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摘要　采用模拟胃肠消化模型研究食物基质对茶多酚含量及抗氧化活性的影响.结果表明:与茶多酚模拟

胃消化比较,添加牛奶、糊化淀粉和食用油后,茶多酚含量分别降低２１．７％、１５．０％和３．３％,白砂糖或柠檬酸的

添加对其含量无明显影响.添加柠檬酸后,茶多酚清除 DPPH 自由基(DPPH􀅰)能力显著增强,清除 ABTS自

由基(ABTS＋ 􀅰)能力显著降低,总抗氧化能力无明显变化;添加白砂糖后其清除 ABTS＋ 􀅰能力显著降低,其他

抗氧化活性无明显变化;添加糊化淀粉或牛奶后,其抗氧化活性显著降低;添加食用油后其抗氧化活性无明显变

化.与茶多酚模拟肠消化比较:添加牛奶后茶多酚含量显著降低７．７％,其他食物基质的添加则对其含量无明显

影响.添加柠檬酸后,茶多酚的总抗氧化能力与清除 ABTS＋ 􀅰能力显著增强,清除 DPPH􀅰能力无明显变化;

添加食用油后其清除 DPPH􀅰和 ABTS＋ 􀅰能力显著增强,总抗氧化能力无明显变化;添加糊化淀粉或牛奶后,

其清除 ABTS＋ 􀅰能力显著增强,其他则无明显变化;添加白砂糖后其抗氧化活性无明显变化.
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　　茶多酚(teapolyphenols,TP)是茶叶中多元酚

的混合物,主要包括儿茶素等类黄酮物质如EGCG、

EGC、EC、C以及少量酚酸如没食子酸等,因结构中

存在多个酚羟基而具有强抗氧化活性[１].茶多酚不

仅大量存在于茶中,还可作为一种天然抗氧化剂被

广泛应用于食品和保健品中[２].无论是以饮用的方

式还是以食用的方式被摄入人体,茶多酚都需要经

过人体胃肠消化过程.目前,多采用化学浸提法评

价茶叶中的茶多酚含量及抗氧化活性,但忽略了胃

肠消化对茶多酚消化稳定性的影响.
体外模拟肠胃消化试验多以茶汤或是茶叶提取

物为主,如 Tenore等[３]研究发现茶汤经模拟胃肠消

化后,茶多酚主要组分发生氧化、聚合、降解等反应,
其含量显著降低.Shim 等[４]研究茶叶提取物模拟

消化后茶多酚含量亦显著降低.Record等[５]发现

茶汁经模拟胃肠消化后,茶多酚不仅含量显著降低,
而且其抗氧化活性也显著降低.同时,研究表明

Vc、柠檬酸可显著减缓模拟消化中茶多酚含量的损

失[４].因此,摄入食物等在一定程度上也会影响消

化过程中茶多酚在胃肠液中的含量及抗氧化活性.
而茶汤或茶叶提取物的成分较多,对于准确揭示茶

多酚经模拟消化后的含量和抗氧化活性的变化,可
能会有一定的影响;另一方面,当前有关食物基质对

模拟消化茶多酚含量及抗氧化活性影响的研究相对

较少.因此,本研究以茶多酚为研究对象,通过模拟

人体胃肠道消化的方法研究茶多酚消化前后其含量

及抗氧化活性的变化,同时,采用牛奶、糊化淀粉、白
砂糖、柠檬酸和食用油等５种食物基质分别研究其

对模拟胃肠消化茶多酚含量及抗氧化活性的影响,
以期探明模拟胃肠道消化对茶多酚稳定性的影响及

牛奶、糊化淀粉等５种食物基质分别与茶多酚共存

时对其消化稳定性的影响,从而为进一步探明茶多

酚对人体的潜在功效及其营养价值和药用价值提供

理论参考.

1　材料与方法

1.1　材料、试剂与仪器

１)试验材料.茶多酚(≥９８％,TP,安徽红星药
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业股份有限公司);脱脂牛奶、白砂糖、食用柠檬酸、
食用油(金龙鱼大豆油)、马铃薯淀粉均为市售.

