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Parmi les substances toxiques naturelles, certaines sont de plus en plus étudiées de nos jours en 

raison de leur potentiel carcinogène et de la nature des aliments dans lequel on les trouve. Parmi 

celles-ci, on retrouve les produits de réaction de Maillard, qui sont formés lors de la cuisson d'un 

aliment et sont responsables de la couleur, de l'odeur et du goût particulier des aliments cuits 

(viandes et produits de boulangerie surtout) [1]. Parmi la multitude de produits issus de cette 

réaction et connus à ce jour, on retrouve l'acrylamide (ACR) ou 2-propénamide, un composé 

vinylique transparent, inodore et soluble dans l'eau pouvant facilement s'assembler en polymères 

(polyacrylamide) et qui est largement utilisé en génie chimique depuis les années 50 dans 

différentes applications industrielles surtout sous forme de polymère, le polyacrylamide, comme 

floculant pour le traitement des eaux notamment. Après l‟annonce faite le 24 avril 2002 par 

l‟autorité nationale suédoise chargée de l‟alimentation selon laquelle on a observé la présence à des 

niveaux élevés d‟ACR, connu comme cancérogène chez les animaux de laboratoire, dans les 

aliments contenant des féculents cuits à haute température tels que les produits à base de pomme 

de terre et le pain [2].  

L‟ACR est une substance cancérogène et génotoxique et  les niveaux actuels d'exposition à 

l'ACR suscitent des préoccupations en ce qui concerne les effets cancérogènes pour tous les 

groupes d‟âge. Etant donné que l‟ACR est présente dans un large éventail d‟aliments de 

consommation courante, cette préoccupation s‟applique à tous les consommateurs, mais les enfants 

sont le groupe d‟âge le plus exposé sur base du poids corporel, l‟ACR est classé en groupe 2A « 

probablement cancérogène », ce qui signifie que les indices du caractère cancérogène sont limités 

chez l‟homme mais suffisants chez l‟animal, sans toutefois que l‟on connaisse encore le 

mécanisme exact de la toxicité [3]. 

Depuis la détection d‟ACR dans différents types d‟aliments, le Comité mixte FAO/OMS 

d‟experts sur les additifs alimentaires (JECFA) a conclu que l‟ACR constitue un risque pour la 

santé humaine, puisqu‟il peut induire des cancers et des mutations héréditaires chez les animaux de 

laboratoire. L‟ACR avait déjà suscité des inquiétudes liées à l‟exposition de personnes à cette 

substance du fait de la consommation d‟eau, de boisson ou de certaines activités professionnelles 

[4]. 

Aucune information complète sur ce composé dans les aliments et ses effets sur l‟être humain 

n‟est encore disponible et l‟organisation mondiale de santé (OMS) n‟a pas modifié ses conseils 

alimentaires de base. L‟OMS recommande de consommer davantage de fruits et de légumes et 

moins d‟aliments contenant des matières grasses [5]. 
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Au cours de ce travail, nous nous sommes intéressés à d‟étudier l‟ACR dans les aliments 

comme préoccupation de santé publique vu les évaluations de risques menées ces dernières années 

au niveau mondial concluent à la nécessité de réduire l‟exposition alimentaire des consommateurs 

à l‟ACR. 

Ce travail présente tout d'abord des généralités concernant l'ACR à savoir sa structure, leurs 

sources d‟exposition, puis fait le point sur sa formation et son dosage dans les aliments ainsi que 

son métabolisme. Enfin, une évaluation de risque d‟exposition chez l'homme notamment dans 

l'alimentation permet d'aborder le risque pour la santé humaine lié à l'ACR, principalement en ce 

qui concerne la cancérogénicité, toxicité considérée comme préoccupante par (JECFA). 
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1. Introduction  

En avril 2002, des chercheurs suédois (de l'université de Stockholm et de l'Administration 

nationale suédoise de l'alimentation) ont montré pour la première fois que la cuisson à haute 

température de certains aliments, en particulier les aliments d'origine végétale riches en glucides 

tels que les frites, les chips, le café, la pâtisserie, le pain et les céréales, pouvait entraîner la 

formation  d‟ACR dans des quantités relativement élevées et inattendues [6]. 

Ces dernières années, l‟ACR a attiré l‟attention des médias et de la société. Cependant, la 

concentration à laquelle cette substance provoque une quelconque toxicité au corps humain n‟est 

pas encore totalement élucidée [7]. 

L‟ARC  est le  produit  d‟une  réaction  qui  se  produit  à  des  températures élevées au-delà 

de 120°C, où l'acide aminé asparagine et les sucres réducteurs sont les plus importants réactifs 

dans la formation d'ACR tout au long de la réaction de brunissement non enzymatique de 

Maillard [8]. En outre, l‟ACR est un composé obtenu par hydratation de l‟acétonitrile en 

présence de catalyseurs inorganiques (manganèse, rhodium, cobalt) ou de biocatalyseur. Il est 

utilisé dans le traitement des eaux de consommation, des eaux usées industrielles, dans la 

production de gels d‟électrophorèse, les industries pétrolières et cosmétiques, la construction et 

la fabrication de matières plastiques à usage alimentaire [9].  

La découverte de la possible toxicité de l‟ACR formée dans les aliments cuits à très haute 

température a conduit à une impressionnante mobilisation internationale pour comprendre les 

mécanismes de formation, développer des méthodes de quantification, évaluer le niveau 

d‟exposition alimentaire, et identifier les risques pour la santé des populations [10]. 

 

2. Définition et structure de l’acrylamide 

L‟ACR ou 2-propénamide (C3H5NO) est un composé vinylique transparent, inodore et 

soluble dans l'eau pouvant facilement s'assembler en polymères (polyacrylamide) et qui est 

largement utilisé en génie chimique. L‟ACR est une molécule (figure 1) produite lors de la 

cuisson à haute température des aliments. Il est également connu sous les noms d„amide 

acrylique, d‟amide de vinyle et d‟ACR monomère. Il est employé pour le traitement des eaux, la 

construction de barrages, de tunnels, de routes ou de réservoirs. Il est également utilisé dans 

l'industrie des papiers, la fabrication de cosmétiques et en chimie analytique (chromatographie, 

électrophorèse) [11]. 
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Figure 1 : Formule chimique de l‟ACR. 

L‟ACR  est  aussi le  produit  d‟une  réaction  qui  se  produit  à  des  températures élevées 

(au-dessus de 120 °C) et à faible teneur en eau entre des acides aminés  (principalement  

l‟asparagine)  et  des  sucres  simples  réducteurs  (glucose,  fructose) [12]. Il  ne  préexiste  pas  

dans  les  produits  agricoles  et  n‟apparaît  qu‟au  cours  de  certains  traitements  industriels  ou  

culinaires  de  produits  végétaux  riches  en  amidon.  La réaction qui se produit s‟appelle la 

réaction de Maillard [13]. 

 

3. Sources de l’acrylamide  

L'ACR est formé lorsque des aliments riches en amidon sont cuits à des températures élevées; 

c'est un contaminant qui résulte de la transformation [9]. L'ACR est aussi présent dans la fumée 

de tabac qui est, une source non-alimentaire d'exposition pour les fumeurs et les non-fumeurs 

(tabagisme passif). Pour les fumeurs, le tabagisme est une source plus importante d'exposition à 

l'ACR que l‟alimentation. L'ACR est aussi utilisé pour un large éventail d‟applications 

industrielles non-alimentaires et, par conséquent, une exposition via l‟environnement de travail 

par absorption cutanée ou par inhalation peut se produire [14]. 

 

4. Propriétés physico-chimiques de l’acrylamide : 

L‟ACR est une petite molécule organique de faible poids moléculaire. Le tableau 1 regroupe ses 

propriétés physico-chimiques [15]. L'ACR est un composé qui se présente sous forme de poudre 

cristalline blanche inodore. Il est également commercialisé sous la forme de solutions aqueuses à 

30 - 60 % d'ACR stabilisé (pH = 5 à 6,5). Le chauffage, l'humidité ou les radiations UV 

provoquent sa polymérisation en polyacrylamide. Les solutions commerciales contiennent du 

cuivre (< 100ppm) ou d'autres antioxydants pour le stabiliser et éviter qu'il ne se polymérise. Le 
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polyacrylamide peut se dépolymériser en ACR sous l'effet de la température et de la lumière. Ces 

propriétés entraînent des difficultés lors de son analyse. Ainsi, son faible poids moléculaire 

complexifie son analyse par spectrométrie de masse, tandis que sa faible volatilité et sa polarité 

compliquent son analyse par chromatographie en phase gazeuse ou liquide [16]. 

