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食品中丙烯醛危害、形成及抑制 

冯小兰 1, 陆  洋 2, 仲宇晴 2, 卢永翎 2, 吕丽爽 2* 

(1. 江苏旅游职业学院烹饪科技学院, 扬州  225007; 2. 南京师范大学食品与制药工程学院, 南京  210023) 

摘  要: 丙烯醛(acrolein, ACR)是结构最简单的 α,β-不饱和醛, 能够通过迈克尔加成或席夫碱反应与蛋白质、

核酸、磷脂等亲核位点发生共价结合, 导致细胞毒性和致畸性, 从而引起多种慢性疾病如阿尔兹海默症、心脑

血管疾病、癌症等。食品加工和贮藏过程中产生的 ACR 是人体内的主要来源。本文综述了 ACR 的危害性, 对

人体组织、器官损伤的机制, 体内的来源及其代谢过程; 同时对食品加工贮藏过程的主要前体物质及形成途径

进行了剖析与总结, 并进一步综述了当前各类食源性 ACR 抑制剂(包括黄酮多酚类化合物、生物碱类化合物、

氨基酸和肽、含硫化合物以及抗坏血酸)的作用机制和构-效关系, 为控制食品加工中产生的有害 ACR, 保证食

品安全, 减少人们由膳食摄入的 ACR 提供理论基础, 具有一定的现实意义。 
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Harm, formation and inhibition of acrolein in food 
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ABSTRACT: Acrolein (ACR) is the simplest aldehyde with α,β-unsaturated aldehyde, which can covalently bind 

with the nucleophilic sites of proteins, nucleic acids and phospholipids by Michael addition reaction and Schiff base 

reaction, resulting in cytotoxicity and teratogen. Thereby, ACR can easily cause a variety of chronic diseases such as 

Alzheimer’s disease, cardiovascular and cerebrovascular diseases, cancers and so on. ACR produced during food 

processing and storage is the main source in the body. This paper reviewed the harm of ACR, its mechanism of 

damage of tissue and organs and its source and metabolic process in vivo, meanwhile, analyzed and summarized the 

main precursors generated during food processing and storage process and their formation pathway. Further, it 

pointed out the mechanism and structure-activity relationship of various foodborne ACR inhibitors (including 

flavonoid polyphenols, alkaloids, amino acids and peptides, sulfur-containing compounds and ascorbic acid), in order 

to provide a theoretical basis for reducing the amount of ACR in people’s daily diet. It is of practical significance to 

provide theoretical basis for controlling harmful ACR in food processing, ensuring food safety and reducing dietary 