２)主要试剂.胃蛋白酶(Pepsin１∶３０００)和福

林酚,Biosharp公司;胰酶、粘蛋白、１,１Ｇ二苯基Ｇ２Ｇ苦

基肼(DPPH,BR)和２,２′Ｇ联氨Ｇ双Ｇ３Ｇ乙基苯并噻唑

啉Ｇ６Ｇ磺酸二胺盐(ABTS,９８％),上海源叶生物科技

有限公司;脂肪酶(１０万 U/g)和２,４,６Ｇ三吡啶基三

嗪(TPTZ,９９％),上海阿拉丁生化科技股份有限公

司;猪胆盐,国药集团化学试剂有限公司;浓盐酸等

其他试剂均为分析纯.

３)主要仪器.７２２N型可见分光光度计,上海菁

华科技仪器有限公司;HHＧ６型数显恒温水浴锅,国
华电器有限公司;ISＧRDD３型台式恒温振荡器,美
国Crystal公司;TDLＧ５ＧA型离心机,上海安亭科学

仪器厂.
1.2　样品处理

将质量分数为２％的淀粉糊化后冷却待用.依

据日常生活、茶饮料标准及食品添加剂标准等,在总

体积为１０mL的消化样品中添加一定量的食物基

质,具体如下:分别向锥形瓶中加入７mL糊化淀

粉、２mL食用油、３mL牛奶、０．４g柠檬酸和０．６g
白砂糖,各加入一定体积的蒸馏水,再各加入０．０４g
茶多酚,则最终的混合液中以上食物基质的添加

量分别为糊化淀粉７０％、食用油２０％ (体积分

数)、牛奶３０％ (体积分数)、柠檬酸４％(质量分

数)和白砂糖６％(质量分数).以纯茶多酚溶液

为未消化样.
1.3　模拟消化样品制备

１)人工胃肠液配制.采用 Hur等[６]的方法,建
立模拟消化模型.按文献所述先配好胃原液、十二

指肠原液和胆原液.模拟胃液:胃蛋白酶、粘蛋白、
胃原液分别为０．５g、０．６g、１００mL,混合均匀,并调

pH 至１．３±０．２.模拟十二指肠液:胰酶粉、脂肪酶、
十二指肠原液分别为１．８g、０．３g、１００mL,混合均

匀,并调pH 至８．１±０．２.模拟胆汁:猪胆盐、胆原

液分别为６．０g、１００ mL,混合均匀,并调 pH 至

８．２±０．２.

２)模拟胃消化过程.向１０mL上述样品中分

别加入２０mL模拟胃液,置于恒温振荡器中３７℃、

１００r/min震荡２．０h后将此消化液置于冰浴中钝

化酶活,１５~２０min后４５００r/min离心１０min,取
上清液用于测定茶多酚含量及其抗氧化活性.在测

定吸光度时,分别以空白胃液、无茶多酚的食物基质

胃消化样为参比,用以消除模拟胃液及食物基质自

身对测定结果造成的影响.

３)模拟肠消化过程.将模拟胃消化后的消化

液,先用１．０mol/LNaHCO３调pH 至６．０±０．２,然
后加入３０mL模拟肠液(２０mL模拟十二指肠液和

１０mL模拟胆汁),混合均匀后置于恒温振荡器中

３７℃、１００r/min震荡２．０h,再将此消化液置于冰

浴中钝化酶活,４５００r/min离心１０min,取上清液

用于测定茶多酚含量及其抗氧化活性.在测定吸光

度时,分别以空白胃肠液、无茶多酚的食物基质胃肠

消化样为参比,消除模拟胃肠液及食物基质自身对

测定结果造成的影响.
1.4　茶多酚含量的测定

参照国标 GB/T８３１３—２００８测定[７],绘制没食

子酸浓度Ｇ吸光度标准曲线,结果表示为每克茶多酚

相当于没食子酸的质量(g),gGAE/gTP.
1.5　抗氧化活性的测定

１)总 抗 氧 化 能 力.采 用 FRAP 法 测 定[８].

TPTZ 反 应 液:１０ mmol/L TPTZ 溶 液 (用 ４０
mmol/LHCl溶液定容)、２０mmol/L氯化铁溶液、

０．３ mol/L 醋酸钠缓冲溶液 (pH ３．６)以体积比

１∶１∶１０混匀,并于３７℃恒温水浴１０~１５min后

待用;准确吸取稀释样品溶液１００μL,加入３．０mL
TPTZ反应液,３７℃水浴３０min,于５９３nm 处测定

吸光 度.以 不 同 浓 度 (０．２、０．４、０．６、０．８、１．０
mmol/L)的硫酸亚铁绘制标准曲线.样品的总抗

氧化能力(FRAP)就表示为每克茶多酚相当于Fe２＋

的物质的量,mmolFe２＋/gTP.

