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policíclicos, las nitrosaminas y más recientemente, la acrilamida [1]. 

La archilamida, C H NO, es un polvo cristalino, de color blanco cuya 3 5

estructura química se presenta en la figura 1. Es un intermediario 
químico usado en la producción y síntesis 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 sólidos antes de su vertido o reutilización [2]. Asimismo, la 
acrilamida también se usa de forma extensa en los laboratorios 
moleculares, ya que se emplea como gel de cromatografía [3].

Figura 1. Estructura química de la acrilamida

Este tóxico, cuya exposición a altos niveles causa daño en el sistema 
nervioso, ha sido clasificado como "probable carcinógeno para los 
humanos" (clase 2A) por la Agencia Internacional de Investigación 
sobre el Cáncer (IARC) [4] y como cancerígeno en la categoría 2 de la 
Unión Europea (sustancias que deben ser tratadas como si fueran 
carcinógenas en humanos) [5,6]. En la clasificación noruega de 
carcinógenos (que agrupa las sustancias según su potencial para 
inducir tumores) la acrilamida está clasificada como carcinógeno de 
alta potencia [5]. También se clasifica como mutágeno en la categoría 
2 y tóxico para la reproducción en la categoría 3 de la Unión Europea 
[5,6]. 

La exposición humana a acrilamida se ha atribuido a lo largo de los 
años a la exposición ocupacional y al humo del tabaco, afectando 
tanto al fumador activo como al pasivo [7]. Sin embargo, en Abril del 
2002, la Administración Nacional de Alimentos de Suecia (NFA) e 
investigadores de la Universidad de Estocolmo anunciaron el 
descubrimiento de que, esta sustancia química, altamente reactiva, 
tóxica y potencialmente cancerígena, 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 µg/kg) [9] así como la legislación europea sobre 
migración química en envolturas plásticas (10 µg/kg) [10]. A raíz de 
este descubrimiento surgió en la comunidad científica la necesidad de 
investigar los efectos tóxicos derivados de su consumo crónico, el 
mecanismo de formación en los alimentos, la evaluación de la 
exposición de las distintas poblaciones, los métodos de análisis más 
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Introducción

El empleo de altas temperaturas, en combinación con otros factores 
externos al alimento, puede dar lugar a la formación de algunos 
compuestos tóxicos que además de reducir el valor biológico, inciden 
en la seguridad del mismo. Estas sustancias químicas se denominan 
contaminantes químicos de procesado. Son compuestos que no 
estaban presentes en el alimento fresco y cuya génesis está directa-
mente relacionada con el proceso tecnológico y/o culinario aplicado. 
Se conocen una serie de contaminantes químicos de procesado como 
son las aminas heterocíclicas, los hidrocarburos aromáticos 
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adecuados para medir los niveles de acrilamida y la conveniencia o no 
de establecer límites permitidos en distintos grupos de alimentos.

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

Basándose en los resultados toxicológicos de ensayos llevados a cabo 
con animales y asumiendo que son relevantes en humanos, se 
sospecha que la exposición dietética a acrilamida no deriva en efectos 
neurotóxicos ni reproductivos [12].

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

Efectos tóxicos 

1. Efectos tóxicos no carcinogénicos

Neurotoxicidad: la naturaleza hidrofílica de la acrilamida sugiere la 
posibilidad de formación de aductos neurotóxicos con grupos 
nucleofílicos, como los que posee la guanina o los grupos sulfidrilos. 
Además esta formación 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 daño en los nervios periféricos (neuropatía periférica), 
siendo éste el principal efecto [14]. Los mecanismos por los que 
ejercería sus efectos neurotóxicos, son la inhibición del transporte 
quinésico axonal rápido, por fusión de las membranas afectadas y por 
tanto la inhibición de la neurotransmisión por acción directa sobre el 
nervio terminal [3,15]. 

Toxicidad en la reproducción: a dosis elevadas se detecta daño en los 
testículos (atrofia), afectando en forma adversa a la fertilidad [14]. En 
estudios llevados a cabo en ratas y ratones se confirmó que la 
acrilamida es un tóxico que afecta al desarrollo. El estudio se realizó 
con hembras en estado de gestación alimentadas con alimentos ricos 
en acrilamida y con animales tratados a lo largo del embarazo y el 
período de lactancia [16]. 

