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Resumen: La acrilamida, "probable carcinégeno para los humanos",
mutageno de categoria 2 y toxico para la reproduccion de categoria 3
segun la UE, se comporta como neurotoxico tras exposiciones
agudas. A pesar de que se recomienda disminuir los niveles de
exposicion, el tabaquismo, la exposicion ocupacional y la exposicion
dietética son fuentes de acrilamida para el hombre. De entre todos los
alimentos, son los ricos en carbohidratos y los elaborados a altas
temperaturas, los que mayores niveles de este toxico presentan. En la
presente revision se explica la formacion de acrilamida en los
alimentos, se describen sus efectos toxicos, se citan los métodos
analiticos usados en su determinacion, se recopilan datos sobre los
niveles detectados en distintos alimentos y se enumeran los datos mas
recientes sobre la ingesta en distintas poblaciones.
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Abstract: Acrylamide formation in foods: A review Acrylamide,
“probable carcinogenic for humans”, mutagenic type 2 and toxic for
reproduction type 3 for the European Union, produces neurotoxicity
after acute expositions. Although recommendations are given to
minimize the exposition levels to this compound, smoking and
occupational and dietary exposures are important acrylamide
sources. Among foods, those rich in carbohydrates and those cooked
at high temperatures present the highest acrylamide concentrations.
The present revision points out the acrylamide formation in foods, its
toxic effects and the analytical methods used in its determination.
Moreover, data are given about acrylamide levels in foods and dietary
intakes in different populations.
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Introduccion

El empleo de altas temperaturas, en combinacion con otros factores
externos al alimento, puede dar lugar a la formacion de algunos
compuestos toxicos que ademas de reducir el valor bioldgico, inciden
en la seguridad del mismo. Estas sustancias quimicas se denominan
contaminantes quimicos de procesado. Son compuestos que no
estaban presentes en el alimento fresco y cuya génesis esta directa-
mente relacionada con el proceso tecnoldgico y/o culinario aplicado.
Se conocen una serie de contaminantes quimicos de procesado como
son las aminas heterociclicas, los hidrocarburos aromaticos
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policiclicos, las nitrosaminas y mas recientemente, la acrilamida [1].

La archilamida, C;H,NO, es un polvo cristalino, de color blanco cuya
estructura quimica se presenta en la figura 1. Es un intermediario
quimico usado en la produccion y sintesis de poliacrilamidas, las
cuales se emplean para el tratamiento de las aguas municipales de
consumo y las de desecho y en la limpieza de las aguas industriales de
residuos solidos antes de su vertido o reutilizacion [2]. Asimismo, la
acrilamida también se usa de forma extensa en los laboratorios
moleculares, ya que se emplea como gel de cromatografia [3].

-
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Figura 1. Estructura quimica de la acrilamida

Este toxico, cuya exposicion a altos niveles causa dafio en el sistema
nervioso, ha sido clasificado como "probable carcindégeno para los
humanos" (clase 2A) por la Agencia Internacional de Investigacion
sobre el Cancer (IARC) [4] y como cancerigeno en la categoria 2 de la
Union Europea (sustancias que deben ser tratadas como si fueran
carcindgenas en humanos) [5,6]. En la clasificaciéon noruega de
carcindgenos (que agrupa las sustancias segun su potencial para
inducir tumores) la acrilamida esta clasificada como carcindgeno de
alta potencia [5]. También se clasifica como mutageno en la categoria
2 y toxico para la reproduccion en la categoria 3 de la Union Europea
[5,6].

La exposicion humana a acrilamida se ha atribuido a lo largo de los
afios a la exposicion ocupacional y al humo del tabaco, afectando
tanto al fumador activo como al pasivo [7]. Sin embargo, en Abril del
2002, la Administracion Nacional de Alimentos de Suecia (NFA) e
investigadores de la Universidad de Estocolmo anunciaron el
descubrimiento de que, esta sustancia quimica, altamente reactiva,
toxica y potencialmente cancerigena, se forma en muchos tipos de
alimentos preparados/cocidos a temperaturas elevadas [8],
excediéndose los niveles recomendados por la OMS para el agua de
bebida (0,5 pg/kg) [9] asi como la legislacion europea sobre
migracion quimica en envolturas plasticas (10 pg/kg) [10]. A raiz de
este descubrimiento surgio en la comunidad cientifica lanecesidad de
investigar los efectos toxicos derivados de su consumo cronico, el
mecanismo de formacioén en los alimentos, la evaluacion de la
exposicion de las distintas poblaciones, los métodos de analisis mas
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adecuados para medir los niveles de acrilamida y la conveniencia o no
de establecer limites permitidos en distintos grupos de alimentos.

