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Мета. Це дослідження мало на меті проаналі-
зувати наявні літературні дані щодо ролі глутама-
ту натрію у розвитку структурних змін і порушенні 
функцій оргнів та систем живого організму, а також 
його вплив на розвиток окремих патологічних ста-
нів. 

Матеріали та методи. Пошук виконувався в 
базах даних Google Scholar, NCBI, PUBMED і Web 
of Science з використанням рекомендацій PRISMA 
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 
and Meta-Analysis), часові межі 10 років, врахову-
вались також окремі публікації поза межами цього 
часового інтервалу, що мали істотне значення для 
розуміння проблемної тематики в історичному ас-
пекті.

Результати. Глутамат натрію – одна з найпо-
ширеніших харчових добавок, підсилювач смаку, 
що широко вживається в їжу дорослими і дітьми. 
Попри те, що глутамат натрію дозволений до ви-
користання в багатьох країнах і вважається віднос-
но безпечним до застосування, існує чимало на-
укових досліджень, які виявляли його різноманітні 
токсичні ефекти на органи і тканини, що призводи-
ли до порушення їх структури і функцій. Саме тому 
вивчення впливу глутамату натрію на структуру 
окремих органів і систем живого організму досі не 
втрачає своєї актуальності, а надто з огляду на 
різноманітність і подекуди суперечливість вже на-
явних наукових даних.

Висновки. Отримані дані свідчать про те, що 
тривале вживання глутамату нарію може бути 
пов’язане із несприятливими наслідками для 
здоров’я, зокрема кардіотоксичністю, гепатоток-
сичністю, нейротоксичністю, метаболічними роз-
ладами, розвитком ожиріння, цукрового діабету, 
хронічним запаленням, поведінковими розладами 
і навіть генотоксичністю. Однак, з огляду на різ-
номанітний дизайн та методологію досліджень, а 
також на факт вивчення в них дії різних доз глута-
мату натрію, деякі труднощі, пов’язані із екстрапо-
ляцією результатів окремих досліджень на широку 
популяцію, а також їх подекуди обмежене клінічне 
значення, ефекти коротко- і довготривалого засто-
сування різних доз глутамату натрію, його вплив 
на молекулярному, біохімічному і структурному 

рівнях потребують подальшого вивчення і узагаль-
нення. 

Ключові слова: глутамат натрію, ожиріння, 
метаболічний синдром, гепатотоксичність, кардіо-
токсичність, нейротоксичність, генотоксичність.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослідження є фрагментом 
планової науково-дослідної роботи кафедри нор-
мальної анатомії та кафедри оперативної хірургії 
з топографічною анатомією «Морфофункціональ-
ні особливості органів у пре- та постнатальному 
періодах онтогенезу, при впливі опіоїдів, харчових 
добавок, реконструктивних операціях та ожирінні», 
№ державної реєстрації 0120U002129.

Вступ. Глутамат натрію (лат. Monosodium 
glutamate) або мононатрієва сіль глутамінової 
кислоти (Е621) – одна з найпоширеніших харо-
вих добавок, що використовується для посилення 
смакових відчуттів і поліпшення органолептичних 
властивостей їжі. Відколи у 1907 році професор 
Токійського імператорського університету Кікунае 
Ікеда вперше виділив глутамат натрію за допо-
могою гідролізу пшеничного білка і виявив його 
здатність підсилювати природні смакові якості їжі, 
які втрачаються при обробці і зберіганні, глутамат 
натрію, відомий також як харчова добавка Е621, 
почав використовуватися в більшості сучасних 
харчових технологій з метою підсилення смаку та 
аромату. Сумніви щодо безпеки застосування глу-
тамату натрію в якості харчової добавки вперше 
виникли в 1968 році, після публікації в британсько-
му медичному журналі даних про те, що натрієва 
сіль глутамінової кислоти може бути причиною 
багатьох хвороб [1, 2] . Ці патологічні прояви були 
об’єднані терміном “синдром китайського ресто-
рану”, симптомами якого є різкий біль у шлунку, 
грудях, голові, почервоніння обличчя, підвищення 
температури тіла, посилене потовиділення [2, 3]. 
Було проведено велику кількість досліджень у ба-
гатьох країнах, однак єдиної думки щодо безпечної 
дози глутамату натрію немає [4, 5].