２)DPPH􀅰清除能力.参考 Blois[９]的方法测

定.取２．０mL待测液,加入２．０mLDPPH 乙醇溶

液,摇匀后室温下暗处静置３０min,于５１７nm 处测

定吸光度(Ax);同时测定２．０mL待测液与２．０mL
９５％乙醇溶液混合液的吸光度(Ay),以排除待测液

对测定的影响;测定２．０mL待测液溶剂与２．０mL
DPPH 乙醇溶液混合液的吸光度(A０).按下式计

算DPPH􀅰清除率:

DPPH􀅰清除率＝[A０－(Ax－Ay)]/A０×１００％
以不同质量浓度(３、５、１０、１５、２０μg/mL)抗坏

血酸的清除率为纵轴,抗坏血酸浓度为横纵绘制标

准曲线,结果表示为每克茶多酚相当于抗坏血酸的

质量(g),gVCE/gTP.

３)ABTS＋ 􀅰清除能力.根据 Re等[１０]和 ThaiＧ
pong等[１１]的方法稍有调整,具体如下.ABTS储

６０１
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备液:７．０mmolABTS水溶液与２．４５mmol过硫酸

钾溶液以体积比１∶１混合均匀,暗处静置１６h以

上.ABTS反应液:取储备液用９５％乙醇溶液稀

释,使稀释液在７３４nm 处的吸光值为０．７０±０．０５.
测定:取稀释样品２００μL,加入３．０mLABTS反

应液,暗处反应１．０h后在７３４nm 处测定吸光

值.ABTS＋ 􀅰清除率＝(A０－Ax)/A０×１００％,
其中,A０为 空 白 对 照 的 吸 光 值;Ax 为 样 品 的 吸

光值.
以不同质量浓度(０、１６、３２、４８、６４、８０μg/mL)

抗坏血酸的清除率为纵轴,抗坏血酸浓度为横纵绘

制标准曲线,结果表示为每克茶多酚相当于抗坏血

酸的质量(g),gVCE/gTP.
1.6　数据分析

所有试验均为３次重复,结果表示为x± S.
数据用SPSS１９．０软件中的 OneＧwayANOVA 分

析,通过LSD检验进行组间比较,P＜０．０５表示差

异显著.

2　结果与分析

2.1　模拟胃肠消化对茶多酚含量的影响

由图１可知,茶多酚经过模拟胃肠消化后其含

量均显著降低.茶多酚经模拟胃消化后其含量显著

降低了１０．４％,模拟肠消化后其含量显著降低了

４１．７％.结果表明,模拟胃肠消化过程中,茶多酚对

肠液更为敏感,而在胃液中相对较为稳定.
2.2　食物基质对模拟胃肠消化茶多酚含量的影响

由图１可知,不同食物基质分别与茶多酚共存

模拟胃肠消化对其含量的影响存在差异.其中,牛
奶、糊化淀粉和食用油的添加分别显著增加了模拟

胃消化后茶多酚含量的降低,柠檬酸或白砂糖的添

加则对其模拟胃消化后的含量没有明显影响;牛奶

的添加显著增加了模拟肠消化后茶多酚含量的降

低,柠檬酸、白砂糖、糊化淀粉或食用油的添加对茶

多酚模拟肠消化后其含量的影响不显著.这表明部

分食物基质能够显著影响茶多酚在模拟胃肠消化

　图中不同小写字母表示在０．０５水平达显著性差异(P＜０．０５)Differentlowercasealphabetsrepresentedsignificantdifferenceat０．０５

levels;未消化 TP:未经模拟胃肠消化处理的 TP样品 TPwithoutsimulateddigestion;TP:经模拟胃肠消化后的 TP样品 TPafter

simulateddigestion;TP＋柠檬酸/白砂糖/食用油/糊化淀粉/牛奶:茶多酚分别与柠檬酸/白砂糖/食用油/糊化淀粉/牛奶共存模拟胃

肠消化后的 TP样品 TPaftersimulateddigestionwithpresenceofcitricacid/sucrose/soybeanoil/gelatinizedstarch/milk．下同 The

sameasbelow．

图１　共存食物基质对模拟胃肠消化茶多酚含量的影响

Fig．１　Effectsofcoexistencefoodmatrixesonthecontentsofteapolyphenolsaftersimulateddigestion

