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AKRYLAMID — POTENCJALNIE RAKOTWORCZA SUBSTANCJA WYSTEPUJACA
W ZYWNOSCI

WSTEP

Akrylamid, inaczej 2-propenamid (CH,
= CH-CO-NH,), jest produkowany na skale
przemystowa na drodze hydrolizy aktylonitry-
Iu i wykorzystywany do otrzymywania polia-
krylamidu. Jest to substancja krystaliczna bez
zapachu i smaku, o temperaturze topnienia
84,5°C; tatwo rozpuszczalna w wodzie, ace-
tonie i etanolu; odznaczajaca si¢ duza ruchli-
woscia w glebie, gdzie ulega biodegradacji
(FRIEDMAN 2003). Poliakrylamid znalazt sze-
reg zastosowan, na przyktad w oczyszczaniu
wody, w przemySsle papierniczym, kosmetycz-
nym i wlokienniczym. W laboratoriach akry-
lamid stuzy do selektywnej modyfikacji grup
sulfhydrylowych (-SH) biatek, natomiast po-
liakrylamid jest uzywany do elektroforetycz-
nego rozdzielania biatek i DNA.

Stosunkowo nowe i zaskakujace donie-
sienia 0 obecnoSci akrylamidu w pozywie-
niu oraz o prawdopodobnym, niekorzystnym
jego wplywie na komorki, tkanki i organy,
wlacznie z mozliwoscia wywolania transfor-

macji nowotworowej komorek, sklonily sze-
reg laboratoriow na Swiecie do rozpoczecia
badan nad toksycznoScia tej substancji (TARE-
KE i wspolaut. 2000). Autorzy stwierdzili, ze
u szczurOow istnieje zaleznoS¢ pomiedzy dieta
zawierajaca produkty smazone, a poziomem
adduktow powstalych w wyniku potaczenia
akrylamidu z hemoglobina. Sugerowali oni,
ze zrodltem akrylamidu wystepujacego u lu-
dzi, mierzonego posrednio w formie adduk-
tOw z hemoglobina, jest ZywnoSC zawierajaca
duze iloSci asparaginy i glukozy, przetwarza-
na w wysokiej temperaturze. Dwa lata poz-
niej zespot ten dowiodt ostatecznie (TAREKE
i wspotaut. 2002), ze zywnoS¢ bogata w we-
glowodany, poddawana termicznej obrobce
w wysokiej temperaturze, zawiera duza ilos¢
akrylamidu; w zZywnoSci bogatej w weglowo-
dany, na przyklad w ziemniakach, stezenie
akrylamidu wynosi od 150 nawet do 4000

ug/kg.

POCHODZENIE AKRYLAMIDU W ZYWNOSCI

Gdy w 2000 r. rozpoczeto badania nad
akrylamidem uwazano, ze jednym z jego Zro-
det jest poliakrylamid dodawany do nawo-
zOw sztucznych w celu obnizenia erozji gleb.
Badania wykazaly jednak, ze poliakrylamid
w warunkach podobnych do stosowanych
podczas smazenia frytek, w ogrzewanej za-
wiesinie wodno-olejowej, nie jest zrodiem
znaczacych iloSci wolnego akrylamidu. Pro-

ces rozkladu (depolimeryzacji) poliakryla-
midu ulatwia takze Swiatlo, natomiast nie
stwierdzono wptywu pH Srodowiska na ten
proces.

Poniewaz u wielu roSlin akrylamid mogl-
by kumulowac¢ si¢ w tkankach, zbadano jego
wystepowanie u roSlin. Jednak w przypadku
fasoli, kukurydzy i ziemniakéw, uprawianych
na glebach z dodatkiem poliakrylamidu, ste-
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zenie akrylamidu bylo niskie. Akrylamidu
nie znaleziono takze w pieczarkach i pomi-
dorach (FRIEDMAN 2003). Stwierdzono jed-
nak, ze roSliny przyswajaja akrylamid; musi
zatem wystepowac jaki$ nieznany dotychczas
mechanizm jego rozktadu, powodujacy jego
niski poziom w tkankach. Natomiast bakte-
rie maja zdolnoS¢ syntetyzowania enzymow,
ktore katalizuja zaréwno reakcje syntezy,
jak i biodegradacji akrylamidu. Na przykiad,
u Rhodococcus rhodochorus zachodzi enzy-
matyczna synteza akrylamidu z akrylonitrylu
przy udziale amidazy, syntetazy glutaminowe;j
oraz hydratazy nitrylu (FRIEDMAN 2003, STE-
VENS i wspotaut. 2003). Ten ostatni enzym,
hydrataza nitrylu, jest uzywany do produkcji
akrylamidu na skale przemystowa. Patogen-
ne bakterie Klebsiella pneumonice i Heli-
cobacter pylori (wywoluje wrzody zoladka)
syntetyzuja amidaze i sa potencjalnie zdolne
do degradacji akrylamidu. Przy pomocy tych
bakterii by¢ moze uda si¢ zredukowac iloS¢
wchlanianego wraz z zywnoScia akrylamidu
poprzez obnizenie stopnia jego przyswajania
w przewodzie pokarmowym (FRIEDMAN 2003,
VAN VLIET i wspotaut. 2003).

