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Современное общество предлагает потребителю 

множество разных продуктов, отличающихся 

разнообразными вкусами. Широкий спектр эко-

номических, социальных и поведенческих факторов спо-

собен влиять на выбор определенного продукта. Однако 

почему люди из разных семей, различных рас и нацио-

нальностей имеют свои предпочтения в выборе опреде-

ленного продукта? Ответ на данный вопрос очень прост – 

основной движущей силой выбора того или иного продук-

та является прежде всего генетически детерминированная 

«привязанность» к определенному вкусу посредством 

определенного набора рецепторов к разным вкусам. 

Считается, что сладкий вкус воспринимается только 

одним типом рецепторов (T1R2/3) [1–4], вкус умами  – 

T1R1/3 [5, 6], кислый – PCD2L1 [7, 8]. Ощущение горького 

вкуса уникально тем, что существует множество изоформ 

G-белковых рецепторов (GPCR), настроенных на широкий 

спектр различных горьких соединений. Они известны как 

T2R-рецепторы [9–11], и у людей имеется по меньшей 

мере 25 различных функциональных изоформ T2R [12, 

13]. T2R-рецепторы горького вкуса находятся в клетках 

вкусовых рецепторов, известных как клетки типа II, иногда 

также называемые рецепторными клетками [14, 15]. 

Клетки типа II также содержат второе семейство вкусо-

вых GPCR, известных как рецепторы T1R. Семейство T1R 

содержит только 3 изоформы: T1R1, T1R2 и T1R3, которые 

олигомеризуются, формируя рецепторы для умами (T1R1 

+ T1R3) и сладкого (T1R2 + T1R3) [5, 6, 11] (рис. 1). 

Первый маркер вкусовых предпочтений  – чувстви-

тельность к 6-n-пропилтиоурацилу  – был описан еще в 

конце прошлого столетия [16]. Высокая чувствительность к 

этому горькому веществу тесно связана с изменчивостью 

гена TAS2R38, который кодирует рецепторы горького 

вкуса. Рецепторы горького вкуса (TAS2Rs или T2Rs) отно-

сятся к суперсемейству 7-сегментных трансмембранных 

рецепторов, связанных с белками G [17]. Перво начально 

эти рецепторы были идентифицированы в клетках II типа 

во вкусовых почках. Однако на сегодняшний день показа-

но, что данные рецепторы локализуются не только в рото-

вой полости, но и в других тканях и органах организма, 

включая респираторный тракт [18, 19], иммунные органы 

[11], органы мочеполовой системы [20, 21] и др. 

На рисунке 2 показан каскад передачи сигналов посред-

ством рецептора T2R. Данный путь включает гетеро-

тримерные субъединицы белка G (α-гастдуцин [Gnat3], 

Gβ3 и Gγ13), фосфолипазу С (PLCβ2), трифосфатный 
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рецептор инозитола (InsP3R) и канал TRPM5. При актива-

ции рецептора гастдуцин диссоциирует с образованием 

субъединиц α-гастдуцина и βγ. Последний активирует 

фосфолипазу С, что приводит к высвобождению Ca2+ из 

InsP3-чувствительных депо Ca2+ и приводит к притоку 

Na+ через каналы TRPM5. Этот Na+-поток деполяризует 

клетки и вызывает высвобождение нейротрансмиттера 

АТФ через щелочные щелевые гемиканалы или ионные 

каналы CALHM1 [23, 24]. Наконец, высвобожденный АТФ 

активирует пуринергические рецепторы на нервах во 

вкусовых почках, и полученный импульс передается в 

центр вкуса в центральной нервной системе, чтобы ини-

циировать восприятие горького вкуса [24]. В эксперимен-

тах показано, что полное нокаутирование фосфолипазы С 

и канала TRPM5 у мышей приводит к потере восприятия 

горького, сладкого вкусов, вкуса умами и жира [22]. 

Полиморфизмы T2R определяют предпочтение к 

определенным вкусам. Из всех членов семейства T2R 

наиболее изученным является именно полиморфизм 

T2R38 [25, 26]. Белок T2R38 имеет два общих варианта, 

которые различаются по аминокислотным остаткам в 

положениях 49, 262 и 296. Функциональный вариант в 

этих положениях содержит, соответственно, пролин, ала-

нин и валин, поэтому генотип обозначается как ПАВ (PAV), 

тогда как нефункциональная форма содержит аланин, 

валин и изолейцин, чтобы вызвать генотип АВИ (AVI). 

