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摘  要: 丙烯酰胺是一种重要的化工原料, 也是美拉德反应的副产物之一, 广泛存在于烟草烟雾和经高温加

工且富含碳水化合物的食品中。丙烯酰胺可经过消化道、呼吸道、皮肤等多种途径被机体吸收, 具有神经毒

性、生殖发育毒性、基因毒性及致癌性。丙烯酰胺在体内经细胞色素 P450 作用转化为环氧丙酰胺, 进一步

形成主要的 4 种巯基尿酸加合物、2 种血红蛋白加合物和 4 种 DNA 加合物, 这 3 类加合物均可作为评价丙

烯酰胺体内暴露水平的生物标志物, 并可通过进一步测定其含量以评估和关联生物体(人体)在环境或膳食

中丙烯酰胺的暴露水平。本研究对丙烯酰胺的危害作用、体内代谢途径、体内暴露生物标志物、生物标志

物的检测方法、体内暴露风险评估和体内暴露控制与预防措施进行了概述, 以期为丙烯酰胺的风险评估与监

控提供参考。 
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exposure in vivo 
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ABSTRACT: Acrylamide is an important chemical raw material and one of the by-products of Maillard reaction, 

which widely exists in tobacco smoke and high temperature processed carbohydrate-rich foods. Acrylamide can be 

absorbed by the body through digestive tract, respiratory tract, skin and other ways, which has neurotoxicity, 

reproductive and developmental toxicity, genotoxicity and carcinogenicity. Acrylamide can convert into glycidamide 

by cytochrome P450 in vivo, which will further form 4 main mercaptouric acid adducts, 2 hemoglobin adducts and 4 

DNA adducts. These 3 kinds of adducts can be used as biomarkers to evaluate the exposure level of acrylamide in 

vivo, and their content determination can be used to further evaluate and correlate the exposure level of acrylamide in 

the environment or diet of organisms (human body). This paper summarized the harmful effects of acrylamide, 

metabolic pathway, exposure biomarkers, detection methods of biomarkers, exposure risk assessment, control and 
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preventive measures of acrylamide, in order to provide reference for risk assessment and monitoring of acrylamide. 
KEY WORDS: acrylamide; exposure in vivo; biomarker; risk assessment 
 
 

1  引  言 

丙烯酰胺(acrylamide, AA)常温下为无色透明片状晶

体, 是一种重要的化工原料, 也是美拉德反应的副产物之

一, 具有一定的毒性。2002 年瑞典国家食品管理局与斯德

哥尔摩大学研究人员首先报道[1], 在一些油炸和烧烤的淀

粉类食品中检测到丙烯酰胺, 之后英国、挪威、美国、澳

大利亚、新西兰、加拿大等国家也报道了类似检测结果[2,3]。

此后, 国际社会和各国政府高度关注食品中丙烯酰胺的污

染问题, 2002 年 6 月世界卫生组织和联合国粮农组织联合

召开了食品中丙烯酰胺污染专家咨询会议, 探讨食品中丙

烯酰胺的安全性[4]; 2005[5]和 2011 年[6], 食品添加剂专家联

合委员会分别对丙烯酰胺进行了暴露评估, 得出虽然全球

人群膳食摄入丙烯酰胺的暴露限值(margin of exposure, 
MOE)较低, 但应关注丙烯酰胺对人类健康的风险的结论; 
欧洲食品安全局在 2007~2009 年间对不同类型食物中丙烯

