
 

 

 باشد؟آیا چربی ششمین مزه اولیه می

 شواهد و دلایل  

 

 چکیده 

های  برای اینکه چربی به عنوان یکی از مزه حس شیمیایی مسئول تمیزدادن مواد شیمیایی آبکی در غذاها است.    ، مزه

های اختصاصی برای رده محرکها اولیه در انسانها درنظر گرفته شودمعیارهای اصلی شامل رده محرک موثر، گیرنده 

چشایی،   جوانه  سلولهای  استقلال  رشته روی  مغز،  چشایی  پردازش  نواحی  به  چشایی  جوانه  سلولهای  از  آوران  های 

وهیدراتهای مواد  محصولات تجزیه کرب  باید به دست آید.  ای چشایی و اثرات فیزیولوژیک پایین روادراک سایر کیفیته

های شیرین و لذید هستند. پیرو  پروتئینها )اسیدهای امینه( به ترتیب مسئول فعال کردن مزه ( و  غذایی اولیه )قندها

باشند. احتمالی تحریک برای مزه چربی می همین قانون محصولات تجزیه چربیها که اسیدهای چرب میباشند رده  

ثابت کرده حقیق فیزیولوژیک  مطالعات  متفاوت  تا  اشباع  درجه  و  زنجیره  با طول  اسیدهای چرب  که  به  اند  دهان  در 

جوانه چشایی   سلولهای  برروی  اسید چرب  گیرنده  احتمالی  کاندیداهای  بیشترین  هستند.  تمیز  قابل  انسانها  وسیله 

cd36    پروتئین    و گیرنده زوجg 120   شوند یک  ها به وسیله اسیدهای چرب فعال می باشند. وقتی که گیرنده می

اتفاق می س  انتقالی  رویدادهای  از  باعث  ری  واسطه افتند که  به طرف رشته آزاد شدن  آوران علامت های عصبی  های 

می  مغز  به  هیچ  شوند.  دهنده  چرب  اسیدهای  آیا  کیاینکه  سایر  از  مستقل  مستقیمی  ادرک  چشایی  یجاد  فیتهای 

کنند که  کنند هنوز مورد شک است فقط درکهای ضعیفی برای اسیدهای چرب گزارش شده. بعضی پیشنهاد می می 

باشد. همچنین می  chemethesisرایحه یا  اجزا مزه اسید چرب فقط در حد تمیز دادن هستند و هردرکی همراه با  

از   چربی  با  دهان  برخورد  که  است  شده  کاذب ثابت  تغذیه  خونی    ،طریق  غلظت  در  انسانها   T A Gافزایش  در  را 



شواهد پدیدار شونده محکم وجود دارد که چربی    ،مستقل  استثناء یک درک  کند. بنابراین به طور کلی بامی   تحریک

هش  دلایل مزه اسید چرب بیشتر در پژوبا تمیز چشایی چربیها و شرکت آنها در انرژی  باشد.  ششمین مزه اولیه می 

رسد یک واکنش بدنی  . به نظر می شودای را باعث می و دریافت چربی توجه افزایندهگیرد  سلامتی و چاقی قرار می 

حساس هستند در  ود دارد و آنهایی که در دهان غیرای وجاسیدهای چرب در تمام کانال تغذیه ای به  هماهنگ شده

باشند. مکانیسم احتمالی واسطه  غذای چرب و انرژی نیز غیرحساس می   و مصرف بیش ازحد   ایروده -مجرای معدی

 باشد. ازدیاد سیری بعد از مصرف غذاهای چرب می  ،بین مزه اسید چرب غیرحساس با افزایش وزن و چاقی

 

 ی تزی میطعم، ش  افتیدر  ،یچرب، چاق  د یاس  ،یطعم چرب  :یدیکل یهاواژه 

 

 حس چشایی  

است. عضو  توان گفت برای آگاه کردن ما از میزان غذائیت یا سمیت مواد غذایی بالقوه پرورش یافته  حس چشایی می 

می  زبان  چشایی  حس  مسئول  مواد  اولیه  تشخیص  برای  مزه(  های  )گیرنده  بیولوژیکی  دستگاه  محتوی  که  باشد 