2. Efectos tóxicos carcinogénicos

Se ha comprobado como la acrilamida es carcinogénica en ratas de 
laboratorio. Se observan tumores en tiroides, testículos, glándulas 
adrenales y mamarias tras exposición 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/día [17] y el NOAEL para 
mesoteliomas testiculares y fibroadenomas de las glándulas 
mamarias es de 0,1 mg/kg peso corporal/día [18]. También puede 
producir tumores en cerebro, médula espinal y otros tejidos [8].

Estudios epidemiológicos con trabajadores expuestos a acrilamida, 
no han demostrado  riesgos excesivos de cáncer estadísticamente 
significativos, con la única excepción de cáncer de páncreas para el 
cual se halló una duplicación del riesgo en los trabajadores más 
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expuestos [8] (OMS, 2002). Un estudio posterior, realizado en Suecia 
[19] no consiguió relacionar el consumo de acrilamida con distintos 
casos de cáncer de riñón, de intestino o vejiga detectados en una 
determinada población.

Además es genotóxica “in vivo” en las células somáticas y en las 
células germinales; tiene potencial para inducir daño hereditario a 
nivel genético y cromosómico [8]. En estudios llevados a cabo en 
linfocitos humanos expuestos a acrilamida, se observó 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 además puede impedir la 
reparación del ADN, aunque también su metabolito, la glicidamida, 
puede ejercer estos efectos genotóxicos, ya que los linfocitos 
contienen citocromo P450, encargado de la biotransformación 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 ratón (fibroblastos embrionales) [21], como 
en ensayos con células V79 y en sangre humana [22], observándose 
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 vías de exposición siendo la vía 
oral la más rápida 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: oxidación mediante la acción del 
citocromo P450 que da lugar al metabolito glicidamida y conjugación 
con glutatión, catalizada por glutation-S-transferasa (GST) con 
posterior excreción como ácido mercaptúrico en orina [12,15,23]. 
Estas vías metabólicas se muestran en la figura 2. El metabolito de la 
acrilamida, la glicidamida, es un epóxido que puede ser más crítico 
para las propiedades carcinogénicas y genotóxicas que el compuesto 
madre. El potencial neurotóxico, 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 
administró acrilamida por vía oral, mostró que los niveles de ésta eran 
distintos en la leche que se recogía por la mañana y en la recogida por 
la tarde. Los niveles eran superiores en la de la tarde (429 ìg/kg frente 
a 15 ìg/kg), debido a que el tratamiento se administraba por la tarde. 
Este hecho parece probar el catabolismo de la acrilamida, siendo la 
tasa de eliminación a través de la leche de la mañana de 0,01% y de 
0,23% en la de la noche. Estos resultados permiten afirmar que la 
acrilamida se degrada y elimina rápidamente [24]. Resultados 
similares se obtuvieron al alimentar a perdices japonesas con 
alimentos ricos en acrilamida durante 30 días. El 5% de la acrilamida 
fue excretada por las heces, mientras que la mayor parte se detectó en 
los huevos (53-112 mg acrilamida/kg), pequeñas cantidades no 
cuantificadas se encontraron en suero, hígado y músculo [25].

La vida media de eliminación (t½) de ambos compuestos es 
extremadamente corta, aunque siempre queda un pequeño porcentaje 
que permanece en los tejidos durante algunas semanas [23]. En ratas 
se ha calculado una t½, de aproximadamente dos horas  tanto en caso 
de administración oral repetida (118 minutos) como en una única 
dosis (98 minutos) [8,26], y un poco más elevada en el caso de 
administraciones intraperitoneales, en una única dosis o en repetidas 
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contenido de azúcares reductores se correlaciona fuertemente con la 
formación de acrilamida [29]. Así algunos autores postulan que la 
acrilamida se forma durante la elaboración a altas temperaturas de 
alimentos cocinados a partir de asparragina y estos azúcares 
reductores [24]. Amrein y cols. (2004) [29] identifican a la glucosa y a 
la fructosa como factores críticos de formación de acrilamida en 
patatas pero no hallan correlación entre la formación de ésta  y la 
asparragina libre o el contenido en aminoácidos libres. Sin embargo, 
un estudio posterior revela una correlación lineal entre la aparición de 
acrilamida y los niveles residuales de asparragina y azúcares 
reductores [30], destacando el hecho de la mayor formación de 
acrilamida en presencia de fructosa que de glucosa o á-dicarbonilos 
[31]. La posible influencia de los aceites vegetales empleados en la 
fritura de los alimentos en la formación de la acrilamida no ha sido 
probada [32].

