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ResumEn 

El Glutamato Monosódico (GMS) es considerado como un aditivo que mejora el sabor de algunos alimentos procesados. Consumir GMS en exceso favorece el aumento de peso, estrés oxidativo, defectos en la memoria y epilepsia, esto debido a que actúa como excito-toxina provocando la excitabilidad de las neuronas motivo por el cual el glutamato se considera el principal neurotransmisor excitatorio en el sistema nervioso central. En condiciones normales el glutamato se libera por exocitosis hacia la hendidura sináptica, en donde se une a los receptores de glutamato para originar el potencial de acción. Cuando existe exceso de glutamato en el organismo se produce la sobreestimulación de los receptores ionotrópicos postsinápticos favoreciendo la hiperexcitabilidad y excitotoxicidad de las neuronas. Por lo anterior, en este trabajo pretendemos crear conciencia en el consumo de GMS para evitar la acumulación excesiva de éste y con ello reducir los niveles de obesidad y estrés oxidativo, los cuales pueden provocar incluso la muerte.
1. Introducción 
El Glutamato monosódico (GMS) es un compuesto saborizante comúnmente utilizado como aporte de sabor en carne y otros alimentos; se encuentra en la mayoría de los productos alimentarios procesados esto debido a que no solo se consume como saborizante sino además como transformador de alimentos y conservador (10).
La comunicación intercelular en el sistema nervioso central (SNC) necesita una precisión en la duración y la intensidad de acción de los neurotransmisores liberados hacia la hendidura sináptica. Al producirse la sinapsis los neurotransmisores liberados activan los receptores pre o postsinápticos que se encuentran en dichas membranas. Al término de la transmisión sináptica, los neurotransmisores son inactivados por medio de la degradación enzimática o pueden ser capturados a través de proteínas denominadas transportadores (1,7). Los transportadores de neurotransmisores se pueden clasificar en transportadores de membrana plasmática y transportadores de membrana vesicular. Los transportadores de membrana plasmática se pueden subdividir en dos familias de acuerdo a su dependencia iónica:

– Transportadores dependientes de Na+/Cl–, como los de dopamina, noradrenalina y serotonina (monoaminas), así como los del ácido γ-aminobutírico (GABA), glicina, prolina y taurina (aminoácidos).

– Transportadores dependientes de Na+/K+, como los de los aminoácidos excitadores glutamato y aspartato. Los transportadores de glutamato en el humano se identifican como SLC1A3, SLC1A2, SLCA1, SLC1A6 y SLC1A7 (3, 10,15).
Esta revisión trata de recopilar la información básica necesaria para poder relacionar el GMS y los receptores de glutamato en el humano que provocar patologías neurológicas tales como estrés oxidativo y epilepsia por mencionar algunas. 
2. TEORÍA

Un neurotransmisor (NT) es una sustancia química que es liberada por la acción de un potencial de acción hacia una terminal nerviosa, la cual interacciona con su receptor específico para producir una respuesta fisiológica. Aunque el glutamato se conoce como aminoácido también se conoce como el principal neurotransmisor excitatorio en el Sistema Nervioso Central; este se encuentra presente en la medula espinal, corteza cerebral y cerebelo (3). Los receptores de glutamato se dividen en receptores ionotropos de N-metil-daspartato (NMDA), que se unen a NMDA, glicina, Zinc, Magnesio y fenciclidina y producen la entrada de Sodio, Potasio y Calcio y receptores no-NMDA que se unen al quiscualato y kainato. En las neuronas, la síntesis del óxido nítrico (NO) que regula la NO-sintetasa, aumenta en respuesta al glutamato (5,9).
El GMS en exceso favorece el aumento de peso, estrés oxidativo, defectos en la memoria y epilepsia, esto debido a que actúa como excito-toxina provocando la excitabilidad de las neuronas motivo por el cual el glutamato se considera el principal neurotransmisor excitatorio en el sistema nervioso central (8,10). El concepto de excitotoxicidad proviene de algunos experimentos de Olney (1969, 1983) los cuales demostraron que la administración de dosis altas de Glutamamto o análogos del mismo a roedores en días postnatales producía una degeneración neuronal en la retina y en órganos periventriculares donde no existe o se encuentra deteriorada la barrera hematoencefálica. El daño neuronal era específico de los terminales postsinápticos, definiéndose como conservación de los axones. Se les atribuye entonces el postulado de que el mismo neurotransmisor que activaba a la neurona postsináptica era capaz, a altas dosis, de producir la muerte de la misma (6). Los fenómenos de excitotoxicidad están implicados en numerosas patologías del sistema nervioso como la hipoxiaisquemia, epilepsia y enfermedades neurodegenerativas (Alzheimer, Parkinson, Hunttngton); con las cuales hay contacto íntimamente con el consumo de dosis altas de GMS (4, 11,14). El mecanismo de excitotoxicidad ha sido muy estudiado en los 80´s pues implica dos procesos consecutivos; el primero nos refiere la entrada masiva de sodio al interior celular a través de receptores AK los cuales son sometidos a una alta estimulación, lo cual da paso a un desbalance osmótico que implica la entrada de cloro y agua provocando así edema postsináptico. El segundo nos refiere la entrada de calcio al interior celular por medio de los receptores NMDA que por la despolarización provocada por la activación de los receptores AK se encuentran desbloqueados.Se plantean cuatro formas posibles para entender cómo actúa un compuesto con propiedades excititóxicas en el metabolismo de la célula postsináptica (2,10).
1. El compuesto podría provocar la activación de receptores postsinápticos y actuar como un neurotransmisor excitotóxico.

2. Podría iniciar con una descarga de neurotransmisor en la neurona pre-sináptica.

3. Podría actuar en el mecanismo de recaptación de neurotransnmisores.

4. Podría actuar en el metabolismo de la neurona postsináptica provocando que haya mayor susceptible a la degeneración excitotóxica en una situación normal.

Se ha demostrado que el GMS actúa como una excitotóxina por lo que en numerosos estudios que se han realizado in vitro  aunque se pone de manifiesto la centralización de esta afirmación en modelos in vivo con administración de GMS en forma localizada o sistémica a diferentes dosis y utilizando animales en etapas neonatas pretendiendo utilizar dichos modelos para simular síndromes clínicos de origen excitotóxico como son síndromes de hipoxia-isquemia, epilepsia, etc (5,10,12).
La substancia podría provocar la activación de

Otras investigaciones realizadas en ratas hembras en donde se administraba dieta donde incluían GMS combinada con ácidos grasos trans durante 32 semanas aproximadamente, se concluyo que en comparación con las ratas del grupo control, tuvieron un aumento considerable en el tejido graso lo cual provocaba dislipidemias, pero en otras pruebas se observó claramente el deterioro de la memorial espacial (1,13,16).  En otras investigaciones en pollos a los cuales se les administraba GMS, les practicaban pruebas para evaluar la memoria a corto plazo teniendo como resultado un desempeño en aprendizaje y memoria a corto plazo (3).
La evidencia científica ha demostrado que el glutamato monosódico, tal como se consume en los alimentos, no es prejudicial para la función cerebral ni representa un riesgo para la salud pública. Según las conclusiones a las que se llegó durante las reuniones con la Food Additive Series de la Organización Mundial de la Salud, los exámenes científicos demostraron la falta de mutagenicidad, teratogenicidad o carcinogenicidad del glutamato monosódico. Aunque cabe mencionar todos los efectos neurotóxicos que podría ocasionar el consumo puro y en dosis altas de dicho compuesto.
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