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> Le comportement alimentaire est régulé par 
des facteurs physiologiques intrinsèques et 
est largement influencé par l’environnement 
culturel. Une prise alimentaire excessive et un 
mode de vie trop sédentaire sont les principales 
raisons de l’épidémie mondiale d’obésité. 
Si l’influence du contexte familial sur les 
habitudes alimentaires ne fait aucun doute, 
le fait que l’état nutritionnel, métabolique et 
hormonal des parents avant la conception, 
puis de la mère pendant la gestation et 
l’allaitement puisse influencer le comportement 
alimentaire futur de l’enfant est un concept 
novateur qui ouvre la voie à des mesures de 
prévention. Au cours des dernières décennies, 
des travaux sur des cohortes humaines et 
sur des modèles animaux proposent certains 
mécanismes biologiques (neuroanatomiques, 
épigénétiques) susceptibles d’expliquer quand 
et comment ce comportement est formaté par les 
apports nutritionnels précoces et l’expérience 
sensorielle qui y est associée. <

santé de sa descendance, en agis-
sant en premier lieu sur la crois-
sance fœtale puis en créant un ter-
rain favorable à l’émergence de 
maladies métaboliques, est appa-
rue grâce aux travaux épidémiolo-
giques initiés par Barker [1] et a 
été confirmée par un grand nombre 
d’études expérimentales sur des 
modèles animaux [2]. Cependant, 
les données épidémiologiques qui 
révèlent un lien entre nutrition précoce et déterminants du com-
portement alimentaire sont rares. On peut mentionner deux études 
réalisées à la suite de la famine hollandaise (1944-1945) et qui 
ont mis en lumière un lien entre restriction alimentaire pendant 
la grossesse et préférence accrue pour les aliments gras à l’âge 
adulte, ainsi qu’une moindre activité physique [3, 4]. Depuis, de 
nombreuses expériences sur modèles animaux ont tenté d’élucider 
les mécanismes sous-jacents à ce lien [5].
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Dans un environnement où les ressources nutrition-
nelles sont suffisantes, le poids d’un individu adulte 
reste quasi constant, manifestation de l’équilibre 
entre consommation et dépense énergétique. Le 
comportement alimentaire est initialement déter-
miné par les besoins nutritionnels, mais les corrélats 
sensoriels, la motivation, la prise de décision, les 
émotions et le contexte social l’influencent lar-
gement. In utero, le fœtus dépend des ressources, 
des choix et des rythmes alimentaires de sa mère. 
À la naissance, les besoins énergétiques de l’enfant 
dictent le rythme et le volume des tétées. Par la 
suite, lors de l’exposition progressive à la palette 
alimentaire locale, l’enfant affine ses prédilections 
pour finir par acquérir ses propres habitudes de 
consommation.
L’idée que l’alimentation de la mère et son état 
métabolique peuvent notablement influencer la 
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jusqu’au 20e jour après la naissance et dépend de 
signaux trophiques tels que l’insuline et la leptine. Des 
études de traçage axonal chez des souris génétiquement 
déficientes en leptine (souche ob/ob) démontrent que la 
leptine favorise la croissance des fibres nerveuses éma-
nant du noyau arqué et innervant le noyau paraventricu-
laire pendant une courte période postnatale [9]. Le taux 
de leptine augmente dans le plasma du rongeur nou-
veau-né au cours de la deuxième semaine de vie. Ce pic 
de leptine est accru lors d’une surnutrition maternelle 
[9] et fortement diminué lors de la malnutrition mater-
nelle. Cette diminution des concentrations plasmatiques 
chez le nouveau-né entraîne une réduction de la densité 
des projections axonales hypothalamiques [11, 12]. De 
même, les taux périnatals d’insuline influencent positi-
vement l’architecture de l’hypothalamus en augmentant 
le nombre de neurones et l’élongation des prolonge-
ments axonaux [13, 14]. 
L’ensemble de ces travaux met en exergue l’importance 
de l’état nutritionnel maternel sur le développement 
des réseaux neuronaux impliqués dans les régulations 
métaboliques des descendants.  Cependant, au-delà 

Influences maternelles sur la régulation 
neuronale du comportement alimentaire : 
coopération ou antagonisme entre les modulations 
énergétique et hédonique de l’ingestion ?