Tableau 1. Paramètres physico-chimiques de l‟acrylamide [15]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L'ACR possède les propriétés chimiques de la fonction vinyle et de la fonction amide (Figure  

02) [17]. L'ACR contient une double liaison électrophile réactive et un groupe amide réactif. Il 

présente de faibles propriétés acides et à la fois basiques. Elle peut également réagir avec les 

agents oxydants forts ainsi que les bases fortes. Sa décomposition thermique donne lieu à un 

dégagement de fumées acides et d‟oxydes d‟azote [18]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paramètres Valeurs 

Masse moléculaire 71,09 g/mol 

Point de fusion  84,5 ± 0,3°C 

Point d'ébullition  136°C à 3,3 kPa 

Solubilité dans l‟eau à 30°C 2155 g/L 

Solubilité dans le méthanol  1555 g/L 

Solubilité dans l‟éthanol 862 g/L 
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Figure 02 : Réactivité de l'acrylamide [17] 

 

5.  Méthodes pour la détection d'acrylamide dans les aliments  

 

Les récentes observations concernant l‟ACR peuvent être considérées comme fiables au 

regard des critères actuels de la chimie analytique. S‟il est vrai qu‟aucune des méthodes utilisées 

pour le dosage de ce composé dans les denrées alimentaires n‟a fait l‟objet d‟une validation en 

bonne et due forme par des essais collectifs inter laboratoires, il n‟en demeure pas moins que la 

plupart d‟entre elles satisfont aux exigences de tout laboratoire pour une validation et une 

habilitation en interne [19]. 

 

A. Méthodes standards  

La chromatographie liquide (CL) et la chromatographie liquide haute performance (CLHP) 

couplées à la spectrométrie de masse (SM) sont les méthodes les plus utilisées pour l'extraction 

et la quantification de l'ACR dans les aliments, par leur sensibilité et leur sélectivité [20]. Rosen 

et al. (2002) développèrent la première méthode de dosage de l'ACR dans des aliments 

transformés. Ils utilisèrent une chromatographie liquide avec dilution isotopique couplée à une 

détection par spectrométrie de masse (CLHP /SM) [21]. Cette méthode est utilisée maintenant 

par de nombreux auteurs. Son avantage est de ne pas nécessiter de dérivation préalable. De plus, 

les extractions de l'ACR, soluble dans l'eau, peuvent se faire avec des solvants aqueux [22]. 

La chromatographie liquide ultra-performance (CLUP) aussi permet une meilleure extraction 

de l'ACR dans les matrices alimentaires avec un temps de rétention plus faible et une sensibilité 

plus élevée [23]. 
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La chromatographie en phase gazeuse est la méthode la plus ancienne et doit être en général 

réalisé après une dérivation de l'analyte pour le rendre plus volatil [17]. 

 

B. Méthodes de détection rapide  

Contrairement aux méthodes standards, les méthodes de détection rapides sont principalement 

basées sur les propriétés biochimiques de l'ACR et des biomatériaux ayant une interaction 

spécifique et élevée avec l'ACR comme la méthode colorimétrique couplée à l'analyse 

informatique, la méthode immuno-enzymatique et la méthode de  détection par fluorescence 

[24]. 
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1. Les aliments riches en acrylamide

Les études sur les aliments susceptibles de contenir de l'ACR révèlent que la teneur varie 

considérablement d'un produit à l'autre, qu'il s'agisse des croustilles de pommes de terre, des 

frites, des biscuits, des céréales, du pain ou de tout autre aliment soumis à une température 

élevée comme le café, les amandes grillées et les succédanés de café à base de céréales [5]. 

 Parmi les aliments analysés ce sont les croustilles de pommes de terre et les pommes de terre 

frites qui contiennent le plus d'ACR, tandis que le pain et les céréales en contiennent moins 

(Tableau 02). Puisque la température atteinte pendant l'ébullition n'est pas suffisamment élevée 

pour provoquer la formation d'ACR, on n'a pas détecté d'ACR dans les pommes de terre bouillies 

[25]. 

Tableau 02 : Niveaux d'ACR dans différents aliments [26]. 

 

Aliments Intervalle (μg/kg) 

chips de pomme de terre 269.21-1405.30 

Boisson à base de lait 2.6-5.3 

Nourriture à base de céréales 11-17 

soupe, purée 14-15 

Purée de fruits 5.7-7.3 

Plat prêt-à-manger à base de légumes 19-20 

Plats cuisinés à base de viande/poisson 14-14 

Croustille et toast 10-300 

Croûte de pain et craquelin 0.05-500 

Chips de pommes de terre 100-10000 

Le café torréfié 2-100 
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2. Mécanismes de formation de l’acrylamide dans les aliments  

Ling et Malting ont été les premiers à avoir décrit en 1908 la possible relation entre le 

développement de la couleur dans la bière et la réaction entre sucres simples et acides aminés 

[27]. Camille Maillard, 4 ans plus tard, décrit la réaction entre le groupement hydroxyle des 

sucres simples et le groupement amine des acides aminés ou des protéines, donnant naissance à 

des réactions complexes responsables du brunissement (Figure 03) [17].  

La réaction qui est à la base de l'apparition de l'ACR dans la nourriture est la réaction de 

Maillard [28]. Elle a été largement étudiée pour comprendre les voies de formation des arômes et 

des saveurs dans les aliments transformés. Son implication dans la qualité nutritionnelle des 

aliments transformés thermiquement a été aussi largement étudiée. Les deux principales causes 

de pertes nutritionnelles imputables à la réaction de Maillard sont la destruction d‟acides aminés 

essentiels et la réduction de la digestibilité des protéines [29].  

 

Figure 03 : La formation de la couleur des aliments [17]. 

  

Depuis la découverte du rôle de la réaction de Maillard dans la production d‟ACR dans les 

aliments, de nombreuses études ont été menées pour élucider les chemins de réaction et les 

intermédiaires impliqués. Deux voies réactionnelles issues de la réaction primaire de 

l‟asparagine et d‟un sucre réducteur ont émergé comme représenté dans la figure 04 [30]. 

Toutefois, l‟ensemble des voies réactionnelles n‟a pas encore été élucidé, notamment celles 

qui concernent la dégradation de l‟ACR. Plusieurs études rapportent en effet qu‟une sur-cuisson 

entraîne une diminution des teneurs en ACR, soulignant la dégradation de cette molécule. Ainsi, 

la concentration en ACR dans les aliments cuits à haute température serait la résultante de sa 

production et de sa dégradation vers un (des) composé(s) encore inconnu(s) aujourd‟hui [31].  
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Figure 04 : Mécanisme de la formation d‟ACR [30]. 

L‟oxydation des lipides à travers la dégradation des triglycérides et la production d‟acroléine, 

qui en présence d‟ammoniac peut se transformer en ACR, est également une voie réactionnelle 

mineure reconnue pour les aliments gras ou frits [32]. 

2.1 Réaction  de Maillard  

2.1.1 Description de la réaction  

La réaction de Maillard constitue un ensemble très complexe de réactions. C‟est une cascade 

de réaction issues de la condensation entre un sucre réducteur et une fonction amine primaire ou 

secondaire portée par un acide aminé ou une protéine. La réaction était alors décrite comme la 

succession de trois étapes majeures [33]. 

Contrairement à ce qui est généralement admis, la réaction de Maillard est encore mal connue 

et beaucoup plus complexe qu‟on ne l‟imaginait il y a 100 ans. Les sucres réducteurs ne sont pas 

les seuls composés à pouvoir réagir avec les acides aminés libres ou au sein de protéines; la 

vitamine C et les lipides sont des substrats encore plus réactifs à partir du moment où ils ont subi 

une première étape d‟oxydation [8].  

La température joue un rôle majeur dans le déclenchement de la réaction, ce qui explique les 

arômes de grillé et le brunissement en surface. Mais, depuis les années 1980, on s‟intéresse à la 

répercussion sur la santé des produits formés, en fonction de la teneur en glucose ou en 

composés carbonylés issus du métabolisme [34]. 



