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 文献综述 REVIEW

营养状态对甜味觉感知的影响及瘦素在其中的作用

陈 坷, 闫剑群, 李金容

®

■背景资料
甜味觉感知在维
持机体生存及营
养状态平衡上起
重要作用, 研究营
养状态对甜味觉
感知及其可能的
调控机制就显得
至关重要. 在这其
中 ,  多 种 神 经 递
质、调质或肽类
物质发挥重要作
用. 瘦素(Leptin)
通过作用于受体
OB-Rb, 抑制机体
对甜味质的行为
学反应, 进而调控
机体对甜味质的
摄入, 参与能量平
衡的维持. 
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Abstract
The nutritional and metabolic status of the 
body modulates the detection and integration 
of sweet taste signals. The close association 
among sweet taste perception, preference and 
nutritional status is a very important basis for 
keeping normal sweet taste perception and ho-
meostasis. This is a complicated physiological 
process in which numerous chemical modula-
tors are involved. Leptin, a hormone normally 
released by adipose tissue, acts on the full-
length “b” isoform of the leptin receptor, OB-
Rb, in taste cells and hypothalamus to suppress 
sweet sensation.
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摘要
机体的营养与代谢状态影响甜味觉信息的感
受与整合, 甜味觉与内环境的这种相互作用机
制是机体维持正常甜味觉感知和内环境稳态
的重要基础, 多种递质、调质或肽类物质参与
这一调控过程. 瘦素(Leptin)是脂肪组织释放
的重要激素, 通过作用于位于外周味蕾及中枢
下丘脑的受体OB-Rb, 抑制机体对甜味质的行
为学反应, 进而调控机体对富含能量的甜味质
的摄入, 参与机体能量平衡的维持, 并最终维
持机体内环境的稳定. 本文就营养状态影响甜
味觉感知及leptin在其中的作用机制作一综述. 
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0  引言

哺乳动物的甜味觉感知系统能够感受、检测并

编码不同性质、不同强度的甜味觉刺激, 进行, 进行进行

甜味觉特性的比较与整合, 最终在大脑皮层形, 最终在大脑皮层形最终在大脑皮层形

成甜味觉; 同时根据机体的能量与营养需求, 参; 同时根据机体的能量与营养需求, 参同时根据机体的能量与营养需求, 参, 参参
与评估食物的营养成分, 促进营养物质的摄入,, 促进营养物质的摄入,促进营养物质的摄入,, 
在机体的摄食调控与代谢平衡机制中, 起着重, 起着重起着重

要的作用. 营养状态、摄食行为和味觉感知之. 营养状态、摄食行为和味觉感知之营养状态、摄食行为和味觉感知之

间存在紧密联系. 以前的研究表明, 机体的营养. 以前的研究表明, 机体的营养以前的研究表明, 机体的营养, 机体的营养机体的营养

与代谢状态影响甜味觉的敏感性和甜味质的摄

入[1-4], 也影响中枢甜味觉神经元的反应, 影响甜也影响中枢甜味觉神经元的反应, 影响甜, 影响甜影响甜

味觉信息的传递和整合[5-8]. 此外, 也有研究提示,此外, 也有研究提示,, 也有研究提示,也有研究提示,, 
这种对营养状态发生的适应性变化也发生在外

周水平[9-11]. 甜味觉感知在动物检测外界能量的甜味觉感知在动物检测外界能量的

过程中扮演重要角色. 小鼠的甜味觉敏感细胞. 小鼠的甜味觉敏感细胞小鼠的甜味觉敏感细胞

表达瘦素(Leptin)受体OB-Rb, 伴随着脂肪组织Leptin)受体OB-Rb, 伴随着脂肪组织受体OB-Rb, 伴随着脂肪组织OB-Rb, 伴随着脂肪组织伴随着脂肪组织

内在能量存储的增加, 血清Leptin增高, 通过其, 血清Leptin增高, 通过其血清Leptin增高, 通过其Leptin增高, 通过其增高, 通过其, 通过其通过其

受体抑制甜味觉反应. Leptin通过其对外周水平. Leptin通过其对外周水平通过其对外周水平

的甜味觉感知及中枢水平甜味觉信息的调控影

响个体的喜好及摄食行为, 参与机体营养状态, 参与机体营养状态参与机体营养状态

及能量平衡的调控. 本文就营养状态影响甜味. 本文就营养状态影响甜味本文就营养状态影响甜味
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觉感知及Leptin在其中的作用机制作一综述.Leptin在其中的作用机制作一综述.在其中的作用机制作一综述.. 

1  甜味觉感知 

1.1 甜味觉感受细胞甜味觉感受细胞 甜味通常代表富含能量的甜味通常代表富含能量的

食物, 甜味觉感知在对能量食物摄入的引导和, 甜味觉感知在对能量食物摄入的引导和甜味觉感知在对能量食物摄入的引导和

调控, 进而维持机体的能量平衡过程中起重要, 进而维持机体的能量平衡过程中起重要进而维持机体的能量平衡过程中起重要

作用. 甜味觉感知始于外周味觉感受器-味蕾. 根. 甜味觉感知始于外周味觉感受器-味蕾. 根甜味觉感知始于外周味觉感受器-味蕾. 根-味蕾. 根味蕾. 根. 根根
据形态及对味觉刺激的反应特征, 味蕾细胞分, 味蕾细胞分味蕾细胞分

为4型, 其中的Ⅱ型细胞(30%左右)是味觉感受, 其中的Ⅱ型细胞(30%左右)是味觉感受其中的Ⅱ型细胞(30%左右)是味觉感受Ⅱ型细胞(30%左右)是味觉感受型细胞(30%左右)是味觉感受(30%左右)是味觉感受%左右)是味觉感受)是味觉感受是味觉感受

细胞(taste receptor cell, TRC), 根据细胞上表达(taste receptor cell, TRC), 根据细胞上表达根据细胞上表达

的不同受体, 他们可分别感知不同的味道, 他们可分别感知不同的味道他们可分别感知不同的味道[12]. 甜甜
味刺激与TRC上的相应受体结合后, 形成的甜味TRC上的相应受体结合后, 形成的甜味上的相应受体结合后, 形成的甜味, 形成的甜味形成的甜味

觉信息经由与味觉传入神经有突触联系的Ⅲ型Ⅲ型型

细胞[13,14], 传向中枢.传向中枢.. 
1.2 甜味觉受体甜味觉受体 哺乳动物的甜味觉感知由一个G哺乳动物的甜味觉感知由一个GG
蛋白偶联受体家族(G-protein coupling receptors,(G-protein coupling receptors, 
GPCRs)中的T1R2和T1R3介导中的T1R2和T1R3介导T1R2和T1R3介导和T1R3介导T1R3介导介导[15]. 他们分别以同他们分别以同

