羰基(C=O)酯键的特征吸收峰，说
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明 EGCG 中的羟基（-OH）被乙酰基所取代，形成了

酯键；其次乙酰化EGCG 的红外光谱图中，在2970.4 

cm-1处，有一个吸收峰，此处是烷烃中甲基(-CH3)伸缩

振动的特征吸收峰，EGCG 分子结构中没有烷烃存在，

而乙酰基中含有一个甲基，说明在乙酰化 EGCG 样品

中存在乙酰基结构。通过 EGCG 反应前后红外图谱对

照分析进一步证明酶法乙酰化 EGCG 是成功的。 

 
图3 EGCG的红外光谱图 

Fig.3 Infrared spectrogram of EGCG 

 
图4 乙酰化EGCG的红外光谱图 

Fig.4 Infrared spectrogram of acetylated EGCG 

2.3  乙酰化 EGCG 对超氧阴离子自由基的抑

制作用 

超氧阴离子自由基（O2
-·）本身不太活泼，但可

通过歧化反应和其它反应途径产生 H2O2和·OH，是生

物体系中自由基产生的根源。人体内有一定数量的超

氧阴离子自由基存在，不发生化学变化时对人体无害，

但是一旦与羟基(·OH)结合后，其产物会导致细胞

DNA损坏，破坏人类机体功能[12]。不仅 O2
-·本身有毒

害作用，而且其衍生的自由基也具有细胞毒性，会导

致细胞 DNA 损伤及细胞膜损伤，所以本实验研究了

乙酰化 EGCG 的清除 O2
-·能力。 

根据抗超氧阴离子自由基测定试剂盒的方法，测

得不同浓度的抗氧化剂的超氧阴离子自由基抑制率结

果如图5。由图5可知：在0.1~0.7 mg/mL浓度范围内，

随着抗氧化溶液浓度的增大，测得清除超氧阴离子能

力也逐渐增大。不同抗氧化剂质量浓度与超氧阴离子

自由基抑制率之间呈量效关系。在0.5 mg/mL浓度下，

Vc样品溶液的抗超氧阴离子自由基抑制率最高，达到

87.82%；EGCG为41.32%，乙酰化EGCG和TBHQ的抑

制率相当，分别为35.52%和36.49%。结果表明清除氧

阴离子自由基抑制率能力大小为：Vc>EGCG>TBHQ≈

乙酰化EGCG。 

 
图5 乙酰化EGCG清除超氧阴离子能力 

Fig.5 O2
-· scavenging activity of acetylated EGCG 

2.4  乙酰化 EGCG清除羟基自由基能力 

 
图6 乙酰化EGCG清除羟基自由基能力 

Fig.6 ·OH scavenging activity of acetylated EGCG 

·OH是已知的存在于需氧生物代谢过程中的氧化

性最强的氧自由基，几乎可以和所有的生物大分子发

生不同类型的反应，具有非常高的速率常数，其危害

最大，能够引起膜脂、蛋白质和核酸的氧化损伤，导

致细胞衰老、死亡和机体病变[11]。机体内的H2O2可变

为·OH，能产生·OH的体系还有Fenton反应体系、还原

性谷胱甘肽-H2O2体系、烟酰胺腺嘌吟磷酸二核苷酸

-H2O2体系、邻菲哕啉-抗坏血酸-H2O2体系、抗坏血酸

-Cu2+体系等。本实验采用的是Fenton反应体系体系来

检测不同浓度抗氧化剂清除·OH的效果，结果如图6所

示。由图6可知：在0.1~0.8 mg/mL浓度范围内，随着抗

氧化溶液浓度的增大，测得羟自由基抑制率也逐渐增

大。不同抗氧化剂质量浓度与·OH清除率呈量效关系。

app:ds:infrared%20spectrogram
app:ds:infrared%20spectrogram
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0.5 mg/mL浓度的四种抗氧化剂样品，测得的羟自由基

抑制率值：Vc最高，为97.82%；TBHQ最低，为23.49%；

EGCG为69.67%；乙酰化EGCG为62.52%。以上数据表

明羟自由基抑制率大小顺序为：Vc>EGCG>乙酰化

EGCG>TBHQ。 

2.5  乙酰化 EGCG清除 DPPH·能力 

表1 不同抗氧化剂对DPPH自由基的清除作用 

Table 1 DPPH radical scavenging activities of different 

antioxidant 

样品 抑制率/%* IC50 浓度/(mg/L) 