Chapitre II :         L’acrylamide  dans les aliments 

11 

La réaction de Maillard peut se produire dans tous les types de cuisson, et même à 

température ambiante. Le pH, la teneur en eau et la température de l‟aliment influencent la 

vitesse à laquelle elle se produit. Ceci a un impact direct sur les arômes qui s‟en dégagent. Ainsi, 

le même aliment produira des arômes différents suivant qu‟il est grillé, rôti, frit, voire même 

bouilli [35].  

Un aliment avec un pH élevé (alcalin) y offre des conditions plus favorables qu‟un aliment 

avec un pH bas (acide). La marinade, par exemple, influence le pH de l‟aliment et, par 

conséquence, son brunissement et ses arômes lors de la cuisson [36]. 

À 90°C, la réaction de Maillard se produit lentement. Pour augmenter sa vitesse, il faut que la 

surface de l‟aliment dépasse le point d‟ébullition de l‟eau (100°C). Ainsi, dès 115°C, la réaction 

augmente et, dès 130°C, elle se déroule très rapidement. Mais, à partir de 180°C, la réaction de 

Maillard s‟arrête [37]. Une autre chaîne de réactions chimiques commence alors : la pyrolyse, 

c‟est-à-dire la décomposition de l‟aliment par la chaleur. C‟est la pyrolyse qui est responsable du 

goût du « brûlé », c‟est-à-dire de cette amertume des aliments excessivement grillés et des 

substances noires et calcinées qui peuvent être cancérigènes [38]. 

  Les différentes étapes de la réaction de Maillard constituent un ensemble très complexe de 

réactions encore mal connues. La réaction était décrite comme la succession de trois étapes 

majeures (Figure 05) [30]. 

La première étape de la réaction de Maillard fait partie d'un large spectre de réactions appelées 

réactions carbonyles-amines. Ces réactions interviennent dans un certain nombre de processus 

enzymatiques et biologiques tels que la détérioration des tissus. La réaction est initiée par la 

condensation entre un sucre réducteur dans sa forme ouverte et le groupe amine d'un acide 

aminé. Les réactions entre carbonyles et amines sont favorisées dans des conditions faiblement 

acides [39].  

Cette phase initiale étant auto catalysée par le groupement acide de l'acide aminé, la vitesse de 

formation des bases de Schiff est rapide. La phase suivante est, dans le cas des aldoses, le 

réarrangement d‟Amadori, et dans le cas des cétoses, le réarrangement de Heyns. Les deux 

réarrangements sont catalysés par les acides. Il en résulte la formation de 1-amino-1-désoxy-2- 

cétose ou de 2-amino-2-désoxy- 1-aldose [40]. 
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La première étape de la réaction de Maillard produit globalement un aldose au départ d'une 

cétose et vice et versa. Les produits des réarrangements d‟Amadori et de Heyns sont des 

composés relativement stables qui, dans certains aliments comme le lait, et sous des conditions 

douces de chauffage, peuvent représenter l'étape ultime de la réaction de Maillard. Ces produits, 

bien que ne contribuant pas à la formation des pigments et des flaveurs dans l'aliment, réduisent 

la disponibilité d'acides aminés essentiels [41]. 

 

Figure 05: Schéma réactionnel simplifié de la réaction de maillard [30]. 
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Parmi les multiples molécules formées au cours des différentes étapes de la réaction de 

Maillard, certaines font aujourd‟hui l‟objet de recherches intenses du fait du risque possible que 

leur ingestion peut entraîner sur la santé [42]. Citons les amines hétérocycliques formées 

essentiellement dans les produits carnés riches en créatinine, l‟ACR issu de la réaction de 

Maillard sur l‟asparagine et le furane issu de la décomposition des sucres, vitamine C et AGPI 

(acides gras poly-insaturés), facilitée par les amines. Ces trois molécules sont reconnues comme 

cancérogènes et sont présentes dans de nombreux aliments que nous consommons 

quotidiennement [5]. 

   Plusieurs mécanismes de formation ont été proposés pour la seconde étape de la réaction de 

Maillard. Certains chemins réactionnels commencent directement à partir des composés 

d‟Amadoriet de Heyns, tandis que d‟autres impliquent des composés dicarbonylés dérivant 

indirectement des produits de la réaction initiale [43]. 

Une des caractéristiques les plus marquées des produits d‟Amadori est leur tendance à former 

des ènols. Leur formation peut se faire aussi bien entre le carbone 1 et 2 du sucre que entre les 

carbones 2 et 3 du même résidu. A pH 7 et à des pH plus faibles, l‟énolisation 1-2 est favorisée 

tandis qu‟à un pH plus élevé, la dégradation des produits d‟Amadori se fait principalement via 

l‟énolisation 2-3 [44]. Dans les deux cas, une décomposition caractéristique est observée. Dans 

le premier cas, le groupe hydroxyle en carbone 3 est éliminé. Une liaison double est ainsi 

réalisée entre carbone 2 et carbone 3, et favorise la rupture de la liaison entre le sucre et le résidu 

acido-aminé pour former un composé appelé 3-désoxy-hexulose. Ce composé est relativement 

stable et a été identifié dans plusieurs aliments tels que la sauce de soja ou les fruits secs [45]. La 

réaction se poursuit par déshydratations successives et par déplacement de la double liaison et 

donne notamment de l‟hydroxyméthylfurfural. Dans le second cas, un ènediol est formé entre 

carbone 2 et carbone 3. La double liaison facilite l‟élimination du groupement résiduel acido-

aminé et conduit à la formation de 1-désoxy-hexulose. Ce dernier se décompose lors d‟étapes 

ultérieures pour donner du pyruvaldéhyde, de l‟acétylfuran et essentiellement du 2,5-diméthyl-3- 

2(H)-4-hydroxy-furanone [46]. 

       La réaction de Strecker implique une désamination oxydative et une décarboxylation d‟un 

acide  aminé en présence d‟un dicarbonyle. Elle aboutit à la formation d‟un aldéhyde qui 

correspond à l‟acide aminé de départ avec un carbone de moins et à une α-aminocétone. Les 

aldéhydes de Strecker sont des intermédiaires très importants intervenant dans la formation des 

mélanoïdines. La condensation de deux α-amino-cétones peut former des pyrazines, composés 

odorants que l‟on retrouve dans un grand nombre d‟aliments cuits tels que la viande rôtie et le 

café torréfié [47]. 
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          La troisième et dernière étape de la réaction de Maillard caractérise par la formation des 

mélanoïdines qui constituent les pigments bruns des aliments. Il s‟agit de polymères bruns, de 

haut poids moléculaire qui contiennent des furanes et de l‟azote et qui peuvent contenir des 

groupes carbonyle, carboxyle, amine, amide, pyrrole, indole, ester, anhydride, éther, méthyle 

et/ou hydroxyles [48].  

Leur formation est le résultat de la polymérisation de composés très réactifs produits au cours 

de la deuxième étape et spécialement des composés carbonylés insaturés et le furfural. La 

polymérisation de ce dernier en présence d‟amines donne des pigments bruns. En plus de leur 

contribution à la couleur brune des aliments, ces réactions de polymérisation participent au 

durcissement des aliments cuits et stockés. Jusqu‟à présent, la chimie de ces réactions est peu 

connue [49]. D‟un autre côté, des composés de bas poids moléculaires qui peuvent renfermer 

jusque quatre unités monomériques sont formés au cours de cette troisième étape. Leur 

importance n‟a pas encore été élucidée ; ils pourraient être des précurseurs des mélanoïdines ou 

encore des produits finaux de la réaction [50]. La température et le temps de réaction, le pH et 

l‟humidité du milieu, la présence de métaux, d‟oxygène et d‟inhibiteurs ainsi que la nature et la 

concentration des différents réactifs influencent la vitesse de la réaction de Maillard [51]. 