ACR intake. 
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0  引  言 

丙烯醛(acrolein, ACR), 是一种具有刺激性气味的油

状液体。由于结构中含有亲电性的羰基和不饱和双键两个

活性基团, 使它具有较强的反应活性, 能与蛋白质、核酸

等亲核物质发生反应, 定性结合半胱氨酸的巯基、组氨酸

的咪唑基、赖氨酸的氨基等基团, 导致生物化学大分子的

重排或键合[1], 对人体健康造成极大危害。目前丙烯醛已

经被国际癌症研究机构(International Agency for Research 

on Cancer, IARC)列为第 3 类致癌物, 是第 2 类致癌物丙烯

酰胺的前体。 

ACR 广泛存在于富含糖类、油脂、蛋白质的各类食

品中[2], 如水果和蔬菜、烘焙制品、奶制品、肉制品、酒精

和非酒精饮料和动植物油脂制品等。其中烘焙和油炸食品中

含量最多, 平均含量为 0.02 mg/kg, 最高含量为 106 mg/kg[3], 

包括面包、甜甜圈、薯条、炸鸡等。目前, 虽然尚无法准

确根据含量和消费量估计日常饮食中 ACR 的摄入量, 其

原因主要是检测食品中 ACR 的分析方法不统一; 另外根

据尿液中 ACR 主要代谢物 N-乙酰-S-3-羟基丙基-L-半胱氨

酸[N-acetyl-S-(3-hydroxypropyl)-L-cysteine, 3-HPMA]的排

泄量计算 ACR 的摄入量不够准确, 只能适合粗略计算。少

数分析结果表明, ACR 的平均暴露量大约是丙烯酰胺的 3

倍。若不计通过呼吸道和皮肤从环境中的吸入量, 仅以食

品中 ACR 按照文献报道的最高含量计算, 成年人每人每

日将摄入 ACR 为 17 µg/(kgꞏbw)。该剂量高于世界卫生组

织确定的 ACR 每日可耐受摄入量(tolerable daily intake, 

TDI) 7.5 μg/(kgꞏbw), 远高于美国环境保护署确定的 TDI: 

