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Die DFG-Senatskommission zur Beurteilung der gesundheitlichen Unbedenklichkeit von Lebensmitteln (SKLM) hat
die potentielle Beteiligung einer oralen Glutamat-Aufnahme an chronischen neurodegenerativen Erkrankungen
unter Hinzuziehung externer Sachverstandiger beraten und dabei Daten zu Gehalten in Lebensmitteln, Exposition,

Kinetik und Neurotoxizitdt ausgewertet. Die SKLM hat am 8. April 2005 folgenden Beschluss gefasst:

Stellungnahme zur potentiellen Beteiligung einer oralen Glutamat-

Aufnahme an chronischen neurodegenerativen Erkrankungen

1. Einleitung

Glutaminsaure und ihre Salze, die Glutamate, kommen sowohl naturlich als auch als
Zusatzstoffe zur Geschmacksverstarkung in Lebensmitteln vor. In Offentlichkeit und
Wissenschaft wurde gelegentlich ein modglicher Zusammenhang zwischen einem
erhdohten Glutamat-Verzehr und chronischen neurodegenerativen Erkrankungen u.a.
Morbus Alzheimer und Parkinson sowie Multiple Sklerose diskutiert. Die SKLM wurde
gebeten, die Sicherheit von Glutamat, insbesondere des als Geschmacksverstarker
verwendeten  Mono-Natrium-Glutamat (MSG), hinsichtlich  einer madglichen

Neurotoxizitat, erneut zu bewerten.’

2. Vorkommen und naturliche Gehalte in Lebensmitteln

Glutaminsaure ist naturlicherweise in praktisch allen Lebensmitteln enthalten (Tabelle
1). Als Aminosaure ist sie Bestandteil der meisten Proteine und kommt in tierischen
Proteinen mit bis zu etwa 20% sowie in pflanzlichen Proteinen mit bis zu etwa 40%
vor. Proteinreiche Lebensmittel wie Fleisch und Fisch enthalten im Allgemeinen grol3e
Mengen gebundenes und relativ geringe Mengen freies Glutamat. In verschiedenen
Gemusesorten dagegen sind vergleichsweise hohe Gehalte an freiem Glutamat
enthalten. Der Gehalt an freiem Glutamat in Frauenmilch liegt mit ca. 15-30 mg/100 mi
etwa 10-fach Uber dem in Kuhmilch (Carratu et al., 2003; Sarwar et al., 1998).

' Die in der Offentlichkeit viel diskutierte Ausldsung von Uberempfindlichkeitsreaktionen durch Verzehr Glutamat-

haltiger Speisen (China-Restaurant Syndrom) ist nicht Gegenstand dieser Stellungnahme.



Tabelle 1: Typische Gehalte an naturlich vorkommendem Glutamat in Lebensmitteln

(FSANZ, 2003)

Lebensmittel

Peptid-gebundenes

Freies Glutamat

Glutamat (mg/100 g)

(mg/100 g)
Kuhmilch 819 2
Frauenmilch 229 22
Eier 1583 23
Rindfleisch 2846 33
Lachs 2216 20
Erbsen 5583 200
Mohren 218 33
Spinat 289 39
Kartoffeln 280 180
Tomaten 238 140

3. Verwendung und Gehalte in verarbeiteten Lebensmitteln

Freies, d.h. nicht in Protein gebundenes Glutamat wird wegen seiner geschmacks-

verstarkenden Eigenschaften (,umami“) als Salz, z.B. Mono-Natrium-Glutamat (MSG),

oder in hydrolysiertem Pflanzenprotein Lebensmitteln zugesetzt.

In der EU sind Glutaminsaure und Glutamate gemafl RL Nr.

Allgemeinen bis zu 10 g/kg in der Summe bzw. fur Wirzmittel gemaly dem Prinzip
,2quantum satis“. Verschiedene verarbeitete Lebensmittel wie Wirzen und Saucen
sowie mit Glutamat zubereitete Restaurant-Gerichte konnen beachtliche Gehalte

(siehe Tabelle 2) an freiem Glutamat aufweisen, sowohl aus natirlichen Quellen als

auch durch Zusatz von Glutamaten.

