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Positive and negative effects of monosodium glutamate  
on morphofunctional characteristics of the pancreas  
(an analytical literature review)

M. Yu. Kochmar, Y. V. Lytvak, T. V. Harapko, O. I. Hetsko, M. B. Zavadska

Monosodium glutamate (MSG) is widely used as a flavor enhancer in the food industry; however, its effects on the pancreas remain 
insufficiently studied. Experimental animal studies and clinical observations regarding the potential toxicity of this substance have 
yielded varying results depending on the organ systems involved and the administered dose.
Aim: to highlight the specific effects of monosodium glutamate on the pancreas of rats of different ages, based on the analysis of 
relevant scientific literature.
Materials and methods. This review summarizes and analyzes scientific studies published between 2015 and 2025, selected 
through systematic searches in established scientific databases, including PubMed, Google Scholar, Scopus, Web of Science. The 
following keywords and their combinations were used: monosodium glutamate, pancreas, white rats, food additive, metabolism.
Results. The analyzed literature confirms the significant clinical and research relevance of this topic, given the extensive use of MSG 
in the food industry. Experimental studies consistently demonstrate the dose-dependent negative effects of MSG administration 
on the pancreas in animals of various age groups. However, clinical findings regarding the effects of dietary MSG exposure in 
humans remain inconsistent and inconclusive.
Conclusions. Based on the available literature, there is a distinct need for comprehensive investigations into the systemic effects 
of MSG, particularly focusing on the pancreas. The presence of glutamate receptors and transporters in the pancreas suggests 
that this organ is a direct target for MSG action.
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Глутамат натрію широко використовують у харчовій промисловості як підсилювач смаку. Однак його вплив на 
підшлункову залозу залишається недостатньо вивченим. Результати експериментальних досліджень на тваринах і 
клінічні спостереження щодо потенційної токсичності цієї речовини відрізнялися залежно від вивчених систем органів 
і застосованої дози.
Мета роботи – на основі аналізу відомостей наукової літератури визначити особливості впливу глутамату натрію на 
підшлункову залозу щурів різного віку.
Матеріали і методи. Проаналізовано й узагальнено результати наукових досліджень за 2015–2025 роки. Джерела для аналізу 
обрано за результатами інформаційного пошуку у наукометричних базах даних PubMed, Google Scholar, Scopus і Web of 
Science за ключовими словами: monosodium glutamate, pancreas, white rats, food additive, metabolism (з україномовними 
відповідниками). За результатами пошуку здійснили аналіз результатів досліджень і даних оглядів.
Результати. Аналіз наукової літератури підтвердив актуальність вивчення порушеної проблеми, оскільки глутамат натрію 
широко використовують у харчовій промисловості. У результаті експериментальних досліджень доведено негативний вплив 
різних доз глутамату натрію на підшлункову залозу у тварин різних вікових груп. Клінічні спостереження за участю людей 
як об’єктів дослідження в умовах споживання їжі, що містить глутамат натрію, різняться.
Висновки. Доцільним є комплексне вивчення впливу глутамату натрію на різні системи та органи, зокрема на підшлункову 
залозу, оскільки виявлення рецепторів і транспортерів глутамату у підшлунковій залозі свідчить про те, що цей орган є 
мішенню його дії.
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Глутамат натрію (англ. monosodium glutamate, 
C5H8NNaO4) – сіль глутамінової кислоти, яку, починаючи 
з 1960 року, використовують у харчовій промисловості 
та домашніх умовах, а з 1995 року його включено до 
списку загальновизнаних безпечних продуктів (Generally 
Recognised As Safe, GRAS) Управлінням з контролю за 
продуктами та ліками (FDA) [1,2]. Крім того, Об’єднаний 
експертний комітет з харчових добавок Продовольчої 
та сільськогосподарської організації Об’єднаних На-
цій  /  Всесвітньої організації охорони здоров’я (FAO/
ВООЗ) також визначив загальну безпеку глутамату 
натрію [3,4]. Безпечність глутамату натрію та інших 
солей глютамінової кислоти в складі харчових продуктів 
визначила також Американська федерація асоціацій 
експериментальної біології (the American Federation of 
Experimental Biology Associations, FASEB) [5].