 

2.1.2 Les produits de Maillard indésirables dans les aliments 

Parmi les multiples molécules formées au cours des différentes étapes de la réaction de Maillard, 

certaines font aujourd‟hui l‟objet de recherches intenses du fait du risque possible que leur 

ingestion peut entraîner sur la santé. Citons les amines hétérocycliques formées essentiellement 

dans les produits carnés riches en créatinine [52], l‟ACR issu de la réaction de Maillard sur 

l‟asparagine et le furane issu de la décomposition des sucres, vitamine C et AGPI, facilitée par 

les amines [53]. Ces trois molécules sont reconnues comme cancérogènes et sont présentes dans 

de nombreux aliments que nous consommons quotidiennement. De son côté, la 

carboxyméthyllysine (CML) est un composé très étudié pour trois raisons ; il est un produit 

avancé de Maillard stable et provient de voies réactionnelles mettant en jeu des substrats initiaux 

différents (sucres, vitamine C et lipides insaturés) [54], il se forme aussi bien dans l‟aliment 

qu‟au sein de l‟organisme [55, 56] et il est directement impliqué dans les cascades de réactions 

intracellulaires inflammatoires, du fait d‟une reconnaissance de la molécule par les récepteurs 

RAGE (Receptors for advanced Glycation End Products), eux-mêmes impliqués dans la réponse 

inflammatoire [57].  

Les composés carbonylés jouent un rôle-clé dans la formation de ces composés. Ils 

interviennent directement dans la synthèse de la CML, et favorisent la réaction de Strecker sur 
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l‟asparagine entraînant sa décarboxylation et désamination produisant alors l‟ACR. Cette 

dernière peut encore être oxydée et former le glycidamide, l‟époxyde beaucoup plus réactif, qui 

peut se lier dans l‟aliment après sur les protéines et/ou à l‟ADN (figure 6) [7]. 

Figure 06 : Formation de molécules bioactives à partir des produits de Maillard [7]. 

Comme tout produit de Maillard, les conditions favorables de la formation de ces composés 

indésirables sont : une teneur faible en eau associée à une activité comprise en 0, 4 et 0,8 ; une 

importante charge thermique appliquée ; une teneur élevée en substrats initiaux et enfin, un pH 

plutôt alcalin, favorable à l‟oxydation des groupements enediols contenus dans les substrats ou 

les premiers produits de réaction [58]. Cependant, pour permettre la réaction, nous avons vu 

qu‟une oxydation du substrat est nécessaire afin de favoriser la formation de composés 

dicarbonylés. C‟est pourquoi la teneur et surtout l‟activité redox des ions métalliques, cuivre et 

fer, est fondamentale [59]. 

Les composés de Maillard indésirables, également appelés contaminants néoformés, sont 

présents au sein d‟une large palette d‟aliments que nous consommons quotidiennement. Le 

risque pour la santé d‟une exposition chronique des populations à ces composés n‟est pas encore 

établi et suscite de fortes controverses. On utilise la notion de marge d‟exposition, égale au 

rapport entre la valeur limite sans effet chez l‟animal et le niveau d‟exposition. Lorsque ce 

rapport est inférieur à 100, comme c‟est le cas pour l‟ACR dans certains groupes de populations, 

on considère qu‟on est face à un problème de santé publique [60]. 

2.1.3 Les produits précoces de la réaction de Maillard 

Au cours de la première étape de la réaction de Maillard un sucre réducteur se lie a un acide 

aminé pour former une imine, plus communément appelée base de Schiff. Ce composé instable 

se transforme rapidement en produit d‟Amadori, première molécule stable de la réaction de 

Maillard [61]. 

Cette réaction qui lie de façon covalente un groupement carbonyle a une amine est aussi 

appelée glycation. Le principal produit d‟Amadori retrouve dans les aliments est la 
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fructoselysine (FL) qui est une cétose-amine issue de la condensation nucléophile entre le 

groupement aldéhyde d‟une molécule de glucose et le groupement ε-amine d‟une lysine. 

 La FL est retrouvée sous forme liée aux protéines alimentaires et sous forme libre dans les 

hydrolysats de protéines principalement destines a la nutrition pédiatrique [62].  

2.1.4 Les produits avancés de la réaction de Maillard 

 Les produits avancés de la réaction de Maillard, appelés en anglais Advanced Glycation End-

products (AGEs), ont été initialement découverts in vivo dans des plasmas, urines et organes 

riches en protéines a longue durée de vie (collagène, protéines du cristallin...). Mais ces 

molécules formées par réaction non enzymatique à 37° C ont aussi été identifiées dans les 

aliments soumis à des traitements thermiques [63]. 

La carboxymethyllysine (CML), qui est le premier AGE découvert in vivo [64]. Apres 

plusieurs années de recherche, il est aujourd‟hui certain que la CML peut être formée par 

différentes voies chimiques dont l‟oxydation de la FL, la peroxydation des lipides et l‟auto-

oxydation des sucres [65]. 

D‟autres AGEs ont été identifiés dans les aliments comme la pyrraline qui est un 

pyrroaldehyde de la lysine, les imidazolinones et l‟argyrimidine dérives de l‟arginine, la 

pentosidine, et d‟autres composes néoformés issus de la condensation entre une lysine et une 

arginine [60].  

Plus précisément, certains produits néoformés par réaction de Maillard dans les aliments ont 

été classés sous le terme de MRPs ou Maillard Réaction Product, le terme AGEs étant réserve 

aux composes découverts initialement in vivo [58]. L‟ACR est un exemple de MRPs détecte en 

2002 dans diverses denrées alimentaires [66]. Une recherche internationale rapidement mise en 

place a permis de découvrir que l‟asparagine, acide aminé présent sous forme libre dans certains 

aliments, était à l‟origine de la contamination à l‟ACR. En effet, en présence de sucre réducteur 

et après réaction de Maillard, l‟asparagine subite une dégradation de Strecker qui conduit à la 

formation d‟ACR [7]. Il est intéressant de noter que les aliments dans les quels ont été retrouvées 

de fortes concentrations en asparagine sont les chips et les frites, toutes deux issues de la pomme 

de terre qui est particulièrement riche en asparagine libre et en amidon [12]. L‟analyse complète 

des repas d‟une semaine en restauration universitaire française indique une exposition moyenne 

de 0,5 μg d‟ACR/kg de poids corporel/jour. Ce résultat est très proche des valeurs observées 

dans d‟autres pays européens. Une cuisson modérée de l‟ensemble des aliments mais surtout une 

réduction de la consommation de frites et autres produits frits dérives de la pomme de terre 

permettrait de baisser l‟exposition à l‟ACR d‟un facteur cinq [67]. 
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2.1.5 Les produits terminaux de la réaction de Maillard ou mélanoïdines 

 Les mélanoidines représentent un mélange hétérogène de composés caractérisés par leur 

couleur brune. De nombreuses études ont entrepris d‟isoler et de purifier les mélanoidines 

provenant de différentes matrices alimentaires telles que le café, la sauce au soja, le malt ou 

encore la bière (Tableau 03) [30]. Ces études sont plus limitées en raison de leur faible solubilité. 

Concernant les mélanoidines issues du pain, une digestion enzymatique a permis de surmonter ce 

problème. Cependant, jusqu'à présent, les structures ainsi que les mécanismes de formation des 

mélanoidines restent encore peu connues. A ce jour, trois propositions de structure ont été faites 

[68].  

Hofmann a détecté des composés colorés de faible poids moléculaire capables de se lier aux 

protéines via les groupements NH2 des lysines et arginines qui produiraient ensuite des 

mélanoidines de haut poids moléculaire [67]. D‟autres scientifiques proposent que les 

mélanoidines seraient des polymères comprenant des motifs furanes et/ou pyrroles [69, 70]. 

 

Tableau 03 : Exemples de produits de Maillard retrouvés dans les aliments consommés [30]. 

 

3. Les conditions de la formation de l’acrylamide  

3.1  Les facteurs réactionnels 

A. L’activité de l’eau 

La réaction de brunissement se développe de façon intense lorsque la teneur en eau est faible 

avec un maximum pour des activités de l‟eau comprises entre 0,55 et 0,75. En effet, aux fortes 

teneurs en eau, de fait de la loi d‟action des masses, la première étape de réaction étant une 

Aliments Produits de Maillard 

Lait UHT Furosine La ctulosyllysine (produit 

d‟Amadori) Hydroxyméthylfurfural (HMF) 

Pâtes Furosine 

Viandes cuites Amines aromatiques hétérocycliques 

Café torréfié Acrylamide, Furane, Mélanoïdines 

Céréales transformées (biscuits, produits de 

panification) 

Acrylamide, Mélanoïdines 

Frites, chips de pommes de terre Acrylamide 



Chapitre II :         L’acrylamide  dans les aliments 

18 

déshydratation, l‟effet de dilution des réactants entraîne une limitation de la réaction. Aux faibles 

teneurs en eau, les milieux réactionnels sont pâteux et la solubilité des réactants est réduite [27]. 