95/2/EG als

Lebensmittelzusatzstoffe zugelassen (E 620 - 625), und zwar fur Lebensmittel im



Tabelle 2: Angaben zu Gehalten an freiem Glutamat in Wirzmitteln, Saucen und

Restaurant-Gerichten

Lebensmittel Gehalt (g/100 g) Literatur
Hydrolysiertes

Pflanzenprotein (USA) ca. 8

Typische damit gewurzte

Mahlzeit ca. 0,05 FASEB, 1995
Wiurzen und Saucen 0,02-1,9 FSANZ, 2003
Sojasauce 0,4-1,3 FSANZ, 2003
Parmesankase 1,2 FSANZ, 2003
Essen im Restaurant <0,01-0,71 FSANZ, 2003
Chinesisches Essen <0,01-1,5 FSANZ, 2003

4. Exposition

Die Exposition des Menschen resultiert im Wesentlichen aus dem Verzehr
proteinhaltiger Lebensmittel sowie von Lebensmitteln mit hohen Gehalten an freiem
Glutamat, welches in diesen naturlicherweise oder als Zusatzstoff in Form von
Glutamaten bzw. hydrolysiertem Protein vorhanden ist. Gebundenes Glutamat wird
wahrend des Verdauungsprozesses freigesetzt und ist dann nicht mehr von freiem

Glutamat unterscheidbar.

In europaischen Landern wird die aus zugesetztem Glutamat stammende
durchschnittliche tagliche Aufnahme auf 0,3-0,6 g/Tag, d.h. 5-10 mg/kg KG/Tag bei 60
kg Korpergewicht geschatzt (Biesalski et al, 1997). Abschatzungen fur das Vereinigte
Kdnigreich zufolge belauft sich der Durchschnittsverzehr auf 0,6 g MSG/Tag bzw. der
Extremverzehr (97.5th Percentile) auf bis zu 2,3 g MSG/Tag (Rhodes et al., 1991). Der
Durchschnittsverzehr an MSG in den USA wurde auf 0,55 g/Tag geschatzt (National
Academy of Sciences, 1979). Mit einer stark gewulrzten Restaurant-Mahlzeit kdbnnen 5
g MSG entsprechend ca. 83 mg/kg KG (60 kg KG) aufgenommen werden (Yang et al.,
1997).



In asiatischen Landern wird die Exposition auf durchschnittlich 1,2-1,7 g zugesetztes
Glutamat/Tag, mit einem 97,5ten Perzentil von ca. 4 g/Tag geschatzt (Biesalski et al.,
1997).

Im Vergleich dazu wird die Glutamat-Gesamtaufnahme bei normaler Mischkost mit
10-20 g /Tag, davon ca. 1 g freies Glutamat angenommen (Biesalski, 1998). In den
USA wurde die mittlere  Gesamtaufnahme aus Lebensmitteln  und
Nahrungserganzungsmitteln auf 15-16 g/Tag und die hochste Aufnahme (Manner 31-
50 Jahre; 99th Perzentile) auf 33-34 g/Tag geschatzt (National Academy of Sciences,
2002).

Fir gestillte Sauglinge resultiert mit ca. 36 mg freiem Glutamat/kg KG/Tag und ca. 360
mg Protein-gebundenem Glutamat/kg KG/Tag die hochste Glutamat-Gesamtaufnahme
bezogen auf das Korpergewicht (WHO, 1988).

Weitere Angaben zu Gehalten an freiem Glutamat in verarbeiteten Lebensmitteln
sowie zum Umfang der Verwendung von Glutamat als Zusatzstoff und der sich hieraus

ergebenden Exposition liegen der Kommission derzeit nicht vor.

