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Introduction

L’obésité est une épidémie mondiale. De plus en plus de personnes en souffrent,1 etde plus en
plus jeune.2 Pour ces raisons, nous devons absolument déterminer les facteurs de causalité qui
entraînent un gain de poids à un jeune âge. Il ne fait aucun doute que les récents changements
apportés à l’environnement, comme la possibilité accrue de consommer des aliments très
caloriques et les occasions restreintes de faire de l’activité physique, ont été déterminants.
Néanmoins, nous ne sommes pas tous obèses pour autant. Le poids a une importante base
génétique,3,4 ce qui porte à croire que les gènes peuvent influer sur la probabilité qu’un individu
prenne du poids dans l’environnement moderne.5 La susceptibilité génétiquement déterminée à
l’influence environnementale permettrait d’expliquer comment l’obésité peut être à la fois
d’origine génétique et environnementale.

Sujet
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On a suggéré que le comportement alimentaire, ou l’appétit, soit un mécanisme par lequel les
gènes ont une influence sur la prédisposition à l’obésité.5,6 Les individus dont l’appétit est plus
grand, c’est-à-dire qui réagissent plus aux signaux alimentaires extérieurs et moins aux processus
internes de satiété, seraient plus susceptibles de profiter des nombreuses occasions de manger
que procure l’environnement moderne et, par conséquent, de prendre plus de poids. Les gènes
peuvent avoir une influence sur l’ampleur de l’appétit d’un individu et finir par avoir un effet sur
son poids. On appelle ce phénomène « prédisposition comportementale héréditaire à l’obésité »
(inherited behavioural susceptibility to obesity).

Problèmes et contexte de la recherche

Les comportements alimentaires qui nous intéressent sont ceux qui représentent potentiellement
des facteurs causaux de gain de poids durant la petite enfance.7-11 De façon générale, ils peuvent
être vus comme des comportements d’ « approche alimentaire », qui suggèrent un plus gros
appétit et un plus grand intérêt envers la nourriture (p. ex., plaisir associé aux aliments,11 réaction
aux signaux alimentaires extérieurs8,11) et prédisposent à la prise de poids, et comme des
comportements d’« évitement alimentaire», qui suggèrent une meilleure régulation de l’appétit et
un intérêt moins grand envers les aliments (p. ex., sensibilité à la satiété,9,11 moins grande vitesse
d’ingestion des aliments7,10,11) et protègent contre la prise de poids. Les mesures d’observation du
comportement alimentaire fournissent des renseignements détaillés, mais elles prennent du
temps et sont coûteuses. C’est pourquoi les observations sont limitées, ce qui cause un problème
pour la recherche génétique qui nécessite de grands échantillons (voir ci-dessous). De plus, il est
possible que les participants,  et particulièrement les adultes en surpoids qui sont conscients de
leur image, modifient leur comportement alimentaire lorsqu’ils se savent observés. En travaillant
avec des enfants, ce problème ne se pose pas et l’élaboration d’un questionnaire sur les
comportements alimentaires de l’enfant rempli par les parents (Child Eating Behavior
Questionnaire [CEBQ]12,13 ou Baby Eating Behavior Questionnaire [BEBQ]14) a permis de recueillir
des données fiables auprès de très grands échantillons sur divers comportements alimentaires.

Deux méthodes différentes permettent aux chercheurs d’étudier les influences génétiques sur le
comportement alimentaire. Les études en « génétique quantitative » évaluent sommairement
l’influence des gènes ou de l’environnement sur un comportement.15 Les études comparent les
membres d’une famille qui ne partagent pas les mêmes liens génétiques. Si les membres de la
famille qui présentent plus de similarités génétiques adoptent également un comportement
alimentaire semblable, on peut inférer une influence génétique sur ce comportement. Ces études
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sont souvent réalisées auprès de jumeaux, car les jumeaux identiques (paires monozygotes, MZ)
possèdent exactement les mêmes gènes, tandis que les jumeaux non identiques ou « fraternels »
(paires dizygotes, DZ) partagent environ 50 % de leurs gènes en moyenne, comme les autres
frères et sœurs. De plus, nous pouvons supposer que les jumeaux MZ et DZ partagent des
facteurs environnementaux très similaires (p. ex, ils sont nés en même temps dans la même
famille), alors ils sont comparables. De plus grandes similarités entre les jumeaux MZ
comparativement aux jumeaux DZ suggèrent que les gènes influent sur le comportement
alimentaire.15 L’héritabilité est une statistique dérivée des études de jumeaux, qui indique dans
quelle mesure les différences individuelles observées dans l’échantillon s’expliquent par la
variabilité génétique. Elle varie de 0 % (la variabilité génétique ne contribue pas aux différences
individuelles) 100 % (les différences individuelles peuvent être expliquées entièrement par la
variabilité génétique). Les études portant sur les jumeaux restent limitées, car elles n’identifient
pas les gènes impliqués; elles indiquent simplement l’importance relative des gènes par rapport à
l’environnement.