B. La température et la durée de chauffage 

La température de chauffage est un paramètre qui influence la cinétique de réaction et le type 

de produits formés (Figure 07). Les énergies d‟activation des différentes étapes du brunissement 

varient selon les auteurs en fonction de température mise en œuvre et la façon de mesurer 

l‟intensité de la réaction de Maillard [71].  

Ainsi, la vitesse de réaction est multipliée par deux et par cinq lorsque la température d‟un 

mélange équimolaire de glucose / glycine est augmentée de 10 et 20 °C respectivement dans une 

plage de température comprise entre 70 et 90 °C [72]. La vitesse de disparition de l‟azote est 

multipliée par 20 000 lorsque la température passe de 0 à 70 °C [27]. 

Des mesures de l‟intensité de la réaction de Maillard (mesures spectrophotométriques ou 

dosages d‟acides aminés résiduels) ont montré que la réaction de Maillard n‟est pas totalement 

stoppée aux basses températures (inférieures à 40 °C) [31]. 

Figure 07 : Variation de la teneur en acrylamide en fonction du couple temps/température [71]. 

C. Le pH du milieu réactionnel 

Plusieurs études montrent une acidification au cours de la réaction de Maillard. Ceci 

s‟explique par la formation de composés aminés de pKa plus faibles et par la transformation 

d‟oses en dérivés acides au cours du brunissement [73]. 

La réaction de Maillard est favorisée par des milieux alcalins, avec un optimum à pH 10 [74]. 

Le taux de réaction du glucose augmente lorsque le pH augmente [75]. La protonation de la 

fonction amine, à pH inférieur au pKa du composé aminé est souvent évoquée pour expliquer 
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l‟effet du pH sur la vitesse de réaction : la nucléophilie de la fonction amine est diminuée par la 

protonation [27]. 

En plus de modifier la vitesse de réaction, le pH modifie également le profil des composés 

formés. Par exemple, la réaction de Maillard en milieu alcalin entraîne la formation de pyrazines 

là où des pH bas favorisent la formation de furfural, de 5-hydroxyméthylfurfural ou de 

methional. En effet, les milieux alcalins favorisent l‟énolisation 2, 3 formant des pyrazines après 

condensation des aminocétones issues de la réaction de Strecker alors que les pH acides 

favorisent l‟énolisation 1, 2 et la formation de composés tels que le furfural et ses dérivés [76]. 

3.2 Les réactants 

A. Nature des sucres réducteurs 

Buera et al. (1987) ont établi une première classification des oses selon leur réactivité dans la 

réaction de Maillard [77]. En chauffant des systèmes équimolaires ose / glycine à 55 °C et en 

mesurant l‟absorbance à 420 nm des différents systèmes modèles après chauffage, il apparaît que 

les pentoses sont plus réactifs que les hexoses, eux-mêmes plus réactifs que les diholosides. Le 

saccharose, bien qu‟étant un sucre non réducteur, subit également la réaction de Maillard. En 

effet, il est hydrolysé lors du chauffage [78]. Le glucose et le fructose ainsi libérés peuvent 

ensuite intervenir dans la réaction de Maillard [50]. 

B. Nature de l’acide aminé 

Lorsque la source aminée est de nature protidique, les glucides réducteurs ne peuvent réagir 

que sur les fonctions aminées libres, c‟est-à-dire l‟acide aminé N-terminal et / ou les fonctions 

amines latérales des acides aminés basiques (lysine, arginine, histidine) [79]. 

Les acides aminés ont été classés en trois groupes selon l‟intensité du brunissement de 

modèles systèmes équimolaires glucose / acide aminé. Le groupe d‟acide aminé provocant un 

brunissement intense lors de la réaction de Maillard est celui des acides aminés basiques [80]. 

Les systèmes modèles à base de thréonine, d‟acide aspartique et glutamique, et de cystéine sont 

ceux qui montrent la plus faible intensité de brunissement [73]. 

Il paraît difficile de dresser une relation structure / réactivité des acides aminés : des acides 

aminés basiques peuvent avoir des réactivités très différentes. Par ailleurs, en considérant la 

vitesse de disparition de l‟acide aminé, la thréonine qui développe un faible brunissement est 

l‟acide aminé le plus réactif après la lysine [81]. 
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C. Influence du ratio ose / acide aminé 

Barbenti et al. (1990) ont déterminé par colorimétrie, les valeurs des constantes de vitesse de 

réaction de systèmes glucose / glycine chauffés à 70, 80 et 90 °C. En faisant varier la 

concentration totale en  réactants (20, 30, 40 %) et le ratio molaire glucose / glycine (1:1 ; 2:1 ; 

5:1), ces auteurs montrent que la constante de vitesse de la réaction augmente lorsque la 

concentration totale augmente mais diminue lorsque l‟excès de glucose augmente [82]. De 

même, un brunissement plus rapide lorsque les systèmes modèles présentaient un excès d‟acide 

aminé [27]. 
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1. Les biomarqueurs d’exposition à l’acrylamide par voie alimentaire 

Il existe sans doute de multiples sources d‟exposition à l‟ACR, mais la présente évaluation 

porte essentiellement sur l‟absorption d‟ACR due à sa présence dans certaines denrées 

alimentaires. Depuis qu‟en avril 2002, l‟SNFA annoncé avoir mis en évidence, à des 

concentrations encore jamais constatées, la présence d‟ACR dans divers produits alimentaires 

amylacés frits, cuits au four ou soumis à tout autre traitement thermique [38]. D‟autres 

chercheurs ont vérifié la véracité de ces résultats et obtenu des données supplémentaires sur la 

concentration d‟ACR dans divers types de produits. Les concentrations d‟ACR dans les 

croustilles de pommes de terre et les pommes de terre frites varient respectivement de 530 à 

3700 μg/g et de200 à 1900 μg/g [83]. Le fait de trouver de l‟ACR dans les olives et les pruneaux 

est plus surprenant [84]. Les aliments contribueraient à plus de 80 % des doses d'ACR ingérées 

[85]. 

 Les principaux contributeurs à l‟exposition chez les adultes sont les pommes de terre sautées 

ou frites (45%), le café et les substituts de café (29%) et les biscuits salés ou sucrés (9%). Chez 

les enfants, les mêmes contributeurs majoritaires sont retrouvés à l‟exception du café [29]. Cette 

exposition par les aliments correspondrait à environ 0,5 à 1 ṵg/kg de masse corporelle /jour. Il 

existe de nombreuses différences de consommation alimentaire entre les populations de 

différents pays ou de différentes régions [86]. 

1.1.  Les biomarqueurs d’exposition 

Les biomarqueurs d‟exposition les plus fréquemment utilisés pour évaluer l‟exposition 

récente de la population à l‟ACR sont les métabolites urinaires de l‟ACR. Parmi tous les 

métabolites, le N–acétylcystéine-S-propionamide (NACP) serait un bon biomarqueur 

d‟exposition, car il est excrété plus lentement que l‟ACR et qu‟il constitue le métabolite 

prédominent [28].  

L'évaluation de l'exposition à l'ACR est effectuée en mesurant les adduits que forment l'ACR 

et le glycidamide avec l'hémoglobine. Les adduits N- (2-carbamoyléthyl) valine (AAVal) et N-

(2-carbamoyl-2-hydroxyéthyl) valine (GAVal) sont respectivement formés par la réaction de 

l‟ACR et du glycidamide, avec la valine N-terminale de l‟hémoglobine [87]. 

 Les adduits à l‟hémoglobine représentent l'exposition des 4 derniers mois puisque la durée de 

vie moyenne des érythrocytes est de 120 jours. Ainsi, comparativement aux métabolites 

urinaires, les concentrations d'adduits reflètent l‟exposition sur une plus longue période de temps 

[88]. 
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1.2. Les biomarqueurs d’effets  

Le biomarqueur d‟effet est plutôt utilisé pour mettre en évidence les effets d‟une substance 

toxique sur l‟organisme. Parmi les effets appréhendés de l‟exposition à l‟ACR, les effets 

génotoxiques (en lien avec le potentiel cancérogène) sont les plus préoccupants et peuvent être 

évalués par le test des comètes [28]. Ce test permet de mesurer différents types de dommages à 

l‟ADN subis par les cellules individuelles des sujets à l‟étude (par exemple les lymphocytes 

périphériques), notamment les cassures des brins d‟ADN, le dommage oxydatif des nucléobases 

[74]. 