5. Metabolismus und Kinetik

5.1. Die Rolle von Glutamat im Intermediar-Stoffwechsel

Glutamat nimmt eine zentrale Position im menschlichen Intermediar-Stoffwechsel ein.
Es dient als Substrat fur die Protein- und Glutathion-Synthese, ist Aminogruppen-
Donator bei der Synthese anderer Aminosauren durch Transaminierung und ist an der
Regulation des Harnstoffzyklus beteiligt. Ferner ist Glutamat ein Vorlaufer von
Glutamin. Diese durch Glutamin-Synthetase katalysierte Reaktion hat eine zentrale
Funktion im Aminosaurenstoffwechsel. Sie dient der Umwandlung von freiem
Ammonium in Glutamin zum Transport im Blut. Glutamat fungiert als exzitatorischer
Neurotransmitter im  Zentralnervensystem (ZNS) wund ist Vorlaufer des
Neurotransmitters y-Aminobuttersdure (GABA). Glutamat hat eine wesentliche Rolle
fur die Entwicklung des Nervensystems. Flr bestimmte Gewebe, insbesondere den

Darm (Mucosa) stellt Glutamat eine wesentliche Energiequelle dar.



5. 2. Faktoren, die Kinetik und Plasmaspiegel beeinflussen

Die Kinetik der Glutamat-Aufnahme hangt stark davon ab, ob die Verbindung frei oder
in Protein gebunden verzehrt wird, sowie auch von der Anwesenheit anderer
Lebensmittel-Komponenten. In Protein gebundene Glutaminsaure wird erst nach
enzymatischer Hydrolyse und daher langsamer resorbiert. Verabreichung von MSG in
Wasser fuhrte bei verschiedenen Tierarten zu hoheren Plasma-Spiegeln und einer
kirzeren Zeitspanne bis zum Erreichen des Maximalwertes als die Verabreichung im
Futter. Bei simultaner Verabreichung verdaulicher Kohlenhydrate erfolgt aufgrund der
Steigerung des Glutamat-Katabolismus ein geringerer Anstieg des Plasma-Spiegels.
Die Verabreichung von MSG im Futter (ad libitum) fahrt im Vergleich zur Schlund-
sondierung nur zu geringen Anstiegen der Plasma-Spiegel.

Darlber hinaus gibt es Alters- und Spezies-Unterschiede. Nach Verabreichung einer
Standard-Dosis war der Anstieg der Plasmaspiegel am niedrigsten bei adulten Affen
und am hochsten bei Mausen. Bei jungen Mausen und Ratten wurden hohere Werte
erreicht als bei adulten Tieren, bei Meerschweinchen waren die Verhaltnisse umge-
kehrt. Kleinkinder, einschliel3lich Frihgeborene, kdnnen oral zugeflhrtes Glutamat
ebenso effizient metabolisieren wie Erwachsene, so dass kein erhohtes Risiko durch
einen starkeren Anstieg des Glutamat-Plasmaspiegels abgeleitet werden kann (WHO,
1988).

Die Plazenta qilt als eine effektive metabolische Barriere fur Glutamat. Nach Verab-
reichung sehr hoher Glutamat-Dosen an trachtige Ratten (8 g/kg KG oral) und Affen
(Infusion von 1 g MSG/Stunde) wurde trotz eines 10-20fachen Anstiegs der
Plasmaspiegel bei den Muttertieren kein Anstieg bei den Feten festgestellt (Walker
und Lupien, 2000). An trachtigen Schafen wurde gezeigt, dass die fetale Leber Glu-
tamat produziert und in den fetalen Kreislauf entlasst, aus welchem ein Grofteil durch
die Plazenta entfernt wird (Battaglia, 2000). Auch die menschliche Plazenta eliminiert
Glutamat aus dem fetalen Kreislauf, wahrend sie Glutamin in groen Mengen zur
Verflgung stellt (FSANZ, 2003).

Der normale Plasmaspiegel an freiem Glutamat beim Menschen wird im Bereich zwi-
schen 30 und 60 pmol/L bzw. 4,4-8,8 mg/L ( FSANZ, 2003) angegeben.

