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1. Úvod 

 
V současné době je kladen vysoký důraz na kvalitu 

a bezpečnost potravin. Potraviny nejsou kontaminovány 
pouze mikroorganismy, ale i látkami organickými 
a anorganickými. Aktuální studie se zabývají tzv. proces-
ními kontaminanty, což jsou látky vznikající v průběhu 
zpracování potravin a vyznačují se společnými charakte-
ristickými vlastnostmi: nejsou záměrně přidávány do po-
travin, kontaminace může nastat na jednom nebo více 
stupních při technologickém zpracování potravin a mohou 
u lidí způsobit závažná onemocnění1. Jedním z těchto kon-
taminantů je akrylamid (AA).  

Poprvé byl akrylamid vyroben v Německu v roce 
1893, jeho komerční výroba však začala až v roce 1954. 
Akrylamid se používá pro výrobu polyakrylamidu, který 
slouží především jako flokulant při čištění odpadních vod2–4, 
při výrobě papíru, v kosmetickém průmyslu, při zpracová-
ní celulosy, úpravě nerostů3, ale také při výrobě obalových 
materiálů používaných v potravinářském průmyslu5. 
V laboratořích se polyakrylamidový gel používá při elek-
troforetické separaci proteinů2, monomer AA se používá 
jako tmel při výstavbě přehrad a tunelů3.  

Na počátku 90. let v rámci EU vzrostla produkce této 
toxické látky téměř na 100 000 tun ročně2. Vzhledem 
k použití akrylamidu při vodárenské úpravě pitné vody je 
jeho zbytkový monomer sledován jako nežádoucí konta-
minant pitné vody s limitem 0,1 g l–1 vody, stejný limit6 

platí i v EU. O výskytu akrylamidu v potravinách se začalo 
hovořit až v roce 2002, kdy zveřejnil Švédský národní 
výbor pro potraviny a vědci ze Stockholmské univerzity 
výsledky o obsahu akrylamidu v tepelně zpracovaných 
potravinách7. 

 
 

2. Toxicita akrylamidu 
 
Akrylamid vykazuje několik druhů toxických účinků 

najednou, což zvyšuje jeho celkovou toxicitu. Kromě neu-
rotoxických, karcinogenních, mutagenních, teratogenních 
a genotoxických vlastností byl prokázán i jeho vliv na 
reprodukci. Orální smrtelná dávka (LD50) je pro králíka 
150 mg kg–1, pro potkana 124 mg kg–1, dermální smrtelná 
dávka (LD50) je pro králíka 1680 mg kg–1, resp. 400 mg kg–1 
pro potkana8. Akceptovatelný denní příjem akrylamidu 
nebyl dosud stanoven, v procesu charakterizace nebezpečí 
byla na základě biologických pokusů stanovena hodnota 
NOAEL, a to 0,5 mg na kilogram tělesné hmotnosti 
a den8,9. Karcinogenní účinky AA byly testovány po dobu 
dvou let na potkanech (samicích a samcích). Zvířatům 
byly denně podávány v pitné vodě dávky akrylamidu: 0; 
0,01; 0,1; 0,5 a 2 mg kg–1 tělesné hmotnosti. Experiment 
poukázal na zvýšení výskytu nádorů v různých tkáních, 
např. v mléčné žláze, děloze, játrech, nadledvinách, plicích 
a v kůži (viz tab. I)10. Na základě dalších pokusů došli 
Paulsson a spol., k závěru, že myši jsou k AA 10–20krát 
citlivější než krysy11. Bylo prokázáno, že AA je 
v organismu metabolizován na toxičtější epoxid glycida-
mid (enzymem CYP2E1), vyvolává poškození chromoso-
mů12 a navozuje karcinogenní účinky u hlodavců10,13,14. 
Další hypotéza karcinogenity AA souvisí s hormonální 
dysregulací. U samic a samců potkanů byly pozorovány 
nádory tkání, regulovaných endokrinním systémem 
(nádory štítné žlázy, mléčné žlázy)14. Každá tkáň lidského 
těla, včetně lymfatické může být z hlediska vzniku nádorů 
cílová, protože AA je hydrofilní povahy a je schopen pro-
nikat do celého organismu12. 