En 1985 la OMS establecid un valor de ingesta diaria tolerable (IDT)
de 12 pg/kg de peso corporal/dia, basada en la neurotoxicidad
aparecida en ratas expuestas a dosis repetidas [11]. En 1996 la misma
organizacion establecio el limite de acrilamida en agua potable en 0,5
ng/L, que se corresponde con una ingesta de 1 pg/dia, considerando
un consumo de agua de 2L diarios [9]. Mientras el NOAEL para
neuropatia por acrilamida ha sido fijado en 0,5 mg/kg peso
corporal/dia, el NOAEL para cambios en la fertilidad es cuatro veces
mas elevado (2 mg/kg) que para neuropatia periférica. Por tanto, se
cree que el control de la neuropatia periférica controlara los efectos
sobre la fertilidad [8].

Basandose en los resultados toxicologicos de ensayos llevados a cabo
con animales y asumiendo que son relevantes en humanos, se
sospecha que la exposicion dietética a acrilamida no deriva en efectos
neurotoxicos ni reproductivos [12].

En este trabajo se hace una recopilacion de los resultados obtenidos
hasta el momento en los distintos aspectos mencionados
anteriormente.

Efectos toxicos
1. Efectos toxicos no carcinogénicos

Neurotoxicidad: la naturaleza hidrofilica de la acrilamida sugiere la
posibilidad de formaciéon de aductos neurotoxicos con grupos
nucleofilicos, como los que posee la guanina o los grupos sulfidrilos.
Ademas esta formacion de aductos con grupos tioles puede ser la
responsable de los efectos carcinogénicos y reproductivos de la
acrilamida[3,13].

En animales expuestos a dosis repetidas de acrilamida, se ha
observado dafio en los nervios periféricos (neuropatia periférica),
siendo ¢éste el principal efecto [14]. Los mecanismos por los que
ejerceria sus efectos neurotoxicos, son la inhibicion del transporte
quinésico axonal rapido, por fusion de las membranas afectadas y por
tanto la inhibicion de la neurotransmision por accion directa sobre el
nervio terminal [3,15].

Toxicidad en la reproduccion: a dosis elevadas se detecta dafio en los
testiculos (atrofia), afectando en forma adversa a la fertilidad [14]. En
estudios llevados a cabo en ratas y ratones se confirmé que la
acrilamida es un toxico que afecta al desarrollo. El estudio se realizo
con hembras en estado de gestacion alimentadas con alimentos ricos
en acrilamida y con animales tratados a lo largo del embarazo y el
periodo de lactancia[16].

2. Efectos toxicos carcinogénicos

Se ha comprobado como la acrilamida es carcinogénica en ratas de
laboratorio. Se observan tumores en tiroides, testiculos, glandulas
adrenales y mamarias tras exposicion a dosis relativamente bajas (2
mg/kg administrada en agua potable) [8,17]. El LOAEL ha sido
estimado en 0,5 mg/kg peso corporal/dia [17] y el NOAEL para
mesoteliomas testiculares y fibroadenomas de las glandulas
mamarias es de 0,1 mg/kg peso corporal/dia [18]. También puede
producir tumores en cerebro, médula espinal y otros tejidos [8].

Estudios epidemioldgicos con trabajadores expuestos a acrilamida,
no han demostrado riesgos excesivos de cancer estadisticamente
significativos, con la tinica excepcion de cancer de pancreas para el
cual se hall6 una duplicacion del riesgo en los trabajadores mas
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expuestos [8] (OMS, 2002). Un estudio posterior, realizado en Suecia
[19] no consigui6 relacionar el consumo de acrilamida con distintos
casos de cancer de rindn, de intestino o vejiga detectados en una
determinada poblacion.