In einer Untersuchung wurde ein mittlerer freier Glutamat-Plasmaspiegel nach mehr-

stiindigem Fasten von ca. 40 ymol/L gemessen. Nach Verzehr einer protein-reichen



Mahizeit (1 g Protein/kg KG/Tag) war ein transienter Anstieg des mittleren maximalen
Plasmaspiegels auf etwa 90 pmol/L zu verzeichnen. Wurde der Mahlzeit zusatzlich
MSG in einer Menge zugesetzt, die einer Dosis von 34 mg/kg KG , d.h. etwa der
dreifachen Dosis der durchschnittlichen taglichen Aufnahme aus zugesetztem Glu-
tamat in Europa und den USA, entspricht, trat kein weiterer Anstieg auf (Stegink et al.,
1982).

Bei einer Dosis von 150 mg MSG/kg KG, annahernd der doppelten Menge einer stark
gewdurzten Restaurant-Mahlzeit entsprechend, trat ein hoherer Anstieg auf als bei
proteinreicher Kontrolimahlzeit (siehe oben) ohne Glutamatzusatz. Die Plasmaspiegel
stiegen von etwa 50 auf etwa 120 umol/L bei proteinreicher Kontrollmahlzeit ohne
Glutamat-Zusatz und erreichten etwa 200 pymol/L mit zugesetztem Glutamat (Stegink
et al., 1983a). Nach Verabreichung von 150 mg MSG/kg KG in einer typischen
chinesischen Mahlzeit an taiwanesische Erwachsene zeigte sich ein transienter
Anstieg des mittleren Plasma-Spiegels auf etwa das 1,3fache des Basiswertes von 95
auf 125 pymol/L (Tung u. Tung, 1980). Nach Verabreichung von 150 mg MSG/kg KG in
einer flissigen Formula-Mahlzeit, entsprechend einer Kohlenhydrat-Gabe von 1,1 g/kg
KG, stieg der Glutamat-Plasmaspiegel von ca. 35 umol/L auf ca. 70 umol/L (Stegink et
al., 1983b).

Im Vergleich dazu war jedoch nach Aufnahme von 150 mg MSG/kg KG in Wasser ein
schnellerer und starkerer Anstieg der Plasma-Konzentration, namlich von ca. 40 auf
600 pmol/L zu beobachten (Stegink et al., 1983b). Eine weitere Untersuchung bei der
gleichen Dosis von 150 mg/kg KG in Wasser zeigte einen ahnlichen Anstieg des

mittleren Plasmaspiegels von ca. 60 umol/L auf 440 ymol/L (Graham et al., 2000).

Eine Zusammenfassung dieser Daten zu MSG-Plasmaspiegeln des Menschen findet

sich im Anhang.

Das Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives (JECFA) gelangte zu der
Einschatzung, dass die Verabreichung in Lebensmitteln, die metabolisierbare
Kohlenhydrate enthalten, den Anstieg der Plasma-Spiegel bei Dosen bis zu 150 mg
MSG/kg KG (9 g/60 kg Person) im Vergleich zur Aufnahme ohne metabolisierbare
Kohlenhydrate bedeutend abmildert (WHO, 1988).

Beim Menschen wurde bei Plasma-Konzentrationen von 0,8-1,0 mmol/L (12-15

mg/100 ml) bei 50% der Testpersonen Ubelkeit und Erbrechen ausgelost. Diese



Plasma-Spiegel wurden nach intravendser Verabreichung einer Dosis von 100 mg/kg
KG erreicht.