0.5 μg/(kgꞏbw)。因此, 食品中 ACR 的监控, 越来越引起国

内外科学家的高度重视。相关 ACR 的研究报道逐年增加, 

针对近年来各类研究, 有必要进行总结与梳理, 挖掘存在

问题, 明确今后研究方向。本文对丙烯醛的危害、形成路

径及抑制进行了剖析与综述, 包括食品加工贮藏过程和内

源性细胞代谢过程中 ACR 形成途径, 进一步介绍了外源

性 ACR 清除剂如黄酮类物质、生物碱、氨基酸和肽、含

硫化合物以及抗坏血酸, 以期为减少人们膳食中的 ACR

提供理论依据。 

1  丙烯醛的危害 

ACR是结构最简单的 α,β-不饱和醛, 吸电子羰基与不

饱和双键的连接, 使它具有较强的亲电性, 在不同组织和

器官中产生不同的损伤。近年来, 大量研究表明, 主要来

源于食品加工贮藏过程、内源性代谢及环境污染[4]的高反

应活性不饱和醛类的 ACR, 可以通过迈克尔(Michael)加成

或席夫碱(Schiff base)反应与 DNA、蛋白质等交联结合, 引

起细胞毒性及致突变性, 进而诱发阿兹海默症、糖尿病、

心脑血管疾病[5]、癌症等一系列慢性疾病[6]。其作用损伤

途径概括如下。 

1.1  交联体内酶或蛋白质, 破坏其功能活性 

ACR 与细胞亲核基团(蛋白质、DNA 和 RNA)具有高

反应活性, 易靶向结合半胱氨酸的巯基、组氨酸的咪唑基和

赖氨酸的 ε-氨基, 通过迈克尔加成或席夫碱交联反应形成

加合物, 从而导致蛋白质功能的显著改变[7]。例如, ACR 能

通过加成蛋白酶, 导致其降解, 并抑制 DNA 修复酶活性, 

从而使其丧失原有功能。此外, ACR 能够干扰芳胺 N-乙酰转

移酶使其失活, 从而抑制其参与药物和污染物的代谢[8]。 

1.2  诱导 DNA 损伤 

ACR 同样能与 DNA 的碱基的伯氨基和仲胺基发生加

成反应, 从而使得双链 DNA 链间交联以及 DNA-蛋白质交

联。ACR 易与脱氧鸟苷反应产生两种外环 DNA 加合物, 导

致关键的基因突变以致癌[9]; 2’-脱氧腺苷的 ACR 加合物也

有报道。DNA 的 ACR 加合物已在体外进行了表征, 并且在

几种不同的动物和人体组细胞以及组织中也有检测到[8]。 

1.3  引起氧化应激 

ACR 同时还是氧化应激反应的引发者[10]。ACR 本身

的高活性能够引起氧化损伤, 导致细胞膜破裂, DNA 和

线粒体损伤, 加剧细胞凋亡, 对人视网膜、神经中枢系统

等[11‒12]敏感系统有一定损害作用。有研究报道了 ACR 对

内质网应激的影响, 其中, 未折叠蛋白反应的警报和适应

途径都被触发, 而炎症基因 TNF-α、IL-6 和 IL-8 都有所上

调。ACR 修饰和降低另一种伴侣蛋白二硫键异构酶的功能

活性, 是导致内质网应激增强和持续的主要因素[13]。 

1.4  线粒体功能障碍 

ACR 能够影响线粒体的功能, 作用路径为: 一方面

ACR 能够抑制半胱天冬酶并最终抑制如 B 类淋巴母细胞、

SKW6.4 细胞等失活[14], 从而抑制其中线粒体活性; 另一

方面, ACR 能够以剂量依赖性影响线粒体参与细胞呼吸的

功能[15]。在视网膜色素上皮细胞中, ACR 通过降低线粒体

膜电位和线粒体存活率以及通过增加细胞内钙离子而导致

线粒体功能障碍[16]。此外, ACR 诱导的线粒体功能障碍在

大鼠脑中被证明[17]。 

1.5  炎症与免疫反应 

ACR 体内发富集能够导致多种炎症和免疫反应。它

能够通过抑制核因子 κB (nuclear factor kappa-B, NF-κB)来

抑制巨噬细胞的功能, 从而削弱其对细菌和病毒的防御[18]; 

ACR 还能通过信号蛋白的烷基化, 引发炎症反应[19]。此外, 

在人支气管上皮细胞中, ACR 通过诱导 IL-8 以抑制 TNF-α, 

同样地, 在人类 T细胞中也观察到 ACR导致的免疫抑制作

用[20]。ACR 的其他促炎症作用还表现为肥大细胞脱颗粒以
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增加炎症损伤。由此, ACR 能够通过局部和全身炎症介质