باشد. وقتی که یک ماده غذایی وارد  می   دهیمشیمیایی آبکی در مواد غذایی و غیرغذایی که ما در دهانمان قرار می 

در    کند.ه و تشکیل لقمه قبل از بلعیدن غذا کمک می آن کمک کرده و به تجزی  گیریشکل شود زبان به  دهان می 

مهم شکل  دوره  این  غذاگیرطول  و،ی  کرده  بردای  نمونه  را  غذا  در  شیمیایی  مواد  غذا   زبان  شیمیایی  مواد  وقتیکه 

توسط مغز  شوند. این علائم  های مزه به نواحی پردازش مغز فرستاده می فعال کردند علائم از گیرنده های مزه را  گیرنده 

  ترشی، شوری، تلخی و خوش طعمتواند یکی از پنج کیفیت مشخص: شیرینی،  کدبرداری شده و ما مزه غذا را که می 

 کنیم. باشد را دریافت می 

بندی شوند که  با کیفیات )شیرینی و غیره( طبقه   سم -به عنوان یک سیستم تفکیک غذا  شاید مناسب باشد که مزه ها 

شیرینی استنباط  کنند؛ مثلا  یا پس زدن ما را آگاه می  قورت دادنمبسته مناسب برای  از طریق یک واکنش لذتی ه 

( آزاد  یونهای هیدروژن  از  استنباط شده  ترشی  قندها،  نشانگر  کربوهیدارت  از  از حد،  +Hشده  بیش  اسید  نشانگر   )



پروتئینی، شوری استنباط شده از  خوش طعمی استنباط شده از گلوتامات و سایر اسیدهای آمینه نشانگر محتوای  

یا ترشی  +Naسدیم ) بالقوه موجود در غذاها. تلخی  یونها نشانگر محتوای معدنی و تلخی نشانگر سمهای  ( و سایر 

دهد که غذای موجود در دهان ممکن است باعث صدمه شده و اینکه بهترین آگاهی می و  بیش ازحد آزار دهنده بوده 

اشتها با یک شدت مناسبی  خوش مزگی و شوری همگی    ، رحالی که کیفیت شیرینیکار بیرون انداختن آن است د

در این مورد مواد غذایی اساسی به ترتیب  ؛ ما باید فروببریمهد که غذا محتوی اجزایی است که دو آگاهی می آور بوده  

غذ  مواد  تفکیک  برای  معدنی. همچنانکه سیستم چشایی  مواد  و  پروتئینها  کربوهیدراتها  مواد  مانند  در  سمها  و  ایی 

متراکم از انرژی    د که چربیها که یک ماده غذایی درشت شوکامل شده است احساس می آنها  غذایی قبل از فرودادن  

نیازهایاساسی   برای  محدودی  میزان  به  که  تغذیه   هستند  و  می انرژی  نیاز  مورد  قابل  ای  مزه  از طریق  باید  باشند 

غ مواد  سایر  باشند، همچنانکه  هاشناسایی  مزه  از طریق  پروتئینها  و  کربوهیدراتها  نام  به  و  ذایی درشت  ی شیرینی 

 اند.  خوشمزگی قابل شناسایی 

 

 مزه چربی 

تحقیقات حسگری شیمیایی و تغذیه می  بویژه در  افزاینده  این مزه چربی یک محدوده توجه  اینکه  احتمال  با  باشد 

با   بویژه در رشد غذاهای چرب پیوند داشته باشد. دریافت و تنظیم چربیهای رژیم غذایی  مصرف  رژیم  ممکن است 

می  گرفته  درنظر  مهم  چاقی  و  وزن  و  شوند،  افزایش  انرژی  تراکم  برای  دلپذیرچون  آنها  توانایی  با  همراه  زیادی  ی 

دهند ترجیح می ای چربتر را  با توجه به اینکه اشخاص چاق غذاه  .شوند را باعث می افزایش دریافت انرژی بیش از حد  

رسد به خصوص  به نظر می حالت چاقی  در  دریافت و تنظیم چربیها  که بیانگر پروتئینهای بیشتر در رژیم چاقی است،  

 باشد.  دچار مشکل می 

سال قبل از میلاد چربی توسط ارسطو و بسیاری از دیگر آکادمیسینها در طول قرنها به عنوان یک مزه    330از زمان  

