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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Η επιλογή των τροφίμων και η διατροφική πρόσληψη επηρεάζεται από την 

αντίληψη της γεύσης. Η προτίμηση για την γλυκιά γεύση είναι έμφυτη στον άνθρωπο από την 

στιγμή της γέννησης. Η πρόσληψη γλυκών τροφίμων και η αρέσκεια στην γλυκιά γεύση 

μεταβάλλεται με την ηλικία και διαφέρει από άτομο σε άτομο. Δεδομένα από πλήθος 

ερευνών υποδεικνύουν πως η αντίληψη της γλυκιάς γεύσης επηρεάζεται από 

περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες. 

 

 

Σκοπός: Σκοπός της μελέτης ήταν η διερεύνηση τυχόν συσχέτισης πολυμορφισμών που 

σχετίζονται βιβλιογραφικά με μεταβολές στην αντίληψη της γλυκιάς γεύσης με την 

διατροφική συμπεριφορά των εθελοντών που συμμετείχαν στην μελέτη Θησέας. 

 

 

Μεθοδολογία: Μελετήθηκαν τα δεδομένα 603 εθελοντών που συμμετείχαν στην μελέτη 

Θησέας και διέθεταν στοιχεία διατροφικής αξιολόγησης. Επιπλέον εξετάστηκαν 

δημογραφικά, ανθρωπομετρικά και γενετικά δεδομένα. Η διατροφική αξιολόγηση έγινε με τα 

ερωτηματολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Μελετήθηκαν οι διατροφικές 

συνήθειες των συμμετεχόντων που σχετίζονταν με την κατανάλωση γλυκών τροφίμων όπως 

οι υδατάνθρακες, τα ολικά σάκχαρα, η σουκρόζη, τα φρούτα, τα αφεψήματα με ζάχαρη και 

τα γλυκά. Για την ανάλυση και επεξεργασία των γενετικών δεδομένων, χρησιμοποιήθηκε το 

πρόγραμμα PLINK 1.07. Για την συσχέτιση της αλληλεπίδρασης μεταξύ των πολυμορφισμών 

και των διατροφικών μεταβλητών, εφαρμόσαμε μοντέλα πολλαπλής γραμμικής 

παλινδρόμησης με την χρήση του προσθετικού γενετικού μοντέλου ανάλυσης (Additive 

Genetic Model), ελέγχοντας παράλληλα για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 
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Αποτελέσματα: Συνολικά εξετάστηκαν 14 μονονουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί. Από το 

σύνολο των πολυμορφισμών που μελετήθηκαν, ο πολυμορφισμός rs10230573 του γονιδίου 

GNAT3 βρέθηκε να έχει στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την κατανάλωση γλυκών 

(p=0.00942). Αυτή η σχέση χάνεται μετά από διόρθωση για πολλαπλές συσχετίσεις με την 

μέθοδο Bonferroni σε p=0.05/14=0.0036. 

 

Συμπεράσματα: Τα αποτελέσματα από τους ελέγχους των συσχετίσεων δεν έδειξαν 

κάποια στατιστική σημαντικότητα. Περαιτέρω έρευνες χρειάζονται για να υποστηριχθεί η 

συσχέτιση της αντίληψης του γλυκού με γενετικούς παράγοντες. Μια καλύτερη κατανόηση 

της αντίληψης της γλυκιάς γεύσης σε σχέση με την διατροφική κατανάλωση των γλυκών, θα 

μπορούσε να συμβάλλει στον σχεδιασμό στρατηγικών που θα βελτιώσουν την ποιότητα της 

δίαιτας και κατά συνέπεια την υγεία της σύγχρονης κοινωνίας. 

 

 

Λέξεις-κλειδιά: γενετικοί, πολυμορφισμοί, αντίληψη, γλυκιά, γεύση 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Food selection and nutritional intake are influenced by taste perception. 

Sweet taste preference is an innate characteristic. Sweet food intake and liking, changes with 

age and varies among individuals. Data from previous studies suggests that sweet taste 

perception can be influenced by environmental and genetic factors. 

 

Objective: The aim of this study is to investigate any correlations with polymorphisms that 

were found in the literature related to sweet taste perception and dietary behavior of the 

volunteers who participated in the THISEAS study. 

 

Methods: We examined a data of 603 volunteers, who participated in the THISEAS study 

and had nutritional evaluations. They were further examined demographically, 

anthropometrically and genetically. Dietary measurements included food frequency 

questionnaires. Dietary habits that were studied were related to sweet intake, like 

carbohydrates, total sugars, sucrose, fruit, sugar beverages and sweets. For the analysis and 

processing of genetic data, we used PLINK 1.07. In order to correlate the interaction between 

polymorphisms and nutritional variables, we applied multiple linear regression models using 

the Additive Genetic Model, while adjusting for potential confounding factors. 

 

Results: In total 14 mononucleotide polymorphisms were tested. From the set of 

polymorphisms studied, the polymorphism rs10230573 of the GNAT3 gene was found to 

have statistically significant correlation with the consumption of sweets (p = 0.00942). This 

relationship does not exist after Bonferroni correction for multiple associations at p = 0.05 / 

14 = 0.0036. 

 

 



9 

Γενετικοί παράγοντες που επηρεάζουν την αντίληψη του γλυκού 

 

 

Conclusion: Our results from our associations did not show any statistical significance. 

Further research is needed to support the association of sweet perception with genetic factors. 

A better understanding of the relationship between sweet taste perception and dietary intake 

of sweets could help us design strategies that will improve the quality of diet and hence our 

health. 

 

Keywords: genetics, polymorphisms, perception, sweet, taste 
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Εισαγωγή 

Ο άνθρωπος όπως και οι περισσότεροι ζωντανοί οργανισμοί αντιλαμβάνεται το εξωτερικό 

περιβάλλον μέσω των αισθήσεων. Τα αισθητήρια συστήματα λαμβάνουν ερεθίσματα από το 

περιβάλλον και μέσω νευρικών διαδικασιών που γίνονται στον εγκέφαλο τα μετατρέπουν σε 

συνειδητά αποτελέσματα. Οι αισθήσεις χωρίζονται σε ειδικές και γενικές, ανάλογα με το αν 

μπορούν να γίνουν αντιληπτές από ένα μόνο όργανο του σώματος ή περισσότερα. Αν και 

έχουν διατυπωθεί διάφορες απόψεις από τους επιστήμονες, ως προς τον αριθμό των 

αισθήσεων που αναπτύσσει ο άνθρωπος, οι βασικές αισθήσεις που αναγνωρίζονται είναι 

πέντε. Ο όραση, η αφή, η γεύση, η ακοή και η όσφρηση. Πρώτος ο Αριστοτέλης το 350πΧ 

περιέγραψε τις βασικές αισθήσεις ως ΄΄παραδοσιακές αισθήσεις΄΄ [1, 2]. 

 

Η γεύση, είναι μια σημαντική αίσθηση για όλα τα σπονδυλωτά. Για για αρκετά χρόνια 

υπήρχε η αντίληψη ότι ο άνθρωπος αναγνωρίζει τέσσερις βασικές γεύσεις, το γλυκό, το 

πικρό, το ξινό και το αλμυρό. Νεότερες έρευνες αναγνωρίζουν μια ακόμη βασική γεύση το 

ουμάμι (umami), συνθέτοντας έτσι τη θεωρία περί πέντε βασικών γεύσεων. 

 

Στα Ιαπωνικά ουμάμι σημαίνει ευχάριστη, νόστιμη γεύση. Η γεύση ουμάμι προτάθηκε για 

πρώτη φορά το 1908 από τον Kikunae Ikeda και είχε σχέση με τροφές που ήταν πλούσιες σε 

γλουταμινικό οξύ. Ο Ikeda παρατήρησε ότι ορισμένες τροφές όπως οι ντομάτες, το κρέας και 

τα σπαράγγια είχαν μια περίεργη και λεπτή γεύση. Πέρασε σχεδόν ένας αιώνας για να 

αναγνωριστεί και επίσημα το 2000 το ουμάμι ως η πέμπτη γεύση, η οποία εκφράζει τη 

νοστιμιά και τη γευστική πληρότητα [3, 4, 5]. 

 

Τα τελευταία χρόνια οι επιστήμονες αναφέρουν το λιπαρό ως μια έκτη πιθανή γεύση. Όλο και 

περισσότερες έρευνες που σχετίζονται με τη διατροφή, υποστηρίζουν ότι το λιπαρό θα 

μπορούσε να αποτελέσει μια νέα βασική γεύση. Έχει παρατηρηθεί, ότι παχύσαρκα άτομα 

δείχνουν προτίμηση προς την κατανάλωση λιπαρών τροφών ακόμα και κατά τη διάρκεια 

δίαιτας. Η ιδέα της λιπαρής γεύσης δεν είναι καινούργια, καθώς είχε αναφερθεί για πρώτη 

φορά από τον Αριστοτέλη και στη συνέχεια από μεταγενέστερους επιστήμονες [1, 2, 6].  

 

Πολλοί επιστήμονες θεωρούν ακόμα και τη θεωρία των πέντε γεύσεων ξεπερασμένη καθώς 

υποστηρίζουν ότι υπάρχουν τουλάχιστον είκοσι γεύσεις που μπορεί να αναγνωρίσει ο 
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άνθρωπος, όπως το λιπαρό που αναφέρθηκε προηγουμένως, η γεύση του μετάλλου, του 

ασβεστίου και της θερμότητας. 

 

Η γεύση  μεταφέρει σημαντικές πληροφορίες από τη στοματική κοιλότητα στον εγκέφαλο και 

ρυθμίζει τη διαδικασία της κατάποσης. Παράλληλα η γεύση μπορεί να διεγείρει 

αντανακλαστικά την απόρριψη της τροφής. Επιπλέον βοηθάει τους οργανισμούς στη σωστή 

επιλογή τροφής και τους προστατεύει από τροφές που θα έθεταν σε κίνδυνο τη ζωή τους [1]. 

 

Τροφές πλούσιες σε οξέα ή άλατα έχουν αντίστοιχα ξινή ή αλμυρή γεύση. Το πικρό και το 

ξινό χαρακτηρίζονται ως δυσάρεστες γεύσεις καθώς αποτρέπουν τον άνθρωπο από τη 

κατανάλωση τροφών που περιέχουν βλαβερές ουσίες. Πολλές χαλασμένες και μουχλιασμένες 

τροφές έχουν ξινή γεύση. Ο πρωτεύον ρόλος της πικρής γεύσης είναι η προστασία από 

βλαβερές ουσίες. Πολλές δηλητηριώδεις ουσίες έχουν πικρή γεύση, γι’ αυτό και οι υποδοχείς 

που αναγνωρίζουν την πικρή γεύση στο στόμα είναι περισσότερες σε σχέση με τις υπόλοιπες 

γεύσεις [7a]. 

 

H γλυκιά γεύση δημιουργείται από τρόφιμα που είναι πλούσια σε σάκχαρα, παράγωγα 

σακχάρων, τεχνητές γλυκαντικές ουσίες και D-, L- αμινοξέα. Τα σάκχαρα δίνουν στον 

οργανισμό την ενέργεια που χρειάζεται για τις καθημερινές του δραστηριότητες. Για το λόγο 

αυτό, οι άνθρωποι εμφανίζουν γενετική προδιάθεση για την κατανάλωση τέτοιων τροφών. Η 

γεύση ουμάμι προκαλείται από τρόφιμα που περιέχουν γλουταμινικό οξύ. Το ουμάμι και το 

γλυκό χαρακτηρίζονται ως ευχάριστες γεύσεις καθώς προωθούν την κατανάλωση τροφών 

πλούσιων σε θρεπτικά συστατικά [7a]. 

 

Όλα ξεκινούν πριν από την γέννησή μας. Το αμνιακό υγρό και η πρώτη τροφή του μωρού, 

περιέχει γλυκόζη, φρουκτόζη, λιπαρά οξέα και αμινοξέα. Τα νεογέννητα γεννιούνται 

προτιμώντας την γλυκιά γεύση του μητρικού γάλακτος, από οποιοδήποτε άλλο γάλα. Έχουν 

παρατηρηθεί αντιδράσεις στα μωρά όπου γλείφουν τα χείλη τους και χαμογελάνε όταν 

γεύονται κάτι γλυκό και σουφρώνουν τα φρύδια και χτυπάνε τα χέρια σε απάντηση μιας 

πικρής ή ξινής γεύσης. Η προτίμηση για γλυκιές ουσίες είναι έμφυτη. Η μητέρα μπορεί να 

επηρεάσει την γεύση του μωρού της σε κάποιο βαθμό, από την διατροφή της κατά την 

διάρκεια της εγκυμοσύνης της [7b]. 
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1. Τα Αισθητήρια Όργανα της Γεύσης 

 

  1.1 Γλώσσα και γευστικοί κάλυκες 

Το κύριο όργανο της γεύσης είναι η γλώσσα, η οποία περιέχει τα αισθητήρια όργανα της 

γεύσης. Η γλώσσα είναι ένα μυώδες όργανο στην επιφάνεια του οποίου απαντώνται 

προεκβολές του βλεννογόνου, οι θηλές. Οι θηλές είναι μικροσκοπικές προεξοχές, ορατές με 

γυμνό μάτι που δίνουν στη γλώσσα τη βελούδινη υφή της. Ανάλογα με το σχήμα τους 

χωρίζονται σε τέσσερις κατηγορίες, τις τριχοειδείς, τις μυκητοειδείς, τις περιχαρακωμένες και 

τις φυλλοειδείς θηλές [8, 9, 10]. 

 

Οι τριχοειδείς θηλές (filiform papillae) διατάσσονται σε παράλληλες σειρές και καλύπτουν τα 

2/3 της επιφάνειας της γλώσσας. Στη δομή τους διακρίνεται το σώμα των θηλών, το οποίο 

έχει διάμετρο 420μm και η εμφάνισή του παραπέμπει σε κρατήρα [8, 10, 11]. 

 

 

    

Εικόνα 1: τα διάφορα είδη θηλών και η θέση τους στην επιφάνεια της γλώσσας  
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Οι μυκητοειδείς θηλές (fungiform papillae), έχουν σχήμα μανιταριού και είναι μικρότερες σε 

μέγεθος καθώς η διάμετρός τους είναι μόλις 0,5mm. Είναι οι λιγότερες σε αριθμό, στην 

επιφάνεια της γλώσσας καθώς βρίσκονται σε ποσοστό 24%. Βρίσκονται στην άκρη της 

γλώσσας και διακρίνονται ως ροζ μικρές κουκίδες οι οποίες γίνονται ιδιαίτερα ορατές μετά 

την κατανάλωση γάλακτος ή τροφών που περιέχουν χρωστικές ουσίες [11, 12]. 

 

Η τρίτη κατηγορία θηλέων είναι οι περιχαρακωμένες (circumvallate papillae), οι οποίες 

αποτελούν το 48% του συνολικού αριθμού θηλών. Περιγράφηκαν για πρώτη φορά το 1766 

από τον Haller. Είναι οι μεγαλύτερες σε μέγεθος, μοιάζουν με βραχείς κυλίνδρους με 

διάμετρο 2-8mm και βρίσκονται στο πίσω μέρος της γλώσσας [12]. 

 

Το 28% των θηλών είναι οι ονομαζόμενες φυλλοειδείς θηλές (foliate papillae), οι οποίες 

βρίσκονται στο πλαϊνό μέρος της γλώσσας και μοιάζουν με επιμήκεις αύλακες. Η πρώτη 

αναφορά στις φυλλοειδείς θηλές έγινε το 1754 από τον Albinus [12]. 

 

Οι θηλές περιέχουν τους γευστικούς κάλυκες (taste buds). Η πρώτη αναφορά που έγινε για 

τους γευστικούς κάλυκες ως όργανα της γεύσης ήταν στις αρχές του 19
ου

 αιώνα από τον 

Sommering. Οι περισσότεροι γευστικοί κάλυκες απαντώνται στις φυλλοειδείς θηλές, ενώ οι 

τριχοειδείς δε περιέχουν γευστικούς κάλυκες. Εκτός από τη γλώσσα γευστικοί κάλυκες 

βρίσκονται επίσης στον επιθήλιο του ουρανίσκου, στο λάρυγγα και στον οισοφάγο. Η 

γλώσσα ενός ενήλικα έχει από 3000 έως 10000 γευστικούς κάλυκες. Μετά την ηλικία των 45 

ετών ο αριθμός τους μειώνεται, ενώ τα παιδιά έχουν περισσότερους γευστικούς κάλυκες από 

έναν ενήλικα [8, 12, 13, 14, 15]. 

 
 

Εικόνα 2: αριστερά φαίνονται οι γευστικοί κάλυκες σε μια φυλλοειδή θηλή και δεξιά η 

ανατομία ενός γευστικού κάλυκα  
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Ο γευστικός κάλυκας έχει σχήμα κρεμμυδιού με διάμετρο 0,03mm και μήκος 0,06mm 

περίπου. Αποτελείται από 50 τροποποιημένα επιθηλιακά κύτταρα τα οποία χωρίζονται στα 

κύτταρα υποστήριξης και στα γευστικά κύτταρα. Σε κάθε γευστικό κάλυκα, έχουν 

αναγνωριστεί τέσσερα διαφορετικά είδη κυττάρων. Τα κύτταρα τύπου I, II, III και ΙV ή 

βασικά κύτταρα. Ο διαχωρισμός έγινε το 1973 από τον Murray παρατηρώντας τα κύτταρα 

των γευστικών καλύκων των φυλλοειδών θηλών σε κουνέλια. Τα κύτταρα διαχωρίστηκαν 

βάσει των διαφορετικών λειτουργιών που εκτελούν καθώς και της διαφορετικής δομής που 

εμφανίζουν [8, 16, 17]. 

 

 

  1.2 Τα γευστικά κύτταρα 

Τα κύτταρα τύπου I, είναι τα πιο πολυάριθμα στο γευστικό κάλυκα. Είναι μακρόστενα με 

σκούρο χρώμα και εκτείνονται από την επιφάνεια έως το κατώτερο μέρος του γευστικού 

κάλυκα. Εμφανίζουν εκτεταμένο κυτταρόπλασμα με αποτέλεσμα να απλώνονται και να 

περικυκλώνουν τα υπόλοιπα κύτταρα. Τα κύτταρα τύπου Ι πιθανώς να εμπλέκονται στην 

πρόσληψη του γλουταμινικού οξέος καθώς εκφράζουν τον GLAST φορέα του 

γλουταμινικού. Επιπλέον προάγουν την υδρόλυση του εξωκυττάριου ATP  καθώς εκφράζουν 

την πρωτεΐνη πλάσματος NTPD-2. Το ATP και το γλουταμινικό οξύ μπορούν να 

λειτουργήσουν ως νευροδιαβιβαστές στους γευστικούς κάλυκες. Έτσι, τα κύτταρα τύπου Ι 

φαίνεται να συμβάλλουν στην ολοκλήρωση της μεταβίβασης των συνάψεων. Τα κύτταρα 

τύπου Ι εκφράζουν επίσης τον ROMK, έναν δίαυλο ιόντων K
+
, διατηρώντας έτσι την 

ομοιόσταση καλίου στους γευστικούς κάλυκες [14, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23]. 

 

Εικόνα 3: τα είδη κυττάρων από τα οποία αποτελείται ο γευστικός κάλυκας 
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Τα κύτταρα τύπου ΙΙ συνιστούν το 30% του συνολικού αριθμού των κυττάρων του γευστικού 

κάλυκα. Είναι ανοιχτόχρωμα και αποτελούνται από μεγάλο και στρογγυλό πυρήνα. Όπως τα 

κύτταρα τύπου Ι απαντώνται και αυτά σε όλη την επιφάνεια του γευστικού κάλυκα. Εξαιτίας 

των υποδοχέων του βρίσκονται ενσωματωμένοι στην κυτταρική μεμβράνη των κυττάρων, τα 

κύτταρα τύπου ΙΙ ονομάστηκαν και κύτταρα υποδοχείς. Τα κύτταρα τύπου ΙΙ διεγείρονται 

άμεσα αναγνωρίζοντας τα μόρια τριών γεύσεων της γλυκιάς, της ουμάμι και της πικρής 

γεύσης. Αντίθετα, δε παρατηρείται άμεση διέγερσή τους για τις γεύσεις ξινό και αλμυρό. 

Κάθε κύτταρο τύπου ΙΙ εκφράζει υποδοχείς που είναι συζευγμένοι με G-πρωτεϊνες (GPCRs) 

και ο κάθε υποδοχέας αντιστοιχεί σε μια συγκεκριμένη γευστική ποιότητα. Η κατανομή των 

υποδοχέων κάθε γεύσης δε γίνεται αποκλειστικά σε μια περιοχή της γλώσσας. Ωστόσο, η 

πλειοψηφία κάθε οικογένειας υποδοχέων απαντάται σε συγκεκριμένη περιοχή της γλώσσας, 

ενώ μικρότερος αριθμός υποδοχέων βρίσκεται διάσπαρτος σε ολόκληρη την επιφάνειά της. 

Έτσι στο πίσω μέρος της γλώσσας είναι πιο έντονο το αίσθημα του πικρού ενώ στο 

μπροστινό μέρος είναι πιο έντονη η γλυκιά γεύση. Το αλμυρό και το ξινό γίνονται αντιληπτά, 

κυρίως στο πλαϊνό μέρος της γλώσσας [14, 16, 24, 25, 26, 27]. 

Οι υποδοχείς της γεύσης δε βρίσκονται μόνο στη στοματική κοιλότητα, αλλά υπάρχουν και 

σε άλλα μέρη του σώματος, όπως στο έντερο, στο πάγκρεας και στη μύτη. Οι υποδοχείς αυτοί 

έχουν διαφορετικό ρόλο από αυτούς που βρίσκονται στη γλώσσα, καθώς δεν αναγνωρίζουν 

τη γεύση. Οι υποδοχείς του πικρού στο έντερο, για παράδειγμα, αναγνωρίζουν τις τοξικές 

ουσίες και προστατεύουν τον οργανισμό από δηλητηρίαση ωθώντας τον να τις αποβάλει 

(διάρροια, εμετός). 

