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ACRYLAMIDE 
 
Sci Com Advies 25-2008: Acrylamide: blootstelling van de Belgische bevolking, bijdrage van 
verschillende levensmiddelen en methodologie voor het vastleggen van actielimieten (dossier Sci 
Com 2007/37) 

 

 
Figuur 1.1.1. Structuur van acrylamide 
AA: H2C=CH-CO-NH2, CAS nr. 79-06-1 

Voorkomen & Vorming 
AA is een chemische stof met een groot aantal industriële toepassingen, waaronder voornamelijk 
de productie van polyacrylamide, dat onder meer gebruikt wordt in verzorgingsproducten, 
pesticiden, verven, als flocculant bij waterbehandeling en in de papierindustrie.1 AA is eveneens 
aanwezig in sigarettenrook (ECB, 2002).  
 
AA wordt op natuurlijke wijze gevormd tijdens de verhitting van bepaalde vnl. koolhydraatrijke, 
plantaardige levensmiddelen, bij hoge temperaturen (> 100°C) zoals bij bakken, roosteren en 
frituren. De levensmiddelen die in het algemeen in belangrijke mate bijdragen aan de AA 
blootstelling, zijn frieten (16-30%), aardappelchips (6-46%), koffie (13-39%), gebak en zoete 
koekjes (10-20%), en brood en broodjes / toast (10-30%). Overige relevante levensmiddelen 
dragen minder dan 10% bij aan de blootstelling (WHO, 2006; JECFA, 2005). Met uitzondering van 
zwarte olijven, is AA niet aanwezig in rauwe of gekookte producten.  
Er zouden diverse mechanismen aan de basis liggen van de vorming van AA. De belangrijkste 
vormingsroute is de Maillard reactie (MR) tussen het aminozuur asparagine en een reducerend 
suiker of tussen verschillende MR precursors (zoals de N-glucosides van asparagine en de α-
dicarbonylverbindingen). 3-aminopropionamide, dat tijdens de MR gevormd kan worden, maar dat 
ook in rauwe producten kan voorkomen, is eveneens een mogelijke, potentieel belangrijke 
precursor van AA (Yaylayan & Stadler, 2005; Zyzak et al., 2003).  
De waargenomen AA gehaltes zijn een gevolg van concurrerende, complexe processen van 
vorming en eliminatie of degradatie. De grootste hoeveelheid AA wordt geaccumuleerd tijdens de 
laatste stadia van het bakken, roosteren of frituren wanneer het vochtgehalte van het levensmiddel 
daalt en de oppervlaktetemperatuur stijgt, met uitzondering van koffie waarbij het AA gehalte 
significant daalt tijdens de latere stadia van het roosterproces. AA lijkt in de grote meerderheid van 
de betrokken levensmiddelen stabiel te zijn. Gemalen koffie, waarbij het AA gehalte afneemt 
tijdens de bewaring, is weerom een uitzondering (Lanz et al., 2006; Hoenicke & Gatermann, 2005).
 
Toxiciteit  
AA wordt na orale toediening bij proefdieren snel en extensief geabsorbeerd uit het maag-
darmkanaal en grotendeels verspreid in de weefsels. AA wordt in een door CYP2E1 
gekatalyseerde reactie omgezet in een chemisch reactief epoxide, glycidamide (GA). Een 
alternatieve route voor de metabolisatie van AA is conjugatie met glutathion. AA en zijn 
metabolieten worden snel uitgescheiden in de urine.  
GA is veel reactiever t.o.v. het DNA dan AA en verschillende adducten met purinebasen werden in 
vitro geïdentificeerd. Na toediening van AA of GA, werden de DNA-adducten bij muizen 
aangetroffen in de lever, de longen, de testes, de leukocyten en de nieren en bij ratten in de lever, 
de schildklier, de testes, de borstklieren, het beenmerg, de leukocyten en de hersenen. Zowel AA 
als GA binden covalent met de aminozuren van hemoglobine (N-valine). 
Het zenuwstelsel is de voornaamste locatie voor de AA toxiciteit (degeneratieve veranderingen in 
de perifere zenuwen evenals in de hersengebieden die van cruciaal belang zijn voor de 
kennisvergaring, het geheugen en andere cognitieve functies). De NOAEL voor de morfologische 
veranderingen in het zenuwstelsel in een 90 dagen durende studie bij ratten is 0,2 mg/kg lg per 
dag (LOAEL = 1 mg/kg lg per dag). De NOAEL voor degeneratieve laesies op het niveau van de 
zenuwen in 2 jaar durende studies bij ratten bedraagt 0,5 mg/kg lg per dag (LOAEL = 2 mg/kg lg 
per dag). 
 
De mutageniciteit van AA werd niet aangetoond in de Ames test, terwijl GA duidelijk mutageen is. 

                                                 
1 Er zijn geen aanwijzingen dat sporen van AA in polyacrylamide significant zouden bijdragen aan de 
AA blootstelling. 
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AA is in vitro en in vivo clastogeen en mutageen in zoogdiercellen. Studies hebben aangetoond dat 
AA mutageen is in de geslachtscellen van mannelijke knaagdieren. De metabolisatie van AA naar 
GA is noodzakelijk voor de in vitro en in vivo genotoxiciteit van AA. 
 
