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Czy bac sie glutaminianu sodu?
Krétki przeglad literatury naukowej

Wstep

Glutaminian sodu (monosodiumglutamate, MSG) jest solg sodowa kwasu gluta-
minowego, aminokwasu, ktéry wystepuje w biatkach roslinnych i zwierzecych
w znacznie wiekszej ilosci niz pozostate aminokwasy (IFIC, 2017). Kwas glutamino-
wy jest dla cztowieka tzw. aminokwasem nie niezbednym gdyz jego endogenna syn-
teza catkowicie pokrywa zapotrzebowanie organizmu, pomimo tego jego obecnos¢
w réznego rodzaju pokarmach nie jest dla cztowieka obojetna. W postaci wolnej
(niezwiazanej w biatku) kwas glutaminowy nadaje pokarmom wyrazistego, atrak-
cyjnego smaku. Jego obecno$¢ nasila naturalny smak i zapach zywnosci, a niekto-
re wrazenia smakowe sg wyczuwalne jedynie w obecno$ci kwasu glutaminowego
(Henry-Unaeze, 2017). Nic dziwnego, ze juz od czaséw starozytnych ludzie wytwa-
rzaja przyprawy, ktore zawieraja znaczne stezenia wolnego kwasu glutaminowego
(Smriga i wsp., 2010). Szczegblny smak nadawany pokarmom przez kwas glutami-
nowy zostal nazwany smakiem ,umami”. W roku 2000 naukowcy z Uniwersytetu
Miami School of Medicine wykazali, Ze na ludzkim jezyku znajduja sie receptory
tego smaku (Chaudhari i in., 2000). Kwas glutaminowy pobudza receptory smaku
umami jedynie w formie wolnej. Dlatego wiele produktéw zywnosciowych uzyskuje
pelnie smaku dopiero po odpowiednim przygotowaniu, takim jak fermentacja, go-
towanie, smazenie oraz inne procesy, dzieki ktérym dochodzi do rozrywania wigzan
peptydowych kwasu glutaminowego w czasteczkach biatka (Henry-Unaze, 2017).
Wyrazisty smak potraw i produktéw zywnos$ciowych mozna réwniez uzyskac po-
przez dodanie do nich kwasu glutaminowego. Czesciej jednak do zywnos$ci dodawa-
ny jest glutaminian sodu (MSG), ktéry jeszcze silniej niz kwas glutaminowy pobudza
receptory smaku umami, dlatego mozna go skutecznie stosowaé¢ w bardzo matych
stezeniach uzyskujac dobre efekty smakowe (Geha i wsp., 2010).

Wykazano, Ze spozycie MSG moze wplywaé na stezenie formy anionowej
kwasu glutaminowego wystepujacej w warunkach fizjologicznych, w krwi u matp
cztekoksztattnych i u ludzi (Hawkins, 2009). Z tego powodu wielu naukowcéw pod-
jeto probe wyjasnienia czy MSG moze wptywac na uktady regulacyjne, w ktérych
znaczacg role odgrywa kwas glutaminowy, a poprzez to wywotywac¢ zaburzenia
homeostazy i przyczyniac sie do powstawania zaburzen zdrowotnych u cztowieka.
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Spozycie

Kwas glutaminowy stanowi az 10% aminokwasdéw, ktére spozywane s3 co-
dziennie przez cztowieka. Szczegdlnie bogate w kwas glutaminowy sg groch i ziarna
zb6z, jego znaczne ilosci wystepujg takze w marchwi, cebuli, szpinaku, pomidorach,
rybach, wotowinie, jajach i mleku, rowniez w mleku ludzkim. Wraz z dietg wpro-
wadzamy do organizmu codziennie okoto 20-30 graméw kwasu glutaminowego
(Yamaguchi, Ninomiya, 2000; IFIC, 2017). Natomiast dzienne spozycie MSG w kra-
jach europejskich i USA wynosi okoto 0,5 g na osobe. Ludzie, ktérzy opierajg swoja
diete na produktach wzbogaconych w smak przez MSG codziennie zjadajg okoto 1 g
tej substancji. W niektérych krajach azjatyckich srednie spozycie MSG jest 2-3 krot-
nie wyzsze niz w krajach europejskich i USA (Henry-Unaeze, 2017). Jednak spozycie
glutaminianu sodu na poziomie 2-3 graméw dziennie nie mozna uznac za wysokie,
gdyz kazdy cztowieka zjada okoto 10 razy wiecej kwasu glutaminowego, ktéry znaj-
duje sie we wszystkich biatkach (Stegink i wsp., 1985).

