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Streszczenie

Celem pracy bylo poréwnanie olejéw Inianych (wysoko- i niskolinolenowego) oraz rze-
pakowego tfoczonych na zimno, ktdre w ostatnich latach staly si¢ popularne na polskich
stotach. Badania obejmowaly oceng jako$ci chemicznej poprzez analize liczby kwasowej,
nadtlenkowej i liczby jodowej oraz okre$lenie sktadu kwaséw tluszczowych. Wyniki warto-
$ci liczb okreslajacych jakoé¢ olejow byly na ré6znym poziomie, np. liczba kwasowa wahata
sie od 2,1 do 2,9 mg KOH/g, liczba nadtlenkowa od 0,7 do 1,3 meqO2/kg, aliczba jodowa
w zakresie od 113,7 do 179,1 g/100g dla badanych olejow. Sktady kwaséw ttuszczowych dla
wszystkich trzech olejow byly rézne, olej Iniany niskolinolenowy posiadat ok. 70% kwasu
linolowego (LA), olej Iniany wysokolinolenowy posiadat ok. 55% kwasu alfa linolenowego
(ALA), a olej rzepakowy posiadal ok. 65% kwasu oleinowego (OA). Analiza chromatogra-
ficzna wykazala réwniez podwyzszong zawarto$¢ kwasu erukowego w oleju rzepakowym
w pordéwnaniu do olejéow Inianych. Analizie poddano konieczno$¢ suplementacji diety
kwasami omega-3 pod katem wlasciwo$ci prozdrowotnych.

Summary

The study aimed at comparing two types of flaxseed oil (high- and low linolenic) and rape-
seed oils, cold pressed, which have recently gained in popularity in Poland. The studies
included evaluation of chemical quality by analysis of acid, peroxide and iodine values
and determination of the fatty acid composition. The values that determine the oil quality
were varied, e.g. the acid value ranged between 2,1 and 2,9 mg KOH/g, peroxide value
between 0,7 and 1,3 meqO2/kg and iodine value between 113,7 and 179,1 g/100g for the
tested oils. The fatty acid composition for all three oils were also different — low-linelonic
flaxseed oil had about 70% of linolenic acid (LA), hghoOlinolenic flaxseed oil had about
55% of alpha linolenic acid (ALA), while rapeseed oil had about 65% of oleic acid (OA).
Chromatographic analysis also showed elevated levels of erucic acids in the rapeseed oil
as compared with flaxseed oils. The necessity of dietary supplementation in omega-3 fatty
acids for maintaining health was also presented.
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Wstep

W ostatnich latach nastgpila zmiana w podejmowaniu decyzji o wyborze
zdrowej zywnosci. Konsumenci wybierajg zywnos$¢ o wlasciwosciach pro-
zdrowotnych, ktoéra jest nazywana zywnoscig funkcjonalng [9]. Okresla si¢
ja jako: ,,Zywno$¢ moze by¢ uznana za funkcjonalng, jesli udowodniono
jej korzystny wplyw na jedna lub wiecej funkeji organizmu ponad efekt
odzyweczy, ktory to wplyw polega na poprawie stanu zdrowia oraz samo-
poczucia i/lub zmniejszenia ryzyka choréb. Zywno$¢ funkcjonalna musi
przypominacé postacia zywno$¢ konwencjonalng i wykazywa¢ korzystne
oddziatywanie w ilosciach, ktdre oczekuje si¢, Ze bedg normalnie spozywa-
ne z dietg — nie s3 to tabletki ani kapsulki, ale czes¢ sktadowa prawidtowe;j
diety” [9,10]. Zywno$cig funkcjonalna s3 oleje ttoczone na zimno, gdyz s3
zrodtem niezbednych nienasyconych kwaséw tluszczowych (NNKT), czyli
kwaséw z grupy omega-3 i omega-6. Do najwazniejszych kwaséw z grupy ome-
ga-3 zaliczamy kwas alfa linolenowy (ALA C18:3 n-3) i jego pochodne powsta-
jace w tkankach ludzi i zwierzat, kwas eikozapentaenowy (EPA C20:5 n-3) oraz
dokozaheksaenowy (DHA C22:6 n-3). Natomiast do grupy omega-6 kwas lino-
lowy (LA C18:2 n-6) i jego pochodne, kwas arachidonowy (AA C20:4 n-6) oraz
kwas dihomo-gamma-linolenowy (DHLA C20:3 n-6) [1]. Kwas alfa linolenowy
(ALA) i kwas linolenowy (LA) zalicza si¢ do grupy niezbednych nienasyconych
kwaséw tluszczowych (NNKT), ktdre nie moga by¢ wytwarzane przez orga-
nizm ludzki, poniewaz w organizmie czlowieka i wiekszosci zwierzat brak jest
uktadéw enzymatycznych umozliwiajacych wprowadzanie wigzan podwdjnych
w pozycjach n-6 i n-3 fanicucha weglowego, zatem dieta powinna by¢ wzboga-
cona w te kwasy. Przeciwienistwem sg kwasy nasycone i jednonienasycone, ktore
organizm moze sam syntetyzowa¢ w wielu tkankach, a dodatkowo dostarczane
s3 w duzej mierze z pozywieniem.

Niedobér kwasow z grupy omega-3 moze powodowac wiele problemdw
zdrowotnych, gléwnie zwigzanych z ukladem sercowo-naczyniowym [2].
Niedobér NNKT moze powodowa¢ zmiany skérne, objawiajac si¢ rogo-
waceniem, zluszczaniem, odbarwieniami i zwiekszona wrazliwo$cia na
zakazenia [3]. Ponadto literatura donosi o takich zaburzeniach jak uposle-
dzenie wzrostu mlodych organizméw, zmniejszenie zatrzymywania azotu,
stluszczenie watroby, zmiany w miesniu sercowym, zaburzenia transportu
cholesterolu [3].

Niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe wprowadzane do organizmu
dostarczajg energii, sg zrodlem rozpuszczalnych w nich witamin A, D i E,
s3 materialem budulcowym tkanek oraz uczestnicza w syntezie wielu eiko-
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zanoidow, gléwnie prostaglandyn, prostacyklin, leukotrienéw i trombo-
ksanow [4]. Literatura dostarcza réwniez negatywne wiadomosci o wplywie
nadmiernej ilo$ci spozywania kwaséw z grupy omega-3. Wydaje sie stuszne
przytoczenie stow Paracelsusa: ,Wszystko jest trucizng i nic nig nie jest, kwe-
stia tylko dawek” Wedlug Lemarchal nadmiar kwaséw omega-3 w pozywie-
niu moze prowadzi¢ do zmian martwiczych tkanek [1]. Niektorzy naukowcy
twierdza, ze przyczyna powstawania wybroczyn krwawych u Eskimosow jest
spozywanie duzych ilosci tych kwasow. Badania kliniczne i epidemiologiczne
nie potwierdzity tych doniesien, wykazano jednak zwiekszone zapotrzebo-
wanie na witamine E.

Przemiany kwasu alfa linolenowego (Tabela 1) zachodzg gtéwnie w wa-
trobie, katalizowane sg przez wiele enzymow (elongazy — wydluzaja struktu-
re, desaturazy - tworza podwojne wigzania), ktére prowadza do powstania
EPA i DHA [5]. Najwazniejszymi produktami przemiany kwasu linolowego
(LA) s3 kwas arachidonowy (AA) i DPA (Tabela 1). Kwas eikozapentaeno-
wy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA) nazywane s3 wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi (WNKT).