的失调在慢性炎症性疾病中发挥重要的作用。 

2  食品中丙烯醛产生路径 

食品中的 ACR 主要由碳水化合物和氨基酸的热降解[21]、

甘油脱水热处理[22]、脂质过氧化和微生物代谢发酵[23]等形成。 

2.1  碳水化合物热解 

食物中的碳水化合物, 如葡萄糖经加热脱水失去羟基

后, 再经过逆羟醛反应转变生成羟基丙酮, 随后羟基丙酮通

过烯醇化反应生成 2-羟基丙醛, 最后 2-羟基丙醛经过热诱

导脱水转变成ACR; 有研究采用 13C同位素标记葡萄糖方法

和傅里叶红外光谱技术证实了上述裂解途径[24]。 

2.2  脂质过氧化 

脂质过氧化是 ACR 的另一个主要来源。ESTERBAUER

等[25]研究了花生四烯酸过氧化形成 ACR 的主要途径, 脂质

氢过氧化物主要通过相应烷基的 β裂解或 Hock 裂解导致碳

-碳键的裂解, 从而产生醛和烷基片段, 生成 ACR。然而其

他研究发现 ACR 的形成与脂肪酸的不饱和程度之间呈负相

关, 随油脂加热的时间和温度的增加而增加, 且温度是主要

影响因素[26]。同时, 他还将油脂分别置于空气和氮气中加热, 

发现空气中加热的油脂大量生成 ACR, 也证明了自由基机

制更有助于 ACR 的形成。 

2.3  氨基酸降解 

蛋白质中易氧化的含硫氨基酸蛋氨酸以及其他 α-氨

基酸, 如苏氨酸等, 能够分解释放甲硫醇中间体。在 100℃, 

中性 pH 条件下 ,  氨基酸(如苏氨酸、甲硫氨酸)经 H2O2

氧化后发生 Strecker 降解形成 3-甲硫代丙醛, 随后 3-甲硫

代丙醛直接氧化分解生成 ACR[27]; MOTTRAM 等[28]研究

发现, 蛋氨酸和由美拉德反应生成的 2,3-丁二酮等活性二

羰基化合物生成席夫碱, 后通过 Strecker 降解生成甲硫醇, 

其氧化物分解产生 ACR。此外, 氧气存在条件下, 蛋氨酸

和脱氢抗坏血酸或抗坏血酸(二羰基化合物)在加热条件下

也可以产生 ACR。 

2.4  美拉德反应 

反应性碳水化合物热解的中间产物可以与蛋白质中

的氨基酸残基发生反应[24]。通过研究单个 13C 同位素标

记的葡萄糖与丙氨酸之间的反应发现, 葡萄糖与丙氨酸

反应后的阿玛多利(Amadori)重排产物, 经脱水或生成 1-

脱氧葡糖后, 进一步通过 retro aldol 裂解和烯醇化反应形

成 ACR。 

2.5  微生物代谢 

一些发酵食品, 如酿造酒和奶酪等, 可通过微生物代

谢的方式产生 ACR。例如, 甘油是葡萄酒的主要成分, 在

葡萄酒酿造过程中, 具有甘油脱水酶的乳酸杆菌菌株在厌

氧发酵过程中将甘油转化为 3-羟基丙醛(3-hydroxypropyl 

aldehyde, 3-HPA), 3-HPA 在低酸和低温的条件下很容易脱

水产生 ACR[29]。 

3  体内 ACR 形成和代谢 

3.1  内源性 ACR 的来源 

内源性脂质过氧化(lipid peroxidation, LPO)是内源性

ACR 生成的主要途径之一[30]。这是一种自催化降解过程, 

细胞膜和脂肪粒中不饱和脂质易发生降解。LPO 通常伴随

氧化应激的诱导。不饱和脂肪酸自氧化后形成烷氧自由基

中间体, 并进一步 β-裂解形成 ACR。脂质自氧化形成 ACR

与许多健康问题息息相关, 尤其是慢性炎症等[25]。人体内

某些细胞在应激过程中也会产生 ACR, 如易氧化的含硫氨

基酸蛋氨酸能够通过 Strecker 降解反应, 形成可分解释放

ACR 的甲硫醇中间体[31]。对细胞功能有广泛调节作用的精

胺和亚精胺在氧化过程中也能够产生 ACR[32], 而这些多

胺氧化形成的 ACR 与脑梗塞、肾衰竭等退行性疾病相关。

其他如烯丙基化合物和磷酰胺化合物等, 易在体内代谢转

化并释放出 ACR 或在自发、酶催化反应中产生 ACR 的前

体物质[33]。 

3.2  体内 ACR 的代谢 

ACR具有良好的溶解性, 易溶于水, 也能够通过被动

扩散穿过细胞膜分布于肝脏、肾脏等器官中。ACR 的主要

代谢途径包括[34]: (1)同谷胱甘肽(glutathione, GSH)结合形

成 ACR-GSH 加合物, 后者被乙醇脱氢酶还原生成 S-(羟丙

基)-巯基酸[S-(hydroxypropyl)-mercaptoacid, 3-HPMA], 通

过尿液代谢。(2)与 GSH 发生氧化反应形成丙烯酸, 酶介导

其环氧化生成甘二醛, 甘二醛与水反应进一步生成甘油醛

从粪便代谢排出。(3)被细胞色素酶 P450 氧化, 形成环氧丙

醛, 后者继续氧化并与 GSH 结合形成 N-乙酰-S-2-羟基丙

基 -L- 半 胱 氨 酸 (N-acetyl-s-2-hydroxypropyl-L-cysteine, 

2-HEMA)并从尿液代谢排出体外。 

有研究表明[35]给空腹大鼠单次注射剂量为 2.5 mg/kg

体重的带有放射性标记的 ACR, 在连续给药 5 d 后测定, 

尿液总共可排泄出 52%~63%的放射性物质, 粪便中排出

12%~15%的放射性物质, 呼吸可排出 30%的放射性物质, 

大约 90%的剂量会在 24 h 内排出。ACR 在尿液中代谢产

物为: 草酸、丙二醛、Ñ-乙酰基-S-2-羧基-2-羟乙基半胱氨

酸、N-乙酰基-S-3-羟丙基半胱氨酸、3-HPMA、N-乙酰基

-S-2-羧乙基半胱氨酸以及 3-羟基-丙酸。其中, 当给小鼠以

口服或静脉内注射 ACR 后, 尿液中的 3-HPMA 为主要代

谢物[35]。ACR 在粪便中主要代谢物为 ACR 的惰性均聚物, 

其他还如丙烯酸、缩水甘油和甘油醛等[36]。 



3412 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 13 卷 
 
 
 
