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食品中丙烯酰胺的研究进展 

朱雨辰, 王  菲, 宋  柬, 赵梦瑶, 陈  芳* 

(中国农业大学食品科学与营养工程学院, 北京  100083) 

摘  要: 丙烯酰胺具有神经毒性, 是一种潜在致癌物, 广泛分布于热加工食品中, 主要通过美拉德反应形成。

本文较为全面地介绍了食品中污染物丙烯酰胺的现状、毒性, 以及其形成机制、控制途径等方面的研究进展, 

并对上述研究进展进行了简要的分析和评述。 
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Recent progress of acrylamide in heat-processed foods 
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(College of Food Science and Nutritional Engineering, China Agricultural University, Beijing 100083, China) 

ABSTRACT: Acrylamide (AA) is a human neurotoxin and potential human carcinogen. It widely exists in 

heat-treated foods and is formed via the Maillard reaction. In this review, the research progress of the current 

situation, toxicology, formation paths and control pathway of acrylamide in foods were summarized and com-

prehensively introduced. The analysis and comments of the progress were also supplied in this paper. 
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丙烯酰胺(acrylamide, AA)是一种白色晶体物质, 

室温下稳定, 易溶于水、甲醇、乙醇、丙酮、氯仿等

有机溶剂。AA 是合成化工制品聚丙烯酰胺的原料, 

聚丙烯酰胺中会有少量 AA 单体残留。AA 单体对人

体有明显毒性, 可造成人体神经系统的损害。动物实

验和体外细胞实验都证明 AA 可导致遗传物质改变

和癌症的发生[1]。AA 被国际癌症研究机构(IARC)列

为 2A 类致癌物(ⅡA), 即人类可能致癌物[2]。2002 年

以前人们对 AA 毒性的关注主要集中在职业暴露方

面。2002 年 4 月, 食品中首次发现 AA, 这一发现立

刻轰动全球[3]。同年 6 月, 世界卫生组织(WHO)和联

合国粮农组织(FAO)联合紧急召开食品中 AA 污染专

家咨询会议, 探讨食源性 AA 的安全性问题[4]。2005

年, WHO 与 FAO 食品添加剂联合专家委员会(JECFA)

第 64 次会议对 AA 进行了系统的危险性评估, 并警

告公众关注食品中的 AA, 呼吁采取措施减少食品中

AA 含量, 以确保食品安全性[5]。食品热加工中 AA

的研究热潮就此掀起。经过各国专家长达 10 年的研

究, AA 形成机制、毒性以及抑制途径已初步得到解

释, 本文回顾了近年来国内外有关 AA 研究成果, 并

在此基础上提出未来的研究趋势。 

1  丙烯酰胺在食品中的存在状况 

2002 年瑞典研究人员首次在食品中发现 AA[3], 

这一发现立即引起了世界各国的广泛关注。随后, 英

国、挪威、美国、澳大利亚、新西兰、加拿大等国负
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责食品安全的政府机构对 AA 在食品中的含量进行

了测定, 并公布了结果, 瑞典科学家的发现得到证

实。由于 AA 的毒性, 人们把目光集中在了研究食品

中 AA 的一系列问题上。 

AA 是在食品加工过程中, 由食品营养组分发生

生 化 反 应 而 产 生 的 新 物 质 (neoformed compounds, 

NFC)。美国食品药物管理局(Food and Drug Admini-

stration, FDA)公布的数据显示, 食品中 AA 质量浓度

在 0~2510 μg/kg 之间[6]。2007~2009 年间, 欧盟食品

安全局(European Food Safety Authority, EFSA)对不

同类型食物中 AA 水平进行监测, 被检测的 10366 份

样品分别来自 23 个欧盟成员国和挪威, 在所抽检的

22 个食品种类中, AA 平均含量最高的食品类别是

“咖啡替代品”, 为 1148 μg/kg; 平均含量最低的是

一些软面包制品, 为 27 μg/kg[7](表 1)。陈芳等[8]开展

了中国食品中 AA 含量状况调查, 结果被列入面向各

国开放的食品污染物数据库中, 这一研究为我国 AA

在食品中分布研究提供了基础资料。 
 

表 1  2007～2009 年欧盟食品安全局对食品中 

丙烯酰胺(AA)水平检测数据 
Table 1  The monitor data of acrylamide levels in food 
from 2007 to 2009 by European Food Safety Authority 

平均值(μg/kg) 
食品种类 

2007 年 2008 年 2009 年 

早餐谷物类食品 100 75 87 
法式炸薯条 246 220 247 

油炸土豆片 413 436 394 

烤土豆 260 172 189 

酥面包 116 107 186 

软面包 30 30 27 

姜饼 226 227 132 

速溶咖啡 188 482 584 

烘焙咖啡 194 164 193 

咖啡替代品 334 702 1148 

 