ماهیت، آزاد کننده طعم و خواص حرارتی در غذاها همراه بوده  بندی شده است. اخیرا بیشتر چربی همراه با  طبقه  

است ولی نه دریافت مزه. این مطلب ممکن است مانند یک نکته نامناسب آکادمیک به نظر برسد ولی سیستم مزه  



های روی سلولهای چشایی را فعال کند.  نده ر بزاق ماده غذایی بالقوه گیرفقط وقتی فعال است که یک جزء محلول د

تأثیر متقابلی که بین فعال سازی سلول چشایی و فرایندهای چندگانه گوارشی وجود دارد، بر اهمیت حس چشایی  

ارتباط بین مزه و جذب  افزایش چاقی دارد،  با  ارتباطی که چربی رژیمی  با در نظر گرفتن  نتیجه،  افزاید، و در  می 

 ت زیادی برخوردار می شود.  چربی نیز از اهمی

( باید دسته  1به عنوان یک مزه پذیرفته شود، باید چهار معیار در نظر گرفته شود:  برای این که چربی  به طور کلی،  

باشد، و  از محرک های احساسی وجود داشته  محرک های مسئول مزه چربی محصول تجزیه چربی ها و    متمایزی 

باید سازوکارهای تبدیلی شامل گیرنده هایی برای تغییر کد شیمیایی محرک ها به پیام  (  2اسیدهای چرب هستند.  

باشد.   الکتریکی وجود داشته  با پروتئین    CD36شواهد به دست آمده نشان می دهند که  های    Gو گیرنده همراه 

(GPCR )120  م( حتمل ترین گیرنده های روی سلول های جوانه های چشاییTBC  هستند که سازوکارهای تبدیل )

باید انتقال عصبی پیام های الکتریکی به مناطق پردازش مغز وجود  (  3چشایی چندگانه ای را نیز شامل می شوند.  

و  بحث برانگیز است،  د. این معیار  باید از سایر ویژگی های چشایی استقلال ادراکی وجود داشته باش (  4داشته باشد.  

مدعی  شیرینی ساکاروز یا شوری نمک طعام وجود ندارد، برخی از محققان  در حالی که مطمئنا مشاهده روشنی از  

مشاهدات نه چندان آشکاری در مورد اسیدهای چرب هستند. سایرین عقیده دارند که تنها مؤلفه مزه اسید چرب در  

حساسیت پوست مرتبط دارد. در نهایت، پس از فعال هر مشاهده قابل شرحی با عطر یا  آستانه تشخیص قرار دارد و  

 داشته باشد.  سازی سلول های جوانه چشایی تأثیرات فیزیولوژیکی وجود 

چربی مزه ششم بوده و حساسیت به مزه  در ادامه به ارائه خلاصه ای از شواهدی پرداخته می شود که تأیید می کنند  

 چربی به مصرف غذا و افزایش چاقی ارتباطی بالقوه دارند. 

 

 اسیدهای چرب به عنوان محرک

بالا بوی   با غلظت  یا برگشتی یا اسیدهای چرب  در حالی که کاملا مشخص شده است که اسیدهای چرب اکسیده 

اسیدهای   بود. میزان  متفاوت خواهد  آنها در غذا  بر حسب غلظت  اسیدهای چرب  دارند، کیفیت چشایی  نامطبوعی 



مطبوع در نظر گرفته نمی شود، با این به اندازه ای کم است که در غذاهای خراب نشده ناچرب شامل در مزه چربی  

های   غلظت  مثال،  برای  سازند.  فعال  را  دهان  شده  شناخته  های  گیرنده  که  هستند  ای  اندازه  به  همچنان  حال، 

تازه و    ند اسیدهای چرب لازم برای تشخیص در محدوده هایی هست که ممکن است به صورت ماهیتی در غذاهای 

 و یا شاید از طریق هیدرولیز آنزیمی لیپاز زبانی فراهم شوند.  (  w/v %3–%0.1فرآوری شده وجود داشته ) 

 

 لیپاز زبانی 

لیپاز  از آن جا که   )آنزیم های  اسیدهای چرب می  (  TAGsتری گلیسرول ها  تجزیه می کنند که  ای  به گونه  را 