Tabela 1. Przemiany metaboliczne kwaséw ttuszczowych z grupy omega-3 i omega-6 [1]
Table 1. Metabolism of fatty acids of the omega-3 and omega-6 [1]

Kwasy tluszczowe omega-6 Kwasy tluszczowe omega-3

kwas linolowy (LA) C18:2 Enzymy C18:3 kwas alfa linolenowy (ALA)

- - A6 desaturaza v

kwas gamma linolenowy (GLA)  (18.3 C18:4 kwas oktadekatetraenowy
- elongaza -
kwas dihomo-gamma-linole- C20:4  kwas eikozatetraenowy (ETA)
C20:3
nowy (DGLA)

L A5 desaturaza i i

kwas arachidonowy (AA) . C20:5 kwas eikozapentaaenowy (EPA)
wy C20:4 p wy

- elongaza -

kwas dokozatetraenowy C22:4 C22:5 kwas dekozapentaenowy (DPA)

+ A4 desaturaza v

kwas dokozapentaenowy (DPA) . C22:6 kwas dokozaheksaenowy (DHA)
p wy C22:5 wy

Kwas alfa linolenowy dostarczany z pozywieniem jest przeksztalcany do
EPA i DHA w organizmie cztowieka tylko w 5%, reszta jest zuzywana na cele
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energetyczne i proces ten uwarunkowany jest konkurencyjnoscia o enzymy.
W przemianach kwaséw omega-3, omega-6 oraz omega-9 biorg udziat te
same enzymy, wspdlzawodniczac ze sobg. Dane pokazuja, iz w diecie Eu-
ropejczyka w wigkszosci dostarczane sg kwasy omega-6, co wplywa na tak
niski stopien przeksztalcenia kwaséw omega-3. Przedstawicielem wspo-
mnianych kwaséw omega-9 jest kwas oleinowy (OA C18:1 n-9).

W wyniku przemian metabolicznych pod wplywem tych samych enzy-
mow ulega przeksztalceniu do kwasu oktadienowego, eikozadienowego
i eikozatrienowego (MA). Kwasy omega-9 nie nalezg do grupy niezbednych
nienasyconych kwasow ttuszczowych, poniewaz moga by¢ syntetyzowane
przez organizm.

Materiat i metody badan

Do badan uzyto olejéw ttoczonych ,,na zimno’, Inianych, wysoko- i niskoli-
nolenowego (odpowiednio B i A) z Instytutu Widkien Naturalnych i Roslin
Zielarskich oraz zimnottoczonego oleju rzepakowego R, dostepnego na rynku
polskim. Oleje mialy aktualne terminy przydatnosci do spozycia i byly prze-
chowywane wedlug zalecenn producentdw, czyli oleje Iniane w temperaturze
pokojowej, a olej rzepakowy w lodéwce w temperaturze od +5°C do +10°C.

Metoda badania sktadu kwaséw tluszczowych polegata na bezposrednim
zderywatyzowaniu tluszczu i analizie chromatograficznej powstatych estréw
metylowych kwaséw tluszczowych za pomocg chromatografu gazowego
z detekcjg FID. Do analizy wykorzystano chromatograf gazowy PerkinEl-
mer wyposazony w kolumne kapilarng Omegawax-320 (30 m x 0,32 mm X
0,25 um film).

Oznaczenie liczby kwasowej, liczby nadtlenkowej i jodowej wykonano
wedlug metodyki opisanej w Polskich Normach [6,7,8].

Wyniki i dyskusja

Do oceny jakosci tluszczu stosuje si¢ pewne wyrozniki chemiczne, ktore
okreslaja zmiany zachodzace w czasie przechowywania tluszczow. W tym
celu w analizie badanych olejéw wyznaczono liczby ttuszczowe: liczbe kwa-
sowa (LK), liczbe nadtlenkowg (LN), liczbe jodowa (LJ).

Wartosci liczby kwasowej i nadtlenkowej uzyskane dla wszystkich bada-
nych olejéw spelnialy wymagania Norm [14], wyniki liczbowe przedstawia
Tabela 2.
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Tabela 2. Wyniki liczby kwasowej, nadtlenkowej i jodowej dla badanych olejow
Table 2. Results of acid value, peroxide value and iodine for the studied oils

Oznaczane parametry Oleje
niskolir11rcl)ilir1?(,)wy (A) Wysokollirrllioalrglowy (B) rzepakowy (R)
Licz[liit1 enqaéitzllelilgliowa 0.7 0,81 1,3
Lic[z;)/al{')%ic])wa 140,2 179,1 113,7

Liczba kwasowa (LK) okresla ilos¢ wolnych kwaséw organicznych, kté-
rych ilo$¢ wzrasta podczas przechowywania. Badane oleje wykazywaly po-
dobne wartosci i miescily si¢ w normie, ktéra okresla maksimum na pozio-
mie 4,0 mgKOH/g [14]. Liczba nadtlenkowa (LN) charakteryzuje stopien
zepsucia nadtlenkowego tluszczu i zwigzana jest gléwnie z powstaniem
aldehydu epihydrynowego. Liczbe te oznacza si¢ przez reakcj¢ nadtlenkow
z jodkiem potasu w kwasnym $rodowisku chloroformu, a wydzielony jod
odmiareczkowuje si¢ tiosiarczanem sodu. Norma okresla poziom liczby
nadtlenkowej maksimum 15 [meqO2/kg], badane oleje charakteryzowaty
sie bardzo niskimi warto$ciami.

Liczba jodowa byla najwyzsza dla oleju Inianego wysokolinolenowego,
co potwierdza najwieksza ilo§¢ wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych.

Analizowane oleje réznily sie profilem kwaséw ttuszczowych, wyniki
umieszczone zostaly w Tabeli 3.

Olej Iniany B bogaty byt w kwasy tluszczowe omega-3 (C18:3) ok. 57%,
natomiast kwasow ttuszczowych omega-6 (C18:2) zawieral ok. 15%. Stosu-
nek kwaséw omega-6 do omega-3 wynosi 1:4. Olej Iniany A zawieral kwasy
tluszczowe omega-3 (ok. 3%), a omega-6 (ok. 70%), co stanowilo stosunek
n-6/n-3 20:1. Natomiast olej rzepakowy zawieral ok. 11% kwasdéw omega-3,
21% kwasoéw omega-6 i byl bogaty w kwas ttuszczowy oleinowy OA (C18:1)
z grupy omega-9, ok. 61%. Stosunek kwaséw omega-6/omega-3 w oleju R
wynosi ok. 2:1. Olej Iniany wysokolinolenowy (B) i olej rzepakowy (R) za-
wieraly przyblizone wartosci kwaséw tluszczowy, omega-6 i stanowit ok.
20%. Rekomendacje $wiatowych organizacji okreslily, iz stosunek spozy-
wanych wielonienasyconych kwaséw tluszczowych omega-6 do omega-3
powinien wynosi¢ ok. 6-4:1. Nalezy jednak zwréci¢ uwage na odzywianie
populacji ludnosci Polski, wedlug danych GUS Polacy spozywaja srednio
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ok. 1,5 g ALA i 0,15 g EPA i DHA oraz 15 g kwaséw z grupy omega-6,
co daje stosunek omega-6/omega-3 w diecie ok. 9:1 [4]. Zalecane jest wiec
wprowadzenie do diety wigkszej iloci kwaséw z grupy omega-3, a najwiek-
szg ich ilo$¢ posiadal olej Iniany wysokolinolenowy.