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

1. Directa a partir de aminoácidos.

2. A través de acroleína o ácido acrílico que puede provenir 
de la degradación de lípidos, carbohidratos o aminoácidos 
libres (es una ruta marginal).

3. Mediante la deshidratación/descarboxilación de ciertos 
ácidos orgánicos comunes incluyendo ácido málico, ácido 
láctico y ácido cítrico.

La formación de acrilamida a partir de aminoácidos libres, más 
concretamente de la asparragina, está relacionada con la reacción de 
Maillard, en la que estos aminoácidos reaccionan con compuestos 
carbonilos durante el calentamiento [34]. Ésta se describe como un 
proceso no enzimático de pardeamiento, que genera compuestos que 
aumentan el sabor y olor de los alimentos [35]. A partir de la 
asparragina y de los azúcares reductores se forma una base de Schiff, 
la cual puede reaccionar mediante distintos mecanismos hasta 
formarse la acrilamida. El paso clave de la reacción es la 
descarboxilación de la base de Schiff formándose los intermediarios 
de la reacción de Maillard (iminas) los cuales pueden liberar 
directamente acrilamida o indirectamente por la acción de su 
precursor 3-aminopropionamida [23,31]. Tras el empleo de un 
modelo cinético desarrollado para que se de la formación artificial de 
acrilamida a partir de asparragina y azúcares reductores, se observó 
que la acrilamida en realidad no era un producto final de la reacción de 
Maillard, sino otro producto intermedio que puede estar sujeto por 
tanto a una reacción de degradación [36]. 

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

La formación de la acrilamida es un fenómeno 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. El 
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 formación [38,39,40]. Este aumento 
de acrilamida en función 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 

(136 y 144 minutos, respectivamente) [26]. En vacas tratadas por vía 
oral con acrilamida se calculó 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 apareció 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 concretó 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 
observó 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, pequeños 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 más reciente llevado a cabo en 
mujeres embarazadas, se midieron los niveles de aductos acrilamida 
y hemoglobina (único efecto adverso reconocido de la exposición 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 xenobiótico a través de la 
placenta [28]. 

Formación 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 proteínas, se cocinan a altas temperaturas, 
superiores por lo general a 120ºC. Parece ser, además, que el 
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Tabla 1. Niveles de Acrilamida en patatas
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Tabla 2. Niveles de Acrilamida en cafés y otras bebidas.

Tabla 4. Niveles de Acrilamida en pescados, carnes, verduras y otros.
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Tabla 3. Niveles de Acrilamida en panes y pastelería, cereales y frutos secos
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Tabla 5. Ingestas dietéticas diarias en distintas poblaciones
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iniciales de la reacción de Maillard [41].

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

Asimismo, una reciente publicación 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 
azúcares reductores impulsores de la formación de acrilamida [43].

Los niveles de acrilamida detectados en alimentos resultan más 
elevados en las patatas y los productos a base de cereales sometidos a 
procesamiento con calor (freír, cocinar a la parrilla o al horno), no 
detectándose esta sustancia en los mismos alimentos antes de ser 
tratados con calor o si son hervidos [44]. Ante esta situación, la Unión 
Europea recomienda para disminuir la formación de acrilamida en las 
patatas fritas en los hogares, freírlas hasta que estén amarillo doradas 
evitando la aparición 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 además reduce el 
contenido de acrilamida [46]. En cuanto a los cereales, la única 
recomendación es evitar el pardeamiento excesivo cuando se cocinen 
[45]. No existen soluciones prácticas para reducir los niveles de 
acrilamida en cafés [23].

 

Exposición alimentaria

Las reglamentaciones prohíben la introducción de sustancias 
genotóxicas y carcinogénicas en los alimentos durante su 
manufactura. Sin embargo, se ha demostrado que algunos 
carcinógenos se forman en los alimentos como resultado de su 
tratamiento culinario (benzo(a)pireno, y las aminas aromáticas 
heterocíclicas), siendo esto algo que no puede ser controlado. En la 
misma situación se encontraría la acrilamida. Para todos estos 
compuestos, carcinógenos en animales de experimentación, con 
actividad genotóxica, se recomiendan exposiciones tan bajas como 
sea posible (ALARA) [8].  