وجود لیپاز زبانی بحث برانگیز است. بر اساس داده  توانند توسط مسیرهای سلولی منتقل شوند. با این حال، در انسان، 

های به دست آمده، ممکن است فعالیت لیپولیتیک در انسان وجود داشته باشد، با این حال، مشخص نیست که آیا 

زبانی  های کافی  غلظت   اساس لیپاز  بر  یا میکروب های دهانی است.  زا  منابع درون  از  ناشی  این  آیا  و  فراهم شده 

اضافه کردن   نشان می دهند  اسید چرب را  تحقیقاتی که  آستانه های  آزمایش  لیپاز( درطول  )مهارکننده  اُرلیستات 

. به طور کلی، اعتبار شواهد ارائه  ب اثر داشته باشد به نظر می رسد وجود لیپاز بر آستانه های اسید چرافزایش دادند،  

شده نشان می دهند که اسیدهای چرب موجود در غذاهای چرب برای فعال سازی گیرنده های شناخته شده سلول  

 های چشایی غلظت های کافی خواهند داشت.  

 

 گیرنده های مزه اسید چرب و انتقال 

 CD36ناقلان 

، یکی از ناقل های اسید چرب  CD36تشخیص مواد مغذی اسید چرب دهانی،  یکی از سازوکارهای مطرح شده برای  

در حفره دهانی روی جوانه های چشایی انسان، به ویژه پاپیل ورقه ورقه و محصور شده، یافت می شود.    CD36است.  

برای مزه چرب در    CD36ه و در مورد نقش  با تغییر آستانه تشخیص اسید اولئیک مرتبط بود  CD36تنوع ژنتیکی  

 انسان شواهد بیشتری را فراهم می آورد.  



 Gگیرنده های همراه با پروتئین 

که   است  این  بر  نظیر    CD36عقیده  ممکن  های  گیرنده  دیگر  با  تواند  برای    GPCRsمی  دهنده  پیام  موجی  در 

توسط اسیدهای چرب فعال می شوند (  GPCR40)و احتمالا    GPCR120تشخیص اسیدهای چرب همکاری نماید.  

کانال احتمالی گیرنده موقتی  به جریان می اندازد که شامل آزاد شدن کلسیم است که  که موج پیام دهنده فرعی را  

از جوانه    IIو    Iدر قسمت رأس انواع سلول های    GPCR120( را فعال می کند.  TRPM5)  M5کانال کاتیون نوع  

 های چشایی حیوانات و اخیرا انسان منتقل شده است/  

 

 اصلاح دیرهنگام کانال های پتاسیم 

در مسیر انتقالی مجموعه متنوعی از محرک های چشایی نهفته است. بر  (  DRKاصلاح دیرهنگام کانال های پتاسیم )

(  PUFAصورت گرفت، مشخص شد که اسیدهای چرب اشباع نشده چندگانه )  1قیقی که توسط گیلبرتسون اساس تح

روی سلول های چشایی پاپیل ورقه ورقه و محصور شده را کند کرده  و در نتیجه باعث شناسایی چربی   DRKقطبش 

 می شوند.  

 

 رهایی انتقال دهنده عصبی

پیامی   به  را  شیمیایی  های  پیام  که  است  انتقالی  مکانیسمی  نیازمند  غذا  چربی  مصرف  در  چشایی  مؤلفه  برقاری 

آغاز  الکتریکی تبدیل نماید. بر اساس مطالعات قبلی مشخص شد که مسیر گیرندگی شیمیایی کلی از اسیدهای چرب  

ده ای منجر می شود که به عدم قطبش سلولی  می شود که عامل پیدایش گیرنده یا کانال یونی شده و به موج پیچی

به  ((  HT-5هیدروکسیتریپتامین )-5منتهی می شود. سپس، انتقال دهندگان عصبی نظیر نورادرنالین و سروتونین )

که   شوند  می  ترشح  بر  درون  عصبی  فیبرهای  تحقیقات سمت  تا  است  لازم  شوند.  می  دهانی  ادراک حس  موجب 

 ه چربی صورت گیرد.  بیشتری درمورد انتقال عصبی مز 

 
1 Gilbertson  



 استقلال ادراکی 

در تراکم های  (.  1حسی قرار گرفته است )تصویر    راکمبرای تمام محرک های چشایی، درک مزه بر روی طیفی از ت