Les études en « génétique moléculaire » tentent d’identifier les gènes spécifiques à un trait
donné. Les premières recherches portaient sur les individus et les familles où la présence du trait
était manifeste, p. ex., obésité sévère dès un jeune âge, pour repérer ces gènes.16 Ces études ont
permis d’identifier les gènes responsables de troubles génétiques rares et graves, mais pas les
gènes communs ayant une influence sur la variabilité au sein de la population en général (p. ex.,
poids corporel). De récentes avancées technologiques et l’achèvement du Projet Génome Humain
en 2000 ont permis d’étudier les effets de millions de variantes génétiques sur les traits au sein
d’une plus grande population à l’aide d’une méthode appelée « association pangénomique ».17 De
grands échantillons sont nécessaires pour réaliser des études en génétique quantitative et les
échantillons doivent être encore plus importants pour des études en génétique moléculaire.15

Questions clés de la recherche

Résultats récents de la recherche

1. Le comportement alimentaire est-il héritable?

2. Quels gènes influent sur le comportement alimentaire?

3. Les gènes liés au poids ont-ils une influence sur le poids par le biais du comportement
alimentaire?

©2013-2025 ABILIO | ALIMENTATION – ENFANT 3



L’héritabilité élevée du poids chez les enfants et les adultes (~70 %) est une conclusion qui est
établie depuis longtemps à partir de diverses études portant sur les jumeaux et la famille.3,4 Des
estimations semblables ont été trouvées en ce qui a trait au comportement alimentaire des
nourrissons et des enfants. Un total de 5 435 paires de jumeaux britanniques âgés de 10 ans a
répondu au CEBQ. Les résultats ont montré que les gènes expliquent la plus grande partie des
différences individuelles propres à la réaction aux signaux alimentaires et à la satiété (75 % et
63 % respectivement).5 Des données similaires ont été obtenues en observant la vitesse de
consommation des aliments (63 %) auprès d’un sous-échantillon de 254 paires de ces jumeaux
âgés de 11 ans.18 Une version du CEBQ adaptées aux nourrissons (le BEBQ19) a montré une
héritabilité élevée comparable en ce qui a trait à l’appréciation des aliments (53 %), à la réaction
aux aliments (59 %), à la réaction à la satiété (72 %) et à la lenteur de consommation des
aliments (84 %) auprès de 2 420 paires de jeunes jumeaux.20 De plus, le même échantillon de
jeunes jumeaux a indiqué qu’environ 33 % des gènes qui influencent les comportements
alimentaires ont aussi un effet sur le poids, confirmant ainsi l’idée que les gènes ont une influence
sur le poids en raison des effets qu’ils ont sur le comportement alimentaire.21

Les premières études portant sur les individus et les familles obèses ont permis de détecter des
mutations majeures dans un des gènes qui entraîne l’obésité dès un jeune âge, un très grand
appétit et aucune satiété apparente.22 Ces gènes constituent des facteurs de régulation essentiels
à la voie leptine-mélanocortine qui contrôle la faim et la satiété et qui est située dans une
ancienne partie du cerveau, l’hypothalamus. Ces mutations génétiques ont permis de mieux
comprendre la biologie du poids et du comportement alimentaire, mais elles sont très rares et
c’est pourquoi elles n’expliquent pas la variation de poids de la population.

L’association pangénomique a permis d’identifier plus de 30 variantes génétiques courantes liées
au poids chez les adultes et les enfants.23 Le « gène lié à l’obésité » (FTO) est la première variante
génétique à avoir été découverte.24 Presque la moitié d’entre nous possédons au moins l’une des
variantes du gène FTO lié au poids et ceux qui en possèdent deux accusent un surplus de poids
d’environ trois kilogrammes par rapport à ceux qui n’en ont aucune. Non seulement le gène FTO
est-il principalement exprimé dans l’hypothalamus, mais il est également lié aux mesures
d’observation de la réaction aux aliments dans le cadre de repas tests25 et de la réaction à la
satiété selon le CEBQ.26 De plus, plusieurs autres variantes génétiques découvertes grâce à
l’association pangénomique sont exprimées par l’hypothalamus, ce qui suggère que les variantes
génétiques courantes, comme les mutations rares, influent sur le poids par le biais du
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comportement alimentaire. Toutefois, les liens qui existent entre ces autres variantes courantes
et le comportement alimentaire n’ont pas été approfondis.