Metabolizm

Kwas glutaminowy i MSG niemal wytacznie dostajg sie do organizmu przez
uktad pokarmowy. Z jelit przenika do krazenia nie wiecej niz kilka procent glutami-
nianu. Dzieje sie tak, gdyz komorki jelit intensywnie metabolizuja ta substancje uzy-
skujac w ten sposéb energie. Transformacja metaboliczna kwasu glutaminowego
odbywa sie na drodze transaminacji, w wyniku ktdrej powstajg aminokwasy alani-
na, kwas asparaginowy, glutamina. Ponadto wytwarzany jest mocznik. Glutaminian
stanowi rowniez substrat do syntezy glutationu, zwigzku ktéry odgrywa podstawo-
wa role w biotransformacji i usuwaniu trucizn i metabolitéw z organizmu, i ktory
jest najwazniejszym nieenzymatycznym antyoksydantem (Remesy 1997; Reeds
i wsp., 2000; Raftos i wsp., 2010).

Glutaminian nie przechodzi przez fozysko i bariere krew-mézg (Battaglia i in.,
2000; Meldrum, 2000), co wiecej stanowi on zZrddlo energii dla komérek buduja-
cych tozysko (Battaglia i in., 2000). Mozna zatem stwierdzi¢, ze organizm bardzo
tatwo radzi sobie z kwasem glutaminowym znajdujacym sie w zywnosci, nawet je-
$li dostarczamy takze MSG. Wykazano takze, ze spozycie MSG ma bardzo niewielki,
nieistotny wptyw na stezenie glutaminianu we krwi (Stegink i wsp., 1985; Hawkins,
2009).

Witasciwosci fizjologiczne

W organizmie cztowieka kwas glutaminowy w najwyzszych stezeniach wyste-
puje w mdzgu. Jest to jeden z najwazniejszych neurotransmiteréw, ktory sposrod
wielu petnionych funkcji, szczegblna role odgrywa w regulacji wydzielania hormo-
noéw tropowych przysadki, uczeniu sie i zapisywaniu §ladéw pamieciowych. W moz-
gowiu struktury odpowiadajace za funkcje kognitywne, jak koramézgowa, hipokamp,
zakret zebaty, prazkowie zawierajg najwieksze stezenia kwasu glutaminowego (Park
i wsp., 2000). Kwas glutaminowy dziata poprzez receptor N-metylo-D-asparagi-
nowy (NMDA), receptor wigzacy kwas a-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolo
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-propionowy (AMPA) i receptor kainowy (KA). Receptory glutaminergiczne sg gtow-
nie zlokalizowane w moézgu, ale oprocz tego rozsiane sg takze w innych czesciach
organizmu. Miedzy innymi stwierdzono, ze receptory NMDA znajdujg sie na po-
wierzchni tymocytéw, limfocytdw i neutrofiléw i sa zaangazowane w modulowanie
odpowiedzi immunologicznej (Boldyrev i wsp., 2012). Ponadto receptory glutami-
nergiczne wystepuja w nerkach, ptucach, watrobie, sercu, zotadku (Dui wsp., 2016).