过程中的稳定性.
与茶多酚单独模拟胃消化比,牛奶、糊化淀粉和

食用油与茶多酚共存模拟胃消化后,茶多酚含量分

别显著降低了２１．７％、１５．０％和３．３％.与茶多酚单

独模拟肠消化比,牛奶与茶多酚共存模拟肠消化后,
茶多酚含量显著降低了７．７％.结果表明,模拟肠消

化在一定程度上缓解了牛奶、糊化淀粉以及食用油

分别与茶多酚共存消化时对茶多酚含量的影响.

７０１
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2.3　食物基质对模拟胃肠消化茶多酚抗氧化活性

的影响

　　１)食物基质对茶多酚总抗氧化能力的影响.由

图２可知,茶多酚经过模拟胃肠消化后,其总抗氧化

能力(FRAP)均显著降低.茶多酚经模拟胃消化后

其 FRAP 显 著 降 低 了 ５．４％,模 拟 肠 消 化 后 其

FRAP显著降低了５６．９％,表明茶多酚模拟肠消化

后的FRAP明显低于模拟胃消化后的FRAP,这与

模拟消化后茶多酚含量的变化趋势一致,说明茶多

酚经过模拟消化后其含量的改变也导致了抗氧化活

性的改变.
图２表明,不同食物基质与茶多酚共存模拟消

化对其FRAP的影响存在差异.模拟胃消化后,糊
化淀粉和牛奶的添加分别显著增加了茶多酚FRAP
的降低,分别添加柠檬酸、白砂糖和食用油时对茶多

酚FRAP没有显著影响;模拟肠消化后,柠檬酸的

添加显著减缓了茶多酚FRAP的降低,分别添加白

砂糖、食用油、糊化淀粉和牛奶时对茶多酚 FRAP
没有显著影响.如图２所示,与茶多酚单独模拟胃

消化相比,糊化淀粉和牛奶与茶多酚共存模拟胃消

化后,茶 多 酚 FRAP 分 别 显 著 降 低 了 １３．５％ 和

１６．３％;与茶多酚单独模拟肠消化比,柠檬酸与茶多

酚共存模拟肠消化后,茶多酚 FRAP显著增加了

４８．３％.

图２　共存食物基质对模拟消化茶多酚总抗氧化能力的影响

Fig．２　EffectsofcoexistencefoodmatrixesonFRAPsofteapolyphenolsaftersimulateddigestion

　　综上可知,柠檬酸与茶多酚共存模拟肠消化,虽
然对茶多酚含量没有显著影响,但却显著减缓了茶

多酚FRAP的降低;食用油与茶多酚共存模拟胃消

化,虽然显著增加了茶多酚含量的降低,但对其

FRAP没有明显影响;牛奶与茶多酚共存模拟肠消

化,虽然显著增加了茶多酚含量的降低,但却对其

FRAP没有显著影响.由此可见,在模拟消化中柠

檬酸、食用油以及牛奶均可对茶多酚FRAP起到协

同增 效 作 用,而 白 砂 糖 对 茶 多 酚 模 拟 消 化 后 的

FRAP没有明显影响.

２)食物基质对茶多酚清除 DPPH􀅰能力的影

响.如图３所示,茶多酚经过模拟胃消化后其清除

DPPH􀅰能力显著增加了４０．９％,说明茶多酚经模

拟胃消化后可能生成了具有更强清除DPPH􀅰能力

的物质;模拟肠消化后其清除 DPPH􀅰能力显著降

低了４６．２％.