酰胺污染水平进行监测[7], 并在 2015 年[8]开展了丙烯酰胺

的风险评估工作。此次风险评估结论认为, 相比较丙烯酰

胺的神经毒性(等), 其致癌性更应予以关注; 2019 年 5 月, 
中国国家食品安全风险评估中心重新启动丙烯酰胺评估项

目[9]。本研究对丙烯酰胺的危害作用、体内代谢途径、体

内暴露生物标志物、生物标志物的检测方法、体内暴露风

险评估和体内暴露控制与预防措施进行了概述, 以期为丙

烯酰胺的风险评估与监控提供参考。 

2  丙烯酰胺体内代谢途径 

丙烯酰胺进入人体后在谷胱甘肽 S-转移酶的作用下, 
与谷胱甘肽(glutathione, GSH)结合生成丙烯酰胺-GSH 结合

物 , 再降解为 N-乙酰 -S-(2-氨基甲酰乙基 )-L-半胱氨酸

(AAMA), 并且只有在人体中 AAMA 才可转化为亚磺酰化

AAMA(AAMA-sul)。丙烯酰胺还可在细胞色素 P450 的作用

下, 生成具有强致癌活性的环氧丙酰胺(glycidamide, GA), 
环氧丙酰胺与谷胱甘肽结合后降解为 N-乙酰-S-(2-氨基甲

酰-2-羟乙基)-L-半胱氨酸(GAMA)和同分异构体的 N-乙酰

-S-(1-甲酰-2-羟基乙基)-L-半胱氨酸(iso-GAMA)。以上 4 种

化合物主要通过尿液排出体外[10]。在血液中, 丙烯酰胺和环

氧丙酰胺作为蛋白质的烷化剂与血红蛋白(Hb)的氨基末端

缬氨酸结合, 分别生成 Hb 加合物 N-(2-氨基甲酰乙基)缬氨

酸(AAVal)和 N-(2-氨基甲酰-2-羟基乙基)缬氨酸(GAVal)[11]。 

3  丙烯酰胺体内暴露生物标志物检测 

生物标志物是指可供客观测定和评价生理、病理或治

疗干预过程中的某种特征性生化指标[12]。生物标志物能够

反映并量化机体与环境因子相互作用引起的诸如生理、生

化、行为、免疫、细胞、遗传等多方面的变化, 一般可分

为接触标志物、效应标志物和易感标志物[13]。生物标志物

对丙烯酰胺的毒性评价有着重要的作用。国内外对丙烯酰

胺生物标志物的研究多集中于接触生物标志物和效应生物

标志物, 如巯基尿酸、血红蛋白、DNA 加合物以及钙离子

和能量代谢相关“酶类”。 

3.1  接触(暴露)生物标志物 

接触生物标志物指反映机体生物材料中外源性物质、

其代谢物、外源性物质与靶细胞或靶分子相互作用产物含

量的指标物质[11]。接触生物标志物与丙烯酰胺在体内的

吸收、分布及代谢密切相关。在啮齿类动物和人体研究

中, 丙烯酰胺和环氧丙酰胺的巯基尿酸加合物、血红蛋白

加合物和 DNA 加合物均可作为评估丙烯酰胺暴露量的生

物标志物。 
3.1.1  巯基尿酸加合物 

巯基尿酸是丙烯酰胺、苯、苯乙烯等亲电子化合物与

谷胱甘肽结合后的代谢终产物, 它能够反映这些化合物原

型以及中间产物(等)在生物体内的代谢情况[14]。由于巯基

尿酸的生物半衰期短(一般为数小时), 故只能反映短期内

(数小时至数天)丙烯酰胺的暴露水平。选取丙烯酰胺巯基

尿酸加合物作为生物标志物, 可以评估生物体在环境或膳

食中丙烯酰胺的暴露水平[15]。 
Wang 等[15]综合分析了 4 种巯基尿酸加合物在大鼠和

人体内的代谢动力学特征, 并以此作为生物标志物评估了