源二聚体T1R3/T1R3和异源二聚体T1R2/T1R3T1R3/T1R3和异源二聚体T1R2/T1R3和异源二聚体T1R2/T1R3T1R2/T1R3
的形式形成受体复合物. 2003年Damak等. 2003年Damak等年Damak等Damak等等[16]用传

统的双瓶实验, 发现T1R3敲除(T1R3-/-)小鼠对, 发现T1R3敲除(T1R3-/-)小鼠对发现T1R3敲除(T1R3-/-)小鼠对T1R3敲除(T1R3-/-)小鼠对敲除(T1R3-/-)小鼠对(T1R3-/-)小鼠对小鼠对

人工甜味剂喜好丧失, 对蔗糖的喜好降低, 但对, 对蔗糖的喜好降低, 但对对蔗糖的喜好降低, 但对, 但对但对

葡萄糖和麦芽糖的喜好不受影响; 神经干记录; 神经干记录神经干记录

显示鼓索神经(chorda tympani nerve, CT)的反应(chorda tympani nerve, CT)的反应的反应

与行为学实验基本一致, 但舌咽神经反应基本, 但舌咽神经反应基本但舌咽神经反应基本

不受影响, 由此证实了T1R3是甜味觉受体之一,, 由此证实了T1R3是甜味觉受体之一,由此证实了T1R3是甜味觉受体之一,T1R3是甜味觉受体之一,是甜味觉受体之一,, 
同时提示还有其他感受甜味的受体存在. 2005. 2005
年Delay等使用来自Damak实验室的T1R3-/-小Delay等使用来自Damak实验室的T1R3-/-小等使用来自Damak实验室的T1R3-/-小Damak实验室的T1R3-/-小实验室的T1R3-/-小T1R3-/-小小
鼠, 也检测到他们仍能辨别蔗糖, 其检测辨别, 也检测到他们仍能辨别蔗糖, 其检测辨别也检测到他们仍能辨别蔗糖, 其检测辨别, 其检测辨别其检测辨别

能力与野生型无明显差异[17], 进一步证实还有进一步证实还有

其他受体也参与甜味觉的感受、转导. 2003年. 2003年年
Zhao等等[18]分别用T1R2敲除(T1R2-/-), T1R3敲除T1R2敲除(T1R2-/-), T1R3敲除敲除(T1R2-/-), T1R3敲除(T1R2-/-), T1R3敲除敲除

(T1R3-/-)和T1R2/T1R3敲除小鼠(T1R2/T1R3-/-和T1R2/T1R3敲除小鼠(T1R2/T1R3-/-T1R2/T1R3敲除小鼠(T1R2/T1R3-/-敲除小鼠(T1R2/T1R3-/-(T1R2/T1R3-/-
或T1R2/T1R3+/-)进行短期味觉实验和CT神经T1R2/T1R3+/-)进行短期味觉实验和CT神经进行短期味觉实验和CT神经CT神经神经

记录, 发现: T1R2-/-小鼠对人工甜味剂和大部分, 发现: T1R2-/-小鼠对人工甜味剂和大部分发现: T1R2-/-小鼠对人工甜味剂和大部分: T1R2-/-小鼠对人工甜味剂和大部分小鼠对人工甜味剂和大部分

糖类物质的喜好完全丧失; T1R3-/-小鼠对鲜味; T1R3-/-小鼠对鲜味小鼠对鲜味

和人工甜味剂的喜好均完全丧失, 对糖的反应, 对糖的反应对糖的反应

显著性减弱, 从CT神经获得的结果与行为学一, 从CT神经获得的结果与行为学一从CT神经获得的结果与行为学一CT神经获得的结果与行为学一神经获得的结果与行为学一

致[18]. 充分证实了T1R2是另一个重要的甜味觉充分证实了T1R2是另一个重要的甜味觉T1R2是另一个重要的甜味觉是另一个重要的甜味觉

受体组成部分. 有趣的是, 实验中还发现T1R2/. 有趣的是, 实验中还发现T1R2/有趣的是, 实验中还发现T1R2/, 实验中还发现T1R2/实验中还发现T1R2/T1R2/
T1R3+/-小鼠保持了一定水平的行为学和CT神小鼠保持了一定水平的行为学和CT神CT神神
经对高浓度糖的反应; 只有T1R2/T1R3-/-小鼠; 只有T1R2/T1R3-/-小鼠只有T1R2/T1R3-/-小鼠T1R2/T1R3-/-小鼠小鼠

才完全丧失残余反应, 说明T1R2或T1R3可能单, 说明T1R2或T1R3可能单说明T1R2或T1R3可能单T1R2或T1R3可能单或T1R3可能单T1R3可能单可能单

独作为低亲和力的甜味觉受体. 小鼠的原位杂. 小鼠的原位杂小鼠的原位杂

交实验显示大量味觉感受细胞只表达T1R3, 无T1R3, 无无
T1R1或T1R2, 因此有理由假定: T1R3/T1R3可能或T1R2, 因此有理由假定: T1R3/T1R3可能T1R2, 因此有理由假定: T1R3/T1R3可能因此有理由假定: T1R3/T1R3可能: T1R3/T1R3可能可能

作为T1R2/T1R3之外的第2个甜味觉受体. T1R2/T1R2/T1R3之外的第2个甜味觉受体. T1R2/之外的第2个甜味觉受体. T1R2/. T1R2/

T1R3能结合几乎所有的甜味物质, 包括糖, D-氨能结合几乎所有的甜味物质, 包括糖, D-氨, 包括糖, D-氨包括糖, D-氨, D-氨氨
基酸, 甜味蛋白和各种人工甜味剂, 说明T1R2和, 甜味蛋白和各种人工甜味剂, 说明T1R2和甜味蛋白和各种人工甜味剂, 说明T1R2和, 说明T1R2和说明T1R2和T1R2和和
T1R3亚基上可能存在多个配体结合位点. 研究亚基上可能存在多个配体结合位点. 研究. 研究研究

者用human-rat嵌合体T1R受体, 研究人类T1R2/human-rat嵌合体T1R受体, 研究人类T1R2/嵌合体T1R受体, 研究人类T1R2/T1R受体, 研究人类T1R2/受体, 研究人类T1R2/, 研究人类T1R2/研究人类T1R2/T1R2/
T1R3受体功能区的不同作用, 发现甜味觉受体受体功能区的不同作用, 发现甜味觉受体, 发现甜味觉受体发现甜味觉受体

亚基上存在4个配体结合位点, 参与结合不同配, 参与结合不同配参与结合不同配

体[19]. 很多在体及离体研究都证实, T1R2/T1R3是很多在体及离体研究都证实, T1R2/T1R3是, T1R2/T1R3是是
功能性的甜味觉受体, T1R3亚基与甜味剂的结合, T1R3亚基与甜味剂的结合亚基与甜味剂的结合