Le traitement des lymphocytes périphériques obtenus de volontaires en santé avec des 

concentrations d‟ACR variant de 0,5 à50 μM a induit principalement des sites alcali-labiles, 

lesquels donnent lieu à des brins d‟ADN mis en évidence par le test des comètes en conditions 

alcalines. Des expériences additionnelles ont révélé que des radicaux libres ou encore des 

espèces réactives à l‟oxygène pourraient être responsables de l‟effet génotoxique de l‟ACR [89]. 

 

2. Métabolisme de l’acrylamide 

L‟ACR est rapidement absorbée, distribuée dans tous les tissus de l‟organisme et métabolisée 

en son composé époxide, le glycidamide [89]. 

A. Absorption  

 L'ACR est rapidement absorbé par voies orale, inhalatoire et cutanée [90]. L'absorption par 

voie digestive est rapide et importante; des signes d'intoxication aiguë sont apparus dans les 3 

heures après l'ingestion volontaire d'ACR, témoignant d'une absorption rapide du produit par 

cette voie. Par voie cutanée, entre 30 et 35 % de la dose administrée seraient absorbés. Aucune 

donnée quantitative n‟est disponible par inhalation [91]. 

B. Distribution  

 Il n'existe pas de données quant à la distribution chez l'homme. Cependant, les résultats issus 

de plusieurs études chez des mammifères (principalement rats mâles souris, chien, cochon), 

indiquent que l‟ACR identifié par marqueur radioactif est rapidement distribué sous sa forme 

libre dans tous les tissus (foie, reins, poumons, muscles, cerveau, nerf sciatique, moelle épinière, 

peau, tissu adipeux, intestin) ainsi qu'au niveau du fœtus et du lait maternel [92].  

Néanmoins, une accumulation spécifique a lieu dans les globules rouges, où les métabolites 

forment des adduits à l'hémoglobine, et se lient également aux acides nucléiques et aux protéines 

[93]. 
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C. Métabolisme 

 Il existe deux voies de métabolisation chez l'homme ; la principale voie est celle de la 

conjugaison au glutathion, catalysée par la glutathion-S-transférase hépatique aboutissant à deux 

métabolites urinaires principaux sous forme de dérivés mercapturiques : N-acétyl-S-(2- 

carbamoyléthyl) cystéine (AAMA) et N-acétyl-S-(2-carbamoyl-2-hydroxyéthyl) cystéine 

(GAMA), représentant respectivement 52% et 5 % de la dose [94].  

L'autre voie de métabolisation est celle de l'époxydation en glycidamide par des mono-

oxygénases dépendantes du cytochrome P450 mais elle est beaucoup moins importante chez 

l'homme que chez les rongeurs. Chez l'animal, le glycidamide aurait des propriétés cancérogènes 

et génotoxiques plus importantes 33 que l'ACR [53]. Le glycidamide est ensuite hydrolysé par 

un époxyde hydrolase en dihydroxypropionamide. Ces composés issus de la métabolisation de 

l'ACR peuvent générer des mutations cellulaires ou moléculaires, responsables de mutagenèse ou 

de cancérogenèse [95]. 

Pour extrapoler des données toxicologiques de l'animal à l'homme, il est indispensable de 

tenir compte des différences métaboliques qualitatives et quantitatives en raison d'une variabilité 

génétique inter-espèces importante au niveau des mono-oxygénases et des glutathion-S-

transférases. Des différences interindividuelles peuvent également s'appliquer en fonction du 

genre, de l'âge, du tabagisme, de la consommation d'alcool ou de pathologies métaboliques, 

impactant ainsi les voies métaboliques [64]. De plus, le métabolisme chez l'homme peut être 

davantage prédisposé à la glutathion-conjugaison que la transformation en glycidamide [96]. 

La métabolisation de l'ACR aboutit à divers métabolites, dont le glycidamide, le plus toxique 

d'entre eux. Il est capable de réagir avec les acides nucléiques de l'ADN, en formant des adduits, 

conduisant à l'induction de mutations. L'ACR peut rarement se lier à l'ADN pour former des 

adduits étant donné sa faible réactivité pour les bases azotées [2].  

Les adduits à l'hémoglobine et l'acide mercapturique urinaire ont tous deux été utilisés en tant 

que biomarqueurs dans l'évaluation du risque de l'ACR. En outre, l'ACR et le glycidamide ont 

également une forte propension à se lier aux protéines. Ainsi, ils peuvent s'associer avec un 

résidu de valine (AAVal ou GAVal) en formant d'autres adduits [97]. 

D. Excrétion  

Des quantités faibles d‟ACR sont mesurées dans les urines. A la suite d‟une exposition par 

voie orale, l‟ACR urinaire représenterait 8,5 à10 % de la dose initiale ; ce pourcentage serait 

seulement de 4 % après une exposition cutanée [91]. La demi-vie d‟élimination urinaire de 

l‟ACR a été estimée entre 3 et 4 heures. L'excrétion urinaire des 2 métabolites majeurs en 24 
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heures correspond à 30-45 % de la dose orale ingérée (le pourcentage atteint 50 % après 72 

heures), et à 1 % de la dose cutanée appliquée (le pourcentage atteint 3,2 % après 72 heures) 

[90]. 

 Le rapport des métabolites urinaires GAMA/ AAMA est compris entre 0,02 et 0,16. 

Concernant le sulfoxyde d‟AAMA urinaire éliminé en 24 heures, il représente 7 à 9 % de la dose 

ingérée et seulement 0,1 % de la dose appliquée. En ce qui concerne les autres métabolites 

identifiés (glycidamide, GAMA et iso-GAMA), suite à une exposition par voie orale ou cutanée, 

les quantités éliminées dans les urines en 24 heures sont inférieures à 3 % [64]. 

3. Toxicité de l’acrylamide 

3.1. Toxicité aigüe 

En milieu professionnel, les sujets sont principalement exposés par voies inhalatoire et 

cutanée. Des cas d‟intoxication aiguë sont rapportés après ingestion volontaire d‟ACR. Dans un 

cas, les symptômes sont apparus 5 heures après l‟ingestion (d‟une dose de l‟ordre de 375 mg/kg) 

associant hallucinations avec hypotension, suivies par des convulsions, puis au 3ème jour par 

une gêne respiratoire (avec toux), une atteinte neurologique périphérique (persistante 2 mois plus 

tard) et une atteinte hépatique [94]. Plusieurs cas d‟irritation cutanée sont rapportés lors 

d‟expositions professionnelles à l‟ACR : irritation, un rash cutané, une desquamation palmaire, 

une sudation et une dermatose de type acnéiforme de la face et des mains. Ces symptômes 

précèdent pratiquement constamment les signes d‟atteinte neurologique [98]. Plus récemment un 

cas d‟eczéma des mains, des poignets et de la face est rapporté chez une biochimiste travaillant 

avec des gels de polyacrylamide depuis 9 mois ; les patches tests avec de l‟ACR à 1 % dans la 

vaseline sont positifs et 2 mois plus tard, ils sont toujours positifs même à 0,001 % dans la 

vaseline [99]. 

3.2. Toxicité chronique 

Les études épidémiologiques et les rapports de cas retrouvent dans tous les cas des atteintes 

neurologiques périphériques lors d‟expositions par voies cutanée et/ou inhalatoire à l‟ACR ; ces 

mêmes effets sont apparus lors d‟expositions répétées par voie orale [100]. La part de 

l‟absorption cutanée dans l‟apparition de ces symptômes ne peut être quantifiée [94]. 

Le rôle de l‟exposition par voie dermale dans l‟apparition des symptômes cutanés (érythème, 

desquamation et hypersudation des mains) ainsi que dans l‟apparition des signes systémiques est 

très probable [98]. Toutes ces anomalies semblent réversibles 16 mois après arrêt de l‟exposition 

[101]. 
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Il a été constaté après 2 mois des atteintes neurologiques du bétail notamment, mais aussi des 

travailleurs. Ces études épidémiologiques chez l'homme après des expositions professionnelles, 

ont suggéré que le système nerveux était le principal site de toxicité chez l‟homme [102]. 