Поэтому комбинация этих двух вариантов генерирует три 

общих генотипа, то есть две гомозиготы: PAV/PAV и AVI/

AVI, а также одну гетерозиготу  – PAV/AVI. Субъекты с 

гаплотипом PAV (то есть кодированные аллели для про-

лина на rs713598, аланина в rs1726866 и валина на 

rs10246939) значительно более чувствительны к горьким 

вкусам 6-n-пропилтиоурацила и фенилтиокарбамида и 

химически подобным соединениям [27, 28]. В то же время 

субъекты с гаплотипом AVI менее чувствительны или 

вовсе не чувствительны к данным веществам [30].

Другим геном, ответственным за восприятие горького 

вкуса, является ген белка густина, идентичного по своей 

структуре карбоновой ангидразе (СА VI), которая, в свою 

очередь, является единственным секреторным изозимом 

семейства ферментов α-CA. Иммуногистохимические 

исследования показали, что густин в высоких концентра-

циях присутствует в серозных ацинарных клетках около-

ушной и подчелюстной желез [32, 33]. Фактически это 

одна из основных составляющих белка человеческой 

слюны. 

Padiglia А. и коллеги сообщили, что полиморфизм гена 

густина rs2274333 может влиять на конформацию белка 

и, таким образом, влияет на связывание ионов цинка [34]. 

Авторы исследования распределили пациентов на 

несколько подгрупп: с высокой чувствительностью к 

6-n-пропилтиоурацилу (n=27), со средней чувствительно-

стью (n=28) и не чувствительных к данному веществу 

(n=20). При этом было установлено, что концентрации 

цинка в слюне у нечувствительных пациентов были выше, 

чем у высокочувствительных (р=0,003). Молекулярный 

анализ гена густина показал, что аллель А и генотип АА 

Рисунок 1.    Вкусовые рецепторы человека [11]

Рисунок 2.    Сигнальный путь T2R [22]

Прием пищи является одним из основных путей 
проникновения патогена, поэтому неудивительно, 
что многие компоненты иммунной системы 
экспрессируются в эпителии языка. В последние 
годы появляется все больше сообщений о функции 
компонентов врожденного иммунитета,
не связанных с иммунологическим надзором
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значительно чаще встречались в группе с высокой чув-

ствительностью к 6-n-пропилтиоурацилу, тогда как аллель 

G и генотип GG более чаще встречались у не чувствитель-

ных к нему пациентов (р<0,001). 

Прием пищи является одним из основных путей про-

никновения патогена, поэтому неудивительно, что многие 

компоненты иммунной системы экспрессируются в эпите-

лии языка. В последние годы появляется все больше 

сообщений о функции компонентов врожденного иммуни-

тета, не связанных с иммунологическим надзором [11, 35]. 

В частности, к таким функциям относится и участие в вос-

приятии вкуса. Например, фактор некроза опухолей цито-

кинов альфа (TNFα) [36] и противовоспалительный цито-

кин интерлейкин-10 [37] секретируются во вкусовых поч-

ках, а мыши с нокаутным геном TNF менее чувствительны 

к горьким соединениям [38]. 

Продуцирование TNF-α в эпителии языка является 

TLR-зависимым и связано с подмножеством вкусовых 

клеток, которые экспрессируют рецепторы T1R1 (вкус 

умами и сладкий вкус) и PLC2β, участвующего в каскаде 

восприятия горького вкуса [36]. 

В настоящее время стало известно, что лица, страдаю-

щие ожирением, сахарным диабетом 2-го типа и другими 

метаболическими расстройствами, имеют повышенные 

уровни экспрессии TLR4 в различных тканях. Это способ-

ствовало созданию идеи о том, что экспрессия TLR4 

может влиять и на особенности восприятия вкуса, форми-

руя пристрастия к определенной диете [35, 39]. 

Camandola S. и коллегами (2017) было проведено 

исследование, в котором анализировалась роль TLR в 

восприятии различных вкусов у мышей. Авторам уда-

лось установить, что мыши с нокаутным геном TLR4 

(TLR4KO) имеют меньшее предпочтение к сладкому 

вкусу (p<0,01), вкусу умами и восприятию жирной пищи 

(p<0,05), в то же время данная группа мышей более 

предпочтительна в выборе капсаицина (p<0,001)  – 

острого вещества (рис. 3А). 