 

Τα κύτταρα τύπου ΙΙΙ είναι τα λιγότερα σε αριθμό σε ένα γευστικό κάλυκα. Έχουν την ίδια 

μορφολογία με τα κύτταρα τύπου ΙΙ και περιέχουν σκουρόχρωμα κυστίδια στο κατώτερο 

μέρος του κάλυκα. Όπως έχει φανεί από τις διάφορες μελέτες τα κύτταρα τύπου ΙΙΙ 

εκφράζουν πρωτεΐνες οι οποίες σχετίζονται με τη σύναψη των νευρώνων, ένζυμα που 

συνδέονται με την παραγωγή νευροδιαβιβαστών και τασεοελεγχόμενους διαύλους ιόντων 

Ca
+2

 που σχετίζονται με την απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών. Για το λόγο αυτό 

ονομάστηκαν και προ-συναπτικά (presynaptic) κύτταρα. Τα προ-συναπτικά κύτταρα σε 

αντίθεση με τους υποδοχείς ενεργοποιούνται από εσωτερικά μηνύματα και έτσι διεγείρονται 

και για τις πέντε γεύσεις, χωρίς να εμφανίζουν εξειδίκευση [14, 26, 27, 28, 29, 30, 31].  

 

 Τέλος τα κύτταρα τύπου IV είναι σφαιρικά ή ωοειδή, βρίσκονται μόνο στη βάση του 

γευστικού κάλυκα γι’ αυτό και ονομάζονται βασικά κύτταρα. Όλα τα κύτταρα εμφανίζουν 
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την ίδια μακρόστενη διαμόρφωση (fingerlike) και στο ανώτερο μέρος του γευστικού κάλυκα 

σχηματίζουν τον γευστικό πόρο [16, 26]. 

 

Ο γευστικός πόρος αποτελεί το πρώτο σημείο επαφής του γευστικού ερεθίσματος και του 

υποδοχέα. Στο κατώτερο μέρος του γευστικού κάλυκα βρίσκονται οι νευρικές ίνες, οι οποίες 

διακλαδίζονται στο εσωτερικό του. Έχουν μήκος περίπου 1-6μm. Οι 50 περίπου νευρικές ίνες 

που εισέρχονται στο γευστικό κάλυκα γίνονται 200 μέσω των διακλαδώσεων. Οι νευρικές 

ίνες δεν έρχονται σε επαφή με τα κύτταρα, αλλά επικοινωνούν μέσω διαβιβαστών [16]. 

  

 

  1.3 Μετάδοση της γευστικής πληροφορίας 

Η γεύση χαρακτηρίζεται ως χημική αίσθηση, καθώς για να γίνει αντιληπτή η γευστική ουσία 

απαιτείται η ενεργοποίηση διαδοχικών χημικών διεργασιών. Σημαντικό ρόλο στην αντίληψη 

της γεύσης έχει το σάλιο. Το σάλιο παρέχει το κατάλληλο υδατικό περιβάλλον για τα μόρια 

που προκαλούν το αρχικό ερέθισμα των γεύσεων. Οι χημικές ουσίες από τα τρόφιμα 

διαλύονται στο σάλιο και στη συνέχεια μεταφέρονται με τη βοήθειά του στα γευστικά 

κύτταρα όπου έρχονται σε επαφή με το γευστικό πόρο. Κάθε συστατικό του σάλιου βοηθάει 

στη διάλυση διαφορετικών μορίων. Για παράδειγμα οι πρωτεΐνες του σάλιου που είναι 

πλούσιες σε κατάλοιπα προλίνης μεταφέρουν ουσίες όπως την κινίνη, ενεργοποιώντας τη 

γεύση του ξινού [26, 32, 33]. 

 

Οι υποδοχείς κάθε γεύσης διεγείρονται από διαφορετικές χημικές ουσίες. Ιόντα μετάλλων, 

όπως το Na
+
 που υπάρχουν σε ανόργανα άλατα διεγείρουν τους υποδοχείς της αλμυρής 

γεύσης, ενώ ιόντα H
+
 που βρίσκονται σε οξέα ενεργοποιούν την ξινή γεύση. Οι υποδοχείς της 

γλυκιάς γεύσης ενεργοποιούνται από οργανικές ενώσεις όπως σάκχαρα και γλυκερόλη. Τέλος  

ενώσεις όπως η νικοτίνη και η καφεΐνη διεγείρουν τους υποδοχείς της πικρής γεύσης.  

 

 Οι ουσίες όταν φτάνουν στο γευστικό πόρο, αλληλεπιδρούν είτε με τους γευστικούς 

υποδοχείς ή με πρωτεΐνες που έχουν το ρόλο διαύλου ιόντων. Οι αλληλεπιδράσεις αυτές 

επιφέρουν αλλαγή στη συγκέντρωση των ιόντων στα γευστικά κύτταρα. Στο εσωτερικό των 

γευστικών κυττάρων υπάρχουν αρκετά αρνητικά ιόντα, ενώ στο εξωτερικό μέρος απαντώνται 

κυρίως θετικά ιόντα. Η αύξηση της συγκέντρωσης των θετικών ιόντων στο εσωτερικό του 

κυττάρου οδηγεί στην ενεργοποίηση διαφόρων σηματοδοτικών μονοπατιών με αποτέλεσμα, 

τελικά το κύτταρο να απελευθερώνει νευροδιαβιβαστές, ουσίες οι οποίες επάγουν την 
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σύνδεση του κυττάρου με τα νεύρα. Οι γευστικές πληροφορίες μέσω των νευρώνων 

μεταφέρονται στις κατάλληλες περιοχές του εγκεφάλου, ώστε να μας δώσουν το τελικό 

ερέθισμα [34, 35, 36]. 

 

Τα νεύρα τα οποία συμμετέχουν στην μεταφορά της γευστικής πληροφορίας είναι το 

γλωσσοφαρυγγικό νεύρο (ΙΧ), το πνευμονογαστρικό νεύρο (Χ) και το προσωπικό νεύρο 

(VII). Το προσωπικό νεύρο περιέχει γευστικές ίνες που νευρώνουν το μπροστινό μέρος του 

βλεννογόνου της γλώσσας, ενώ οι περιφερικές αποφυάδες μεταφέρουν το σήμα στο γονάτιο 

γάγγλιο. Κατόπιν οι κεντρικές αποφυάδες καταλήγουν στο πυρήνα της μονήρους δεσμίδας 

στον προμήκη. Ομοίως το γλωσσοφαρυγγικό και πνευμονογαστρικό νεύρο που συνδέονται 

με κύτταρα που βρίσκονται στο πίσω μέρος της γλώσσας, στο φάρυγγα και στην επιγλωττίδα 

μεταφέρουν το χημικό ερέθισμα στο γάγγλιο του νεύρου και στη συνέχεια στο πυρήνα της 

μονήρους δεσμίδας. Στη συνέχεια οι κεντρικές νευρικές ίνες του πυρήνα της μονήρους 

δεσμίδας χιάζονται και μέσω των έσω λημνίσκων καταλήγουν στο θάλαμο, στον τρίτο 

νευρώνα. Εκεί θαλαμοφλοιωδείς ίνες μεταφέρουν το ερέθισμα στο κέντρο της γεύσης 

(γευστικό φλοιό) και ο εγκέφαλος μεταφράζει το ερέθισμα σε αίσθηση γεύσης [34, 35, 36]. 

 

 

Εικόνα 4: Η πορεία που ακολουθεί το ερέθισμα από τους γευστικούς πόρους της γλώσσας 

προς τον εγκέφαλο 
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2. Γευστικοί Υποδοχείς του Γλυκού 

 

  2.1 Υποδοχείς της γλυκιάς γεύσης 

Δύο είδη υποδοχέων έχουν βρεθεί για τις πέντε βασικές γεύσεις. Το ξινό και το αλμυρό 

ενεργοποιούν υποδοχείς που λειτουργούν σαν δίαυλοι ιόντων. Αντίθετα οι γεύσεις του 

πικρού, γλυκού και umami ενεργοποιούν υποδοχείς G-πρωτεϊνών (GPCRs, G-protein-

coupled receptors). Οι G-πρωτεΐνες, είναι η μεγαλύτερη ομάδα μεμβρανικών υποδοχέων που 

ρυθμίζει τις περισσότερες ανταποκρίσεις των κυττάρων σε ορμόνες και νευροδιαβιβαστές. Οι 

GPCRs υποδοχείς εκτός από τις τρεις γεύσεις, είναι υπεύθυνοι και για δύο ακόμα βασικές 

αισθήσεις του ανθρώπου, την όσφρηση και την όραση [37, 38, 39, 40, 41]. 

 

Ανάλογα με τις ομοιότητες που εμφανίζουν στην αλληλουχία των αμινοξέων και στη δομή 

τους τα μέλη της κατηγορίας των GPCRs υποδοχέων χωρίζονται σε πέντε ομάδες (A-F). Η 

ομάδα Α είναι αυτή που περιλαμβάνει τα περισσότερα μέλη της κατηγορίας. Οι GPCRs είναι 

διαμεμβρανικοί υποδοχείς που βρίσκονται στην λιπιδική διπλοστοιβάδα των κυττάρων. 

Αποτελούνται από εφτά διαμεμβρανικές α-έλικες. Το άμινο-τελικό άκρο βρίσκεται στον 

εξωκυττάριο χώρο ενώ το καρβοξυ-τελικό άκρο βρίσκεται στο εσωτερικό του κυττάρου. Τα 

δύο άκρα ενώνονται μεταξύ τους μέσω εξωκυττάριων και ενδοκυττάριων βρόγχων. Στις τρεις 

ομάδες υποδοχέων τις A, B και C, ο εξωκυττάριος βρόγχος 2 και η α-έλικα 3 ενώνονται 

μεταξύ τους με δισουλφιδική γέφυρα [36, 37, 42, 43]. 

 

Από τις μελέτες που έχουν γίνει, έχουν ταυτοποιηθεί δύο είδη γευστικών υποδοχέων GPCRs. 

Ο τύπος 1 (T1R, taste type 1 receptor) που διεγείρεται από τις γεύσεις γλυκό και umami και ο 

τύπος 2 (T2R) που ενεργοποιείται από ουσίες με πικρή γεύση. Οι υποδοχείς τύπου 1 ανήκουν 

στην ομάδα C των G-πρωτεϊνών, όπως επίσης οι υποδοχείς mGluRs (metabotropic glutamate 

receptors), GaRS (calcium-sensing receptors) και V2r (pheromone receptors). Οι T1R 

υποδοχείς χωρίζονται σε τρεις υποομάδες τους T1R1, T1R2 και T1R3, οι οποίες εμφανίζουν 

μεταξύ τους 26-34% ομοιότητα στην αλληλουχία των αμινοξέων τους.   
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Εικόνα 5: Η δομή τoυ υποδοχέα της γλυκιάς γεύσης [36] 

 

Οι υποδοχείς τύπου 2 ανήκουν στην ομάδα Α των G-πρωτεϊνών και είναι πιο πολυπληθής 

καθώς έχουν βρεθεί τουλάχιστον 25 υποομάδες στον ανθρώπινο οργανισμό [36, 37, 44, 45, 

46, 47, 48, 49, 50]. 

Tα γονίδια που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες που έχουν ρόλο υποδοχέα είναι αντίστοιχα τα 

TAS1R1, TAS1R2 και TAS1R3 και έχουν εντοπιστεί στο χρωμόσωμα 1 του ανθρώπινου 

γονιδιώματος [36].  

  

 

  2.2 Η ανακάλυψη των υποδοχέων της γλυκιάς γεύσης 

Οι T1R υποδοχείς ανακαλύφθηκαν μόλις τον 20
ο
 αιώνα από δύο παράλληλες έρευνες. Ο 

Fuller ύστερα από μακροχρόνιες μελέτες αναγνώρισε στο γονιδίωμα ποντικιών μία περιοχή, η 

οποία επηρεάζει την προτίμησή τους σε σακχαρίνη. Απέδειξε ότι η διαφορετική προτίμηση 

δύο στελεχών στην σακχαρίνη οφείλονταν σε μεγάλο βαθμό στην περιοχή Sac. Τα 

αλληλόμορφα γονίδια sacb και sacd συσχετίστηκαν με την μεγάλη και μικρή προτίμηση σε 

σακχαρίνη αντίστοιχα. Επιπλέον έρευνες, έδειξαν ότι εκτός από την προτίμηση στις 

γλυκαντικές ουσίες, το γονίδιο sac επηρεάζει επίσης και την απόκριση των νεύρων του 

γευστικού συστήματος στα γλυκαντικά. Η παρατήρηση αυτή οδήγησε στο συμπέρασμα ότι το 

γονίδιο sac εμπλέκεται και στην μεταγωγή της γεύσης και πιθανώς να κωδικοποιεί και τον 

υποδοχέα της γλυκιάς γεύσης [36, 68, 69, 70, 71, 73, 73, 74]. 

 

Στα τέλη της δεκαετίας του 1990, από μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε ποντικούς, 

ανακαλύφθηκαν οι δύο υποδοχείς G-πρωτεϊνών T1R1 και T1R2. Το γονίδιο ΤAS1R1 που 
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κωδικοποιούσε τον T1R1 υποδοχέα βρέθηκε κοντά στην περιοχή του γονιδίου sac, γι αυτό οι 

επιστήμονες θεώρησαν ότι τα δύο αυτά γονίδια ουσιαστικά ταυτίζονται. Μια μελέτη 

γενετικής χαρτογράφησης που πραγματοποιήθηκε λίγα χρόνια αργότερα, διέκρινε ξεχωριστές 

θέσεις για τα γονίδια sac και TAS1R1 με αποτέλεσμα η νεότερη αντίληψη περί ταύτισης των 

γονιδίων να απορριφθεί. Μεταγενέστερες έρευνες έδειξαν ότι ένα νέο γονίδιο το TAS1R3 

αντιστοιχεί στην περιοχή Sac, το οποίο επηρεάζει την απόκριση στις γλυκαντικές ουσίες και 

εμπλέκεται στην μετάδοση της γλυκιάς γεύσης καθώς συμμετέχει στον μηχανισμό των G-

πρωτεϊνών. Οι παραλλαγές στην αλληλουχία αμινοξέων που εμφανίζονται στα διάφορα 

στελέχη ποντικών συνδέονται με το βαθμό προτίμησης για την γλυκιά γεύση [25, 36, 68, 70, 

75, 76, 77, 78] 

 

 

  2.3 Η δομή των T1Rs υποδοχέων 

Οι T1Rs και mGluRs υποδοχείς εμφανίζουν μεγάλη ομοιότητα στην αλληλουχία των 

αμινοξέων τους. Για το λόγο αυτό στη δομή τους διακρίνονται ίδιες, οι τρεις κύριες περιοχές. 

Το αμινο-τελικό άκρο (ATD, amino-terminal domain), το οποίο βρίσκεται στην εξωκυττάρια 

περιοχή και ονομάζεται εντομοπαγίδα της αφροδίτης (VFTM, venus flytrap module), μια 

περιοχή πλούσια σε κατάλοιπα κυστεΐνης (CRD, cysteine rich domain) και τη διαμεμβρανική 

περιοχή που αποτελείται από επτά έλικες (TMD transmembrane domain). H CRD περιοχή 

δημιουργείται από εννιά κατάλοιπα κυστεΐνης και λειτουργεί ως συνδετική αλυσίδα των 

VFTM και TMD περιοχών. Η VFTM περιοχή αποτελείται από δύο βρόγχους που εμφανίζουν 

δύο διαφορετικές διαμορφώσεις την ανοιχτή (open) και την κλειστή (closed), ρυθμίζοντας 

έτσι την πρόσδεση των μορίων. Επιπλέον η VFTM περιοχή, ρυθμίζει το διμερισμό των 

GPCRs υποδοχέων ο οποίος είναι απαραίτητος για την ενεργοποίησή τους. Στα τέλη της 

δεκαετίας του 2000 παρατηρήθηκε ότι η έκφραση του υποδοχέα REEP 2 (receptor expression 

enhancing protein) προάγει και ευνοεί το σχηματισμό του διμερούς TAS1R2-TAS1R3 [37, 

51, 52, 53, 54, 55]. 
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Εικόνα 6: Τα βασικά μέρη της δομής των TAS1Rs υποδοχέων [37]  

 

 

  2.4 Αλληλεπιδράσεις των γλυκαντικών ουσιών με τους T1R υποδοχείς 

Η διέγερση του υποδοχέα ξεκινάει με την πρόσδεση γλυκαντικών ουσιών. Οι γλυκαντικές 

ουσίες αναπτύσσουν αλληλεπιδράσεις με αμινοξέα είτε της T1R2 υπομονάδας του υποδοχέα, 

είτε με την T1R3 υπομονάδα. 22 αμινοξέα έχουν ταυτοποιηθεί μέχρι σήμερα από διάφορες 

μελέτες τα οποία δημιουργούν τις περισσότερες αλληλεπιδράσεις. Τα αμινοξέα αυτά είναι τα 

Y103, D142, N143, S144, S165, A166, I167, S168, Y215, R270, V272, V274, F275, S301, 

E302, S303, A305, T236, R378, L379, S380, R383. Τα περισσότερα από τα αμινοξέα 

αναπτύσσουν άμεσα αλληλεπιδράσεις με τις ουσίες, ενώ ορισμένα αμινοξέα, όπως τα Υ103, 

R383, αλληλεπιδρούν με άλλα κατάλοιπα κατά την αλλαγή της διαμόρφωσης του υποδοχέα 

από ανοιχτή σε κλειστή. Τα κατάλοιπα Α43, Κ65, Ρ277, D278 και L279 αναπτύσσοντας 

αλληλεπιδράσεις με άλλα αμινοξέα σταθεροποιούν την κλειστή διαμόρφωση της VFTΜ 

περιοχής του υποδοχέα. Για το λόγο αυτό αποτελούν μια ξεχωριστή κατηγορία αμινοξέων 

που έχουν ονομαστεί ως ‘‘pincer residues’’ [56, 57]. 
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Πίνακας 1: Τα αμινοξέα με τα οποία αναπτύσσουν αλληλεπιδράσεις διάφορες 

γλυκαντικές ουσίες  

 

Γλυκαντική ουσία Υπομονάδα στην οποία 

προσδένονται 

Αμινοξέα με τα οποία αναπτύσσουν 

αλληλεπιδράσεις 

 

 

Cyclamate  

(Κυκλαμάτη) 

 

 

                      T1R3 

 

 

Q636, S640, H641,P643, L644, T645, 

H721, R723, F730,H734, A735, T736, 

L730, H734, A735, T736, L740, Y771, 

F772, W775, V776, F778, V779, L782 

 

Sucralose  

(Σουκραλόζη) 

 

T1R2, T1R3 

 

Y103, D142, S144, I167, P227, D278, 

E302, D307 

 

Sucrose  

(Σακχαρόζη) 

 

T1R2, T1R3 

 

D142, S144, I167, E302 

 

Saccharin 

 (Σακχαρίνη) 

 

T1R2, T1R3 

 

D142, S144, D278, E302, E382, R383 

 

Neotame  

(Νεοτάμη) 

 

                    T1R2 

 

F53, V56, P57, S144, Y218, E302, 

P308, V309, H311, N312, S356, 

Y357, I376, L377, R378, N460 

 

 Acesulfame K 

  (Ακεσουλφάμη Κ) 

 

                  T1R2, T1R3 

 

D142, S144, D278, E302, E382, R383 

 

             Rebaudiosides 

  (Ρεμπαουδιοσίδη) 

 

                 T1R2, T1R3 

 

N42, N44, G47, L51, N52, R56, S104, 

E105, E148, D215, D216, E217, R247, 

K255, D258, IE25, T326, S336, P343, 

A345, G346 

 

               Aspartame 

             (Ασπαρτάμη) 

 

                 T1R2 

 

S40, Y103, D142, S144, S165, S168, 

Y215, D278, E302, D307, F27,L41, 

H42, K60, E61, Y62, E63, Y69, E340, 

W341, R352, S354, Q355, S356 

 

                Stevioside 

              (Στεβιοσίδη) 

 

               T1R2, T1R3 

 

N44, R52, R56, E105, D216, E217, 

K255, I352, A354 
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  2.5 Οι θέσεις δέσμευσης του υποδοχέα T1R2-T1R3 

Οι υποδοχείς του γλυκού μπορούν να διεγερθούν από πλήθος ενώσεων. Οι ενώσεις αυτές  

είναι είτε φυσικά συστατικά όπως είναι η γλυκόζη, η λακτόζη, τα αμινοξέα αλανίνη, γλυκίνη, 

φυσικές πρωτεΐνες όπως η μονελλίνη (monellin), είτε συνθετικά παράγωγα όπως η 

ασπαρτάμη και η σουκραλόζη. Τα μόρια που προάγουν τη γλυκιά γεύση, μπορούν να 

συνδεθούν στην κατάλληλη περιοχή και των δύο υπομονάδων του υποδοχέα. Οι γλυκαντικές 

ενώσεις δε διαφέρουν μόνο ως προς την προέλευσή τους αλλά και ως προς τη δομή τους. Οι 

πιο απλές ενώσεις είναι μονοσακχαρίτες ή δισακχαρίτες όπως η φρουκτόζη και η γλυκόζη. 

Υπάρχουν και γλυκαντικές ενώσεις με πιο μεγάλη δομή που περιλαμβάνουν πολλές 

λειτουργικές ομάδες. Ανάλογα με το είδος των ενώσεων (φυσικό ή τεχνητό παράγωγο) 

διεγείρεται κάθε φορά και διαφορετική περιοχή του υποδοχέα [48, 58, 59, 60]. 

 

Η θέση πρόσδεσης των περισσοτέρων γλυκαντικών ενώσεων όπως είναι η γλυκόζη, η 

φρουκτόζη, η σακχαρόζη, καθώς και τεχνητών γλυκαντικών ενώσεων όπως η σακχαρίνη, η 

σουκραλόζη είναι η VFTM περιοχή των υποδοχέων T1R2 και T1R3. Ορισμένες ενώσεις 

όπως η ασπαρτάμη και η νεοτάμη προσδένονται επιλεκτικά μόνο στη VFTM περιοχή του 

T1R2 υποδοχέα [37, 57]. 