Al igual que ocurre con otros tóxicos, la exposición total a esta 
sustancia es variable y dependerá de la exposición alimentaria y de 
otras fuentes de exposición como por ejemplo el hábito tabáquico 
[35]. La exposición alimentaria se ve, a su vez, condicionada por los 
hábitos alimentarios de la población, en concreto el nivel de consumo 
(cantidad, frecuencia), y el grado de contaminación de los alimentos 
ingeridos. La tendencia actual en las conductas alimentarias señala 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 más altos de acrilamida que los alimentos proteicos. 
La mayor o menor contaminación 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 formación de acrilamida con T < 
120°C), la duración del procesamiento con calor y 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 bibliografía científica publicada recientemente.

Siendo las patatas fritas la principal fuente dietética de este tóxico, 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 límite de 1000 µg/kg de acrilamida, por 
debajo del cual se considerarían niveles aceptables [1].

Según estudios realizados por algunos autores, el café es otra fuente 
importante de acrilamida. Si bien el rango detectado en cafés en grano 
es de 45 a 374 ng/g [47], según Senyuva y Gökmen, (2005) [34], el 
nivel medio detectado en cafés en grano procedentes de distintos 
orígenes (Irlanda, Méjico, Colombia, Guatemala, Etiopia…) es de 19 
ng/g y ligeramente superior en café turco (46 ng/g).  

En la tabla 5 se muestran las ingestas diarias estimadas en distintos 
países. Mientras en España no hay estudios que estimen la ingesta 
dietética total, en Europa destaca Alemania como el país con mayor 
ingesta para la población total. En este país, 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 población adulta ronda los 0,3-0,8 g/Kg de peso corporal/día 
[8].Los alimentos parecen contribuir en una proporción significativa 
en la exposición 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 concentración 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 países o poblaciones de estudio [8]. 

Métodos de análisis

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

Se han validado varios métodos, por colaboraciones Inter-
laboratorios, para la determinación de acrilamida, con la intención 
de encontrar un único método aplicable a todas las matrices de 
alimentos. En general cada uno de estos procedimientos varían en el 
pretratamiento de la muestra (extracción, purificación…), pero la 
mayoría emplean la espectrometría de masas (EM) como detector, 
debido a su gran sensibilidad [35].

Generalmente, los métodos más usados para el análisis de los niveles 
de este tóxico en los alimentos son la cromatografía de 
gases/espectrofotometría de masas (CG/EM), que incluye un paso 
de derivatización, para incrementar la volatilidad del analito. Para 
ello se emplea la bromación de la acrilamida o la sililación 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 
derivatización, puede sobreestimar los niveles de acrilamida [35] 
por lo que la metodología alternativa es la cromatografía líquida 
acoplada a un detector de espectrometría 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, será necesario un proceso más 
o menos intenso de pretratamiento de la muestra (extracción, 
limpieza y concentración), que será crítico para obtener unos 
resultados aceptables [1]. Es posible incluir un paso de 
derivatización con ácido mercaptobenzoico [35]. El límite de 
detección suele ser de 5-10 µg/kg para la CG/EM y de 20-50 µg/Kg 
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6. European Chemicals Bureau, Toxicology and Chemical 
S u b s t a n c e s .  C l a s s i f i c a t i o n  a n d  L a b e l l i n g .  
http://ecb.jrc.it/classification-labelling [consultado: 1/02/07]

7. Croft M, Tong P, Fuentes D, Hambridge T (2004) Australian 
survey of acrylamide in carbohydrate-based foods. Food Addit 
Contam 21(8): 721-736.

8. OMS (Organización Mundial de la Salud) (2002) Health 
Implications of acrylamide in food. Report of a joint FAO/WHO 
Consultation, 25-27 June (Geneva:WHO).

9. OMS (Organización Mundial de la Salud) (1996) Guidelines for 
nddrinking-water quality (2  ed.) Health criteria and other 

supporting information, 2, Geneva: Organic constituents. 

10. EC Commission (1992) Directive 92/39/EEC, amending 
Directive 90/128/EEC relating to plastic materials and articles 
intended to come in contact with foodstuffs. Oficial Journal of 
the European Communities, L168, 21-29.

11. OMS (Organización Mundial de la Salud) (1985) Acrylamide. 
Environmental Health Criteria 49. Organización Mundial de la 
Salud, Ginebra.

12. Tritscher AM (2004) Human health risk assessment of 
processing-related compounds in food. Toxicol Lett 149: 177-
186.