2  丙烯酰胺的毒性及膳食暴露量 

AA 具有较强的组织渗透性, 可通过皮肤、口腔

或呼吸道等多种途径进入生物体内, 并可快速分布

于全身的组织中, 而经口摄入被认为是人体吸收 AA

最迅速和最完整的途径。日常生活中, 饮用水是人体

摄入 AA 的主要来源, WHO 将水中 AA 的含量限定为

0.5 μg/L[9], 我国《生活饮用水卫生规范》规定饮用水

中 AA 不得高于 0.5 μg/L[10]。 

AA 是一种公认的神经毒素[11]。早在 1981 年, 就

有学者指出 AA 能通过选择性抑制外周和中枢神经

系统酶 , 达到干扰神经系统糖代谢过程的效果。

LoPachin 等[12]从有机化学角度分析, 认为 AA 是一种

亲电的环境污染物, 通过影响细胞蛋白起到损害神

经系统的作用。急性毒性实验结果表明, 大鼠、小鼠、

豚鼠和兔的 AA 经口半数致死剂量(LD50)为 100~150 

mg/kg[13], 属中等毒性物质。在人类经呼吸道的 AA

急性暴露中, 观察到中枢和周围神经系统有损伤症

状, 如头晕、幻觉等。 

AA 神经毒性的可能机制有以下三种: 机制一, 

通过抑制中枢神经系统的能量代谢, 引起中枢神经

系统的损伤, 从而引发神经病变。已有研究表明[14], 

AA 能选择性地抑制能量代谢相关酶, 如磷酸果糖激

酶和神经元特异性烯醇酶等, 导致糖代谢障碍, 干扰

能量代谢。机制二, 神经元的凋亡。Li 等[15]发现, AA

染毒后大鼠脊髓和坐骨神经中凋亡蛋白半胱氨酸蛋

白酶-3(caspase-3)的表达显著性增加。机制三, 影响

神经胶质细胞。研究表明 AA 可能通过影响神经胶质

细胞分子表达, 进而干扰神经胶质细胞与神经元之

间的相互作用, 致使神经元内某些靶分子表达异常
[16]。 

此外, AA 还有生殖毒性、遗传毒性等多重毒  

性[17,18,19], 其中 AA 的潜在致癌性被广泛关注[20,21]。

AA 被国际癌症研究机构列为 2A 类致癌物, 可以引

起动物的肿瘤, 通过饮水给予 AA 的大鼠肿瘤发生率

高于对照组。但到目前为止, 仍没有确切研究表明

AA 与人类癌症发生相关, 此问题有待后续学者进一

步研究。 

就 AA 的日膳食暴露量而言, 由于各国的烹调、

饮食习惯不同, 故各国的数据有所差异。世界卫生组

织(WHO)2000 年公布的 AA 日膳食暴露量为 0.3～0.8 

g/(kg·bw·d), 挪 威 公 布 的 日 膳 食 暴 露 量 为 0.36 

g/(kg·bw·d)(成年男性为评价标准), 德国公布的日

膳食暴露量为 1.1 g/(kg·bw·d)(成年人为评价标准)。

陈芳等[8]首次得出中国人群 AA 的日膳食暴露量为

0.36 g/(kg·bw·d)(18 岁男性为评价标准), 发现谷物

食品对 AA 的膳食摄入量贡献最大, 占 61.1%。可见, 

我国的 AA 日膳食暴露量位于世界较低水平, 这与我

国传统食品加工工艺(低于 100 ℃的蒸煮加工)和饮食
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习惯有关。 

3  丙烯酰胺的形成机制 

目前已经公认的食品热加工中 AA 的形成主要

源于美拉德反应(Maillard reaction, MR)。2002 年, 两

篇关于热加工过程中 AA 形成机制的文章相继在

Nature 杂志上发表, 证明以葡萄糖和果糖为代表的

还原糖与天冬酰胺(Asn) 发生 MR 是 AA 形成的途 

径 [22,23], 此结论逐渐被众多研究学者证实和接受 [24] 

(图 1)。此外, 甘油三酯氧化反应的丙烯醛途径也能

形成较少量的 AA(图 2)。 

3.1  天冬酰胺途径 

氨基酸和羰基化合物通过天冬酰胺途径形成

AA 的机制, 目前已得到国际社会的普遍认可, 被认

为是 AA 生成的主要途径。Stadler[23], Mottram[22], 

Varoujan[25]等首先把多种氨基酸在高于 100℃下单独

加热一定时间 , 结果表明 , 只有少数的几种氨基酸

(如: 天冬酰胺、谷氨酸、半胱氨酸和蛋氨酸)产生了

微量的 AA; 而当把 Asn 和还原糖(D-果糖、半乳糖、

乳糖等)按等物质的量比混合, 在高温下反应, 则能

从产物中检测到大量的 AA, 其生成量是氨基酸单独

加热时生成量的 500 多倍; 由此可以推断: Asn 和还

原糖在高温条件下发生 MR 反应 , 生成了大量的

AA。Zyzak 等[26]通过同位素(15N 和 13C)示踪, 证明

AA 分子中的氮原子和碳原子均来源于 Asn。 

天门冬酰胺途径的开始是 MR 反应的初始阶段, 

当 Schiff 碱中间物(与 N-糖基氨基酸处于动态平衡)