Chociaz w roslinach zawartos$¢ akrylamidu
jest niska, ich przygotowywanie do spozycia
sprzyja jego zwi¢kszeniu. Ostatnie publikacje
potwierdzaja, ze na zawartoS¢ powstajacego
w pozywieniu akrylamidu wplywa sposob
przygotowania potraw. Czynnikami wplywa-
jacymi wydatnie na powstawanie akrylamidu
sa: temperatura, zawartoS¢ i rodzaj amino-
kwasO6w oraz weglowodanéw w zZywnoSci,
a takze prawdopodobnie kilka jeszcze niezna-
nych obecnie czynnikéw (KONINGS i wspol-
aut. 2003, BECALSKI i wspotaut. 2003). Wyka-
zano ponadto, ze decydujacy wplyw na ilos¢
powstajacego akrylamidu ma powierzchnia
poddawanego termicznej obrobce produktu,
jak i czas ekspozycji. Znaczne iloSci akrylami-
du powstaja w temperaturze 120°C. W pew-
nych warunkach, w temperaturze 160-180°C,
zawarto$¢ akrylamidu wzrasta nawet do 20
mg/kg (TAUBERT i wspoétaut. 2004). Podczas
produkcji pieczywa pszennego temperatura
powyzej 200°C i wydluzony czas pieczenia
powoduja gwaltowny wzrost zawartoSci akry-
lamidu (SURDYK i wspoélaut. 2004). Dodanie,
wraz z drozdzami, asparaginy powodowalo
dalszy wzrost zawartoSci akrylamidu w chle-
bie z okoto 80 ug/kg do 600-6000 pg/kg.

W prostych eksperymentach, w ktorych
odtwarzano warunki sporzadzania potraw
stosowane na co dzien w kuchni, stwierdzo-
no, ze zawartoS¢ w nich akrylamidu jest bar-

dzo roézna i zalezy od sposobu ich przygoto-
wywania. Jego zawartoS¢ okazala sie skorelo-
wana ze stopniem przyrumienienia potrawy,
np. gdy bialy lub razowy chleb byly opieka-
ne na ciemny kolor. Grilowanie ziemniakOw
zwicksza zawartoS¢ akrylamidu w wickszym
stopniu niz ich smazenie czy pieczenie (AHN
i CASTLE 2002). Potrawy z ziemniakOw przy-
gotowywane w wysokiej temperaturze za-
wieraly duze iloSci akrylamidu, natomiast
ziemniaki gotowane — tylko minimalna jego
iloS¢ (SVENSSON i wspotaut. 2003). BECALSKI
i wspotaut. (2003) wykazali, ze rodzaj oleju
stosowanego podczas smazenia ziemniakOw
ma wplyw na ilo§¢ powstajacego akrylamidu.
Wiecej powstaje go podczas smazenia ziem-
niakow z dodatkiem oliwy z oliwek (5600
ng/g) niz z dodatkiem oleju kukurydzianego
(3500 ng/g). Natomiast dodanie rozmarynu
lekarskiego (Rosmarinus officinalis) do ziem-
niakow smazonych na oleju kukurydzianym
lub na oliwie z oliwek redukuje poziom akry-
lamidu o 25% (BECALSKI i wspotaut. 2003).