比T1R2更有效T1R2更有效更有效[20]. Damak等等[16]也发现甜味觉受体

亚基T1R3与甜味觉感受能力紧密相关. T1R3是T1R3与甜味觉感受能力紧密相关. T1R3是与甜味觉感受能力紧密相关. T1R3是. T1R3是是
sac基因的产物[21-25], 小鼠甜味觉喜好变异的80%小鼠甜味觉喜好变异的80%80%
归因于此[26]. sac基因的多态性与糖精的敏感性

密切相关[26], 他通过影响T1R3与甜味配体的结他通过影响T1R3与甜味配体的结T1R3与甜味配体的结与甜味配体的结

合或抑制受体亚基的二聚作用来影响甜味觉受

体的功能[22,26]. T1R3/T1R3可能会较弱地被甜味可能会较弱地被甜味

剂激活, 因此是低亲和力的甜味觉受体. T1R3与, 因此是低亲和力的甜味觉受体. T1R3与因此是低亲和力的甜味觉受体. T1R3与. T1R3与与
糖的亲和力降低与小鼠的甜味觉敏感性降低显

著相关.. 
1.3 甜味觉传导通路下游信号分子甜味觉传导通路下游信号分子 甜味觉转导甜味觉转导

始于甜味质与甜味觉受体T1R2/T1R3的结合T1R2/T1R3的结合的结合[27,28]. 
T1R2/T1R3通过其耦联的G蛋白gus tduc in激通过其耦联的G蛋白gus tduc in激G蛋白gus tduc in激蛋白gus tduc in激gus tduc in激激
活第二信使磷脂酶C-C-β2亚基(phospho l ipase亚基(phospho l ipase(phospho l ipase 
C-β2, PLC-β2), 继而导致钙的释放继而导致钙的释放[29]. 在GPCR-在GPCR-GPCR-
gustducin-PLC-β2通路中, 一个瞬时型感受器电通路中, 一个瞬时型感受器电, 一个瞬时型感受器电一个瞬时型感受器电

位通道家族成员TRPM5也参与味觉感受器细TRPM5也参与味觉感受器细也参与味觉感受器细

胞的去极化, 导致神经递质释放, 导致神经递质释放导致神经递质释放[30,31]. gustducin, 
PLC-β2和TRPM5都是甜味觉传导通路中的重和TRPM5都是甜味觉传导通路中的重TRPM5都是甜味觉传导通路中的重都是甜味觉传导通路中的重

要蛋白.. α-gustducin是1992年McLaughlin等克是1992年McLaughlin等克1992年McLaughlin等克年McLaughlin等克McLaughlin等克等克

隆出的一种新型G蛋白, 参与甜味觉的转导G蛋白, 参与甜味觉的转导蛋白, 参与甜味觉的转导, 参与甜味觉的转导参与甜味觉的转导[32,33]. 
Gustducin与T1Rs或T2Rs在一些味觉细胞上共与T1Rs或T2Rs在一些味觉细胞上共T1Rs或T2Rs在一些味觉细胞上共或T2Rs在一些味觉细胞上共T2Rs在一些味觉细胞上共在一些味觉细胞上共

表达[22,34-36]; α-gustducin敲除小鼠对天然和人工敲除小鼠对天然和人工

甜味剂引起的行为学及味觉神经反应减弱[37,38]; 
在gustducin敲除小鼠上表达野生型gustducin敲除小鼠上表达野生型敲除小鼠上表达野生型α-gustducin, 
会使小鼠对甜味觉刺激的行为学反应恢复正

常[33]. 因此目前认为因此目前认为α-gustducin是甜味觉信号是甜味觉信号

转导中已知的可能“必需”信号分子之一, 也“必需”信号分子之一, 也必需”信号分子之一, 也”信号分子之一, 也信号分子之一, 也, 也也
是至今唯一一个在敲除模型体内证实直接与甜

味觉转导相关的因子. 在啮齿类动物, PLC的. 在啮齿类动物, PLC的在啮齿类动物, PLC的, PLC的的β2
亚基也参与感知甜味觉信息. 大鼠轮廓乳头表达. 大鼠轮廓乳头表达大鼠轮廓乳头表达

PLC-β2 mRNA; PLC-β2敲除小鼠对蔗糖不再表现敲除小鼠对蔗糖不再表现

出浓度依赖的舔舐行为, 对糖、人工甜味剂的反, 对糖、人工甜味剂的反对糖、人工甜味剂的反

应丧失; PLC-; PLC-β2与T1Rs的表达完全重叠与T1Rs的表达完全重叠T1Rs的表达完全重叠的表达完全重叠[30]; 此外,此外,, 
用遗传学方法在PLC-PLC-β2缺失小鼠表达T2Rs, 发缺失小鼠表达T2Rs, 发T2Rs, 发发
现其对苦味质的反应恢复, 但对甜味质仍然无, 但对甜味质仍然无但对甜味质仍然无

反应. 以上这些结果充分说明了PLC-. 以上这些结果充分说明了PLC-以上这些结果充分说明了PLC-PLC-β2在甜味在甜味

的信息转导过程中发挥着重要的作用. TRPM5. TRPM5

■相关报道
Ren等研究发现 , 
细胞外葡萄糖通
过位于葡萄糖敏
感神经元膜上的
葡萄糖受体发挥
作 用 .  已 经 证 实
这种受体就是甜
味觉受体 T 1 R 2 /
T1R3, 而且下丘
脑甜味觉受体和
α-gustducin的表
达受到机体营养
状态的调节. 该研
究首次提供了味
觉相关基因的表
达水平处于营养
状态控制之下的
证据. 说明脑内的
味觉感知机制可
能参与机体内环
境稳态的调控. 
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是一种新近从味觉细胞中克隆的基因, 属于TRP, 属于TRP属于TRPTRP
家族的成员之一, 选择性表达在TRCs, 与味觉信, 选择性表达在TRCs, 与味觉信选择性表达在TRCs, 与味觉信TRCs, 与味觉信与味觉信

号分子α-gustducin和PLC-和PLC-PLC-β2共表达共表达[30,31], 起到去起到去

极化TRC, 释放神经递质的作用. 以前的研究报TRC, 释放神经递质的作用. 以前的研究报释放神经递质的作用. 以前的研究报. 以前的研究报以前的研究报

道, TRPM5部分缺失的小鼠对甜味觉的所有行, TRPM5部分缺失的小鼠对甜味觉的所有行部分缺失的小鼠对甜味觉的所有行

为学和神经反应均部分丧失, 说明他是甜味觉, 说明他是甜味觉说明他是甜味觉

感知的重要因子[31]. 
1.4 甜味觉受体及信号分子的表达及分布甜味觉受体及信号分子的表达及分布 味味
蕾作为甜味觉的外周感受器, 其上表达大量甜, 其上表达大量甜其上表达大量甜