 

Τα αμινοξέα τα οποία βρίσκονται στην περιοχή CRD όπως έχει φανεί από μελέτες 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην απόκριση του υποδοχέα σε μόρια που εκφράζουν τη 

γλυκιά γεύση. Επιπλέον μελέτες έχουν δείξει ότι για κάθε ουσία υπάρχουν συγκεκριμένα 

αμινοξέα στη θέση δέσμευσης του υποδοχέα που διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο για την 

πρόσδεσή της στο ενεργό κέντρο, όπως έχει προαναφερθεί στο 2.4 [61, 62]. 

 

Η σουκραλόζη αναπτύσσει αλληλεπιδράσεις με δύο ακόμα κατάλοιπα, τα Y103 και P277, 

αυξάνοντας έτσι την ευαισθησία της απόκρισης. Από μελέτες έχει φανεί ότι τα αμινοξέα 

S144 και E302 διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην ευαισθησία του υποδοχέα έναντι της 

ασπαρτάμης και της νεοτάμης, ενώ το κατάλοιπο Ι67 φαίνεται να επηρεάζει περισσότερο την 

πρόσδεση της νεοτάμης. Το αμινοξύ D307 ρυθμίζει την πρόσδεση της ασπαρτάμης και της 

D-τρυπτοφάνης. Η σουκρόζη και η σουκραλόζη αλληλεπιδρούν με τα αμινοξέα D142, S144, 

I167, E302 [37, 57, 61, 62, 63, 64]. 

 

Η ασπαρτάμη σε αντίθεση με άλλες ενώσεις αλληλεπιδρά με δύο διαφορετικές περιοχές του 

υποδοχέα. Η πρώτη εντοπίζεται στην κοιλότητα της VTFM περιοχής, ενώ η δεύτερη μακριά 
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από την κοιλότητα. Επιπλέον η ασπαρτάμη εμφανίζεται να αλληλεπιδρά με τέσσερα επιπλέον 

αμινοξέα σε σχέση με άλλες ενώσεις όπως η σακχαρόζη. Η ενεργοποίηση του υποδοχέα κατά 

την πρόσδεση της ασπαρτάμης φαίνεται να εξαρτάται και από την παρουσία δύο μορίων 

νερού [56, 64]. 

 

 Στη δομή των T1R υποδοχέων έχουν αναγνωριστεί και άλλες περιοχές που αποτελούν θέση 

πρόσδεσης γλυκαντικών ουσιών. Η ευαισθησία που εμφανίζουν οι υποδοχείς του γλυκού 

έναντι της φυσικής γλυκαντικής πρωτεΐνης μπραζεΐνη οφείλεται στις αλληλεπιδράσεις της 

πρωτεΐνης με την CRD περιοχή της υπομονάδας T1R3 και την ATD περιοχή της υπομονάδας 

T1R3. H τεχνητή γλυκαντική ουσία κυκλαμάτη αλληλεπιδρά με την TMD περιοχή του 

υποδοχέα T1R3 [37, 57, 65, 66]. 

 

 

Εικόνα 7: Οι περιοχές πρόσδεσης των διαφόρων γλυκαντικών ουσιών [67] 

 

 

  2.6 Μεταγωγή σήματος των T1Rs 

Ο μηχανισμός δράσης της γλυκιάς γεύσης είναι αρκετά περίπλοκος. Στις μέρες μας έχουν 

προταθεί δύο μηχανισμοί ενεργοποίησης των υποδοχέων γλυκιάς γεύσης, με βάση τις 

βιοχημικές και ηλεκτροφυσικές μελέτες που πραγματοποιήθηκαν στα γευστικά κύτταρα. Οι 

φυσικές γλυκαντικές ουσίες ενεργοποιούν το GPCR-Gs-cAMP σηματοδοτικό μονοπάτι, ενώ 

οι τεχνητές γλυκαντικές ουσίες το GPCR-Gq-Gβγ-ΙΡ3 σηματοδοτικό μονοπάτι [48, 79]. 

 Όπως έχει φανεί από τις κρυσταλλογραφικές μελέτες, οι γλυκαντικές ουσίες προσδένονται 

στoν πρώτο βρόγχο της VFTM περιοχής και μέσω των αλληλεπιδράσεων που αναπτύσσουν 
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με το δεύτερο βρόγχο συμβάλλουν στην αλλαγή διαμόρφωσης της περιοχής. Αυτή η 

αναδιάταξη μεταφέρεται και στην TMD περιοχή μέσω της CRD. Η αλλαγή που προκαλείται 

στην TMD περιοχή έχει ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση της G-πρωτεΐνης [48, 80a, 81, 82]. 

 

Ο πρώτος μηχανισμός υποστηρίζει πως κατά την ενεργοποίηση των G-πρωτεϊνών από την 

πρόσδεση φυσικών γλυκαντικών ουσιών ενεργοποιείται η αδενυλική κυκλάση (AC) για την 

παραγωγή cAMP. Το cAMP μπορεί να δράσει με άμεσο ή έμμεσο τρόπο για την 

απελευθέρωση ιόντων. Το cAMP ενεργοποιεί το δίαυλο ιόντων cNMP και προκαλεί έτσι την 

εισροή ιόντων. Η έμμεση απελευθέρωση ιόντων γίνεται μέσω της ενεργοποίησης της 

πρωτεϊνικής κινάσης, η οποία φωσφορυλιώνει το κανάλι ιόντων καλίου (Κ
+
) οδηγώντας έτσι 

στο κλείσιμο του καναλιού, στην εκπόλωση του υποδοχέα και την απελευθέρωση των 

νευροδιαβιβαστών [79, 94]. 

 

 

 

Εικόνα  8: το GPCR-Gs-cAMP σηματοδοτικό μονοπάτι  

 

Ο δεύτερος μηχανισμός έχει να κάνει με την πρόσδεση των τεχνητών γλυκαντικών ουσιών 

στην G-πρωτεΐνη, το οποίο έχει ως αποτέλεσμα το διαχωρισμό της α-γευστίνης, μιας 

υπομονάδας της G-πρωτεΐνης. Η α-γευστίνη είναι μια ετεροτριμερής πρωτεϊνη η οποία 

κωδικοποιείται από το γονίδιο GNAT3 και εκφράζεται στους υποδοχείς των γευστικών 

κυττάρων [80b]. 
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Ο διαχωρισμός της α-γευστίνης από τις β και γ υπομονάδες, οδηγεί στην ενεργοποίηση των 

G-πρωτεϊνών. Ο διαχωρισμός των β και γ υπομονάδων ενεργοποιεί στη συνέχεια τη 

φωσφολιπάση Cβ2 (PLCβ2). Η ενεργοποίηση της Cβ2 προκαλεί αλλαγή στη διαμόρφωσή 

της, οδηγώντας στη δημιουργία της 1,4,5-τριφωσφορικής ινοσιτόλης (IP3). Η IP3 

προσδένεται σε ειδικούς υποδοχείς στο εσωτερικό του κυττάρου και οδηγεί στην 

απελευθέρωση ιόντων ασβεστίου (Ca
+2

) [48, 83, 84, 85, 86]. Η αύξηση των ιόντων ασβεστίου 

ενεργοποιεί τις κινάσες ασβεστίου, τον υποδοχέα TRPM 5 (Transient Receptor Potential 

cation channel, subfamily M, Member 5) επιτρέποντας σε ιόντα νατρίου (Na
+
) να εισέλθουν 

στο εσωτερικό του κυττάρου, προκαλώντας έτσι την εκπόλωση του υποδοχέα, που οδηγεί 

στην απελευθέρωση των νευροδιαβιβαστών. Η εκπόλωση της μεμβράνης ευνοεί το άνοιγμα 

των διαύλων Panx1 από τους οποίους απελευθερώνονται μόρια ATP. Το ΑΤΡ θεωρείται ένας 

νευροδιαβιβαστής που ενεργοποιεί τις μετασυναπτικές αισθητήριες ίνες [21, 48, 86, 87, 88, 

89, 90, 91, 92, 93]. 

 

 

 

Εικόνα 9: το GPCR-Gq-Gβγ-ΙΡ3 σηματοδοτικό μονοπάτι 

 

 

  2.7 Ο ρόλος της εξωστοματικής έκφρασης των T1R υποδοχέων 

Οι υποδοχείς T1R και T2R εκτός από τη στοματική κοιλότητα απαντώνται και σε άλλα μέρη 

του σώματος. Έρευνες που δημοσιεύτηκαν τα τελευταία χρόνια δείχνουν ότι οι υποδοχείς του 

γλυκού εκφράζονται επίσης στο πάγκρεας, στο γαστρεντερικό σωλήνα, στον εγκέφαλο, στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα, στα όργανα αναπαραγωγής και στο επιθήλιο του αναπνευστικού 

συστήματος [37, 48, 95, 96, 97, 98, 99]. 
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 H έκφραση των Τ1Rs υποδοχέων και σε άλλα μέρη του σώματος, αναφέρθηκε για πρώτη 

φορά από τον Hofer και τους συνεργάτες του το 1996. [60, 100] Ύστερα από έρευνες βρήκαν 

ότι η α-γευστίνη εκφράζεται επίσης στο στομάχι και στο πάγκρεας των ποντικών. Από 

μεταγενέστερες έρευνες σε ποντικούς, φάνηκε ότι η PLC-β2 και το TRPM5 βρέθηκαν στο 

γαστρεντερικό σωλήνα [86, 101].  

 

Η ερευνητική ομάδα του Bezencon απέδειξε ότι και στον ανθρώπινο οργανισμό οι υποδοχείς 

του γλυκού καθώς και μόρια που συμμετέχουν στο σηματοδοτικό μονοπάτι διάδοσης της 

γλυκιάς γεύσης εκφράζονται στο γαστρεντερικό σύστημα. Συγκεκριμένα έδειξαν ότι οι T1R2, 

T1R3, PLC-β2 και TRPM5 εκφράζονται στο δωδεκαδάχτυλο, στον ειλεό και στο μέσο του 

λεπτού εντέρου [60, 102]. Οι υποδοχείς T1R εκφράζονται επίσης και στο επιθήλιο του 

γαστρεντερικού σωλήνα. Οι υποδοχείς αυτοί βρίσκονται και στα ενδοκρινικά κύτταρα του 

στομάχου, καθώς ενεργοποιούνται από τα σάκχαρα, εκκρίνουν το γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο-

1 (glucagon-like peptide-1, GLP-1). Το γεγονός αυτό δημιουργεί την ιδέα ότι οι υποδοχείς 

της γλυκιάς γεύσης εμπλέκονται στη ρύθμιση της έκκρισης της GLΡ-1. Το συγκεκριμένο 

πεπτίδιο συμβάλλει στην αύξηση της έκφρασης της πρωτεϊνης SGLT1, η οποία βοηθάει στη 

μεταφορά των ιόντων νατρίου (Na
+
) και της γλυκόζης με αποτέλεσμα να αυξάνεται η 

απορρόφηση της γλυκόζης από τα εντεροκύτταρα [37, 99, 103]. 

 

Τα L-ενδοκρινικά κύτταρα του εντέρου εκκρίνουν την ορμόνη GLP-1, η οποία ρυθμίζει την 

έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας, την όρεξη και την κινητικότητα του εντέρου. Στα L-

κύτταρα εκφράζονται οι υποδοχείς T1R2 και T1R3 καθώς επίσης και τα μόρια που 

συμμετέχουν στην μετάδοση του σήματος PLC-β2, TRPM5 και α-γευστίνη. Από πειράματα 

που πραγματοποιήθηκαν στα L-ενδοκρινικά κύτταρα του ανθρώπου, από τον Jang και τους 

συνεργάτες του φάνηκε ότι η σακχαρόζη, η γλυκόζη και η σουκραλόζη, διεγείρουν την 

έκκριση της GLP-1. Η διέγερση αυτή μπορεί να εμποδιστεί από τη λακτιζόλη (lactisole) που 

δρα ως αναστολέας του T1R3. Οι υποδοχείς του γλυκού που εκφράζονται στο στομάχι, είναι 

ένα ομοδιμερές από T1R3 υποδοχείς, καθώς στο στομάχι δεν έχουν βρεθεί T1R2 υποδοχείς 

[60, 103, 104]. 

 

Όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, οι υποδοχείς της γλυκιάς γεύσης εκφράζονται επίσης και 

στα β-κύτταρα του παγκρέατος. Όταν οι υποδοχείς αυτοί, ενεργοποιούνται από την 

σουκραλόζη παρατηρείται αύξηση της παραγωγής ινσουλίνης από το πάγκρεας. Η 

ιδιαιτερότητα που εμφανίζουν οι υποδοχείς στο πάγκρεας, είναι ότι η πρόσδεση γλυκαντικών 
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ουσιών οδηγεί στην ταυτόχρονη ενεργοποίηση των αγγελιοφόρων μορίων cAMP κα ιόντων 

ασβεστίου (Ca
+2

). Η σημασία του υποδοχέα της γλυκιάς γεύσης στο πάγκρεας δεν έχει 

αποσαφηνιστεί μέχρι στιγμής. Σε αντίθεση με τους υπόλοιπους υποδοχείς, οι υποδοχείς στο 

πάγκρεας έρχονται σε άμεση επαφή με το αίμα, με αποτέλεσμα οι γλυκαντικές ουσίες του 

αίματος να δρουν ως ενεργοποιητές τους [60]. 

 

 

Εικόνα 10: Τα διάφορα μέρη του σώματος στα οποία έχει καταγραφεί η έκφραση των 

T1R2/T1R3 υποδοχέων από διάφορες βιβλιογραφικές αναφορές [105] 

  

 

Η έκφραση των υπομονάδων T1R2 και T1R3 έχει παρατηρηθεί και στην ουροδόχο κύστη. 

Πιστεύεται ότι η ενεργοποίηση των υποδοχέων από τεχνητές γλυκαντικές ουσίες όπως η 

σακχαρίνη διεγείρει τη σύσπαση της ουροδόχου κύστης [105, 106]. 

 

Το 2012 διαπιστώθηκε η έκφραση της T1R2 υπομονάδας και της a-γευστίνης στο ανθρώπινο 

σπερματοζωάριο και στα ανδρικά αναπαραγωγικά κύτταρα. Η αναστολή του T1R3 υποδοχέα 

από την λακτιζόλη (lactisole) στα αρσενικά ποντίκια οδήγησε στην εμφάνιση παθολογικών 

μεταβολών στα αναπαραγωγικά κύτταρα και στην στειρότητα. Πολλές ενώσεις που 

χρησιμοποιούνται συνήθως ως παρασιτοκτόνα ή φάρμακα είναι πιθανό να έχουν την 
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ικανότητα να μπλοκάρουν τη λειτουργία του T1R3 υποδοχέα στα κύτταρα που εκφράζονται 

στη συγκεκριμένη περιοχή του ανθρώπινου σώματος [105, 107, 108]. 

O Simons και η ομάδα του, πρότειναν ότι ο T1R2 υποδοχέας πιθανώς να καταστέλλει την 

οστεογένεση και τη διέγερση της αδιπογένεσης του μυελού των οστών. Σε T1R2 KO ποντίκια 

εμφανίστηκε μειωμένος αριθμός λιποκυττάρων στο μυελό των οστών. Οι επιστήμονες 

εξέτασαν ακόμα την οστική μάζα κατά την αδρανοποίηση των υπομονάδων T1R2 και T1R3 

και φάνηκε ότι παρουσίασαν αυξημένη οστική πυκνότητα [105, 109].   

Ακόμη, η παρουσία του υποδοχέα της γλυκιάς γεύσης στον υποθάλαμο του εγκεφάλου 

πιθανώς να συνδέεται άμεσα με την ομοιόσταση της γλυκόζης [99].  

 

  2.8 Ουσίες που ρυθμίζουν τη λειτουργία των υποδοχέων της γλυκιάς γεύσης 

Οι πληροφορίες της γεύσης, που λαμβάνει ένας οργανισμός επηρεάζονται και 

διαμορφώνονται από εσωτερικούς και εξωτερικούς παράγοντες στα περιφερικά όργανα της 

γεύσης βοηθώντας έτσι στη διατήρηση της ομοιόστασης. Η γλυκιά γεύση συνδέεται άρρηκτα 

με την ενέργεια που καταναλώνει κάθε οργανισμός καθώς οι γλυκαντικές ουσίες αποτελούν 

την κύρια πηγή ενέργειας για κάθε οργανισμό. Η γλυκιά γεύση λοιπόν, αποσκοπεί στην 

ανίχνευση διαφόρων πηγών ενέργειας, γι’ αυτό είναι και τόσο ελκυστική για τους 

οργανισμούς. Η ευαισθησία στη γλυκιά γεύση ρυθμίζεται από διάφορες ουσίες, μερικές από 

τις οποίες είναι η λεπτίνη, η αγγειοτενσίνη ΙΙ και τα ενδοκανναβινοειδή. Η λεπτίνη μειώνει 

την απόκριση των κυττάρων στις γλυκαντικές ουσίες, ενώ αντίθετα η αγγειοτενσίνη ΙΙ και τα 

ενδοκανναβινοειδή αυξάνουν την απόκριση σε ουσίες που ρυθμίζουν τη γλυκιά γεύση [37, 

104, 110, 111, 112, 113]. 

 

2.8.1. Λεπτίνη 

Η λεπτίνη είναι μία ορμόνη που αποτελείται από 167 αμινοξέα και παράγεται κυρίως από τα 

λιποκύτταρα. Οι τρεις βασικές λειτουργίες της είναι η ρύθμιση της πρόσληψης τροφής, της 

κατανάλωσης ενέργειας και του σωματικού βάρους, μέσω της ενεργοποίησης του 

υποθαλάμιου υποδοχέα λεπτίνης (Ob-Rb). Συγκεκριμένα δρα, μειώνοντας το αίσθημα της 

πείνας που οδηγεί στην πρόσληψη τροφής και αυξάνοντας την κατανάλωση ενέργειας. Ο 

υποδοχέας Ob-Rb δεν εκφράζεται μόνο στο κεντρικό νευρικό σύστημα, αλλά και σε άλλα 

περιφερικά κύτταρα, όπως τα Τ-κύτταρα, τα β-κύτταρα του παγκρέατος και τα μυϊκά 

κύτταρα. Από τις έρευνες που πραγματοποιήθηκαν την τελευταία δεκαετία περίπου, φάνηκε 

ότι η λεπτίνη επηρεάζει τη δράση των γλυκαντικών ουσιών. Συγκεκριμένα εμποδίζει και 

μειώνει την απόκριση των κυττάρων στις γλυκαντικές ουσίες. Η έκφραση του Ob-Rb 
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υποδοχέα στα κύτταρα γεύσης, μειώνει την ευαισθησία των κυττάρων στις γλυκαντικές 

ουσίες κατά το ήμισυ. Ενώ αναστέλλει την έκφραση της γλυκιάς γεύσης, φαίνεται ότι δεν 

επηρεάζει την έκφραση των υπολοίπων γεύσεων, πικρό, ξινό και αλμυρό [37, 110, 111, 112, 

113, 114, 115, 116]. 

 

Το σηματοδοτικό μονοπάτι μέσω του οποίου δρα η λεπτίνη δεν είναι ακόμα γνωστό. Ωστόσο, 

όπως έχει φανεί από τις μέχρι τώρα μελέτες η λεπτίνη αυξάνει την αγωγιμότητα των 

κυττάρων στα ιόντα K+ προκαλώντας έτσι την εκπόλωση των κυττάρων. Οι φυσικές 

γλυκαντικές ουσίες δρουν με διαφορετικό τρόπο από τα συνθετικά παράγωγα. Τα σάκχαρα, 

αυξάνουν τη συγκέντρωση του cAMP και ενεργοποιούν την πρωτεϊνική κινάση Α (ΡΚΑ), η 

οποία κλείνει τον δίαυλο ιόντων καλίου, προκαλώντας έτσι την εισροή ιόντων ασβεστίου. 

Αντίθετα οι τεχνητές γλυκαντικές ουσίες αυξάνουν τη συγκέντρωση της ΙΡ3 με αποτέλεσμα 

να ευνοείται η απελευθέρωση ιόντων ασβεστίου. Νεότερες μελέτες αναφέρουν ότι η λεπτίνη 

πιθανώς να ενεργοποιεί μεταβολικές ουσίες που εμπλέκονται στο δίαυλο ΑTP-K
+ 

(ATP-gated 

K
+
) οι οποίες απαντώνται στα κύτταρα T1R3, μέσω του Ob-Rb υποδοχέα προκαλώντας έτσι 

την εκπόλωση των κυττάρων [37, 110, 117]. 

 

2.8.2. Ενδοκανναβινοειδή 

Τα ενδοκανναβινοειδή είναι ουσίες που παράγει ο οργανισμός, ανάλογα με τα συστατικά της 

ινδικής καννάβης. Συμμετέχουν σε διάφορες λειτουργίες του οργανισμού, όπως στην έκκριση 

ορμονών, στη ρύθμιση της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης και 

συμβάλλουν στην προστασία των νευρικών κυττάρων. Επιπλέον ρυθμίζουν την πρόσληψη, 

το μεταβολισμό και την αποθήκευση των θρεπτικών ουσιών. Μέχρι σήμερα έχουν 

αναγνωριστεί δύο είδη υποδοχέων κανναβινοειδών. Οι υποδοχείς τύπου 1 (CB1) και οι 

υποδοχείς τύπου 2 (CB2). Οι υποδοχείς CB1 και CB2 ανήκουν και αυτοί στην οικογένεια των 

G-πρωτεϊνών [37, 112, 113, 118, 119]. 