Tabela 3. Sktad kwaséw tluszczowych
Table 3. Composition of fatty acids

Oleje
Sklad kwasow tluszczowych - -
[%m/m] Iniany Iniany rzepakowy
niskolinolenowy (A) | wysokolinolenowy (B) (R)
kwas palmitynowy C16:0 5,50 5,12 4,02
kwas stearynowy C18:0 3,42 4,35 1,50
kwas oleinowy C18:1 (omega-9) 14,98 16,72 60,84
kwas linolowy C18:2 (omega-6) 71,90 14,63 21,40
kwas alfa linolenowy C18:3 3,61 57,41 11,09
(omega-3)
kwas arachidowy C20:0 0,14 0,17 0,06
kwas eikozenowy C20:1 0,05 - 0,15
kwas erukowy C22:1 0,02 - 0,81
inne 0,38 0,84 0,13

Wazne jest zwrdcenie uwagi na konkurencyjno$¢ enzymow podczas prze-
mian kwasow ttuszczowych, wprowadzanie duzych ilosci kwaséw omega-9
stwarza konkurencyjnos¢ dla przemian kwaséw omega-3 i omega-6. Olej
rzepakowy posiada ok. 61% kwasu oleinowego, ktéry nalezy do kwasow
omega-9.

Podsumowanie i wnioski
Specjalisci z dziedziny zywienia zalecajg zwigkszenie ilosci NNKT w diecie do-
rostego czfowieka. Olej Iniany wysokolinolenowy jest cennym zrédtem kwasu
alfa linolenowego (ALA), nalezacego do kwaséw omega-3 NNKT. Olej rzepa-
kowy w wiekszosci zawiera kwas oleinowy (OA) z grupy omega-9, ktory jest
kwasem jednonienasyconym i nie nalezy do grupy NNKT, poniewaz moze by¢
wytwarzany przez organizm ludzki. Olej Iniany niskolinolenowy bogaty jest
w kwas linolenowy (LA) nalezacy do kwaséw omega-6, ktore wedtug badan
wystepuja w nadmiarze w diecie. Ostatnie doniesienia naukowcéw donosza
o prozdrowotnej roli kwaséw z grupy omega-3, wedlug powyzszych danych
najcenniejszym ich zrédtem jest olej Iniany wysokolinolenowy. Spozycie kwa-
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su alfa linolenowego nie powinno jednak przekracza¢ zalecanej przez ISSFAL
dawki 2,22 g/dzien. Odpowiednia ilos¢ NNKT, z zachowaniem odpowiedniego
stosunku kwasow tluszczowych omega-3 do omega-6, przypadajaca na dzien-
na porcje jest podstawg prawidlowego rozwoju organizmu.
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Akrylamid jako zwigzek wystepujacy w zywnosci
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Streszczenie

Celem niniejszej pracy byla szczegdtowa charakterystyka akrylamidu jako zwigzku wyste-
pujacego w zywnosci. Zidentyfikowano zrédta akrylamidu w zywno$ci, przedstawiajac po-
chodzenie, a takze mechanizm jego powstawania w produktach zywno$ciowych. Przedsta-
wiono zawarto$¢ tego zwigzku w wybranych produktach spozywanych przez konsumen-
tow, jednoczes$nie wskazujac na dzialania podejmowane przez instytucje majace na celu
zapewnienie bezpieczenistwa produktéw zywnoséciowych dostepnych na rynku. Ponadto
opisano wplyw akrylamidu na organizmy Zywe poprzez zwrdcenie szczegdlnej uwagi na
jego dzialania neurotoksyczne, genotoksyczne oraz kancerogenne.

Summary

The aim of this study was a detailed characterization of acrylamide as a compound present
in food. They identified the source of acrylamide in food by presenting the origin and the
mechanism of its formation in food products. Presents the content of this compound in
selected foodstuffs for consumers, while pointing to the actions taken by the institutions to
ensure the safety of food products available on the market. Furthermore, it describes the
impact of acrylamide on living organisms by paying particular attention to its neurotoxic,
genotoxic and carcinogenic.

Wstep
Jak wiadomo, zywnos$¢ oprdcz niezbednych skladnikéw odzywczych po-
winna cechowa¢ réwniez odpowiednia jako$¢ zdrowotna, czyli powinna
by¢ bezpieczna dla zdrowia konsumenta (Andrejko 2012).
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W latach 90. XX wieku zaobserwowano pierwsze skutki negatywnego
oddzialywania akrylamidu (AA) na zdrowie oséb narazonych na bezpo-
$redni kontakt z tym zwigzkiem (Chico i wsp. 2006). Szczeg6lng uwage na
te substancje zwrocono w 2002 roku, gdy w trakcie prowadzonych badan po
raz pierwszy wykryto AA w pieczonych i smazonych ziemniakach, a takze
w zywnosci wytworzonej na bazie zbdz (Tareke i wsp. 2002). Ma to istotne
znaczenie, gdyz produkty te stanowig znaczny udzial w diecie wielu konsu-
mentéw, w tym dzieci i os6b mlodych.

Dlatego tez w chwili stwierdzenia toksycznego wptywu akrylamidu na
organizm podjeto szeroko zakrojone i interdyscyplinarne badania nad ta
substancja (Zyzelewicz i wsp. 2010). Szczegdlng uwage zwrdcono na po-
wstawanie AA w produktach spozywczych, jego obecno$¢ w organizmie,
a takze tworzenie adduktéw z akrylamidem i jego wptyw na zdrowie czlo-
wieka (Pyrzanowski i wsp. 2013).

Cel i zakres pracy
Celem pracy byla szczegdtowa charakterystyka akrylamidu jako zwigzku
wystepujacego w produktach Zzywnosciowych.

Zakres pracy obejmowal charakterystyke akrylamidu jako zwigzku or-
ganicznego. Zidentyfikowano zrédla akrylamidu w zywnosci, przedstawia-
jac pochodzenie, a takze mechanizm jego powstawania w tych produktach.
Przedstawiono zawartos¢ tego szkodliwego zwiazku w wybranych produk-
tach spozywanych przez konsumentéw, jednoczesnie wskazujac na dziata-
nia podejmowane przez instytucje majace na celu zapewnienie bezpieczen-
stwa produktéw zywnosciowych dostepnych na rynku. Ponadto opisano
wplyw akrylamidu na organizmy Zywe poprzez zwrdcenie szczegdlnej uwa-
gi na jego dziatania neurotoksyczne, genotoksyczne oraz kancerogenne.

Akrylamid jako zwigzek organiczny

Akrylamid (akryloamid, wg IUPAC: 2-propenoamid, AA) jest to organicz-
ny zwigzek chemiczny o wzorze H,C=CH-CONH,, nalezacy do grupy ami-
déw (Smiechowska 2010).

Jest to zwigzek uzyskiwany na drodze hydrolizy akrylonitrylu (Jankowska
i wsp. 2009). To niskoczasteczkowy zwigzek organiczny. Sktada si¢ w 50,69%
z atomow wegla, w 7,09% wodoru, w 19,71% z azotu oraz w 22,51% z tlenu.
Jego masa czasteczkowa wynosi 71,08 g. W warunkach normalnych to sub-
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stancja krystalicznie biala i bezwonna, topniejaca w temperaturze 84-86°C,
bez wyraznego smaku. Akrylamid ma charakter polarny, stad tez jest bar-
dzo dobrze rozpuszczalny w wodzie, jak i w innych polarnych rozpuszczal-
nikach: metanolu, etanolu, eterze, chloroformie. Jednak nie rozpuszcza sie
w heptanie i benzenie (European Union Risk Assessment Report, vol. 24.
Acrylamide, 2002. EUR 19835 EN, s, 1-207, Luxembourg Office for Official
Publications of the European Communites).