Pobudzenie receptoréw przez kwas glutaminowy wiaze sie z otwarciem ka-
natéw wapniowych. Kationy wapnia z kolei moga indukowac szereg regulacji we-
wnatrzkomérkowych. Miedzy innymi wykazano, Zze w komdrkach nerwowych
kationy wapnia aktywuja syntetaze tlenku azotu (NO), ktoéry petni wazng funkcje
sygnalizacyjng w organizmie, a w nadmiarze wykazuje wtasciwosci cytotoksyczne.
Nadmierne pobudzenie receptoréw glutaminergicznych wywotuje tzw. ekscytotok-
sycznosc¢. Jest to zjawisko zwigzane z pojawieniem sie w neuronach wysokich stezen
wolnych kationéw wapnia, ktére doprowadzaja do uszkodzenia szkieletu komar-
kowego, wywotuja zaburzenia wydzielania i wychwytu aminokwaséw pobudzaja-
cych oraz indukujg produkcje wolnych rodnikdéw (Savolainen i wsp., 1998; Prentice
i wsp., 2015). W wielu rodzajach komoérek nerwowych zjawiska te poprzedzaja
apoptoze lub nekroze (Coyle, Puttfarcken, 1993; Prentice i wsp., 2015). Wykazano
takze, iz glutaminian moze by¢ przyczyna zaburzen réwnowagi redoks i zmian hi-
stopatologicznych poza uktadem nerwowym (Contini i wsp., 2017).

Dlatego tez uwaza sie, ze kwas glutaminowymoze wywotywac¢ zaburzenia ho-
meostazy, a nawet indukowaé¢ Smier¢ komoérek poprzez zjawisko ekscytotoksycz-
nosci i zaburzenia réwnowagi redoks. Udowodniono, Ze ekscytotoksyczno$¢ kwasu
glutaminowego w osrodkach zwigzanych z procesami kognitywnymi jest przyczyna
choréb neurodegeneracyjnych, w tym choroby Alzheimera (Caraci i wsp., 2012).
Uwaza sie takze, iz stres oksydacyjny zwigzany z dziataniem kwasu glutaminowego
moze rowniez mie¢ udziat w patogenezie choréb narzagdéw obwodowych (Du i wsp.,
2016; Contini i wsp., 2017).

Badania nad toksycznoscia

Decydujacy wptyw na toksycznos¢ substancji chemicznych maja wielkos¢ i ro-
dzaj ekspozycji (dawka ostra lub chroniczna), drogi przedostawania sie do organi-
zmu oraz metabolizm w organizmie.

Poniewaz kwas glutaminowy i MSG sg metabolizowane w gtéwnej mierze przez
komorki jelit ekspozycja droga pokarmowa ma znacznie mniejszy wptyw na orga-
nizm niz iniekcja podskoérna, dootrzewnowa czy domie$niowa. Miedzy innymi wy-
kazano, ze podskoérna iniekcja MSG powodowata u gryzoni zaburzenia metabolizmu
ttuszczu w watrobie, uszkodzenia siatkowki, przysadki mézgowej i mézgu. Takich
zmian nie stwierdzono natomiast u zwierzat, ktérym MSG podawano wraz z karma
(Smriga, 2016; Henry-Unaeze, 2017). W innych badaniach dootrzewnowe podanie
MSG w dawce 4 g/kg masy ciata wywotato u myszy zaburzenia pamieci oraz uszko-
dzenie komoérek nerwowych w podwzgoérzu. Warto zauwazy¢, ze w tych badaniach
MSG zostal podany nie tylko z pominieciem organu metabolizujacego, ale takze
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w dawce przekraczajacej okoto 560 razy $rednie dzienne spozycie tej substancji
przez Europejczykow (Park i wsp., 2000).