Powaznym 7Zrédlem akrylamidu okazala
si¢ tez kawa. Analiza jego zawartoSci w wielu
gatunkach kawy, w tym takze kawy bezkofe-
inowej, pochodzacych od kilku réznych pro-
ducentéw, wykazala, ze waha si¢ ona w gra-
nicach 45-374 ng/g ziarna. Natomiast zawar-
tos¢ akrylamidu w 300 ml parzonej kawy
jest niewielka i wynosi tylko 0,74-3,98 pg.
Badano takze jak zmienia si¢ zawartoS¢ akry-
lamidu w kawie przechowywanej w otwar-
tym opakowaniu; stwierdzono, ze po okoto
6 miesiacach w temperaturze pokojowej ma-
leje ona w granicach 40-65% (ANDRZEJEWSKI
i wspotaut. 2004).

Ciekawe wyniki przyniosty badania wiel-
kosci dawek pochtanianego akrylamidu wraz
z pozywieniem. KONINGS i wspotaut. (2003)
oszacowali, ze w Holandii dzieci sa narazo-
ne na dwukrotnie wicksze dawki akrylamidu
(1,04 pg/kg masy ciala na dzien) niz dorodli,
co potwierdzaja takie wczeSniejsze oszaco-
wania FAO i WHO (FAO/WHO 2002). Okazato
sic ponadto, ze najpowazniejszym Zrodlem
akrylamidu dla tych grup wiekowych sa chip-
sy ziemniaczane, dostarczajac az 40% (w gru-
pie 1-6 lat), 46% (w grupie 7-18 lat) i 31%
(w calej populacji 1-97 lat) przyswajanego
akrylamidu.

Podobnie duze iloSci akrylamidu wchta-
nianego wraz z pozywieniem stwierdzono
u miodych ludzi (16-30 lat) w Szwecji, dla
ktorych najbardziej znaczacym jego Zro-
diem sa frytki, chipsy, smazone ziemniaki
(36% dziennego spozycia akrylamidu) i ka-
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Tabela 1. ZawartoS¢ akrylamidu w przetwo-
rzonej zywnosci (wg FRIEDMANA 2003, zmie-

niona).

Rodzaj produktu

Zawartos¢ [ug/kg]

Chleb, obwarzanki

70-430

Herbatniki, krakersy 30-3200
Kawa mielona 15-90
Migdaly pieczone 260
Mieso,drob 30-64
Pierniki 90-1660
Piwo 30-70
Ryby, smazone 30-39
Soja, pieczona 25
Suchary 800-1200
Orzechy, masto orzechowe  64-457
Ziemniaki, gotowane 48
Ziemniaki, chipsy 170-3700
Ziemniaki, frytki 200-12000

wa (39%). Szczegllnie dzieci s3 narazone
na przyjmowanie akrylamidu poprzez spo-
zycie chipsow i frytek (SVENSSON i wspolaut.
2003). Badania KONINGSA i wspoétaut. (2003)
oraz SVENSSONA i wspolaut. (2003) wykazaly,
7ze Holendrzy i Szwedzi narazeni sa na po-
dobne dawki akrylamidu (odpowiednio 0,48
i 0,5 ug/kg masy ciala na dzien), co prawdo-
podobnie jest rezultatem podobnych nawy-
koéw zywieniowych.

W Tabeli 1 przedstawiono zawartoS¢
akrylamidu w réznych produktach zywno-
Sciowych, w zaleznoSci od sposobow ich
przetwarzania, gtébwnie w zaleznoSci od sto-
sowanej temperatury. Roznice w iloSci po-
wstajacego akrylamidu sa szczegolnie widocz-
ne w przypadku ziemniakéw. Dwa sposoby
ich przygotowywania, pieczenie i gotowanie,
znacznie rdznia si¢ poziomami powstajacego
akrylamidu.

MECHANIZM POWSTAWANIA AKRYLAMIDU W ZYWNOSCI

Mechanizm  powstawania  akrylamidu
w zywnoSci nie zostat jeszcze dokladnie po-
znany. Wyniki opublikowanych do tej pory
badan wskazuja, ze czynnikiem koniecznym
do jego powstania jest podwyzszona tempe-
ratura, co najmniej, do okoto 100°C. Znane
sa obecnie dwie hipotezy wyjasniajace po-
wstawanie akrylamidu w zZywnoSci. Pierwsza
z nich (Ryc. 1a) zaklada, ze w procesie ter-
micznej degradacji glicerolu powstaje naj-
pierw akroleina, ktora ulega utlenianiu do
kwasu akrylowego, a ten w reakcji z amo-
niakiem daje akrylamid. Amoniak w tej reak-
¢ji pochodzi najprawdopodobniej z pirolizy
aminokwaséw obecnych w zywnosci. Hipo-
teza druga zaktada, ze akrylamid powstaje
w wyniku reakcji glukozy z aminokwasami

a)

H

w podwyzszonej temperaturze, na przyktad
(Ryc. 1b) z asparagina (BECALSKI i wspoOlaut.
2003).