Ademas es genotdxica “in vivo” en las células somaticas y en las
células germinales; tiene potencial para inducir dafio hereditario a
nivel genético y cromosdmico [8]. En estudios llevados a cabo en
linfocitos humanos expuestos a acrilamida, se observo que ésta puede
ejercer un amplio espectro de efectos adversos sobre el ADN de
células normales, destacando modificaciones en sus bases y
apoptosis. Parece que la acrilamida ademas puede impedir la
reparacion del ADN, aunque también su metabolito, la glicidamida,
puede ejercer estos efectos genotoxicos, ya que los linfocitos
contienen citocromo P450, encargado de la biotransformacion de la
acrilamida a glicidamida [20]. Estos datos se confirmaron tanto en
estudios llevados a cabo en células humanas (células normales del
epitelio bronquial) y de raton (fibroblastos embrionales) [21], como
en ensayos con células V79 y en sangre humana [22], observandose
una mayor genotoxicidad para la glicidamida que para la acrilamida.

Toxicocinética

Los estudios llevados a cabo con animales han demostrado que la
acrilamida se absorbe por todas las vias de exposicion siendo la via
oral la mas rapida y completa en todas las especies [12]. Debido a su
elevada solubilidad en agua, tanto la acrilamida como su metabolito
se distribuyen ampliamente por todos los tejidos corporales
incluyendo la leche y la placenta. [8,12]. Su metabolismo se basa en
dos mecanismos principales: oxidacion mediante la accion del
citocromo P450 que da lugar al metabolito glicidamida y conjugacion
con glutation, catalizada por glutation-S-transferasa (GST) con
posterior excrecion como acido mercapturico en orina [12,15,23].
Estas vias metabolicas se muestran en la figura 2. El metabolito de la
acrilamida, la glicidamida, es un epoxido que puede ser mas critico
para las propiedades carcinogénicas y genotoxicas que el compuesto
madre. El potencial neurotéxico, sin embargo, se debe
principalmente a la acrilamida y a los aductos formados con la
hemoglobina[8,15].

Un estudio cinético llevado a cabo con vacas lecheras a las que se les
administré acrilamida por via oral, mostr6 que los niveles de ésta eran
distintos en la leche que se recogia por la mafana y en la recogida por
latarde. Los niveles eran superiores en la de la tarde (429 pg/kg frente
a 15 pg/kg), debido a que el tratamiento se administraba por la tarde.
Este hecho parece probar el catabolismo de la acrilamida, siendo la
tasa de eliminacion a través de la leche de la mafana de 0,01% y de
0,23% en la de la noche. Estos resultados permiten afirmar que la
acrilamida se degrada y elimina rdpidamente [24]. Resultados
similares se obtuvieron al alimentar a perdices japonesas con
alimentos ricos en acrilamida durante 30 dias. E1 5% de la acrilamida
fue excretada por las heces, mientras que la mayor parte se detectd en
los huevos (53-112 mg acrilamida/kg), pequefias cantidades no
cuantificadas se encontraron en suero, higado y mtsculo [25].

La vida media de eliminacién (t2) de ambos compuestos es
extremadamente corta, aunque siempre queda un pequefio porcentaje
que permanece en los tejidos durante algunas semanas [23]. En ratas
se ha calculado una t'4, de aproximadamente dos horas tanto en caso
de administracion oral repetida (118 minutos) como en una Unica
dosis (98 minutos) [8,26], y un poco mas elevada en el caso de
administraciones intraperitoneales, en una unica dosis o en repetidas




Tabla 1. Niveles de Acrilamida en patatas

Concentracion
Tipo de alimento Referencias
ng'kg
Patatas de distintas variedades 105-3823 [29]
Patatas cocidas i [16]
48 [15]
Patatas (al horno) 17-32 [16]
Pastel de patata 225 15]
Puré de patata en polvo 15 [50]
Puré de patata sprig deep fried 1270 [50]
Croquetas de patata 50-570 [46]
Patatas fritas 190 [50]
Patatas fritas en rodajas 367 [5]
1312 [12]
425 [5]
200-12000 [15]
Patatas fritas en bastones 501 171
537 [12]
433 [37]
117-1235 [16]
1350 [5]
170-3700 [15]
Patatas fritas de paquete
350-618 17]
211-5492 [1]
117-2762 [16]
Snacks de patatas 1168-1243 [16]

(136 y 144 minutos, respectivamente) [26]. En vacas tratadas por via
oral con acrilamida se calculd una vida media de 2,8 horas [24].