味觉受体及下游信号分子. 新近研究发现, 除. 新近研究发现, 除新近研究发现, 除, 除除
此之外, 甜味觉受体及信号分子在胃肠道、中, 甜味觉受体及信号分子在胃肠道、中甜味觉受体及信号分子在胃肠道、中

枢均有表达. 29年前就有研究者提出消化道可. 29年前就有研究者提出消化道可年前就有研究者提出消化道可

能存在感受营养物质的“味觉”细胞“味觉”细胞味觉”细胞”细胞细胞[39]. 最近,最近,, 
Margolskee等研究发现T1R2, T1R3和gustducin等研究发现T1R2, T1R3和gustducinT1R2, T1R3和gustducin和gustducingustducin
集中表达在肠内分泌细胞. 1996年, Höfer等. 1996年, Höfer等年, Höfer等, Höfer等等[40]

在PNAS发表文章报道了PNAS发表文章报道了发表文章报道了α-gustducin也在消化也在消化

道上皮细胞上表达. 近来又有研究发现, 他也在. 近来又有研究发现, 他也在近来又有研究发现, 他也在, 他也在他也在

小鼠的近端小肠内分泌细胞上表达, 其免疫反, 其免疫反其免疫反

应性定位于小鼠的胃和十二指肠黏膜[41], 大鼠大鼠

的肠和胰管. 这些研究结果都说明消化道的化. 这些研究结果都说明消化道的化这些研究结果都说明消化道的化

学受体可能通过与味觉受体细胞相同的信号通

路来感受胃肠道内容物. 之后研究发现TRPM5,. 之后研究发现TRPM5,之后研究发现TRPM5,TRPM5,  
T1R2和T1R3也在小鼠胃肠道表达和T1R3也在小鼠胃肠道表达T1R3也在小鼠胃肠道表达也在小鼠胃肠道表达[30,41,42];  T1R2, 
T1R3, PLC-β2, α-gustducin和TRPM5在包括和TRPM5在包括TRPM5在包括在包括

胃、十二指肠、空肠、回肠、结肠的几乎人类

的每一个胃肠道组织表达. 目前已有研究证实. 目前已有研究证实目前已有研究证实

小鼠中枢神经系统的不同脑区, 包括下丘脑、, 包括下丘脑、包括下丘脑、

海马、皮层和松果体缰的神经元表达T1R2和T1R2和和
T1R3[43]. 此外, 编码gustducin亚基的基因也在这此外, 编码gustducin亚基的基因也在这, 编码gustducin亚基的基因也在这编码gustducin亚基的基因也在这gustducin亚基的基因也在这亚基的基因也在这

些脑区表达. 实验结果显示这些味觉相关基因. 实验结果显示这些味觉相关基因实验结果显示这些味觉相关基因

存在较高程度的解剖位置的重叠, 说明类似味, 说明类似味说明类似味

觉信号传递机制可能影响这些脑区神经元的活

动. 研究还发现: 食物剥夺及高血糖诱导下丘脑. 研究还发现: 食物剥夺及高血糖诱导下丘脑研究还发现: 食物剥夺及高血糖诱导下丘脑: 食物剥夺及高血糖诱导下丘脑食物剥夺及高血糖诱导下丘脑

T1R2基因表达水平发生显著变化. 这些表达水基因表达水平发生显著变化. 这些表达水. 这些表达水这些表达水

平的变化作为营养状态的指标仅仅严格限制在

下丘脑[43]. RT-PCR数据显示: 与皮层和海马相数据显示: 与皮层和海马相: 与皮层和海马相与皮层和海马相

比, 下丘脑表达大量味觉相关基因, 尤其是围绕, 下丘脑表达大量味觉相关基因, 尤其是围绕下丘脑表达大量味觉相关基因, 尤其是围绕, 尤其是围绕尤其是围绕

第三脑室的腹侧区. 这种解剖学定位使神经元. 这种解剖学定位使神经元这种解剖学定位使神经元

就近感受脑脊液的内容, 调节其活动, 调节其活动调节其活动[43]. T1R2
和T1R3在下丘脑室旁核大量表达, 这一脑区主T1R3在下丘脑室旁核大量表达, 这一脑区主在下丘脑室旁核大量表达, 这一脑区主, 这一脑区主这一脑区主

要参与对低血糖的反相调控. 室旁核表达促肾. 室旁核表达促肾室旁核表达促肾

皮素释放因子(corticotrophin releasing factor,(corticotrophin releasing factor, 
CRF), CRF的释放是针对葡萄糖水平偏差的基的释放是针对葡萄糖水平偏差的基

本反应[44], T1R2和T1R3在室旁核内CRF-生成神和T1R3在室旁核内CRF-生成神T1R3在室旁核内CRF-生成神在室旁核内CRF-生成神CRF-生成神生成神

经元上的存在暗示此区域的化学感受功能. 这. 这这
些研究提供了味觉相关基因的表达水平处于营

养状态控制之下的第1个支持证据, 也进一步说, 也进一步说也进一步说

明脑内的味觉信号机制可能参与机体内环境稳

态的调控[43]. 
1.5 甜味觉神经传导通路甜味觉神经传导通路 甜味刺激与TRC上的甜味刺激与TRC上的TRC上的上的

相应受体结合后, 形成的甜味觉信息分别经由, 形成的甜味觉信息分别经由形成的甜味觉信息分别经由

面神经CT支, 舌咽神经, 面神经的分支岩浅大神CT支, 舌咽神经, 面神经的分支岩浅大神支, 舌咽神经, 面神经的分支岩浅大神, 舌咽神经, 面神经的分支岩浅大神舌咽神经, 面神经的分支岩浅大神, 面神经的分支岩浅大神面神经的分支岩浅大神

经, 迷走神经等传入孤束, 终止于孤束核(nucleus, 迷走神经等传入孤束, 终止于孤束核(nucleus迷走神经等传入孤束, 终止于孤束核(nucleus, 终止于孤束核(nucleus终止于孤束核(nucleus(nucleus 
of solitary tract, NST)同侧吻端, 继而进入同侧同侧吻端, 继而进入同侧, 继而进入同侧继而进入同侧

或对侧脑桥臂旁核(parabrachial nuclei, PBN), 之(parabrachial nuclei, PBN), 之之
后经两条通路上传: 一条是背侧通路, 经由丘: 一条是背侧通路, 经由丘一条是背侧通路, 经由丘, 经由丘经由丘

脑腹后内侧核小细胞区投射到味觉皮层, 进行, 进行进行

味觉信息整合并获得味觉主观感受; 另一条是; 另一条是另一条是

腹侧通路, 从PBN投射到外侧下丘脑(lateral hy-, 从PBN投射到外侧下丘脑(lateral hy-从PBN投射到外侧下丘脑(lateral hy-PBN投射到外侧下丘脑(lateral hy-投射到外侧下丘脑(lateral hy-(lateral hy-
pothalamus, LH), 终纹床核, 杏仁中央核(central终纹床核, 杏仁中央核(central, 杏仁中央核(central杏仁中央核(central(central 
nucleus of amygdala, CeA)等, 这条通路与日常摄等, 这条通路与日常摄, 这条通路与日常摄这条通路与日常摄

食行为的调节及机体内环境的协调有关. PBN和. PBN和和

NST还接受来自这些高位中枢的下行投射, 他们还接受来自这些高位中枢的下行投射, 他们, 他们他们

之间及各自内部也有往返纤维联系.. 