 

Ενδοκανναβινοειδή όπως η ανανδαμίδη (ΑΕΑ, N-αραχιδονοϋλαιθανολαμίνη) και η 2-

αραχινονοϋλογλυκερόλη (2-AG) έχουν χαρακτηριστεί ως ορεξιογόνοι μεταβολητές. Καθώς 

προσδένονται στους κανναβινοειδείς υποδοχείς CB1 στον υποθάλαμο και το μεταιχμιακό του 

εγκεφάλου, εντείνουν το αίσθημα της πείνας οδηγώντας έτσι τον οργανισμό στην 

κατανάλωση μεγαλύτερης ποσότητας τροφής. Από τις έρευνες φάνηκε ότι η συστηματική 

χορήγηση εξωγενών κανναβινοειδών ή ενδοκανναβινοειδών προκαλούσε υπερφαγία και 

αυξανόταν η προτίμηση για εύγευστες τροφές όπως η σακχαρόζη. Οι ΑΕΑ και 2-AG 
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αυξάνουν την απόκριση των νευρών των γευστικών κυττάρων στις γλυκαντικές ουσίες, χωρίς 

όμως να επηρεάζεται η απόκριση στις υπόλοιπες γεύσεις. Στα γευστικά κύτταρα η 

πλειοψηφία των T1R3 υποδοχέων (60%) εκφράζεται μαζί με τους CB-1 υποδοχείς. Η CB1 

αναστέλλει την αδενυλική κυκλάση ενώ παράλληλα ενεργοποιεί άλλα σηματοδοτικά 

μονοπάτια τα οποία οδηγούν στην εκπόλωση του κυττάρου που έχει ως αποτέλεσμα την 

αύξηση της απόκρισης στις γλυκαντικές ουσίες [37, 112, 120, 121, 122]. 

 

2.8.3. Αγγειοτενσίνη ΙΙ 

Το 2013 ανακαλύφθηκε ότι η αγγειοτενσίνη ΙΙ επηρεάζει επίσης την ευαισθησία των 

κυττάρων ως προς τη γλυκιά και την αλμυρή γεύση. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ είναι ένα μικρό 

πεπτίδιο οκτώ αμινοξέων που μεταβολίζει τα υγρά του σώματος, ενώ διατηρεί και την 

ομοιόσταση του νατρίου. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ καταστέλλει την απόκριση των γευστικών 

κυττάρων στο NaCl, ενώ αυξάνει την απόκριση τους, στις γλυκαντικές ουσίες. Οι υποδοχείς 

της αγγειοτενσίνης AT1, όπως και οι υποδοχείς των κανναβινοειδών (CB1), ανήκουν στην 

οικογένεια των GPCRs υποδοχέων. Ο υποδοχέας ΑΤ1 εκφράζεται μαζί με τους T1R3 

υποδοχείς στα γευστικά κύτταρα. Από τα πειράματα που πραγματοποιήθηκαν, φάνηκε ότι η 

αγγειοτενσίνη ΙΙ μειώνει την απόκριση των γευστικών κυττάρων σε CB1-KO (CB1, knock 

out) ποντίκια, ενώ δεν επηρεάζει την απόκριση τους στις γλυκαντικές ουσίες. Το συμπέρασμα 

αυτό αποδεικνύει ότι η δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ ως ενισχυτής της γεύσης του γλυκού 

προκαλείται από τους υποδοχείς ΑΤ1 και CB1 [37, 113]. 

   

 

  2.9 Ουσίες που ενισχύουν την αντίληψη της γλυκιάς γεύσης 

Με τα χρόνια, ερευνητές ανέπτυξαν μη θερμιδογόνα γλυκαντικά, για να μειώσουν την 

διαιτητική πρόσληψη ζάχαρης. Τα γλυκαντικά όμως αυτά, χαρακτηρίζονται από την 

αδυναμία τους να μιμηθούν την πραγματική γεύση της ζάχαρης. Από τότε που ταυτοποιήθηκε 

ο υποδοχέας της γλυκιάς γεύσης, μια νέα προσέγγιση αναπτύχθηκε και σχετίζεται με τους 

αλλοστερικούς ρυθμιστές των υποδοχέων. Αυτά τα μόρια λειτουργούν ως ενισχυτές της 

γλυκιάς γεύσης.  Ο συνδυασμός των γλυκαντικών ουσιών με αυτές τις ουσίες και η πρόσδεσή 

τους στο υποδοχέα ενισχύει την αίσθηση και την αντίληψη του γλυκού. (sweetness 

enchancers) 

Για παράδειγμα, ο συνδυασμός της σουκρόζης με την ουσία SE-3, έχει ως αποτέλεσμα η 

αντίληψη του γλυκού να γίνεται εντονότερη. Εκτός από τη σουκρόζη και η ουσία SE-3 
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αλληλεπιδρά και προσδένεται στην VTFΜ περιοχή του υποδοχέα. Μάλιστα δημιουργεί 

αλληλεπιδράσεις και με τέσσερα νέα κατάλοιπα στα οποία η σουκρόζη δε προσδένεται. Οι 

επιπλέον αλληλεπιδράσεις σταθεροποιούν την κλειστή διαμόρφωση της VTFΜ περιοχής και 

οδηγούν έτσι στην αύξηση της ευαισθησίας έναντι της γλυκιάς γεύσης. Επιπλέον μεταξύ της 

σουκρόζης και της ουσίας SE-3 δημιουργείται δεσμός υδρογόνου που πιθανώς να επηρεάζει 

επίσης, τη σταθερότητα της διαμόρφωσης και επομένως και την απόκριση στη γεύση του 

γλυκού [57]. 

Με ανάλογο τρόπο ενισχύεται η αντίληψη της γλυκιάς γεύσης από το συνδυασμό της 

σουκραλόζης με την ουσία SE-3. Και οι δύο ενώσεις προσδένονται στον υποδοχέα, με την 

ουσία SE-3 να δημιουργεί επιπλέον αλληλεπιδράσεις σταθεροποιώντας τη διαμόρφωση του 

υποδοχέα. Εκτός από την ένωση SE-3 και η ένωση SE-2 δρα ενισχύοντας την αντίληψη της 

γλυκιάς γεύσης. Η ένωση SE-2 δρα εκλεκτικά με τη σουκραλόζη, με τρόπο ανάλογο όπως η 

ένωση SE-3. Οι επιπλέον αλληλεπιδράσεις που εμφανίζονται εξαιτίας της πρόσδεσης της SE-

2 στον υποδοχέα σταθεροποιούν τη διαμόρφωσή του. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι ενώσεις SE-

2 και SE-3 μεμονωμένα, χωρίς δηλαδή τη συνεργειακή πρόσδεση με κάποια γλυκαντική 

ουσία, δεν μπορούν να διεγείρουν τον υποδοχέα και να προκαλέσουν το αίσθημα της γλυκιάς 

γεύσης [57, 123].  

Η δράση της σουκρόζης ενισχύεται επιπλέον και από την νεοεσπεριδίνη (neohesperidin), την 

κυκλαμάτη (cyclamate) και την διυδροχαλκόνη (dihydrochalcone, NHDC). Η κυκλαμάτη και 

η διυδροχαλκόνη, σε αντίθεση με τις ουσίες SE-2 και SE-3, προσδένονται στη διαμεμβρανική 

περιοχή του T1R3 υποδοχέα. Επιπλέον, εκτός από τη σουκρόζη και τη σουκραλόζη μπορούν 

να ενισχύσουν και τη δράση άλλων ουσιών, όπως της ασπαρτάμης, της νεοτάμης, της 

σακχαρίνης και της ακεσουλφάμης Α (AceK). Μία ακόμα διαφορά που διακρίνεται μεταξύ 

των ουσιών SE-2/ SΕ-3 και κυκλαμάτης/ διυδροχαλκόνης είναι ότι τελευταίες ενώσεις 

μπορούν και από μόνες τους να δράσουν ως γλυκαντικές ουσίες, διεγείροντας τους υποδοχείς 

της γλυκιάς γεύσης [61,124,125]. 

 

  2.10 Ενώσεις που αναστέλλουν την απόκριση των υποδοχέων στις 

γλυκαντικές ουσίες 

Έχει διαπιστωθεί, ότι ορισμένες ουσίες κατά την πρόσδεσή τους στον υποδοχέα της γλυκιάς 

γεύσης, αντί να τους ενεργοποιούν, προκαλούν την καταστολή τους, εμποδίζοντας έτσι την 

έκφραση της γλυκιάς γεύσης [37].  
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Παράδειγμα τέτοιων ενώσεων αποτελούν η γκουρμαρίνη (gurmarin), ένα πολυπεπτίδιο και τα 

γυμνενικά οξέα (gymnenic acid), που ανήκουν στην κατηγορία των γλυκοσιδικών 

τριτερπενίων. Εκκρίνονται από το φυτό Gymnema sylvestre και αναστέλλουν την απόκριση 

του υποδοχέα στις γλυκαντικές ουσίες, χωρίς όμως να επηρεάζουν τις υπόλοιπες γεύσεις [37, 

126]. 

Από κρυσταλλογραφικές μελέτες φάνηκε ότι οι δύο κατηγορίες ουσιών αναγνωρίζουν και 

προσδένονται σε διαφορετικές περιοχές του T1R3 υποδοχέα. Η gurmarin προσδένεται στην 

VFTΜ περιοχή του T1R3 υποδοχέα, ενώ αντίθετα τα gymnenic acids στην TMD περιοχή [37, 

127]. 

Άλλη κατηγορία ενώσεων που αναστέλλουν τη δράση των T1R υποδοχέων είναι οι 

ανταγωνιστές των ενδογενών οπιοειδών πεπτιδίων, όπως είναι οι ενδορφίνες, οι ενδομορφίνες 

και οι εγκεφαλικές δυνορφίνες. Αρκετές έρευνες έχουν δείξει ότι ουσίες που δρουν ως 

ανταγωνιστές οπιοειδών, όπως η ναλοξόνη (naloxone) και η ναλτρεξόνη (naltrexone) 

μειώνουν την κατανάλωση ζάχαρης και λιπαρών ουσιών [128, 129]. 

 

3. Γενετικοί Παράγοντες που Επηρεάζουν την Αντίληψη του Γλυκού 

 

  3.1 H Γενετική ποικιλομορφία επηρεάζει την ευαισθησία έναντι της γλυκιάς 

γεύσης 

3.1.1 Πολυμορφισμοί των TAS1R γονιδίων 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως οι τρεις κατηγορίες T1R υποδοχέων κωδικοποιούνται από 

τα αντίστοιχα γονίδια TAS1R, τα οποία βρίσκονται στο χρωμόσωμα 1 στον ανθρώπινο 

οργανισμό. Κάθε υποδοχέας μάλιστα κωδικοποιείται από τουλάχιστον έξι εξόνια. 

 Ένα ζήτημα το οποίο ενδιέφερε τους επιστήμονες με αποτέλεσμα πολλές μελέτες να έχουν 

πραγματοποιηθεί, ήταν το κατά πόσο, η λειτουργία και η ενεργοποίηση των Τ1R υποδοχέων 

είναι πιθανό να επηρεάζεται από τις αλλαγές στην αλληλουχία των αμινοξέων της πρωτεΐνης, 

εξαιτίας της γενετικής ποικιλομορφίας των γονιδίων TAS1R.  

Μέχρι σήμερα από τις διάφορες έρευνες που έχουν γίνει, έχουν καταγραφεί εκατοντάδες  

πιθανοί μονoνουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί (single nucleotide polymorphisms). Ορισμένες 
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από αυτές τις αλλαγές παρατηρούνται σε αμινοξέα τα οποία βρίσκονται κοντά στη θέση 

δέσμευσης της VFTM περιοχής. Αντίθετα η αλληλουχία των αμινοξέων στη θέση δέσμευσης 

φαίνεται να διατηρείται αμετάβλητη, καθώς τα κατάλοιπά της δεν επηρεάζονται από 

πολυμορφισμούς και διατηρούνται [130, 131, 132, 133]. Η ποικιλομορφία που εμφανίζει το 

TAS1R2 γονίδιο είναι μεγαλύτερη σε σχέση με τα υπόλοιπα δύο TAS1R γονίδια. Οι 

περισσότερες μάλιστα αλλαγές, εμφανίζονται στην VFTΜ περιοχή, που αποτελεί και τη θέση 

δέσμευσης των γλυκαντικών ουσιών. Το γονίδιο TAS1R3, όπως φάνηκε από τη μελέτη που 

πραγματοποίησε ο Kim και οι συνεργάτες τους, ήταν αυτό με τη μεγαλύτερη σταθερότητα 

[130]. Οι πρώτοι πολυμορφισμοί των γονιδίων διαπιστώθηκαν σε ποντίκια. Η προτίμηση που 

εμφάνιζαν ορισμένα ποντίκια στην σακχαρίνη οφείλονταν στην ύπαρξη μονονουκλεοτιδικών 

πολυμορφισμών (SNPs) στο TAS1R3 γονίδιο. Παρατηρήθηκε αλλαγή σε έξι αμινοξέα, 

μεταξύ των οποίων και το Ι60Τ [37, 77]. 

Η γενετική ποικιλομορφία στους ανθρώπους διαπιστώθηκε για πρώτη φορά από τον Kim και 

την ομάδα του το 2006. Για την πραγματοποίηση της έρευνας έλαβαν γενετικό υλικό από 88 

ανθρώπους διαφόρων εθνικοτήτων. Συγκεκριμένα στην έρευνα συμμετείχαν, Βόρειο 

Ευρωπαίοι, Ρώσοι, Πακιστανοί, Ιάπωνες, Κινέζοι, Ούγγροι και Αμερικάνοι. Από τη μελέτη 

των δειγμάτων των γενετικών υλικών διαπιστώθηκαν διάφοροι πολυμορφισμοί. Ο 

rs12033832 SNP (G>A) , που εντοπίζεται στο γονίδιο TAS1R2, ήταν o πιο συνηθισμένος και 

με τη μεγαλύτερη συχνότητα ανάμεσα στις διάφορες πληθυσμιακές ομάδες [130].  

Ο Dias και οι συνεργάτες του το 2015 παρουσίασαν τα αποτελέσματα μια έρευνας που 

συνέδεαν την παρουσία του πολυμορφισμού rs12033832 με την προτίμηση για κατανάλωση 

ζάχαρης καθώς και την ευαισθησία έναντι της γλυκιάς γεύσης. Οι άνθρωποι με δείκτη μάζας 

BMI>25 και ένα αλληλόμορφο G εξαιτίας του πολυμορφισμού στο γονίδιο rs12033832 

παρουσίαζαν μειωμένη ευαισθησία στην αντίληψη της σουκρόζης. Κατά συνέπεια υπήρχε 

αυξημένη κατανάλωση σακχάρων. Παράλληλα οι άνθρωποι με δείκτη μάζας BMI<25 και ένα 

αλληλόμορφο G λόγω του πολυμορφισμού rs12033832 παρουσίαζαν μεγαλύτερη ευαισθησία 

στην αντίληψη της σουκρόζης και κατανάλωναν λιγότερα σάκχαρα. Η διαφορά που 

παρατηρήθηκε στην ευαισθησία έναντι της σουκρόζης πιθανώς να οφείλεται στα διαφορετικά 

επίπεδα λεπτίνης μεταξύ των ανθρώπων που ήταν παχύσαρκοι και των μη παχύσαρκων [131]. 

Λίγα χρόνια αργότερα ο Fushan με τους συνεργάτες του σε ανάλογη έρευνα που 

πραγματοποίησαν, παρατήρησαν ότι δύο ακόμη μονονουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί που 

εντοπίζονταν στο TAS1R3 γονιδίο, ο rs307355 και ο rs35744813, συσχετίζονταν ισχυρά με 

την ευαισθησία στη γλυκιά γεύση. Οι άνθρωποι που έφεραν το γονότυπο C/T εμφάνιζαν 
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μειωμένη αντίληψη στο γλυκό κατά 25%, ενώ οι ομόζυγοι με γονότυπο Τ/Τ, επηρεάζονταν 

περισσότερο και μείωνε την ευαισθησία τους για τη γλυκιά γεύση κατά 50%. Φαίνεται 

λοιπόν, πως άτομα τα οποία φέρουν το αλληλόμορφο Τ παρουσιάζουν μειωμένη ευαισθησία 

στην σουκρόζη σε σχέση με εκείνους που φέρουν το αλληλόμορφο C. Συμπέραναν πως οι 

πολυμορφισμοί αυτοί, επηρέαζαν την μεταγραφή του γονιδίου αλλάζοντας την ενεργότητα 

του υποκινητή. Ανέφεραν πως είναι απ’τις πρώτες μελέτες που παρατηρούν πως οι μη 

κωδικοποιημένοι πολυμορφισμοί μπορούν να επηρεάσουν την ανθρώπινη αντίληψη της 

γεύσης [132]. 

Ο γονότυπος C/C αντιπροσωπεύει τον κύριο απλότυπο στις περισσότερες γεωγραφικές 

περιοχές, εκτός της Αφρικής. Τα ποσοστά των ανθρώπων που φέρουν τους γενετικά 

τροποποιημένους γονότυπους διαφέρουν ανάμεσα στις διάφορες πληθυσμιακές ομάδες. Για 

παράδειγμα το 60% των ανθρώπων που εμφάνιζε έναν από τους δύο τροποποιημένους 

γονότυπους προέρχονταν από χώρα της Αφρικής, ενώ μόνο το 9% από Ευρωπαϊκή χώρα 

[132].  

Η γενετική παραλλαγή Ιle191Val επηρεάζει το αίσθημα για κατανάλωση γλυκαντικών 

ουσιών. Για την έρευνα συλλέχθηκε γενετικό υλικό από παχύσαρκους ή υπέρβαρους 

ανθρώπους. Άνθρωποι οι οποίοι έφεραν στο γονίδιο TAS1R2 (rs35874116) στη θέση 191 το 

κατάλοιπο V (Βαλίνη) αντί του I (Ισολευκίνη), εμφάνιζαν μικρότερη προτίμηση για 

κατανάλωση ζάχαρης καθημερινά [133a]. Ωστόσο, σε μελέτη που έγινε σε πληθυσμό του 

δυτικού Μεξικού, εξέτασαν τους φορείς του γονότυπου Val191Val, οι οποίοι συσχετίστηκαν 

με υψηλότερη πρόσληψη συνολικών υδατανθράκων συγκριτικά με τους άλλους 2 γονότυπους 

Ile/Val και Ile/Ile [133b]. 

Οι έρευνες μέχρι σήμερα έχουν δείξει ότι η γενετική ποικιλομορφία των γονιδίων TAS1R 

μπορεί να επηρεάσει εκτός από την ευαισθησία των υποδοχέων στη γλυκιά γεύση και την 

ευαισθησία έναντι της γεύσης umami. Η γεύση umami κωδικοποιείται επίσης από τους 

υποδοχείς των G-πρωτεϊνών. Πολυμορφισμός στο TAS1R3 γονίδιο έχει συνδεθεί με την 

ευαισθησία του υποδοχέα έναντι του L-γλουταμινικού, ουσία που ενεργοποιεί τη γεύση 

umami [134, 135]. 
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3.1.2 Πολυμορφισμός του GNAT3 

Από την επιστημονική ομάδα του Fushan, δημοσιεύτηκε μια έρευνα, που παρουσίαζε τη 

διαφορά που εμφανίζεται στην ευαισθησία έναντι της σουκρόζης από διάφορες πληθυσμιακές 

ομάδες. Τα δείγματα του γενετικού υλικού λήφθηκαν από άτομα που κατοικούσαν στην 

περιοχή του Καυκάσου, σε χώρες της Ασίας και από Αφροαμερικανούς.  Η γενετική αλλαγή 

στο γονίδιο GNAT3, που κωδικοποιεί την α-γευστίνη, ήταν υπεύθυνη για τις αλλαγές που 

παρατηρήθηκαν στην ευαισθησία απέναντι στην σουκρόζη. Η α-γευστίνη, όπως αναφέρθηκε 

προηγουμένως, είναι μια βασική πρωτεΐνη που συμμετέχει στο μηχανισμό ενδοκυττάριας 

σηματοδότησης της γλυκιάς γεύσης.  

Συνολικά βρέθηκαν 11 πολυμορφισμοί που εντοπίζονται στο χρωμόσωμα 7 του γονιδίου 

GNAT3 και επηρεάζουν την ευαισθησία έναντι της σουκρόζης, με τα 2 πρώτα να έχουν την 

ισχυρότερη συσχέτιση, rs7792845 (T>C), rs1524600(G>A), rs940541(A>G), 

rs1107660(T>G), rs1107657(T>C), rs6467217(T>C), rs6970109(C>A), rs6975345(T>C), 

rs10242727(A>G), rs6467192(G>A) και rs6961082(C>A) [136]. 

 

3.1.3 Πολυμορφισμοί των γονιδίων της λεπτίνης και του υποδοχέα της 

Μια άκρως ενδιαφέρουσα έρευνα δημοσιεύτηκε το 2008 από τον Mizuta και την 

επιστημονική του ομάδα, η οποία ήθελε να εξετάσει την προτίμηση στο γλυκό και την 

παχυσαρκία με πολυμορφισμούς στα γονίδια που κωδικοποιούν τη λεπτίνη και τον υποδοχέα 

της. Στην έρευνα έλαβαν μέρος 3.500 περίπου άνθρωποι, από διάφορες πληθυσμιακές 

ομάδες. Μεταξύ αυτών υπήρχαν παχύσαρκοι καθώς και άνθρωποι που στο γενετικό τους 

υλικό τα γονίδια της λεπτίνης και του υποδοχέα της έφεραν πολυμορφισμό [137]. 

Από την επεξεργασία των αποτελεσμάτων προέκυψε ότι δύο πολυμορφισμοί επηρέαζαν την 

προτίμηση για γλυκό. Ο πολυμορφισμός A19G (rs2167270) στο γονίδιο της λεπτίνης LEP και 

ο πολυμορφισμός R109K (rs1137100) στο γονίδιο του υποδοχέα της λεπτίνης LEPR. Έχει 

αναφερθεί πως η λεπτίνη οδηγεί σε μειωμένη απόκριση του υποδοχέα T1R στις γλυκαντικές 

ουσίες, ενεργοποιώντας το δίαυλο ιόντων καλίου (Κ
+
),  με αποτέλεσμα την υπερπόλωση του 

κυττάρου και την μείωση της διεγερσιμότητάς του. Έτσι λοιπόν, ο Mizuta και οι συνεργάτες 

του, θεώρησαν ότι οι πολυμορφισμοί LEPR R109K και LEP A19G μπορούν να συσχετιστούν 

με την ευαισθησία στην γλυκιά γεύση μέσω του μηχανισμού δράσης της λεπτίνης στην 
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ενεργοποίηση του δίαυλου ιόντων καλίου, υποδηλώνοντας πως αυτοί οι πολυμορφισμοί, θα 

μπορούσαν να προβλέψουν τον κίνδυνο για την εμφάνιση της παχυσαρκίας [137, 138]. 