Akrylamid odznacza si¢ ponadto wlasciwosciami stabo kwasowymi, jak
réwniez stabo zasadowymi. Ulega reakcjom takim jak: hydroliza, alkoho-
liza, dehydratacja czy reakcja kondensacji z aldehydami (Friedman 2003).

Akrylamid wykazuje duza reaktywnos¢ z aminokwasami biatek. Ponadto
tworzy addukty z aminokwasami hemoglobiny, dlatego tez wykorzystuje sie
to zjawisko do oznaczania jego szkodliwosci wsrdd grupy oséb palacych
tyton oraz przebywajacych w $rodowisku, w ktérym stwierdzono podwyz-
szone stezenie tego zwigzku (Friedman 2003; Bekas i wsp. 2006).

Zwigzek ten pod wpltywem temperatury oraz promieniowania UV bar-
dzo tatwo ulega polimeryzacji do polimeréw oraz kopolimeréw akrylami-
dowych, ktére wykorzystywane s3 w wielu galeziach przemystu, a takze
procedurach analitycznych (Jankowska i wsp. 2009; Bekas i wsp. 2006; Zy-
zelewicz i wsp. 2010).

Jest wykorzystywany do produkcji oraz syntezy modyfikowanych polia-
krylamidéw znajdujacych zastosowanie w przemysle do produkcji miedzy
innymi barwnikdéw, zapraw murarskich, tworzyw, klejéw. Ponadto moze by¢
wykorzystany do przygotowywania preparatéw kosmetycznych, oczyszcza-
nia §ciekdw oraz uzdatniania wody czy tez jako chemiczny reagent stosowa-
ny w biologii molekularnej (Friedman 2003; Zyzelewicz i wsp. 2010; Pedre-
schi i wsp. 2014; Smiechowska 2010). Zastosowanie akrylamidu w $rodowi-
sku cztowieka przedstawia Rysunek 1.

Akrylamid stosuje si¢ rowniez podczas procesu produkgji farb i papie-
ru. Jest takze sktadnikiem $rodkoéw czystosci. Wykorzystywany jest rowniez
w zelowej elektroforezie jako skladnik ukladu separacyjnego stosowanego
w analizie biologicznych makroczasteczek - biatek czy kwaséw nukleino-
wych (Smiechowska 2010).
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Akrylamid w Srodowisku cztowieka

Acrylamide in the human environment

Produkty zywnosciowe| 4 — < Farby i lakiery
Foods Paints and varnishes
Dym tytoniowy - —a | Kleje i zaprawy murarskie
Tobacco smoke Adhesives and mortars
Tworzywa sztuczne | , - —_a | Kosmetyki, przybory
Plastics toaletowe
Cosmetics
Wyroby :
papierniczo-celulozowe | 4 ~n Laboratoria
Cellulose-paper products Laboratories
Nawozy sztuczne - —a | Koagulanty stosowane
Fertilizers do oczyszczania wody
Coagulants used
for water treatment

Rysunek 1. Zrédta akrylamidu w srodowisku cztowieka
Zrédto: Pingot D., Pyrzanowski K., Michatowicz J., Bukowska B., Toksyczno$¢ akrylamidu i jego metabo-
litu - glicydamidu, Medycyna Pracy, 2013, 64(2), s. 259-271

Zrédta akrylamidu w zywnosci - pochodzenie i mechanizm powstawania
Nalezy zwrdci¢ uwage, ze najwigksze, a takze najbardziej szkodliwe dla
organizmu czlowieka iloéci akrylamidu powstajg w trakcie obrébki ter-
micznej zywnosci, ktora zawiera weglowodany i skrobie oraz zostaje pod-
dawana dzialaniom wysokiej temperatury powyzej 120°C w trakcie takich
proceséw jak: pieczenie, smazenie, grillowanie, prazenie, tostowanie, su-
szenie czy ekstruzja (Bartnikowska 2003; Szumska i wsp. 2003;Jagerstad,
Skog 2005; Rosen, Hellenas 2002; EC 2002; Friedman 2003; JECFA 2005;
FAO/WHO 2009; Rytel i wsp. 2012; Tajner-Czopek i wsp. 2012; Pedreschi
i wsp. 2014).

Z pierwszych badan wynika, Ze brak jest akrylamidu w Zywnosci nie-
ogrzewanej badz gotowanej (EC 2002; Rosen, Hellenas 2002; Amrein i wsp.
2004). Jednak w miare realizacji wiekszego zakresu badan oraz wykorzy-
stania bardziej czulych metod badawczych, ktére umozliwily stwierdzenie
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nawet $ladowych ilodci zwigzku, dowiedziono, ze nawet w produktach go-
towanych - ziemniakach wystepuje akrylamid na poziomie okoto 48ug/kg
(Friedman, Levin 2008).

W trakcie ogrzewania produktow zywnosciowych zachodza reakcje po-
miedzy ich poszczeg6lnymi skfadnikami: woda, biatkiem, weglowodanami
oraz tluszczami. W efekcie tego powstaja zwigzki, ktére odpowiadajg za za-
pach, smak, kolor czy tez teksture przyrzadzanej zywnosci. Reakcje te za-
chodza w trakcie procesu smazenia, gotowania, jak réwniez wykorzystania
kuchenek mikrofalowych (Szumska i wsp. 2003).

W zwigzku z potwierdzeniem podczas prowadzonych badan, ze znaczaca
ilos¢ akrylamidu tworzy si¢ w trakcie przetwarzania pod wplywem tem-
peratury powyzej 120°C zywnosci bogatej w weglowodany, poszukiwano
przyczyn wyjasnienia tego zjawiska.

Wyjasnienie mechanizmu powstawania akrylamidu w zywnosci wkro-

czylo w nowy etap, gdy stwierdzono, ze powstaje on w trakcie reakcji ami-
nokwasu asparaginy z redukujacymi sacharydami (Jogerstad, Skog 2005).
Hipoteza ta wynikata z zalozenia, iz reakcje Maillarda, ktére nadaja zyw-
nosci zapach, smak oraz kolor sprzezone s3 z tworzeniem si¢ akrylamidu
z aminokwasu asparaginy oraz cukrow redukujacych: fruktozy i glukozy
(Yaylayan i wsp. 2003; Zyzak i wsp. 2003; Clans i wsp. 2008; Hedegaard
i wsp. 2008).
Stad tez ilo$¢ akrylamidu w produkcie gotowym zalezy od zawartosci tych
sktadnikow w wykorzystywanym surowcu (Yaylayan i wsp. 2003; Friedman
2003; Friedman i Levin 2008). Teoretycznie akrylamid moze tworzy¢ si¢ na
drodze bezposrednich przeksztalcen asparaginy, ktore zachodzg w efekcie
reakeji dekarboksylacji i deaminacji. Jednak w rzeczywistych warunkach
do wywolania tej reakcji niezbedne s3 weglowodany (Clans i wsp. 2008).
W zaleznosci od pH, rodzaju substratéw, a takze temperatury tworzy si¢
mieszanina polimeréw oraz kopolimerdéw nadajacych specyficzne cechy
smakowo-zapachowe zywnos$ci. W trakcie reakcji powstaja niskoczastecz-
kowe produkty uboczne, takie jak: akroleina, furfural, akrylamid, cechujace
sie wysokg reaktywnoscig (Zyzylewicz i wsp. 2010; Gieleciriska i wsp. 2009;
Taeymans, Woot 2004).

