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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ГЛУТАМАТА НАТРИЯ НА МЕМБРАНЫ КЛЕТОК
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В настоящее время усилители (модификаторы) вкуса и аромата пищи относятся к одной из групп пищевых добавок. Они  модифицируют восприятие вкуса и аромата путем стимулирования окончаний вкусовых нервов, хотя сами усилители не имеют собственного запаха и вкуса. Они позволяют усилить, восстановить и стабилизировать вкус и аромат, утрачиваемые при переработке и хранении пищевого продукта [1]. 
Большинство исследований посвящено теме влияния распространенного модификатора вкуса - глутамата натрия на состояние здоровья человека. Проведено множество экспериментальных работ, результаты которых зачастую противоречивы [2-3]. Известно, что в основе действия любого вещества на организм лежат универсальные механизмы изменения состояния мембран клеток [4]. Во многих обзорах указана роль окислительного стресса как основополагающего фактора повреждения структуры мембран, интенсификация которого происходит за счет избыточного образования свободных радикалов вследствие воздействия различных агентов [5].
В связи с этим, целью наших исследований явилась оценка влияния глутамата натрия на процессы перекисного окисления липидов мембран эритроцитов, клеток печени, почек, мозга в условиях in vitro.
Материалы и методы
Эксперименты проводили на эритроцитах и микросомах печени, почек и мозга белых беспородных крыс, массой 300-350 г. Декапитацию  животных проводили под легким   эфирным наркозом. 
Для получения гомогената навеску (0,5-1,0 г)  ткани исследуемых органов крыс  после промывания в охлажденном физиологическом растворе помещали в 10 мл среды, содержащей 0,85% NaCl и 50мМ КН2РО4, (рН 7,4 при 4С) и гомогенизировали гомогенизатором типа Polytron в течение 90 сек. Гомогенат центрифугировали при 10000g в течение 20 мин. Микросомную фракцию получали, центрифугируя супернатант при 30000g в течение 60 мин. Надосадочную жидкость осторожно сливали и  осадок, представляющий собой фракцию тяжелых микросом, сус​пендировали в среде, содержащей 25% глицерина, 0.1 мМ ЭДТА, 0.2 мМ СаСl2, 10 мМ гистидина, (рН 7.2 при 4oС) и хранили при минус 4oС.
Об интенсивности перекисного окисления липидов (ПОЛ) в микросомах печени, мозга, сердца, почек судили по содержанию ТБК-активных продуктов. Концентрацию малонового диальдегида (МДА) определяли по интенсивности развивающейся окраски в результате взаимодействия с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) по методу Н.О. Ohkawa e.a. [6]. Эритроциты получали,  центрифугируя кровь 10 мин при 1000g. Плазму и клетки белой крови удаляли, а эритроциты дважды промывали средой, содержащей 150  мМ NaCl, 5 мМ Nа2НРО4 (рН-7,4). Определение содержания малонового диальдегида в эритроцитах и сыворотке крови проводили по методу [6,7].
Статистическая обработка данных. Результаты статистически обрабатывали с использованием программы Microsoft Excel. С учетом критерия Фишера-Стьюдента зарегистрированные изменения показателей считали достоверными  при  р<0.05
Результаты и обсуждение
Для выполнения поставленных задач были проведены исследования действия различных концентраций водного раствора глутамата натрия на содержание продуктов перекисного окисления липидов в микросомах печени, почек и мозга (рисунок 1). 
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Рисунок 1 – Действия глутамата натрия на процессы перекисного окисления липидов в микросомах органов (А), в эритроцитах и сыворотке крови (Б)
Как видно из рисунка 1-А, действие возрастающих концентраций глутамата натрия привело к неоднозначному результату. При действии модификатора вкуса в концентрациях от 0,1-10 мкг отмечается снижение образования продуктов ПОЛ в микросомах мозга и печени на 35% и 53%. Увеличение концентрации до 20 мкг привело к снижению ингибирующего действия глутамата на процессы перекисного окисления, тогда как при действии 50 мкг отмечено усиление процесса образования перекисных продуктов в микросомах мозга на 15% и печени на 50%. Аналогичная тенденция сохраняется в микросомах почек, однако, как видно из рисунка, положительное действие пищевой добавки проявляется в концентрациях от 0,1 до 0,5 мкг. При повышении концентрации до 5 мкг уровень МДА не превышает контрольные значения, тогда как при действии глутамината натрия в концентрациях выше 10 мкг наблюдается интенсификация процессов липопероксидации в почках.
Исследование содержания перекисных продуктов ПОЛ мембран эритроцитов и сыворотки показало, что в данном случае глутаминат оказывает дозозависимое повреждающее действие (рисунок 1-Б). Как видно из рисунка, увеличение концентрации модификатора вкуса повышает степень перекисного окисления липидов, как в эритроцитах, так и в сыворотке. 
Таким образом, основываясь на полученных данных можно заключить, что глутамат натрия оказывает неоднозначное действие на состояние мембран клеток в экспериментах in vitro. Выявлено, что в определенном диапазоне концентраций глутамат натрия может быть безопасен, более того, оказывает некоторое тормозящее действие на образование перекисных продуктов в различных органах. Вероятнее всего это связано с тем, что глутаминовая кислота является естественным метаболитом организма, активно участвует в энергетическом, белковом, жировом обмене. Тем не менее, с повышением концентраций данная пищевая добавка оказывает инициирующий эффект на процессы ПОЛ в тканях мозга, печени, почек, эритроцитов и сыворотки. 
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