В Україні глутамат натрію внесли до переліку 
дозволених харчових добавок лише у 2000 році 
після прийняття постанови Кабміну № 342 від 17 
лютого 2000 року. 
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Глутамат натрію використовується в більшості 
харчових технологій, і кількість його вживання має 
практично неконтрольований характер. На сьогод-
ні немає достовірних даних щодо доз та умов, за 
яких глутамат натрію, що вживається в їжу постій-
но у вигляді добавки Е621, може спричиняти шкід-
ливий вплив на здоров’я. Дослідження, проведені 
до 2000 року, показали, що надлишок глутамату 
може провокувати розвиток гіпертонії та інсультів, 
хвороби Альцгеймера і аномалій розвитку нерво-
вої системи, ерозійних уражень слизової оболонки 
шлунку та збільшення маси тіла [6, 7, 8]. При цьо-
му відсутні дані щодо рівня ендогенної інтоксикації 
організму при тривалому вживанні глутамату на-
трію в значних кількостях [9]. 

На сьогодні з’ясовано, що глутамат натрію чи-
нить токсичний вплив на тканини зубів [10], слин-
них залоз [11, 12, 13], підшлункової залози [14, 15], 
товстої кишки [16, 23], печінки [17, 18], спричиняє 
пошкодження статевої системи [19, 20]. Викликає 
інтерес науковців і механізм токсичної дії харчової 
добавки Е621 на організм людини і тварин [21, 22, 
24]. Протягом часу, що глутамат натрію був до-
зволений і активно використовувався в харчовій 
промисловості, в наукових дослідженнях було до-
ведено, що тривале його застосування пов’язане 
із розвитком низки патологічних станів, зокрема 
метаболічного синдрому, цукрового діабету, дис-
ліпідемії та ожиріння, гіпертензії та інших захворю-
вань серцево-судинної системи [28], нейроендо-
кринних порушень, депресії, тривожності [29, 30], 
порушень з боку сечової та репродуктивної систем 
[25], захворювань печінки [22, 26] та алергічних ре-
акцій [24]. Окрім того, повідомлялося про здатність 
глутамату натрію призводити до пошкоджень ядер 
клітин, проявляючи таким чином генотоксичність 
[26]. Мутації генів потенційно спричиняються до 
розвитку патологічних станів, неврологічних де-
фектів, метаболічних порушень і неоплазій [31], які 
можуть проявлятися і в наступних поколіннях [32]. 

Мета дослідження. Це дослідження мало на 
меті проаналізувати наявні літературні дані щодо 
ролі глутамату натрію у розвитку структурних змін 
і порушенні функцій органів та систем живого орга-
нізму, а також його вплив на розвиток окремих па-
тологічних станів. Особлива увага зверталась на 
дані щодо морфологічних проявів несприятливого 
впливу глутамату натрію на серцево-судинну сис-
тему, метаболічні процеси, травну і репродуктивну 
системи, а також його генотоксичну дію, адже саме 
патологічні зміни структури органів і систем лежать 
в основі порушення їх функцій з подальшим розви-
тком низки патологічних станів.

Матеріал та методи дослідження. При по-
шуку інформації використовувалися рекомендації 
PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analysis) [33]. Критеріями вклю-
чення були статті українською та англійською мо-
вами, матеріал із зразками лабораторних тварин і 
людини, часові межі 10 років, враховувались також 
окремі публікації поза межами цього часового ін-
тервалу, що мали істотне значення для розуміння 
проблемної тематики в історичному аспекті. Кри-
терії виключеня – тези, матеріали конференцій. 
Пошук виконувався в базах даних Google Scholar, 
NCBI, PUBMED і Web of Science. Пошукові слова 
включали: глутамат натрію, харчові добавки, підси-
лювач смаку, токсичність, ожиріння, метаболічний 
синдром, гепатотоксичність, кардіотоксичність, не-
йротоксичність, генотоксичність.

Результатами пошуку стали 16 україномовних 
і 57 англомовних джерел, з яких 61 відповідали 
критеріям включення (12 кирилицею і 49 латини-
цею).