Druga hipoteza zaklada, ze akrylamid moze tworzy¢ sie réwniez z troj-
glicerydow ulegajacych hydrolizie do glicerolu i kwaséw tluszczowych.
Podczas procesu termicznej degradacji glicerolu powstaje akroleina, ktéra
nastepnie utlenia si¢ do kwasu akrylowego. Kwas ten w reakcji z amonia-
kiem tworzy akrylamid. Powstajacy amoniak prawdopodobnie pochodzi
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z pirolizy aminokwaséw wystepujacych w produktach zywnosciowych (Be-
calski i wsp. 2003; Jankowska i wsp. 2009; Zyzelewicz i wsp. 2010; Gielecin-
ska i wsp. 2009).

Powstawanie akrylamidu w Zywno$ci wynika w duzej mierze z obecnosci
niereaktywnej matrycy na przyklad substancji bialkowych czy tez skrobi,
jak rowniez warunkowane jest wieloma procesami technologicznymi. Jak
wynika z badan, najwiecej AA w produktach zywno$ciowych tworzy sie
w konsekwencji oddzialywania temperatury powyzej 120°C. Dotyczy to
smazenia ziemniakéw, prazenia ziaren kawy oraz kakao, obrobki cieplnej
surowcow zbozowych, wypieku ciast i pieczywa, a takze pieczenia miesa
(Rosen, Hellenas 2002; EC 2002; Bekas i wsp. 2006; Zyzelewicz i wsp. 20105
Mojska i wsp. 2008).

Czynnikami, ktore odgrywaja zasadnicza role w powstawaniu tego zwigz-
ku w produktach zywnosciowych jest temperatura obrébki cieplnej powy-
zej 120°C, niska wilgotnos¢ surowca oraz nieaktywna matryca, ktérg moze
by¢ np. skrobia (Mottram i wsp. 2002; Stadler i wsp. 2004).

Zdaniem Zyzelewicza i wsp. (2010) atomy wegla, czasteczki cukru redu-
kujacego nie s3 wykorzystywane do tworzenia zwigzku akrylamidu, nato-
miast wylacznie wspomagaja zachodzaca reakcje. Szkielet weglowy akryla-
midu zas$ przechodzi od asparaginy.

Ilos¢ tworzacego si¢ akrylamidu w produkcie Zywnosciowym zalezy od
asparaginy i glukozy obecnych w wykorzystywanym surowcu. Za tworzenie
AA w ziemniakach odpowiadajg cukry redukujace, zas w produktach zbo-
zowych asparagina (Claeys i wsp. 2005).

Zawartosc akrylamidu w produktach zywnosciowych
Akrylamid to zwigzek obecny w wielu produktach zywnosciowych. Jednak
do organizmu dostarczamy go przede wszystkim z zywnos$cig wytwarzang
na bazie ziemniakoéw, zboz, a takze kawy. W zwiazku z tym, ze produkty
zbozowe, a gltéwnie pieczywo, w naszej diecie pelnig istotng role, dlatego
tez nawet niewielkie stezenie tego zwigzku moze nie$¢ za sobg niekorzystne
skutki (Nowak, Michalak 2014).

Zawarto$¢ akrylamidu w wybranych produktach zywnosciowych zawar-
to w Tabeli 1.
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Tabela 1. Zawarto$¢ akrylamidu w przetworzonych produktach zywnoéciowych

Rodzaj produktu Zawarto$¢ (ug/kg)
Pieczywo (bulki, chleb, obwarzanki) 70-430
Pieczywo pszenne 34-59
Pieczywo zytnie 17-30
Pieczywo chrupkie 740
Chipsy ziemniaczane 50-37 000
Frytki ziemniaczane 200-12 000
Ziemniaki gotowane 48
Ziemniaki pieczone 1270
Ciastka, krakersy, herbatniki, paluszki <30-3200
Suchary 80-1200
Platki $niadaniowe 30-1400
Pierniki 90-1660
Czekolada (proszek) <50-100
Orzechy, masto orzechowe 64-457
Migso, dréb 30-64
Pieczone szparagi 143
Sok z suszonych $liwek dla dzieci 33-61
Sok z suszonych $liwek dla niemowlat 2-162
Kawa mielona 15-90
Kawa rozpuszczalna 170-351
Koncentrat zupy cebulowej 1200
Migdaly prazone 260
Stonecznik prazony 66
Orzeszki prazone 64-470
Smazone ryby 30-39
Kakao 50-100
Pizza <30-736
Hamburger 14-23
Piwo 30-70

Zré6dto: Friedman, Levin (2008); Kot (2008); Survey (2008); Becalski i wsp. (2011); Mojska i wsp. (2012)

Najwieksze stezenie akrylamidu stwierdzono w produktach pochodzenia
roslinnego, ktore zostaly przetworzone w wysokiej temperaturze. Najwigcej
tego zwigzku wystepuje w produktach wytworzonych na bazie ziemniakow:
frytkach i chipsach oraz przetworach zbozowych: wyrobach cukierniczych
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i pieczywie. Istotnym zrodlem AA jest takze kawa rozpuszczalna, w tym
réwniez bezkofeinowa. Stosunkowo mato zwigzkéw znajduje sie w produk-
tach pochodzenia zwierzgcego.

Z badan Jankowskiej i wsp. (2009) wynika, ze wsrod najbardziej popular-
nych produktéw spozywanych na $niadanie najnizszym stezeniem AA od-
znacza sie chleb, ktérego spozycie w jednej porcji 30 g wynosi 0,66 pg/kg
i jest ponad 10 razy mniejsze niz w porcji pieczywa chrupkiego (10 g -
7,41ug/kg) oraz ponad 7 razy mniejsze niz w porcji ptatkéw kukurydzia-
nych (30 g - 8,82 ug/kg).

Zdaniem Mojskiej i wsp. (2009), oszacowane pobranie akrylamidu droga
pokarmowa wérod polskich konsumentéw wynosi 0,43 pg/kg m.c./dzien
i ksztaltuje si¢ podobnie jak wérod populacji niemieckiej, holenderskiej czy
szwedzkiej (0,45-0,57pug/kg m.c./dzien). W calodziennej racji pokarmowe;j
gléwnym zrédtem AA bylo pieczywo $wieze, ktore dostarczalo do organi-
zmu az 46% ogdtu zwigzku w diecie mimo stosunkowo jego niskiego pozio-
mu w chlebie. Ponadto blisko 23% akrylamidu wprowadzaja chipsy i frytki,
19% kawa, natomiast 7% biszkopty, herbatniki i ciastka.

Ze wzgledu na niekorzystny wpltyw akrylamidu na organizm czlowieka
w styczniu 2011 roku Komisja Europejska wydata zalecenia dotyczace ba-
dania poziomu akrylamidu w produktach Zywnosciowych.

Z przeprowadzonych w latach 2007-2009 badan monitoringowych od-
noszac poziom akrylamidu w zywnosci do tak zwanych wartosci wskazni-
kowych, wynika, ze $rednia zawartos¢ AA w produktach Zywnosciowych
w Polsce jest nizsza niz wartosci wskaznikowe podane w zaleceniu Komi-
sji dla wiekszosci grup produktéow. Tylko w kaszkach zbozowych przezna-
czonych dla niemowlat poziom AA jest o okoto 40% wyzszy od wartosci
wskaznikowych (Mojska i wsp. 2011).