形成以后, 两条不同的反应路线都可导致 AA 的产

生。途径一, 继续 MR 反应, Schiff 碱经过 Amadori

重排生成 Amadori 产物, 继而脱水脱氨生成含有羰基

的产物, Asn 在羰基的分子存在下可以通过 Strecker

降解机制在脱羧脱氨后生成 AA[25](图 3), 这一反应

机制可以称作 Strecker 途径; 途径二, 由 Schiff 碱经

过分子内环化反应生成唑烷酮, 进而脱羧形成脱羧 
 

 
图 1  天冬酰胺途径下丙烯酰胺(AA)的形成机制 

Fig.1  Formation mechanism of acrylamide via the asparagines pathway 
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图 2  丙烯醛途径 

Fig. 2  Formation of AA from acrolein 

 

 
 

图 3  天冬酰胺途径下形成 AA 途径一 

Fig. 3  The first formation mechanism of acrylamide 
via the asparagines pathway 

 

Amadori 产物[22](图 4)。 
3.2  丙烯醛途径 

AA 也可以通过丙烯醛或丙烯酸生成(图 2), 即

为丙烯醛途径。Yasuhara 等[27]通过建立 MR 模拟体系, 

发现 Asn 与三油酸甘油酯混合加热可以生成较多的

AA, 氨和丙烯醛在 180℃下加热也能生成相当多的

AA, 而且氨与丙烯酸在同样条件下反应产生更多的

AA。研究还发现, 氨和丙烯醛可在各种温度甚至在

室温下反应生成 AA, 表明 AA 的形成并不一定需要

高温条件, 这说明一些低温加工食品也存在被 AA 污

染的可能性。 

4  丙烯酰胺形成控制和毒性干预 

鉴于 AA 在食品中存在较为广泛且危害性大, 故

控制、预防伴随食品摄入而进入人体的 AA 产生的危

害成为近年来食品安全的研究热点。面对食品中存在

的 AA 风险, 科学家主要从两个角度进行控制和干

预。一个角度是从 AA 形成机制出发, 即目前公认的

加热条件下还原糖与 Asn 发生 MR 反应是 AA 生成

的主要途径, 研究食品加工中控制 AA 形成的方法
[28]。此方法虽然能有效降低部分食品中 AA 含量, 但

不能将所有食品中的 AA 彻底去除。因此, 利用食源

性植物化学物进行 AA 毒性的干预逐渐被研究者所

关注。 

4.1  形成控制 

影响 AA 形成的因素较多, 首先是加工方式。食

品经过煎、炸、焙烤等高温处理后容易产生 AA, 但

是经蒸、煮等处理后, AA 生成较少。加工过程中, 温

度越高, AA 生成越多, 而温度在 120℃以下, AA 生成

很少。AA 生成量还与高温处理持续时间有关, 随着

时间地延长, AA 生成增加。其次, 加工原料中 Asn

和还原糖的含量对 AA 的形成也有影响。Halford 等[29]

研究不同马铃薯品种和贮藏条件对 AA 形成的影响, 

通过原料筛选和贮藏控制可控制终产品中的 AA 含

量。Anese[30]和 Pedreschi[31]等证明, 利用天冬酰胺酶

分解原料中 Asn, 从而可以有效抑制 AA 生成。除此

之外, 其他一些因素例如 pH 值、水分含量、外源物

的添加等都可能对 AA 的形成造成影响。已有学者研

究证实[32,33], 降低体系的 pH 值可以阻断 Asn 和还原

糖亲核加成反应, 阻止生成相应的 Schiff 碱。添加浓

度为 100 μmol/g 面粉的柠檬酸, AA 的抑制率高达

92%[34]。Li 等[35]在曲奇体系中添加五种抗氧化剂, 对

AA 的形成均有明显抑制作用, 其中 VE 抑制率最高

为 71.2%, 茶多酚抑制率最低为 43.0%。Salazar 等[36]