Результати дослідження та їх обговорення. 
Глутамат натрію в розвитку системних порушень. 
Використання глутамату натрію в якості підсилю-
вача смаку може мати токсичний вплив на здоров’я 
[34]. Метаболізм глутамату, що зустрічається в 
природі, відбувається в травному каналі під впли-
вом екзопептидази в ході гідролізу білка у людей 
[35]. Глутамат натрію підсилює смакові відчуття 
при споживанні їжі шляхом впливу на смакові ре-
цептори ротової порожнини. Надмірне споживан-
ня глутамату натрію індукує ожиріння, впливаючи 
на центр голоду. Попередні дослідження вказува-
ли на те, що навіть мінімальні дози глутамату на-
трію (0,6 і 1,6 мг/г ваги тіла протягом двох тижнів 
або 100-500 мг/кг ваги тіла протягом трьох тижнів) 
можуть спричиняти шкідливий вплив на організм 
людей і лабораторних тварин, зокрема гризунів 
[36, 37]. Однак оцінити хронічний токсичний вплив 
глутамату натрію в експериментальних досліджен-
нях на людях не є можливим з огляду на очевидні 
труднощі, пов’язані із етичними аспектами, обме-
женнями використання харчових добавок, а також 
ризиками для здоров’я, саме тому в дослідженнях 
найчастіше використовують лабораторних тварин, 
зокрема і гризунів, для вивчення механізмів впли-
ву і різноманітних ефектів споживання глутамату 
натрію [8, 27, 38, 39].

Роль глутамату натрію в розвитку метаболічно-
го синдрому, ожиріння, гіперфагії, гіперлептинемії, 
гіперліпідемії та цукрового діабету 2 типу. Широке 
використання глутамату натрію для підсилення 
і поліпшення смаку їжї призводить до метаболіч-
них порушень кількома різними шляхами. Глута-
мат натрію зв’язується з рецептором глутамату 
і порушує сигнальний каскад в гіпоталамусі. Він 
також впливає на ефекти лептину, змінюючи від-
чуття задоволеності їжею, підвищує рівні запаль-
них цитокінів, зокрема інтерлейкіну 6 та фактору 
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некрозу пухлин альфа, порушує толерантність до 
глюкози, підвищує рівні інсуліну та лептину. Всі 
вище перелічені фактори призводять до розвитку 
надлишкової маси тіла і ожиріння [40]. Інсуліноре-
зистентність та цукровий діабет також пов’язані із 
активацією медіаторів запалення в крові та жиро-
вій тканині, таких, зокрема, як С реактивний бі-
лок (СРБ), інтерлейкіни 6 (IL-6) та 1 бета (IL-1β), 
фактор некрозу тканин альфа (TNF-α). Жирова 
тканина відіграє значну роль в розвитку запален-
ня, індукованого глутаматом натрію, та інсуліно-
резистентності за умов ожиріння шляхом секреції  
цитокінів, хемокінів і адипокінів, які в свою чергу 
регулюють чутливість тканин до інсуліну [34, 41]. 
В літературних джерелах описані численні моде-
лі індукції цукрового діабету 2 типу за допомогою 
неонатального введення глутамату натрію в різних 
дозах і з різною тривалістю, наслідком чого ставав 
розвиток цукрового діабету, зокрема глюкозурії, 
гіперглікемії, гіперінсулінемії, зниження толерант-
ноті до глюкази та інсулінорезистентності. В до-
слідженнях виявлено, що при введенні глутамату 
натрію в неонатальному періоді виникає некроз 
нейронів вентромедіального і дугоподібного ядер 
гіпоталамуса, причому нормоглікемія і нормоін-
сулінемія в ранньому віці змінюються ровитком 
ожиріння і гіперінсулінемією по мірі дорослішання, 
також спостерігається виражена гіпертрофія пан-
креатичних острівців за рахунок проліферації бета 
клітин у мишей, що отримували глутамат натрію в 
дозі від 0,6 до 4 мг/кг і перебували під спостере-
женням протягом 6 місяців [42]. Серед механізмів 
розвитку цукрового діабету другого типу під впли-
вом глутамату натрію в джерелах описано актива-
цію N-метил-D-аспартат рецепторів і відповідного 
сигнального шляху, а також асоційовану активацію 
NF-KB і NOD рецепторів і активацію мітохондрій-
асоційованого апоптозного каскаду [43, 44], розви-
ток інсулінорезистентності і гіперінсулінемії [45], а 
також посилення гліколітичного потоку через Ras-
залежні сигнальні системи [46]. 