به   باشد که  به قدری کم  آنها  تراکم و غلظت  یعنی  باشند،  نداشته  ای  مزه  اگر  اسیدهای چرب، حتی  پایین،  بسیار 

د، ممکن است تشخیص داده شوند. با افزایش غلظت، مثلا بر اثر هیدرولیزچربی در غذا،  عنوان مزه ای شناخته نشون

زمانی که میزان غلظت برای تشخیص و فوق آستانه  ممکن است اسیدهای چرب حس شده یا تشخیص داده شوند.  

حسی به غیر از    کافی باشد، به طور کلی مزه ای نامطلوب دارد. در سطح فوق استانه، احتمال دارد که سیستم های

مزه قابل تشخیصی مرتبط با چربی وجود دارد یا  چشایی، مثل بویایی یا حساسیت شیمیایی، درگیر باشند. این که آیا  

نه هنوز مورد تردید است، اما شکی نیست که مزه چربی برابر با مزه های دیگری که به راحتی قابل شناسایی هستند، 

باشد. یک   نمی  یا شوری،  ارزیابی  مثل شیرینی  قابل  اطمینانی  قابل  به طور  که  اسیدهای چرب  به  مربوط  مزه  بعد 

است، آستانه تشخیص می باشد و تحقیقات نشان داده اند که این ارزیابی مستقل از آستانه های تشخیص سایر مزه  

 های اصلی هستند، و در نتیجه، دارای معیار استقلال ادراکی می باشند. 

 



   فیزیولوژیکی در مواجهه با اسید چرب غذایی واکنش های 

با  پلاسما درواکنش به بار چربی غذا ثبت شده اند. این اثرات    TAGبرابری در غلظت های    2.8در انسان، افزایشی  

فعالیت های تقلیدی چربی منطبق با حس، نشانه های بافتی یا بو مشاهده نمی شوند که این مسئله حاکی از این 

سیدهای چرب گیرنده های چشایی شناخته شده ای را فعال می سازند که سیگنالی فوری را ایجاد  حقیقت است که ا

و جذب چربی آماده می سازد. آزمایشات می کند که به سایر قسمت های پیرامون منتقل شده و بدن را برای هضم  

چربی هایی بوده اند که  دیگر نیز حاکی از واکنش های فازی رأسی مخصوص چربی پس از محرک غذایی به وسیله  

( سیستوکینین  کوله  شامل  گوارش،  دستگاه  های  هورمون  موقت  تحریک  لیپاز،  ترشح  در  افزایش  (،  CCKشامل 

 می شوند.   گلوکز و انسولین پس از مصرف غذا( و همینطور تنوع در PYY) YY( و پپتید PPپلیپپتید پانکراسی )

 

 ارتباط مزه چربی به افزایش چاقی

حساسیت به مزه چربی بر مصرف و تمایل به چربی و آمادگی برای چاقی  در جوندگان، تفاوت در  به نظر می رسد که  

اثر می گذارد که به نقش تازهسیستم چشایی در کنترل جذب غذا و تنظیم وزن اشاره می کند. مشخص شده است 

ه اسیدهای چرب حساس بوده و این که  به صورت حساب شده ای کم و بیش نسبت ب جوندگان  مختلف  گونه های  که  

 تفاوت در مزه چربی به طور ذاتی با جذب و تمایل به غذا مرتبط می باشد. 

مقایسه  اصلاح شده به لحاظ ژنتیکی    GPCR40و   GPCR120برای مثال، زمانی که موش های وحشی با موش های  

که این مسئله    در خود بروز دادند   C18:1( و  C18:2موش های ژنتیکی تمایل کمی را برای اسید لینولئیک )شدند،  

نقش مهمی را در درک اسیدهای چرب بازی می کنند. علاوه براین،    GPCR40و   GPCR120حاکی از این است که  

که   فاقد  زمانی  های  موش  جانبی    GPCR120به  اثرات  سایر  و  چاقی  دچار  شد،  می  خورانده  بالا  چربی  با  غذایی 

غذای دارای چربی  که نشان دهنده نقش تنظیم میزان دریافت انرژی بود. افزون بر این،  عارضه متابولیسمی می شدند  