Na možnou karcinogenitu AA pro člověka existují 
odlišné závěry různých institucí, a to v závislosti na použi-
tém matematickém modelu. Při celoživotní denní expozici 
dávkou akrylamidu 1 g kg–1 tělesné hmotnosti lze očeká-
vat pravděpodobnost zvýšení počtu nádorových onemocně-
ní na: 4,5/1000 osob (dle EPA), 0,7/1000 osob (dle WHO) 
a 10/1000 osob (dle Granath, Stockholm University)8. 

Na základě provedených studií byl v roce 1994 AA 
klasifikován Mezinárodní agenturou pro výzkum rakoviny 
(IARC, International Agency for Research on Cancer) jako 
pravděpodobný lidský karcinogen a zařazen do skupiny 
2A (cit.15,16). Naproti tomu, na základě více než 15 studií, 
dospěli Lipworth a spol., k závěru, že neexistuje souvislost 
mezi dietárním příjmem AA a vznikem nádorů u lidí, a to 
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jak u nekuřáků, tak i u kuřáků17. Ke stejným závěrům do-
spěli i Camacho a spol.8. 

 
2.1. Neurotoxické účinky akrylamidu 

 
Mnohé studie prováděné na velkém počtu živočišných 

druhů ukázaly, že nervový systém je hlavním místem to-
xického působení akrylamidu15. Dostatečné a opakované 
vystavení organismu účinkům AA způsobuje degenerativní 
změny periferních nervů. Výzkumy na zvířatech prokázaly 
degeneraci nervových zakončení v mozkových oblastech 
důležitých pro učení, paměť a ostatní kognitivní funkce, 
např. mozkovou kůru, thalamus a hypothalamus8. Pracov-
níci, kteří pracovali s AA a byli vystaveni inhalační nebo 
dermální expozici, vykazovali neurologické potíže jako je 
třes rukou, snížená citlivost a mravenčení končetin, nespa-
vost, nechutenství, slabost svalů, zhoršená koordinace po-
hybů. U skupiny pracovníků, kteří pracovali s tekutým 
AA, byly pozorovány potíže s extrémním pocením rukou, 
zarudnutím a ztvrdnutím kůže19. 

 
2.2. Reprodukční toxicita akrylamidu 

 
V experimentech, zabývajícími se reprodukcí, vyka-

zovali samci menší plodnost z důvodu nepříznivého vlivu 
AA na počet a morfologii spermií13. U samic AA nevyka-
zoval žádné nepříznivé účinky na plodnost nebo reproduk-
ci, kromě mírného snížení tělesné hmotnosti mláďat8. 

Existují studie, které potvrzují vztah mezi nervovou 
soustavou a reprodukční toxicitou. Akrylamid může ovliv-
nit páření zvířat, příčinou je slabost zadních končetin sam-
ců. Dalším možným důvodem negativního ovlivnění repro-
dukce je působení AA na funkci bílkoviny kinesin. Tato 
bílkovina je přítomna jak v nervové tkáni, tak i v dalších 
tkáních, včetně bičíku spermií. Degradace tohoto proteinu 
snižuje pohyb spermií. Je potvrzen i negativní účinek AA 
na hladinu testosteronu19. Souvislost mezi příjmem AA 
potravou a rakovinou prostaty u mužů prokázána nebyla20. 

3. Výskyt akrylamidu v potravinách 
 
V potravinách vzniká AA během tepelné úpravy. Dí-

ky své jednoduché struktuře může v potravinách vznikat 
různými mechanismy, které zahrnují reakce sacharidů, 
proteinů a aminokyselin, lipidů a pravděpodobně i dalších 
minoritních složek potravin (obr. 1), jedná se však přede-
vším o reakci mezi asparaginem a glukosou21. Průvodním 
jevem těchto reakcí je vznik hnědých pigmentů, melano-
idinů, a proto se tyto reakce nazývají reakce neenzymové-
ho hnědnutí22. Jejich tvorba je způsobena reakcí mezi redu-
kujícími cukry a aminosloučeninami, kdy vzniká celá řada 
reaktivních karbonylových sloučenin23. Zároveň dochází 
ke vzniku důležitých, senzoricky žádoucích sloučenin, 
které dodávají produktům charakteristické zbarvení, chuť 
a vůni24. Akrylamid se v potravině tvoří nejčastěji při tep-
lotě 120–210 °C (cit.25), nejvíce AA vzniká v rozmezí tep-
lot 120–170 °C (cit.26). Jeho tvorba je však možná již při 
100 °C, kdy dochází k tvorbě N-glykosidu, který je poté 
mezi vazbou atomů C–N rozštěpen a vytváří se mezipro-
dukt, z něhož může AA vzniknout27.  