13. Atay N Z, Çalgan D, Özakat E, Varnali T (2005) Acrylamide and 
glycidamide adducts of Guanine. J Mol Str 728: 249-251.

14. Otles S, Otles S (2004) Acrylamide in food-formation of 
acrylamide and its damages to health. Electronic J Polish Agric 
Univ 7(2). 

15. Friedman M (2003) Chemistry, biochemistry and safety of 
acrylamide. A review. J Agric Food Chem 51: 4504-4526.

16. NTP-CERHR Monograph on the potential human reproductive 
and developmental effects of acrylamide (2005) NIH 
Publication 05-472. 

17. Rudén C (2004) Acrylamide and cancer risk-expert risk 
assessments and the public debate. Food Chem Toxicol 42: 335-
349.

18. Dybing E, Sanner T (2003) Risk assessment of acrylamide in 
foods. Toxicol Sci 75: 7-15.

19. Mucci LA, Dickamn PW, Steinbeck G, Adami H-O, Augustsson 
K (2003) Dietary acrylamide and cancer of the large bowel, 
kidney and bladder: absence of an association in a population-
based study in Sweeden. Brit. J. Canc. 88: 84-89.

20. Blasiak J, Gloc E, Wozniak K, Czechowska A (2004) 
Genotoxicity of acrylamide in human lymphocytes. Chem-Biol 
Interact 149: 137-149.

21. Besaratinia A, Pfeifer GP (2004) Genotoxicity of acrylamide and 
glycidamide. J. Natl Cancer Inst 96(13): 1023-1029.

22. Bauma M, Fauthb E, Fritzena S, Herrmannb A, Mertesa P, Merza 
K, Rudolphib M, Zanklb H, Eisenbranda G. (2005) Acrylamide 
and glycidamide: genotoxic effects in V79-cells and human 
blood. Mutat Res-Gen Tox 580(1-2): 61-69. 

23. Dybing E, Farmer PB, Andersen M, Fennell TR, Lalljie SPD, 
Müller DJG, Olin S, Petersen BJ, Schlatter J, Scholz G, Scimeca 
JA, Slimani N, Tórnqvist M, Tuijtelaars S, Verger P (2005) 
Human exposure and internal dose assessments of acrylamide in 
food. Food Chem Toxicol 43: 365-410.

para el CL/EM [7]. Algunos autores han desarrollado un método de 
análisis que no requiere la derivatización de la acrilamida, 
considerándose un método más sencillo y recomendado para 
análisis de rutina, es la cromatografía líquida asociada a 
espectrometría de masas, masas (CL/EM/EM). De esta forma se 
aumenta la sensibilidad con un límite de detección de 10 µg/kg [44]. 

Aunque la ciencia analítica ha avanzado y se cuentan con estos 
procedimientos para la detección de los niveles de acrilamida en 
alimentos, los laboratorios requieren una instrumentación muy 
costosa para poder llevarlos a cabo y mucho tiempo de pretratamiento 
de muestra. Por ello se requiere el desarrollo de métodos de screening 
más rápidos y económicos que sean fiables y robustos. Otra cuestión 
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 análisis. Los primeros ensayos se 
comenzaron en 2004 por parte del EC Joint Research Centre/Institute 
for Reference Materials and Measurements (JRC/IRMM) [35]. 

Conclusión

Considerando los niveles tan bajos a los que se estima que está 
expuesto el hombre a través de diversas fuentes (no sólo los 
alimentos), se considera que no se van a producir efectos adversos en 
la reproducción o en el desarrollo debido a la exposición de la 
población general a esta sustancia [16]. Además no hay evidencias 
científicas suficientes para considerar que la acrilamida, sustancia 
genotóxica, produce cáncer en humanos, por lo que aún no se han 
establecido límites de su presencia en alimentos cocinados [48]. Por 
ello se requiere un mayor esfuerzo científico para conseguir un 
conocimiento más profundo del posible riesgo para la salud que 
supone la exposición a acrilamida, es decir, son necesarios más 
estudios de evaluación de riesgo. De esta forma se podrá 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 habría que considerar 
ciertas acciones como el establecimiento de límites, de valores guías, 
de códigos de buenas prácticas de laboratorio, suministrar 
información y advertir a la industria alimentaria, a los 
establecimientos hosteleros y a los consumidores [49].
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