Нейротоксичний вплив глутамату натрію. В 
науковій літературі описано екзотоксичний вплив 
глутамату натрію на нервову систему за умо-
ви проникнення його крізь гемато-енцефалічний 
бар’єр, що моживо в неонатальному періоді [47]. 
Введення глутамату натрію протягом перших двох 
постнатальних тижнів призводило до ушкоджен-
ня кохлеарних волоскових клітин та зменшення 
кількості нейронів спірального ганглія, а також 
слухового ядра і верхнього оливарного комплексу, 
відмічалася також порушена експресія кальцій-
зв’язуючих білків кальбіндіну та кальретиніну. 
Окрім втрати щільності нейронів спірального ган-
глія, було виявлено також зменшення кількості не-
ронів в ядрах бокової петлі та центрального ядра 

нижньої ніжки, причому найбільше втрата нейронів 
була виражена в нижній ніжці [48, 49]. В іншому до-
слідженні вивчався влив глутамату натрію на нижні 
мотонейрони в перші 10 постнатальних днів і було 
виявлено значне зменшення розмірів нейронів мо-
торних ядер трійчастого і лицевого нервів, що свід-
чить про здатність глутамату натрію впливати на 
розвиток нижніх мотонейронів стовбура мозку [50]. 

В дослідженнях було показано також, що глу-
тамат натрію чинить виражену токсичну дію на ко-
роткотривалу просторову пам’ять у щурів шляхом 
спричинення дегенеративних змін і апоптозу в тка-
нинах мозку, що індукуються оксидативним стре-
сом [51]. Також, ссавці мають здатність до мета-
болізму великих доз глутамату натрію, однак його 
рівні в плазмі значно коливаються протягом доби. 
Тому існує думка, що навіть невеликі оральні дози 
можуть спричиняти порушення гістоморфологічної 
архітектоніки мозку. До того ж, структури, позбав-
лені гематоенцефалічного бар’єру, такі, як, напри-
клад, вузли задніх корінців, перивентрикулярні 
структури та автономні ганглії, можуть зазнавати 
значного токсичного впливу [52]. Накопичені дані 
свідчать по те, що дієта, багата на глутамат на-
трію, порушує баланс нейротрансмітерів та викли-
кає структурні пошкодження гапокампу та мозочка.

Вплив глутамату натрію на серцево-судинну 
систему. Попередні дані свідчать про здатність 
глутамату натрію викликати оксидативний стрес в 
клітинах міокарду із підвищенням рівнів фермен-
тів-маркерів, зокрема лактат дегідрогенази, ас-
партат трансамінази, та аналін амінотрансферази 
[17]. У щурів з інфарктом міокарда глутамат натрію 
викликав порушення серцевого ритму, зокрема та-
хіатримію, які були дозозалежними [53]. Конрад і 
співавтори запропонували наявність зв’язку між 
глутамат-індукованим ожирінням і гіпертензією, 
брадикардією та ваго-симпатичними ефектами 
[28]. Окрім того, в разі глутамат-індукованого ожи-
ріння в жировій тканині накопичується надлишок 
жирів внаслідок підвищення рівнів холестерину, 
що призводить до серцево-судинної патології [54]. 

В нещодавніх дослідженнях було показано, 
що малі і великі дози глутамату нарію збільшу-
вали сироваткові рівні загального холестерину, 
тригліцеридів та ліпопротеїдів низької щільнос-
ті, а також підвищували індекс атерогенності вже 
через місяць від початку застосування. На фоні 
введення глутамату натрію виражено знижував-
ся рівень ліпопротеїдів високої щільності, а також 
відмічалось значне підвищення активності СК-МВ 
і сироваткового рівня тропоніну Т [55]. Повідомля-
лося також про збільшення снтезу простаноїду та 
гіперчутливість до тромбоксану А2 із одночасним 
пригніченням калієвих каналів та зниженням рівнів 
оксиду азоту, що могли призводити до артеріальної 
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гіпертензії з умов глутамат-індукованого ожиріння 
[56]. Інше дослідження також продемонструвало, 
що введення глутамату натрію в поєднанні з висо-
кожирвою дієтою призводило до підвищення рівнів 
оксиду азту і, як наслідок, оксидативного стресу, 
що, в свою чергу, збільшувало площу ураження 
при інфаркті міокарду в експерименті [57]. 