Akrylamid vzniká v potravinách bohatých na sachari-
dy, které se zpracovávají při vysoké teplotě smažením, 
pečením či pražením. Jedná se především o brambory 
zpracovávané na bramborové lupínky (chipsy), bramboro-
vé hranolky, pečené brambory. O něco nižší obsah se na-
chází v chlebu, zejména v chlebové kůrce, ve snídaňových 
cereáliích (pražených), v kávě, kávovinových náhražkách, 
pernících, krekrech, oplatcích a sušenkách13. Tvorba AA 
a jeho množství v potravině závisí na mnoha faktorech, 
především na složení potraviny, způsobu výroby (teplota, 
doba tepelného opracování), vlhkosti (aw), pH a podmín-
kách skladování15. 

V problematice výskytu AA jsou nejvíce diskutovány 
brambory a výrobky z nich, neboť obsah AA je ve smaže-
ných výrobcích z brambor nejvyšší, může dosahovat hod-
not až 5312 g kg–1 (cit.24). Naproti tomu jsou uváděny 
i hodnoty nízké, a to 55,1 g kg–1 (cit.28). Výsledný obsah 

Tabulka I 
Množství potkanů s diagnostikovaným nádorem po expozici akrylamidem po dobu dvou let v orální dávce v pitné vodě10 

Typ nádoru Pohlaví a Dávka AA [mg kg–1 tělesné hmotnosti/den] 

0 0,01 0,1 0,5 2,0 

Nádor štítné žlázy M 1/60 0/58 2/59 1/59 7/59 

Tkáň obalů varlat M 3/60 0/60 7/60 11/60 10/60 

Nádor nadledvin M 3/60 7/59 7/60 5/60 10/60 

Nádor prsu F 10/60 11/60 9/60 19/58 23/61 

Nádor CNS* F 1/60 2/59 1/60 1/60 9/61 

Nádor štítné žlázy F 1/58 0/59 1/59 1/58 5/60 

Nádor ústní dutiny F 0/60 3/60 2/60 1/60 7/60 

Nádor dělohy F 1/60 2/60 1/60 0/59 5/60 

Nádor hypofýzy F 25/59 30/60 32/60 27/60 32/60 

a M – samci; F – samice 
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AA v těchto výrobcích je ovlivněn zejména konečnou fází 
zpracování, proto se u hranolek či chipsů doporučuje pou-
žívat nižší teplotu smažení29, finální výrobky by měly mít 
světlou (zlatavou) barvu, přičemž tmavě zbarvené kusy by 
měly být odstraněny30. 

Obsah AA v sušenkách závisí na použité receptuře 
(použití kypřících látek), technologii zpracování (vlhkost 
sušenky) či finální úpravě31, pohybuje se od 44 po 121 g kg–1, 
ale byly zjištěny i hodnoty vyšší (240 až 560 g kg–1)31. 

Snídaňové cereálie jsou vyráběny různými technolo-
gickými procesy, proto je obsah AA v nich velmi rozdílný: 
Konings a spol. uvádějí obsah AA v těchto produktech 44 
až 121 g kg–1, Taeymans a spol. 204–560 g kg–1 

a Schneeweiss 69–365 g kg–1 (cit.31–33).  
Chléb obsahuje AA především ve své kůrce a jeho 

obsah závisí zejména na druhu a stupni vymletí mouky34, 
fermentaci, době a teplotě kvašení, použití kyseliny citró-
nové nebo mléčné, době a teplotě pečení32. Množství AA 
v chlebu se pohybuje od 15 až do 161 g kg–1 (v silně pro-
pečeném pšeničném chlebu). Žitný chléb upečený za stej-
ných podmínek vykazoval množství AA vyšší, a to 68 až 
205 g kg–1 (cit.32,34).  