6. Neurotoxizitat

6.1. Endogenes Glutamat

Glutamat ist im zentralen Nervensystem (ZNS) der wichtigste exzitatorische Neu-
rotransmitter. Glutamat ist in Lern- und Gedachtnisprozesse involviert, was sich darin
widerspiegelt, dass Glutamatrezeptoren im Hippocampus in der hochsten Dichte
vorliegen. Nach der Freisetzung diffundiert Glutamat in weniger als einer Millisekunde
uber den 15-30 nm breiten synaptischen Spalt, bindet an spezifische Glu-
tamatrezeptoren (GIuR) und aktiviert das postsynaptische Neuron. Die Beendigung der
glutamatergen Transmission erfolgt vor allem Uber neuronale und gliale Glu-
tamattransporter, die exzitatorischen Aminosauretransporter (EAAT) 1-5. Diese
Transporter sind entscheidend fir den Abtransport von Glutamat zurick in das neu-
ronale oder gliale Zytoplasma. In beiden Zelltypen gelangt Glutamat in den Amino-
saurepool, der frei im Zytoplasma vorliegt. Wird in der Gliazelle die physiologische
Konzentration Uberschritten, wird Glutamat in Glutamin Gberfihrt bzw. bei Unter-
schreiten daraus regeneriert. Im Neuron pumpt der vesikuldre Transporter Glutamat
aus dem Cytosol in die Vesikel. Bei Uberschreiten der physiologischen Konzentration

im Aminosaurepool kann auch im Neuron Glutamin gebildet werden.

In bestimmten Fallen kann der Glutamatgehalt im neuronalen Zytosol ansteigen und
eine Umkehrung der Transportrichtung der EAATs bewirken. Dies ist z.B. bei einem
Schlaganfall moglich. Aufgrund des Sauerstoffmangels durch Gefaldverschluss fallen
innerhalb kurzer Zeit samtliche ATP-abhangigen Prozesse aus und es kommt zu ei-
nem Anstieg der Glutamatkonzentration. In erster Linie versucht die Zelle dies durch
einen Abtransport (iber die EAATs auszugleichen. Ubersteigt dann das extrazellulare
Glutamat einen eng definierten Konzentrationsbereich, kommt es zur exzitotoxischen
Schadigung. Als Exzitotoxizitdt wird die Schadigung von Neuronen durch toxische
Konzentrationen von exzitatorischen Neurotransmittern wie Glutaminsdure oder
Asparaginsaure bezeichnet. Sie beruht auf einer exzessiven Stimulation von NMDA-
Rezeptoren (N-Methyl-D-aspartat) und der damit ausgeldsten Offnung von Ca?*
Kanalen. Der erhdhte cytosolische Ca** Gehalt filhrt zum Zelltod. Beim Schlaganfall

8



erfolgt zudem aufgrund der gestérten Na/K-ATPasen ein massiver Wassereinstrom,
der letztendlich zur Zerstorung der Zelle und zur Freisetzung des gesamten Gluta-
matreservoirs fuhrt. Aufgrund der hohen Rezeptordichte ist der Hippocampus bei

endogener Glutamatfreisetzung empfindlicher als andere Hirnregionen.

Erhéhte endogene Glutamatkonzentrationen werden mit langsam fortschreitenden
neurodegenerativen Erkrankungen wie Alzheimer-Demenz, Multipler Sklerose (MS),
Morbus Parkinson, Chorea Huntington und amyotrophischer Lateralsklerose (ALS) in

Verbindung gebracht.

6.2. Exogenes Glutamat

Die bisher geschilderten Zusammenhange betreffen Glutamat endogenen Ursprungs.

Mit der Nahrung aufgenommenes Glutamat wird durch ein spezifisches aktives
Transport-System praktisch vollstandig aus dem Darm resorbiert. Wahrend der Re-
sorption wird ein grof3er Teil des Glutamats unter Bildung von a-Ketoglutarat trans-
aminiert und in andere Verbindungen des Intermediarstoffwechsels umgewandelt. Bei
Verzehr groflder Glutamat-Mengen steigt die Konzentration in der Pfortader an, was zu
einem gesteigerten Stoffwechsel von Glutamat in der Leber und der Freisetzung von
Glucose, Lactat, Glutamin und anderen Aminosauren in den systemischen Kreislauf
fuhrt. Aufgrund des umfangreichen Stoffwechsels des mit der Nahrung
aufgenommenen Glutamats in den Darm-Mucosazellen und der Leber resultiert ein

relativ stabiler Glutamat-Spiegel im Plasma.