W opracowaniu sporzadzonym przez EFSA w 2012 roku pt. Aktualizacja
danych dotyczgcych pozioméw akryloamidu w Zywnosci pochodzgcych z mo-
nitorowania w latach 2007-2010 (EFSA 2012), stwierdzono, brak tenden-
cji zmniejszania akrylamidu w zywnosci. Ponadto ustalono nowe warto$ci
wskaznikowe AA, ktére zostaly zamieszczone w zalaczniku do zalecenia
Komisji z dnia 8 listopada 2013 roku w sprawie dochodzen dotyczacych
poziomdw akrylamidu w zywnosci (Dz. Urz. UE L301 z 12 XII 2013r.)

Wartosci wskaznikowe dla akrylamidu zawiera Tabela 2.
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Tabela 2. Wartosci wskaznikowe dla akrylamidu wedlug danych EFSA

Srodek spozywczy Wartos¢ Uwaga
wskaznikowa
(ng/ke)
Frytki w postaci gotowej do spo- 600 Produkt sprzedawany w postaci gotowej do spozycia,
zycia zgodnie z definicja w czgsci C pkt 1 zalacznika do
zalecenia 2010/307/UE
Chipsy ziemniaczane z ziemnia- 1000 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
kéw $wiezych i z masy ziemnia- z definicja w czeéci C pkt 2 i pkt 10 zatgcznika do
czanej zalecenia 2010/307/UE
Krakersy ziemniaczane
Pieczywo $wieze Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
i - . .
a) pieczywo pszenne 30 z definicja w czesci C pkt 4 zatacznika do zalecenia
2016/307/UE
b) pieczywo $wieze inne niz 150
pieczywo pszenne
Platki $niadaniowe (z wyjatkiem Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
platkéw owsianych) z definicja w czesci C pkt 5 zatacznika do zalecenia
—  produkty na bazie otrebow 400 20107307/UE
i pelnoziarniste produkty
zbozowe, dmuchane ziarna
(dmuchane tylko wtedy,
gdy sa tak oznakowane)
—  produkty na bazie pszeni- 300
cyizyta (%)
—  produkty na bazie kukury- 200
dzy, owsa, orkiszu, jeczmie-
nia iryzu (')
Herbatniki i wafle 500 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
Krakersy z wyjatkiem krakersow 500 z definicja w czesci C pkt 6 zatacznika do zalecenia
ziemniaczanych 2010/307/UE
Pieczywo chrupkie 450
Pierniki 1000
Produkty podobne do innych 500
produktow tej kategorii
Kawa palona 450 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
z definicja w czesci C pkt 7.1 zalgcznika do zalecenia
2010/307/UE
Kawa rozpuszczalna (kawa in- 900 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie

stant)

z definicja w czeséci C pkt 7.2 zalgcznika do zalecenia
2010/307/UE
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Substytuty kawy Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
2)  substytuty kawy gléwnie 2000 z definicjg w czeéci C pkt 7.3 zalgcznika do zalecenia
. ‘- 2010/307/UE
na bazie zb6z
b) inne substytuty kawy 4000
Zywno$¢ dla dzieci inna niz Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
przetworzona zywnos¢ na bazie z definicja w czgéci C pkt 8 zalacznika do zalecenia
zboz (%) 2010/307/UE
a)  niezawierajaca $liwek 50
b)  zawierajaca $liwki 80
Herbatniki i sucharki dla niemow- 200 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
lat i matych dzieci z definicja w czgéci C pkt 9.1 zalacznika do zalecenia
2010/307/UE
Przetworzona zywno$é¢ na bazie 50 Produkt w postaci, w jakiej jest sprzedawany, zgodnie
zb6z dla niemowlat i matych dzie- z definicja w czesci C pkt 9.2 zalacznika do zalecenia
ci (%), z wyjatkiem herbatnikow 2010/307/UE
i sucharkow

(") Produkty zbozowe inne niz oparte na zbozach pelnoziarnistych lub na otrebach. O zaliczeniu do
danej kategorii decyduje zboze wystepujace w najwigkszej ilo$ci.

(*) Zgodnie z definicjg w art. 1 ust. 2 lit. b) dyrektywy Komisji 2006/125/WE z dnia 5 grudnia 2006 r.
W sprawie przetworzonej zywnosci na bazie zb6z oraz zywnoéci dla niemowlat i matych dzieci (Dz.U.
L 339 2 6.12.2006, s. 16).

(*) Zgodnie z definicja w art. 1 ust. 2 lit. a) dyrektywy 2006/125/WE.

Zrédto: Dz. Urz. UE L3012 12 XI1 2013 1.

Nalezy mie¢ swiadomos$¢, ze ustalone nowe wartosci wskaznikowe nie sta-
nowig akceptowalnych pozioméw akrylamidu, ale s3 wylacznie podstawa do
wszczecia dochodzenia, gdy w danym kraju poziom akrylamidu przekracza
poziomy wskaznikowe (Dzwolak 2014). Stad tez zaleca si¢ korzystanie z ko-
deksow dobrych praktyk, ktdre zostaly opracowane przez Komisje Kodeksu
Zywnosciowego (CAC) FAO/WHO (CAC/RCP 67-2009) w 2009 roku.

Wptyw akrylamidu na organizmy zywe
Jak wynika z Wykresu 1 akrylamid jest zwigzkiem powszechnie wystepuja-
cym w otoczeniu czlowieka. Jak podaje Carere (2006), jest to zwigzek, kto-
ry dostaje sie do organizmu przez przewod pokarmowy, skére oraz ukltad
oddechowy, a nastepnie ulega biotransformacji. Toksycznos$¢ akrylamidu
analizowana jest na trzech plaszczyznach: neurotoksycznosci, genotoksycz-
nosci, a takze kancerogennosci (Andrejko 2012). Genotoksycznos$¢ oraz
kancerogennos¢ akrylamidu zostala poparta doswiadczeniami na zwierze-
tach laboratoryjnych. W 1994 roku Miedzynarodowa Agencja Badan nad
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Rakiem (IARC) zakwalifikowata ten zwigzek do grupy 2A jako substancje
rakotworczg dla zwierzat i prawdopodobnie kancerogenng dla ludzi (Muc-
ci, Dickman 2003; Mucci, Lindblad 2004; Gramath, Vaca 1999; FAO/WHO
2002). Jednocze$nie Unia Europejska zakwalifikowala AA do grupy drugiej
jako substancje rakotwdrcza i mutagenng (Lingnet i wsp. 2002; Sanganyado
i wsp. 2011) oraz trzeciej jako substancje toksyczng dla reprodukcji (Ruden
2004, European Commission 2002). Natomiast Naukowy Komitet ds. Zyw-
nosci Unii Europejskiej zalecit zmniejszenie jego dziennego pobierania do
10 pg*kg' masy ciata na dzien (Czarniecka-Skubina 2008).

Na podstawie badan przeprowadzonych na zwierz¢tach naukowcy ustalili
bezpieczny poziom zwigzku nie powodujacy niekorzystnych skutkéw zdro-
wotnych. Tak zwang dzienng dawke (TDI) AA dla dzialania neurotoksyczne-
go ustalono na poziomie 40 pg/kg masy ciata, TDI dla dzialania kancerogen-
nego natomiast na poziomie 2,6 ug/kg masy ciata (Taroliff i wsp. 2009).