Los datos farmacocinéticos en humanos son escasos. Mientras que en
un estudio realizado con voluntarios humanos, el 34% de la dosis oral
administrada apareci6 en la orina durante las primeras 24 horas [23],
en un trabajo realizado en 11 hombres y mujeres sanos expuestos a
archilamida a través de la dieta, se concretd que la vida media de la
acrilamida es variable (2,2-7 h). Las cantidades variables de
acrilamida detectadas en los distintos fluidos estudiados se
atribuyeron a la variabilidad entre sujetos en cuanto a la
biodisponibilidad y metabolismo de la acrilamida. También se
observo que entre el 10-50% de la acrilamida que una embarazada
ingiere con la dieta, pasa al feto a través de la barrera placentaria.
Asimismo, pequeiios niveles de acrilamida son excretados por leche
materna, por lo que es recomendable que las embarazadas y madres
lactantes no consuman altas cantidades de alimentos contaminados
con acrilamida [27]. En un estudio mas reciente llevado a cabo en
mujeres embarazadas, se midieron los niveles de aductos acrilamida
y hemoglobina (inico efecto adverso reconocido de la exposicion a
acrilamida oral en humano), tanto en sangre materna como en sangre
fetal y se encontraron concentraciones proporcionales en ambas
muestras, lo que demuestra el paso de este xenobiotico a través de la
placenta [28].

Formacion en los alimentos

Las acrilamidas se forman cuando algunos alimentos, en particular
los de origen vegetal, que contienen una gran cantidad de
carbohidratos y pocas proteinas, se cocinan a altas temperaturas,
superiores por lo general a 120°C. Parece ser, ademas, que el
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contenido de azucares reductores se correlaciona fuertemente con la
formacion de acrilamida [29]. Asi algunos autores postulan que la
acrilamida se forma durante la elaboracion a altas temperaturas de
alimentos cocinados a partir de asparragina y estos azlcares
reductores [24]. Amrein y cols. (2004) [29] identifican a la glucosay a
la fructosa como factores criticos de formacion de acrilamida en
patatas pero no hallan correlacion entre la formacion de ésta y la
asparragina libre o el contenido en aminoécidos libres. Sin embargo,
un estudio posterior revela una correlacion lineal entre la aparicion de
acrilamida y los niveles residuales de asparragina y azlcares
reductores [30], destacando el hecho de la mayor formacién de
acrilamida en presencia de fructosa que de glucosa o a-dicarbonilos
[31]. La posible influencia de los aceites vegetales empleados en la
fritura de los alimentos en la formacion de la acrilamida no ha sido
probada [32].

En resumen, la acrilamida puede formarse a través de distintos
mecanismos [33]:

1.  Directaa partir de aminoacidos.

2. Através de acroleina o acido acrilico que puede provenir
de la degradacion de lipidos, carbohidratos o aminoécidos
libres (es una ruta marginal).

3. Mediante la deshidratacién/descarboxilacion de ciertos
acidos organicos comunes incluyendo acido malico, acido
lacticoy acido citrico.