Таким чином, був описаний несприятливий 
вплив глутамату натрію на серцевосудинну систе-
му шляхом порушення рівнів кардіоспецифічних 
ензимів, дисліпідемії, розвитку дисбалансу між 
вільними радикалами та антиоксидантами, оксида-
тивного стресу, некрозу кардіоміоцитів, серцевих 
аритмій. Проте, для кращого розуміння механізмів 
впливу вживання глутамату натрію на морфоло-
гію і функції серцево-судинної системи необхідні 
подальші дослідження, зокрема для визначення 
його ролі в розвитку і прогресуванні атеросклерозу 
і безпосеренього впливу на стінку судин. 

Глутамат натрію та печінка. Дані нещо-
давніх досліджень свідчать про наявність гепато-
токсичних ефектів при хронічному споживанні глу-
тамату натрію, навіть у невеликих дозах. Було ви-
явлено, що при споживанні глутамату натрію в дозі 
120 мг/кг, що відповідала дозі, дозволеній до ви-
користання у людей, протягом року із виведенням 
тварин з експерименту що 3 місяці із подальшим 
проведенням лабораторних та морфологічних до-
сліджень рівні лужної фосфатази постійно зроста-
ли, а рівні сироваткових трансаміназ збільшува-
лися на третьому і дванадцятому місяцях. Гісто-
логічно відмічалось помірне портальне запалення 
на дев’ятому і дванадцятому місяцях. І, хоча рівні 
глюкози крові практично не змінювалися, сироват-
кові рівні холестерину і тригліцеридів були вищими 
на всіх етапах у порівнянні з контрольною групою 
[5]. Регулярне споживання глутамату натрію було 
пов’язане із порушенням проникнення мембран та 
печінковим фіброзом, порушенням форми гепа-
тоцитів, розширенням центральної вени, лізисом 
еритроцитів, дегенеративними змінами з вакуолі-
зацією та інфільтрацією клітин на тваринних моде-
лях [23]. 

Takai A. та співавтори повідомляли про такі 
ефекти глутамату натрію, як гіперінсулінемія, гі-
перхолестеринемія, клітинна еозинофільна інфіль-
трація гепатоцитів, а також накопичення лімфоци-
тів, нейтрофілів, макрофагів, скупчення ліпосом в 
гепатоцитах, що врешті-решт призводило до роз-
витку неалькогольного стеатогепатиту у тваринних 
моделей [18]. Поза тим, патологічна активація клі-
тин Купфера та рання моноцитарна інфільтрація 
сприяли пошкодженню тканини печінки внаслідок 
підвищеної експресії запальних М1 макрофагів 
[58]. Накопичені дані свідчать про те, що глутамат 
натрію здатен спричиняти оксидативний стрес по-

силюючи перекисне окиснення ліпідів і знижуючи 
рівні ендогенних антиоксидантів, спричиняючи 
таким чином дегенерацію колагенових волокон в 
печінці [59].

Глутамат натрію і травна система. Ви-
сокожирові дієти є важливим фактором розвитку 
запальної відповіді з боку травної системи, а також 
порушень структури і функції навколишніх тканин. 
Споживання багатої на жири їжі може посилювати 
хімічно індукований коліт шляхом збільшення про-
дукції запальних цитокінів, що призводить до ура-
ження слизової оболонки кишки [60]. Надзвичайно 
поширене вживання глутамату натрію в складі ба-
гатих на жири продуктів викликає порушення мі-
кробіому кишківника, що в свою чергу сприяє роз-
витку запальних захворювань кишківника, таких, 
як хвороба Крона або неспецифічний виразковий 
коліт [16]. 