 
 

 

4  ACR 抑制剂 

在人体内 ACR 带来细胞、组织、器官的损伤, 在食

品加工过程中 ACR 还可与蛋白质或油脂反应进一步生成

晚期糖基化终末产物或脂质过氧化终产物等有害物质, 增

加食品的安全隐患。而饮食摄入的 ACR 是人体内 ACR 总

来源的主要组成部分[37], 因此食品中 ACR 的有效控制引

发广泛关注, 且随着人们对绿色健康饮食的追求, 寻找天

然、安全、高效的 ACR 抑制剂, 以降低食品和人体内 ACR

的含量, 具有重要的现实意义和研究价值。目前研究表明, 

天然黄酮多酚类物质以及一些含硫(硫醇)和含氮(氨基)化合

物能够对 ACR 起到捕获和清除作用, 同时也能对 ACR 诱导

的毒性有一定的修复功能, 例如对氧化应激的减轻等。 

4.1  黄酮等多酚类化合物 

大量研究表明天然多酚黄酮类化合物能有效清除体

内外 ACR, 如槲皮素[38]、橙皮素[39]、表儿茶素、表没食子

儿茶素没食子酸酯(epigallocatechin gallate, EGCG)[40]、根

皮素[40]、染料木素[41]、矢车菊素糖苷[42]、茶黄素[40]、白

藜芦醇[39]等, 分析构-效关系发现, 黄酮等多酚结构中的间

苯三酚结构是捕获 ACR 的结构基础。黄酮 A 环上 C-6 和

C-8 位为活性位点, 可以与 ACR 发生迈克尔加成反应。随

后 C-5 或 C-7 附近的羟基对末端醛进行亲核攻击, 从而形

成稳定的环状半缩醛结构。此外, ZHANG 等[43]研究发现除

A 环外, 杨梅素黄酮 B 环 C-2’同样可以与 ACR 发生迈克

尔加成反应并与 C-3′位羟基成环。在模拟生理条件下, 黄

酮等多酚类化合物 , 如杨梅素 [43] 、白藜芦醇 [39] 以及

EGCG[41]等对 ACR 的清除率最高均在达到 85%以上, 表明

其高效性。当然这些抑制剂的浓度、作用时间各异, 与各

物质的毒性和日摄入量相关。 

除理论模型外 , 体内抑制 ACR 也有相关报道。

HUANG等[41]研究发现, 染料木素在体外对 ACR 的捕获效

率仅为 EGCG 的五分之一, 但其体内代谢物同样具有捕获

ACR 的能力, 大大提高了染料木素抑制 ACR 的能力, 而

EGCG 能够在体内胺化, 并以胺化的形式进一步捕获 ACR; 

SONG 等[42]研究发现矢车菊素糖苷在体内不仅自身能够捕

获 ACR, 其代谢物间苯三酚醛、原儿茶酸、4-羟基苯甲酸

丙酯及阿魏酸[44]均具有捕获 ACR 的能力, 极大增加了捕

获效率。可见, 部分多酚黄酮类化合物不会因为在体内的

分解代谢而失去捕获 ACR 的能力, 其体内代谢物依然具

有活性继续清除 ACR, 证明了它的长效性。 

此外, 高温食品加工体系 ACR 的清除也采用了多酚

类抑制剂。JIANG 等[45]发现姜黄素在模拟食品加工条件下

(100℃)反应 30 min 对 ACR 的抑制率超 50%, 卢永翎等[46]