Wiadomo obecnie, ze reakcje Maillarda,
nadajace produktom zywnoSciowym spo-
rzadzanym w wysokiej temperaturze smak
i kolor, sprzezone sa z powstawaniem akry-
lamidu. Sa to reakcje kondensacji aldehydow,
ketonow i weglowodanoéw, z aminokwasami,
peptydami i bialkami. Badania z zastosowa-
niem spektrometrii masowej wykazaly, ze
trzy atomy wegla w czasteczce akrylamidu
i atom azotu pochodza z asparaginy lub tez
z innych aminokwaséw w kombinacji z cu-
krami i wczesnymi produktami reakcji Mail-
larda, np. z N-glukozyloasparagina. W pierw-
szym etapie, z asparaginy i glukozy tworzy

1
H-C—OR femperatura 9 |
H—C—0R — --==-# HC=CH-C—H —» H,C=CH-C—0H
H=¢—CR akroleina kwass akrylowy
H
triglicerydy
NH;
?
H3C=CH-C—NH;
b) akrylarnid
Ryc. 1. Mozliwe szlaki po-
COOH O : wstawania akrylamidu (BE-
—CHyC—NH, + glukoza ernperatura . .
“ﬁﬁ g g CALSKI i wspolaut. 2003,
: zmieniona).

asparagina



370

TOMASZ SZCZERBINA

QOH
+
H N NH,

asparaging
Pareg glukozc:

IN- glukozylcr;{:»crc:gnnc

“H,0

S 0 I

zasada Schiffa o1

produkt Amodonego

1© |®
H,N/ﬁﬁ/\ ‘c_o; HA” \/\ :N’Iﬁz/n
zdekarbokswowany produkr
Amadoriego
|© pochodna
. R
J\/ P Y
H?N o]
akrylamid  aminocukry

si¢ N-glukozyloasparagina (Ryc. 2, rOwnanie
reakcji A), ktora pozostaje w stanie rowno-
wagi chemicznej z zasada Schiffa. Przy udzia-
le wody, zasada Schiffa tworzy aminokwa-
sy, zwane produktami Amadoriego, ktore sa
wczesnymi produktami reakcji Maillarda (Ryc.
2, roOwnanie reakcji D). JednoczeSnie zasada
Schiffa moze ulega¢ wewnetrznej cyklizacji,

oxazolidyno-5-jeden

Ryc. 2. Prawdopodobny mechanizm po-
wstawania akrylamidu z glukozy i aspa-
raginy (TAEYMANS i wspotaut. 2004).

ktorej produktem jest pochodna oksazolidiny
(Ryc. 2, reakcja B), ktora, ulegajac dekarbok-
sylacji, tworzy zdekarboksylowane produkty
Amadoriego. Ulegaja one reakcji -eliminaciji,
ktorej produktem sa akrylaamid i aminocu-
kry (Ryc. 2, reakcja C) (STADLER i wspolaut.
2002, TAEYMANS i wspotaut. 2004).

WPLYW AKRYLAMIDU NA ORGANIZMY

Akrylamid zostal zakwalifikowany przez
International Agency for Research on Cancer
(IARC) jako substancja o potencjalnym dzia-
faniu rakotworczym. W systemie klasyfikacji
Unii Europejskiej akrylamid wystepuje w ka-
tegorii drugiej, jako kancerogen i mutagen,
oraz w trzeciej, jako substancja toksyczna dla
reprodukcji. Doswiadczenia, w ktorych po-
dawano szczurom F 344 wraz z woda akry-
lamid dowiodly, Ze jest on substancja rako-
tworcza. Wykazano bowiem wzrost liczby
zachorowan u szczurOw na nowotwory tar-
czycy, jader i nadnerczy po podaniu stosun-
kowo niewielkiej dawki akrylamidu, wyno-
szacej 0,5 mg/kg masy ciala na dziefi (RUDEN
2004, EUROPEAN COMMISSION 2002). Z kolei,
badania epidemiologiczne przeprowadzone
w Szwecji przez Muccl i wspotaut. (2003,
2004) u ludzi dorostych, wykazaty brak za-
leznoSci pomiedzy rodzajem diety, a zachoro-
walnosScia na nowotwory. W badaniach tych
analizowano 591 przypadkow zachorowan na
nowotwor jelita grubego, 263 na nowotwor
pecherza moczowego i 133 na raka nerek.
Stopien spozycia akrylamidu badano pytajac
badanych o preferencje zywieniowe, iloS¢
i jakoS¢ spozywanego pokarmu. W badanej