Lacunes de la recherche

Bien que la recherche ait permis d’établir que le comportement alimentaire, comme le poids,
repose sur une base génétique importante, nous en savons très peu sur les gènes spécifiques
impliqués. Il faudrait commencer par déterminer si les gènes courants liés au poids ayant été
identifiés jusqu’à maintenant sont également liés au comportement alimentaire. La biologie qui
permet d’établir un lien entre les gènes et le comportement devrait aussi être caractérisée. De
plus, il faut absolument tester s’il est possible de modifier le comportement alimentaire des
individus qui sont génétiquement prédisposés à être obèses. Jusqu’à présent, peu de recherches
ont porté sur la modification du comportement alimentaire, mais certaines études sont
prometteuses. Epstein et ses collaborateurs ont réussi à ralentir la vitesse de consommation des
aliments des enfants âgés de 7 ans sur une période de six mois en les encourageant à déposer
leur fourchette et leur couteau après chaque bouchée.27 Une autre étude a prouvé qu’il est
possible d’enseigner à des enfants âgés de 4 et de 5 ans à mieux reconnaître leur sensation de
faim et à la combler.28

Conclusions

Les études réalisées auprès de jumeaux ont montré que, dans les sociétés occidentales
modernes, les différences individuelles en matière de comportements alimentaires s’expliquent
en partie par la variabilité génétique, mais les gènes impliqués restent encore à identifier. Ces
études ont également montré que les mêmes gènes influent sur le comportement alimentaire et
le poids, ce qui suggère qu’en fin de compte, le plus ou moins grand appétit d’un individu a une
influence sur sa vulnérabilité à être obèse dans notre environnement moderne permissif. À
l’appui, le plus important gène courant lié à l’obésité (FTO) semble influer sur le poids par le biais
des effets qu’il a sur la sensation de satiété chez les enfants. Cette « prédisposition
comportementale héréditaire à l’obésité » aide à vaincre le paradoxe selon lequel la génétique et
l’environnement auraient une influence sur le poids.
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Le schéma 1 illustre hypothétiquement le pourcentage d’enfants obèses selon trois conditions environnementales différentes, que
la prédisposition génétique à l’obésité soit grande, moyenne ou faible.29.30 Dans le cas d’une famine, aucun enfant ne serait obèse,
peu importe la prédisposition génétique à l’obésité. Avec un approvisionnement alimentaire limité, un peu plus d’enfants dont la
prédisposition génétique à l’obésité est élevée seraient obèses que ceux dont la prédisposition génétique à l’obésité est moyenne,
mais aucun dont la prédisposition génétique à l’obésité est faible ne serait obèse. Dans une situation d’abondance (comme
l’environnement alimentaire moderne des États-Unis), la majorité des enfants dont la prédisposition génétique à l’obésité est
grande serait obèse, un nombre considérable d’enfants dont la prédisposition génétique à l’obésité est moyenne serait obèse, mais
très peu d’enfants dont la prédisposition génétique à l’obésité est faible seraient obèses.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Nous sommes portés à croire que le poids d’un enfant reflète l’éducation que lui offrent ses
parents. Toutefois, la recherche suggère que certains enfants (plus souvent ceux dont les parents
présentent un surpoids et qui sont ainsi susceptibles d’avoir hérité de leurs gènes à risque plus
élevé31) pourraient éprouver plus de difficulté à bien réguler leur apport alimentaire parce qu’ils
ont un plus grand appétit, ce qui s’explique en partie par les gènes hérités de leurs parents. Il
peut donc être plus difficile pour ces enfants de résister à trop manger dans l’environnement
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moderne, qui offre tant d’occasions de le faire.

Une stratégie efficace pour réduire les possibilités de trop manger pourrait passer par une
réglementation plus sévère de l’état en matière d’environnement alimentaire. Ceci pourrait
notamment se concrétiser par le retrait des machines distributrices des écoles, le contrôle plus
sévère de la commercialisation des aliments à l’intention des enfants, la limitation du nombre de
lieux de restauration rapide et la réglementation sur les étalages dans les supermarchés.32 Les
parents peuvent également modifier l’environnement à la maison en cuisinant des quantités
moindre de nourriture à chaque repas, éliminant ainsi la possibilité de consommer une
« deuxième » portion, en cachant les aliments malsains (ou encore mieux, en ne les achetant tout
simplement pas) et en enseignant à leurs enfants à reconnaître leurs signaux de satiété.
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