则将杨梅素加入饼干, 发现当添加量为 0.3%时对 ACR 的

抑制率约为 65%。SUGIMOTO 等[47]在蛋糕烘焙模型发现

EGCG 可显著降低蛋糕中 ACR 的水平。WANG 等[48]考察

没食子酸丙酯在重油蛋糕模型中对清除 ACR 的能力时, 

发现没食子酸丙酯添加量与 ACR 清除率呈现明显的量效

关系, 当添加量 200 mg/kg 可有效清除 60.25% ACR。童安

琪等[49]将山姜素和小豆蔻明含量较高的草豆蔻作为调味

料加入到肉松中, 结果表明山姜素和小豆蔻明可以通过捕

获 ACR 形成加合物的方式抑制食品加工中产生的 ACR, 

从而降低人体摄入 ACR 的含量。各种结果表明, 即使是在

复杂的食品高温加工条件下, 多酚黄酮类化合物依然具有

良好的清除 ACR 能力, 证明了将多酚黄酮类物质应用于

实际食品体系的可行性。 

尽管有大量多酚黄酮类 ACR 抑制剂的报道, 也有部

分应用于实际食品模型中, 但若推广应用于食品加工中, 

尚存在以下问题: (1)大多数黄酮多酚类化合物尚未被批准

作为食品添加剂使用; (2)多酚高温加工条件下稳定性差; 

(3)多酚黄酮色泽和风味对产品造成一定的干扰。因此, 如

何将黄酮多酚这类天然 ACR 抑制剂应用于实际食品体系

还需更多的研究和探讨。 

4.2  生物碱类 

生物碱类化合物具有复杂的环状结构, 氮原子多包

含在环内, 主要包括有机胺类、吡啶类、吲哚类、甾体类、

萜类和嘌呤类等。其结构中的氨基通常是 ACR 的亲核靶

点, 通过亲核攻击形成席夫碱产物或迈克尔加成产物。如

肼苯哒嗪, 其被证明具有很强的 ACR 捕获活性, 而双肼苯

哒嗪同条件下捕获效率更高, 其构效关系为: 其环氮原子

数量增加导致捕获活性的增加, 这也是萘肼(环中没有任

何氮原子)活性最低的原因[50]。 

JIANG 等[51]研究茶碱在生理条件下捕获 ACR 并形成

加合物, 其在 37℃下反应 120 min 时, 抑制率能达到 80%

以上, 活性良好。进而, 将茶碱灌胃至小鼠体内, 从小鼠尿

液中发现茶碱及其代谢产物与 ACR 的加和产物, 同时, 

JIANG 等[52]还从饮用绿茶的人体尿液中检测到茶碱及其

代谢产物与 ACR 的加和产物, 并提出每日摄入四杯茶(2 g

茶叶/杯)能够清除体内 ACR, 达到保健效果的结论。 

相比于黄酮等多酚类化合物, 生物碱类化合物在羰

基螯合反应的动力学方面较弱, 但也有研究确定其中一些

化合物是应对氧化作用引起的羰基应激的下游介质, 具有

可接受的药代动力学特性, 故可以作为一种新型 ACR 清

除剂[53]; 此外生物碱在具有抑制 ACR 活性的同时还具有

低毒性, 限制了生物碱抑制剂在食品中的应用。 

4.3  氨基酸和肽 

氨基酸是一类含有碱性氨基和酸性羧基的有机化合

物, 维持着机体正常代谢。首先, 氨基酸中的 NH2 与丙烯

醛中的乙烯基通过迈克尔加成反应形成单和二丙烯醛-氨

基酸加合物。然后二丙烯醛-氨基酸加合物可以通过醛醇反

应形成吡啶甲醛化合物。其次, NH2 基团通过亲核加成反应
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与醛形成席夫碱[54]。研究发现半胱氨酸[55]、γ-氨基丁酸[56]、