Vc 

EGCG 

乙酰化 EGCG 

TBHQ 

94.43±4.85 

88.34±4.01 

87.24±3.87 

84.28±3.21 

8.51 

9.85 

11.5 

12.8 

注：*抑制率为浓度为 200μg/mL 时的抑制率 

DPPH·是一种具有稳定的未配对电子的化合物，

在 517 nm 处有一强吸收，使其乙醇溶液呈深紫色，

而当有自由基清除剂存在时，由于与其单电子配对而

使其吸收逐渐消失，继而褪色，其褪色程度与其接受

的电子数量成定量关系。实验测得 EGCG、乙酰化

EGCG、TBHQ、Vc 的 DPPH自由基抑制率结果如表

1 所示。从 IC50浓度来看，四种抗氧化剂的 DPPH·抑

制 率由大 到小的 顺序是： Vc>EGCG> 乙酰 化

EGCG>TBHQ。乙酰化 EGCG 组的 DPPH·清除率与

EGCG 相比有所下降，可能因为在乙酰化过程中，将

EGCG 中具有清除自由基活性的羟基进行了部分的取

代，在提升了 EGCG 的脂溶性的同时，其清除自由基

能力必然要有所损失，但总体损失的程度较小，还保

留了较强的清除自由基能力。但与 TBHQ 相比，乙酰

化 EGCG 的 DPPH·清除率要略高一些。 

2.6  乙酰化 EGCG抑制 H2O2诱导大鼠肝脏线

粒体脂质过氧化作用 

机体通过酶系统产生氧自由基，后者能攻击生物

膜中的多不饱和脂肪酸而引发脂质过氧化作用，并因

此形成脂质过氧化物，如醛基（MDA）、酮基、羟基、

羰基、氢过氧基或内过氧基，以及新的氧自由基等。

产物中的有害物质能引起细胞代谢及功能障碍甚至死

亡，因此机体中MDA含量的变化可反应机体内脂质过

氧化的程度[13]。Fe2+和H2O2都是很强的自由基诱导剂，

在大鼠肝脏线粒体中添加Fe2+和H2O2，其产生的MDA

显著增加。乙酰化EGCG和EGCG对H2O2诱导大鼠肝脏

线粒体MDA生成的影响结果见表2。与正常组相比，在

加入H2O2之后，对照组机体中的MDA含量显著增加，

说明·OH可促使大鼠肝线粒体脂质过氧化反应。当加入

不同浓度的乙酰化EGCG和EGCG后，MDA的生成量显

著减少，表明乙酰化EGCG和EGCG在20~320 mg/L范

围内都能有效抑制H2O2诱导大鼠肝线粒体的氧化作

用，抑制率随着他们浓度的增加而提高，并存在一定

的量效关系。在EGCG浓度为320 mg/L时，抑制率能达

到69.44%。总体而言，EGCG抑制H2O2诱导大鼠肝脏

线粒体脂质过氧化能力比乙酰化EGCG稍强。 

表 2 乙酰化 EGCG 和 EGCG对 H2O2诱导大鼠肝线粒体抗氧化性影

响(n=3，X±SD) 

Table 2 Effect of acetylated EGCG and EGCG on lipid 

peroxidation of liver induced by H2O2  

组别 
浓度 

/(mg/L) 

抑制率 

/% 

MDA 生成量 

/(nmol/mg pro) 