Отже, за висновками експертів, глутамат натрію є 
безпечною харчовою добавкою, що не спричиняє жодно-
го ризику для здоров’я. Однак у 2017 році Європейське 
агентство з безпеки харчових продуктів (EFSA) перегля-
нуло безпечну кількість глутамату натрію як харчової 
добавки та встановило для глютамінової кислоти та її 
сполук (E620–E625, глутамат натрію – Е621) допустиму 
добову дозу, що становить 30 мг/кг маси тіла. Втім на 
практиці розрахувати добове споживання глутамату 
натрію складно, адже більшість харчових продуктів не 
мають маркування. Розрахунковий середньодобовий 
прийом глутамату натрію людиною в промислово роз-
винених країнах нині становить 0,3–1,0 г, але залежить 
від вмісту в харчових продуктах і смакових уподобань 
людини [6,7].

Мета роботи
На основі аналізу відомостей наукової літератури 
визначити особливості впливу глутамату натрію на 
підшлункову залозу щурів різного віку.

Матеріали і методи дослідження
Під час дослідження здійснено описово-порівняльний 
аналіз, спрямований на встановлення особливостей 
впливу глутамату натрію на стан підшлункової залози. 
Пошукову стратегію реалізовано з використанням про-
відних наукових баз даних (PubMed, Google Scholar, 
Scopus, Web of Science). Для ідентифікації релевантних 
джерел застосовано такі ключові слова: monosodium 
glutamate, pancreas, white rats, food additive, metabolism.

Узагальнення даних сучасної фахової літератури 
дало змогу визначити ключові напрями вивчення цієї 
взаємодії та її потенційний вплив на функціональний 
стан і морфологічну структуру підшлункової залози. Для 
досягнення поставленої мети використано комплекс 
методів, зокрема пошуковий, описово-порівняльний, 
узагальнення та синтез наукової інформації.

Результати
В Україні глутамат натрію як харчову добавку почали 
використовувати з 2000 року після прийняття відповідної 
постанови (від 19 лютого 200 року № 342) Кабінету Мі-
ністрів України. Втім, згодом цей нормативний документ 

втратив чинність, і використання харчових добавок, 
зокрема і глутамату натрію, нині регулюється іншими 
нормативно-правовими документами у сфері безпеч-
ності та якості харчових продуктів.

Найновіші дослідження щодо дії глутамату натрію 
на організм показали, що глутамат натрію у низьких 
дозах загалом є безпечним, а високі дози та повторний 
вплив глутамату натрію пов’язані з ембріотоксичністю 
та тератогенністю, ожирінням, кардіотоксичністю, гепа-
тотоксичністю, токсичністю для нирок, нейротоксичні-
стю, ендотеліальною дисфункцією, репродуктивною 
токсичністю, зміною ліпідного обміну та метаболізму 
глюкози [6,7].

Дослідження щодо дії глутамату натрію здійснюва-
ли на вагітних тваринах [8]. Щурам призначали разові 
пероральні дози 8000 мг/кг наприкінці вагітності, вста-
новили, що в плазмі рівень глутамату натрію досягав 
100–1650  нмоль/мл, але без істотного збільшення 
концентрації в плазмі плодів. Зіставні результати одер-
жали при інфузії мавпам 1 г глутамату натрію, рівень 
якого збільшився в 10–20 разів у плазмі, але без змін 
у плодів. На підставі цих даних дійшли висновку, що 
плід не зазнає впливу токсичних рівнів материнської 
дієти через трансплацентарну передачу. Разом із тим, 
наукові дослідження, під час яких оцінювали дію глута-
мату натрію на організм, характеризувалися значною 
неоднорідністю щодо періоду введення та дози, але 
все одно здебільшого підтверджено токсичну дію цієї 
добавки на органи та системи організму [9,10].