图３表明,不同食物基质与茶多酚共存模拟对

其清除DPPH􀅰能力的影响存在差异.模拟胃消化

后,柠檬酸的添加显著减缓了茶多酚清除 DPPH􀅰
能力的降低,糊化淀粉和牛奶的添加分别显著增加

了茶多酚清除DPPH􀅰能力的降低,白砂糖或食用

油的添加对茶多酚清除 DPPH􀅰能力没有明显影

响;模拟肠消化后,食用油的添加显著减缓了茶多酚

清除 DPPH􀅰能力的降低,分别添加柠檬酸、白砂

糖、糊化淀粉和牛奶时对茶多酚清除 DPPH􀅰的能

力没有明显影响.如图３所示,与茶多酚单独模拟

胃消化相比,柠檬酸与茶多酚共存模拟胃消化清除

DPPH􀅰能力显著增加了１９．４％;糊化淀粉和牛奶

与茶多酚共存模拟胃消化后其清除DPPH􀅰能力分

别显著降低了１５．４％和１４．９％;与茶多酚单独模拟

肠消化比,食用油与茶多酚共存模拟肠消化后其清

除DPPH􀅰能力显著增加了９．３％.
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结果表明,在模拟消化中柠檬酸、食用油以及牛

奶均可对清除DPPH􀅰能力起到协同增效作用,而
白砂糖对茶多酚模拟消化后清除DPPH􀅰的能力没

有明显影响.

图３　共存食物基质对模拟消化茶多酚清除DPPH􀅰能力的影响

Fig．３　EffectsofcoexistencefoodmatrixesonDPPHradicalscavengingcapacities
ofteapolyphenolsaftersimulateddigestion

　　３)食物基质对茶多酚清除 ABTS＋ 􀅰能力的影

响.如图４所示,茶多酚经过模拟胃消化后其清除

ABTS＋ 􀅰能力为２．３０±０．０３gVCE/gTP,消化前

后没有明显变化;模拟肠消化后其清除 ABTS＋ 􀅰
能力显著降低了３７．６％.这说明茶多酚经模拟胃消

化后其清除 ABTS＋ 􀅰能力相对较强.
图４结果表明,不同食物基质与茶多酚共存模

拟消化对其清除 ABTS＋ 􀅰能力的影响存在差异.
模拟胃消化后,柠檬酸、白砂糖、糊化淀粉和牛奶的

添加分别显著促进了茶多酚清除 ABTS＋ 􀅰能力的

降低,食用油的添加则对茶多酚清除 ABTS＋ 􀅰能

力没有明显影响;模拟肠消化后,柠檬酸、食用油、糊
化淀粉和牛奶的添加分别显著减缓了茶多酚清除

ABTS＋ 􀅰能力的降低,白砂糖的添加则对茶多酚清

除ABTS＋ 􀅰能力的影响不明显.如图４所示,与茶

多酚单独模拟胃消化相比,柠檬酸、白砂糖、糊化淀

粉和牛奶与茶多酚共存模拟胃消化后,茶多酚清除

ABTS＋ 􀅰能力分别显著降低了８．３％、５．２％、１１．３％
和１０．０％;与茶多酚单独模拟肠消化比,柠檬酸、食
用油、糊化淀粉和牛奶与茶多酚共存模拟肠消化后,
茶多酚清除 ABTS＋ 􀅰能力分别显著增加了２７．０％、

３１．１％、２４．３％和１４．９％.

图４　共存食物基质对模拟消化茶多酚清除ABTS＋ 􀅰能力的影响

Fig．４　EffectsofcoexistencefoodmatrixesonABTS＋ 􀅰radicalscavenging
capacitiesofteapolyphenolsaftersimulateddigestion
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　　结果表明,在消化过程中柠檬酸、食用油、糊化

淀粉以及牛奶均可对清除 ABTS＋ 􀅰能力起到协同

增效作用,而白砂糖基本对茶多酚模拟消化后清除

ABTS＋ 􀅰的能力没有明显影响.