در موش های چاق را کاهش داد که ممکن است با انطباق با مزه چربی مرتبط بوده و نقش تنظیم    CD36زیاد بروز  

نیز نشان می دهد. همچنین، این احتمال وجود دارد که ممکن است   انرژی را  با آغاز حالت اشباع    CD36دریافت 



ناشی از چربی همراه شود. مطالعات انجام شده بر روی حیوانات به صورت مستدلی نشان داده اند که بین حساسیت 

چرب  اسیدهای  به  که  حیواناتی  که  صورتی  به  دارد،  وجود  ارتباطی  چاقی  افزایش  و  چرب  اسیدهای  به  غذایی 

. به عبارت دیگر، هر چه بیشتر  مل به جذب و مصرف انرژی بپردازند حساسیت کمتری دارند، قادر نیستند تا به طور کا

 مزه چربی را بچشید، کمتر چربی می خورید.  

دارد.  ترکیبات وجود  به  ای است که در حساسیت  تفاوت های فردی گسترده  ویژگی های سیستم چشایی  از  یکی 

وجود رژیم های غذایی مختلف در میان افراد چاق و لاغر، به خصوص با در نظر گرفتن مصرف و تمایل به چربی، به  

اهایی با چربی بالا و غلظت بیشتر چربی در  نشان داده اند که به غذ خوبی مشخص شده است. برای مثال، افراد چاق  

با   با افراد لاغر تمایل دارند. چنین تنوعی در سیستم چشایی همراه  جذب مواد  قالب های غذایی خاص در مقایسه 

 غذایی موضوع اصلی تحقیقات اخیر بوده است.  

خیرا توسط گروه ما و  ( اBMIارتباط بین حساسیت به اسیدهای چرب غذایی، جذب چربی غذا و شاخص حجم بدن )

سایرین مورد آزمایش قرار گرفته است. به طور کلی، مشخص شد که کسانی که حساسیت بیشتری نسبت به اسید 

داشتند، جذب انرژی کمتری داشته و چربی غذایی کمتری مصرف کردند و در تشخیص محتوای چرب  C18:1چرب 

استیوارت نیز داشتند.  بهتری  توانایی  و  و همکارا    2غذا  پرداخته  نتایج  این  به گسترش  تحقیق دیگری  و در  نش در 

انسان ارتباطی را نیز بین و حساسیت به حساسیت چرب، مصرف غذا و رفتارهای غذایی یافت که بر اساس آن کسانی  

استفاده    و گوشت قرمز   پرچربیو غذاهای  که نسبت به محرک ها واکنش کمتری نشان می دادند، بیشتر از لبنیات  

. در مقابل، افرادی که نسبت به محرک ها واکنش بیشتری نشان می دادند، بیشتر چربی ها را از گوشت  ند می کرد

جدا می کردند و از مصرف چربی های اشباع شده پرهیز می کردند. علاوه بر این، بر اساس مطالعات گوناگونی که بر  

اسی به  نسبت  بیشتری  واکنش  که  افرادی  است،  گرفته  صورت  انسان  با روی  افراد  به  نسبت  داشتند،  چرب  دهای 

کمتر   اند.    3BMIواکنش  بوده  ناکام  ارتباطاتی  چنین  یافتن  در  دیگر  مطالعات  حال،  این  با  داشتند؛  نیز  کمتری 

همچنین، بر اساس گزارشات، حساسیت به اسید چرب می تواند توسط چربی غذایی تنظیم شود، به صورتی که رژیم  

 
2 Stewart  
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الی که رژیم غذایی با چربی  می شود، در ح  غذایی با چربی بالا موجب کاهش آستانه های مزه چربی در افراد لاغر

کلر  شود.  می  چرب  اسیدهای  به  حساسیت  افزایش  موجب  همکارانش    4پایین  گیرنده  و  بین  را  احتمالی  ارتباطی 

، درک چربی غذا و تمایل به چربی در سوژه های انسانی مطرح ساختند. تغییر در  CD36چندشکلی ها در گیرنده  

فته اقدامات رژیمی شامل محدود ساختن مصرف چربی مشاهده شده  ه  24تا    12تمایل به غذاهای پرچرب پس از  