Bei gesunden Erwachsenen verhindert die Blut-Hirn-Schranke sehr effektiv den
passiven Einstrom von Glutamat aus dem Plasma. Plasmaspiegelanderungen, z.B. als
Folge der Aufnahme exogenen Glutamats, verursachen kaum Konzentrations-
anderungen im Gehirn (Smith, 2000). Dies gilt selbst unter Berlcksichtigung der
Tatsache, dass die endotheliale Blut-Hirn-Schrankenfunktion im Bereich der zirkum-
ventrikularen Organe (Subfornikalorgan, Subkommissuralorgan, Area postrema und
Organum vasculosum laminae terminalis), des Plexus chorioideus und des Hypo-
thalamus-Hypophysen-Systems aufgehoben ist. In diesen Organen muss ein reger
Stoffaustausch mit dem Blut erfolgen, was sich in hoher Permeabilitat der Endothel-
zellen (Fenestrierung) auldert. Daher ist hier die Blut-Hirn-Schranke als Blut-Liquor-

Schranke in die Plexusepithelzellen bzw. in spezialisierte Ependymzellen (Tanyzyten)



verlagert. Sowohl die endotheliale Blut-Hirn-Schranke als auch die epitheliale (gliale)
Blut-Liquor-Schranke wird durch impermeable Zell-Zellkontakte (tight-junctions)

reprasentiert.

Flr Morbus Parkinson und Morbus Alzheimer ist eine kausale Beteiligung von oral
aufgenommenem MSG wenig wahrscheinlich. Bei Morbus Parkinson handelt es sich
um einen Zelluntergang der Substantia Nigra, der zu einer verminderten dopaminer-
gen Innervation des Striatums fuhrt. Die zuerst betroffenen Regionen bei Morbus
Alzheimer sind der Hippocampus sowie cholinerge Neuronen im Nucleus basalis
Meynert. Die zirkumventrikularen Organe, in denen nach Aufnahme hoher Mengen
exogenen Glutamats eigentlich eine Schadigung zu erwarten ware, sind aber bei

beiden Krankheiten nicht betroffen.

Bei bereits vorliegenden schweren Erkrankungen des ZNS koénnen Storungen der
Barrierefunktion der Blut-Hirn-Schranke mit Verlust der Schrankenselektivitat auftreten
(Wahl et al.,, 1988). Ob bei solchen Erkrankungen oral aufgenommenes MSG das

Risiko einer ZNS-Schadigung zusatzlich erhoht, ist nicht bekannt.

7. Zusammenfassende Bewertung

Frihere Bewertungen (WHO, 1988; SCF, 1991; FASEB, 1995, FSANZ, 2003; NAS,
2002) haben ergeben, dass bei Verwendung der ublichen Mengen an Glutamat in
Lebensmitteln neurotoxische Wirkungen nicht zu befurchten sind. Die Senatskom-
mission schlie3t sich dieser Auffassung aus folgenden Grinden an: Schaden in be-
stimmten Regionen des ZNS, insbesondere in den zirkumventrikularen Organen,
konnten in Tierversuchen nur nach parenteraler Gabe oder bei Verabreichung sehr
hoher Dosen mittels Schlundsondierung (EDsg an der empfindlichsten Spezies, neu-
geborenen Mausen: 500 mg/kg KG), nicht aber nach Verabreichung im Futter oder
Trinkwasser reproduzierbar induziert werden. Eine Ausnahme waren neugeborene
Mause, die nach Futter- und Wasserentzug Trinkwasser mit 5 oder 10% MSG
erhielten. Es existieren spezies-, stamm- und alters-abhangige Unterschiede bezuglich
der Sensitivitat gegen neuronale Schaden. Neugeborene Mause sind am
empfindlichsten, Ratten, Meerschweinchen und Primaten hingegen weniger sensitiv.