Помимо этого, авторы показали, что дефицит TLR4 

снижает предпочтение к пище с высоким содержанием 

жира и фруктозы, что формирует «устойчивость» к ожире-

нию, вызванному данным типом диеты (рис. 3Б) [35].

Изменения вкусовых и пищевых предпочтений при 

снижении экспрессии TLR4 связаны с уменьшением экс-

прессии основных вкусовых молекул CD36, PLC2β и 

TRPM5 в эпителии языка. 

CD36 может связывать множество насыщенных и нена-

сыщенных длинноцепочечных (C13-C21) жирных кислот 

[40]. Было показано, что как полная, так и частичная абля-

ция CD36 снижает предпочтение жиров у мышей [41, 42]. 

Прямая связь между оральными уровнями CD36 и чувстви-

тельностью к жиру также наблюдалась у людей [43]. 

Снижение чувствительности к капсаицину, наиболее 

острому веществу, известному на сегодняшний день, 

связано с тем, что при снижении экспрессии TLR4 в сен-

сорных нейронах усиливается активность каналов 

TRPV1, что способствует увеличению кальциевых пото-

ков, что в конечном итоге снижает чувствительность к 

боли и зуду [44, 45]. 

Восприятие вкуса, как ни странно, происходит не 

только в полости рта. Недавние исследования демонстри-

руют, что клетки гипоталамуса способны улавливать опре-

деленные вкусы непосредственно из цереброспинальной 

жидкости [46]. Одними из таких веществ являются амино-

кислоты. 

Аминокислоты давно известны как наиболее эффек-

тивный тип питательных веществ для удовлетворения 

голода и обеспечения длительного периода сытости. 

Некоторые хорошо известные причины этого эффекта  – 

медленное переваривание богатых белками продуктов, а 

также их способность поддерживать уровень глюкозы в 

крови относительно постоянным, тем самым уменьшая тягу 

к пище. Однако за последние несколько десятилетий стало 

очевидным, что мозг является ключевым игроком в энерге-

тическом гомеостазе, а аминокислоты могут оказывать 

насыщающее действие даже в обход пищеварительной 

системе. Прямые интрацеребровентрикулярные инъекции 

аминокислот в гипоталамус подавляли аппетит у крыс [47].

Одной из популяций гипоталамических клеток, кото-

рая потенциально является ключевым игроком в энерге-

тическом гомеостазе, являются танициты. Их положение в 

стенке третьего желудочка дает им привилегированный 

доступ к желудочковой цереброспинальной жидкости 

[48]. Было предложено, что танициты являются глюкоза-

висимыми, аналогично бета-клеткам поджелудочной 

железы [49]. Данные показывают, что активность таници-

тов в основном зависит от рецептора сладкого вкуса 

(Tas1r2/Tas1r) [50]. Эти данные способствовали предпо-

Рисунок 3.    Различия в восприятии вкусовых веществ
в зависимости от экспрессии TLR4 [35]:
А: S – сахароза, F – фруктоза, IMP – инозин -5’-монофосфат, 
LA – линолевая кислота, Cap – капсаицин.
Б: восприятие жирового компонента пищи (HFD)
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В настоящее время стало известно, что лица, 
страдающие ожирением, сахарным диабетом 
2-го типа и другими метаболическими 
расстройствами, имеют повышенные уровни 
экспрессии TLR4 в различных тканях. Это 
способствовало созданию идеи о том, что 
экспрессия TLR4 может влиять и на особенности 
восприятия вкуса, формируя пристрастия к 
определенной диете
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ложению, что танициты способны ощущать вкус амино-

кислот через данные рецепторы.

Lazutkaite G. и соавт. (2017) показали, что существует 

как минимум два механизма восприятия таницитами 

вкуса аминокислот [46]. Первый механизм обеспечивает-

ся рецепторами Tas1r1/Tas1r3, и специфичен он для арги-

нина и лизина. Второй механизм  – через рецептор 

mGluR4, и специфичен для аланина и лизина (рис. 4). 

Аминокислоты, такие как аргинин, лизин и аланин, 

вызывают сигналы, усиливающие приток Ca2+ в таници-

тах, и вызывают высвобождение АТФ через паннексин 1 

(белок щелевого канала) и CalHM1. Помимо этого, показа-

но, что танициты у мышей, у которых отсутствует ген 

Tas1r1, обладают сниженной реакцией на лизин и арги-

нин, но не на аланин [46].