2  营养状态对甜味觉感知的影响 

几乎所有的哺乳动物对甜味都有先天的喜好.. 
甜味主要是由糖类产生的, 其中葡萄糖是能量, 其中葡萄糖是能量其中葡萄糖是能量

的重要来源, 生物的生存有赖于血糖浓度保持, 生物的生存有赖于血糖浓度保持生物的生存有赖于血糖浓度保持

在一个狭窄的范围, 因此甜味觉对生物的生存, 因此甜味觉对生物的生存因此甜味觉对生物的生存

和发展起着至关重要的作用[45]. 甜味代表富含能甜味代表富含能

量的美味食物, 诱发机体的愉悦感受, 刺激食欲,, 诱发机体的愉悦感受, 刺激食欲,诱发机体的愉悦感受, 刺激食欲,, 刺激食欲,刺激食欲,, 
促进摄食. 动物根据机体的需要改变对甜味的. 动物根据机体的需要改变对甜味的动物根据机体的需要改变对甜味的

味觉感知.. 
甜味觉的感知、食物选择及摄食量之间存

在密切的相互联系和相互作用. 机体对甜味觉. 机体对甜味觉机体对甜味觉

的感知受到饥饿、饱感、能量状态及其他因素

的调节[2]. 迄今为止, 有很多研究涉及到营养与迄今为止, 有很多研究涉及到营养与, 有很多研究涉及到营养与有很多研究涉及到营养与

代谢状态对甜味觉感知的影响, 但所获结果与, 但所获结果与但所获结果与

结论却不尽相同. 早期研究发现, 饥饿大鼠对蔗. 早期研究发现, 饥饿大鼠对蔗早期研究发现, 饥饿大鼠对蔗, 饥饿大鼠对蔗饥饿大鼠对蔗

糖和糖精的喜好显著降低; 之后又有研究证实饱; 之后又有研究证实饱之后又有研究证实饱

感影响味觉的愉悦感受, 尤其是甜味觉喜好, 尤其是甜味觉喜好尤其是甜味觉喜好[46]; 
禁食动物对蔗糖的认知阈值比饱感动物明显降

低[3]; 处于饱感状态的大鼠对甜味质刺激和摄入处于饱感状态的大鼠对甜味质刺激和摄入

的愉悦反应均降低, 而禁食48 h的大鼠此反应增, 而禁食48 h的大鼠此反应增而禁食48 h的大鼠此反应增48 h的大鼠此反应增 h的大鼠此反应增

强[2]. 这些研究都表明营养状态、摄食行为和味这些研究都表明营养状态、摄食行为和味

觉感知之间存在紧密联系.. 
长期、过量摄入糖类物质会导致机体营养

与代谢状态发生变化, 破坏内环境稳态并引发, 破坏内环境稳态并引发破坏内环境稳态并引发

营养与代谢异常性疾病[47]. 同时, 机体的营养与同时, 机体的营养与, 机体的营养与机体的营养与

代谢状态又对甜味觉信息的感知与整合进行调

制. 以往的研究表明, 机体的营养与代谢状态影. 以往的研究表明, 机体的营养与代谢状态影以往的研究表明, 机体的营养与代谢状态影, 机体的营养与代谢状态影机体的营养与代谢状态影

■创新盘点
本文就营养状态
影响甜味觉感知
的外周及中枢机
制进行了较全面
系 统 的 总 结 ,  并
结合自己的研究, 
进 一 步 探 讨 了
Lept in在味觉的
外周感受器—味
蕾及中枢下丘脑
的作用靶点及其
作用机制. 
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响甜味觉的敏感性和甜味物质的摄入[1-3,48], 也影也影

响味觉信息在中枢的传递和整合[5-8]. 大量研究大量研究

资料证实, 动物的生理状态会改变其对味觉刺, 动物的生理状态会改变其对味觉刺动物的生理状态会改变其对味觉刺

激的敏感性. 这种变化在味觉感受器细胞、味. 这种变化在味觉感受器细胞、味这种变化在味觉感受器细胞、味

觉传入神经、NST和PBN等味觉传导通路上的NST和PBN等味觉传导通路上的和PBN等味觉传导通路上的PBN等味觉传导通路上的等味觉传导通路上的

不同水平均可发生. 还有研究认为, 代谢状态的. 还有研究认为, 代谢状态的还有研究认为, 代谢状态的, 代谢状态的代谢状态的

变化也能调节甜味觉的愉悦特性及大鼠对甜味

刺激的愉悦反应.. 
味蕾是味觉敏感性调节的重要靶点[49]. 味觉味觉

信息的神经编码始于口腔内味觉刺激与味觉受

体的相互作用, 这一机制涉及多种递质、调质或, 这一机制涉及多种递质、调质或这一机制涉及多种递质、调质或

肽类物质[50], 是一个复杂的生理过程. 免疫组织是一个复杂的生理过程. 免疫组织. 免疫组织免疫组织

化学及Real-time PCR研究证实, 糖尿病大鼠味蕾Real-time PCR研究证实, 糖尿病大鼠味蕾研究证实, 糖尿病大鼠味蕾, 糖尿病大鼠味蕾糖尿病大鼠味蕾

gustducin表达显著增加, 这种味觉转导蛋白表达表达显著增加, 这种味觉转导蛋白表达, 这种味觉转导蛋白表达这种味觉转导蛋白表达

的变化可能是糖尿病味觉损害的原因之一[20]. 
下丘脑是甜味觉信息调制通路中的重要位点,, 

也在机体的摄食调控机制中扮演重要角色[51-53]. 人人
体研究表明, 经口腔摄入葡萄糖后, 在血糖和血, 经口腔摄入葡萄糖后, 在血糖和血经口腔摄入葡萄糖后, 在血糖和血, 在血糖和血在血糖和血