Dziatanie neurotoksyczne akrylamidu
Toksyczne dzialanie akrylamidu na tkanki nerwowe potwierdzone zostalo
w badaniach prowadzonych na zwierzetach, a takze w trakcie obserwacji
0s0b przemystowo narazonych na ten zwigzek (He i wsp. 1989; Hagmar
i wsp. 2001; European Chemical Agency 2009; LoPachin 2004).

Na podstawie przeprowadzonych badan na szczurach i myszach oszaco-
wano, ze NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) dla neurotoksycznego
dziatania akrylamidu wynosi 0,2-10 pg/kg masy ciata/dzien (WHO 2005).

Zdaniem Keramat i wsp. (2011) oraz Klauninga i wsp. (2005) naraze-
nie organizmu na dtugotrwaty kontakt z akrylamidem moze przyczynic sie
do uszkodzenia zakonczen nerwowych w obwodowym oraz osrodkowym
ukladzie nerwowym. Efektem tego moga stac si¢ zaburzenia motoryczne
i neurologiczne, czego przykladem moze by¢ oslabienie, dretwienie oraz
mrowienie konczyn, drgawki, ataksja, zaburzenia réwnowagi, niezbornosé¢
ruchéw, nieprawidlowy odruch podeszwy lub zwolniony odruch kolanowy.
Wylacznie neurotoksycznos¢ zwigzku zostala potwierdzona badaniami na
ludziach (Klaning, Kamenduliss 2005).

Pionierskie toksykologiczne badania zostaly wykonane wlatach 1984-1991
i stwierdzono, iz opary akrylamidu podrazniaja oczy, a takze skore, powodu-
jac rowniez paraliz ukladu mézgowo-rdzeniowego (Keramat i wsp. 2011).

Zdaniem LoPachin i Barbera (2006), akrylamid moze wchodzi¢ w re-
akcje z resztami cysteiny obecnej w presynaptycznym biatku blonowym,
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a w konsekwencji w duzym stopniu ogranicza¢ uwalnianie neuroprzekaz-
nikéw, czego efektem mogg stac si¢ degradacje neuronow.

Z badan przeprowadzonych przez Sheng i wsp. (2009) wynika, ze bardzo
wrazliwa na akrylamid jest kinaza keratynowa. Jej aktywno$¢ jest znacznie
hamowana przez ten zwigzek w moézgu oraz nerwie kulszowym. Ponadto
badania te wykazaly, ze aktywnos¢ kinazy keratynowej w mdzgu cztowieka
jest hamowana catkowicie przez akrylamid w stezeniu od 50 mM. Wynika
stad, ze ludzki mozg jest bardzo wrazliwy na dzialanie tego zwigzku.

Nalezy mie¢ $wiadomos¢, ze dtugotrwaty kontakt organizmu z akrylami-
dem moze skutkowac nieodwracalnymi uszkodzeniami uktadu nerwowego
w wyniku hamowania przekazywania impulséw pomiedzy poszczegdlnymi
neuronami (LoPachin 2014).

Jednak jak wskazujg badania Clausa i wsp. (2008) neurotoksyczne efekty
wystepuja w wyniku oddziatywania wysokiej dawki tej szkodliwej substancji,
tj. 0,5 mg/kg masy ciata w ciggu dnia. Tak wysokiej dawki nie mozna uzy-
ska¢ w wyniku spozywania produktéw zywnos$ciowych ja zawierajacych.

Dziatanie genotoksyczne akrylamidu

Z badan prowadzonych na szczurach wynika genotoksyczno$¢ akrylami-
du, gdyz wykazuje niewielkg reaktywno$¢ w stosunku do DNA. Jednak jego
genotoksyczny wplyw wynika przede wszystkim z przemiany tego zwigzku
w glicydamid, ktory cechuje sie wysoka reaktywnoscia, moze tworzy¢ ad-
dukty z DNA, co jest zasadniczym elementem wieloetapowego procesu kan-
cerogenezy (Sen i wsp. 2012). Metabolit akrylamidu glicydamid to zwiazek
bardziej reaktywny niz akrylamid. Wykazuje zdolno$¢ tworzenia adduktow
z DNA. Dlatego tez jest on uwazany za zwigzek genotoksyczny, gdyz moze
powodowac mutacje genéw, a takze doprowadza¢ do uszkodzenia chromo-
somow (EFSA 2008; Atay i wsp. 2005). Przede wszystkim powoduje mutacje
punktowe, a takze moze przyczyniac sie do tworzenia nowotworéw (Gamboa
i wsp. 2003). Natomiast badania Parka i wsp. (2002) wykazaly, ze akrylamid,
nie za$ glicydamid, przyczynia sie do zmian morfologicznych komdrek.

Szczegdlnie negatywny wplyw akrylamidu stwierdzono w jego oddziaty-
waniu na ptéd i noworodki, gdyz nie majg one wyksztalconej bariery krew-
modzg. Moze to dodatkowo narazaé obszary moézgu na toksyczny wplyw
tego zwigzku. U matek, w ktérych diecie wystepuje duzo zywnosci bogatej
w substraty akrylamidu wzrasta narazenie dzieci na jego neurotoksyczne
dziatanie (Sorgel i wsp. 2002).
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Schettgen i wsp. stwierdzili wysoka zawartos¢ adduktéw akrylamidu we
krwi matek palacych w trakcie cigzy oraz we krwi pepowinowej ich nowo-
narodzonych dzieci. Swiadczy to o tym, ze znaczaca ilo§¢ dostarczanego do
organizmu akrylamidu przedostaje si¢ przez tozysko.

Z badan Blasiaka i wsp. (2004) wynika, ze akrylamid (badz glicydamid)
przyczynia si¢ do pekniecia nici DNA, alkiluje zasady, uposledza naprawe
DNA, a w konsekwencji powoduje apoptoze limfocytéw. Natomiast Scian-
drello i wsp. (2010) stwierdzili, ze akrylamid uposledza rozplatanie podwoj-
nej helisy DNA, co moze by¢ przyczyng zmian w ekspresji genow.

Wart podkreslenia jest fakt, ze genotoksyczna rola akrylamidu zosta-
ta réwniez potwierdzona w badaniach in vitro prowadzonych na ludzkich
komoérkach watroby HepG2. Zwigzek ten doprowadzil do oksydacyjnego
uszkodzenia DNA, indukowanego przez reaktywne formy tlenu, a takze
przyczynil si¢ do wyczerpania puli glutationu (Jiang i wsp. 2007).

Kancerogennosc akrylamidu

Z wielu badan wynika, ze akrylamid jest zwigzkiem rakotworczym dla
gryzoni. Powoduje on nowotwory wielu narzadéw. U samcéw szczurdw
stwierdzono nowotwory - tarczycy, jader oraz ptuc, natomiast u samic -
sutka. Wykazano réwniez, iz jest on przyczyng rozwoju nowotworow skory
u myszy. Kancerogenne dzialanie tego zwigzku wynika przede wszystkim
z jego genotoksycznosci, ktdrego efektem jest pojawienie si¢ mutacji (Wang
i wsp. 2010).