La formacion de acrilamida a partir de aminoacidos libres, mas
concretamente de la asparragina, esta relacionada con la reaccion de
Maillard, en la que estos aminoacidos reaccionan con compuestos
carbonilos durante el calentamiento [34]. Esta se describe como un
proceso no enzimatico de pardeamiento, que genera compuestos que
aumentan el sabor y olor de los alimentos [35]. A partir de la
asparragina y de los azicares reductores se forma una base de Schiff,
la cual puede reaccionar mediante distintos mecanismos hasta
formarse la acrilamida. El paso clave de la reaccion es la
descarboxilacion de la base de Schiff formandose los intermediarios
de la reaccion de Maillard (iminas) los cuales pueden liberar
directamente acrilamida o indirectamente por la accién de su
precursor 3-aminopropionamida [23,31]. Tras el empleo de un
modelo cinético desarrollado para que se de la formacion artificial de
acrilamida a partir de asparragina y azicares reductores, se observo
que laacrilamida en realidad no era un producto final de lareaccion de
Maillard, sino otro producto intermedio que puede estar sujeto por
tanto a unareaccion de degradacion [36].

En los dos ultimos casos el origen del nitrogeno de la molécula de
acrilamida posiblemente sea el amoniaco liberado en los procesos de
desaminacion. Existen otros productos (2-desoxiglucosa, glioxal,
glicerol) que no participan en la reaccion de Maillard, a partir de los
cuales y combinados con la asparragina van a producir acrilamida, lo
que indica que debe existir algin otro mecanismo de formacion [15].

La formacion de la acrilamida es un fendémeno de superficie, es decir,
se da principalmente en la superficie del alimento, donde se alcanzan
con mayor rapidez las temperaturas a partir de la cual se forma ésta. E1
interior de los alimentos no alcanza estas temperaturas porque el
tiempo de cocinado no es suficiente para ello [37]. Los niveles de
acrilamida se incrementan con el tiempo, aunque es la temperatura la
que ejerce mayores efectos en su formacion [38,39,40]. Este aumento
de acrilamida en funciéon del tiempo y de la temperatura se
correlaciona linealmente con un aumento del color tostado del
alimento y de los niveles de pirazinas formados en los estadios
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Tabla 2. Niveles de Acrilamida en cafés y otras bebidas.

Tipo de alimento Concentracion Referencias
pglkg
Cafés Polvo 170-351 [15]
200 [12]
Turco 29-75 [34]
Instantaneo 42-338
Tostado 12-29 [16]
Elaborado 3-13
Sin elaborar 37-539 [16]
Lacteos Leche en polvo <30 [50]
Yogur liquido
Chocolate Polvo 15-90 [15]
75 [12,17]
Liquido 57 [37]
ND - 909 [16]
Aguas embotelladas, soda, té 50 [8]
Bebidas de malta instantineas 53-267 [16]
Zumo de ciruela 53-267 [16]
Bebidas alcohdlicas Cerveza, ginebra y licor <30 [50]
de café
Cerveza malta 30-70 [15]
Cerveza <30 [12]
Cerveza y vinos ND [16]

Tabla 4. Niveles de Acrilamida en pescados, carnes, verduras y otros.

Concentracion
Tipo de alimento Referencias
ng/kg
Pescados
Hamburguesa de pescado, varitas fritas, pescados ahumados <30 [50]
Derivados de pescado 30-39 [15]
Pescado, productos de la pesca y mariscos empanados o - (2]
rebozados
Carnes

Hamburguesas, nuggets de pollo, pollo asado, salchichas
ahumadfs N i ' =0 [50]
Carnes y productos derivados de pollo 30-64 [15]
Carnes blancas, animales de caza, empanados o rebozados 52 [12]
Comida rica en proteinas (carnes, productos derivados de pollo,

ND-116 [16]
pescados y productos no carnicos)

Verduras
Esparragos asados 143 [15]
Verduras asadas 107 [37]
Verduras, frutas congeladas, frescas o en conserva y zumos ND-83 [16]
Oftros
Comida para bebés 7.8 [50]
149 [37]

Comidas infantiles basadas en patatas 37-121 [16]

ND: no detectado.
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Tabla 3. Niveles de Acrilamida en panes y pasteleria, cereales y frutos secos