 

3.1.4 Πολυμορφισμός του GLUT 2 γονιδίου 

Πριν από περίπου δέκα χρόνια παρατηρήθηκε ότι ένας πολυμορφισμός στο γονίδιο της 

πρωτεΐνης GLUT-2 (glucose transporter 2) συνδέεται με υψηλότερη κατανάλωση σακχάρων 

καθημερινά. Οι μεταφορείς γλυκόζης είναι μια μεγάλη κατηγορία διαμεμβρανικών 

πρωτεϊνών που έχουν την ικανότητα και μεταφέρουν τη γλυκόζη διαμέσου της κυτταρικής 

μεμβράνης [139].  

Η GLUT-2 πρωτεΐνη κωδικοποιείται από το γονίδιο SLC2a2. Ο πολυμορφισμός rs5400 

(Thr110IIe) στο SLC2a2 γονίδιο οδηγεί στην ύπαρξη ενός κατάλοιπου ισολευκίνης (IIe) στο 

κωδικόνιο 110 αντί του κατάλοιπου θρεονίνης (Thr). Ο πολυμορφισμός Thr110IIe φάνηκε να 

επηρεάζει την κατανάλωση σακχάρων μεταξύ δυο διαφορετικών πληθυσμών, οδηγώντας 

τους σε κατανάλωση μεγαλύτερης ποσότητας ημερησίως. Η παρατήρηση αυτή, υποδηλώνει 

ότι οι μηχανισμοί που ανιχνεύουν τη γλυκόζη και εμπλέκονται στην ομοιόσταση της 

γλυκόζης πιθανώς να επηρεάζουν την πρόσληψης τροφής. Κάτι τέτοιο μπορεί να εξηγήσει 

την ατομική διακύμανση στην προτίμηση των τροφίμων με υψηλά σάκχαρα. Το γονίδιο της 

GLUT-2 μπορεί να θεωρηθεί υποψήφιο για τις διαταραχές που αφορούν την πρόσληψη 

τροφής [139, 140].  

 

3.2 Άλλοι παράγοντες που τροποποιούν την αντίληψη του γλυκού 

 

3.2.1 Ο δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ) και η έκφραση της γλυκιάς γεύσης 

Μέχρι σήμερα έχουν γίνει και εξακολουθούν να πραγματοποιούνται διάφορες έρευνες που 

στόχο έχουν να διεξάγουν συμπεράσματα αναφορικά με τη σχέση που εμφανίζουν ο δείκτης 

μάζας σώματος (ΒΜΙ, body mass index) και η αντίληψη της γεύσης του γλυκού.  

 

O υψηλός δείκτης μάζας σώματος έχει συνδεθεί με την πιθανή εμφάνιση διαφόρων 

ασθενειών. Άτομα με υψηλό δείκτη μάζας, παρουσιάζουν μεγαλύτερες πιθανότητες να 

εμφανίσουν αναπνευστικά προβλήματα, καρδιαγγειακές παθήσεις, διάφορες μορφές 
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καρκίνου, κ.λ.π. Ο υψηλός δείκτης μάζας σώματος συνδέεται άμεσα με την παχυσαρκία, μια 

από τις πιο σημαντικές ασθένειες στις ανεπτυγμένες χώρες τα τελευταία χρόνια. Οι 

παράγοντες που μπορούν να οδηγήσουν σε παχυσαρκία είναι ποικίλοι. Σχετίζονται τόσο με 

τις καθημερινές συνήθειες των ανθρώπων όσο και με γενετικούς παράγοντες. Τα προβλήματα 

στον μεταβολισμό, η γενετική προδιάθεση, η έλλειψη άσκησης και ο καθιστικός τρόπος 

ζωής, οι διατροφικές συνήθειες είναι οι πιο σημαντικοί και συνήθεις παράγοντες που οδηγούν 

στην εμφάνιση της παχυσαρκίας. Η απόλαυση που προσφέρουν ορισμένα είδη τροφών 

συνδέεται άμεσα με τις διατροφικές συνήθειες των ανθρώπων [141, 142, 143, 144, 145, 146].   

 

Τα αποτελέσματα που προέκυψαν από έρευνες που μελετούσαν τη σχέση του δείκτη μάζας 

σώματος BMI με την αντίληψη της γλυκιάς γεύσης δεν συγκλίνουν. Οι έρευνες που 

πραγματοποιήθηκαν από τους Bartoshuk, Overberg και τις ομάδες τους αναφέρουν ότι τα 

παχύσαρκα άτομα αντιλαμβάνονταν το ίδιο δείγμα σακχαρόζης ως λιγότερο γλυκό σε σχέση 

με τα μη παχύσαρκα άτομα. Αποτέλεσμα το οποίο θεωρεί ανεξάρτητο τον υψηλό δείκτη 

μάζας από την αυξημένη αντίληψη της γλυκιάς γεύσης. Οι Anderson και Grinker σε 

παλαιότερες έρευνες, δεν είχαν βρει άμεση σύνδεση μεταξύ δείκτη μάζας σώματος και 

ευαισθησίας έναντι του γλυκού [147, 148, 149, 150]. 

 

Το 2016 ο Hwang και οι συνεργάτες του παρουσίασαν τα αποτελέσματα μιας έρευνας που 

έδειχνε σύνδεση μεταξύ της αντίληψης της γλυκιάς γεύσης και του δείκτη μάζας σώματος. Η 

έντονη διάθεση για κατανάλωση γλυκών σε εφήβους βρέθηκε άρρηκτα συνδεδεμένη με το 

BMI. Η σχέση μεταξύ του ΒΜΙ και της αντίληψης του γλυκού, ήταν ακόμα εντονότερη, όταν 

κατέγραψαν τις μετρήσεις και σε μεγαλύτερη ηλικία. Το φαινόμενο αυτό θα μπορούσε να 

είναι αποτέλεσμα της προτίμησης που εμφανίζει κάθε άτομο για τα γλυκά, η οποία επηρεάζει 

άμεσα την κατανάλωση γλυκών τροφίμων, οδηγώντας έτσι σε μεγαλύτερη διαφοροποίηση 

του BMI στην ενήλικη ζωή [146]. 

 

3.2.2 Η επίδραση της όσφρησης στην γλυκιά γεύση 

Μία από τις βασικές αισθήσεις των οργανισμών εκτός από τη γεύση, είναι η όσφρηση. Η 

όσφρηση βοηθάει τους οργανισμούς να αναγνωρίζουν ουσίες μέσω των πτητικών 

συστατικών που περιέχουν και απελευθερώνουν. Ο οσφρητικός βλεννογόνος είναι το κύριο 

όργανο της όσφρησης. Οι πτητικές ουσίες μπορούν να φτάσουν στον οσφρητικό βλεννογόνο 

μέσω της ορθορινικής ή οπισθορινικής διαδρομής περνώντας δηλαδή μέσα από τη ρινική ή 

στοματική κοιλότητα αντίστοιχα [151].  
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Η γεύση και η όσφρηση έχουν χαρακτηριστεί ως χημικές αισθήσεις οι οποίες συνδέονται 

άρρηκτα μεταξύ τους. Η αλληλεπίδραση των δύο αυτών αισθήσεων, φαίνεται και από το 

γεγονός ότι πολλοί άνθρωποι έχουν δηλώσει, πως όταν χάσουν την αίσθηση της όσφρησης 

χάνουν και την αίσθηση της γεύσης. Η κατανάλωση τροφών λοιπόν, επηρεάζεται εκτός από 

την αίσθηση της γεύσης και από την αίσθηση της όσφρησης. Η όσφρηση επιδρά στη γεύση 

μέσω της οπισθορινικής όσφρησης. Κατά τη μάσηση των τροφών απελευθερώνονται στην 

στοματική κοιλότητα ουσίες οι οποίες ονομάζονται οσμηνογόνες. Οι ουσίες αυτές μέσω του 

ρινοφάρυγγα φτάνουν στην ρινική κοιλότητα διεγείροντας έτσι την αίσθηση της όσφρησης 

[152, 153]. 

Μάλιστα, όπως έχει φανεί από διάφορες μελέτες, η αίσθηση της όσφρησης μπορεί να 

ενισχύσει την αντίληψη του γλυκού. Τέσσερις ανεξάρτητες έρευνες που πραγματοποιήθηκαν 

κατά το χρονικό διάστημα 1988-1996 έδειξαν ότι, η προσθήκη αρωματικών ουσιών (γλυκιές 

οσμές), οι οποίες δε μπορούν να ανιχνευθούν από τους υποδοχείς της γεύσης, ενίσχυαν την 

αντίληψη της γλυκιάς γεύσης [152, 154, 155, 156, 157]. 

 

3.2.3 Ηλικία 

Εκτός από τους γενετικούς παράγοντες, η ευαισθησία και η προτίμηση στη γλυκιά γεύση 

επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες. Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι τα παιδιά και οι 

έφηβοι εμφανίζουν ιδιαίτερη προτίμηση για τις γλυκιές ουσίες. Μάλιστα η προτίμηση στη 

γλυκιά γεύση έχει παρατηρηθεί από τη βρεφική ηλικία του ανθρώπου [158]. Σύμφωνα με 

έρευνα που δημοσιεύτηκε το 2009 η προτίμηση ενός βρέφους για τη γλυκιά γεύση σχετίζεται 

με την αποδοχή του μητρικού γάλακτος, τροφή η οποία είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη 

και επιβίωση των βρεφών [159]. Η μεγάλη ευαισθησία που εμφανίζουν τα παιδιά για τη 

γλυκιά γεύση πιθανώς να οφείλεται στο γεγονός ότι στα παιδιά έχει καταγραφεί μεγαλύτερος 

αριθμός γευστικών θηλών στην πρόσθια περιοχή της γλώσσας. Το συμπέρασμα αυτό 

προέκυψε από την έρευνα που πραγματοποίησε η Segovia με τους συνεργάτες του, κατά την 

οποία μελέτησαν την ευαισθησία που εμφάνιζαν παιδιά 8-10 χρονών και ενήλικες για τη 

γλυκιά γεύση [160]. Αντίθετα στους ηλικιωμένους εμφανίζονται κάποιες απώλειες στον 

αριθμό των γευστικών καλύκων, με αποτέλεσμα την απώλεια της γευστικής ικανότητας και 

την μείωση της αντίληψης του γλυκού [161]. Μια άλλη εξήγηση για την προτίμηση των 

παιδιών στη γλυκιά γεύση προήλθε από δύο διαφορετικές επιστημονικές ομάδες, οι οποίες 

υποστήριξαν ότι η κατανάλωση γλυκών τροφών σχετίζεται με την ανάγκη των παιδιών για 

θερμίδες [162, 163]. 
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3.2.4 Συναισθηματική κατάσταση 

H συναισθηματική κατάσταση του ανθρώπου μπορεί επίσης να επηρεάσει τη γλυκιά γεύση.  

Γενικά άτομα τα οποία βιώνουν μια αρνητική συναισθηματική κατάσταση, όπως στρες και 

κατάθλιψη εμφανίζουν μεγαλύτερη προδιάθεση για κατανάλωση γλυκών. Η αντίληψη της 

γλυκιάς γεύσης μειώνεται υπό την επίδραση της συναισθηματικής δυσφορίας. Η ορμόνη 

νοραδρεναλίνη, που εκκρίνεται όταν ο οργανισμός βρίσκεται σε στρεσογόνο κατάσταση, 

επίσης σχετίζεται με την μειωμένη αντίληψη του γλυκού, όταν τα επίπεδά της είναι 

αυξημένα. Αντίθετα, από την έρευνα του Health και των συνεργατών του, οι άνθρωποι 

αντιλαμβάνονται τη γλυκιά γεύση καλύτερα όταν βιώνουν ένα ευχάριστο γεγονός. Η 

καλύτερη αντίληψη της γλυκιά γεύσης σχετίζεται με τα αυξημένα επίπεδα σεροτονίνης. Η 

σεροτονίνη είναι ένας νευροδιαβιβαστής που συνδέεται με το αίσθημα της χαράς [164, 165].  

Μιλώντας για ορμόνες δεν μπορούμε να παραλείψουμε τον εμμηνορυσιακό κύκλο των 

γυναικών, όπου τα επίπεδα των οιστρογόνων κατά την διάρκεια της περιόδου πριν την 

ωορρηξία αυξάνονται, επηρεάζοντάς τες συναισθηματικά, αλλά πιθανώς αυξάνοντας και την 

ευαισθησία στην σουκρόζη [166]. Σε μελέτη για την αρέσκεια της σοκολάτας, αναφέρεται 

πως είναι η πιο συχνή διατροφική λαχτάρα, ιδιαίτερα στις γυναίκες οι οποίες βρίσκονται λίγο 

πριν την έμμηνο ρύση [167]. Με τα στοιχεία αυτά, πιθανολογείται πως η ευαισθησία στην 

γλυκιά γεύση επηρεάζεται από τις αλλαγές των επιπέδων στα οιστρογόνα, κάνοντας τις 

γυναίκες πιο επιρρεπή στην κατανάλωση των γλυκών [166]. 

 

3.2.5 Κάπνισμα 

Ο τρόπος ζωής και οι καθημερινές συνήθειες μπορoύν να επηρεάσουν την κατανάλωση 

γλυκών. Έρευνες έχουν δείξει ότι οι άνθρωποι που καπνίζουν εμφανίζουν μεγαλύτερη 

προτίμηση για γλυκές ουσίες [168, 169]. Αυτό ίσως να οφείλεται στο ότι η χρήση καπνού 

επηρεάζει την επιφάνεια της επιθηλίου της γλώσσας και έτσι να τροποποιεί την αντίληψη της 

γλυκιάς γεύσης [170a]. 

 

3.2.6 Φύλο 

Το φύλο φαίνεται να μην έχει καμία επίδραση στην ευαισθησία της γλυκιάς γεύσης. Από 

αρκετές έρευνες που έχουν γίνει τα αποτελέσματα είναι αντικρουόμενα. Αποτελέσματα 

μελετών ανέφεραν διαφορές μεταξύ των 2 φύλων, όπου οι άντρες εμφάνιζαν μεγάλυτερη 

προτίμηση στην γλυκύτητα ενός τροφίμου σε σχέση με τις γυναίκες και έδειχναν να έχουν 
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μια πιο θετική στάση προς την ζάχαρη [170b]. Άλλες διαφορές όσον αφορά την γευστική 

ποιότητα, δηλαδή την προτίμηση και την ηδονική απόκριση στο γλυκό, με τους άντρες να 

πετυχαίνουν μεγαλύτερη βαθμολογία στην ηδονική απόκριση [171, 172].  Σε αντίθεση με 

αυτά τα ευρήματα υπάρχουν μελέτες που αναφέρουν, πως η προτίμηση γλυκών τροφίμων 

συσχετίζονταν θετικά με το ΔΜΣ γυναικών, αλλά όχι των αντρών. Η μελέτη αυτή δείχνει πως 

η σχέση μεταξύ της προτίμησης της γλυκιάς γεύσης και του ΔΜΣ διαφέρει ανάλογα με το 

φύλο του ατόμου. Φαίνεται λοιπόν, πως η προτίμηση για το γλυκό ίσως να συνδέεται με την 

υπερκατανάλωσή τους, ειδικότερα στις γυναίκες [173].  

 

3.2.7 Ήχος 

Εξωτερικοί παράγοντες όπως ο ήχος φαίνεται ότι συνδέονται με την αντίληψη του γλυκού. 

Πρόσφατες μελέτες που έγιναν έδειξαν ότι ο δυνατός θόρυβος μειώνει την αντίληψη του 

γλυκού καθώς προκαλεί αρνητικά συναισθήματα και άγχος στον άνθρωπο. Αντίθετα η 

ευχάριστη μουσική προκαλούσε αύξηση της αντίληψης της γλυκιάς γεύσης [174, 175]. Από 

τα δεδομένα αυτά, καταλαβαίνουμε πως σημαντικό ρόλο παίζει η ψυχική κατάσταση του 

ατόμου. 

 

3.2.8 Θερμοκρασία 

Η θερμοκρασία είναι επίσης ένας παράγοντας που επιδρά στην αντίληψη του γλυκού, 

ανάλογα με την συγκέντρωση του διαλύματος. Έχει φανεί από μελέτες πως η γλυκύτητα ενός 

διαλύματος αυξάνεται όσο αυξάνεται και η θερμοκρασία αυτού, ιδιαίτερα όταν βρίσκεται σε 

χαμηλή συγκέντρωση [176,177,178]. 

 

 

4. Επίδραση των γενετικών παραγόντων στην διατροφική συμπεριφορά 

 

Η κατανόηση των παρακινητικών παραγόντων που οδηγούν στην επιλογή τροφίμων είναι 

σημαντική τόσο για την κατανόηση των μηχανισμών ανάπτυξης διατροφικών συμπεριφορών 

όσο και για την αντιμετώπιση των επιδημιών της παχυσαρκίας, του διαβήτη και των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Η συμπεριφορά κατανάλωσης είναι μια σύνθετη αλληλεπίδραση 

φυσιολογικών, ψυχολογικών, κοινωνικών και γενετικών παραγόντων που επηρεάζουν τον 

χρονικό προγραμματισμό των γευμάτων, την ποσότητα της τροφής που καταναλώνει το 

άτομο και την προτίμηση των τροφίμων. Μια πληθώρα ερευνών έχει εξετάσει τις 
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υφιστάμενες και νέες γνώσεις σχετικά με τις γενετικές επιδράσεις της διατροφικής 

συμπεριφοράς και τον τρόπο με τον οποίο σχετίζονται με την παχυσαρκία με ιδιαίτερη 

έμφαση στους γενετικούς παράγοντες που σχετίζονται με την αντίληψη της γεύσης [179].  

 

4.1 Γενετικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις στην ημερήσια πρόσληψη 

 

Η σχέση μεταξύ της γενετικής και του περιβάλλοντος αποτελεί μια σημαντική ερευνητική 

οδό για την καλύτερη κατανόηση των μεμονωμένων διακυμάνσεων της πρόσληψης τροφής 

και των προτιμήσεων των τροφίμων. Οι Liu, Tuvblad, Raine & Baker (2013) σε πρόσφατη 

μελέτη τους εξέτασαν τις γενετικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις στην πρόσληψη 

ενέργειας και θρεπτικών συστατικών. Η μελέτη τους διεξήχθη σε ζεύγη διδύμων στα οποία 

παρείχαν ημερήσια ημερολόγια πρόσληψης τροφής. Τα ημερολόγια πρόσληψης ενέργειας, 

αξιολογήθηκαν από τους ερευνητές για την πρόσληψη συνολικής ενέργειας, μακροθρεπτικών 

και μικροθρεπτικών συστατικών. Τα αποτελέσματα της μελέτης τους έδειξαν ότι οι γενετικές 

επιδράσεις αποτελούν σημαντικό ποσοστό της συνολικής διακύμανσης της συνολικής 

ενέργειας (48%), των μακροθρεπτικών ουσιών (35-45%), των μετάλλων (45%) και των 

βιταμινών (21%). Οι Liu, Tuvblad, Raine & Baker (2013) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 

καλύτερη κατανόηση του δεσμού μεταξύ των γονιδίων και της διατροφικής πρόσληψης ή/και 

των διατροφικών ανεπαρκειών μπορεί να βοηθήσει στην αποσαφήνιση των συμπεριφορικών 

και βιολογικών (φυσικών) αποτελεσμάτων, ενδεχομένως για την μείωση του κινδύνου, την 

πρωτογενή πρόληψη και τις στρατηγικές παρέμβασης που σχετίζονται με την κακή διατροφή 

και τις σχετιζόμενες με αυτήν παθολογίες [180]. 

 

 

4.2 Γενετικές και περιβαλλοντικές επιδράσεις στην διατροφική συμπεριφορά 

 

Στην ίδια λογική ο Dubois και οι συνεργάτες του (2013) αξιολόγησαν τη συμβολή των 

γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων που συμβάλλουν σε μεταβολές επιλεγμένων 

διατροφικών συμπεριφορών κατά την παιδική ηλικία. Οι πληροφορίες σχετικά με τις 

συμπεριφορές διατροφής προέρχονταν από ερωτηματολόγια που χορηγήθηκαν σε γονείς 

παιδιών που συμμετείχαν στο Quebec Newborn Twin Study όταν τα δίδυμα ήταν ηλικίας 2,5 

και 9 ετών. Τα αποτελέσματα της έρευνας τους έδειξαν να υπάρχει μέτρια έως ισχυρή 

κληρονομικότητα για γνωρίσματα που σχετίζονται με την όρεξη (π.χ. ποσότητα γεύματος που 
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καταναλώνεται από το παιδί, ταχύτητα κατανάλωσης, συχνότητα γευμάτων, ποικιλία στην 

διατροφή κτλ). Οι αναλύσεις του Dubois και των συνεργατών του (2013) έδειξαν μέτριες 

γενετικές συσχετίσεις εντός του ηλικιακού φάσματος των παιδιών. Οι συνήθεις γενετικές 

επιρροές που εντοπίστηκαν μπορούσαν να εξηγήσουν τις διατροφικές συμπεριφορές που 

παρατηρούνταν στα παιδιά σε ποσοστό 17 - 43% ανά περίπτωση (ποσότητα γεύματος που 

καταναλώνεται από το παιδί, ταχύτητα κατανάλωσης, συχνότητα γευμάτων, ποικιλία στην 

διατροφή). Σε παιδιά ηλικίας 9 ετών, τα χαρακτηριστικά της αποδοχής των τροφίμων, όπως η 

άρνηση κατανάλωσης τροφής, είχαν υψηλές εκτιμήσεις κληρονομικότητας, ενώ στα μικρά 

παιδιά το κοινό περιβάλλον (δηλαδή κοινό για τα δύο δίδυμα) συνέβαλε περισσότερο στη 

φαινοτυπική διακύμανση [181]. Αυτό οδήγησε τους ερευνητές στο συμπέρασμα ότι, εκτός 

από την γενετική προδιάθεση, το οικογενειακό περιβάλλον μπορεί να επηρεάσει την 

διατροφική συμπεριφορά στην πρώιμη παιδική ηλικία ενώ αυτή η επιρροή εξασθενεί καθώς 

το παιδί μεγαλώνει.  