Описаний також несприятливий вплив високо-
жирової дієти із вмістом глутамату натрію на мо-
торику кишки шляхом ушкодження морфологічної 
структури його нервових клітин [16]. Вивчався та-
кож вплив глутамату натрію на підшлункову зало-
зу – в ході досліджень було виявлено, що щоденне 
введення його щурам в дозі 15 і 30 мг/кг ваги, що 
відповідало 1 або 2 грамам для людини, впродовж 
30 днів викликало збільшення маси тіла майже в 
два рази від початкової, розвиок ожиріння і гостро-
го панкеатиту. 

На гістологічному рівні були виявлені дистро-
фічні і некротичні зміни екзо- та ендокриноцитів, 
що наростали в динаміці, відзначався периваску-
лярний та інтерстиційний набряк сполучної ткани-
ни, що мала ознаки фіброзу, збільшувалось ядер-
но-цитоплазматичне співвідношення клітин, відмі-
чались також стаз та лейкоцитарна інфільтрація в 
просвіті судин [15].

Вплив глутамату натрію на репродук-
тивну систему. З огляду на можливі впливи на 
фертильність і розвиток плода, вживання в їжу 
харчових добавок завжди викликало занепокоєння 
лікарів і науковців. Так, було показано в преклініч-
них дослідженнях, що глутамат натрію, зокрема, 
поорушує гістоморфологічну структуру яєчка та 
пов’язаний із різноманітними відхиленнями спер-
ми від нормальних параметрів [61]. Досліджував-
ся також вплив глутамату натрію на матку, маткові 
труби та яйники, було встановлено, що він може 
ушкоджувати ооцити, збільшувати розмір первин-
них фолікулів і порушувати сперматогенез [19]. В 
раніших дослідженнях було виявлено несприятли-
вий вплив на жіночу статеву систему, що виражав-
ся в порушенні вакуолізації клітин строми яйників, 
потовщенні базальної мембрани фолікулярної 
теки [62]. Вживання глутамату натрію пов’язували 
із зниженям рівнів тестостерону, що легко можна 
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пояснити високою чутливістю яєчка до неспри-
ятливих впливів екзогенних чинників [20]. Вплив 
харчових добавок, зокрема і глутамату натрію, на 
репродуктивну систему продовжує викликати ін-
терес дослідників і потребує подальшого вивчення 
з метою з’язування механізмів дії, а також шляхів 
мінімізації ушкоджень і порушень функцій статевих 
органів, що мають прямий вплив на фертильність.

Генотоксична дія глутамату натрію. До-
вший час інтерес дослідників викликають геноток-
сичні ефекти глутамату натрію через їхню потен-
ційну можливість сприяти поліферації злоякісних 
клітин, а також імовірний негативний вплив на по-
томство. Вважається, що механізм генотоксичної 
дії глутамату натрію полягає як в прямому, так і в 
непрямому впливі на ядро клітини, наслідком чого 
стають хромосомні аберації, злипання хромосом в 
анафазі, порушення експресії генів [31]. В іншому 
дослідженні було виявлено, що поряд із сприян-
ням виникненню гіперінсулінемії, гіперглікемії та 
гіперхолесеринемії, вживання глутамату натрію 
призводило до вираженої тенденції до розвитку 
колоректального раку [63]. При вивченні впливу 
глутамату натрію на слизову оболонку піднебіння 
в експерименті було виявлено його генотоксичну 
дію, що проявлялася в атипових змінах клітин ба-
зального шару епітелію, а також зниженні кількос-
ті і якості ДНК у порівнянні ізконтрольною групою 
[64]. 

Наукові дані свідчать про здатність глутама-
ту натрію змінювати метаболічне програмування 
окремих типів ракових клітин. В багатьох дсліджен-
нях було показано, що ожиріння, зокрема і глута-
мат-індуковане, підвищує імовірність канцероге-
незу, механізми якого, окрім згаданих вище, також 
включають модуляцію анти-апоптозної активності 
імунних клітин, а також пригнічення пухлиносу-

пресивних генів. З огляду на вище згадане, гено-
токсичний вплив глутамату натрію можна описати 
як пряме пошкодження компонентів ядра клітини, 
збільшення оксидативного стресу, пошкодження 
клітин, що призводить до апоптозу і мутацій, інгі-
бування пухлино-супресивних генів, стимуляцію 
виділення медіаторів запалення та клітинної про-
ліферації [32]. 