La régulation de la prise alimentaire résulte de processus complexes 
entre les activités sécrétoires et électriques de structures cérébrales 
telles que l’hypothalamus et le tronc cérébral, où sont intégrés les 
signaux circulants de faim et de satiété, le système mésolimbique 
dopaminergique où s’élaborent les conséquences hédoniques de la 
prise alimentaire, et les structures corticales d’intégration des entrées 
sensorielles [6] (Figure 1). Des travaux expérimentaux sur les ron-
geurs ont ainsi tenté de démontrer l’importance de l’état nutritionnel 
maternel sur le développement optimal des réseaux neuronaux impli-
qués dans les régulations métaboliques des descendants, les struc-
tures les plus étudiées étant l’hypothalamus et 
le système impliquant la mélanocortine [7] (➜).
L’hypothalamus est considéré comme une région 
clé dans l’intégration des fonctions homéosta-
tiques et endocrines. L’organisation architecturale 
de cette structure complexe (Figure 2) [8] (➜) se 
façonne chez le rongeur de la 2e semaine in utero 
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Figure 1. Représentation schématique simplifiée du cerveau de rongeur faisant apparaître les structures cérébrales et les circuits neuronaux impli-
qués dans l’homéostasie énergétique, la prise de décision alimentaire et la récompense. CCK : cholécystokinine ; PYY : peptide tyrosine tyrosine ; 
GLP1 : glucagon-like peptide 1.

(➜) Voir la Nouvelle de 
S. Luquet, m/s n° 8-9, 
août-septembre 2008, 
page 680

(➜) Voir la Nouvelle de 
S.G. Bouret, m/s n° 11, 
novembre 2004, 
page 958
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circuits glutamatergiques corticolimbiques 
qui sont mis en jeu [19, 53] (➜).
Parce que les projec-
tions dopaminergiques 
se développent en 
grande partie après la 
naissance [20], il est tout à fait envisageable 
que les circuits de la récompense (wanting et 
liking) soient modulés par l’expérience pré-
coce (Figure 3). Chez le rat, l’exposition à un 
régime riche en graisses pendant la gestation 
et l’allaitement atténue l’hyperactivité loco-
motrice induite par l’injection d’amphéta-
mine et réduit l’expression présynaptique des 
récepteurs dopaminergiques D2, démontrant 
un effet du régime de la mère sur les centres 
dopaminergiques de sa descendance [21]. 
Cet effet s’accompagne d’une altération de 
l’expression des transcrits des récepteurs 
mu des opiacés, des récepteurs dopaminer-
giques et du transporteur de la dopamine au 
niveau du noyau accumbens. La conséquence 
de ces altérations neurochimiques est une 
préférence plus marquée de la descendance 
pour des aliments riches en calories après 
le sevrage et jusqu’à l’âge adulte [22]. 
Quelques-uns de ces travaux expérimentaux 
sont résumés dans le Tableau I. 

Transposer les études sur les modèles animaux 
et les recherches chez l’homme ?

Il est important de noter que la plupart des études mon-
trant une relation entre la plasticité des réseaux hypotha-
lamiques et des circuits de la récompense et les apports 
nutritionnels de la mère proviennent d’études réalisées 
chez les rongeurs (rat, souris), dont le développement 
cérébral est tardif et difficilement transposable à celui 
de l’homme. La mise en relation temporelle du dévelop-
pement neuronal du rongeur avec celui de l’homme n’est 
pas toujours pertinente. De plus, les recherches cliniques 
par essais randomisés sont rarement envisageables, car 
il n’est pas éthiquement acceptable de demander à des 
femmes de consommer des régimes enrichis ou appau-
vris en énergie pendant leur grossesse afin d’étudier le 
devenir de leur enfant. Il faut donc se tourner vers des 
approches épidémiologiques qui prennent en compte 
plusieurs périodes de développement de l’individu. Nous 
avons ainsi pu montrer récemment que des enfants nés 
avec un retard de croissance intra-utérin (nés à terme 
ou  prématurés) manifestaient, à l’âge de deux ans, un 