grupie stosunkowo niskie bylo spozycie fry-
tek i chipsé6w, a wysokie smazonych ziem-
niakow, co sugeruje, ze glownym zrodlem
akrylamidu byly smazone ziemniaki i chleb.
Co ciekawe, zauwazono, zZe€ WYyZSze Spozycie
produktow zawierajacych akrylamid nawet
zmniejsza prawdopodobiefstwo zachorowa-
nia na nowotwor jelita grubego.

SORGEL wraz ze wspolpracownikami
(2002) badat szybkoS¢ metabolizmu akryla-
midu. Stwierdzili oni, Ze najnizsze stezenie
akrylamidu w moczu kobiet i mezczyzn wy-
nosi 1 ng/ml, ponadto wykazano ze w mleku
matki jest 5 ng/ml, w tozysku 2 ng/ml. Bada-
nia grupy 9 wolontariuszy, zdrowych mez-
czyzn w wieku 18-52 lat, wykazaly, ze okres
pottrwania akrylamidu w organizmie wynosi
od 2 do 7 godzin. Z badan tych wynika, ze
90% akrylamidu jest prawdopodobnie meta-
bolizowane i tylko niewielka jego czeS¢ wy-
dalana jest wraz z moczem. Oznacza to, ze
akrylamid jest wolno usuwany z organizmu.
Jesli dziecko spozywa dziennie 500 ml mleka
matki, to wraz z nim przyjmuje okoto 10 pg
akrylamidu, ale tylko 2 pg, jeSli matka uni-
ka spozywania produktéw zywnoSciowych
z duza zawartoScia akrylamidu. Oszacowane
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przez SORGELA i wspotaut. (2002) ryzyko za-
chorowania na chorob¢ nowotworowa wy-
nosi wiec 1 przypadek na 100, przy dawce
1 pg/kg masy ciata akrylamidu dziennie. Z ko-
lei, ptody narazone sa na dawki akrylamidu
poréwnywalne z tymi, jakie przyjmuje mat-
ka. Wiadomo, ze plody i noworodki nie maja
jeszcze wyksztatconej bariery krew-mozg, co
dodatkowo naraza moézg na toksyczny wpltyw
akrylamidu. Matki spozywajace duzo zywno-
Sci zawierajacej substraty akrylamidu dodat-
kowo narazaja swe dzieci na jego dzialanie
neurotoksyczne (SORGEL i wspotaut. 2002).

SCHETTGEN i wspolpracownicy (2003) ba-
dali akumulacje we krwi akrylamidu powsta-
jacego podczas palenia nikotyny i stwierdzili,
ze Srednia zawartoS¢ akrylamidu, mierzone-
g0 W sposob posredni, jako N-2-karbamyole-
tylowalina, u 25 o0s6b niepalacych wynosilta
21 pmol/g globiny (Srednio 0,6 pg/ 1 krwi),
natomiast u 45 os6b palacych, az 85 pmol/
g globiny (Srednio 2,3 pg/ 1 krwi). Autorzy
ocenili, ze niepalacy doroSli w ciagu dnia
przyjmuja droga pokarmowa okolo 60 png
akrylamidu.

Wysoka zawarto§¢ adduktow akrylami-
du, jak przypuszczano, znaleziono we krwi
matek palacych podczas ciazy i we krwi pe-
powinowej ich nowonarodzonych dzieci.
W przypadku kobiet w ciazy o masie ciala
wynoszacej okoto 60 kg, pomijajac przyrost
masy ciala w czasie ciazy, Srednia dzienna
dawka pochodzacego z zywnoSci i palenia
tytoniu akrylamidu wynosi okoto 50 png/
kg masy ciata. Poziom adduktéw akrylami-
du u matek niepalacych wykazuje korelacje
z poziomem akrylamidu we krwi pepowino-
wej, co wskazuje, ze znaczaca iloS¢ spozywa-
nego akrylamidu przechodzi przez lozysko.
Uwzgledniajac dlugoS¢ zycia erytrocytow
u ludzi dorostych, wynoszaca okoto 120 dni,

a u plodu 60-80 dni, oraz masy ciala matki
i plodu, dzieci sa narazone na dzialanie akry-
lamidu w poréwnywalnym stopniu jak matki
(SCHETTGEN i wspotaut. 2003).