Фізіологічна роль глутамінової кислоти в організ-
мі людини. Науковий інтерес до глутамату натрію 
зумовлений тим, що глутамінова кислота є однією з 
найпоширеніших незамінних амінокислот, бере участь 
в азотному й енергетичному обмінах, необхідна для 
підтримки багатьох аспектів метаболізму та нормаль-
ного функціонування організму людини. Доведено, що 
глутамат натрію переробляється організмом людини за 
тими самими метаболічними шляхами, що й глутамінова 
кислота. Це підтверджує сприятливий вплив на органи 
та системи організму [9]. Глутамат натрію відіграє важ-
ливу роль у метаболічних процесах організму, клітинній 
сигналізації, антиоксидантному захисті й імунітеті.

У метаболізмі глутамату реакції можуть мати анабо-
лічну або катаболічну природу залежно від типу тканини, 
глутаматдегідрогенази, що міститься в мітохондріях, 
трансаміназ. Кишечник, у якому є транспортери та 
рецептори для глутамату, є основним місцем метабо-
лізму цієї речовини, що надійшла з їжею [11]. Чимало 
транспортерів і рецепторів знаходяться в нервовій 
системі, підшлунковій залозі та інших тканинах орга-
нізму. Доведено, що глутамат натрію збільшує м’язову 
силу, покращує продуктивність під час силових трену-
вань, сприяє прискоренню спортивного відновлення 
та зменшенню м’язової втоми  [12]. Глутамат натрію 
впливає також на синаптичну передачу, пластичність 
нейронів, розвиток, навчання та пам’ять [13]. Безпека 
глутамату натрію підтверджена результатами рандомі-
зованого подвійного сліпого плацебо-контрольованого 
дослідження [14] та окремих клінічних спостережень 
[4,15]. Так, здійснили експеримент за участю 28 здо-
рових молодих чоловіків, які споживали лише воду 
(500 мл) або морквяний суп (500 г) з додаванням або 
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без додавання глутамату натрію (5 г, 1 % мас./мас.), а 
також морквяний суп, збагачений сироватковим білком 
(36 г), з додаванням або без додавання глутамату натрію 
(5 г, 1 % мас./мас.). Оцінювали суб’єктивний апетит, а 
також споживання їжі (харчову поведінку) визначали 
під час їди через 120 хв. Встановили, що додавання 
глутамату натрію зменшило бажання їсти та посилило 
відчуття ситості, а коли додавали ще й білок, визначили 
зниження рівня глюкози в крові, підвищення інсуліну, а 
також С-пептиду. На підставі цих даних дійшли висновку, 
що глутамат натрію у кишечнику може сигналізувати про 
споживання білка [15].

Незважаючи на те, що вже здійснено чимало до-
сліджень, дискусія щодо безпечності глутамату натрію 
триває.

Негативні наслідки дії глутамату натрію на організм 
(дослідження на тваринах). У багатьох доклінічних 
дослідженнях на тваринах доведено небезпечність 
вживання глутамату натрію [16]. Показано, що більшість 
розладів, спричинених глутаматом натрію, пов’язані з 
окиснювальним стресом, який визначено як основний 
механізм розладів [9]. Надмірна стимуляція рецепторів 
глутаматом натрію змінює гомеостаз кальцію та ініціює 
утворення вільних радикалів, мітохондріальну дисфунк-
цію та апоптоз [16].

Здійснили дослідження на чотирьох групах дворіч-
них щурів лінії Wistar, яким протягом 90 днів вводили 
глутамат натрію: група I – у дозі 185 мг/кг маси тіла, 
II – 1500  мг/кг маси тіла, III – 3000  мг/кг маси тіла, 
IV – 6000 мг/кг маси тіла; зміни порівнювали із показ-
никами тварин, що не отримували цієї добавки  [9]. 
Здійснили широкий діапазон біохімічних досліджень, 
зокрема визначено рівні аспартатамінотрансферази, 
аланінамінотрансферази, лужної фосфатази, прямо-
го та загального білірубіну, загального холестерину, 
тригліцеридів, креатиніну та сечовини, а також гісто-
патологічний аналіз зразків шлунка, печінки та нирок. 
У результаті встановлено, що частіше визначали по-
зитивні наслідки субхронічного споживання глутамату 
натрію, ніж негативні. Автори висунули гіпотезу щодо 
ефекту гормезису: низькі дози глутамату натрію мають 
захисний позитивний ефект, підвищуючи стійкість 
організму до наступних сильніших впливів, що акти-
вується субхронічним споживанням глутамату натрію 
у щурів, які старіють [9]. На жаль, у цьому дослідженні 
підшлункову залозу не вивчали.