Висновки. З глутаматом натрію пов’язані чис-
ленні патологічні ефекти, зумовлені його прямою і 
непрямою токсичною дією на різні органи і систе-
ми організму, що проявляються широким спектром 
явищ - від ушкодження структур головного мозку і 
порушень харчової поведінки до розвитку ожирін-
ня, метаболічного синдрому, кардіоваскулярних 
розладів і неоплазій. 

Дія глутамату натрію вивчалася переважно на 
тваринних моделях в експерименті, що слід врахо-
вувати при екстраполяції результатів у клінічному 
аспекті. Однозначної думки щодо безпечної дози 
глутамату натрію для людей досі немає, тому за-
стосовувати його слід з обережністю. З огляду на 
різноманітний дизайн та методологію досліджень, 
а також на факт вивчення в них дії різних доз і різ-
них шляхів введення глутамату натрію, існують 
деякі труднощі, пов’язані з клінічною інтерпретаці-
єю та екстраполяцією результатів окремих дослі-
джень на широку популяцію. 

Перспективи подальших досліджень. 
Ефекти коротко- і довготривалого застосування 
різних доз глутамату натрію, його вплив на мо-
лекулярному, біохімічному і структурному рівнях 
потребують подальшого вивчення і узагальнення 
з метою уникнення його несприятливого впливу і 
запобіганню низки захворювань і патологічних ста-
нів, пов’язаних із вживанням цієї харчової добавки 
в їжу.
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Monosodium Glutamate: Mechanisms of Action 
and Role in the Development of Structural Changes of Organs and Systems 
(Literature Review)
Sodomora O. O.
Abstract. The purpose of the study was to analyze the available published data on the effects of mono-

sodium glutamate on structure and function of different organs and systems of a living organism, as well as 
the role of monosodium glutamate in the development of certain pathologic conditions. Special attention was 
dedicated to the data pertaining the reported morphological manifestations of monosodium glutamate unfa-
vorable effects on cardiovascular, digestive and reproductive systems, as well as metabolic processes. Data 
about suspected genotoxicity of monosodium glutamate was also analyzed with the effects on cancerogenesis 
in focus. Careful attention was paid to general design of specific studies, doses of monosodium glutamate ad-
ministered and the rout of administration applied to facilitate estimation of relevance and clinical significance 
of the data obtained in any given study.

Materials and methods. The search was done in the databases of Google Scholar, NCBI, PUBMED and 
Web of Science using the Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analysis PRISMA) 
Guidelines. The depth of the search was 10 years but several older papers that were significant for under-
standing the background of the monosodium glutamate research were also included. 

Results and discussion. Monosodium glutamate is a flavor enhancer that is widely used and is consumed 
by adults and children on a daily basis. Despite monosodium glutamate is generally considered to be safe 
for consumption and is permitted for use in many countries, numerous studies have shown its various toxic 
effects on organs and tissues that resulted in impaired structure and function. That is why scientific research 
on monosodium glutamate effects on the structure and function of certain organs and systems of a living or-
ganism remains relevant, especially given the variety and somewhat ambiguity of the data available. Available 
evidence of monosodium glutamate induced morphological changes has special clinical significance, as it is 
the structural disturbances that are the main underlying cause of impaired functions that result in development 
of pathologic processes and diseases. So determination of relevance and estimation of quality of the data 
available is crucial for its interpretation and determination of its possible clinical extrapolation.

Conclusion. The data shows that monosodium glutamate consumption may be associated with adverse 
effects, particularly with cardiotoxicity, hepatotoxicity, neurotoxicity, metabolic disorders, obesity, diabetes mel-
litus, chronic inflammation, behavioral changes and even genotoxicity. However, taking into account different 
design and methodology of the studies and various doses of monosodium glutamate administered, certain 
difficulties that arise while extrapolating the studies’ results to wider population and their sometimes limited 
clinical application point towards the need for further research and generalizations on the effects of short-term 
and long-term administration of various doses of monosodium glutamate and their effects on molecular, bio-
chemical and structural levels. 

Keywords: monosodium glutamate, obesity, metabolic syndrome, hepatotoxicity, cardiotoxicity, neurotox-
icity, genotoxicity.
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