清胰岛素浓度均增高的同时, 下丘脑功能磁共, 下丘脑功能磁共下丘脑功能磁共

振成像信号明显减弱, 而摄入不含能量的甜味, 而摄入不含能量的甜味而摄入不含能量的甜味

剂却无此效应, 提示甜味觉与能量摄入的结合, 提示甜味觉与能量摄入的结合提示甜味觉与能量摄入的结合

在机体调控能量平衡的机制中至关重要, 而下, 而下而下

丘脑在这一机制中的作用不容忽视[54]. 
脑内的葡萄糖敏感神经元是一类特殊分化

的神经细胞, 对细胞外的葡萄糖水平波动起反应,, 对细胞外的葡萄糖水平波动起反应,对细胞外的葡萄糖水平波动起反应,, 
并根据胞外葡萄糖浓度调节其平均放电[44,55-59]. 
较早的电生理学研究发现, 在已知的影响葡萄, 在已知的影响葡萄在已知的影响葡萄

糖代谢平衡的脑区存在葡萄糖敏感神经元, 主, 主主
要在下丘脑和脑干[58,60], 之后的研究发现杏仁核,之后的研究发现杏仁核,, 
中间隔及皮层也存在葡萄糖敏感神经元, 这些, 这些这些

脑区都参与调节能量代谢及摄食行为. 新近的. 新近的新近的

研究发现, 细胞外葡萄糖通过位于这些神经元, 细胞外葡萄糖通过位于这些神经元细胞外葡萄糖通过位于这些神经元

细胞膜上的葡萄糖受体发挥作用. 已经证实这. 已经证实这已经证实这

种受体就是甜味觉受体T1R2/T1R3T1R2/T1R3[43]. Ren和同和同

事的研究发现下丘脑甜味觉受体和α-gustducin
的表达受到机体营养状态的调节. 限食24 h的. 限食24 h的限食24 h的24 h的 h的
小鼠下丘脑T1R2表达显著增加, 肥胖高血糖的T1R2表达显著增加, 肥胖高血糖的表达显著增加, 肥胖高血糖的, 肥胖高血糖的肥胖高血糖的

ob/ob小鼠下丘脑T1R2的表达则显著降低. 该研小鼠下丘脑T1R2的表达则显著降低. 该研T1R2的表达则显著降低. 该研的表达则显著降低. 该研. 该研该研

究首次提供了味觉相关基因的表达水平处于营

养状态控制之下的证据. 说明脑内的味觉机制. 说明脑内的味觉机制说明脑内的味觉机制

可能参与机体内环境稳态的调控.. 
由于存在着复杂的遗传、生物及心理因素,, 

甜味觉喜好与营养状态之间的相互关系还不清

楚. 我们在近期的研究中探讨了与行为学相关. 我们在近期的研究中探讨了与行为学相关我们在近期的研究中探讨了与行为学相关

的外周甜味觉感知的可能改变, 发现营养状态, 发现营养状态发现营养状态

的慢性改变可能通过复杂的机制影响甜味质的

感知, 其中涉及味蕾和下丘脑甜味觉受体mRNA, 其中涉及味蕾和下丘脑甜味觉受体mRNA其中涉及味蕾和下丘脑甜味觉受体mRNAmRNA
表达的变化[11]. 我们检测了不同营养状态大鼠对我们检测了不同营养状态大鼠对

甜味质的摄入及喜好的变化, 并进行了相关的, 并进行了相关的并进行了相关的

机制探讨, 结果发现高脂膳食诱导的肥胖大鼠, 结果发现高脂膳食诱导的肥胖大鼠结果发现高脂膳食诱导的肥胖大鼠

(high-fat diet-induced obese rat, HF)对甜味质的对甜味质的

摄入及喜好降低, 味蕾的T1R3 mRNA表达降低,, 味蕾的T1R3 mRNA表达降低,味蕾的T1R3 mRNA表达降低,T1R3 mRNA表达降低,表达降低,, 
很可能HF大鼠味蕾水平T1R3表达水平的下降HF大鼠味蕾水平T1R3表达水平的下降大鼠味蕾水平T1R3表达水平的下降T1R3表达水平的下降表达水平的下降

是其行为上对甜味质喜好降低的原因之一. 慢. 慢慢
性限食大鼠(chronically restricted diet rats, CR)味(chronically restricted diet rats, CR)味味
蕾上α-gustducin的表达比HF大鼠显著增高; HF的表达比HF大鼠显著增高; HFHF大鼠显著增高; HF大鼠显著增高; HF; HF
大鼠的PLC-PLC-β2和TRPM5在味蕾的表达都有降低和TRPM5在味蕾的表达都有降低TRPM5在味蕾的表达都有降低在味蕾的表达都有降低

趋势, CR大鼠则增加. 这些表达的差异可能是造, CR大鼠则增加. 这些表达的差异可能是造大鼠则增加. 这些表达的差异可能是造. 这些表达的差异可能是造这些表达的差异可能是造

成HF大鼠和CR大鼠甜味感知差异的原因之一.HF大鼠和CR大鼠甜味感知差异的原因之一.大鼠和CR大鼠甜味感知差异的原因之一.CR大鼠甜味感知差异的原因之一.大鼠甜味感知差异的原因之一.. 
有趣的是, 我们也在相同动物模型的下丘脑得, 我们也在相同动物模型的下丘脑得我们也在相同动物模型的下丘脑得

到了类似的结果, 发现HF大鼠下丘脑T1R2表达, 发现HF大鼠下丘脑T1R2表达发现HF大鼠下丘脑T1R2表达HF大鼠下丘脑T1R2表达大鼠下丘脑T1R2表达T1R2表达表达

显著降低, 而CR大鼠则有增高趋势, 且与HF大, 而CR大鼠则有增高趋势, 且与HF大而CR大鼠则有增高趋势, 且与HF大CR大鼠则有增高趋势, 且与HF大大鼠则有增高趋势, 且与HF大, 且与HF大且与HF大HF大大
鼠的表达存在显著性差异. 这些结果进一步证. 这些结果进一步证这些结果进一步证

实了下丘脑的味觉相关基因的表达处于营养状

态的控制之下.. 