Tipo de alimento Goncenracion Referencias
ng/kg
Panes y pasteleria
50 pg/kg [12,17]
Pan blanco 108 [37]
15 [5]
Productos de panaderia 112 [8]
70-430 [15]
: Sin tostar ND-130
Panes y productos de panaderia Tostados 13364 [16]
1072 [37]
Tostadas de pan 36-647 (16]
183 [50]
Tostadas multicereales 96-1270 [7]
Bizcochos, galletas, rodajas de pan tostadas 423 [8]
Galletas 110-283 [50]
36-432 [16]
389 [37]
Galletas infantiles 258 [7]
20-267 [16]
Donuts, magdalenas, pastel de chocolate y de frutas <25 [7]
Cereales y derivados
, 160 [5]
Copos de maiz 218 [8]
121 [50]
. 25-58 [7]
Muesli 25 (5]
31
=30 [50]
Cereales para desayuno 30-1346 [15]
<25-179 [7]
298 [12,17]
112 [37]
] . ND-<10 [16]
Cereales infantiles <25 7]
Cereales 11-1057
Sin freir ND [16]
1mes frito 14-34
Pastas y arroces <25 [7]
Pizza 40 [5]
Pizza con queso y tomate <30 [50]
Productos rebozados 36 (8]
Frutos secos
Cacahuetes, mantequilla de cacahuetes, judias y otras
ND-457 [16]
semillas
Cacahuete, mantequilla de cacahuete 64-457 [15]
crudas ND
Almendras
tostadas (130°C, 22,5 min) 79 [38]
tostadas (180°C, 7 min) 1718
Soja tostada 25 [15]
Pipas de girasol tostadas 66 [15]
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Tabla 5. Ingestas dietéticas diarias en distintas poblaciones

Ingesta
Ingesta
Pais Poblacién ng/kg peso Referencia
pg/dia
corporal/dia
Poblacion mundial 0,3-0,8 [8]
Poblacion >2 afios 0,4-0,5 22-29
Australia [7]
Nifnos 2-6 afios 1-1,3 19-24
Republica
Poblacion total 0,14-0,28
Checa
Adultos 0,40 26,40
Francia
Nifios 0,28 29,51
Poblacion total 0,89 56,83
Nifios y
adolescentes 0,73-1,31 24,94-44,97
varones
Alemania
Nifas y
0,64-1,26 23.86-36,41
adolescentes
Adultos varones 0,46-0,71 34,32-49,92
Mujeres adultas 0,59-0,69 35,65-39,92 [23]
Hombres adultos 0,52 + 0,95
Noruega
Mujeres adultas 0,47+ 0,33
Suecia Adultos 31
Suiza Adultos 0,28
Poblacion total 0,48
Nifios y
Holanda adolescentes (7-18 0,71
anos)
Nifos (1-6 afios) 1,04
Poblacion total 0,43
USA
Niflos (2-5 afios) 1,1
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iniciales de lareaccion de Maillard [41].

La estabilidad de la acrilamida a lo largo del tiempo es variable en
funcion del alimento, asi los niveles de ésta son estables en una
amplia variedad de alimentos (galletas, cereales, patatas fritas,
cacahuetes...). Sin embargo se observa una disminucion significativa
después de 3-6 meses de almacenamiento en cafés y cacao en polvo,
debido a la reaccidon de la acrilamida con grupos SH de diversos
constituyentes de estos alimentos [42].

Asimismo, una reciente publicacion destaca que las patatas fritas
frescas prefabricadas y almacenadas a 4°C presentan un contenido en
acrilamida que es doble comparado con los productos congelados.
Esto se debe a que durante el almacenamiento a 4°C se liberan
azucares reductores impulsores de la formacion de acrilamida [43].

Los niveles de acrilamida detectados en alimentos resultan mas
elevados en las patatas y los productos a base de cereales sometidos a
procesamiento con calor (freir, cocinar a la parrilla o al horno), no
detectandose esta sustancia en los mismos alimentos antes de ser
tratados con calor o si son hervidos [44]. Ante esta situacion, la Union
Europea recomienda para disminuir la formacion de acrilamida en las
patatas fritas en los hogares, freirlas hasta que estén amarillo doradas
evitando la aparicion de tonalidades marrones [45]. Se ha observado
que el empanado con huevo y pan rallado mejora la calidad del
producto (elaborados a partir de patatas frescas) y ademas reduce el
contenido de acrilamida [46]. En cuanto a los cereales, la tnica
recomendacion es evitar el pardeamiento excesivo cuando se cocinen
[45]. No existen soluciones practicas para reducir los niveles de
acrilamida en cafés [23].

