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Résumé

Nous avons comparé les compositions en acides gras des lipides totaux des hémisphères cérébraux de rats sp
hypertendus (SHR) mâles à celles de leurs témoins normotendus Wistar Kyoto (WKY). Tous les animaux ont été allaité
mères adoptives Wistar, puis nourris par un régime standard. Nous n’observons aucune différence entre les deux hé
cérébraux des WKY âgés de 10 et 30 jours. Les hémisphères cérébraux des SHR sacrifiés à 10 jours présentent des
l’hémisphère gauche des SHR étant plus exposé à des modifications que celui des WKY, phénomènes qui s’estompen
Les très jeunes SHR ont donc des compositions en acides gras des hémisphères cérébraux différentes des WKY, e
une alimentation identique pour les deux souches. L’hypertension artérielle génétiquement programmée apparaît impl
ces modifications, directement ou indirectement.Pour citer cet article : J.-L. Savelli et al., C. R. Biologies 326 (2003).
 2003 Académie des sciences. Publié par Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Fatty acid composition of brain hemispheres of spontaneously hypertensive rats suckled by female Wistar rats. Total
lipid fatty acid composition was investigated in brain hemispheres of male Spontaneously Hypertensive Rats (SHR), c
with normotensive Wistar Kyoto rats (WKY) used as controls. Both strains were suckled by adoptive Wistar mothers, a
fed a standard diet after weaning. No difference was observed between the two hemispheres of WKY killed either
30 days. In SHR killed at 10 days, the two hemispheres showed differences, SHR left hemispheres exhibiting gre
acid composition changes than those of WKY, phenomenon that toned down at 30 days. Hence, SHR pups showed
total lipid fatty acid composition of their brain hemispheres when compared with their WKY controls, though the two
received the same diet. Genetically programmed hypertension might be, directly or not, involved in these changes.To cite this
article: J.-L. Savelli et al., C. R. Biologies 326 (2003).
 2003 Académie des sciences. Publié par Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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Lipid membrane abnormalities have been e
denced in numerous organs and tissues, in hype
sive patients as well as in animal models. Polyuns
rated fatty acids (PUFA), major constituents of me
brane phospholipids, are involved in membrane b
logical properties and cellular functions. Hypertens
has a deleterious effect on cellular fatty acid co
position and functions of Spontaneously Hypert
sive Rats (SHR). Hence, essential fatty acids, lino
(18:2n − 6) andα-linolenic (18:3n − 3) acids are im-
plied in the regulation of functions associated w
cellular membranes. The PUFA composition of t
diet may influence the fatty acid composition of bra
neonates, especially during the in utero and after-b
phases. Related to the homeostasis of PUFA, their
ficiency may alter the learning ability.

We have investigated the total lipid fatty ac
composition of brain hemispheres during the on
of hypertension in male SHR, which also correla
with rapid post-birth nervous system development
maturation, accompanied by noticeable demand
PUFA preformed via transfer from the mother duri
pregnancy and food supply – maternal milk – af
birth, the in situ capability of PUFA synthesis in th
newborn brain being limited. Milk lipid composition i
not stable, varying from one mother to another, un
the influence of environment, nutrition and genom
As the milk fatty acid composition of female SHR m
be different from that of their normotensive contro
Wistar Kyoto rats (WKY), adoptive female Wistar ra
were used so as to suppress any difference linke
the strain.

We observed no difference in the fatty acid co
position between the right and left hemispheres
WKY, whatever the age, 10 or 30 days. The oleic a
(18:1n − 9), docosapentaenoic acid (22:5n − 3) and
docosahexaenoic acid (22:6n − 3) levels of the left
hemispheres of the 10-day-old SHR were lower th
those of the right hemispheres, in which the 20:2n−6,
arachidonic acid (20:4n− 6), 22:4n− 6 and 22:5n− 6
contents were higher. Most of these changes dis
peared at the age of 30 days. When comparing the
hemispheres, we evidenced higher totaln − 6 (higher
18:2n − 6, 20:4n − 6 and 22:4n − 6) and lower to-
tal n−3 fatty acids in the 10-day-old SHR than WK
confirmed for the right hemispheres. Most of these
ferences were not observed in the 30-day-old rats.

The use of male rats ruled out any gender diff
ence. If, at the two age steps studied, high blood p
sure is still unknown, the SHR low body weights a
glycaemia were symptoms of the onset of the path
ogy, explained by low tissue insulin sensitivity, b
cause of failing hormone receptors. WKY brain d
velopment is characterized by similar total lipid fa
acid composition in the two hemispheres. Based
our results, no definitive conclusions can be drawn
the influence of hypertension onset on total lipid fa
acid composition of SHR pups. It can however be s
gested that a few days after birth the fatty acid co
position of SHR brain hemispheres was different,
spite the fact that SHR pups received the same
through suckling by adoptive Wistar mothers, free
any known genetic pathology. However, we can
exclude that such differences may be due to an
bryonic development disturbed by major disorders
the lipidic check-up in SHR mothers, originating fro
high blood pressure. Moreover, even restricted and
sufficient, with regard to the needs of growing orga
ism, the in situ PUFA biosynthesis capability of t
brain may influence the fatty acid composition.
these differences are lower in the 30-day-old SHR,
seems to support the hypothesis of a prenatal origi
such altered fatty acid composition. Suckling by ad
tive female Wistar rats for 20 days, followed by a b
anced diet after weaning, are favourable factors for
timal development, which cannot be neglected in
interpretation of the fatty acid compositions.