3  Leptin在营养状态调控甜味觉感知中的作用机制

甜味觉信息的传递是一个复杂的生理过程, 多, 多多
种递质、调质或肽类物质介导这一机制. Leptin. Leptin
是甜味感知的重要调控因子.. 
3.1 Leptin Leptin是是obese (ob )基因编码的由167个基因编码的由167个167个个
氨基酸组成的分泌蛋白[61], 主要由脂肪组织产主要由脂肪组织产

生. 血浆Leptin水平与脂肪组织高度相关: 低体. 血浆Leptin水平与脂肪组织高度相关: 低体血浆Leptin水平与脂肪组织高度相关: 低体Leptin水平与脂肪组织高度相关: 低体水平与脂肪组织高度相关: 低体: 低体低体

质量者血浆Leptin水平也较低, 而肥胖者LeptinLeptin水平也较低, 而肥胖者Leptin水平也较低, 而肥胖者Leptin, 而肥胖者Leptin而肥胖者LeptinLeptin
水平较高; 注射或连续皮下给予Leptin导致剂量; 注射或连续皮下给予Leptin导致剂量注射或连续皮下给予Leptin导致剂量Leptin导致剂量导致剂量

依赖性的体质量降低. 1994年, Friedrnan实验室. 1994年, Friedrnan实验室年, Friedrnan实验室, Friedrnan实验室实验室

首次成功克隆出小鼠的ob基因.. ob /ob小鼠, 即, 即即ob
基因缺陷小鼠, 不能产生Leptin, 会导致严重的, 不能产生Leptin, 会导致严重的不能产生Leptin, 会导致严重的Leptin, 会导致严重的会导致严重的

肥胖和糖尿病. Leptin通过作用于其受体(obese. Leptin通过作用于其受体(obese通过作用于其受体(obese(obese 
receptor, Ob-R)发挥作用. Ob-R是细胞因子家族发挥作用. Ob-R是细胞因子家族. Ob-R是细胞因子家族是细胞因子家族

成员, 至少存在6种异构体: OB-Ra-OB-Rf. 其中, 至少存在6种异构体: OB-Ra-OB-Rf. 其中至少存在6种异构体: OB-Ra-OB-Rf. 其中6种异构体: OB-Ra-OB-Rf. 其中种异构体: OB-Ra-OB-Rf. 其中: OB-Ra-OB-Rf. 其中其中

OB-Rb为效应受体, 不仅在中枢神经系统表达,为效应受体, 不仅在中枢神经系统表达,, 不仅在中枢神经系统表达,不仅在中枢神经系统表达,, 
也在各种外周细胞表达.. db /db小鼠, 即, 即即db基因缺

陷小鼠, 是, 是是db基因点突变导致的编码区异常剪

接, 造成Ob-Rb缺失, Leptin失敏, 最终引起肥胖, 造成Ob-Rb缺失, Leptin失敏, 最终引起肥胖造成Ob-Rb缺失, Leptin失敏, 最终引起肥胖Ob-Rb缺失, Leptin失敏, 最终引起肥胖缺失, Leptin失敏, 最终引起肥胖, Leptin失敏, 最终引起肥胖失敏, 最终引起肥胖, 最终引起肥胖最终引起肥胖

和糖尿病.. 
机体内存在调控摄食行为和能量平衡的短

时程和长时程调节系统. Leptin主要影响食物消. Leptin主要影响食物消主要影响食物消

耗与能量代谢, 参与长时程调控机制. 下丘脑是, 参与长时程调控机制. 下丘脑是参与长时程调控机制. 下丘脑是. 下丘脑是下丘脑是

Leptin调控摄食和体质量的主要靶点. Leptin主要调控摄食和体质量的主要靶点. Leptin主要. Leptin主要主要

作用于下丘脑的Ob-Rb抑制食欲, 促进新陈代谢.Ob-Rb抑制食欲, 促进新陈代谢.抑制食欲, 促进新陈代谢., 促进新陈代谢.促进新陈代谢.. 
3.2 Leptin在营养状态调控甜味感知中的作用机在营养状态调控甜味感知中的作用机

■应用要点
本文综述了营养
状态影响甜味觉
感知及瘦素在其
中的作用机制, 为
进一步阐明内环
境与甜味觉感知
相互作用的机制
奠定基础, 并将有
助于制定帮助肥
胖患者降低甜味
喜好, 减少甜味质
摄入的治疗方案, 
对临床工作者以
及营养保健相关
专业人员具有重
要的指导性意义. 
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制 研究发现Ob-Rb这一功能性Leptin受体不仅研究发现Ob-Rb这一功能性Leptin受体不仅Ob-Rb这一功能性Leptin受体不仅这一功能性Leptin受体不仅Leptin受体不仅受体不仅

在CNS表达CNS表达表达[62], 也在外周味觉器官表达也在外周味觉器官表达[10]. 腹腔腹腔

注射Leptin后, 小鼠外周CT神经对蔗糖和糖精的Leptin后, 小鼠外周CT神经对蔗糖和糖精的后, 小鼠外周CT神经对蔗糖和糖精的, 小鼠外周CT神经对蔗糖和糖精的小鼠外周CT神经对蔗糖和糖精的CT神经对蔗糖和糖精的神经对蔗糖和糖精的

反应均减弱, 细胞外液内加入Leptin, 会抑制味, 细胞外液内加入Leptin, 会抑制味细胞外液内加入Leptin, 会抑制味Leptin, 会抑制味会抑制味

觉细胞的电反应, 提示味觉器官也是Leptin的作, 提示味觉器官也是Leptin的作提示味觉器官也是Leptin的作Leptin的作的作

用靶点[10]. 也有研究进一步提示, Leptin抑制甜也有研究进一步提示, Leptin抑制甜, Leptin抑制甜抑制甜

味摄入的作用, 部分是通过其结合到味觉细胞, 部分是通过其结合到味觉细胞部分是通过其结合到味觉细胞

的Ob-Rb完成的Ob-Rb完成的完成的[63]; 因为Ob-Rb缺陷的因为Ob-Rb缺陷的Ob-Rb缺陷的缺陷的db /db小鼠

表现出对甜味刺激反应增强, 对甜味质摄入增, 对甜味质摄入增对甜味质摄入增

加[64,65]. 膜片钳研究结果也发现, Leptin使单个味膜片钳研究结果也发现, Leptin使单个味, Leptin使单个味使单个味

觉细胞的外向KK+电流增强, 导致细胞超极化, 兴, 导致细胞超极化, 兴导致细胞超极化, 兴, 兴兴
奋性降低. 而. 而而db /db小鼠的Leptin受体突变, 则不Leptin受体突变, 则不受体突变, 则不, 则不则不

存在这样的抑制效应[10,63,66]. 因此Leptin不仅通因此Leptin不仅通Leptin不仅通不仅通

过中枢系统影响摄食, 也在外周水平作为甜味, 也在外周水平作为甜味也在外周水平作为甜味

觉感受的调节分子参与摄食调控. 新近研究发. 新近研究发新近研究发

现甜味觉敏感细胞上表达Leptin受体. 进一步证Leptin受体. 进一步证受体. 进一步证. 进一步证进一步证

实了Leptin作为甜味抑制剂是部分通过外周的Leptin作为甜味抑制剂是部分通过外周的作为甜味抑制剂是部分通过外周的

味觉感受器发挥作用的. 近来还有研究检测了. 近来还有研究检测了近来还有研究检测了

非肥胖个体在多个时间点对各种味觉刺激的阈

值和血清Leptin水平, 发现人类的循环Leptin水Leptin水平, 发现人类的循环Leptin水水平, 发现人类的循环Leptin水, 发现人类的循环Leptin水发现人类的循环Leptin水Leptin水水
平存在昼夜变化模式, 并且这些个体的甜味觉, 并且这些个体的甜味觉并且这些个体的甜味觉