Neuronale Schaden wurden bei neugeborenen Mausen ab Plasmaspiegeln von 1-1,3
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mmol/L, bei entwbhnten bzw. adulten Tieren ab 3,8 bzw. > 6,3 mmol/L beobachtet
(WHO, 1988).

Alle Daten weisen darauf hin, dass die Plasmaspiegel beim Menschen auch unter
extremen Verzehrsbedingungen nicht die Werte erreichen, ab denen bei der
empfindlichsten Spezies (neugeborene Mause) neuronale Schaden beobachtet wur-
den. Selbst nach oraler Gabe einer Einzeldosis von 150 mg/kg KG in Wasser (9g / 60
kg KG) wurden nur maximale Werte bis etwa 600 uymol/l im Plasma gefunden. Der
Spitzenwert war nach 30 Minuten erreicht und fiel danach schnell wieder ab. Wurde
dieselbe Dosis in einer Mahlzeit verabreicht, fiel der Anstieg deutlich geringer aus (200
pmol/L gegendber 120 umol/L bei Verabreichung einer Mahlzeit ohne Glutamat-
Zusatz). Aufgrund des sehr effektiven Metabolismus von Glutamat in Darm und Leber

bleibt der Plasmaspiegel unter normalen Umstanden relativ stabil.

In Studien zur Reproduktionstoxizitat und Teratogenitat zeigten sich nach oraler Gabe,
auch bei Gabe hoher Dosen an MSG an die Elterngeneration, keine schadlichen
Effekte. Dies deutet darauf hin, dass der Fetus durch den mutterlichen Stoffwechsel
und die Plazenta gegenuber hohen Dosen geschutzt ist. Beim Saugling konnte gezeigt
werden, dass Glutamat in der postnatalen Entwicklung wichtig flr die Ausbildung der
plastischen Verknipfung von Neuronen im Gehirn ist. Untersuchungen zu Gehalten in
Humanmilch zeigen eine relativ hohe Konzentration an freiem Glutamat, namlich etwa
15-30 mg/100 ml. Die tagliche Gesamtaufnahme fur gestillte Sauglinge, bezogen auf
das Korpergewicht, wurde auf etwa 36 mg freies Glutamat / kg KG geschatzt, d.h. mit

der Muttermilch werden relativ hohe Glutamatmengen aufgenommen.

Es gibt zwar Hinweise dafur, dass Stoérungen des endogenen Glutamat-Stoffwechsels
mit chronischen Erkrankungen wie Morbus Alzheimer, Morbus Parkinson, Chorea
Huntington und amyotrophischer Lateralsklerose (ALS) assoziiert sind. Im Gegensatz
hierzu liegen aber keine Hinweise darauf vor, dass exogen mit der Nahrung
aufgenommenes Glutamat bei der Atiologie oder beim klinischen Verlauf solcher
chronischer Erkrankungen eine Rolle spielt (FASEB, 1995). Insbesondere ist eine
kausale Beteiligung von exogen aufgenommenem MSG fur Morbus Parkinson und
Morbus Alzheimer auch aus folgenden Grinden wenig wahrscheinlich. Bei Morbus
Parkinson und Morbus Alzheimer handelt es sich um Zelluntergange, im ersteren Fall
in der Substantia Nigra, im zweiten Fall im Hippocampus sowie im Nucleus basalis

Meynert. In beiden Fallen sind die zirkumventrikularen Organe, in denen nach
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Aufnahme hoher Mengen exogenen Glutamats eigentlich eine Schadigung zu er-

warten ware, nicht betroffen.

8. Forschungsbedarf

Die SKLM sieht Forschungsbedarf bei der Charakterisierung moglicher Risikogruppen.
So ist es untersuchenswert, ob bei Personen mit eingeschrankter Darm-Funktion, z.B.
bei entzindlichen Darmerkrankungen, oder bei Lebererkrankungen wie Hepatitis
nach Glutamat-Verzehr hohere Plasmaspiegel auftreten als bei Gesunden. Daruber
hinaus sind vertiefende Untersuchungen am Menschen zur detaillierten Verfolgung
der Plasmaspiegelverlaufe nach Aufnahme unterschiedlich hoher Glutamat-Mengen in

unterschiedlichen Lebensmitteln wiinschenswert.