de l’observation d’altérations métaboliques de la  descendance 
(apparition d’une résistance à l’insuline, d’un état prédiabétique, 
d’une résistance à la leptine), il est crucial d’identifier également 
les conséquences sur les caractéristiques comportementales de la 
prise alimentaire, c’est-à-dire les rythmes alimentaires, la séquence 
du rassasiement ou encore les préférences sensorielles. Le Tableau I 
résume, de manière non exhaustive, quelques expériences réalisées 
dans des modèles animaux mettant en relation un effet de la nutrition 
maternelle sur la séquence du rassasiement ou les rythmes des repas 
chez la descendance, en fonction de la période d’exposition (gestation 
et/ou lactation), avec parfois des résultats  contradictoires. 
Le plaisir sensoriel induit par les aliments est une motivation puis-
sante de l’ingestion qui peut surpasser les signaux homéostatiques 
[15]. Cette composante hédonique met en jeu des régions cérébrales 
impliquées dans les comportements de recherche de nourriture et 
les addictions [16]. Deux composantes psychologiques de la récom-
pense sont sensibles à l’environnement nutritionnel : la satisfaction 
et la perception du plaisir (le liking), et la motivation consciente 
ou inconsciente à le reproduire (le wanting). Au niveau neurobio-
logique, les systèmes opioïdes, endocannabinoïdes et GABA (acide 

-aminobutyrique) gèrent le liking [17, 18] et, pour le wanting, ce 
sont les systèmes opioïdes, la dopamine et ses interactions avec les 
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Figure 2. Représentation schématique du développement des circuits hypothalamiques de la 
régulation de la prise alimentaire chez le rongeur. Les neurones hypothalamiques à l’origine 
des noyaux hypothalamiques migrent du neuroépithélium et se mettent en place vers le 12e 
jour de vie embryonnaire (E12). Les projections axonales se construisent des jours postnatals 
6 à 16 (P6-P16). Les apports nutritionnels maternels influencent ces étapes en modulant 
les concentrations plasmatiques d’hormones comme la leptine, l’insuline ou la ghreline. Des 
actions spécifiques de certains nutriments sur ces différentes étapes peuvent être envisa-
gées mais nécessitent des études plus approfondies. Figure adaptée des travaux de Bouret 
[51, 52]. NPY : neuropeptide Y ; AgRP : Agouti-related peptide ; POMC : pro-opiomélanocor-
tine ; CART : cocaïne-and amphétamine regulated transcript.

(➜) Voir la Synthèse 
de L. Venance et al., 
m/s n° 1, janvier 2004, 
page 45
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comportement alimentaire considéré comme « difficile », car plus sujet 
à la néophobie1 et au refus de diversifier leurs choix alimentaires [23]. 
Par ailleurs, l’étude d’une cohorte de 5 717 couples mère/enfant et 3 009 
couples père/enfant montre une forte corrélation entre la consom-
mation d’aliments gras par la mère et la préférence pour le gras chez 
l’enfant à 10 ans, alors qu’aucune corrélation n’existe avec le régime du 
père. Cette étude permet également de favoriser l’hypothèse de l’impact 
de l’alimentation de la mère pendant la grossesse plutôt qu’une origine 
génétique de cette préférence [24]. Toutefois, la démonstration chez 
l’enfant de modifications cérébrales en relation avec ces préférences 
constitue pour l’instant une gageure et nécessiterait d’investir dans des 
recherches d’imagerie cérébrale fonctionnelle (Figure 4). 

Des préférences alimentaires programmées  
avant la naissance et/ou pendant l’allaitement ?

