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食品中丙烯酰胺风险评估及其
形成机理研究进展

郭波莉，魏益民 * ，潘家荣

(中国农业科学院农产品加工研究所，北京      100094)

摘   要：丙烯酰胺是一种神经毒素及对人可能的致癌物质。研究发现，高温加热的多种食品中含有高剂量的丙烯

酰胺。本文重点介绍了国际上关于丙烯酰胺毒理学，风险评估，以及食品加工过程中形成机理方面的研究进展，

讨论了进一步的研究工作。旨在为我国食品中丙烯酰胺的研究提供一定的理论和方法参考，进一步控制或减少食品

加工中丙烯酰胺的形成，降低我国人群丙烯酰胺的膳食暴露水平,促进食品安全发展，保护消费者健康。
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Abstract ：Acrylamide is a neurotoxin and a probable human carcinogen. It was reported that many heat-processed foods contained

relatively high levels of acrylamide. The paper reviewed the international research development of acrylamide toxicology, risk assessment

and its formation mechanism in food. Furthermore, some further research work was envisaged. So as to supply certain theory and method

references for studying acrylamide in Chinese foods, to control or reduce the acrylamide formation in food processing, to decrease the
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丙烯酰胺是一种水溶性的塑胶单体化合物，主要用

于合成聚合物。这些聚合物常用作污水处理的絮凝剂，

工业粘结剂，土壤改良剂，造纸中的增强剂，并在染

料、化妆品行业及实验凝胶的制备、下水管道的修理

等方面得到广泛应用[1～3]。

大量研究表明，丙烯酰胺是一种神经毒素，皮肤

刺激物及对人可能的致癌物质[4～9]。在发现高温加热的

食品中含有高剂量的丙烯酰胺之前，国内外学者认为人

群暴露于丙烯酰胺除职业接触外，主要是饮水和吸烟两

种途径。20 0 0 年，瑞典学者首次提出食品高温加热过

程可能产生丙烯酰胺，当时没有引起足够的重视。2002

年 4 月，来自斯德哥尔摩大学和瑞典国家食品管理局的

科学家发表了学术论文，指出高温加热的多种食品中含

有高剂量的丙烯酰胺，引起了国际上的强烈反响。随

后，其他各国食品管理机构如挪威、瑞士、德国和美

国等相继确认食品中含有丙烯酰胺[1][10]。这一研究结果

引起了世界各国的政府部门和学术界的广泛关注。虽然

对丙烯酰胺已进行了多年的研究，但有关食品加工过程

会形成丙稀酰胺确是一个全新的概念。由此，各国学

者纷纷对丙烯酰胺的毒理学，其在食品中加工过程中的

形成机理及控制措施等进行了大量研究。

1 丙烯酰胺毒理学研究概况

从二十世纪七、八十年代开始，就有大量关于丙

烯酰胺毒理学方面的研究报道。研究表明，对人和动

物而言，丙烯酰胺主要是一种神经毒素。其次，它还

具有一定的致癌性、致突变性和生殖毒性[4][11]。

1.1 神经毒性

在丙烯酰胺的毒理学研究中，有关神经毒性文献报

道最多、研究最深入。目前主要是对其神经毒性机理

进行探讨。

在二十世纪五十年代，人们就意识到丙烯酰胺具有

潜在的毒性作用。最早通过职业人群暴露和动物试验研

究发现，丙稀酰胺会导致动物共济失调、骨骼肌萎缩、
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体重减轻等神经性综合症，而且还会阻碍神经损伤的恢