 

Ο Elder και οι συνεργάτες του (2012) εξέτασαν τη σχετική επίδραση των γενετικών 

παραγόντων έναντι των περιβαλλοντικών παραγόντων σε συγκεκριμένες πτυχές της 

διατροφικής συμπεριφοράς. Σε αντίθεση με τις προαναφερόμενες μελέτες, στην μελέτη του 

Elder και των συνεργατών του (2012) συμμετείχαν ενήλικα ζεύγη μονοζυγωτικών διδύμων. Η 

πληροφορίες σχετικά με την διατροφική συμπεριφορά των συμμετεχόντων έγινε με την 

συμπλήρωση αυτοαναφερόμενου ερωτηματολογίου που επικεντρώνονταν σε τρείς βασικούς 

παράγοντες, την άρση διατροφικών αναστολών, την αυτοσυγκράτηση και την συχνότητα 

αίσθησης της πείνας. Τα αποτελέσματα της έρευνας του Elder και των συνεργατών του 

(2012) έδειξαν ότι οι περιβαλλοντικοί παράγοντες δεν επηρέαζαν σημαντικά όλες τις 

παραμέτρους του ερωτηματολογίου, με τα υψηλότερα ποσοστά επιρροής να εμφανίζονται 

στην παράμετρο αυτοσυγκράτησης. Οι γενετικοί παράγοντες είχαν στατιστικά σημαντική 

επίδραση μόνο σε μερικές μεταβλητές (κυρίως στην αυτοσυγκράτηση και στην άρση 

διατροφικών αναστολών). Οι ερευνητές και σε αυτήν την μελέτη καταλήγουν στο 

συμπέρασμα ότι παρόλο που οι περιβαλλοντικοί παράγοντες ασκούν μεγάλη επιρροή στην 

ανάπτυξη της διατροφικής συμπεριφοράς και των ενηλίκων, η γενετική επιρροή μπορεί να 

διαδραματίσει εξίσου σημαντικό ρόλο [182]. 
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4.3 Αισθητήριες Αλληλεπιδράσεις μεταξύ γλυκών και πικρών ουσιών 

 

Η έννοια της καλής γεύσης για τους περισσότερους ανθρώπους περιλαμβάνει τόσο τη γεύση 

όσο και την υφή του φαγητού. Παρόλο που η γλυκιά ή πικρή γεύση είναι αντικειμενικά 

αποδεκτή από όλους, διαπιστώνεται επίσης ότι οι άνθρωποι διαφέρουν, στην ικανότητά τους 

να αντιλαμβάνονται και να απολαμβάνουν αυτές τις γεύσεις και κατ 'επέκταση διάφορους 

τύπους τροφίμων και ποτών. Οι γλυκές και πικρές ενώσεις βρίσκονται μαζί σε μερικά 

τρόφιμα και ποτά, αναπτύσσοντας αισθητήριες αλληλεπιδράσεις. Υπάρχουν γλυκαντικές 

ουσίες υψηλής δραστικότητας, οι οποίες προκαλούν παράλληλα και την αίσθηση του πικρού. 

Σε πρόσφατη έρευνα τους οι Hwang, Breslin, Reed, Zhu, Martin & Wright (2016), 

υποστηρίζουν ότι οι αντιληπτές εντάσεις γλυκύτητας και πικρίας συσχετίζονται μεταξύ τους 

και η κάθε μία επηρεάζεται από τη γενετική. Ο βαθμός στον οποίο οι συσχετισμοί αυτοί 

μοιράζονται την κοινή γενετική ποικιλία, ωστόσο, παραμένει ασαφής. Στην έρευνα τους, σε 

ένα κυρίως εφηβικό δείγμα (n = 1901, μέση ηλικία 16,2 ετών), συμπεριλαμβανομένων 243 

ζευγών μονοζυγωτικών διδύμων και 452 ζευγών διζυγωτικών διδύμων, εκτίμησαν την 

συνδιακύμανση μεταξύ των εντάσεων 4 πικρών ενώσεων (6-n-προπυλοθειουρακίλη ή PROP, 

οκτα-οξεική σακχαρόζη, κινίνη και καφεΐνη) και 4 γλυκαντικών ενώσεων (οι σταθμισμένες 

μέσες τιμές γλυκόζης, φρουκτόζης, νεοεσπεριδίνη διϋδροχαλκόνη, ασπαρτάμη) με 

πολυπαραγοντική γενετική μοντελοποίηση. Από τα αποτελέσματα της έρευνας τους 

προέκυψε ότι ο παράγοντας γλυκύτητας παρουσιάζει μέτρια συσχέτιση με την οκτα-οξεική 

σακχαρόζη, κινίνη και καφεΐνη. Σύμφωνα με τους ερευνητές, αυτό οφειλόταν κυρίως σε έναν 

κοινό γενετικό παράγοντα που αντιστοιχούσε στο 17-37% της διακύμανσης στις βαθμολογίες 

των 3 πικρών ενώσεων και στο 8% της διακύμανσης των γενικών χαρακτηριστικών 

γλυκύτητας. Οι Hwang, Breslin, Reed, Zhu, Martin & Wright (2016) επίσης διαπίστωσαν ότι 

μια σχέση μεταξύ γλυκύτητας και PROP έγινε εμφανής μόνο μετά την προσαρμογή για τον 

διπλότυπο TAS2R38 με τον γενετικό παράγοντα PROP να αντιπροσωπεύει το 6% της 

διακύμανσης της γλυκύτητας. Αυτό υποδηλώνει μια επικάλυψη της γενετικής διακύμανσης 

μεταξύ των αντιλήψεων της γλυκύτητας και της πικρίας από μια ποικιλία ερεθισμάτων. Οι 

ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι πιο πιθανές πηγές κοινής διακύμανσης 

βρίσκονται εντός των γονιδίων που κωδικοποιούν μηχανισμούς μεταγωγής μετα-υποδοχέων, 

που είναι κοινοί στους διάφορους υποδοχείς που συνδέονται με την πρωτεΐνη G [183]. 

Προτείνεται λοιπόν, πως η ανθρώπινη αντίληψη του γλυκού και του πικρού συνδέεται μέσω 

κοινών γονιδίων και η έκταση της επικάλυψης εξαρτάται από συγκεκριμένα γευστικά 

ερεθίσματα.  
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4.4 Αντίληψη της γλυκιάς γεύσης και διατροφική πρόσληψη 

 

Η επίδραση της ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση αναφορικά με την πρόσληψη τροφής δεν 

είναι πλήρως κατανοητή. Οι Han, Keast, & Roura (2017) ερεύνησαν την εμπλοκή της 

σιελογονικής λεπτίνης και των μονονουκλεοτιδικών πολυμορφισμών (SNP) των γονιδίων των 

υποδοχέων της γλυκιάς γεύσης (TAS1R2 / TAS1R3) στην διαμόρφωση της ευαισθησίας της 

γλυκιάς γεύσης, τον έλεγχο της αίσθησης κορεσμού της γλυκιάς γεύσης (sensory - specific 

satiety ή SSS) και την πρόσληψη μακροθρεπτικών ουσιών σε υγιείς ενήλικες. Στην έρευνα 

τους συμμετείχαν συνολικά δεκατρία άτομα με υψηλή ευαισθησία στην γλυκιά γεύση και 

έντεκα άτομα με χαμηλή ευαισθησία στην γλυκιά γεύση, οι οποίοι ταξινομήθηκαν βάσει της 

αντίληψης γλυκύτητας ενός διαλύματος (9 mM σακχαρόζης) σε δοκιμή γευσιομετρίας 

(forced-choice triangle test). Όλοι οι συμμετέχοντες ολοκλήρωσαν ένα τυχαίο πείραμα 

διασταυρούμενου σχεδιασμού (περίοδος προφόρτισης), όπου κατανάλωσαν ένα από τα τρία 

ισο-ενεργειακά προπαρασκευασμένα διαλύματα (σε μορφή σούπας) που διέφεραν στην 

πρωταρχική ποιότητα γεύσης, δηλαδή γλυκιά γεύση, μη γλυκιά γεύση (διάλυμα ελέγχου 

γεύσης) ή χωρίς γεύση (διάλυμα ελέγχου ενέργειας/έντασης). Μια ώρα μετά την περίοδο 

προφόρτισης, προσφέρθηκε στους συμμετέχοντες ένα γεύμα σε μπουφέ αποτελούμενο από 

τρόφιμα με γεύση (γλυκιά ή μη γλυκιά) και μέτρια έως πλούσια περιεκτικότητα σε λιπαρά. 

Τα υποκειμενικά μέτρα που οι Han, Keast, & Roura (2017) μέτρησαν περιλάμβαναν πείνα ή 

πληρότητα και ικανότητα ελέγχου της αίσθησης κορεσμού για την γλυκιά γεύση. Δείγμα 

πτυέλου και στοματικών κυττάρων συλλέχθηκαν για να μετρηθούν τα επίπεδα της λεπτίνης 

και να μελετηθούν οι μονονουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί των TAS1R2/TAS1R3, αντίστοιχα.  

 

Τα αποτελέσματα τους έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις της λεπτίνης σε σάλιο ήταν σημαντικά 

υψηλότερες στα άτομα στην ομάδα χαμηλής ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση από ότι στους 

συμμετέχοντες στην ομάδα υψηλής ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση. Επιπλέον, οι 

συμμετέχοντες στην ομάδα υψηλής ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση έδειξαν ισχυρότερο 

έλεγχο κορεσμού στην γλυκιά γεύση σε σύγκριση με τους συμμετέχοντες στην ομάδα 

χαμηλής ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση. Επίσης οι συμμετέχοντες στην ομάδα υψηλής 

ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση κατανάλωσαν λιγότερους υδατάνθρακες (% ενέργειας) και 

περισσότερα μη γλυκά τρόφιμα από την άλλη ομάδα. Τα αλληλόμορφα των γονιδιακών 

τόπων TAS1R2 συσχετίστηκαν με την υψηλότερη κατανάλωση υδατανθράκων (% ενέργειας) 

και την υψηλότερη ποσότητα γλυκών τροφών αντίστοιχα και εντοπίστηκαν στον γονότυπο 

περισσότερων ατόμων από την ομάδα υψηλής ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση. Αντιθέτως, 



47 

Γενετικοί παράγοντες που επηρεάζουν την αντίληψη του γλυκού 

στην έρευνα αυτή, δεν βρέθηκε συσχέτιση για τα αλληλόμορφα των γονιδιακών τόπων 

TAS1R3, αφού και στις δύο ομάδες συμμετεχόντων η παρουσία τους στον γονότυπο των 

ατόμων είναι η ίδια ή δείχνει ελάχιστη διαφορά. Οι ερευνητές βάση των αποτελεσμάτων τους 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της υψηλότερης 

ευαισθησίας στην γλυκιά γεύση με την χαμηλότερη κατανάλωση ζάχαρης, 

συμπεριλαμβανομένης της σύνδεσης γονότυπου-φαινοτύπου. Αυτά τα αποτελέσματα 

συμβάλλουν στην κατανόηση των δεσμών μεταξύ της ευαισθησίας της γεύσης, της 

πρόσληψης των μακροθρεπτικών συστατικών και της γενικότερης συμπεριφοράς σχετικά με 

την κατανάλωση τροφίμων [184]. 

 

 

4.5 Γενετικές και κληρονομικές επιδράσεις της γλυκιάς γεύσης 

 

Οι διαφορές που εμφανίζουν οι άνθρωποι στην προτίμηση των γλυκών ουσιών οδήγησε στην 

διερεύνηση του κατά πόσον η ευαισθησία στη γλυκιά γεύση καθορίζεται γενετικά και 

κληρονομικά.  

Ο Κeskitalo και οι συνεργάτες του πραγματοποίησαν δύο έρευνες για το σκοπό αυτό. 

Εξετάζοντας μονοζυγωτικά και διζυγωτικά δίδυμα, φάνηκε ότι το 33% της αναγνώρισης της 

γλυκιάς γεύσης καθορίζεται γενετικά, ενώ η προδιάθεση για την προτίμηση στο γλυκό 

καθορίζεται γενετικά κατά 49%. Επιπλέον εξέτασαν το κατά πόσον η κληρονομικότητα 

επηρεάζει την αντίληψη της γλυκιάς γεύσης και το αίσθημα της ευχαρίστησης που προκύπτει 

από την κατανάλωση γλυκών. Όπως διαπιστώθηκε εξετάζοντας τα μέλη διαφόρων 

οικογενειών, η κληρονομικότητα δεν είχε κανένα ρόλο στην αντίληψη της σακχαρόζης. 

Αντίθετα η ευχαρίστηση που νιώθει ο άνθρωπος μετά την κατανάλωση ζάχαρης 

επηρεάζονταν από την κληρονομικότητα σε ποσοστό 30-40% ανάλογα με την γλυκαντική 

ουσία. Φαίνεται λοιπόν, ότι ο φαινότυπος που έχει να κάνει με την προτίμηση στην γλυκιά 

γεύση σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό, κυρίως από γενετικούς παράγοντες. Τέλος, 

παρατηρήθηκε ότι το χρωμόσωμα 16 p11.2 επηρεάζει τη συχνότητα κατανάλωσης γλυκού. 

Καθώς στην περιοχή δεν έχουν αναγνωριστεί γονίδια που επηρεάζουν τη γεύση, δεν κατέστη 

εφικτό να διαπιστωθεί το γονίδιο που είναι υπεύθυνο για το φαινόμενο αυτό [185, 186].  
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4.6 Η ορμόνη FGF21 και διατροφική πρόσληψη και προτίμηση του γλυκού 

 

Σε μια πρόσφατη μελέτη, βρέθηκε πως η ορμόνη FGF21, η οποία εκκρίνεται από το συκώτι, 

μειώνει την κατανάλωση γλυκών, ενώ η απουσία αυτού του παράγοντα αυξάνει την 

κατανάλωση ζάχαρης στα ποντίκια. Θέλοντας να διερευνήσουν τα ευρήματα αυτά και στους 

ανθρώπους, παρατήρησαν σε όσους ήταν φορείς του αλληλόμορφου Α και του 

αλληλόμορφου G στους γενετικούς τόπους rs838133 και rs838145 αντίστοιχα, μια τάση για 

αυξημένη πρόσληψη σακχάρων αντί για σύνθετων υδατανθράκων και βρέθηκε ισχυρή 

συσχέτιση για κατανάλωση γλυκών σνακ, συγκεκριμένα ζαχαρωτών, αντί λιπαρών ή 

αλμυρών σνακ. Τα σνακ συνήθως τα αποζητούν όταν επέρχεται έλλειψη ενέργειας, 

υποκινούμενο από την επιθυμία για ευχαρίστηση, δηλαδή της ανταμοιβής. Στην ίδια μελέτη 

αξιολόγησαν την επίδραση της FGF21 στους φαινότυπους που σχετίζονται με την επιθυμία 

της γλυκιάς γεύσης. Τα επίπεδα της FGF21 στο πλάσμα αυξήθηκαν ραγδαία με την χορήγηση 

από του στόματος σουκρόζη και τα επίπεδα αυτά μετρήθηκαν μετά από 12h νηστεία και 

βρέθηκαν οι συγκεντρώσεις κατά 51% υψηλότερα στα άτομα που δεν τους άρεσαν τα γλυκά 

συγκριτικά με εκείνους που τους άρεσαν. Με βάση τα δεδομένα αυτά, προτείνεται πως το 

ανθρώπινο ήπαρ μπορεί να παράγει ορμόνες που ρυθμίζουν την πρόσληψη φαγητού δρώντας 

στο σύστημα ανταμοιβής, ανοίγοντας νέους δρόμους στην έρευνα για την μείωση της όρεξης 

και την τροποποίηση της διατροφικής συμπεριφοράς [187]. 

 

Η γενετική προδιάθεση εξηγεί σε ένα μεγάλο βαθμό τις παρατηρούμενες διαφορές των 

χαρακτηριστικών που σχετίζονται με τις διατροφικές συνήθειες κατά τη διάρκεια της 

παιδικής ηλικίας. Παρόλα αυτά, αποτελέσματα μελετών που έχουν διεξαχθεί σε δείγμα 

παιδιών μεγάλου ηλικιακού φάσματος, υποδεικνύουν ότι, καθώς τα παιδιά μεγαλώνουν, οι 

συμπεριφορές που σχετίζονται με την όρεξη γίνονται πιο ευαίσθητες στις περιβαλλοντικές 

επιρροές εκτός του σπιτιού. Ωστόσο, η παρούσα διαθέσιμη βιβλιογραφία είναι σχετικά  

ελλιπής και περιορισμένης αξιοπιστίας καθώς παρουσιάζει μεθοδολογικές ατέλειες (π.χ. 

μεγάλο ποσοστό χρήσης αυτοαναφερόμενων ερωτηματολόγιων), σημαντικές διαφορές στις 

στατιστικές προσεγγίσεις και ασυνεπή ευρήματα. Επίσης παρατηρείται ότι μόνο ένας 

περιορισμένος αριθμός ερευνών μέχρι σήμερα έχει συμπεριλάβει την εξέταση της πρόσληψης 

μικροθρεπτικών συστατικών. Έτσι λοιπόν, περισσότερες μελέτες είναι απαραίτητες, 

προκειμένου να διεξαχθούν πιο σαφή και εμπεριστατωμένα συμπεράσματα. 
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5. Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να εξεταστούν πιθανές συσχετίσεις, μεταξύ γνωστών 

πολυμορφισμών που έχουν βιβλιογραφικά συσχετισθεί με την αντίληψη της γεύσης του 

γλυκού, με τις διατροφικές επιλογές ομάδας εθελοντών, του πληθυσμού της μελέτης Θησέας. 

(THISEAS) Με βάση αυτές τις συσχετίσεις, θέλουμε να επιβεβαιώσουμε, κάτα πόσον η 

ευαισθησία στην γλυκιά γεύση, επηρεάζεται από γενετικούς παράγοντες. 

 

6. Μεθοδολογία 

6.1 Πληθυσμός της μελέτης 

Η μελέτη Θησέας είναι μια αναδρομική μελέτη ασθενών-μαρτύρων, που είχε ως σκοπό την 

αξιολόγηση της γενετικής επίδρασης σε σχέση με την διατροφή και τον τρόπο ζωής ατόμων 

με πιθανότητα εμφάνισης Στεφανιαίας Νόσου. Η συλλογή δεδομένων της μελέτης ξεκίνησε 

το 2006 και ολοκληρώθηκε το 2010. Συνολικά εντάχθηκαν στην μελέτη 2565 εθελοντές, από 

τους οποίους επιλέξαμε ένα δείγμα, βάση συγκεκριμένων κριτηρίων αξιολόγησης της 

διατροφικής τους πρόσληψης και των γενετικών τους δεδομένων. Το τελικό μας δείγμα 

αποτελείται από 603 άτομα, ηλικίας 58 (±29) χρονών. 

Η συλλογή του δείγματος της μελέτης Θησέας έγινε από εθελοντές των ΚΑΠΗ (Κέντρα 

Ανοιχτής Προστασίας Ηλικιωμένων), από μεγάλα νοσηλευτικά ιδρύματα αλλά και από 

δημοτικά ιατρεία διαφόρων περιοχών της Αθήνας. 

Τα δείγματα DNA των εθελοντών γονοτυπήθηκαν με την πλατφόρμα Metabochip και 

OmniExpress. Συνολικά στο δείγμα μας βρέθηκαν 14 tag SNP’s για κάθε άτομο της μελέτης 

μας. 

Βιοηθική 

Η μελέτη εγκρίθηκε από την επιτροπή βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου και 

διεξήχθη σύμφωνα με την κείμενη εθνική νομοθεσία και τις διεθνείς συνθήκες που αφορούν 

την βιοϊατρική έρευνα και την προστασία των δεδομένων προσωπικού χαρακτήρα όπως 

προβλέπεται από: 

3. Την Σύμβαση του Συμβουλίου της Ευρώπης για τα ανθρώπινα δικαιώματα και τη 

βιοϊατρική, (Σύμβαση του Οβιέδο), ενσωματωμένη στο εθνικό δίκαιο με τον νόμο 

2619/1998. 

4. Το Πρόσθετο Πρωτόκολλο της Σύμβασης για την βιοϊατρική έρευνα. 
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5. Την Οικουμενική διακήρυξη της UNESCO για το ανθρώπινο γονιδίωμα και τα 

δικαιώματα του ανθρώπου. 

6. Την Οικουμενική διακήρυξη για τα γενετικά δεδομένα του ανθρώπου. 

7. Τον νόμο 2472/1997 για την Προστασία του ατόμου από την επεξεργασία δεδομένων 

προσωπικού χαρακτήρα. Τα δεδομένα των εθελοντών ανωνυμοποιήθηκαν πριν την 

επεξεργασία τους καθιστώντας αδύνατη την ταυτοποίηση των εθελοντών από τα άτομα 

που συμμετείχαν στην επεξεργασία των δεδομένων. 

 

6.2 Δεδομένα της μελέτης 

Η συλλογή των δεδομένων έγινε από ειδικά εκπαιδευμένο προσωπικό, το οποίο 

πραγματοποίησε συνεντεύξεις που αφορούσαν το ιατρικό και οικογενειακό ιστορικό των 

συμμετεχόντων, πληροφορίες για τον τρόπο ζωής (επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, 

κάπνισμα) και τις διατροφικές τους συνήθειες και στοιχεία για τα ανθρωπομετρικά και 

δημογραφικά τους χαρακτηριστικά.  

 

Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά 

Οι ανθρωπομετρικοί δείκτες που μετρήθηκαν ήταν το ύψος, σωματικό βάρος, περιφέρεια 

μέσης και γλουτών. Ο ΔΜΣ υπολογίστηκε με βάση τον τύπο: Βάρος(kg) / Ύψος
2
 (m). 