认知阈值与Leptin水平变化相一致, 表现出显著Leptin水平变化相一致, 表现出显著水平变化相一致, 表现出显著, 表现出显著表现出显著

的时间依赖性[67].  
新近的研究发现, Leptin水平会影响糖尿病, Leptin水平会影响糖尿病水平会影响糖尿病

和肥胖大鼠的味觉感受机制[4,68-70]; 人类学研究人类学研究

也证实, 甜味觉阈值的增高与循环Leptin水平的, 甜味觉阈值的增高与循环Leptin水平的甜味觉阈值的增高与循环Leptin水平的Leptin水平的水平的

增高相关[71]. 我们的研究也发现, HF大鼠体质量我们的研究也发现, HF大鼠体质量, HF大鼠体质量大鼠体质量

增加, 血糖及血清Leptin水平增高, 而CR大鼠血, 血糖及血清Leptin水平增高, 而CR大鼠血血糖及血清Leptin水平增高, 而CR大鼠血Leptin水平增高, 而CR大鼠血水平增高, 而CR大鼠血, 而CR大鼠血而CR大鼠血CR大鼠血大鼠血

清Leptin水平则降低. HF大鼠表现出对甜味质摄Leptin水平则降低. HF大鼠表现出对甜味质摄水平则降低. HF大鼠表现出对甜味质摄. HF大鼠表现出对甜味质摄大鼠表现出对甜味质摄

入减少, 喜好降低, 而CR大鼠与之相反. 有理由, 喜好降低, 而CR大鼠与之相反. 有理由喜好降低, 而CR大鼠与之相反. 有理由, 而CR大鼠与之相反. 有理由而CR大鼠与之相反. 有理由CR大鼠与之相反. 有理由大鼠与之相反. 有理由. 有理由有理由

推测, HF大鼠蔗糖摄入的减少可能是由于高脂, HF大鼠蔗糖摄入的减少可能是由于高脂大鼠蔗糖摄入的减少可能是由于高脂

膳食导致的循环Leptin水平增加所导致. 我们在Leptin水平增加所导致. 我们在水平增加所导致. 我们在. 我们在我们在

研究中发现, CR大鼠味蕾的Ob-Rb水平显著增, CR大鼠味蕾的Ob-Rb水平显著增大鼠味蕾的Ob-Rb水平显著增Ob-Rb水平显著增水平显著增

高, 血清Leptin水平降低, 综合效应是Leptin对味, 血清Leptin水平降低, 综合效应是Leptin对味血清Leptin水平降低, 综合效应是Leptin对味Leptin水平降低, 综合效应是Leptin对味水平降低, 综合效应是Leptin对味, 综合效应是Leptin对味综合效应是Leptin对味Leptin对味对味

蕾的作用减弱. 结合Leptin作为甜味抑制剂的角. 结合Leptin作为甜味抑制剂的角结合Leptin作为甜味抑制剂的角Leptin作为甜味抑制剂的角作为甜味抑制剂的角

色, 我们推论CR大鼠甜味质摄入的增加, 可能部, 我们推论CR大鼠甜味质摄入的增加, 可能部我们推论CR大鼠甜味质摄入的增加, 可能部CR大鼠甜味质摄入的增加, 可能部大鼠甜味质摄入的增加, 可能部, 可能部可能部

分通过Leptin作用的减弱来实现. 表明Leptin可Leptin作用的减弱来实现. 表明Leptin可作用的减弱来实现. 表明Leptin可. 表明Leptin可表明Leptin可Leptin可可
能通过其外周的受体Ob-Rb参与调节营养状态Ob-Rb参与调节营养状态参与调节营养状态

对甜味觉感知及甜味质摄入的调控.. 

4  结论

甜味觉感知在维持机体生存及营养状态平衡上

起重要作用, 研究营养状态对甜味觉感知及其, 研究营养状态对甜味觉感知及其研究营养状态对甜味觉感知及其

可能的调控机制就显得至关重要. 本文综述了. 本文综述了本文综述了

营养状态影响甜味觉感知及Leptin在其中的作

用机制, 为进一步阐明内环境与甜味觉感知相, 为进一步阐明内环境与甜味觉感知相为进一步阐明内环境与甜味觉感知相

互作用的机制奠定基础, 并将有助于制定帮助, 并将有助于制定帮助并将有助于制定帮助

肥胖患者降低甜味喜好, 减少甜味质摄入的治, 减少甜味质摄入的治减少甜味质摄入的治

疗方案, 对临床工作者以及营养保健相关专业, 对临床工作者以及营养保健相关专业对临床工作者以及营养保健相关专业

人员具有重要的指导性意义. 然而甜味觉感知. 然而甜味觉感知然而甜味觉感知

的调控是一个很复杂的过程, 涉及从外周感受, 涉及从外周感受涉及从外周感受

器到中枢核团多个水平、多种递质的活动, 还, 还还
需要从以下几个方面做深入研究: (1)进一步应: (1)进一步应进一步应

用Western blot方法从蛋白水平予以论证营养状Western blot方法从蛋白水平予以论证营养状方法从蛋白水平予以论证营养状

态对甜味觉受体及相关递质的影响, 结合不同, 结合不同结合不同

肥胖模型进一步研究其内在联系, 对肥胖相关, 对肥胖相关对肥胖相关

疾病的研究也具有一定的借鉴意义; (2)在营养; (2)在营养在营养

状态调控甜味觉感知的机制研究中, 至今为止, 至今为止至今为止

还缺乏电生理学方面的证据, 肥胖或慢性限食, 肥胖或慢性限食肥胖或慢性限食

是否直接改变中枢味觉神经元的电活动, 有哪, 有哪有哪

些经典的神经递质参与其中也是今后研究的方

向之一; (3)应用原位杂交技术及免疫荧光双标; (3)应用原位杂交技术及免疫荧光双标应用原位杂交技术及免疫荧光双标

记技术检测不同营养状态下, 下丘脑各个亚核, 下丘脑各个亚核下丘脑各个亚核

T1R2、T1R3及、T1R3及T1R3及及c-fos基因(Fos蛋白)、OB-Rb的(Fos蛋白)、OB-Rb的蛋白)、OB-Rb的)、OB-Rb的、OB-Rb的OB-Rb的的
共表达情况, 为进一步阐明中枢甜味觉感受细, 为进一步阐明中枢甜味觉感受细为进一步阐明中枢甜味觉感受细

胞在甜味觉感知中的作用及与Leptin的相互作Leptin的相互作的相互作

用提供直接证据.. 
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