空白组 / / 0.65±0.07 

对照组 / / 6.54±0.16 

EGCG 

样品组 

320 69.44±4.08* 2.45±0.14* 

160 58.33±3.07* 3.11±0.16* 

80 47.22±2.25** 3.76±0.18** 

40 25.00±1.07** 5.07±0.20** 

20 16.67±0.31** 5.56±0.10** 

乙酰化 EGCG 

样品组 

320 61.11±1.65* 2.94±0.08* 

160 47.22±2.25* 3.76±0.18* 

80 41.67±2.84* 4.09±0.28* 

40 19.44±0.75** 5.39±0.21** 

20 13.89±0.98** 5.72±0.31** 

注：*:P＜0.05, **: P＜0.01与对照组比，下同。 

2.7  乙酰化 EGCG抑制 H2O2诱导大鼠红细胞

溶血实验 

红细胞具有典型的生物细胞膜结构，容易获得，

被广泛地应用于膜脂质过氧化的研究中。生物体内红

细胞处于充足的氧环境中，含有启动和催化脂质过氧

化反应的金属络合物血红蛋白，且膜上富含多价不饱

和脂肪酸，这些特点均使得红细胞对氧化损伤极为敏

感。因而考察抗氧化剂对红细胞结构和功能的影响被

公认为是研究细胞氧化损伤的重要方法之一[14]。本试

验通过H2O2诱导氧化，加入H2O2后红细胞溶血量显著

高于正常组，说明H2O2使红细胞膜受氧化而损伤，胞

内容物外流。在体系中加入不同浓度的乙酰化EGCG和

EGCG后，可显著抑制红细胞的氧化损伤。由表3可见，

在浓度为80 mg/L时，乙酰化EGCG和EGCG的溶血率分

别为20.92%和18.31%，抑制率分别为79.08%和81.69%，



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2014, Vol.30, No.1 

27 

随着乙酰化EGCG和EGCG浓度的增加，对抑制H2O2

诱导大鼠红细胞氧化溶血的效果越好，且呈良好的剂

量关系。乙酰化EGCG与EGCG对H2O2诱导大鼠红细胞

溶血能力相差不大，EGCG比乙酰化EGCG略强。 

表 3 不同浓度乙酰化 EGCG 与 EGCG 抑制 H2O2诱导大鼠红细胞溶

血结果 

Table 3 Effect of acetylated EGCG and EGCG on erythrocytic 

hemolysis induced by H2O2 

组别 浓度/(mg/L) 抑制率/% 溶血率/% 

空白组 / / 16.67±0.58 

对照组 / / 100 

EGCG 

样品组 

320 96.31±2.95** 3.69±0.05** 

160 89.85±2.70** 10.15±0.31** 

80 81.69±2.64* 18.31±0.59** 

40 71.23±2.75* 28.77±1.09* 

20 58.62±1.25* 41.38±2.08* 

乙酰化 EGCG 

样品组 

320 93.54±2.60** 6.46±0.08** 

160 84.77±2.51** 15.23±0.53** 

80 79.08±1.78* 20.92±0.49** 

40 69.08±1.97* 30.92±1.12* 

20 58.15±1.09* 41.85±1.98* 

3  结论 

由于EGCG含有多个酚羟基，脂溶性较差，导致其

不易透过双脂层细胞膜，难以到达靶向作用点，从而

可有效利用的浓度很低，大大降低其生物利用度。目

前有关改善EGCG脂溶性分子修饰的研究主要是对其

分子上的羟基进行酰化或酯化。本文通过非水相脂肪

酶催化作用，EGCG与乙酸乙烯酯反应制备得到乙酰化

EGCG。测定了乙酰化EGCG对超氧阴离子自由基

（O2
-·）、羟基自由基（·OH）、DPPH自由基的清除

能力。结果表明，乙酰化对O2
-·、·OH、DPPH·均具有

较强的清除能力，其浓度与抗氧化活性呈现一定的量

效关系。比较了EGCG、脂溶性EGCG、TBHQ和Vc的

抗氧化能力，结果清除氧阴离子自由基抑制率能力为：

Vc>EGCG>TBHQ≈乙酰化EGCG。羟自由基抑制率能

力为：Vc>EGCG>乙酰化EGCG>TBHQ。DPPH·抑制

率能力为：Vc>EGCG>乙酰化EGCG>TBHQ。通过体

外抗脂质过氧化实验，乙酰化EGCG能够明显抑制H2O2

诱导大鼠肝线粒体MDA生成和抑制H2O2诱导大鼠红

细胞溶血作用。总体而言，乙酰化EGCG的抗氧化能力

与EGCG相比有所下降，这是由于在乙酰化过程中，

EGCG分子中的酚羟基被乙酰基部分取代，在提升了

EGCG的脂溶性的同时，其清除自由基能力有所损失，

但总体损失的程度较小，还保留了较强的体外抗氧化

活性。 
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