复功能[12]。随后一些研究认为这种综合症是由于中枢神

经和外周神经的多位点肿胀和有髓轴突退化所致[13]。一

般称这种轴突损伤为中枢 - 外周远端轴突病，即轴突发

生退化。丙烯酰胺被认为是引发这种轴突病的许多神经

毒素中最典型的物质，而且认为轴突病发病机理是丙烯

酰胺直接作用于轴突位点所产生的。但最近的研究表

明，外周神经远端轴突病的发生与典型的神经毒害作用

如共济失调、动物后足呈八字型及后肢肌肉萎缩等是由

每日膳食中不同剂量的丙烯酰胺导致的。外周神经损伤

是在低剂量(如 21mg/kg·d)长期暴露的条件下产生的，

而在高剂量(如 50mg/kg·d)短期作用下没有发现轴突结

构或功能上出现损伤的症状[5]。这说明轴突退化不是丙

烯酰胺神经毒性的主要方面，它是相对较晚的影响结

果。神经病理学研究也认为高剂量丙烯酰胺主要导致中

枢神经损伤，而外周神经损伤在很大程度上与其低剂量

暴露有关。Lehing 等通过研究丙烯酰胺对小鼠的小脑神

经细胞损伤特征表明，丙烯酰胺促使小脑选择性普尔基

涅细胞损伤，主要表现为树突、轴突和神经末稍退化。

轴突退化不是丙烯酰胺直接作用的结果，而是普尔基涅

细胞一般损伤反应的一部分。在此基础上，他们继续

研究了丙烯酰胺对中枢神经损伤的特征，探讨了其中树

突、轴突及神经末梢的退化过程。最终发现丙烯酰胺

的早期影响表现为末端病，而轴突、树突和细胞体均

未发生退化。这说明神经末梢可能是丙烯酰胺的直接作

用位点。丙烯酰胺首先引起神经末梢退化萎缩，随后便

出现功能紊乱，神经退化等症状[ 5 ～8 ]。此后，电生理

学、神经化学和形态学的一些研究结果也证实了神经末

梢机能障碍及其退化是丙烯酰胺对神经早期的毒性作用特

征[14 ]。但这种终端作用机制还需要进一步研究证实。

1.2 致癌性、基因毒性和生殖毒性

欧盟风险评估报告表明，丙烯酰胺是诱导动物各种

器官良性和恶性肿瘤的致癌物质。这种肿瘤可能与内分泌

失调有关，而且多发生在动物的脑和脊髓索状组织中[15]。

美国环境保护署(EPA)和国际癌症研究机构(IARC)依据生

物评价数据及丙烯酰胺与 DNA 作用机理如丙烯酰胺会诱

导基因突变，结构染色体异常和姊妹染色体交换等，把

它划为“对人类可能致癌”的一类物质[9][16]。Janusz

Blasiak等(2004)对丙烯酰胺基因毒性的分子机理进行了研

究，认为它对正常细胞 D N A 的影响是多种形式的，包

括改变 D N A 基质，促进细胞凋亡，削减 D N A 合成时

的修复功能等；同时，他还发现自由基会促进这些作

用，而抗氧化剂会作为保护剂阻止丙烯酰胺的这种基因

毒性[17]。在生殖毒性方面，Rochelle 等(2003)研究报道

丙烯酰胺具有动物雄性生殖毒性作用。其作用机理是丙

烯酰胺或它的代谢产物甘氨酰胺与多巴胺的感受器及精

子细胞的精蛋白结合，改变精子的形态，抑制驱动蛋

白和动力蛋白的活性，从而干扰细胞间物质的传输和精

子的迁移，导致雄性动物生殖能力降低[1 8 ]。

有关丙烯酰胺对人致癌的危险还没有确切的证据说

明[19]。Linda S. Erdreich等(2003)利用流行病学数据对丙

烯酰胺的人群暴露进行了风险评估。结果认为严重暴露

于丙烯酰胺生产车间的人群没有表现出患癌症率增高的

现象。由此说明流行病学数据不支持丙烯酰胺是多位点

致癌物的假设，或者说不支持动物试验所示的丙烯酰胺

是靶器官致癌的特效药物。他们还根据前人研究结果从

生物化学及生理机理方面进行了分析，指出丙烯酰胺对

动物的毒性机理与其对人存在较大差异，认为美国环境

保护署(E P A )的评估夸大了丙烯酰胺对人的毒性强度，

并认为来自食品和其他暴露途径的丙烯酰胺对人体的危

害可能低于目前所预测的情况[16]。新泽西食品专家从人

体每日膳食中0.1mg/kg 体重的丙稀酰胺摄入量中没有观

察到不利的影响，从而推测人们食用炸薯条致癌的风险

极小。W T O 成员认为目前人们从各种途径暴露于丙稀

酰胺的平均水平为 70mg/d 每人，远低于动物试验中导

致神经损伤的剂量水平，但这种膳食摄入水平是否会使

人致癌还没有确切的证据。欧盟专家认为丙稀酰胺的人

群暴露风险还未确定。同时，美国 F D A 强调丙稀酰胺

对人体的危害还需进一步研究证实[1 9 ]。

总之，丙烯酰胺的神经毒理学机理还需进一步研究

证实，其对人的致癌性和生殖毒性还未确定。而且以

前主要是通过饮水和皮肤暴露的方式研究丙烯酰胺的毒

性作用，而把丙烯酰胺作为食源性暴露途径的毒理学研

究几乎未见报道。因此，还应加强研究丙烯酰胺的毒

理学，尤其应注重研究以食源性暴露途径对人体产生的

危 害 。

2 食品中丙烯酰胺含量及其人群暴露水平

丙烯酰胺主要存在于高温(100℃以上)煎炸、烘烤的

食品中，如油炸土豆片、薯条、面包、饼干和谷物

早餐等[20]。Murkovic(2004)对澳大利亚市场销售的食品

进行抽样检测，报道了不同种类食品中丙烯酰胺的含量
[21]。其平均含量分别为：油炸土豆片 627ng/g，曲奇

饼干275ng/g，咖啡204ng/g，面包片153ng/g，炸薯

条152ng/g，爆米花106ng/g，谷物早餐95ng/g。从中

可以看出，不同种类食品中丙烯酰胺含量差异很大，且

油炸土豆片中的含量最高。此外，他们的研究结果还

显示出同一种食品中丙烯酰胺的含量差别也很大。如油

炸土豆片中丙烯酰胺的含量范围为170～3700ng/g，面

包片为800～1200ng/g，谷物早餐为30～1346ng/g，咖

啡为 170～351ng/g。这主要是由加工方式、所用原料

及预处理方式不同所致。
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研究各种食品中丙烯酰胺的含量，一方面利于探讨