 

Εργαστηριακά Δεδομένα 

Οι εθελοντές υποβλήθηκαν σε αιμοληψία από ειδικό ιατρό, έπειτα από δωδεκάωρη νηστεία 

μεταξύ 06:00-10:00 π.μ. Το υλικό που απομονώθηκε (DNA, πλάσμα, ορός), 

χρησιμοποιήθηκε για βιοχημική, αιματολογική και γενετική ανάλυση.  

 

Γενετικά Δεδομένα 

Η γονοτύπηση των δειγμάτων DNA έγινε με την χρήση του Illumina Metabochip. Ο 

σχεδιασμός ανάλυσης της μικροσυστοιχίας, επιτρέπει τον έλεγχο περίπου 200.000 

πολυμορφισμών/δείγμα. Οι πολυμορφισμοί αυτοί έχουν αναγνωριστεί ως σημαντικοί 

γενετικοί δείκτες μεταβολικών νοσημάτων, μέσω σάρωσης ολικού γονιδιώματος από μετα-

αναλύσεις. 

 

Γενετικοί Πολυμορφισμοί 

Από την βιβλιογραφική ανασκόπηση σταχυολογήθηκαν 20 μονονουκλεοτιδικοί 

πολυμορφισμοί που σχετίζονται με την ευαισθησία στην αντίληψη του γλυκού. Οι 
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πολυμορφισμοί, τα γονίδια και τα χρωμοσώματα στα οποία αντιστοιχούν, καθώς επίσης το 

ελάσσων και μείζων αλληλόμορφο (Α1, Α2), η συχνότητα εμφάνισης του ελάσσονος 

αλληλόμορφου (MAF, minor allele frequency), και η συχνότητα εμφάνισής του στον 

Ευρωπαϊκό πληθυσμό (HapMap CEU), παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. 

 

Πίνακας 2. Γενετικοί πολυμορφισμοί 

Χρωμόσωμα SNP Γονίδιο Α1 Α2 MAF HapMap CEU/EAF 

1 rs35744813 TAS1R3 T C 0.28 0.071 

1 rs307355 TAS1R3 T C 0.24 0.071 

1 rs12033832 TAS1R2 A G 0.30 0.363 

1 rs35874116 TAS1R2 C T 0.27 0.303 

1 rs1137100 LEPR G A 0.32 0.292 

7 rs7792845 GNAT3 T C 0.32 0.383 

7 rs1107657 GNAT3 T C 0.29 0.389 

7 rs6961082 GNAT3 A C 0.10 0.066 

7 rs6467192 GNAT3 A G 0.29 0.142 

7 rs6975345 GNAT3 C T 0.30 0.137 

7 rs6970109 GNAT3 A C 0.21 0.102 

7 rs1107660 GNAT3 T G 0.29 0.356 

7 rs940541 GNAT3 A G 0.28 0.350 

7 rs2167270 LEP A G 0.34 0.354 

3 rs5400 SLC2A2 (GLUT2) A G 0.22 0.135 

7 rs6467217 GNAT3 C T 0.21 0.080 

7 rs10242727 GNAT3 G A 0.30 0.134 

7 rs1524600 GNAT3 A G 0.23 0.087 

19 rs838133 FGF21 A G 0.23 0.478 

19 rs838145 IZUMO1 G A 0.16 0.500 

 

 

Διατροφική Αξιολόγηση 

Η διατροφική πρόσληψη αξιολογήθηκε με τα ερωτηματολόγια Συχνότητας Κατανάλωσης 

Τροφίμων (FFQ). Το ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων μας δίνει 

πληροφορίες για τη συνήθη διαιτητική πρόσληψη, αξιολογώντας την συχνότητα με την οποία 

συγκεκριμένα τρόφιμα ή ομάδες τροφίμων καταναλώνονται κατά την διάρκεια μιας 

ορισμένης χρονικής περιόδου.  Συμπεριλήφθηκαν 172 τρόφιμα και ποτά μαζί με εικόνες για 

να προσδιοριστεί το μέγεθος της μερίδας. Η ημερήσια κατανάλωση υπολογίστηκε 

πολλαπλασιάζοντας το πρότυπο μέγεθος μερίδας με την συχνότητα κατανάλωσης, η οποία 

χαρακτηριζόταν από τους όρους: ποτέ, σπάνια, 1-3 φορές/βδομάδα, 1-2 φορές/βδομάδα, 3-4 
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φορές/βδομάδα, 5-6 φορές/βδομάδα, κάθε μέρα. Υπήρχαν εκπαιδευμένοι επαγγελματίες που 

βοηθούσαν τους συμμετέχοντες να συμπληρώσουν τα ερωτηματολόγια. Τα ερωτηματολόγια 

αυτά που χρησιμοποιήθηκαν συντάχθηκαν ειδικά για τους σκοπούς της μελέτης Θησεάς, 

σύμφωνα με αντίστοιχα ερωτηματολόγια που υπάρχουν στην διεθνή βιβλιογραφία, καθώς δεν 

υπήρχε διαθέσιμο FFQ για τον ελληνικό πληθυσμό. 

Στην παρούσα μελέτη μας ενδιέφεραν τα τρόφιμα τα οποία σχετίζονταν με την γλυκιά γεύση 

και έτσι εξετάσαμε την συχνότητα κατανάλωσης από την ομάδα των φρούτων, των 

αφεψημάτων με ζάχαρη και των γλυκών. Η ομάδα των γλυκών περιείχε σοκολάτα 

αμυγδάλου, σοκολάτα γάλακτος, σοκολάτα πικρή, κρουασάν σοκολάτας, μπισκότα, πάστες, 

κέικ, σιροπιαστά, λουκουμάδες, παγωτό, παστέλι, χαλβά, κουραμπιέδες και μελομακάρονα. 

Για την ανάλυση της διατροφικής πρόσληψης των μακροθρεπτικών, μικροθρεπτικών 

συστατικών και συνολικής ενέργειας, χρησιμοποιήθηκε το Nutritionist Pro (version 2.2 

software). 

 

Αξιολόγηση Κατάστασης Καπνίσματος 

Συμπεριλήφθηκε το ιστορικό καπνίσματος, όπου ως μη καπνιστές θεωρήθηκαν όσοι δεν 

είχαν καπνίσει ποτέ ή όσοι είχαν διακόψει το κάπνισμα τουλάχιστον 6 μήνες πριν από την 

συλλογή των δεδομένων.  

 

 

6.3 Στατιστική Ανάλυση 

Η ανάλυση των περιγραφικών χαρακτηριστικών και των διατροφικών δεδομένων έγινε με το 

στατιστικό πρόγραμμα SPSS V24. Ο έλεγχος της κανονικότητας των συνεχών μεταβλητών 

έγινε με το κριτήριο Kolmogorov-Smirnov. Οι συνεχείς μεταβλητές δεν ακολουθούσαν την 

κανονική κατανομή και παρουσιάζονται ως διάμεση τιμή ± ενδοτεταρτημοριακό εύρος 

(median ± IQR), ενώ οι κατηγορικές ως απόλυτες τιμές και ποσοστά. Για τη σύγκριση των 

κατηγορικών μεταβλητών εφαρμόστηκε ο έλεγχος του Fisher’s Exact Test, ενώ η σύγκριση 

των μη κανονικά κατανεμημένων μεταβλητών, έγινε με τον μη παραμετρικό έλεγχο Mann-

Whitney Test. 

Η στατιστική ανάλυση των γενετικών δεδομένων έγινε με την βοήθεια του προγράμματος 

PLINK 1.07. Για την συσχέτιση της αλληλεπίδρασης μεταξύ των πολυμορφισμών και των 

συνεχών μεταβλητών, εφαρμόσαμε μοντέλα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης με την 

χρήση του προσθετικού γενετικού μοντέλου ανάλυσης (Additive Genetic Model), ελέγχοντας 

παράλληλα για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Θέλοντας να εμφανίσουμε στατιστικά 
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σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ πολλών μεταβλητών, πρέπει η στατιστική σημαντικότητα να 

διαιρεθεί με τον αριθμό των στατιστικών ελέγχων που πραγματοποιήθηκαν. Έγινε λοιπόν, 

διόρθωση του επιπέδου στατιστικής σημαντικότητας κατά Bonferroni, αφού 

πραγματοποιήθηκαν έλεγχοι συσχέτισης σε περισσότερους από έναν πολυμορφισμούς και 

εκτιμήθηκε σε p=0.05/14=0.0036. Η διόρθωση ορίστηκε από το πηλίκο επιπέδου στατιστικής 

σημαντικότητας p=0.05 δια τον αριθμό των ανεξάρτητων πολυμορφισμών (snp’s) που 

ελέγξαμε. 

 

 

7. Αποτελέσματα 

Το δείγμα της μελέτης μας αποτελείται από 603 άτομα, από τα οποία οι 355 είναι άντρες και 

οι 248 γυναίκες. Στον Πίνακα 3 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του υπο μελέτη 

πληθυσμού. Οι διάμεσοι της ηλικίας των ατόμων είναι 56 (IQR=20) έτη για τους άντρες και 

60 (IQR=23) για τις γυναίκες. Ο ΔΜΣ κυμαινόταν στα πλαίσια του υπέρβαρου (άντρες: 28,1 

IQR=5,2 kg/m
2
 γυναίκες: 27,7 IQR=6,3 kg/m

2
). Όσον αφορά την ενεργειακή κατανάλωση, 

όπως αναμενόταν οι άντρες είχαν μεγαλύτερη πρόσληψη συγκριτικά με τις γυναίκες (1884,7 

IQR=1567,2kcal/d, έναντι 1350.6 IQR=1136.9kcal/d). Παρουσιάζεται επίσης και η 

κατάσταση καπνιστών και μη, σε άντρες και γυναίκες. Φαίνεται πως οι άντρες που καπνίζουν 

είναι περισσότεροι από τις γυναίκες, στο δείγμα μας όμως οι γυναίκες εμφανίζουν 

μεγαλύτερο ποσοστό (73,7%) σε σχέση με τους άντρες (60,3%). 

 

Πίνακας 3. Περιγραφικά Χαρακτηριστικά Δείγματος 

  Άντρες (Ν=355) Γυναίκες (Ν=248) 

Ηλικία (έτη) 56 (IQR=20) 60 (IQR=23) 

Υγιείς (Ν=383) 185 (52.1%) 198 (79.8%) 

Ασθενείς (Ν=220) 170 (47.9%) 50 (20.2%) 

ΔΜΣ (Kg/m2) 28,1 (IQR=5.2) 27,7 (IQR=6.3) 

Ενεργειακή Κατανάλωση (kcal/ημέρα) 1884,7 (IQR=1567.2) 1350,6 (IQR=1136.9) 

Κατάσταση καπνίσματος Άντρες (350) Γυναίκες (243) 

Καπνιστές (Ν=390) 211 (60.3%) 179 (73.7%) 

Μη Καπνιστές (Ν=203) 139 (39.7%) 64 (26.3%) 
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Εκτιμώντας την διατροφική πρόσληψη των ατόμων του δείγματος, επιλέξαμε από τα 

ερωτηματολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων ως μεταβλητές, εκείνες που σχετίζονται 

με την γλυκιά γεύση και τις παρουσιάζουμε παρακάτω. Στον Πίνακα 4 καταγράφονται, οι 

προσλήψεις συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών και ομάδων τροφίμων ανά ημέρα και 

βδομάδα. Οι μεταβλητές επιλέχθηκαν με βάση την βιβλιογραφική ανασκόπηση. Οι μερίδες 

υπολογίστηκαν ως ποσότητα κατανάλωσης ανά ημέρα ή βδομάδα επί την συχνότητα 

κατανάλωσης ανά ημέρα ή βδομάδα. 

 

Πίνακας 4. Διατροφική Πρόσληψη Δείγματος 

  Άντρες (Ν=355) Γυναίκες (Ν=248) 

CHO (γρ/ημέρα) 205,1 (IQR=186.6) 158,5 (IQR=147) 

Ολικά σάκχαρα (γρ/ημέρα) 76,5 (IQR=64.4) 78,1 (IQR=61) 

Σουκρόζη (γρ/ημέρα) 11,6 (IQR=11.9) 13,7 (IQR=14.1) 

Φρούτα (μερίδες/ημέρα) 1,0 (IQR=1.5) 1,0 (IQR=1.6) 

Αφεψήματα με ζάχαρη (μερίδες/ημέρα) 0,0 (IQR=0.2) 0,0 (IQR=0.2) 

Γλυκά (μερίδες/βδομάδα) 3,2 (IQR=6.4) 3,8 (IQR=7.1) 

 

 

Από τους γενετικούς πολυμορφισμούς του Πίνακα 2, συνολικά χρησιμοποιήθηκαν 14 tag 

SNP’s στην μελέτη μας. Από αυτά τα 14 SNP’s του πίνακα, τα 8 είχαν γονοτυπηθεί στο 

δείγμα της μελέτης, ενώ για τα υπόλοιπα 6 επιλέχθηκαν Proxy SNP’s για εξέταση. 

Συγκεκριμένα για τα SNPs rs35744813, rs307355, rs12033832, rs35874116, rs1137100, 

rs7792845 και rs1107657 βρέθηκαν τα αντίστοιχα Proxies rs3845293, rs3845293, rs7534618, 

rs9662598, rs10889557, rs2366735 και rs10230573, όπου για τα πρώτα 2 χρησιμοποιήθηκαν 

τα ίδια. Το ποσοστό επιτυχούς γονοτύπησης στους πολυμορφισμούς rs3845293, rs6467192 

και rs6970109 ήταν 99,9%, στους rs9662598 και rs2167270  99,7% και στους υπόλοιπους 9 

πολυμορφισμούς ήταν 100%. 

Στον Πίνακα 5 παρουσιάζονται σε τρεις στήλες, τα 20 SNP’s που βρέθηκαν από την 

βιβλιογραφική ανασκόπηση πως συνδέονται με την αντίληψη της γλυκιάς γεύσης, τα 7 από 

αυτά, για τα οποία επιλέχθηκαν Proxy SNPs και βρέθηκαν με το πρόγραμμα ldproxy, με r
2 

≥0,8 και τα 14 SNPs που τελικά χρησιμοποιήθηκαν για ανάλυση. 
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Πίνακας 5. Γενετικοί Πολυμορφισμοί, Proxy SNP’s, Τελικοί Γενετικοί Πολυμορφιμοί 

Snp's που βρέθηκαν με βάση την βιβλιογραφία Proxies Snp's που χρησιμοποιήθηκαν στην μελέτη μας 

rs35744813 rs3845293 rs3845293 

rs307355 rs3845293 rs3845293 

rs12033832 rs7534618 rs7534618 

rs35874116 rs9662598 rs9662598 

rs1137100 rs10889557 rs10889557 

rs7792845 rs2366735 rs2366735 

rs1107657 rs10230573 rs10230573 

rs6961082   rs6961082 

rs6467192   rs6467192 

rs6975345   rs6975345 

rs6970109   rs6970109 

rs1107660   rs1107660 

rs940541   rs940541 

rs2167270   rs2167270 

rs5400   rs5400 

rs6467217     

rs10242727     

rs1524600     

rs838133     

rs838145     

 

 

Στον Πίνακα 6 παρουσιάζονται οι 14 τελικοί γενετικοί πολυμορφισμοί που σχετίζονται με 

την γευστική αντίληψη του γλυκού και που είχαν γονοτυπηθεί με επιτυχία στα άτομα του 

δείγματος της μελέτης THISEAS. Αναγράφονται ακόμη, τα γονίδια και χρωμοσώματα στα 

οποία αντιστοιχούν τα SNP’s, όπως επίσης το ελάσσων και μείζων αλληλόμορφο (Α1, Α2) 

και η συχνότητα εμφάνισης του ελάσσονος αλληλόμορφου (MAF, minor allele frequency) 

στο δείγμα της μελέτης μας, αλλά και στον Ευρωπαϊκό πληθυσμό (HapMap CEU). 

Παρατηρούμε πως η συχνότητα εμφάνισης του ελάσσονος αλληλόμορφου στο δείγμα μας 

συμφωνεί με την συχνότητα εμφάνισής του στον Ευρωπαϊκό πληθυσμό (<50%). Εξετάστηκε 

η συχνότητα των μελετώμενων πολυμορφισμών στο δείγμα, σύμφωνα με την ισορροπία 

Hardy-Weinberg (HWE). 
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Πίνακας 6. Τελικοί Γενετικοί Πολυμορφισμοί 

Χρωμόσωμα SNP Γονίδιο Α1 Α2 MAF HapMap CEU/EAF 

1 rs3845293 TAS1R3 A C 0.28 0.066 

1 rs7534618 TAS1R2 G T 0.31 0.394 

1 rs9662598 TAS1R2 A G 0.23 0.292 

1 rs10889557 LEPR A G 0.42 0.417 

7 rs2366735 GNAT3 G A 0.40 0.425 

7 rs10230573 GNAT3 A G 0.41 0.403 

7 rs6961082 GNAT3 A C 0.10 0.066 

7 rs6467192 GNAT3 A G 0.29 0.142 

7 rs6975345 GNAT3 C T 0.30 0.137 

7 rs6970109 GNAT3 A C 0.21 0.102 

7 rs1107660 GNAT3 T G 0.29 0.356 

7 rs940541 GNAT3 A G 0.28 0.350 

7 rs2167270 LEP A G 0.34 0.354 

3 rs5400 SLC2A2 (GLUT2) A G 0.22 0.135 

 

Στη συνέχεια εξετάσαμε την αλληλεπίδραση του κάθε πολυμορφισμού σε σχέση με τις 

μεταβλητές που επιλέξαμε από την διατροφική κατανάλωση των ατόμων του δείγματος μας. 

Συγκεκριμένα εξετάστηκαν η πρόσληψη υδατανθράκων, ολικών σακχάρων, σουκρόζης (ως 

γρ. ανά ημέρα), φρούτων, αφεψημάτων με ζάχαρη (ως μερίδες ανά ημέρα) και γλυκών (ως 

μερίδες ανά βδομάδα).  

Σε κάθε συσχέτιση που έγινε, εφαρμόστηκαν 3 μοντέλα παλινδρόμησης, στα οποία λήφθηκαν 

υπόψη και συγχυτικοί παράγοντες (confounders). Στο 1
ο
 μοντέλο δεν ελήφθη υπόψη κανένας 

συγχυτικός παράγοντας, στο 2
ο
 έγινε διόρθωση ως προς την ηλικία, το φύλο, το ΔΜΣ και τα 

καρδιαγγειακά και στο 3
ο
 ως συγχυτικοί παράγοντες τέθηκαν η ηλικία, το φύλο, ο ΔΜΣ, τα 

καρδιαγγειακά και το κάπνισμα. 

Από τους 14 πολυμορφισμούς, κανένας δεν βρέθηκε να έχει στατιστικά σημαντική επίδραση 

με τους υδατάνθρακες, τα ολικά σάκχαρα, τη σουκρόζη, τα φρούτα, τα αφεψήματα με ζάχαρη 

ή τα γλυκά.  