L’expérience sensorielle périnatale oriente le comportement individuel 
à long terme. En effet, des associations précoces entre des stimulus 
et des états cérébraux assimilables au plaisir-déplaisir (sensations 
détectables in utero par les mimiques faciales du fœtus) participent 
à l’élaboration de préférences alimentaires durables. Les fœtus de 
 mammifères réagissent aux odeurs et saveurs de leur environnement 
amniotique et des couplages non aléatoires entre odeurs et réponses 
oro-faciales sont observés dès 2 mois avant terme chez le nouveau-né 

1 Rejet des aliments nouveaux.

humain prématuré2. Les composés odorants/sapides de 
l’alimentation maternelle transférés à travers le pla-
centa sont alors en mesure d’engager des préférences 
ou des aversions chimiosensorielles chez le fœtus.
Les supports nerveux de ces couplages stimulus-réponse 
restent mal connus en particulier dans le cas de la gusta-
tion, même si des travaux récents réalisés chez la souris 
montrent que l’expérience fœtale du sucré influence le 
développement des bourgeons linguaux du goût et déter-
mine un appétit accru pour le sucré qui perdure jusqu’à 
l’âge adulte [25]. Les liens stimulus-réponse impliqués 
dans l’olfaction sont mieux connus. Chez le fœtus murin, 
les arômes dominants modifient la chaîne nerveuse de 
traitement des odeurs, de la typologie moléculaire des 
neurorécepteurs olfactifs aux mécanismes centraux, 
en particulier au niveau du bulbe olfactif [26, 27]. Ce 
façonnage neural par l’expérience sensorielle directe 
ne s’arrête pas à la naissance mais se poursuit tout au 
long du développement précoce, à travers l’expérience 
sensorielle reçue par le lait maternel et les premières 
expositions aux aliments non lactés. 

2 Si des tests sensoriels sont réalisés peu après la naissance, on peut inférer que 
les performances des prématurés ex utero sont représentatives de ce que ferait le 
fœtus in utero.
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Figure 3. Représentation schématique simplifiée de l’ontogenèse des systèmes cérébraux dopaminergique et opioïdergique chez le rongeur au cours 
de la période périnatale. La nutrition de la mère peut interagir avec la programmation des différentes phases ontogéniques de ces systèmes et 
ainsi influencer le comportement alimentaire de la descendance (adapté de [43]). DA : dopamine ; Rc : récepteur ; D1 : dopamine récepteur 1 ; 
D2 : dopamine récepteur 2 ; NAc : noyau accumbens ; ATV : aire tegmentale ventrale. 
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l’homme, de sorte que certaines « empreintes » olfac-
tives et/ou gustatives pourraient se maintenir toute la 
vie. Il est cependant difficile de départager les effets 
plus ou moins stables des expositions sensorielles pré-
coces de ceux de l’influence culturelle et familiale sur 
les préférences alimentaires (Figure 4). Des recherches 
expérimentales longitudinales et des suivis épidémiolo-
giques sériant les périodes d’exposition (préconception, 
gestation, lactation, diversification, puberté) sont à 
présent nécessaires pour mieux cerner la persistance 
des préférences acquises au cours du développement 
précoce et comprendre les mécanismes neurocognitifs 
sous-jacents.

Que sait-on des mécanismes cellulaires 
et moléculaires de la programmation 
du comportement alimentaire ?

Il est maintenant admis que l’alimentation est une 
source d’information biologique dont la signification 
physiologique est décodée et potentiellement gardée 

Période d’exposition
Nature du régime 
maternel

Conséquences métaboliques 
et comportementales 

Référence

Gestation (G6-G21)* 50 % gras
Consommation calorique après la puberté, 
préférence pour le gras 

[42]

Gestation (G12-G21) et lactation 30 % gras Préférence pour le gras [21]

Trois mois avant conception,  
gestation et lactation

60 % gras Préférence pour le gras/sucré [35]

Lactation
Régime « cafétéria »  
55 % gras

Consommation calorique
Préférence pour le gras

[43]