食品中丙烯酰胺的形成机理，控制或降低食品中丙烯酰

胺的含量；另一方面为人群丙烯酰胺的食源性暴露评估

提供数据。

K.Svensson等(2003)从市场抽取了130余种食品，测

定了其中丙烯酰胺的含量，并根据最新的食品消费数

据，对瑞典人群丙烯酰胺的膳食暴露水平进行了评估[1]。

结果显示油炸土豆片中丙烯酰胺含量最高(1360μg/kg)；

瑞典成年人丙烯酰胺的平均膳食摄入量为35μg/d 每人，

即每日摄入量为0.5μg/kg(按 70kg体重计算)。挪威权威

机构对本国的丙烯酰胺膳食暴露水平也进行了报道，具

体情况如下：成年男性为0.36μg/kg/d(咖啡包括在内为

0.49μg/kg/d)，成年女性为0.33μg/kg/d(咖啡包括在内为

0.46μg/kg/d)；13岁男孩为0.52μg/kg/d，13岁女孩为

0.49μg/kg/d。挪威人群丙烯酰胺的膳食来源主要是土豆

产品和咖啡[22]。这种通过食品中丙烯酰胺含量与食品消

费数量评价人群暴露水平还存在一定的不确定性。因为

没有对所有食品中的丙烯酰胺含量进行测定，而且在人

群膳食暴露水平评估中，把丙烯酰胺含量低于一定限值的

食品未计算在内。由此会导致目前所测的人群暴露水平低

于实际暴露水平。现在测定人群丙烯酰胺暴露水平的另一

种替代方法是利用丙烯酰胺与血红蛋白结合的原理，检测

人体血液中丙烯酰胺- 血红蛋白的加合物含量[1]。

3 食品中丙烯酰胺形成机理研究

食品中丙稀酰胺的形成机理还处在初步研究阶段。

迄今，文献报道中主要通过两种方法对食品中丙烯酰胺

形成机理进行探讨。一种方法是通过研究影响食品中丙

烯酰胺形成的相关因素，归纳总结其形成机理。目前

主要是研究炸薯片或炸薯条中丙烯酰胺的含量与原料、

制作工艺等因素的关系，或加入其他成分，分析其对

丙烯酰胺形成的影响[10][23,24]。另一种方法是人为地按一

定比例配制或加入与丙烯酰胺生成反应有关的化学物

质，建立反应模型，研究在不受食品基质其他成分的

影响下，丙烯酰胺形成的分子机理[25～27 ]。常建立的模

型系统主要为美拉德反应的褐变模型系统、土豆模型系

统和碳水化合物 / 天冬酰胺模型系统。褐变模型系统主

要是加入与美拉德反应有关并易于形成丙烯酰胺的化学

物质，如含羰基的化合物(三油酸甘油酯、丙烯醛、丙

烯酸、葡萄糖、果糖等)和含氨基的化合物(天冬酰胺、

谷氨酰胺等)[25]。土豆模型系统是制作一个与炸薯片相似

的食品体系，提供不参与丙烯酰胺形成的惰性基质。其

制作过程是先将5.6gD- 葡萄糖，18g 麦芽糊精，10g 氨

基酸(不同模型系统中加入不同种氨基酸)，溶解于400g

65℃的热水中，再加入2.4g 乳化剂(单甘酯)，随后加入

400g 土豆淀粉和成面团，然后再制成薄片状进行油炸。

分析不同处理下丙烯酰胺的含量[26]。建立土豆模型系统

研究丙烯酰胺形成机理，是因为土豆产品中存在较高水