丙氨酸和丝氨酸[57]在食品热加工条件和生理条件下均可

通过迈克尔加成反应和羟醛缩合反应与 ACR 形成加合物, 

且加合物的形成通过减少细胞凋亡、ROS 产生和 DNA 损

伤显著降低了 ACR 对人肠上皮细胞(Caco-2), 人支气管上

皮细胞系 HBE、胃上皮细胞(GES-1)和人脐静脉内皮细胞

(HUVECs)的细胞毒性[57‒58]; 此外, ZOU 等[58]发现在油炸

薯片中丙氨酸和丝氨酸与 ACR 形成的加合物的总含量远

高于炸薯片中的游离 ACR。 

肌肽及其类似物被称为 ACR 的一组氨酰基组氨酸二

肽型淬灭剂。据报道, 将 30 μmol/L ACR 与 1 mmol/L 含氮

抑制剂(肌肽、高肌肽、β-丙氨酸、鹅肌氨酸、γ-氨基丁酸、

N-乙酰肌肽和 N-乙酰组氨酸)在模拟生理条件中孵育 3 h

后, 能够显著降低 ACR 的含量, 其中肌肽、高肌肽和鹅肌

肽是最有效的[59]。与之相比, 氨基胍和吡哆胺对 ACR 的反

应活性较低, 氨基呱在模拟生理条件下对 ACR 几乎没有

捕获效果, 而吡哆胺在模拟生理条件下反应 3 h 能够捕获

74.5%的 ACR[60]。 

4.4  含硫化合物 

含硫类化合物中含有能与 ACR 反应的巯基结构 , 

ACR 不饱和羰基的存在使巯基对其发动亲核攻击, 通过迈

克尔加成反应形成较为稳定的加和产物[61]。常见能够作为

ACR 抑制剂的含硫化合物包括: 谷胱甘肽、L-半胱氨酸、

2-巯基乙烷磺酸钠  、硫辛酸、2,6-二巯基嘌呤 [62]等。

ESTERBAUER 等[63]建立了 ACR 与 GSH 的反应速率、平

衡常数和反应机制, ACR 首先于 GSH 的 C-3 位通过硫醚键

结合, 形成 1,4-迈克尔加成产物, 此步骤为速率决定步骤, 

接着, 该产物进一步互变异构化为醛; 当半胱氨酸和 ACR

反应时, 除 ACR 的双键外, ACR 的醛基也是反应基团, 导

致两分子半胱氨酸与 ACR 加和形成加合物, 并通过分子

内环化形成噻唑烷环[29]。 

4.5  抗坏血酸 

抗坏血酸是公认的 ACR 的迈克尔加成电子给体, 在

中性 pH 的水溶液中, 抗坏血酸能够与亲电子试剂形成

C-C 键。因此, 它可以在体外与 ACR 形成加合物[64]。抗坏

血酸可以通过迈克尔加成并与 ACR 发生进一步的环化反

应 , 形成螺环化合物 (AscACR)。在生物系统中 , 发现

AscACR 可被进一步代谢成 5,6,7,8-四羟基-4-氧代辛醛, 而

后者的形成有助于减少细胞环境中的 ACR[65]。 

5  结束语 

目前, 降低食品体系中 ACR 产生主要通过以下两种

途径: 一是调控食品加工条件(如 pH、温度、时间、原料

配比), 一定程度减少 ACR 的产生; 二是添加外源性清除

剂, 包括天然活性物质, 以及化学合成物质等, 通过捕获

ACR 或与 ACR 作用底物发生竞争反应等, 降低对人体的

危害。然而, 途径一中部分食品的加工工艺调整阻力较大; 

而开发非热加工新工艺将是提高食品安全的一个发展方

向。途径二中天然多酚类物质具有一定局限性, 其多不具

备良好的热稳定性及溶解性, 部分受颜色干扰限制或具有

一定苦涩味, 且部分未获得批准作为食品添加剂使用。因

此寻求食源性、耐高温高效抑制剂是当前开发重点[66‒70]。

此外, 目前的相关报道侧重于研究各种活性物质在模拟体

内环境中的 ACR 清除作用 , 而对各物质在生物体内与

ACR 作用的实际效率和机制、以及体内代谢的影响研究相

对较少。 

因此, 提出控制和清除食品加工储藏中 ACR 的有效

策略, 降低食品中ACR含量水平, 前瞻性减少食源性ACR

摄入, 是确保食品安全与人体健康的有力举措, 也是目前

面对的重要挑战。其成果将有助于人们认识到健康食品对

降低体内 ACR 水平、减少其对人体的危害, 对预防由 ACR

诱发的各种慢性病变具有积极意义。 
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