Попри значну кількість клінічних та експеримен-
тальних досліджень, під час яких оцінювали токсичну 
дію глутамату натрію на організм, у доступній науковій 
літературі виявлено лише поодинокі праці, де показано 
його безпеку.

Ефекти глутамату натрію на підшлункову залозу. 
Одним із найменш досліджених аспектів залишається 
вивчення метаболізму та гістопатології підшлункової 
залози в умовах впливу глутамату натрію. Відомо, що 
підшлункова залоза бере участь у багатьох фізіологічних 
процесах: забезпечує адекватний перебіг травлення, 
регулює вуглеводний, білковий і жировий обміни, 
починаючи від травлення і до процесів адаптації, а 
також у підтриманні гомеостазу організму. Глутамін, що 
надходить у підшлункову залозу через кровотік, мета-
болізується в острівцевих клітинах до глутамату [17].

Глутамат натрію відіграє важливу роль у синтезі 
білків, що необхідні для роботи клітин підшлункової 
залози, для метаболізму, а також для сигналізації, допо-
магає підтримувати гомеостаз організму. Для виконання 
цих функцій у підшлунковій залозі є транспортери, і 
вирішальну роль у регулюванні рівнів глутамату саме 
в підшлунковій залозі та інших тканинах серед них віді-
грають натрій-залежні транспортери глутамату, відомі 
як збудливі транспортери амінокислот (EAAT) [17]. Так, 
у підшлунковій залозі EAAT бере участь у поглинанні 
глутамату, особливо в клітинах острівців, що може ха-
рактеризувати його роль у регуляції секреції глюкагону 
та гомеостазу глюкози.

При визначенні інших транспортних систем у 
клітинах острівців ідентифіковано транспортер типу L 
(LAT1), глутамат-аспартатний транспортер (GLAST), 
глутаматний транспортер  1 (GLT1), везикулярний 
транспортер глутамату  1 (VGUT1) та транспортер 
цистин / глутамінова кислота (xCT) [18,19]. Транспортер 
xCT виявлено також у клітинах проток підшлункової 
залози [20]. Натрій-залежні транспортери SNAT3 і 
SNAT5 і натрій-незалежні транспортери нейтральних 
амінокислот LAT1 і LAT2 експресуються в ацинарних 
клітинах [21]. У гострій фазі ураження підшлункової 
залози, коли відбувається втрата ацинарних клітин (на-
приклад, під час панкреатиту), SNAT3 і SNAT5 значно 
знижуються. Отже, транспорт амінокислот у здоровій 
підшлунковій залозі та на етапі клінічного перебігу 
гострого панкреатиту змінюється [22].

Щодо визначення шляхів впливу глутамату на 
панкреоцити, то виявляють його надходження в клітини 
ацинусу через вісь острівець – ацинус – протоки. Крім 
того, клітини ацинусів можуть поглинати глутамін без-
посередньо з навколишнього середовища та виводити 
у формі глутамату в панкреатичний сік [22].

Отже, динаміка глутамату в підшлунковій залозі 
потенційно може характеризувати її ендокринну функцію 
та відігравати важливу фізіологічну роль у гомеостазі 
організму. Молекулярна дія глутамату потребує продов-
ження дослідження, оскільки цю добавку дедалі частіше 
використовують у високих дозах.

Вплив глутамату натрію на ожиріння та цукровий діа-
бет. Ожиріння та цукровий діабет 2 типу – неінфекційні 
захворювання, що мають спільні механізми розвитку 
та асоційований перебіг, а за поширеністю досягли 
рівня пандемії і в дорослих, і в дітей. Серед відомих 
негативних впливів глутамату – індукування ожиріння 
та діабету, що доведене в багатьох експерименталь-
них дослідженнях, здійснених на щурах різного віку 
[23,24,25]. Так, після введення глутамату натрію (2 мг/г) 
новонародженим самцям і самкам мишей спостерігали 
розвиток симптомів діабету й ожиріння: підвищення 
рівня глюкози в крові, інсуліну, тригліцеридів і холесте-
рину, гіпертрофію острівців Лангерганса [26]. У мишей 
зафіксовано діабетичний стан, спричинений глутаматом 
натрію та схожий на цукровий діабет 2 типу у людини.