平的产生丙烯酰胺的前体物，如天冬酰胺和还原性糖，

而且土豆的商业产品大多是经高温加工制成的，这就注

定土豆产品中丙烯酰胺含量较高。碳水化合物 / 天冬酰

胺模型系统是把天冬酰胺分别与葡萄糖、果糖、蔗糖

等混合，并控制条件，进行反应。然后测定丙烯酰胺

的生成量，探讨其形成机理[2 7 ]。

目前多数学者认为丙烯酰胺的形成与美拉德反应有

关，而且一致认为天冬酰胺是形成丙烯酰胺的关键因

素。Mottram等(2002)指出天冬酰胺是形成丙烯酰胺比较

合适的反应物，这是由于天冬酰胺具有酰胺基团，并

能提供合适的碳骨架[28]。他设计了不同种类的氨基酸与

葡萄糖进行反应，结果表明，天冬酰胺与葡萄糖反应

产生大量的丙烯酰胺；谷氨酰胺、天冬氨酸与葡萄糖反

应只产生痕量的丙烯酰胺；其他氨基酸与葡萄糖反应几

乎未产生丙烯酰胺。David V. Zyzak等(2003)通过同位素

示踪对反应历程进行研究，发现丙烯酰胺的所有的三个

碳原子和一个氮原子均来自天冬酰胺，即丙烯酰胺来自

天冬酰胺的酰胺侧链[26]。

美拉德反应包括各种类型的化学反应，如氧化、

还原、脱水、水解、脱氢等基本反应，其中间产物

也很复杂。因此，有关食品中丙烯酰胺的形成机理也

有不同解释。

早期的研究认为还原性糖(如葡萄糖、果糖)和天冬

酰胺反应是丙烯酰胺生成的源泉[27～29]。Yayl a ya n 等

( 2 0 0 3 )指出，从结构上考虑，在热的作用下，天冬酰

胺通过脱羧和脱胺作用可单独转化生成丙烯酰胺。然而

在实际中，天冬酰胺的热分解产物主要成分是顺丁烯二

酰亚胺。这一方面是由于分子内的环化阻碍了天冬酰胺

的脱羧反应，此反应是由熵的因素决定的；另一方面，

快速脱氨反应也阻止了天冬酰胺转化生成丙烯酰胺。在

还原糖存在的条件下，天冬酰胺在高温下产生了丙烯酰

胺和顺丁烯二酰亚胺。他们认为天冬酰胺和还原糖生成

了 N- 糖基化天冬酰胺中间产物，使脱羧途径能量降低，

从而饶过分子内的环化反应，加速了丙烯酰胺的生成
[27]。Franco Pedreshi等(2004)发现采取不同预处理方式可

明显降低炸薯条中丙烯酰胺的含量[23]。如用50℃热水浸

泡土豆70min或用70℃热水浸泡40min后，再进行油炸，

产品中丙烯酰胺含量分别降低了 97% 和 91%。而且发现

50℃热水浸泡70min 的薯条，即使在190℃下油炸，其

中丙烯酰胺的含量也是非常低的(28μg/kg)。这主要是由

于通过热水浸泡，显著降低了土豆中的天冬酰胺和还原

性糖的量。Williams(2005)指出油炸前冷水浸泡土豆不能

降低产品中丙烯酰胺的含量；生土豆中还原性糖(如葡萄

糖、果糖)含量与油炸薯片中丙烯酰胺含量呈显著相关
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关系(r2=0.97)，而氨基酸包括天冬酰胺、非还原性糖如