Zaburzenia homeostazy, a nawet uszkodzenia narzaddw stwierdzono natomiast
u zwierzat, ktéorym podawano drogg pokarmowg MSG w dawkach, ktére znacznie
przekraczaty ilo$¢ tej substancji spozywanej przez cztowieka. Henry-Unaeze (2017)
na podstawie bardzo obszernego przegladu literatury badawczej wykazata, ze MSG
podawany gryzoniom droga pokarmowa indukuje stres oksydacyjny, zaburza regu-
lacje hormonalng, uszkadza komoérki nerwowe, zaburza funkcje trzustki, wywotuje
uszkodzenia nerek i watroby, wywotuje przerost miesnia sercowego, zaburza meta-
bolizm lipidow. Dawki MSG stosowane we wszystkich tych badaniach byty wyzsze
niz $rednie dzienne spozycie u Europejczykéw od okoto 40 do ponad 5600%!.

Badania, w ktorych stosuje sie wysokie dawki MSG maja wartos¢ naukowag, po-
niewaz dostarczajg informacji na temat toksykokinetyki tego zwigzku i jego oddzia-
tywania na struktury komoérkowe, jednak nie powinny one stanowi¢ podstawy do
wyciggania wnioskéw dotyczacych zagrozen dla zdrowia cztowieka. Istniejg takze
inne przestanki do tego aby ostroznie podchodzi¢ do informacji o szkodliwo$ci MSG
dla zdrowia cztowieka. Smriga (2016) w komentarzu napisanym do czasopisma
Patophysiology zwrécit uwage, Ze niektédre badania wykazujace szkodliwe efek-
ty niewielkich dawek MSG s3 obarczone powaznymi btedami metodologicznymi.
Ponadto przeprowadzono wiele badan, w ktérych nie wykazano zaburzen homeos-
tazy nawet po podaniu wysokich dawek MSG.

Jak dotad nie stwierdzono genotoksycznych wtasciwosci MSG w badaniach
in vivo. Mutagenne dziatanie tej substancji wykazano jedynie w badaniach in vitro.
Na przyktad zaobserwowano genotoksyczne efekty MSG w kulturach ludzkich lim-
focytéw przy zastosowaniu 25-krotnie wyzszych stezen tego zwigzku niz stezenie
kwasu glutaminowego we krwi cztowieka. Nie jest mozliwe aby tak wysokie steze-
nia MSG mogty pojawi¢ sie w ludzkiej krwi. Ponadto model in vitro, cho¢ niezwykle
cenny dla nauki, nie daje wystarczajgcych podstaw do wnioskowania na temat tok-
sycznosci substancji zawartych w zywnosci, ze wzgledu na wykluczenie ich toksy-
kokinetyki czyli drég wchtaniania, dystrybucji i metabolizmu (Rogers, 2016).

Nie stwierdzono réwniez zmian w ptodno$ci,rozwoju ptodowym oraz rozwoju
uktadu nerwowego u myszy, ktérym podawano codziennie przez 3 pokolenia MSG
wraz z pokarmem w dawce 7,2 g/kg (okoto 1000 razy wiecej niz Srednie spozycie
u ludzi!). Spozycie MSG przez karmigce kobiety nie ma zadnego wptywu na steze-
nie glutaminianu w mleku. Dzieci spozywajgce MSG wraz z zywnoScig nie wykazuja
zadnych zmian w zachowaniu ani w funkcjach poznawczych. Podobnie nie stwier-
dzono zadnych negatywnych efektéw u dorostych mezczyzn, ktorzy spozywali
147 gramdéw MSG codziennie przez 42 dni. Wykluczono takze mozliwo$¢ wystapie-
nia reakcji alergicznych, astmy czy tez zaburzen pokarmowych u ludzi po spozyciu
MSG (IFIC, 2017).

Hipoteza o udziale MSG zjadanego wraz z zywnos$cig w rozwoju chordb neu-
rodegeneracyjnych réwniez nie znalazta poparcia w wynikach badan naukowych,
gdyz stwierdzono, Ze nie ma zadnej zaleznos$ci miedzy stezeniem glutaminianu we
krwi a jego stezeniem w mézgu (Meldrum, 1993). Wykazano, ze bariera krew-mézg
oraz efektywny wychwyt kwasu glutaminowego przez komérki glejowe i nerwowe
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decyduja o precyzyjnej regulacji stezenia tego aminokwasu w ptynie zewnatrzko-
moérkowym mézgu, a zatem spozycie MSG nie moze wplywac na procesy neurode-
generacyjne (Walker, 1999; Meldrum, 2000; Rogers, 2016).