Exposicion alimentaria

Las reglamentaciones prohiben la introducciéon de sustancias
genotoxicas y carcinogénicas en los alimentos durante su
manufactura. Sin embargo, se ha demostrado que algunos
carcindgenos se forman en los alimentos como resultado de su
tratamiento culinario (benzo(a)pireno, y las aminas aromaticas
heterociclicas), siendo esto algo que no puede ser controlado. En la
misma situacion se encontraria la acrilamida. Para todos estos
compuestos, carcindbgenos en animales de experimentacion, con
actividad genotdxica, se recomiendan exposiciones tan bajas como
seaposible (ALARA)[8].

Al igual que ocurre con otros tdxicos, la exposicion total a esta
sustancia es variable y dependera de la exposicion alimentaria y de
otras fuentes de exposiciéon como por ejemplo el habito tabaquico
[35]. La exposicion alimentaria se ve, a su vez, condicionada por los
habitos alimentarios de la poblacion, en concreto el nivel de consumo
(cantidad, frecuencia), y el grado de contaminacion de los alimentos
ingeridos. La tendencia actual en las conductas alimentarias sefiala un
aumento del consumo de alimentos precocinados y fritos lo que
deriva en un incremento de la ingesta de alimentos ricos en
carbohidratos (entre ellos las patatas fritas) que se caracterizan por
presentan niveles mas altos de acrilamida que los alimentos proteicos.
La mayor o menor contaminaciéon de los distintos grupos de
alimentos se va a ver condicionada por factores como el
procesamiento o la técnica culinaria aplicada, la temperatura
alcanzada (no se ha demostrado formacion de acrilamida con T <
120°C), la duracion del procesamiento con calory el contenido previo
de agua en el alimento. En las tablas 1-4 se muestran los niveles de
acrilamida, referidos en distintos grupos de alimentos, entresacados
de bibliografia cientifica publicada recientemente.
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Siendo las patatas fritas la principal fuente dietética de este toxico, un
estudio realizado en distintas marcas comerciales de patatas fritas en
la comunidad de Madrid constata que casi el 75% de las muestras
analizadas sobrepasa el limite de 1000 pg/kg de acrilamida, por
debajo del cual se considerarian niveles aceptables [1].

Seglin estudios realizados por algunos autores, el café es otra fuente
importante de acrilamida. Sibien el rango detectado en cafés en grano
es de 45 a 374 ng/g [47], segun Senyuva y Gokmen, (2005) [34], el
nivel medio detectado en cafés en grano procedentes de distintos
origenes (Irlanda, Méjico, Colombia, Guatemala, Etiopia...) es de 19
ng/gy ligeramente superior en café turco (46 ng/g).

En la tabla 5 se muestran las ingestas diarias estimadas en distintos
paises. Mientras en Espafia no hay estudios que estimen la ingesta
dietética total, en Europa destaca Alemania como el pais con mayor
ingesta para la poblacion total. En este pais, al igual que ocurre en el
resto de poblaciones, los mayores niveles de ingesta se observan para
adultos varones. A nivel mundial, se considera que la ingesta media
de la poblacién adulta ronda los 0,3-0,8 g/Kg de peso corporal/dia
[8].Los alimentos parecen contribuir en una proporcion significativa
en la exposicion total. La patata y los productos de ésta, como patatas
fritas y otras patatas cocidas a temperatura elevada, aportan gran parte
de las ingestas totales medias de acrilamida, particularmente cuando
se consideran en conjunto. Sin embargo, otros grupos alimentarios
con menor concentracion de acrilamida pero que se caracterizan por
mayores tasas de consumo diario (pan, pan tostado) y otros alimentos
de los que no se conocen en la actualidad los niveles de acrilamida,
también pueden contribuir a las ingestas totales, variando en
magnitud entre los paises o poblaciones de estudio [§].