Существуют также рецепторы, ответственные за фор-

мирование пищевого поведения. Так, существует ген 

MC4R, роль которого определяется регулированием энер-

гетического баланса [51]. Данный ген кодирует рецептор 

меланокортина-4 – одного из пяти рецепторов мелано-

кортина, относящихся к семейству рецепторов, связанных 

с G-белками, представляющими собой семидоменные 

трансмембранные белки [51]. MC4R экспрессируется в 

ЦНС, преимущественно в гипоталамусе.

В 2010 г. впервые сообщалось, что полиморфизм гена 

MC4R rs17782313 отрицательно коррелирует с чувством 

насыщения (р=0,01) и положительно коррелирует с повы-

шенным потреблением пищи у взрослых (р=0,03) [52]. 

Vega J.A. и коллеги сообщили, что данный полиморфизм 

rs17782313 был связан с более высокими показателями 

неконтролируемого потребления пищи среди чилийских 

взрослых [53].

Рисунок 4.    Путь восприятия вкуса аминокислот 
таницитами гипоталамуса [46]

Дефицит TLR4 снижает предпочтение к пище
с высоким содержанием жира и фруктозы,
что формирует «устойчивость» к ожирению, 
вызванному данным типом диеты
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В целом в исследованиях демонстрируется ассоциа-

ция данного полиморфизма MC4R с повышенным риском 

ожирения. 

Однако позже было показано, что существует еще 

один полиморфизм гена меланокортина, ответственный 

за формирование повышенного аппетита и, как след-

ствие, избыточной массы тела. Это полиморфизм MC4R 

rs12970134. Данная зависимость была обнаружена среди 

семей, в составе которых были дети в возрасте от 9 до 15 

лет с избыточной массой/ожирением [54]. Авторами было 

показано, что полиморфизм rs12970134 связан с избы-

точным потреблением сладких напитков и продуктов, 

богатых углеводами и белками. 

Таким образом, от генетических различий в способ-

ности воспринимать основные вкусы зависит пищевое 

поведение и потребление пищи человеком. Более глу-

бокое понимание биологии и генетики вкуса может при-

вести к новым персонализированным диетическим 

стратегиям, которые могут в том числе снижать риск 

развития хронических заболеваний. Преобразования 

вкусовых предпочтений у ребенка с началом введения 

прикорма лишь начинаются. Позднее они будут проис-

ходить благодаря опыту, социальному поведению и тра-

дициям. Но пока младенец лишь знакомится с новыми 

вкусами, необходимо формировать рацион ребенка 

таким образом, чтобы он привыкал к вкусу наиболее 

полезных продуктов. Так, повышенная чувствительность 

к горечи связана с детской неофобией, приводящей к 

отказу многих детей от новых, незнакомых продуктов, 

особенно овощей (содержащих в своем составе веще-

ства, воспринимаемые младенцем как горечи). При этом 

доказано, что врожденная повышенная чувствитель-

ность к горечи снижается в течение жизни, благодаря в 

том числе соответствующей диете. Экспериментальные 

исследования показывают, что младенцы могут четко 

различать вкусы разных овощей, при этом повторный 

пищевой опыт с конкретным овощем (даже отвергнутым 

ранее), а также с другими овощами способствует жела-

нию есть их, а также способствует предпочтению вкусов 

этих продуктов в долгосрочной перспективе [55]. 

Поэтому разнообразие вкусов продуктов прикорма для 

младенца считается на сегодняшний день важным для 

формирования правильных вкусовых предпочтений 

ребенка. В питании детей первого года жизни предпо-

чтительным является использование продуктов детского 

питания промышленного производства, благодаря их 

гарантированному составу, химической и микробиоло-

гической безопасности. Среди отечественных произво-

дителей детского питания наиболее широкий ассорти-

мент вкусов представлен брендом «ФрутоНяня» (АО 

«ПРОГРЕСС»). Сформировать разнообразное меню 

можно с помощью овощных моно- и поликомпонентных 

пюре «ФрутоНяня» из брокколи, цветной капусты, кабач-

ка, тыквы, моркови, картофеля, кукурузы, а также фрукто-

вых моно- и поликомпонентных пюре из яблок, груш, 

чернослива, персика, манго, банана, абрикоса, апельси-

на, ягод. Правильная стратегия питания особенно важна 

для детей первого года жизни, так как именно в период 

начала введения прикорма проявляется мультифактор-

ный характер формирования вкусовых предпочтений на 

основе генетических детерминант и под воздействием 

факторов внешней среды.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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