3　讨　论

3.1　模拟胃肠消化对茶多酚含量及其抗氧化活性

的影响

　　有关福林酚法测定模拟胃肠消化过程中 TP含

量,国内外学者早有研究,如 Record等[５]研究茶汤

模拟消化中 TP含量的变化,Lamothe等[１２]研究模

拟消化过程中奶酪与绿茶提取物的相互影响等,此
外,对其他植物多酚如葡萄多酚[１３]、苹果多酚[１４]等

模拟消化过程中多酚含量的测定,也多采用福林酚

法,该方法不仅简洁、快速、重复性好,更重要的是测

定结果接近真实值.本研究采用福林酚法测定 TP
模拟胃肠消化后的含量发现,TP经模拟胃消化和

模拟肠消化后其含量均显著降低,且模拟肠消化对

TP含量的影响更为显著.肠液和胆汁的pH 呈弱

碱性,而 TP结构中的酚性羟基较为活泼,在弱碱性

环境下易发生异构、氧化聚合、裂解等降解反应,如

EC可异构为C[１５],EGCG和EGC的B环没食子基

易氧化形成半醌类物质[５,１６],同时,TP中的儿茶素

类可在胃肠液作用下降解产生聚酯型儿茶素如同源

二聚体(TSA 和 TSD 等)、异源二聚体(m/z７６１
等)或发生环裂解反应形成烯烃类物质等[１７],从而

造成了模拟肠消化后 TP含量的降低,但消化过程

中胃肠液中主要的消化酶类对 TP 含量影响不

大[１６].因此,肠液和胆汁的弱碱性pH 可能是造成

模拟肠消化后 TP含量降低的重要原因.同时,消
化过程中温度、溶解氧等也可使 TP发生自氧化、异
构化等作用,从而造成 TP含量的进一步降低[１２].
此外,Lee等[１８]采用 GCＧMS检测方法研究云南普

洱茶提取物在粪便细菌中的代谢表明,提取物中儿

茶素 经 微 生 物 代 谢 ２４h 后 其 含 量 显 著 降 低 了

７１．２％~７２．８％,在细菌酶系的代谢下,TP可能发

生水解、去羟基、脱羧、环裂解等作用进而分解为小

分子物质[１９],且上述代谢作用与细菌种类密切相

关[１８],因此,TP在肠道菌群的作用下含量也会降

低.可见,TP在消化过程中,其稳定性受到破坏,
可能不利于 TP的吸收,这是 TP在体内生物利用

率低的主要原因之一[２０].

一般 TP 的 抗 氧 化 活 性 与 其 含 量 呈 正 相

关[５,２１],模拟消化后 TP含量的降低也会导致其抗

氧化活性的降低.比较 TP模拟消化前后的抗氧化

活性发现,模拟胃消化后其 FRAP显著降低、清除

ABTS＋ 􀅰也略有降低,但 TP清除 DPPH􀅰能力显

著增强,可能是模拟胃消化阶段,TP在酸性条件下

其儿茶素聚合产物积累相对较多,且产生的聚酯型

儿茶素具有更强的清除 DPPH􀅰能力[２２Ｇ２３];模拟肠

消化后其FRAP、清除DPPH􀅰和ABTS＋ 􀅰能力均

显著降低.
3.2　食物基质对模拟消化茶多酚含量及抗氧化活

性的影响

　　比较 TP与食物基质共存模拟胃肠消化后其含

量的变化发现,牛奶、糊化淀粉和食用油分别与 TP
共存模拟消化时,均显著促进了模拟胃消化后 TP
含量的降低,模拟肠消化后仅牛奶显著促进了 TP
含量的降低,表明肠消化过程在一定程度上能够缓