大鼠及中国青少年丙烯酰胺的短期(体)内暴露水平, 该研

究同时指出丙烯酰胺以巯基尿酸代谢产物形式进行排泄时

呈现出剂量和性别依赖关系。Chen 等[16]从吸烟者和不吸烟

者尿液中提取丙烯醛、甲基丙烯醛和甲基乙烯酮的巯基酸

进行解析和定量, 为评估其危害性提供依据。 
3.1.2  血红蛋白加合物 

由于丙烯酰胺和环氧丙酰胺的血红蛋白(Hb)加合物

的生物半衰期相对于其巯基尿酸加合物较长, 因此如果以

血红蛋白加合物作为评估丙烯酰胺中期内暴露水平的重要

生物标志物, 评估期限最长可达 4 个月之久[17]。但由于所

测血红蛋白加合物只能根据加权平均值方式来反应丙烯酰

胺的暴露时间, 且个体差异性较大, 因此以血红蛋白加合

物作为生物标志物不适用于构建剂量-反应关系模型[18]。 
血红蛋白加合物作为生物标志物已成功应用于丙烯

酰胺的风险评估[19]。Chevolleau 等[20]报道了用 AA 和 GA
的血红蛋白加合物作为生物标志物监测法国普通人群丙烯
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酰胺暴露量水平; Huang 等[21]通过对 2003~2006 年全美健

康和营养调查进行研究, 发现了美国成年人丙烯酰胺血红

蛋白加合物水平与心血管疾病死亡率的关系; Aasa 等[22]通

过测定体内血红蛋白加合物含量来评估在不同剂量污染物

暴露下可能产生基因毒性的风险。 
3.1.3  DNA 加合物 

丙烯酰胺形成的 DNA 加合物主要有 N1-(2-羧基-2-羟
乙基)-2’-脱氧腺苷(N1-GA-dA)、N3-(2-氨基甲酰-2-羟乙基)
腺嘌呤(N3-GA-Ade)、N7-(2-氨基甲酰-2-羟乙基)鸟嘌呤

(N7-GA-Gua)以及 N6-(2-羧基 -2-羟乙基 )-2’-脱氧腺苷

(N6-GA-dA)[23]。环氧丙酰胺具有致突变性, 且比丙烯酰胺

更易与 DNA 上的鸟嘌呤结合形成加合物, 进而损伤遗传

物质和导致基因突变[24]。由于环氧丙酰胺 DNA 加合物被

认为是丙烯酰胺的主要致癌活性代谢物, 因此可通过测定

其体内含量来评估丙烯酰胺的暴露水平及致突致癌能力。 
DNA 加合物可以作为效应剂量生物标志物针对丙烯

酰胺慢性接触暴露水平进行评估[25]。DNA 加合物由于其

稳定性以及在多种生物基质中表现出的独特性, 被认为是

最有前途的生物标志物之一[23]。Hernandez-Castillo 等[26]

研究了 DNA 加合物作为预测、预防和诊断疾病的生物标

记物在临床研究中的应用, 发现其能够对疾病的发展方向

和轻重程度进行检测。 

3.2  接触(暴露)生物标志物检测方法 

目前对于接触(暴露)生物标志物检测方法主要有气相

色谱质谱联用法 (gas chromatography-mass spectrometry, 
GC-MS)[27]、高效液相色谱紫外检测法[28]、高效液相色谱

荧光检测法[29]、液相色谱质谱联用法[30]以及液相色谱串

联 质 谱 法 (liquid chromatography-tandem mass 
spectrometry, LC-MS/MS)[14]。目前, LC-MS/MS 法因其高