Більшість досліджень впливу глутамату натрію 
здійснено на новонароджених мишах та щурах. Дове-
дено, що підшкірні ін’єкції глутамату натрію (2 мг/г маси 
тіла) новонародженим щурам спричиняли підвищення 
рівня глюкози в крові та врешті призводили до розвитку 
цукрового діабету 2 типу; за результатами дослідження, 
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в складі острівців підшлункової залози виявляли гіпер-
трофічні ознаки [27].

В іншому експерименті щурам підшкірно в об’ємі 
8 мкл/г (4 мг/г) на 2, 4, 6, 8 та 10 доби життя вводили 
глутамат натрію, після цього упродовж чотирьох місяців 
вони перебували на звичайному харчовому раціоні 
віварію [28]. У результаті в дослідних тварин виявлено 
ожиріння. На аналогічній моделі, крім збільшення маси 
тіла, у щурів за даними морфологічного дослідження 
підшлункової залози виявлено розвиток гострого пан-
креатиту, що підтверджено біохімічними змінами та зрос-
танням концентрації ферментів у сироватці крові [29,30].

Доведено також, що введення глутамату натрію 
щурам неонатального періоду призводило до збіль-
шення вмісту інтерлейкіну-1 (ІL-1), ІL-6 і ІL-12Вр40, а 
також фактора некрозу пухлин-α (TNF-α). На підставі 
цих даних зробили висновок про запальну активність 
та індукований оксидантний стрес, що асоційовані з 
фіброзом підшлункової залози [31].

Виражені зміни виявлено і в результаті експеримен-
ту на молодих щурах. Щури віком 5 тижнів (150–200 г 
живої маси) впродовж 1, 3, 6 або 9 місяців щодня у 
питній воді отримували 2 мг/г маси тіла глутамат натрію 
[32]. Виявлено втрату β-клітин підшлункової залози, але 
вихідний рівень інсуліну або толерантність до глюкози 
у дорослих щурів не змінилися. Автори припустили, 
що складні побічні ефекти можуть виникати в суб’єктів 
із генетичною схильністю до діабету або з хронічним 
панкреатитом. Крім того, необхідно враховувати інди-
відуальну генетичну сприйнятливість та інші фактори 
харчування [32].

Згідно з результатами наших досліджень на двомі-
сячних щурах-самцях, доза глутамату натрію (70 мг/кг із 
розрахунку живої маси) через 8 тижнів призводить до 
зменшення діаметра острівців Лангерганса, в яких ви-
значено низьку щільність ендокриноцитів α, β і гранул у 
цитоплазмі клітин. Змінювалися також розміри та форма 
острівців, виявлено порушення кровозабезпечення 
внаслідок набряку та розростання сполучної тканини 
між синусоїдними гемокапілярами. В екзокринній ча-
стині підшлункової залози виявлено ділянки сполучної 
та жирової тканин, встановлено зменшення розмірів 
ацинусів та екзокриноцитів, внутрішньочасточкові та 
міжчасточкові протоки розширені. В умовах скасування 
(через 8 тижнів) в ендокринній та екзокринній частинах 
підшлункової залози зберігалися виявлені зміни [33,34].

У дорослих щурів із масою тіла 100–150 г додавання 
глутамату натрію двічі на день у дозі 0,10  г/кг, 0,15 г/
кг або 0,20 г/кг маси тіла протягом 14 днів спричиня-
ло підвищенню рівня глюкози в сироватці крові  [35]. 
В іншому дослідженні встановлено, що під впливом 
глутамату натрію (4  г/кг маси тіла на добу протягом 
10 днів) у трьохмісячних щурів-самиць підвищувалася 
активність глюкозо-6-фосфатази на фоні зниження ак-
тивності глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, зафіксовано 
підвищення рівня глюкози в крові. Автори визначили 
ці зміни як вплив оксидативного стресу на метаболізм 
глюкози у нирках [36]. Триваліше щоденне приймання 
глутамату натрію щурами, а саме протягом 8 тижнів у 
дозі 500 мг/кг, 750 мг/кг, 1000 мг/кг або 1250 мг/кг маси 
тіла) спричиняло підвищення рівня глюкози в крові в усіх 
групах, крім тих, що отримували 500 мг/кг глутамату на-

трію [37]. Збільшення рівня глюкози в крові під впливом 
глутамату натрію є ознакою того, що ця сполука може 
індукувати цукровий діабет [37].