解这些食物基质的添加对 TP含量的影响.TP与

上述食物基质共存模拟消化后其含量降低,可能是

多酚类物质与蛋白质、碳水化合物或脂类物质结合

形成了复合物[２４],该复合物多是以氢键等非共价键

连接,但这种作用力是可逆的,易受pH、温度以及

各自浓度的影响而发生水解反应[２１],因此,在模拟

肠消化作用下,TP可能从复合物中游离出来,从而

缓解了 TP含量的进一步降低;同时,蛋白质、碳水

化合物或脂类物质可在消化酶的作用下分解,可能

也减少了复合物的形成.
抗氧化研究表明,在模拟胃肠消化中,牛奶、糊

化淀粉和食用油的添加虽然促进了 TP模拟消化后

其含量的降低,但这些食物基质可对其模拟消化后

的抗氧化活性起到一定的协同增效作用,说明 TP
与适量牛奶、糊化淀粉和油同食,对发挥 TP的抗氧

化功效有积极作用.柠檬酸与 TP共存模拟消化

后,TP含量没有明显变化,但 TP的抗氧化活性显

著增强,表明柠檬酸对 TP模拟消化后的抗氧化活

性亦有协同增效作用,可能与柠檬酸可以缓解消化

过程中 TP主要抗氧化物质 EGC、EGCG等的降解

有关[４],因此,柠檬酸可作为抗氧化剂应用于 TP产

品中,起到防止 TP氧化的作用.白砂糖的添加基

本对 TP模拟消化后的含量及抗氧化活性没有明显

影响,说明白砂糖可作为调味剂等应用于食用或药

用 TP产品中.因此,上述几种摄入的食物不同程

０１１
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度地影响了消化过程中 TP的含量,但大多数食物

基质对其抗氧化活性起到一定协同增效作用.
综上可知,模拟胃肠消化对 TP稳定性影响较

大,尤其是 TP在肠液中极不稳定.一般 TP中小

分子单体可在小肠被吸收,而其降解产物如聚酯型

儿茶素则需要在肠道菌群的作用下转化后才能被吸

收[２５].因此,有关肠道微生物对 TP生物转化影响

等方面的研究还有待进一步深入;同时,摄入的食物

等可对 TP模拟消化后其含量以及抗氧化活性有一

定影响,但食物基质与 TP之间的相互作用复杂,为
深入到分子结构水平解析食物基质与 TP之间相互

作用的机制,后续试验仍需采用多种现代分析检测

方法进行研究.此外,TP中儿茶素单体主要以糖

苷化、硫酸化和甲基化的形式参与人体代谢[２５],但
有关 TP具体吸收转化机制尚不清楚,仍需采用细

胞模型[２６]等深入生物活体研究,从而为更好地发挥

TP生物活性提供基本理论.
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Effectsoffoodmatrixoncontentandantioxidantactivityof
teapolyphenolsduringsimulatedgastrointestinaldigestion

WANGRui　CHENBowei　YANGXiaoping　WANGYan
SONGXiaowei　HUANGXin　YINJiaya

CollegeofHorticultureandForestryScience,HuazhongAgriculturalUniversity/

KeyLaboratoryofHorticulturalPlantBiology,MinistryofEducation,Wuhan４３００７０,China

Abstract　Simulatedgastricintestinaldigestionmodelwasusedtoevaluateeffectsoffoodmatrixes
onthecontentsandantioxidantactivitiesofteapolyphenolsinvitro．Resultsshowedthataddingmilk,

gelatinizedstarchandsoybeanoilsignificantlydecreasedcontentofteapolyphenolsby２１．７％,１５．０％
and３．３％,respectively．Comparingteapolyphenolsaftersimulatedgastricdigestion,addingsucroseor
citricacidhadnoinfluenceonitscontent．DPPH􀅰radicalscavengingcapacityofteapolyphenolssignifiＧ
cantlyincreasedandABTS＋ 􀅰radicalscavengingcapacitysignificantlydecreasedafteraddingcitricacid,

withnochangesofthetotalantioxidantcapacity．ABTS＋ 􀅰radicalscavengingcapacityofteapolyphenols
significantlydecreasedafteraddingsucrose．Otherantioxidantactivitieshadnochanges．Theantioxidant
activitiesofteapolyphenolsweresignificantlyreducedafteraddinggelatinizedstarchormilk．Soybeanoil
hadnoinfluencesonitsantioxidantactivities．ComparingwithteapolyphenolsaftersimulatedgastroinＧ
testinaldigestion,addingmilksignificantlydecreasedcontentsofteapolyphenolsby７．７％ andadding
othershadnoinfluence．ThetotalantioxidantcapacityandABTS＋ 􀅰radicalscavengingcapacityoftea
polyphenolssignificantlyincreasedafteraddingcitricacid．DPPH􀅰radicalscavengingcapacityhadno
change．DPPH􀅰andABTS＋ 􀅰radicalscavengingcapacityofteapolyphenolssignificantlyincreasedafter
addingsoybeanoil,withtotalantioxidantcapacityofnochange．ABTS＋ 􀅰radicalscavengingcapacityof
teapolyphenolssignificantlyincreasedafteraddinggelatinizedstarchormilk,withotherantioxidantacＧ
tivitiesofnochanges．Theantioxidantactivitiesofteapolyphenolshadnochangesafteraddingsucrose．

Keywords　teapolyphenols;foodmatrixes;simulatedgastrointestinaldigestion;totalantioxidant
capacity;DPPH􀅰;ABTS＋ 􀅰
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