灵敏度和特异性已被广泛应用于丙烯酰胺内暴露生物标

志物的定量分析。 
尿液作为生物标志物基质, 因其可以通过非侵入性

技术定期体外收集且样本量较大, 而具有独特的优势。该

特性可实现个体样本的自我收集, 并对人体内生物标志物

的变化情况进行实时跟踪监测。另一方面尿液可以在

20 ℃储存数年, 而不会对脱氧核糖核酸或蛋白质水平产

生明显的影响[14]。近年来, 采用 LC-MS、LC-MS/MS 方法

分析测定尿液中巯基尿酸加合物含量已形成一套相对完整

的评价体系。 
金新文[31]采用超高效液相色谱-四级杆-时间飞行串

联质谱仪对丙烯酰胺染毒大鼠尿液进行检测, 发现并初步

解析得到 11种生物标志物, 可应用于丙烯酰胺暴露监测及

毒性评价。Bloch 等[32]采用 LC-MS/MS 对尿液进行非靶向

巯基酸筛选, 发现尿液中存在大量迄今为止尚未鉴定的巯

基酸类代谢物, 为之后生物标志物的开发及其表征模式提

供了借鉴。Chen 等[16]以相应稳定的同位素标记巯基酸作为

内标物, 采用液相色谱-电喷雾电离-串联质谱对尿液中的

代谢物进行定量分析, 发现吸烟者的 3 种巯基酸含量明显

高于不吸烟者。 
在血液中, 由于丙烯酰胺和环氧丙酰胺都是蛋白质

的烷化剂, 它们能和血红蛋白的氨基末端缬氨酸结合, 分
别生成血红蛋白加合物 N-(2-氨基甲酰乙基)缬氨酸(AAVal)
和 N-(2-氨基甲酰-2-羟基乙基)缬氨酸(GAVal)[10]。AAVal
和 GAVal 水平能很好地反映丙烯酰胺近几个月的接触情况, 
可作为中期接触的检测指标。国外早期评价丙烯酰胺接触

水平的指标主要是 AAVal 和 GAVal 水平, 检测方法以 GC、

GC-MS 和 LC-MS/MS 等居多[33]。 
Chevolleau 等[20]使用液相色谱电喷雾串联质谱联用

法测量了丙烯酰胺和环氧丙酰胺的血红蛋白加合物水平, 
以确定法国普通人群中丙烯酰胺暴露量, 方法前处理简单, 
重现性好; Zhang 等[34]以 AAVal-PFPTH 和 GAVal-PFPTH 作

为目标分析物, 开发了同位素稀释超高效液相色谱串联质

谱 (ultra performance liquid chromatography/tandem mass 
spectrometry, UPLC-MS/MS)方法, 已成功应用于大鼠和人

体血液实际样本中血红蛋白加合物的测定分析。 
LC-MS 已经成为分析 DNA 加合物最重要的技术之

一。新的色谱分离技术, 与高特异性和灵敏度的新质谱系

统联用, 提高了对 DNA 加合物的定性和定量分析的能力。

如超高效液相色谱/超高效液相色谱(UHPLC/UPLC)与三

重四极杆串联质谱(MS/MS)系统结合, 被应用于DNA加合

物的定性和定量分析[35]。 
Tang 等[36]采用核酸酶 P1 和碱性磷酸酶, 可在 4 h 内

快速酶解经污染物暴露的人体肝、肾细胞中的基因, 并建

立 UPLC-MS/MS 方法对分离得到的 14 种烷基化 DNA 加

合物进行定量分析, 方法具有高灵敏度、高特异性和高通

量的特点; Ma 等[37]建立了一种检测磷酸甲基 DNA 加合物

的超灵敏液相色谱-纳米电喷雾电离-高分辨串联质谱法, 
方法灵敏度和精确度都较好。这些仪器和检测方法为使用

DNA 加合物作为潜在的生物标记物来研究人体环境致癌

物暴露水平提供了便利。 
色谱、质谱仪器和方法学的快速发展有助于提高利用

巯基尿酸、血红蛋白和 DNA 加合物作为生物标记物来确

定外源污染物体内暴露的可行性和有效性。因此, 目前的

研究仍致力于发展高灵敏度、高选择性、快速的生物标志

物分析方法。对于丙烯酰胺代谢产物的检测尚未有标准方

法, 无法为丙烯酰胺危害的统一监测提供技术保障。 

4  丙烯酰胺体内暴露风险评估 

4.1  食品中丙烯酰胺含量 

在 食 品 添 加 剂 专 家 联 合 委 员 会 (Joint Expert 
Committee on Food Additives, JECFA)第 72次会议上, 从 31
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个国家获得的食品中丙烯酰胺检测数据共 12582 个, 数据

来源包含早餐谷物、土豆制品、咖啡及其类似制品、奶类

和蜂蜜制品、婴儿食品等主要消费食品[6]。其中含量较高

的几类食品是 : 高温加工的土豆制品 , 平均含量为   
0.532 mg/kg, 最高含量为 5.5 mg/kg; 咖啡及其类似制品, 
平均含量为 0.427 mg/kg, 最高含量为 4.700 mg/kg; 早餐谷