ه و تمایل به غذاهای چرب منجر می شود که حاکی از این مسئله است که  است که به کاهشی در حالت خوشایند، مز

 تجربه افراد چاق در مورد غذاها می تواند با رژیم اصلاح شود.  
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از پیامدهای واکنش هماهنگ مجرای غذایی نسبت به چربی غذا باشد. در  چاقی شاید یکی  ارتباط بین مزه چربی و  

( به اسیدهای چرب به  GITارتباط بین حس شیمیایی اسید چرب مواد غذایی و واکنش های دستگاه گوارش )واقع،  

با   GITبه اسیدهای چرب در حفره دهانی و  گونه ای برقرار شده که در افراد چاق واکنش های ناقصی   در مقایسه 

افراد سالم دارای وزن طبیعی سیگنال های  افراد دارای وزن طبیعی ایجاد می کند. وجود چربی ها در روده کوچک  

دل و روده ترشح شده، و گرلین   PYYو    CCKعده کند شده، هورمون های  سیری پرقدرتی را ایجاد می کند. تخلیه م

پس رانده می شود و همه این موارد موجب جلوگیری از جذب و دریافت انرژی می شود. این مکانیسم های سیری  

صرف  که داوطلبانه دوبرابر افراد غیرچاق از مواد چرب انرژی م   ممکن است در افراد چاق تضعیف شوند فیزیولوژیکی  

به اسیدهای چرب، مصرف   کردند. در مطالعه دیگری که اخیرا صورت گرفته است، مشخص شد که بین حساسیت 



بر اساس حساسیت به مزه چربی دسته بندی شد،  ارتباطی وجود دارد. زمانی که جمعیت  چربی و احساس سیری 

ن ماده غذایی در نظر گرفتند. این سیرکننده تریداشتنند، چربی را به عنوان    C18:1حساسیت کمی به  افرادی که  

متعادل   غذای  یا  بالا  چربی  و  کربوهیدرات  دارای  غذایی  وعده  از  پس  و  بود  پرچرب  غذاهای  به  مخصوص  نتیجه 

 مشاهده نشد. 

 

 خلاصه

این حال، شواهد  با  است؛  نشده  تایید  هنوز  )اسیدهای چرب(  گوارشی چربی  از محصولات  مزه حاصل  وجود شش 

زیادی در مورد انسان و سایر گونه های حیوانات این قضیه را تایید می کنند. در تایید اهمیت کاربردی مزه چربی، به  

ایی خاصی را پیش بینی می کند، به عبارت دیگر،  نظر می رسد که تفاوت ها در حساسیت به مزه چربی رفتارهای غذ 

در حیوانات   و هم  انسان  در  مسئله هم  این  و  است  مرتبط  بالای چربی  با مصرف  مزیه چربی  به  کاهش حساسیت 

مشاهده شده است. علاوه بر این، می توان حساسیت به چربی را به وسیله رژیم اصلاح نمود؛ به عبارت دیگر، به نظر  

این غذاهای پرچرب، بدون تغییر در میزان اشتها، توانایی بدن را برای جذب چربی بالا می برد و    می رسد که مصرف

مسئله حاکی از این است که چنین تغییراتی ممکن است همراه با جذب بیش از حد چربی و افزایش چاقی باشد. این 

با در نظر    داده ها نشان دهنده نقش مستقیم سیستم چشایی در مصرف و تمایل به غذاهای باشد که  پرچرب می 

با حساسیت به اسیدهای چرب نیز مرتبط است، ممکن است با افزایش چاقی نیز    BMIگرفتن این که تفاوت ها در  

یا  از طریق سیگنال های احساس سیری  افزایش مصرف چربی را ممکن می سازد،  باشد. مکانیسمی که  ارتباط  در 

د در واکنش های چشایی و گوارشی نسبت به چربی گزارش شده اند. در  اشباع عمل می کنند، چون ارتباطات موجو

سال آینده باید به طور قطع مشخص شود که آیا می توان چربی را به عنوان ششمین مزه دسته بندی کرد    10تا    5

   یا نه، اما هر چه باشد، به نظر می رسد که حس شیمیایی چربی ها دارای اهمیتی کارکردی می باشد. 
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