Akrylamid moze takze wplywaé na ptod-
nos¢. U samcOw szczurOw zaobserwowano
zmniejszona plodnoS¢ po podawaniu przez 5
dni akrylamidu w iloSci 15 mg/kg masy ciala
na dzien. Obnizenie plodnosci zwiazane bylo
ze zmniejszona produkcja i ruchliwoscia
plemnikéw. Jednocze$nie nie stwierdzono
wplywu akrylamidu na plodnos¢ w drugim
pokoleniu u samic i samcow szczurow, ktore
otrzymywaly przez 10-11 tygodni akrylamid
w ilosci 5 mg/kg masy ciala na dziei. Podob-
ne wyniki otrzymano w przypadku myszy
poddanych dzialaniu akrylamidu przez 27 ty-
godni, w iloSci 9 mg/kg masy ciala na dzien
(EUROPEAN COMMISSION 2002).

Akrylamid moze dziata¢ na komorki po-
wodujac ich transformacje nowotworowa,
co stwierdzono w badaniach in vitro na ko-
morkach embrionalnych zarodkéw chomi-
ka syryjskiego. Traktowanie tych komorek
akrylamidem w stezeniu 0,5 mM i wyzszym
przez 7 dni indukuje zmiany w morfolo-
gii komorek. Dodanie N-acetylo-L-cysteiny
(NACO), ktora jest zrodlem grupy sulfhydry-
lowej, powoduje spowolnienie tych zmian
morfologicznych, natomiast dodanie DL-bu-
tionon- [S,R]-sulfoksyminy (BSO), ktora jest
selektywnym inhibitorem syntetazy -glu-
tamylcysteiny, zwicksza procent komorek,
w ktorych doszto do zmian morfologicz-
nych, w poréwnaniu z hodowlami traktowa-
nymi wylacznie akrylamidem. Wyniki te su-
geruja, ze to akrylamid, a nie jego metaboli-
ty, np. glicydamid, zaangazowany jest w wy-
wolywanie zmian morfologicznych komoérek
(PARK i wspotaut. 2002).

PODSUMOWANIE

Wyniki badaf epidemiologicznych nie po-
twierdzaja hipotezy, ze akrylamid jest substan-
cja rakotworcza dzialajaca wielokierunkowo
lub dzialajaca specyficznie, wybiorczo na dany
organ, co sugerowaly wyniki badan przepro-
wadzonych na zwierzetach. WartoS¢ badan
epidemiologicznych jest jednak ograniczona,
gdyz nadal niewystarczajaca jest znajomosSc
wzrostu zachorowafi na niektore typy nowo-
tworow, ktore obserwowano u szczurOw po
ekspozycji na akrylamid. Ponadto, jest bardzo
prawdopodobne, ze wielkoS¢ badanej popula-

¢ji nie byla wystarczajaco duza, aby uzyskane
wyniki byly w pelni wiarygodne lub badane
osobniki nie byly wystawione na dawke tok-
syczna (ERDRICH i FRIEDMAN 2003).

Skoro akrylamid dziala toksycznie na ko-
morki, tkanki i organizmy, czy mozna zapo-
biec nadmiernemu jego spozyciu? Jak plano-
wac dalsze badania nad toksycznym dziala-
niem akrylamidu? Powyzsze pytania zapewne
doczekaja si¢ odpowiedzi w niedalekiej przy-
sztosci w wyniku intensywnie prowadzonych
obecnie badan nad tymi zagadnieniami.
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Summary

Acrylamide (H,C=CH-NH,) has been classified
by the International Agency for Research on Cancer
(IARC) as a probable human carcinogen. In rats it
has been found that acrylamide has a carcinogenic
potency similar to that of other carcinogens present
in food, but its intake with food seems to be higher.
Limited studies carried out in humans provide no
evidence of cancer risk from occupational exposure

to acrylamide. Acrylamide is generated in food from
food components during heat treatment (baking and
frying) as a result of the Maillard reaction between
free amino acid aspargine and carbonyl groups of
reducing sugars. Foods rich in both of these precur-
sors are derived from plants nsuch as potatoes and
cereals but not from meat and fish.
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