物 类 食 品 , 平 均 含 量 为 0.273 mg/kg, 最 高 含 量 为    
8.066 mg/kg; 婴儿食品(奶粉), 平均含量为 0.237 mg/kg, 
最高含量为 0.470 mg/kg。其他种类食品中丙烯酰胺平均含

量基本在 0.12 mg/kg 以下, 值得注意的是婴儿食品中丙烯

酰胺含量较高。欧洲食品安全局 CONTAM 小组评估了自

2010 年以来收集的总共 43419 批次食品的分析结果, 报告

指出: 丙烯酰胺在固体咖啡替代品、咖啡和土豆油炸产品

中含量最高[38]。其中“咖啡替代品(干)”和“咖啡(干品)”丙烯

酰胺平均含量分别为 1.499 和 0.522 mg/kg, “薯片及零食”
平均含量为 0.389 mg/kg, “土豆油炸产品”(薯片及零食除外)
平均含量为 0.308 mg/kg。 

4.2  人群丙烯酰胺的可能摄入量 

根据各类食品中丙烯酰胺含量的监测结果可以评估

丙烯酰胺的体外暴露水平。2011 年 JECFA 对除非洲以外

世界范围内 8 个代表国家人群(包括儿童)中丙烯酰胺膳食

摄入量进行评估, 结果表明普通人群的日摄入量平均约为

1 μg/(kg·BW)(视为一般人群 ), 最高日摄入量约为 4 
μg/(kg·BW)(视为高暴露消费者)[6]。值得关注的是, 按体重

折算, 儿童丙烯酰胺的摄入量是成年人的 2~3 倍。由于不

同国家和地区的烹饪习惯、饮食结构各异, 人群丙烯酰胺

日摄入量会有所差异。英国[39]公布的日摄入量为 0.61 μg/ 
(kg·BW), 法国[40]为 0.43 μg/(kg BW), 而中国在 2016 年膳