Whioski

Toksyczne wtasciwosci MSG zaleza gtdwnie od drogi podania i procedury
eksperymentalnej. MSG dostajacy sie do organizmu droga pokarmowa wywotu-
je zaburzenia homeostazy w organizmach zwierzat wylacznie wtedy gdy zostanie
podany w bardzo wysokich stezeniach. W wiekszo$ci badan zaburzenia homeosta-
zy wystepuja po podaniu MSG w dawkach o kilkaset, a nawet kilka tysiecy procent
wyzszych niz dzienne spozycie tej substancji u ludzi. Znacznie silniejsze efekty od-
notowywane s3g w badaniach in vitro oraz w badaniach, w ktérych MSG podawany
jest z pominieciem narzadéw metabolizujacych ten zwiazek, najczesciej poprzez
iniekcje dootrzewnowg, podskérna lub dozylng. Wyniki takich badan nie mogg jed-
nak stanowi¢ podstawy do oceny zagrozenia dla zdrowia cztowieka. W badaniach
prowadzonych u ludzi spozywajacych wraz z zywnos$cig MSG nie stwierdzono zad-
nych zaburzen zdrowotnych niezaleznie od fazy ontogenezy, nawet jezeli spozycie
MSG kilkakrotnie przekraczato $rednie spozycie tej substancji w populacji. Nalezy
zatem stwierdzi¢, Ze zgodnie z obecnym stanem wiedzy spozycie MSG w dawkach
wystepujacych w zywnosci nie stanowi zagrozenia dla zdrowia ludzi.
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Streszczenie

Na podstawie przegladu literatury naukowej dokonano oceny zagrozen dla zdrowia cztowie-
ka zwigzanych ze spozyciem glutaminianu sodu (MSG) dodawanego do zywnosci. MSG jest
metabolizowany w komérkach jelit na drodze transaminacji i jego spozycie nie ma istotnego
wplywu na stezenie glutaminianu we krwi. Glutaminian nie przechodzi przez bariere tozy-
skowa i bariere krew moézg dlatego dieta bogata w MSG nie stanowi zagrozenia dla rozwoju
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ptodu ani dla funkcjonowania centralnego uktadu nerwowego. Nie stwierdzono takze mu-
tagennych wtasciwos$ci MSG. Zaburzenia homeostazy zwigzane z mechanizmem ekscytotok-
sycznosci i stresem oksydacyjnym w mdzgu a takze w narzadach obwodowych stwierdzono
natomiast w badaniach, w ktérych MSG byt podawany dozylnie lub dootrzewnowo. MSG po-
dawany droga pokarmowa wykazuje szkodliwe dziatanie w organizmie zwierzat wylacznie
wtedy gdy podawany jest w dawkach, ktére wielokrotnie przekraczajg spozycie tej substancji
przez ludzi.

Stowa kluczowe: glutaminian sodu, kwas glutaminowy, zywno$¢, zdrowie cztowieka

Should you be afraid of monosodium glutamate? Short literature survey

Abstract

Based on the literature review health risk related to monosodium glutamate (MSG)
consumption was analyzed. MSG is metabolized by transamination in intestinal cells, thus
its consumption has only negligible influence on the glutamate concentration in blood.
Glutamate does not pass the placenta or blood-brain barrier and its consumption with daily
diet does not pose a risk to prenatal developmentor to normal structure and function of the
central nervous system. Mutagenic properties of MSG were not documented. Intraperitoneal
or intravenous injection of MSG cause homeostatic imbalance resulting from excitotoxicity
and oxidative stress. Negative health effects were also observed in animals orally exposed to
MSG doses which markedly exceeded mean MSG consumption in human.

Keywords: monosodium glutamate, glutamate, food, human health
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