В експерименті, що здійснили P. Boonnate et al., 
тваринам вводили глутамат натрію у дозі 2 мг/г/добу 
протягом 2 тижнів. На віддалених термінах досліджен-
ня після скасування (1, 3, 6 і 9 місяців) щури мали 
значно нижчу масу β-клітин у підшлунковій залозі, а 
порушення рівня інсуліну в сироватці крові та толе-
рантності до глюкози порівняно з контрольною групою 
не зафіксовано [38].

Згідно з результатами іншого дослідження, у тварин 
з масою тіла 204,00 ± 0,67 г, які отримували 20 мг глута-
мату натрію, у дорослому віці діагностовано ожиріння, 
що асоційоване з прозапальною спрямованістю метабо-
лізму циркулюючих гранулоцитів на фоні високого рівня 
киснезалежного метаболізму та низької поглинальної 
активності цих клітин [39].

В іншому експерименті глутамат натрію вводили 
тривало. Встановлено, що 10-, 20-, 30-денне введення 
глутамату натрію в дозах 15 мг/кг і 30 мг/кг (відповідає 
дозам 1 г і 2 г для людини) молодим щурам (150–180 г) 
призводило до ураження шлунка (крововиливи, ерозії та 
виразки) та збільшення маси тіла [33]. В умовах глута-
мат-індукованого ожиріння у тримісячних щурів-самців, 
які отримували глутамат натрію у дозі 70 мг/кг, визначено 
морфологічні зміни підшлункової залози [34].

Отже, глутамат натрію, який протягом десятиліть кла-
сифікували як безпечний харчовий інгредієнт, викликає 
занепокоєння щодо впливу тривалого вживання на здо-
ров’я людини. В експериментах на тваринах показано, що 
глутамат натрію спричиняє до ожиріння, цукровій діабет 
2 типу, та зумовлює істотні структурні зміни у підшлун-
ковій залозі. Характер і глибина цих змін залежать від 
тривалості дії та дози глутамату натрію. Результатів 
спостережень, що здійснені за участю людини як об’єкта 
досліджень, недостатньо для остаточного висновку про 
безпечність його застосування. Актуальним питанням 
залишається обґрунтування використання глутамату 
натрію та відповідне маркування на харчових продуктах.

Висновки
1. Глутамат натрію має важливе функціональне 

значення, зокрема впливає на фізіологію підшлункової 
залози, оскільки в ній виявлені специфічні рецептори та 
транспортери до глутамату у клітинах острівців Лангер-
ганса, проток і ацинусів.

2. Незважаючи на важливу фізіологічну роль глу-
тамату натрію в організмі, широке використання цієї 
речовини як харчової добавки залишається дискута-
бельним через негативний вплив на функціонування 
багатьох органів і систем.

3. За результатами досліджень, введення глутамату 
натрію асоціюється з розвитком патологічних морфо-
функціональних змін підшлункової залози: фіброзом, 
ожирінням і запальними процесами.

4. Через розбіжності даних щодо впливу, дозування 
та тривалості застосування глутамату натрію необхідно 
здійснити наступні наукові та клінічні дослідження для 
чіткого визначення балансу між ризиком і безпекою цієї 
харчової добавки.
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Перспективи подальших досліджень передбачають 
експериментальне та клінічне вивчення механізмів дії 
глутамату натрію на підшлункову залозу, зокрема на 
молекулярному та клітинному рівнях. Необхідно визна-
чити роль оксидативного стресу, апоптозу й запальних 
реакцій у розвитку патологічних змін, а також оцінити 
дозозалежні ефекти цієї речовини. Актуальним є пошук 
можливих протекторних засобів і корекційних стратегій, 
що можуть сприяти зменшенню впливу глутамату натрію 
на функціональний стан підшлункової залози.
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