Métodos de analisis

La acrilamida monomérica es dificil de analizar debido a que es un
compuesto altamente polar y muy soluble en agua, de bajo peso
molecular, es volatil y una molécula muy reactiva [1].

Se han validado varios métodos, por colaboraciones Inter-
laboratorios, para la determinacion de acrilamida, con la intencion
de encontrar un Unico método aplicable a todas las matrices de
alimentos. En general cada uno de estos procedimientos varian en el
pretratamiento de la muestra (extraccion, purificacion...), pero la
mayoria emplean la espectrometria de masas (EM) como detector,
debido a su gran sensibilidad [35].

Generalmente, los métodos mas usados para el analisis de los niveles
de este toxico en los alimentos son la cromatografia de
gases/espectrofotometria de masas (CG/EM), que incluye un paso
de derivatizacion, para incrementar la volatilidad del analito. Para
ello se emplea la bromacion de la acrilamida o la sililacion de la
amida [35]. El proceso es largo, tedioso y no exento de riesgo debido
al empleo de bromo [1], sin embargo el empleo de la CG/EM sin
derivatizacion, puede sobreestimar los niveles de acrilamida [35]
por lo que la metodologia alternativa es la cromatografia liquida
acoplada a un detector de espectrometria de masas (CL/EM) [7,37].
Este método es el elegido por aquellos laboratorios que tienen las
dos opciones. Dependiendo del producto en el que se vaya a
determinar los niveles de acrilamida, sera necesario un proceso mas
o menos intenso de pretratamiento de la muestra (extraccion,
limpieza y concentracién), que sera critico para obtener unos
resultados aceptables [1]. Es posible incluir un paso de
derivatizacion con acido mercaptobenzoico [35]. El limite de
deteccion suele ser de 5-10 pg/kg parala CG/EM y de 20-50 pg/Kg
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para el CL/EM [7]. Algunos autores han desarrollado un método de
analisis que no requiere la derivatizacion de la acrilamida,
considerandose un método mas sencillo y recomendado para
analisis de rutina, es la cromatografia liquida asociada a
espectrometria de masas, masas (CL/EM/EM). De esta forma se
aumenta la sensibilidad con un limite de deteccion de 10 pg/kg [44].

Aunque la ciencia analitica ha avanzado y se cuentan con estos
procedimientos para la deteccion de los niveles de acrilamida en
alimentos, los laboratorios requieren una instrumentacion muy
costosa para poder llevarlos a cabo y mucho tiempo de pretratamiento
de muestra. Por ello se requiere el desarrollo de métodos de screening
mas rapidos y econdmicos que sean fiables y robustos. Otra cuestion
importante es la necesidad de preparar materiales certificados de
referencia que puedan ser empleados por lo laboratorios para el
control de la calidad de sus andlisis. Los primeros ensayos se
comenzaron en 2004 por parte del EC Joint Research Centre/Institute
for Reference Materials and Measurements (JRC/IRMM) [35].

Conclusion

Considerando los niveles tan bajos a los que se estima que estd
expuesto el hombre a través de diversas fuentes (no solo los
alimentos), se considera que no se van a producir efectos adversos en
la reproduccion o en el desarrollo debido a la exposicion de la
poblacion general a esta sustancia [16]. Ademas no hay evidencias
cientificas suficientes para considerar que la acrilamida, sustancia
genotoxica, produce cancer en humanos, por lo que atin no se han
establecido limites de su presencia en alimentos cocinados [48]. Por
ello se requiere un mayor esfuerzo cientifico para conseguir un
conocimiento mas profundo del posible riesgo para la salud que
supone la exposicion a acrilamida, es decir, son necesarios mas
estudios de evaluacion de riesgo. De esta forma se podra valorar las
acciones necesarias para gestionar este riesgo. Si de estos estudios se
concluye que los niveles de acrilamida en alimentos suponen un
peligro real para la salud humana, entonces habria que considerar
ciertas acciones como el establecimiento de limites, de valores guias,
de codigos de buenas practicas de laboratorio, suministrar
informaciéon y advertir a la industria alimentaria, a los
establecimientos hosteleros y a los consumidores [49].
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