A. Cancérogénicité 

Depuis la découverte de la présence d'ACR dans les aliments en 2002, des études 

épidémiologiques rétrospectives ont cherché à établir une relation entre la consommation 

d'aliments riches en ACR et la survenue de cancer dans la population générale. Une étude de 

Mucci et al. (2003) n'a pas trouvé de lien entre la consommation d'ACR dans une population 

suédoise et des cas de cancers du côlon, de la vessie ou du rein, avec des aliments contenant des 

taux en ACR allant de 30 à 1200 μg/kg [103]. Cette étude sur environ 1500 personnes a été 

réalisée sur des personnes en bonne santé et des personnes atteintes de cancers. Ces auteurs ont 

recherché si une consommation importante de certains aliments riches en ACR comme les chips, 

les frites, les biscottes ou le pain grillé augmentait le risque de ces cancers. Des résultats 

similaires ont été trouvés par Pelucci et al. (2003) [104] et Dybing et al. (2003) [105]. 

Cependant, ces études ont été réalisées sur un nombre trop faible d'individus et n'ont pas pris en 

compte tous les sites potentiels de cancer.  

Hagmar et Tornqvist recommandent de prendre l'étude de Mucci de 2003 avec précaution car 

il existe notamment un manque de précision sur les quantités d'ACR réellement ingérées par la 

population étudiée. Une étude de Mucci et al. (2005) portant sur environ 40 000 femmes 

suédoises suivies pendant 11 ans a visé à étudier la relation entre cancer du sein et exposition à 

l'ACR [103]. Aucune corrélation n'a été trouvée, de même dans leur étude de 2006 sur le cancer 

colorectal où la consommation moyenne d'ACR a été estimée à 25 μg par jour (0,38 μg/kg). Sur 

les 245 femmes dont la consommation a été estimée à 1 μg /kg, aucun cas de cancer du côlon ou 

du rectum n'a été détecté. Une étude plus large et aussi récente de Pelucchi et ses collaborateurs  

portant sur des types variés de cancers (cavité orale, pharynx, œsophage, colon, rectum, larynx, 

seins, ovaires, prostate) n'a pas plus établi de lien entre la consommation d‟ACR et des cancers 

[104]. 

 

B. Neurotoxicité 

La neurotoxicité est une conséquence majeure de l'exposition aux ACR, et la recherche dans 

ce domaine a attiré une attention considérable [2]. Ce composé est considéré comme une 

neurotoxine cumulative [106]. Dans les études de toxicité sur les rongeurs, des expositions 

répétées de 10 à 50 mg/kg/jour d'ACR ont été rapportées comme provoquant une neuropathie 
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chez la plupart des animaux de laboratoire, alors que des expositions uniques de 100 à 200 

mg/kg ont été rapportées chez la plupart des animaux mortels [107]. In vitro, il a été démontré 

que l'ACR induisait l'apoptose dans les astrocytes primaires de rat et conduisait à un 

dysfonctionnement mitochondrial et à l'apoptose [108]. 

De plus, Chen et Chou ont montré que l'ACR perturbe le système nerveux en inhibant le 

neuroblastome humain et la différenciation de glioblastome cellulaire [109]. 

Les symptômes généraux de la neurotoxicité chez l'homme sont l'ataxie, la faiblesse des 

muscles squelettiques, la perte de poids, l'enflure distale et la dégénérescence des axones des 

systèmes nerveux central et périphérique [110].  

Des études sur des animaux de laboratoire montrent que l'action neurotoxique de  l'ACR 

pourrait s'expliquer par la perturbation de la transmission neuronale dans les synapses. Elle serait 

probablement due à la formation d'adduits sur les groupements thiols des protéines des nerfs 

terminaux par dérèglement du stockage de la dopamine. Une seconde hypothèse mettrait en 

avant la perturbation de la kinésine et des microtubules de l'axone, ce qui gênerait la 

transmission du signal neuronal [17]. 

C. La génotoxicité 

La génotoxicité de l'ACR et de son principal métabolite, le glycidamide, a fait l'objet de 

plusieurs études, ils  peuvent être décontaminés dans les cellules par combinaison avec le 

glutathion, ou par hydrolyse [111]. Une étude chez la souris par Alzahrani a montré que des 

doses uniques de 10, 20 et 30 mg/kg d'ACR et des doses répétées de 10 mg/kg pendant 1 et 2 

semaines induisaient de manière significative des dommages à l'ADN, tels que des micro 

nucléaires et des aberrations chromosomiques dans les cellules de moelle osseuse de souris 

[112]. L'effet cancérogène de l'ACR semble avoir pour origine principale un effet génotoxique 

qui résulterait de dommages de l'ADN par cette substance ou de son métabolite époxydé, le 

glycidamide [17]. 

D. Immunotoxicité de l'acrylamide 

L'immunotoxicité de l'ACR a été rapportée moins que sa neurotoxicité et sa toxicité pour la 

reproduction. Cependant, dans une enquête menée par Jin et al, l'immunotoxicité de l‟ACR a été 

trouvée chez les souris femelles. Ils ont observé que l'ACR réduisait le poids corporel final, le 

poids de la rate et du thymus et le nombre de lymphocytes [113]. De plus, des modifications 

pathologiques des ganglions lymphatiques, du thymus et de la rate ont également été observées. 
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Ils ont découvert que les ACR réduisaient également de manière significative le pourcentage de 

lymphocytes T et de cellules tueuses naturelles NK [114]. 

E. Toxicité reproductive de l'acrylamide 

Toxicité reproductive de l‟ACR Compte tenu des niveaux élevés d'ACR, la toxicité pour la 

reproduction chez les animaux de laboratoire a également été évaluée. Il n'y a aucune preuve que 

l'ACR soit toxique pour la reproduction chez l'homme [67]. 

De plus, l'administration de 0,5 à 10 mg/kg d'ACR a retardé la croissance et réduit les 

réserves épididymaires de sperme chez les rats par rapport aux témoins. De plus, des lésions 

histopathologiques étaient également présentes dans les testicules des rats traités [5]. 

Dans une étude, les concentrations de testostérone et de prolactine ont diminué de manière 

dose-dépendante après l'injection d'une dose d'ACR (20 mg/kg) à des rats mâles [36]. Dans une 

autre étude, Wei et al ont révélé que l‟ACR peut être toxique pour le système reproducteur 

féminin chez la souris. Ils ont montré que des doses orales d'ACR réduisaient significativement 

le poids corporel, le poids des organes et le nombre de corps jaunes. L'ACR a réduit les 

concentrations sériques de progestérone en fonction de la dose [115]. 

F. Hépatotoxicité 

Bien que l'ACR soit métabolisé dans le foie, des rapports font état de son hépatotoxicité 

encore rare chez l'homme. Cependant, de nombreuses études animales ont rapporté des effets 

indésirables des ACR alimentaires sur le foie en raison du stress oxydatif. L'administration d'une 

dose élevée de 25 mg/kg d'ACR pendant 21 jours a entraîné une réduction significative des taux 

hépatiques de GSH et du statut antioxydant total chez des rats adultes expérimentaux [14].  

L'ACR a également entraîné une augmentation des enzymes hépatiques sériques (AST, ALT et 

ALK), une diminution des activités du superoxyddismutase et de la catalase et une augmentation 

de l'état d'oxydation total et des niveaux de malondialdéhyde [116]. 

 

4. Caractérisation du risque 

La caractérisation du risque la plus récente est celle du JECFA. Afin d'estimer le risque pour 

l'homme, le comité mixte a utilisé une démarche d'évaluation des risques faisant appel à la marge 

d'exposition. La valeur de cette marge indique un niveau de préoccupation pour aider les 

autorités réglementaires à fixer des priorités pour prendre des mesures. Elle correspond au 

rapport entre la dose sans effet chez l'animal et le niveau d'exposition estimé. Plus elle est faible 

et plus la toxicité est importante [117]. L‟utilisation de la marge d'exposition (ME) constitue un 

outil d‟aide de gestion de risque pour définir les éventuelles actions nécessaires afin de maintenir 

l'exposition à ces substances à un niveau aussi bas que possible [2]. 
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Ensuite, les experts caractérisent le risque en calculant la Dose Journalière Admissible (DJA, 

en mg de substance/kg de poids corporel/jour). Pour cela, ils appliquent un facteur de sécurité. 

La DJA représente la quantité que peut absorber un individu quotidiennement pendant toute sa 

vie sans aucun effet secondaire sur sa santé [53]. Si l'exposition est inférieure à la DJA, le risque 

pour le consommateur est acceptable. Enfin, les autorités réglementaires se basent sur ces études 

pour prendre leurs décisions (dernière étape correspondant à la gestion du risque) [17]. 