Die hohen Glutamat Gehalte der Muttermilch werfen Fragen nach der Resorption,
Verteilung, Metabolisierung und Exkretion bei Sauglingen auf, deren Abklarung auch
Aufschlusse in Bezug auf mdogliche protektive Mechanismen beim Saugling geben
konnten. Vergleichende Untersuchungen bei gestillten und nicht-gestillten Sauglingen
konnten Hinweise auf mdgliche biologische Effekte ergeben, wobei sowohl nach

forderlichen als auch nach nachteiligen Wirkungen gefahndet werden sollte.

Die Datenlage, auf der die Annahmen zur gegenwartigen Abschatzung der Exposition
des Verbrauchers beruhen, ist zu aktualisieren. Insbesondere werden Daten zu den
Einsatzmengen von Glutamat in Lebensmitteln und der daraus resultierenden
Exposition benotigt. Diese Aktualisierung der Datenlage muss auch die tatsachliche
Verwendung von Glutamat als Wuarzmittel im Haushalt einschliessen, um eine mog-

lichst zeitnahe und zuverlassige Erhebung von Verzehrsdaten sicherzustellen.

9. Schlussfolgerung

Die Senatskommission ist der Ansicht, dass sich seit den friiheren Bewertungen durch
nationale und internationale Expertengremien (WHO, 1988, SCF, 1991, FASEB, 1995;
FSANZ, 2003, NAS, 2002) keine neuen Erkenntnisse ergeben haben, die eine
Neubewertung von Glutamat hinsichtlich einer mdglichen Neurotoxizitat erforderlich
machen. Die wesentlichen Aussagen dieser Bewertungen haben nach Ansicht der
SKLM auch weiterhin Gultigkeit.
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ANHANG

Plasmaspiegel an freiem Glutamat (C,.x.)

bei unterschiedlichen Verzehrsbedingungen des Menschen *

Verzehrsbedingung | Zusatzliche orale Plasmaspiegel Literatur
Aufnahme an MSG

normaler

Plasmaspiegel ; etwa 30-60 umol/L | FSANZ, 2003

Verzehr
proteinreicher
Mahlzeit (1 g
Protein/kg KG/Tag)

Verzehr
proteinreicher
Mahlzeit (1 g
Protein/kg KG/Tag)

Zusatzlich 34 mg/kg
KG (dreifache
durchschnittliche
tagliche zusatzliche
Aufnahmemenge)

90 umol/L (Anstieg
von 40 pmol/L basal)

90 umol/L (Anstieg
von 40 umol/L basal)

Stegink et al, 1982

Proteinreiche
Kontrolimahlzeit

Proteinreiche
Kontrollimahlzeit

150 mg/kg KG (etwa
das Doppelte der
Aufnahme aus stark
gewdurzter
Restaurantmabhlzeit)

120 umol/L (Anstieg
von 50 ymol/L basal)

200 umol/L (Anstieg
von 50 pmol/L basal)

Stegink et al, 1983a

Typische chinesische
Mahlzeit

150 mg/kg KG

125 umol/L (Anstieg
von 95 umol/L basal)

Tung & Tung, 1980

Flissige Formula

Mabhlzeit,
entsprechend einer
Kohlenhydratgabe
von 1,1 g/lkg KG

150 mg/kg KG

70 umol/L (Anstieg
von 35 pmol/L basal)

Stegink et al, 1983b

Gabe in Wasser

150 mg/kg KG

600 umol/l (Anstieg
von 40 pmol/L basal)

Stegink et al, 1983b

Gabe in Wasser

150 mg/kg KG

440 ymol/l (Anstieg
von 60 pymol/L basal)

Graham et al, 2000

* WHO (1988):

Induktion von neuronalen Schaden bei

Plasmaspiegeln von 1000 — 1300 uM

neugeborenen Mausen ab
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