食研究中得出的日摄入量为 0.319 μg/(kg·BW)[41]。 

4.3  基于生物标志物评估丙烯酰胺体内暴露水平 

与丙烯酰胺体外暴露评估和膳食摄入相比, 基于生

物标志物的内暴露水平研究可以更客观准确地评估被人体

吸收的丙烯酰胺含量, 并为流行病学和毒理研究提供可靠

依据。 
丙烯酰胺和环氧丙酰胺的巯基尿酸加合物反映短期

内(数小时至数天)丙烯酰胺的暴露水平[42], 尿液中 AAMA
和 GAMA 的比率可以间接反映丙烯酰胺向环氧丙酰胺的

转换程度, 进而评估环氧丙酰胺的体内暴露水平[43]。Wang
等[15]选取了 101 名中国青少年作为研究对象, 分别单次给

予丙烯酰胺剂量相当于 12.6 μg/(kg·BW)的薯片, 收集并综

合分析尿液中 4 种巯基酸加合物。毒物动力学研究表明, 
AAMA 是一种最主要的早期代谢产物 , AAMA-sul 是

AAMA 的氧化产物, 在整个 48 h 代谢过程中, AAMA 和

AAMA-sul 每个时间点的含量水平均高于 GAMA 和

iso-GAMA, 研究同时也发现了通过 4 种巯基尿酸代谢物

进行的体内暴露评估与性别和体重指数等特征相关。 
对于通过测定丙烯酰胺和环氧丙酰胺血红蛋白加合

物含量来评估内暴露水平的研究, Zhang 等[34]从当地社区

招募 51名(女性 13名, 男性 38名)非职业性接触志愿者, 其
中所有女性参与者都无吸烟史, 而男性参与者中有 21 人

吸烟, 将采集血液样本置于抗凝管中便于后期分离提取。

结果表明吸烟男性的 AAVal 和 GAVal 加合物水平均显著高

于不吸烟男性。根据所建立的中期内暴露模型进一步关联

丙烯酰胺的人群日摄入量, 非吸烟者慢性膳食丙烯酰胺日

暴露量约为(1.08±0.51) μg/(kg·BW), 这与 JECFA 评估的普

通人群日平均膳食摄入量[1μg/(kg·BW) ]相当, 明显低于

吸烟者的暴露水平[(4.18±1.13) μg/(kg·BW)]。 
环氧丙酰胺与 DNA 结合所形成的 DNA加合物, 同样

被视作评估丙烯酰胺体内暴露水平的生物标志物。巯基尿

酸加合物和血红蛋白加合物作为生物标志物只能评估丙烯

酰胺的暴露水平, 但无法衡量其在体内产生的毒性作用, 
尤其是致癌性[44]。而环氧丙酰胺 DNA 加合物可实现丙烯

酰胺对动物体内各组织器官损伤程度的评估。Ishii 等[45]

研究了丙烯酰胺诱导的 DNA 加合物与致癌靶部位基因突

变之间的关系, 根据饮用水中丙烯酰胺剂量(400、200、 
100 mg/L)不同, 分别对成年小鼠持续 4 周的干预处理, 之
后对小鼠肺器官进行报告基因突变检测和特定 DNA 加合

物定量分析。结果发现高剂量组的 GC-TA 突变和单碱基缺

失突变显著增加, 加合物N7-GA-Gua含量与丙烯酰胺呈剂

量依赖关系。 
通过对小鼠、大鼠和人体的丙烯酰胺体内疏基尿酸、

血红蛋白和 DNA 加合物的研宄, 可以更全面地揭示丙烯

酰胺在体内的代谢与排泄途径。利用物种外推法对人体内

丙烯酰胺暴露水平进行评估, 即将动物模型外推至人体模

型, 是今后污染物暴露水平研究新途径。但由于不同的生

物体内丙烯酰胺向环氧丙酰胺的转换率不同等原因, 该物

种外推法还需更多的实验数据支持和进一步研究。 

4.4  丙烯酰胺毒理学研究 

对于丙烯酰胺的毒理学研究, 主要是通过经由丙烯

酰胺引发的神经毒性、生殖毒性、基因毒性和致癌性进行

评价[45]。2015 年 6 月欧洲食品安全局发布了有关丙烯酰胺

风险评估的最新文件, 指出大量的动物实验已明确证实了

丙烯酰胺的神经毒性、生殖毒性、发育毒性和致癌性[38]。

急性毒性实验结果表明, 大鼠、小鼠、豚鼠和兔的丙烯酰

胺经口半数致死剂量 (median lethal dose, LD50)为 150~  
180 mg/kg, 属中等毒性物质[47]。 

丙烯酰胺具有公认的神经毒性, 一些职业性接触丙

烯酰胺的暴露人群是易感人群, 如建筑行业工人、絮凝剂

制造工人、煤矿工人等[48]。在人类经呼吸道的丙烯酰胺急

性暴露中, 观察到中枢和周围神经系统有损伤症状, 如产

生头晕、幻觉等症状[49]。丙烯酰胺的神经毒性在体内有累
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积效应, 因此经膳食摄入的丙烯酰胺的对神经的影响不可