Στους πίνακες 7-12 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των πολυμορφισμών που εξετάστηκαν 

σε σχέση με την κάθε μεταβλητή συσχέτισης, του αλληλόμορφου που ευθύνεται για την 

εμφάνιση του γνωρίσματος, τον συντελεστή-β και το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 

(P-value) για κάθε ένα από τα 3 μοντέλα παλινδρόμησης. 
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Πίνακας 7. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με τους υδατάνθρακες (CHO) 

 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A 3.445  0.8331 3.505 0.8268 2.289 0.888 

rs7534618 G 1.364  0.8693 -3.768 0.6481 -3.378 0.6864 

rs9662598 A -4.553  0.5995 -8.097 0.3495 -9.049 0.3012 

rs10889557 A -15.86  0.1312 -23.49 0.02739 -25.94 0.01574 

rs5400 A 12.03  0.2261 8.227 0.4022 7.289 0.4655 

rs6961082 A -49.86  0.01437 -40.36 0.04785 -40.26 0.04929 

rs6467192 A -15.79  0.1857 -10.74 0.3749 -10.46 0.3897 

rs6975345 C -16.52  0.1684 -12.05 0.3231 -11.77 0.3367 

rs6970109 A -15.23  0.244 -12.62 0.3387 -12.52 0.3446 

rs10230573 A 2.532  0.7425 3.694 0.6284 1.632 0.8326 

rs1107660 T 6.959  0.3625 8.514 0.2612 6.084 0.4286 

rs940541 A 10.86  0.1628 12.51 0.1058 10.03 0.2015 

rs2366735 G 7.746  0.3164 9 0.2416 6.527 0.4035 

rs2167270 A 3.198  0.6954 5.91 0.4664 4.675 0.5716 

 

Πίνακας 8. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με τα ολικά σάκχαρα 

 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A 4.334 0.5934 3.545 0.6631 2.069               0.8033 

rs7534618 G 2.791 0.4842 1.449 0.7229 2.458             0.5544 

rs9662598 A -0.9139 0.8316 -0.4052 0.9265 -0.3912              0.93 

rs10889557 A -8.241 0.1012 -5.977 0.2559 -7.311              0.1687 

rs5400 A 0.03212 0.9947 -0.4424 0.9273 0.08431            0.9864 

rs6961082 A -11.01 0.3013 -9.876 0.3737 -10.09              0.3635 

rs6467192 A -1.543 0.788 -1.763 0.768 -2.115       0.724 

rs6975345 C -2.112   0.7129 -2.002 0.7386 -2.307             0.7012 

rs6970109 A -1.43 0.8219 -1.507 0.819 -1.691             0.7976 

rs10230573 A -1.947 0.6053 -1.708 0.6541 -1.783       0.6454 

rs1107660 T -0.9293 0.8035 -0.778 0.8369 -0.8261    0.8304 

rs940541 A -0.428 0.9099 -0.0566 0.9882 0.02055     0.9958 

rs2366735 G 3.764 0.3089 4.161 0.2663 3.256       0.3932 

rs2167270 A -0.9489 0.8112 -1.571 0.6968 -1.477       0.72 
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Πίνακας 9. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με την σουκρόζη 

 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A 0.8971 0.6336 0.4902 0.7956 0.1317  0.9456 

rs7534618 G -0.08049 0.9307 -0.2587 0.7854 -0.002582  0.9979 

rs9662598 A 0.124 0.901 0.3249 0.75 0.3645 0.7244 

rs10889557 A -0.4112 0.7247 -0.1477 0.904 -0.3601 0.7705 

rs5400 A -0.01047 0.9925 -0.05194 0.9633 0.06656 0.9539 

rs6961082 A -5.867 0.01715 -6.414 0.01262 -6.495 0.01144 

rs6467192 A -1.435 0.2805 -1.54 0.2673 -1.64 0.2378 

rs6975345 C -1.215 0.361 -1.507 0.2794 -1.591 0.2539 

rs6970109 A -1.781 0.2262 -2.109 0.1673 -2.144 0.1604 

rs10230573 A -0.04347 0.9603 -0.0002521 0.9998 0.1399 0.8764 

rs1107660 T -0.005756 0.9947 -0.04656 0.9577 0.1004 0.9106 

rs940541 A 0.1065 0.9033 0.06744 0.9397 0.2499 0.7835 

rs2366735 G 0.731 0.3941 0.7335 0.3994 0.5953 0.5012 

rs2167270 A -0.2048 0.824 -0.3653 0.6966 -0.217 0.8203 

 

Πίνακας 10. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με τα φρούτα 

 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A 0.05759 0.7666 -0.004134 0.983 -0.04111  0.8339 

rs7534618 G 0.01434 0.8847 0.04489 0.6554 0.05946 0.5575 

rs9662598 A -0.07016  0.4961 -0.05382 0.6083 -0.05333 0.6136 

rs10889557 A -0.2264  0.07035 -0.2824 0.02932 -0.2971  0.02229 

rs5400 A 0.1187  0.3185 0.1105 0.3578 0.1228 0.3119 

rs6961082 A -0.2608  0.281 -0.3915 0.1133 -0.371 0.1328 

rs6467192 A -0.06196  0.6618 -0.05187 0.7237 -0.05026 0.7315 

rs6975345 C -0.1006 0.4799 -0.08937 0.5456 -0.08706 0.5556 

rs6970109 A -0.1178  0.4479 -0.1174 0.4632 -0.1085 0.4972 

rs10230573 A 0.03165  0.7302 0.02921 0.7532 0.0291 0.7555 

rs1107660 T 0.05987  0.5113 0.05295 0.5663 0.05403  0.5615 

rs940541 A 0.0595 0.5214 0.05048 0.5921 0.053  0.5773 

rs2366735 G 0.09441 0.305 0.06762 0.4693 0.04726 0.6167 

rs2167270 A -0.04415  0.6499 -0.03923 0.6909 -0.02751  0.7828 
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Πίνακας 11. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με τα αφεψήματα με ζάχαρη 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A -0.08944 0.3388 -0.06815  0.4571 -0.06968 0.4566 

rs7534618 G 0.03097 0.5132 0.01201 0.7993 0.0149 0.7571 

rs9662598 A 0.02758 0.5779 0.02874 0.562 0.02903         0.5649 

rs10889557 A 0.05507 0.3593 0.1039 0.08831 0.1033         0.09518 

rs5400 A -0.01093 0.8475 -0.01404 0.8028 -0.01092  0.8493 

rs6961082 A 0.1155 0.3223 0.1261 0.2805 0.1213 0.3038 

rs6467192 A -0.008426 0.9017 -0.02492 0.719 -0.02789 0.6903 

rs6975345 C 0.01768 0.7965 0.006628 0.9244 0.003626       0.959 

rs6970109 A 0.03384 0.6509 0.01654 0.8267 0.01274         0.8674 

rs10230573 A -0.04813 0.2741 -0.03076 0.4811 -0.03123 0.4821 

rs1107660 T -0.07792 0.07404 -0.05066 0.2426 -0.052 0.2395 

rs940541 A -0.0596 0.1802 -0.0289 0.514 -0.02978 0.5102 

rs2366735 G -0.03506 0.4275 -0.01086 0.8051 -0.01068   0.8122 

rs2167270 A -0.01927 0.6799 -0.01593 0.7321 -0.01814  0.7033 

 

Πίνακας 12. Συσχέτιση γενετικών πολυμορφισμών με τα γλυκά 

Διόρθωση ως προς: 

    
Μη Διορθωμένο 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά 

Ηλικία, Φύλο, ΔΜΣ, 

Καρδιαγγειακά, Κάπνισμα 

SNP A1 

Συντελεστής 

BETA P-value 

Συντελεστής 

BETA P-value Συντελεστής BETA P-value 

rs3845293 A -1.75 0.1655 -1.904  0.1267 -2.076  0.1057 

rs7534618 G -0.4832 0.4418 -0.6781 0.2862 -0.5631  0.3877 

rs9662598 A -0.7 0.2992 -0.3589 0.5979 -0.37 0.5951 

rs10889557 A -0.4782 0.5468 -0.02908 0.9718 -0.1015 0.9035 

rs5400 A -0.6832 0.3579 -0.5861 0.4286 -0.5446 0.4746 

rs6961082 A -2.019 0.2305 -1.746 0.3139 -1.762 0.3136 

rs6467192 A 0.2034 0.8213 0.358        0.6987 0.3449 0.7122 

rs6975345 C 0.4073 0.6512 0.4465        0.6305 0.4343        0.6435 

rs6970109 A -0.07319 0.9414 -0.1578 0.8768 -0.1685 0.8697 

rs10230573 A -1.466 0.01265 -1.423 0.01563 -1.5650 0.00942 

rs1107660 T -1.129 0.05316 -1.096 0.06066 -1.254 0.03682 

rs940541 A -1.137 0.05415 -1.118 0.05914 -1.282 0.03573 

rs2366735 G -0.06098 0.9165 0.04837 0.9338 -0.07062 0.9059 

rs2167270 A -0.7072 0.2594 -0.771  0.2196 -0.7635 0.2383 
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8. Συζήτηση 

Ο άνθρωπος έχει μια έμφυτη τάση για την προτίμηση γλυκών τροφίμων, όμως ο βαθμός 

αντίληψης και αρέσκειάς του ποικίλλει μεταξύ των ατόμων. Η διαφορετικότητα αυτή, 

πιθανώς οφείλεται σε περιβαλοντικούς παράγοντες, όμως μπορεί να έχει και γενετικό 

υπόβαθρο. 

Τα τελευταία χρόνια η επιστήμη της γεύσης βρίσκεται συνεχώς σε εξέλιξη, με τους 

επαγγελματίες υγείας να ενημερώνονται διαρκώς, αφού η γεύση είναι καθοριστικός 

παράγοντας της διατροφικής μας πρόσληψης.  

Σκοπός της συγκεκριμένης εργασίας ήταν η διερεύνηση των γενετικών πολυμορφισμών που 

σχετίζονται με την ευαισθησία στην γλυκιά γεύση με βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία και 

την συσχέτισή τους με διατροφικές μεταβλητές που αφορούν την γλυκιά γεύση. Για το σκοπό 

αυτό χρησιμοποιήθηκε μέρος του πληθυσμού της μελέτης Θησέας. Από τα ερωτηματολόγια 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων επιλέξαμε 6 διατροφικές μεταβλητές που υπήρχαν 

καταγεγγραμένες και σχετίζονταν με την γλυκιά γεύση, τους υδατάνθρακες, τα ολικά 

σάκχαρα, την σουκρόζη, τα φρούτα, τα αφεψήματα με ζάχαρη και τα γλυκά. Από τους 20 

πολυμορφισμούς που μελετήσαμε βιβλιογραφικά, βρέθηκαν μόνο οι 8 γονοτυπημένοι στο 

δείγμα μας και για ακόμη 6 πολυμορφισμούς χρησιμοποιήθηκαν Proxy SNP’s. 

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, κανένας από τους 14 πολυμορφισμούς που εξετάσαμε δεν 

βρέθηκε να έχει στατιστικά σημαντική επίδραση με τους υδατάνθρακες, τα ολικά σάκχαρα, 

τη σουκρόζη, τα φρούτα, τα αφεψήματα με ζάχαρη ή τα γλυκά.  

Έχει φανεί πως η μειωμένη απόκριση των Τ1R υποδοχέων στις γλυκιές ουσίες, είναι πιθανό 

να επηρεάζεται από την τροποποίηση της περιοχής δέσμευσης, λόγω αλλαγής στην 

ακολουθία των αμινοξέων της πρωτεΐνης, εξαιτίας της γενετικής ποικιλομορφίας των 

γονιδίων TAS1R. Οι υποδοχείς του γλυκού που είναι συζευγμένοι με G-πρωτεϊνες είναι οι 

T1R2-T1R3 και σχηματίζουν ένα ετεροδιμερές το οποίο ανταποκρίνεται στα γλυκά 

ερεθίσματα. Πολυμορφισμοί στα γονίδια TAS1R2 και TAS1R3, τα οποία κωδικοποιούν 

αυτούς τους υποδοχείς, φαίνεται να επιδρούν στην θέση πρόσδεσης των γλυκών ουσιών, 

δηλαδή στην VFTM περιοχή των T1R2-T1R3. 
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Ο πιο συνηθισμένος πολυμορφισμός με την μεγαλύτερη συχνότητα ανάμεσα στις 

πληθυσμιακές ομάδες ο rs12033832, ο οποίος εντοπίζεται στο γονίδιο TAS1R2, με την 

ύπαρξη ενός αλληλόμορφου G εμφάνιζε μειωμένη ευαισθησία στην αντίληψη της σουκρόζης, 

στα άτομα με ΔΜΣ>25. Στο δείγμα μας, δεν βρέθηκε ο συγκεκριμένος μονονουκλεοτιδικός 

πολυμορφισμός (Snp) και χρησιμοποιήθηκε ως Proxy Snp ο rs7534618.  

Ακόμη 2 μονονουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί ο rs307355 και rs35744813 που εντοπίζονται 

στο γονίδιο TAS1R3, όταν έφεραν στο γονότυπό τους το αλληλόμορφο Τ, παρουσίαζαν 

επίσης μειωμένη αντίληψη στην γλυκιά γεύση. Χρησιμοποιήθηκε και για τους δυο 

πολυμορφισμούς, ένα Proxy Snp ο rs3845293. 

Αντίθετα ο πολυμορφισμός rs35874116 φάνηκε να επηρεάζει την κατανάλωση ζάχαρης σε 

όσους έφεραν το αμινοξύ βαλίνη (V) στην θέση 191 αντί του αμινοξέος ισολευκίνη (I), 

εμφανίζοντας μικρότερη προτίμηση για αυτήν σε άτομα τα οποία ήταν υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα. Proxy Snp αυτού του πολυμορφισμού, ήταν ο rs9662598. 

Καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση δεν βρέθηκε μεταξύ των πολυμορφισμών του 

TAS1R2 και TAS1R3 και των διατροφικών μεταβλητών που μελετήσαμε. 

 

Οι πολυμορφισμοί που εντοπίστηκαν στο γονίδιο GNAT3, έχουν δείξει να συσχετίζονται 

βιβλιογραφικά με την ευαισθησία στην σουκρόζη. Το γονίδιο GNAT3 κωδικοποιεί την α-

γευστίνη, η οποία είναι βασικός παράγοντας στην μεταγωγή των ενδοκυτταρικών σημάτων 

για την μετάδοση της γλυκιάς γεύσης. Θεωρήσαμε λοιπόν, πως ο πολυμορφισμός στο γονίδιο 

GNAT3 μπορεί να επηρεάσει την έκφραση της α-γευστίνης και να τροποποιήσει την 

λειτουργικότητά της. 

Από τους 8 πολυμορφισμούς που γονοτυπήθηκαν (rs7792845, rs1107657, rs6961082, 

rs6467192, rs6975345, rs6970109, rs1107660, rs940541), για τους πρώτους δυο βρέθηκαν 

Proxy SNPs οι rs2366735 και rs10230573 αντίστοιχα.  

Κανένας δεν φάνηκε να έχει στατιστικά σημαντική επίδραση, εκτός από τον rs10230573, ο 

οποίος φάνηκε να έχει μια τάση προς συσχέτιση με την κατανάλωση των γλυκών. Για κάθε 

αλληλόμορφο Α του rs10230573, εμφανίζεται μια τάση μείωσης της κατανάλωσης γλυκών 

κατά 1.565 μερίδες την εβδομάδα, έπειτα από προσαρμογή των αποτελεσμάτων για ηλικία, 

φύλο, ΔΜΣ, καρδιαγγειακά και κάπνισμα. (p=0.00942) 

Τα αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με τα αποτελέσματα της βιβλιογραφίας, αν θεωρήσουμε 

πως με την αύξηση της ευαισθησίας της σουκρόζης, μειώνεται και η κατανάλωση του 

γλυκού. 
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Αποτελέσματα έρευνας έδειξαν τις συγκεντρώσεις της λεπτίνης στο σάλιο σημαντικά 

υψηλότερες στα άτομα με χαμηλή ευαισθησία στη γλυκιά γεύση και χαμηλότερο έλεγχο 

κορεσμού, με αποτέλεσμα την αυξημένη κατανάλωση γλυκών τροφίμων [184]. 

Διαπιστώνουμε πως υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της χαμηλής ευαισθησίας στην 

γλυκιά γεύση με την αυξημένη κατανάλωση γλυκών τροφίμων. Είναι πιθανό πως τα άτομα 

που έχουν χαμηλή ευαισθησία στην αντίληψη της γλυκιάς γεύσης, μπορεί να απαιτούν 

μεγαλύτερη συγκέντρωση μιας ποσότητας για να ικανοποιηθεί η γεύση του γλυκού που 

βιώνουν [188]. 

 

Αξιοσημείωτη είναι η σύνδεση που βρέθηκε μεταξύ των 2 πολυμορφισμών των γονιδίων 

λεπτίνης και του υποδοχέα της και της προτίμησης του γλυκού, συμπεραίνοντας πως θα 

μπορούσαν να είναι πιθανοί παράγοντες για την εμφάνιση της παχυσαρκίας. Υπεύθυνοι για 

τις φαινοτυπικές διαφορές είναι ο rs2167270 στο γονίδιο της λεπτίνης LEP και ο rs1137100 

στο γονίδιο του υποδοχέα της λεπτίνης LEPR. Οι πολυμορφισμοί αυτοί έχουν βρεθεί να 

επηρεάζουν τον μηχανισμό δράσης της λεπτίνης οδηγώντας σε μειωμένη απόκριση του 

υποδοχέα σε γλυκές ουσίες. Για τον rs1137100 χρησιμοποιήθηκε ως Proxy SNP ο 

rs10889557, αφού δεν βρέθηκε στο δείγμα μας.  

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των πολυμορφισμών των γονιδίων της 

λεπτίνης και του υποδοχέα της με τις διατροφικές μεταβλητές που επιλέξαμε στην μελέτη 

μας. 

Ωστόσο η συσχέτιση της παχυσαρκίας και των συνοδών νοσημάτων με την αντίληψη της 

γλυκιάς γεύσης είναι αναμενόμενη, αφού επηρεάζονται οι ορμόνες που σχετίζονται με την 

όρεξη και με την σειρά τους επιδρούν στην αντίληψη της γλυκιάς γεύσης. Υπάρχει έρευνα 

στην οποία συσχετίστηκε το αυξημένο βάρος και σωματικό λίπος με την μειωμένη αντίληψη 

στην γλυκιά γεύση [189]. 

Εξετάστηκε ένας ακόμη πολυμορφισμός στο γονίδιο SLC2a2, το οποίο κωδικοποιεί τον 

μεταφορέα γλυκόζης GLUT-2 και έχει φανεί πως συνδέεται με την αύξηση της κατανάλωσης 

της ζάχαρης καθημερινά. Η γλυκόζη θεωρείται ένα βασικό θρεπτικό συστατικό, απαραίτητο 

για την λειτουργία του εγκεφάλου και γι’ αυτό τα επίπεδα της είναι σημαντικό να 

ρυθμίζονται. Μελέτες σε ζώα έχουν εντοπίσει νευρώνες που ανιχνεύουν την γλυκόζη σε 

κάποιες περιοχές του εγκεφάλου, οι οποίες ελέγχουν τόσο την ομοιόσταση της γλυκόζης όσο 

και την πρόσληψη της τροφής [139]. Θεωρούμε, πως ο πολυμορφισμός αυτός τροποποιεί το 

μηχανισμό ανίχνευσης της γλυκόζης με αποτέλεσμα να επηρεάζει την πρόσληψη των 
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σακχάρων ή των υδατανθράκων, τα οποία συστατικά με την σειρά τους επηρεάζουν τις 

συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίμα. 

Ο μονονουκλεοτιδικός πολυμορφισμός rs5400, οδηγεί σε αντικατάσταση του αμινοξέος 

θρεονίνη στη θέση 110 με το αμινοξύ ισολευκίνη. Με βάση τα αποτελέσματα της 

συγκεκριμένης μελέτης, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική επίδραση του πολυμορφισμού 

rs5400 με κανέναν απ’ τους υπό μελέτη διατροφικούς παράγοντες που αφορούσαν την γλυκιά 

γεύση. 

 

9. Συμπεράσματα 

Συμπερασματικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι η κατανάλωση των γλυκών και η αντίληψη 

της γλυκιάς γεύσης επηρεάζεται από ένα πλήθος παραγόντων γενετικών και μη. Τα ευρήματα 

δείχνουν πως οι άνθρωποι που έχουν υψηλή ευαισθησία στην αντίληψη του γλυκού, δεν 

σημαίνει απαραίτητα πως δεν τους αρέσει η ζάχαρη. Η αντίληψη του γλυκού μπορεί να 

επηρεάσει την προτίμηση μας σε αυτό, όμως υπάρχουν πολλοί παράγοντες οι οποίοι 

συμβάλλουν στην ατομική διακύμανση, όπως οι καθημερινές συνήθειες, η συναισθηματική 

κατάσταση, οι ορμόνες, η γήρανση καθώς και ερεθίσματα από το περιβάλλον. 

Η διαφορετικότητα ανάμεσα στους ανθρώπους μπορεί να σχετίζεται με το γεγονός ότι οι 

άνθρωποι εξελίχθηκαν σε διαφορετικές γεωγραφικές περιοχές με διαφορετική διαθεσιμότητα 

των τροφίμων. Φυτά πλούσια σε υδατάνθρακες, αναπτύχθηκαν κυρίως σε τροπικά εδάφη, 

θεωρώντας πως οι παρατηρούμενες διαφορές στην κατανομή των αλληλόμορφων στους 

ανθρώπινους πληθυσμούς, θα μπορούσε να αντικατοπτρίζει την προσαρμογή των πληθυσμών 

αυτών στο βιότοπό τους, στο μακρινό παρελθόν. Υποθέτουμε πως η ικανότητά μας να 

γευόμαστε τα σάκχαρα σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις, ήταν ένας από τους κρίσιμους 

παράγοντες για την ανθρώπινη επιβίωση στις ψυχρές γεωγραφικές περιοχές. Έτσι μια 

εξελικτική πίεση που ευνοούσε τα αλληλόμορφα με υψηλή ευαισθησία στην γλυκιά γεύση 

στις μη τροπικές περιοχές, ίσως να οδήγησε την υψηλή συχνότητα αυτών των αλληλόμορφων 

σε αυτούς τους πληθυσμούς [132]. 

 

Από τα ευρήματά μας, δεν μπορέσαμε να βγάλουμε κάποιο στατιστικά σημαντικό 

αποτέλεσμα. Αυτό ίσως οφείλεται στο μικρό μέγεθος του δείγματος, καθώς δεν είχαμε τους 

πολυμορφισμούς που θέλαμε να εξετάσουμε, γονοτυπημένους για ολόκληρο το δείγμα της 

μελέτης Θησέας. Αν η διεξαγωγή της μελέτης γινόταν σε μεγαλύτερο δείγμα και 
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περιελάμβανε πληθυσμό και από άλλες χώρες, θα είχε μεγαλύτερη ισχύ και τα αποτελέσματα 

θα αφορούσαν μεγαλύτερο εύρος πληθυσμού. Η γενετική ποικιλομορφία των γευστικών 

υποδοχέων ανάμεσα στους πληθυσμούς διαφορετικών εθνικοτήτων, θα μπορούσε να 

εξηγήσει τις διαφορές που εμφανίζονται στα διατροφικά πρότυπα των ανθρώπων. 

Άλλος περιορισμός της μελέτης, θα μπορούσε να οφείλεται στην συλλογή των δεδομένων 

μέσω FFQ. Το ερωτηματολόγιο που συμπληρώθηκε από τους εθελοντές θα μπορούσε να 

περιέχει λάθος απαντήσεις, λόγω αδύναμης μνήμης ή υπερ- υπο- εκτίμησης κατανάλωσης 

κάποιων τροφίμων [190]. Ιδανικά θα έπρεπε να δημιουργηθεί ένα ερωτηματολόγιο 

συχνότητας κατανάλωσης γλυκών τροφίμων, ώστε να έχουμε πιο συγκεκριμένες απαντήσεις 

για τις αναλύσεις που θέλαμε να διεξάγουμε. 

Οι μηχανισμοί που επηρεάζουν το τι τρόφιμα θέλουν να καταναλώσουν οι άνθρωποι μπορεί 

να συμβάλλουν στην παγκόσμια νοσηρότητα λόγω κακής διατροφής, ένας κύριος παράγοντας 

κινδύνου για πολλές ασθένειες.  

Μια καλύτερη κατανόηση των βιολογικών και λειτουργικών δεσμών μεταξύ της αντίληψης 

της γλυκιάς γεύσης, της διαιτητικής πρόσληψης και της γενικότερης συμπεριφοράς σχετικά 

με την κατανάλωση των γλυκών θα προσφέρει νέες γνώσεις σχετικά με τις συνήθειες 

διατροφής που σχετίζονται με τη γλυκιά γεύση και μπορεί να βοηθήσει στην ανάπτυξη 

στρατηγικών που θα βελτιώσουν την ποιότητα της δίαιτας και την δημόσια υγεία στο 

σύγχρονο περιβάλλον που ζούμε.  
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