In carcinogeniciteitstudies bij Fischer 344 ratten veroorzaakte toediening van AA via het drinkwater 
een verhoogde incidentie van tumoren op verschillende plaatsen: folliculaire celadenomen in de 
schildklier, peritesticulaire mesotheliomen, pheochromocytomen in de bijnieren bij de mannelijke 
ratten en borstkliertumoren, gliale tumoren in het centraal zenuwstelsel, folliculaire adenomen en 
adenocarcinomen van de schildklier, squameuze papillomen in de mondholte, adenocarcinomen in 
de baarmoeder, adenomen in de clitorale klier en hypofyse-adenomen bij de vrouwelijke ratten.  
Het ‘International Agency on Cancer’ classificeert AA in group 2A, “waarschijnlijk carcinogeen voor 
de mens” (IARC, 1994). AA is door de Europese Unie geclassificeerd als Carc. Cat.2; R45 en 
Muta. Cat.2; R46. Het JECFA heeft een BMDL10 van 0,30 mg/kg lg per dag bepaald voor de 
inductie van borstkliertumoren bij ratten. 
 
In studies m.b.t. de reproductieve toxiciteit bleken mannelijke knaagdieren een afgenomen 
vruchtbaarheid te vertonen en bleken er negatieve effecten te zijn op de hoeveelheid en morfologie 
van het sperma bij dosissen > 7 mg/kg lg per dag. AA is door de Europese Unie geclassificeerd als 
Repr. Cat.3; R62. Bij vrouwelijke knaagdieren werden geen negatieve effecten op de 
vruchtbaarheid of reproductie waargenomen, met uitzondering van een lichte afname van het 
gewicht van de jongen bij dosissen ≥ 2,5 mg/kg lg per dag. AA is bij muizen enkel foetaal toxisch 
bij maternotoxische dosissen van 45 mg/kg lg per dag en is niet teratogeen bij muizen of ratten. In 
een studie m.b.t. de ontwikkelingsneurotoxiciteit (orale toediening van dag 6 van de dracht tot dag 
10 van de lactatie) bleek de NOAEL voor neurotoxiciteit 10 mg/kg lg per dag te zijn. De globale 
NOAEL voor effecten op de voortplanting en ontwikkeling was 2 mg/kg lg per dag. 
 
Epidemiologische studies m.b.t. de industriële of accidentele blootstelling van de mens suggereren 
eveneens dat het zenuwstelsel de voornaamste locatie is voor de toxiciteit van AA bij de mens. 
Epidemiologische studies van werknemers blootgesteld aan AA laten evenwel niet toe het 
carcinogene risico van AA voor de mens te beoordelen. Het is eveneens onduidelijk of de 
blootstelling aan AA via de voeding al dan niet geassocieerd is met een verhoogd risico op kanker 
bij de mens. In Nederlandse studies werd een inverse associatie waargenomen tussen de AA 
inname en het risico op longkanker bij vrouwen, maar niet bij mannen (Hogervorst et al., 2009a), 
een positieve associatie werd waargenomen m.b.t. niercelkanker (Hogervorst et al., 2008a) en een 
verhoogd risico op baarmoederslijmvlies- en eierstokkanker werd waargenomen bij vrouwen in de 
postmenopauze (Hogervorst et al., 2007). 
Recent gepubliceerde epidemiologische “case control” of cohortstudies in relatie tot de AA inname 
berekend op basis van voedselconsumptiepeilingen (‘food frequency questionnaires’), toonden in 
het algemeen geen verband aan tussen de AA inname en het risico op colorectale, maag-, 
pancreas- en slokdarmkanker (Hogervorst et al., 2008b), borstkanker (Wilson et al., 2009a; 
Larsson et al., 2008), baarmoederslijmvlieskanker (Larsson et al., 2009a), eierstokkanker (Larsson 
et al., 2009b), prostaatkanker (Larsson et al., 2009c; Wilsson et al., 2009b), blaaskanker 
(Hogervorst et al., 2008a) en hersentumoren (Hogervorst et al., 2009b).  
 
Het JECFA meent dat de genotoxische en carcinogene effecten de meest belangrijke effecten zijn 
waarmee rekening dient gehouden te worden bij de risico-evaluatie van AA (WHO, 2006; JECFA, 
2005). 
 
Blootstellingsschatting 
In de literatuur worden waarden tussen 0,3 tot 2,0 μg/kg lg per dag vermeld voor de gemiddelde 
blootstelling van volwassenen aan AA. De hoge percentielen van blootstelling (P90 tot P97,5) 
variëren van 0,6-3,5 μg/kg lg per dag tot en met 5,1 μg/kg lg per dag voor P99. Voor België werden 
gelijkaardige resultaten bekomen (zie tabel 1.1.1.). Het achtergrondgehalte van hemoglobin-AA 
(GA) adducten in het menselijk bloed werd geschat overeen te komen met een dagelijkse inname 
van 100 µg AA per dag, wat neerkomt op 1,7 µg/kg lg per dag voor een persoon van 60 kg (Bolger 
et al., 2010). De absolute cijfers voor de blootstelling evenals de relatieve bijdrage van elke 
levensmiddelengroep aan de blootstelling kunnen verschillen van studie tot studie, afhankelijk van 
het aantal en de aard van de levensmiddelengroepen die beschouwd worden, de methodologie 
van berekening, het type consumptiepeiling, … Kinderen blijken twee tot drie maal meer 
blootgesteld te zijn aan AA wanneer de blootstelling uitgedrukt wordt op basis van het 
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lichaamsgewicht (Dybing et al., 2005; JECFA, 2005). 
 