忽视[50]。近年来, 学者也集中于丙烯酰胺对于胚胎发育、

神经发育、心脏发育和生殖器官发育的毒性研究[51]。丙

烯酰胺的生殖与发育毒性在实验大鼠和小鼠中得到了验

证, 具体表现为繁殖率下降、胎儿的再吸收增加、雄性鼠

体内的精子致畸率上升和数量减少[52,53]。然而, 迄今为止

没有研究或信息直接证实丙烯酰胺在人体内的生殖与发

育毒性[54,55]。已有文献报道了丙烯酰胺对人体存在基因毒

性, 主要是通过其初级代谢产物环氧丙酰胺来体现。当丙

烯酰胺进入体内后就会转换为环氧丙酰胺, 形成具有基因

毒性的环氧丙酰胺 DNA 加合物[56,57]。丙烯酰胺的致癌性

早已经被国际癌症研究机构所评估[58], 其主要依据同样是

丙烯酰胺在动物和人体均可转化为具有致癌活性的环氧丙

酰胺[59,60]。然而, 目前关于职业和饮食接触丙烯酰胺的流

行病学研究尚未发现丙烯酰胺的日常暴露与肿瘤形成有着

直接的相关性。 

5  丙烯酰胺体内暴露控制与预防措施及建议 

大量研究证明丙烯酰胺体内暴露会对人体产生神经

毒性、生殖与发育毒性、基因毒性等危害作用, 因此对丙

烯酰胺体内暴露毒性防护成为近年来食品安全的研究热点, 

特别是利用外源植物化学物进行干预可降低或去除丙烯酰

胺对人体的危害[61]。 
抑制丙烯酰胺体内毒性主要有 3 个途径。途径一, 减

少 AA 向 GA 的转化。Zhao 等[62]利用蓝莓花青素提取物有

效地抑制了细胞色素 P4502(CYP2E1)蛋白的表达。途径二, 
降低生物体的氧化压力。茶多酚和大蒜素等活性成分可以

提高 GST 的活性, 促进 AA 和 GSH 结合代谢[63]。途径三, 
抑制环氧丙酰胺对生物体内 DNA 和蛋白质分子的破坏。

茶多酚、蓝莓花青素、白藜芦醇、大蒜素等植物化学物对

CYP2E1 活性也有不同程度的抑制作用 , 能有效减少

GA-DNA 加合物的形成[64, 65]。 
丙烯酰胺广泛存于在食品中且危害性大, 美国 FDA

于 2016 年发布的减少食品中丙烯酰胺的行业指南中, 建
议食品企业采取合理措施降低食品中丙烯酰胺含量进而有

效降低人群膳食摄入量[66]; 2017 年欧盟成员国表决通过欧

盟委员会的一项提案, 即运用法律手段强制生产者降低其

产品中丙烯酰胺的生成[67]; 2019 年, 中国国家食品安全标

准评审委员会已经对丙烯酰胺的操作规范进行立项。我国

对食品中丙烯酰胺的预防和控制建议有以下几点: ①尽量

避免过度烹饪食品(如温度过高或加热时间太长), 但应保

证做熟, 以确保杀灭食品中的致病微生物, 避免导致食源

性疾病的产生; ②提倡平衡膳食, 减少油炸和高脂肪食品

的摄入, 多吃水果和蔬菜; ③食品生产加工企业应改进食

品加工工艺和条件, 以减少食品中丙烯酰胺的产生。 

6  结论与讨论 

本研究对丙烯酰胺体内暴露生物标志物解析和风险

评估的相关研究进行了综述。目前, 对丙烯酰胺体内暴露

生物标志物的研究多集中于巯基尿酸、血红蛋白和 DNA
加合物。进行生物标志物研究既能为相关致病机制提供依

据又能通过其实现生物监测。但丙烯酰胺代谢产物的检测

尚未有标准方法, 加之缺乏更高灵敏度和选择性的分析方

法, 难以制定丙烯酰胺暴露生物限值的相关标准。因此, 
为了提高丙烯酰胺体内暴露风险评估的可靠性和有效性, 
包括准确关联人群日常摄入量, 有效预防膳食丙烯酰胺导

致的急慢性中毒等, 新型设备的研发和方法学的创新显得

尤为重要。由于上述生物标志物都有一定的适用范围和局

限性, 在实际研究和应用过程中, 可通过选用多种指标来

去除代谢个体差异等其他干扰因素。此外, 例如丙烯酰胺

的实验室研究与人群流行病学调查相结合等多学科交叉将

会成为今后食品安全风险评估的一种趋势。最后, 对丙烯

酰胺体内暴露毒性防护已成为近年来食品安全领域的研究

热点, 利用外源植物化学物进行干预降低或去除丙烯酰胺

的产生以及对人体的危害具有重要的现实意义。 
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