Concernant les substances génotoxiques et cancérogènes, les experts ont stipulé qu‟une ME 

de 10.000 ou plus est peu préoccupante pour la santé humaine. [43]. Quant aux substances non 

génotoxiques, une ME de 100 ou plus indique normalement qu‟il n‟y a pas de préoccupation à 

avoir pour la santé publique. L‟intervalle des ME pour les effets neurologiques est compris entre 

1075 pour les consommateurs adultes moyens et 126 pour les enfants en bas âge ayant une 

consommation élevée [30].  

Finalement, en se basant sur les données de caractérisation du risque, L‟Autorité européenne 

de sécurité des aliments a indiqué que les effets nocifs possibles de l‟ACR sur le système 

nerveux, sur le développement pré et post-natal et sur le système reproducteur masculin ne sont 

pas considérés comme préoccupants aux niveaux actuels d‟expositions. Cependant, les enfants et 

les enfants en bas âge présentant une exposition alimentaire élevée,  la ME est proche des valeurs 

qui pourraient être préoccupantes en rapport avec ces effets [92]. 

5. Gestion du risque : recommandations des experts 

Au vu des marges d'exposition calculées, les experts ont conclu qu'il existe un risque 

préoccupant pour la santé humaine lié à la présence d'ACR dans les aliments. Cependant, ils 

estiment qu'il est encore difficile de déterminer précisément et de manière sûre ce risque. En 

effet, les résultats des études épidémiologiques en milieu professionnel et dans l'alimentation 

sont insuffisants pour conclure à une absence de risque de cancer chez l'homme [17]. 

De plus, la quantité d'ACR peut varier de façon considérable dans un même produit 

alimentaire en fonction de différents facteurs, notamment la température et le temps de cuisson. 

En ce qui concerne les données sur les animaux, il semblerait qu'elles ne permettent pas une 

transposition parfaite à l'homme. Il n‟y a pas de raisons scientifiques de penser que l'homme 

pourrait présenter les mêmes réponses que l'animal. Les deux espèces ont une sensibilité 

différente aux cancérogènes dues à des différences qualitatives et quantitatives de métabolisme 

notamment [79]. 
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En conclusion, les experts du comité mixte. JEFCA ont jugé qu'il était impossible d'établir 

une dose seuil en dessous de laquelle on pourrait consommer l'ACR dans les aliments sans 

danger pour la santé humaine. 

Les experts du JECFA recommandent [17]: 

 De réévaluer le risque lié à l'ingestion d'ACR lorsque les résultats des études en cours sur 

la cancérogénicité et la neurotoxicité à long terme seront disponibles. 

 De poursuivre l'évaluation du risque en utilisant les études cinétiques afin de pouvoir 

trouver une relation entre les bios marqueurs chez l'homme (adduits à l'hémoglobine ou 

métabolites urinaires comme les acides uriques de l'ACR et du glycidamide), les données de 

consommation et les données toxicologiques trouvées chez l'animal. 
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L‟objectif de ce travail de recherche est d‟étudier les effets de l‟ACR, composant toxique 

présent dans l‟alimentation quotidienne, sur la santé humaine. 

L‟ACR est un contaminant alimentaire néoformé omniprésent dans de nombreux produits de 

la consommation quotidienne, et en particulier dans les produits frits à base de pomme de terre, 

le café, les biscuits, les tartines grillées et le pain de mie. 

Lors d'exposition professionnelle ou accidentelle aiguë ou subaiguë, l'ACR a induit chez 

l'homme des troubles neurologiques comme des fourmillements et des troubles de la mémoire 

notamment. Mais c'est surtout son caractère génotoxique le fait qu'il induise des tumeurs chez les 

rongeurs après ingestion qui constitue une préoccupation pour la santé publique, d'autant qu'il est 

présent dans les aliments à base de féculents en concentration relativement élevée. 

En conséquence, il est indispensable d‟encourager les actions permettant de réduire la 

présence d‟ACR dans les aliments, notamment lors de leur préparation à la maison (éviter de 

cuire à outrance les aliments, respecter le cas échéant les indications de cuisson figurant sur 

l‟emballage du produit, ne pas consommer les aliments présentant une couleur trop foncée). 

Malgré tous les efforts pour diminuer la concentration d'ACR dans les produits alimentaires, 

rappelons qu'il est impossible de garantir l'élimination totale de l'ACR et des autres substances 

cancérogènes dans l'alimentation vu leur omniprésence. Les autorités réglementaires nationales 

et internationales doivent guider les consommateurs pour réduire les quantités d'ACR dans les 

aliments. Elles doivent aussi continuer à les encourager à avoir une alimentation équilibrée 

comprenant beaucoup de fruits et de légumes et à consommer avec modération les aliments frits 

et gras. 
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          Thème: L’acrylamide dans les aliments : une  préoccupation de  la santé publique 

Résumé 

L'objectif de ce travail de recherche est d'étudier les effets de l'acrylamide sur la santé humaine. 

L'ACR  se forme naturellement dans les aliments riches en amidon et en asparagine (un acide aminé) 

et dans les aliments d'origine végétale, lors de cuissons à haute température (grils, fours, rôtis ou 

fritures à des températures supérieures à 120°C). La formation d'acrylamide dans les aliments se 

déroulera selon la réaction de Maillard. Ce dernier se produit entre l'asparagine, un acide aminé, et les 

sucres réducteurs, tels que le glucose, le fructose ou le saccharose. Ce composé induit le cancer chez 

l'homme, et les études épidémiologiques disponibles n'ont démontré qu'une neurotoxicité chez 

l'homme, mais des études sur la toxicité pour la reproduction et le développement, la génotoxicité et la 

cancérogénicité chez l'animal suggèrent la présence d'acrylamide dans le risque pour la santé humaine.  

Mots clés : acrylamide, réaction de Maillard, cancérigène,  neurotoxicité, reproduction, Génotoxicité. 

Abstract 

The purpose of this research work was to investigate the effects of acrylamide on human health. 

Acrylamide forms naturally in foods rich in starch and asparagine (an amino acid) and in plant-derived 

foods during high-temperature cooking (grilling, oven, roasting, or frying above 120° VS). The 

formation of acrylamide in food occurs after the Maillard reaction. The latter is formed between 

asparagine, an amino acid and reducing sugars such as glucose, fructose or sucrose. This compound 

causes cancer in humans, and available epidemiological studies have shown only human neurotoxicity, 

but reproductive and developmental toxicity, genotoxicity, and carcinogenicity studies in animals 

suggest that the presence of acrylamide poses a threat to human health. 

Keywords: acrylamide, carcinogen, Maillard reaction, carcinogen, neurotoxicity, reproduction, 

genotoxicity. 

 الملخص

 غىيتال الأطعمت في طبيعي بشكل الأكشيلاميذ مبدة تتشكل. الإوسبن صحت علً الأكشيلاميذ مبدة آحبس دساست هى البحج هزا مه فالهذ

 أو الأفشان أو الشىايبث) عبليت حشاسة بذسجت الطهي أحىبء ، الىببتي الأصل راث الأطعمت وفي( أميىي حمض) والأسببساجيه ببلىشب

. ميلاسد لتفبعل وفقبً الطعبم في الأكشيلاميذ مبدة تكىيه سيستمش(. مئىيت دسجت 021 مه أعلً حشاسة دسجبث في القلي أو التحميص

 هزا يتسبب. السكشوص أو الفشكتىص أو الجلىكىص مخل ، المختضلت والسكشيبث ، أميىي حمض وهى ، الأسببساجيه بيه الأخيش هزا يحذث

 السميت دساسبث لكه ، البشش في فقط عصبيت سميت المتبحت الىببئيت الذساسبث أظهشث وقذ ، البشش لذي ببلسشطبن الإصببت في المشكب

. ىيتالجي والسميت ، والىمبئيت الإوجببيت الإوسبن صحت علً خطش في الأكشيلاميذ مبدة وجىد إلً تشيش الحيىاوبث في والسشطىت ،  

. جيىيت سميت ، تكبحش ، عصبيت مسشطىت، سميت مبدة  ، ميلاسد تفبعل ،  أكشيلاميذ: المفتبحيت الكلمبث  