Množství AA v kávě závisí na druhu, podmínkách 
pražení, v případě rozpustné kávy i na podmínkách extrak-
ce a sušení35. Neméně důležitým krokem je také vytřídění 
nedozrálých plodů, neboť obsahují výrazně více volného 

asparaginu ve srovnání se zrny zralými36. V pražené zrnko-
vé kávě se obsah AA pohybuje v rozmezí 40–400 g kg–1, 
s průměrnou hodnotou 200 g kg–1, v instantní kávě může 
AA dosahovat hodnot až 500 g kg–1 (cit.37), v pražených 
kávovinových směsích se uvádí hodnota velmi vysoká, až 
4000 g kg–1 (cit.38). 

Co se týká dětské výživy, u jednotlivých druhů suše-
ných mlék se AA vyskytuje v rozmezí 3,21–9,06 g kg–1, 
u dětských příkrmů od 6,80 g kg–1 (tuňákový příkrm) až 
po 123,93 g kg–1 (vepřová játra s kaší z plodů mišpule)39, 
u švestkové obilné nemléčné kaše byl zjištěn obsah AA až 
582 g kg–1 (cit.33). Dětská výživa, která není na obilné 
bázi, často obsahuje med, fruktosu nebo ovoce. Tyto slož-
ky obsah AA zvyšují. Stejně jako u cereálních výrobků se 
proto doporučuje, aby byly tyto složky v receptuře vyne-
chány40. 

V letech 2007–2010 byl ve 25 evropských zemích 
proveden monitoring obsahu AA v různých potravinách. 
Z údajů EFSA z roku 2012 vyplývá, že v průběhu těchto 
čtyř let došlo v obsahu AA k několika změnám. Pokles 
průměrných hodnot AA byl pozorován u dětské výživy na 
obilné bázi (o 49 %), u sušenek (o 43 %) a pikantních ne-
bramborových snacků (o 35 %). Naopak ke zvýšení hodnot 
AA došlo u kávy a kávovinových náhražek (o 41 %), chle-
bových čipsů (o 42 %), hranolků připravených z čerstvých 
brambor (o 39 %) a instantní kávy (o 214 %). Obsah AA 

Obr. 1. Schématické znázornění Maillardovy reakce22 
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zjištěný při monitorování potravin v roce 2007–2010 je 
uveden v tab. II (cit.41).  

 

4. Možnosti eliminace akrylamidu 
v potravinách 
 
Výsledný obsah AA v potravinách a surovinách je 

možné ovlivňovat na jednotlivých úrovních technologické-
ho zpracování42. Mezi základní doporučení pro snížení 
obsahu AA patří agronomické zásahy, kterými lze omezit 
obsah redukujících cukrů a aminokyseliny asparaginu24. 
Dalším a neméně důležitým krokem je vhodná úprava 
receptury. Zde má velký význam především omezení 
množství nebo úplná náhrada kypřících látek, ale také 
změna pH roztoků používaných při blanšírování27 anebo 
přídavek jiných látek, např. glycinu či asparaginasy43,44. 
Nicméně nejdůležitějším faktorem je finální úprava výrob-
ků, kdy se doporučuje při tepelném zpracování potravin 
používat nižší teplotu po delší dobu42. 

Postupy, které mohou výrobci potravin i spotřebitelé 
doma využít pro snížení hladiny akrylamidu v potravinách 
jsou uvedeny v příručce Acrylamide Toolbox, kterou vyda-

la Konfederace potravinářských a nápojových průmyslů 
EU (CIAA). Tyto postupy jsou založeny na principu 
ALARA (as low as reasonably achievable). Znamená to, 
že by se producenti měli snažit snížit obsah AA ve výrob-
cích na hladinu, která je rozumně dosažitelná24,45. Příruč-
ka Acrylamide Toolbox se zaměřila na následující katego-
rie potravin: výrobky na bázi brambor (hranolky, lupínky), 
cereální výrobky (chléb, křehký chléb, snídaňové cereálie, 
sušenky, perníky), kávu a kávovinové náhražky (pražená 
a mletá káva, rozpustná káva, kávovinové náhražky) 
a kojeneckou a dětskou výživu (dětské sušenky, dětské 
cereálie a dětská výživa na jiné, než obilné bázi)30. 