Après sevrage 44,9 % gras
Consommation de glucides
Préférence pour le gras

[44]

Lactation 32 % gras
Consommation d’un régime hypercalorique 
à l’âge adulte

[45]

Gestation Restriction calorique 70 % Altération des rythmes alimentaires [46]

Gestation seulement

Gestation et lactation

Restriction protéique 
(8 % vs 20 %)

Préférence pour le gras
Altération des rythmes alimentaires et 
de la survenue de la satiété
Hyperphagie après sevrage

[47]
[48] 

[49]

Lactation
Restriction calorique 
par augmentation de la taille 
des portées

Hypophagie [50]

Tableau I. Tableau récapitulatif résumant les résultats de quelques études chez les rongeurs qui ciblent les périodes du développement précoce 
auxquelles un changement de régime alimentaire maternel affecte le métabolisme, l’appétit et les préférences de la descendance. * G6 : jour 6 de 
la gestation (qui dure 21 jours).

Quelle persistance des préférences ou aversions 
chimiosensorielles acquises précocement ? 

L’expérience chimiosensorielle pré- ou périnatale induit des effets com-
portementaux stables chez l’animal après le sevrage, voire persistants 
chez l’adulte. De tels effets durables de l’expérience précoce, fœtale et/
ou postnatale, sont également suggérés chez l’homme. Ainsi, l’expo-
sition périnatale à la flaveur de carotte engendre une préférence pour 
cet arôme chez les nourrissons de 5-6 mois [28]. De même, l’odeur de 
camomille associée aux premières tétées induit une préférence pour des 
objets portant cette odeur à 21 mois [29], et le fait d’avoir été exposé 
à l’ail in utero en modifie positivement l’appréciation à l’âge de 8-9 ans 
[30]. L’exposition à des formules lactées vanillées favorise une préférence 
pour la vanille détectable, en moyenne, à 28 ans [31]. Enfin, l’exposition 
précoce à des laits acides ou amers (hydrolysats de protéines) augmente 
une acceptabilité généralisée des boissons acides à 4-5 ans [32]. En ce qui 
concerne les macronutriments, la consommation de protéines et de lipides 
chez des enfants de 10 ans est corrélée à la consommation de ces mêmes 
nutriments par leur mère pendant la grossesse [24]. 
Bien qu’encore limités et partiels, ces résultats soulignent la possibi-
lité de traces stables de l’expérience chimiosensorielle précoce chez 
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génome des spermatozoïdes du gène Olfr151 codant les 
récepteurs olfactifs M71 [37]. 
Enfin, le comportement alimentaire est indisso-
ciable des rythmes circadiens et des horloges internes 
(cérébrale, tissulaire) correspondant à des systèmes 
moléculaires complexes sensibles aux apports éner-
gétiques. Chez l’homme, la rythmicité circadienne du 
fœtus serait entraînée non seulement par des signaux 
maternels induits par les cycles d’activité (jour/
nuit, repos/activité), mais aussi par la concentra-
tion variable de certains nutriments (repas/jeûne) 
induisant des variations rythmiques des métabolites 
sanguins. Ainsi, dans un modèle de restriction alimen-
taire maternelle, la rythmicité des repas est modifiée 
chez la descendance, et l’expression de certains 
gènes de l’horloge tels que Bmal1 et Period 1 ou rev-
erb-alpha est fortement  altérée à 
l’âge adulte [38, 54] (➜). 
Certains nutriments apportés par 
l’alimentation maternelle, en 
particulier ceux impliqués dans la voie des folates 
(méthionine, acide folique, zinc, bétaïne, choline), sont 
capables d’annuler les effets programmateurs d’un 
régime hyperlipidique sur la préférence pour une nour-
riture hyperénergétique. Au contraire, un excès d’acide 
folique associé à un régime équilibré en macronutri-
ments entraîne une hyperphagie chez la descendance 
[39]. Mais l’effet du régime maternel pendant la ges-
tation peut parfois être aboli par le régime fourni après 
le sevrage, ce qui suggère une possible réversibilité du 
phénomène [40]. 