蔗糖的含量与产品中丙烯酰胺含量不相关。这表明如果

产品中存在天冬酰胺，则还原性糖含量将是丙烯酰胺形

成的一个限制性因素[10]。

随着研究的进一步深入，发现不只是还原性糖与天

冬酰胺反应可生成丙烯酰胺，多种食品和饮料在热加工

过程中，通过非酶促褐变均可产生丙烯酰胺[24～26 ] [ 3 0 ]。

Akio Yasuhara等(2003)[25]通过建立褐变模型系统，研究

发现在 180℃下，天冬酰胺热解可生成少量的丙烯酰胺

(0.99μg/g天冬酰胺)；天冬酰胺与三油酸甘油酯混合加

热生成较多的丙烯酰胺(88.6μg/g天冬酰胺)；天冬酰胺

与丙烯醛混合加热产生大量的丙烯酰胺(114μg/g天冬酰

胺)。而且氨和丙烯醛在180℃下加热能产生相当多的丙

烯酰胺(753μg/g 氨)；氨与丙烯酸在同样条件下反应，

产生丙烯酰胺的量更大(190000μg/g氨)。从反应机理方

面而言，三油酸甘油酯热解可生成丙烯醛，丙烯醛氧

化可生成丙烯酸。这说明在脂类含量高的食品中，氨

和丙烯醛在丙烯酰胺形成中起着重要作用。他们在研究

过程中还发现，氨和丙烯醛可在各种温度甚至在室温下

反应生成丙烯酰胺。这一研究结果说明，丙烯酰胺的

形成并不一定需要高温条件。换言之，不同的反应物

生成丙烯酰胺的温度条件不同。

食品中丙烯酰胺的形成不仅与食品成分有关，也与

其加工工艺有关。Franco Pedreshi等(2004)发现采取不

同预处理方式可明显降低炸薯条中丙烯酰胺的含量[23]。

Williams(2005)指出影响炸薯条中丙烯酰胺含量的最主要

的因素是油炸温度和油炸时间。随着油炸温度的升高，

油炸时间的延长，产品中丙烯酰胺含量急剧上升。油

温从120℃升高到180℃，产品中丙烯酰胺含量增加了58

倍[10]。而且油炸薯片中丙烯酰胺的含量与其褐变色泽(色

彩色差计测得的红值 a * ) 呈线性相关关系[ 3 1 ]。此外，

Dhiraj等(2003)在油炸薯条制作过程中加入酚类抗氧化剂

和豆角蛋白( 从鹰嘴豆中提取得到，属于热稳定性蛋

白) ，研究了抗氧化剂、蛋白质对丙烯酰胺形成的影

响。结果表明，随着酚类抗氧化剂活性的增加，油炸

薯条中丙烯酰胺含量增加；角豆蛋白的加入减少了产品

中丙烯酰胺的形成。他推测抗氧化剂的加入可能增加了

美拉德反应的中间产物，而蛋白质的加入对丙烯酰胺的

形成有抑制作用，并由此解释了高蛋白食品如面包、肉

制品中丙烯酰胺含量少的原因。他进一步分析认为丙烯

酰胺的形成是非氧化反应，可通过脂氧化抑制它的形

成；角豆蛋白的抑制作用说明美拉德反应不是食品中丙

烯酰胺形成的唯一途径[24]。

综上所述，食品加工中丙稀酰胺的具体形成机理还

不十分清楚，美拉德反应可能是其中的一条途径。在

不同种类的食品中，参与丙烯酰胺形成的主要化学物质

不同。如从上述文献中可以看出，在土豆和谷物产品

中，天冬酰胺和还原性糖是产生丙烯酰胺的主要物质。