Z badan Bulla i wsp. (1984) wynika, ze czestos¢ wystepowania gruczo-
lakéw ptuc wsrod badanej grupy myszy zwigkszala si¢ wraz z zastosowa-
ng wyzszg dawka akrylamidu. Ponadto podawanie najwyzszej planowanej
dawki substancji (60 mg/kg m.c.) zostalo przerwane w zwigzku z wystapie-
niem objawéw neuropatii obwodowej oraz niskiej przezywalnosci myszy.
Autorzy stwierdzili takze zwigkszenie czestotliwosci wystepowania nowo-
tworéw skory oraz guzéw pluc u samic myszy w wyniku podania kazdej
z zastosowanych dawek akrylamidu (Rice 2005).

Zdaniem Johnsona i wsp. (1986) wraz ze wzrostem dawki substancji
zwiekszala sie $miertelnos¢ zwierzat.

Wedlug Rica (2005) akrylamid jest przyczyna rozwoju raka wielu narza-
déw u myszy oraz szczurdéw. Autor stwierdzil, ze nowotwory u gryzoni roz-
wijaly si¢ przede wszystkim w organach hormonozaleznych np. w tarczycy.
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Ponadto z badan przeprowadzonych przez Rica (2005) wynika, ze akryla-
mid cechuje potencjal rakotwdrczy, a tym samym jego wplyw moze stano-
wi¢ zagrozenie rozwojem raka u czlowieka.

Akrylamid moze réwniez wplywa¢ na ptodnos¢. Wraz ze wzrostem daw-
ki zwigzku zmniejszala si¢ plodnos¢ samcoéw szczuréw przejawiajaca sie
zmniejszong produkcjg oraz ruchliwo$cig plemnikéw (European Commis-
sion 2002).

Obecnie dostepnych jest niewiele badan wskazujacych na zwigzek po-
miedzy narazeniem ogélnopopulacyjnym na akrylamid a wzrostem zacho-
rowalnosci na nowotwory zlosliwe. Badania przeprowadzone na grupie
kobiet w Danii wykazaly zalezno$¢ pomiedzy narazeniem organizmu na
akrylamid na podstawie podwyzszonego poziomu adduktéw akrylamidu
oraz glicydamidu z hemoglobing a wzrostem zachorowalnosci na nowo-
twory piersi. Jednak istotny wzrost zachorowalnosci wystapit tylko w grupie
kobiet palacych papierosy (Olesen i wsp. 2008).

Ponadto z obserwacji kobiet w Holandii prowadzonych przez Hogervor-
sta i wsp. (2007) wynika zalezno$¢ pomiedzy spozyciem produktéw boga-
tych w akrylamid a wzrostem zdiagnozowanych przypadkéw nowotworu
jajnika oraz piersi (Klaunik 2008; Olesen i wsp. 2008).

Wedlug Pelucchiego i wsp. (2011) rozwdj nowotworu nerek moze wyni-
ka¢ z narazenia organizmu ludzkiego na akrylamid.

Z najnowszych badan wynika istotna zaleznos¢ pomiedzy podwyzszo-
nym ryzykiem raka $luzéwki macicy wéréd niepalacych kobiet oraz rakiem
macicy u palacych a wysokim poziomem AA w spozywanych produktach
zywnosciowych. Jednoczesnie badania te wykazaly, ze wsréd osoéb, u ktd-
rych dieta byla bogata w akrylamid, stwierdzono zwigkszone ryzyko raka
komodrek nerkowych wéréd kobiet i mezczyzn oraz raka prostaty u mez-
czyzn (Pelucchi i wsp. 2006; Olesen i wsp. 2008; Hogervorst i wsp. 2007;
Hogervorst i wsp. 2008; European Food Safety Authority... 2008).

Przemiany akrylamidu w organizmie
Zdaniem Rica (2005) toksyczne dzialanie na organizm jest wywolywane
wylacznie przez akrylamid w postaci monomeru. Natomiast spolaryzo-
wany nie wykazuje takiego dzialania. Do organizmu cztowieka dostaje si¢
gltéwnie drogg pokarmowa, jak réwniez przez uktad oddechowy oraz po-
wloki skérne (Szczerbina i wsp. 2008).
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Substancja, ktora zostaje pobrana przede wszystkim droga pokarmowg jest
nastepnie metabolizowana i czg§ciowo wydalana wraz z moczem z organi-
zmu. Zaréwno proces biotransformacji jak réwniez eliminacji odbywa sig¢
gléwnie w watrobie przy udziale enzymdéw watrobowych (EFSA’11 Scien-
tyfic Colloquium 2008).

Przemiany akrylamidu w organizmie Zzywym moga mie¢ dwojaki charak-
ter. Zwigzek ten moze zosta¢ utleniony w pierwszej kolejnosci przez cyto-
chrom P450. W wyniku tej reakcji powstanie bardziej reaktywny epoksydowy
zwiazek glicydamid. Jest on nastepnie sprzegany z glutationem. Drugi rodzaj
przemian polega na bezposrednim sprzeganiu. Nalezy mie¢ swiadomosc¢, ze
zaréwno glicydamid jak i akrylamid cechuje zdolno$¢ tworzenia adduktow
z hemoglobing. Ponadto glicydamid moze tworzy¢ réwniez addukty z DNA,
a w konsekwencji prowadzi¢ do pojawienia si¢ zmian nowotworowych (Jan-
kowska i wsp. 2009; Baum i Fauth 2005; Becalski i Lau 2003).

Podsumowanie

Akrylamid jest zwigzkiem, ktéry tworzy si¢ przede wszystkim w produktach
zywnosciowych wytwarzanych z surowcéw o duzej zawartosci weglowoda-
néw poddanych obrdbce termicznej powyzej 120°C podczas takich proce-
sow jak: smazenie, pieczenie, tostowanie czy grillowanie. Obok wysokiej
temperatury wérdd czynnikéw warunkujacych wysoki poziom akrylamidu
nalezy wymienié: obecno$¢ cukréw redukujacych, aminokwasu asparaginy
obecnej w biatkach oraz niska zawartos¢ wody w surowcu.

Akrylamid wystepuje w wielu produktach zywnosciowych, jednak naj-
czesciej do organizmu czlowieka dostarczany jest glownie z produktami
pochodzenia roslinnego wytwarzanymi z ziemniakéw: frytkach, chipsach
oraz ze zboz: pieczywie, wyrobach cukierniczych (biszkoptach, herbatni-
kach, ciastkach). Jest to szczegélnie istotne, gdyz produkty te stanowig istot-
ng pozycje w diecie konsumentéw. Ponadto wysokie zawartosci akrylami-
du w pieczywie chrupkim, ptatkach kukurydzianych, kawie zbozowej czy
rozpuszczalnej — produktach przez wiekszo$¢ konsumentéw uwazanych za
zdrowe lub dietetyczne, w znacznym stopniu mogg niekorzystnie wptywac
na ich zdrowie.

Ze wzgledu na udowodnione neurotoksyczne, genotoksyczne oraz kan-
cerogenne jego oddzialywanie na organizmy zZywe, w tym réwniez czlowie-
ka, nalezy dazy¢ do ograniczenia jego ilosci przede wszystkim w najczesciej
spozywanych produktach. Dotyczy to zwlaszcza podejmowania odpowied-
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nich dziatan przez producentéw surowcédw zywnosciowych. Obecnie pro-
ducenci i wytworcy Zywnosci maja mozliwos¢ obnizania AA w zywno$ci
poprzez doboér odpowiednich skladnikéw produktéw zywnosciowych,
a takze technologi¢ uprawy roslin, zmiane struktury chemicznej Zywnosci
podczas jej przetwarzania oraz usuwanie zwigzku z wyrobdow.
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