 
 

5. Závěr 
 
Na základě pokusů na krysách byl AA shledán několi-

ka důležitými mezinárodními organizacemi (IARC, U.S. 
EPA, WHO, FAO) nebezpečným pro lidské zdraví18. Ač-
koli EK nestanovila pro obsah akrylamidu v potravinách 
žádné limitní hodnoty, vydala Doporučení komise 
2007/331/ES o monitorování hladiny akrylamidu 
v potravinách46. Toto monitorování bylo rozšířeno Dopo-

Tabulka II  
Obsah akrylamidu [µg kg–1] v různých potravinách v letech 2007–2010 (cit.41) 

Kategorie  
potravin 

Rok 2007 Rok 2008 Rok 2009 Rok 2010 

Počet 
vzorků 

X M Počet 
vzorků 

X M Počet 
vzorků 

X M Počet 
vzorků 

X M 

Hranolky 
(upravené ke 
konzumaci) 

 648  356 2668 563 277  2466 501 342  3380  256  338 2174 

Bramborové 
lupínky 

293 551 4180 532 580 4382 414 639 4804 242 675 4533 

Předsmažené 
hranolky 

137 306 2175 254 223 3025 249 270 2762 117 331 3955 

Čerstvý chléb 176 75 1778 259 53 565 182 46 1460 150 30 425 

Snídaňové  
cereálie 

144 149 1600 166 155 2072 191 139 1435 174 138 1290 

Sušenky, krekry, 
chlebové čipsy 

938 326 4200 898 272 3307 964 247 4095 462 333 5849 

Káva 
a náhražky kávy 

312 373 4700 443 393 7095 279 463 4300 151 527 8044 

Dětská výživa 
jiná než obilná 

93 29 162 149 22 180 128 38 677 55 69 1107 

Dětská výživa 
obilná 

170 119 1215 194 69 1200 153 72 710 128 51 578 

Snack 
(nebramborový) 

63 275 2110 33 238 2120 66 208 621 80 192 1910 

Müsli, obilná 
kaše 

47 241 1315 26 33 112 72 58 487 14 80 420 

X – průměrná hodnota [g kg–1], M – maximální hodnota [g kg–1] 
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ručením komise 2010/307/EU ze dne 2. června 2010. Mo-
nitorování je zaměřeno na potraviny, o nichž je známo, že 
obsahují vysoká množství akrylamidu a výrazně přispívají 
k dietárnímu přívodu pro člověka47. Odborníci z výboru 
pro přídatné látky v potravinách (JECFA) odhadují prů-
měrný příjem AA u dospělých konzumentů na 1–4 g kg–1 
tělesné hmotnosti a den. Děti jsou na účinky AA citlivější 
více než 2krát, jejich průměrný denní příjem je odhadován 
na 0,6–2,3 g kg–1 tělesné hmotnosti. Obdobné hodnoty 
denního příjmu AA u dětí uvádějí Mojska a spol., a to 0,3 
až 2 g kg–1 tělesné hmotnosti, resp. 5,1 g kg–1 tělesné 
hmotnosti u dospělých48. Vzhledem k uváděné hodnotě 
NOAEL a se zohledněním ochranného faktoru lze konsta-
tovat, že v současné době skutečný denní příjem AA 
u člověka s hmotností 70 kg odpovídá předpokládanému 
ADI. 

 
 

Seznam použitých zkratek  
 
AA akrylamid 
Aw               vodní aktivita 
ADI              tolerovaný denní příjem 
EFSA             Evropský úřad pro bezpečnost potravin 
EK                 Evropská komise 
FAO              Organizace pro výživu a zemědělství 
IARC            Mezinárodní agentura pro výzkum rakoviny 
NOAEL        nepozorovaná nepříznivá expoziční úroveň 

na testovaný organismus 
U.S. EPA      Agentura pro ochranu životního prostředí ve 

Spojených státech amerických 
WHO            Světová zdravotnická organizace 
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O. Cwiková (Department of Food Technology, 

Faculty of Agronomy, Mendel University,  Brno): Toxic 
Effects of Acrylamide and Its Occurrence in Food 

 
Acrylamide is a potential carcinogen. Several toxico-

logical studies have demonstrated its genotoxic carcino-
genicity in animals thus indicating potential human health 
risks. It is present in several carbohydrate-rich foods on 
frying, baking and roasting at temperatures higher than 
120 °C. Most of the acrylamide dietary exposure has its 
origin in potato products, coffee, bakery products and 
chocolate. Acrylamide forms in potato products during 
their processing, retail, catering and home preparation. 