en mémoire à plus ou moins long terme par le génome lui-même. Même 
si les mécanismes sous-tendant ces phénomènes de programmation 
restent largement inexplorés, les marques épigénétiques qui contrôlent 
la structure et l’accessibilité de la chromatine et donc l’expression du 
génome, constitueraient une forme de « mémoire ».
Au niveau de l’hypothalamus, l’environnement hormonal agit sur 
l’expression et la régulation des gènes de contrôle du comportement 
alimentaire. Ainsi, le gène Pomc (pro-opiomélanocortine), codant 
pour un peptide anorexigène, est naturellement surexprimé, quel que 
soit l’âge, en réponse à une augmentation du taux de leptine et d’insu-
line. Cette régulation positive fait suite à la fixation des facteurs de 
transcription Sp1 et Stat3 sur son promoteur [33], laquelle dépend de 
son niveau de méthylation. En cas de suralimentation postnatale des 
petits, le niveau de méthylation du promoteur de Pomc est augmenté 
dans l’hypothalamus au moment du sevrage, ce qui se traduit par 
une baisse d’expression du gène malgré une hyperinsulinémie et une 
hyperleptinémie [34] ; il est au contraire diminué lors d’une restriction 
protéique maternelle [11]. Un régime maternel hyperlipidique induit 
également une hypométhylation des promoteurs de certains gènes du 
système de récompense chez la descendance à l’âge adulte et est cor-
rélé à une préférence pour des aliments hyperénergétiques [35]. Mais 
une supplémentation maternelle en donneurs de méthyles normalise le 
niveau de méthylation de ces gènes et rétablit durablement le compor-
tement alimentaire [36].
L’exposition périnatale aux stimulations olfactives engagerait éga-
lement l’expression de gènes codant certains récepteurs olfactifs. 
Ainsi, chez la souris, un conditionnement olfactif aversif des mâles 
F0 entraîne chez la descendance adulte (F1, F2) une réactivité accrue 
envers l’odeur conditionnée. Cette transmission intergénérationnelle 
d’une aversion olfactive serait liée à l’expression accrue de certains 
récepteurs olfactifs, et serait véhiculée par l’hypométhylation dans le 

Figure 4. Schéma de pré-
sentation des pistes de 
recherches nécessaires à 
une meilleure appréhension 
et compréhension de la pro-
grammation sensorielle et 
nutritionnelle du compor-
tement alimentaire de la 
descendance chez l’homme. 
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quelles les paramètres environnementaux ont un impact 
maximal, et (2) la nature des apports ou aménage-
ments nutritionnels spécifiques (allaitement maternel 
encouragé, supplémentations alimentaires à la mère ou 
au nouveau-né).
Les connaissances dans le domaine de la programma-
tion sensorielle et nutritionnelle des conduites alimen-
taires progressent indéniablement, mais l’étude d’un 
comportement humain aussi complexe se heurte à la 
difficulté d’intégrer et de démêler les contributions de 
la neurophysiologie, du métabolisme, des mécanismes 
génétiques et épigénétiques, tout autant que celles de 
la sensorialité, de la cognition et de la culture. ‡

SUMMARY
The sensory and nutritional experience of parents 
guide offsprings’ feeding behavior
Eating behavior is strongly regulated by intrinsic physio-
logical factors and largely influenced by the individual 
and cultural environments. Excessive food intake and 
sedentary lifestyle are the main reasons for the global 
epidemic of obesity. The influence of family background 
on eating habits makes no doubt but the fact that 
the nutritional, metabolic and hormonal status of the 
parents before conception, and of the mother during 
gestation and lactation, may influence the child’s future 
eating behavior is an innovative concept that opens the 
way for preventive policies. In the last decades, research 
on human cohorts and animal models have targeted bio-
logical mechanisms (neuroanatomical, epigenetic) that 
give some clues on how eating behavior can be format-
ted by early nutrition and related sensory experience. ‡
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