Tabel 1.1.1. Blootstelling (µg/kg lg per dag) van de Belgische bevolking aan acrylamide  
(Sci Com, 2008) 

 
 Gemiddelde P50 P75 P90 P95 P97,5 P99 P99,9

volwassenen 0,35 0,20 0,40 0,76 1,13 1,58 2,33 5,64 
kleuters 1,02 0,58 1,22 2,28 3,29 4,52 6,74 16,63 

  
Risicokarakterisatie 
 

Tabel 1.1.2. MOE waarden voor acrylamide 
 

T25 

(mg/kg 
lg/dag) 

BMDL10 
(mg/kg 
lg/dag) 

Inname  
(µg/kg 
lg/dag) 

MOE Opmerkingen Ref.

   T25 BMDL   
0,65 0,31 0,41 1600 760 gemiddelde blootstelling ♂ (Noorwegen) O’Brien 

et al. 
(2006)  

  0,42 1600 740 gemiddelde blootstelling ♀(Noorwegen) 
  0,43 1500 720 gemiddelde blootstelling (USA) 
  0,92 710 340 90P blootstelling (USA) 
  2,31 280 130 90P blootstelling 2-5 jarigen (USA) 
 0,2 (1) 

2 (1) 
1/4  200/50 

2000/500 
gemiddelde/hoge blootstelling  
 

JECFA 
(2005) 

 0,3 1/4  300/75 gemiddelde/hoge blootstelling   
0,9 1,00 1/4 900/225 1000/250 gemiddelde/hoge blootstelling  Bolger et 

al. (2010)0,7 0,16 1/4 175/44 160/40 gemiddelde/hoge blootstelling  
 0,3 0,2/1,6  1500 / 800 P50 / P97,5 blootstelling volwassenen 

(België) 
Sci Com 
(2008) 

  0,6/4,6  500 / 65 P50 / P97,5 blootstelling kinderen 
(België) 

 (1) De berekening van de MOE is gebaseerd op een NOEL waarde i.p.v. op een BMDL. 
 
Richtlijnen / Limieten 
Tot op heden zijn er geen wettelijke richtlijnen m.b.t. het AA gehalte van levensmiddelen, op 
nationaal noch op Europees niveau. Duitsland is het enige land met een systematische 
mitigatiestrategie (Göbel &  Kliemant, 2007; BVL, 2005). In België wordt een actielimiet van 1000 
µg/kg gehanteerd. 
 
Mitigatie 
In de literatuur worden verschillende methoden vermeld om het AA gehalte in levensmiddelen te 
reduceren, zoals de selectie van aardappel-, graan- en andere plantvariëteiten die lage gehaltes 
van de AA precursors asparagine en glucose bevatten, het verwijderen van de AA precursors (bv. 
weken van aardappelschijfjes, hydrolyse van asparagine m.b.v. asparaginase tot asparaginezuur 
en ammoniak), de selectie van proces- en bewaarcondities (temperatuur, tijd, aw en pH), het 
toevoegen van ingrediënten die de AA vorming inhiberen (zuren, aminozuren, antioxidantia, niet-
reducerende suikers, chitosan, knoflookcomponenten, proteïnehydrolysaten, proteïnen, 
metaalionen), het verwijderen of “vangen” van AA via chromatografie, evaporatie, polymerisatie of 
reactie met andere levensmiddelingrediënten (Friedman & Levin, 2008; Claeys et al., 2005; Stadler 
& Scholz, 2004; Taeymans et al., 2004).  
In deze context ontwikkelde de CIAA de “AA Toolbox“. Deze bevat een korte beschrijving van in 
samenwerking met de industrie geëvalueerde interventiestappen die het gehalte aan AA in 
voedingsproducten kunnen reduceren (CIAA, 2009). 
Het effect van deze mitigatiescenario’s evenals de toepassing van signaalwaarden (naar het 
voorbeeld van het Duitse minimalisatieconcept) op de AA blootstelling van de Belgische 
consument werd in Sci Com advies 25-2008 uitgewerkt (Sci Com, 2008). 
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Opmerkingen 
In muizen, ratten en mensen wordt AA gemetaboliseerd tot het epoxide glycidamide (GA), wat 
kritisch is voor de genotoxische eigenschappen van AA. GA is het vermoedelijk actieve mutagen 
(Besaratinia & Pfeifer, 2007). Recent werd GA aangetoond in chips (1,5 µg/kg) en frieten (0,3 – 0,6 
µg/kg) (Granvogl et al., 2008). 
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