研究发现苋菜蛋白提取物能明显抑制模拟体系和食

品体系中 AA 的形成。 

4.2  毒性干预 

AA 在人体内有两条主要的代谢途径[37](图 5)。

其一, 在谷胱甘肽 S-转移酶(glutathione S-transferase, 

GST)作用下, 与谷胱甘肽(glutathione, GSH)结合生

成硫醇尿酸化合物(mercapturic acids of acrylamide, 

AAMA), 这是 AA 在体内主要的解毒途径[38], 简称 
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图 4  天冬酰胺途径下形成 AA 途径二 

Fig. 4  The second formation mechanism of acrylamide via the asparagines pathway 

 
图 5  丙烯酰胺体内代谢途径 

Fig. 5  The metabolic pathways of acrylamide in vivo 
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为 GSH 途 径 。 其 二 , 在 人 体 肝 脏 细 胞 色 素

P450-2E1(CYP2E1) 的 活 化 下 , 形 成 环 氧 丙 酰 胺

(glycidamide, GA), 后者能与 DNA 和血红蛋白(Hb) 

形成加和物(GA-DNA 和 GA-Hb), 引起人体基因组

织的突变和变异[39]。故 GA 是 AA 的强致癌形态, 这

一点已在人体和动物实验中得到了证实[40,41]。目前, 

利用外源植物化学物进行 AA 毒性干预的研究刚刚

起步, 但所获得的一些肯定性结果预示了抑制 AA 体

内毒性的关键步骤将会成为干预 AA 体内毒性的主

要途径。 

现阶段, 抑制 AA 体内毒性的主要有三个途径。

途径一, 减少 AA 向 GA 的转化。Taubert 等[42]利用大

蒜提取物抑制细胞色素 P450。在大鼠肝脏细胞培养

过程中, 当大蒜提取物浓度为 100 μmol/L 时, AA 向

GA 转化的抑制率为 50%; 当浓度为 1000 μmol/L 时

抑制率可达 85%。途径二, 降低生物体的氧化压力。

大蒜素等活性成分可以提高 GST 的活性, 产生更多

的 GSH, 促进 AA 的代谢。途径三, 抑制 GA 对生物

体内 DNA 和蛋白质分子的破坏。茶多酚、白藜芦醇、

大蒜素等的提取物对 CYP2E1 活性也有不同程度的

抑制效果, 能阻断 GA-DNA 加合物的生    成[43,44]。 

Mehri[45]发现藏红花素对 AA 引起的 PC12 细胞

损伤有保护作用。动物实验表明[46], 丁子香酚和异丁

子香酚可以减少 AA 诱发的神经病变。原花青素 B2

和可可多酚提取物可抑制人体 Caco-2 细胞的细胞凋

零[47]。值得一提的是, 我国首创了抑制热加工食品中

AA 的食品添加剂新品种——竹叶抗氧化物[48,49], 不

仅可以抑制食品中 AA 形成也可防止 GA 在体内的毒

害。竹叶抗氧化物作为具有我国本土资源特色和自主

知识产权的食品添加剂和膳食补充剂[50,51,52], 使我国

在食品 AA 抑制领域走在了国际前列。 

5  展 望 

食品加工过程中产生 AA 是一个较新的研究领

域。从 2002 年食品中首次发现 AA 至今仅有十年, 虽

然研究已取得很大进展, 但总的来讲, 研究还处在初

步探索阶段, 许多问题有待深入研究。 

首先, 食品中 AA 数据并不完善。虽然很多国家

均对其市售食品进行了 AA 含量分析, 建立了 AA 污

染物数据库并评估了人群暴露量, 但由于各国饮食

结构和烹调习惯不同, 导致数据差异较大, 资料相互

借鉴性较低。且已有数据也主要是欧美等西方国家得

出的, 其他国家的相关数据还很缺乏, 我国在这方面

数据也较少。故应开展对食品的普查, 建立更加完善

的国际 AA 污染物数据库, 并制定统一的换算方式以

便于各国数据相互借鉴。 

其次, AA 的致癌性还未确定。虽然动物实验已

证明 AA 的致癌性, 但至今尚未得到其与人类癌症发

生的确切联系。因此, 应继续进行与之相关的毒理学

和流行病学研究。 

再次, 继续深入研究各种食品中 AA 的形成机

制。目前, 天冬酰胺途径被公认为是形成 AA 的主要

途径, 但研究同时发现 AA 的形成存在其他途径。下

一步的研究重点, 将在深入研究天冬酰胺途径的同

时, 发展其他生成途径的研究, 致力于完整呈现 AA

在各类食品中的形成途径。明确 AA 的形成途径, 有

助于在食品加工中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。 

最后, 利用外源植物化学物进行 AA 毒性干预可

降低或彻底去除 AA 对人体的危害, 为抑制 AA 毒性

提供了新途径。此项研究虽还处于起步阶段, 但其发

展潜力巨大 , 定会成为未来抑制 AA 危害的重要   

方式。 
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