天冬酰胺虽然可单独热解生成丙烯酰胺，但碳水化合物

能加速丙烯酰胺的生成。在脂类含量高的食品中，氨

和丙烯醛在丙烯酰胺形成中起着重要作用。可见，丙

烯酰胺的形成可能与非酶促褐变反应有关。但非酶促褐

变包括多种类型的化学反应，食品中多种成分参与其

中。通过传统的有机反应机理很难解释每种食品中丙烯

酰胺形成的原因[2 5 ]。在食品加工中，目前只能通过采

取预处理措施，控制加工工艺，尽量减少食品中丙稀

酰胺的含量，降低人群膳食暴露水平。

4 进一步研究工作建议

食品加工过程中产生丙烯酰胺是一个全新的概念，其

研究还处在初步探索阶段，还有许多问题有待深入研究。

4.1 丙烯酰胺对人体的危害还未确定，尤其是关于人

群暴露的致癌性和生殖毒性受到广泛关注。因此，应

继续进行与之相关的毒理学和流行病学研究[14]。

4.2 继续深入研究各种食品中丙烯酰胺的形成机理。

一旦机理清楚，在食品加工中就可以采取有效措施阻止

它的形成或从最终产品中除去这种有毒物[14][32]。

4.3 研究其它食品中丙烯酰胺的含量及其控制措施。

目前的文献报道多集中在炸薯条等高温加工的土豆产品

中，而对其它食品涉足很少。通过对其它种类食品中

丙烯酰胺的含量进行监测，一方面有利于研究丙烯酰胺

在食品中的形成机理，另一方面可以了解膳食中丙烯酰

胺的含量状况，为其风险评估提供有效的研究资料。

4.4 研究测定食品中丙烯酰胺含量的技术方法。食品

是一个复杂的基质，而且不同种类的食品成分差异很

大。因此，应加强研究特定食品适用的丙烯酰胺含量

检测方法，尤其应注重研究样品中丙烯酰胺提取、净

化的前处理方法，以提高食品中丙烯酰胺含量检测结果

的准确度和灵敏度。
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信  息

安捷伦科技推出全新1200系列液相色谱和

6000系列液相色谱/质谱联用仪

安捷伦科技 (NYSE: A)近日宣布推出Agilent 1100液相色谱系统的升级替代产品——1200系列液相色谱和液相色

谱/ 质谱联用仪(LC/MS)6000 系列。

安捷伦的 1200 系列液相色谱整个平台由 60 多个模块组成，可以配置成多种液相色谱分析应用系统，包括快速

液相色谱，制备液相色谱，标准液相色谱，毛细管液相色谱，纳流液相色谱和具有革命性意义的液相色谱 - 芯片。

质谱仪是利用产生的分子离子和碎片离子鉴定有机化合物和污染物。它被广泛地用于食品安全分析，环境分

析，法医和蛋白质组学研究，以及药物发现，药物研发和制造，质量控制(QA/QC)等各个领域。安捷伦的 6000 系

列液/ 质仪涵盖五个产品系列，包括安捷伦公司第一个三重串联四极杆质谱(QQQ)和四极杆－飞行时间串联质谱仪(Q-

TOF)。6000 系列液质家族液质联用仪可以帮助生命科学，药物分析和化学分析领域的用户获得产生高质量的结果。