1. Introduction

L’hypertension artérielle (HTA) est une malad
dont les symptômes initiaux sont souvent frustres.
accidents vasculaires cérébraux constituent la com
cation majeure de l’HTA, ce risque pouvant être m
tiplié par dix en cas d’HTA sévère non traitée pend
une longue période. Des anomalies des lipides m
branaires (portant des caractères spécifiques diffé
entre eux, surtout par la qualité des acides gras (
constitutifs) ont été observées, au niveau de nomb
organes et tissus, tant chez des patients hyperte
que chez des modèles animaux [1–6]. Les acides
polyinsaturés (AGPI) sont des constituants des ph
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pholipides (PL) membranaires. Leur nature est un
teur primordial influençant tant les propriétés bio
giques des membranes que les fonctions cellula
[7,8]. De nombreux travaux réalisés sur des rats sp
tanément hypertendus (SHR) attestent l’effet délé
de l’HTA sur la composition en AG et le fonction
nement des cellules [6,9–33]. Les acides linoléiq
(18:2n − 6 ; LA) et α-linolénique (18:3n − 3 ; ALA),
précurseurs de deux familles distinctes d’AGPI n
inter-convertibles et d’eicosanoïdes impliqués d
différents processus physiologiques et pathologiq
participent, en tant qu’éléments constitutifs des
membranaires, à la régulation des fonctions assoc
à ces membranes cellulaires. Les AGPI alimenta
présentent un intérêt fondamental en nutrition et
médecine pour l’enfant, l’adulte et le vieillard, en ra
son des rôles qu’ils jouent pendant la croissance e
développement des tissus, de même que dans le re
vellement cellulaire.

L’incorporation des dérivés supérieurs de LA
ALA dépend du type de cellule, les AGPI enn − 3
étant sélectivement captés par les membranes de
lules neurales, d’où leur importance et leur ess
tialité. Ainsi, ils jouent un rôle fondamental da
l’édification du tissu nerveux, avant et après la na
sance [34–37]. Il est maintenant clairement éta
que les AGPI sont indispensables au développem
normal et à la maturation tissulaire harmonieuse
fœtus et du nouveau-né. Des études expérimen
conduites sur les structures nerveuses (cerveau e
tine) du jeune rat allaité [38] et le statut en AG
du sang, du cœur, du foie, de l’intestin, mais au
de la rétine et du cerveau, du porc nouveau-né [
ainsi que les données recueillies sur le tissu adip
de nourrissons recevant du colostrum de femme [
montrent que des variations dans la nature des ap
alimentaires en AGPI modifient les compositions
AG des membranes de ces tissus. Ceci est partic
rement vrai pour le cerveau et les organes senso
notamment au moment de la phase de croissanc
pide in utero et après la naissance, tant chez la
ris [41], que chez le porc [42] et l’enfant [43], contra
rement à ce qui est observé pour les tissus céréb
relativement résistants aux variations des apports
mentaires en matière d’AGPI, chez l’individu plus âg
Cette notion est d’autant plus importante que l’activ
fonctionnelle du cerveau, plus que celle des autres
ganes, est liée à une homéostasie stricte de ces A
-

l-

-

,
-

,

,

puisque leur carence peut altérer les facultés d’app
tissage voir, dans certains cas, entraîner la mort [
d’autant que la nature des AG des membranes peu
fecter le transport de certaines substances, tel le
cose : ainsi, une déficience en 18:3n−3 peut entraîne
des altérations au niveau du transport du glucose
plasma vers le cerveau [45].

La présente étude a pour but d’analyser la com
sition en AG des lipides totaux (LT) des hémisphè
cérébraux lors de l’installation de l’HTA chez des ra
SHR. La période pré-hypertensive correspond, c
cette souche, au premier trimestre postnatal, phas
développement et de maturation particulièrement
pide des systèmes nerveux et sensoriels [46]. Elle s
compagne d’un besoin considérable en AGPI, né
saires pour les synthèses et le développement de
férentes membranes cellulaires et sub-cellulaires
neurones ainsi que de leurs prolongements den
tiques. Même si les informations disponibles sont
core très insuffisantes, il semble bien que la capa
de synthèse in situ des AGPI du cerveau et des
ganes sensoriels soit très limitée, aussi bien che
rat [47] que chez l’enfant et l’homme adulte [46]. C
besoin ne peut être couvert que par des transferts
ternels d’AGPI pendant la gestation puis, chez l’enf
après la naissance, par le lait maternel qui, à ce t
est considéré comme une référence biologique a
tée aux besoins du nouveau-né [48], et enfin par
apports alimentaires chez l’adulte.

Toutefois, la composition lipidique du lait n’e
pas constante, variant d’une mère à l’autre, sous
fluence de l’environnement, de l’alimentation et
génome. La composition en AG du lait des feme
SHR peut être différente de celle du lait de leurs
moins nomotendues, c’est-à-dire les femelles Wi
Kyoto (WKY). Ceci nous a donc conduits à utilis
des rates adoptives de souche Wistar, afin de su
mer d’éventuelles différences de composition liée
la souche, même si des variations interindividue
mineures peuvent éventuellement subsister, malg
même alimentation.

Les effets éventuels d’une HTA préprogrammée
la composition en AG des lipides cérébraux pourro
de ce fait, être mises en évidence chez des m
préhypertendus SHR nourris comme leurs témo
normotendus WKY.
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2. Matériels et méthodes

Dix SHR et 10 WKY mâles ont été allaités par d
mères adoptives de souche Wistar (Centre d’élev
R. Janvier, Le-Genest-Saint-Isle, France) jusqu’à
sevrage à trois semaines, puis nourris avec un rég
standard commercial équilibré (A.04, Usine d’a
mentation rationnelle, Villemoisson-sur-Orge, Fran
composé (g/100 g) de protéines 15,5–17,0 ; hydr
de carbone 55,5 ; lipides 2,5–3 (dont 52,3% de 18:2n−
6 et 5,6% de 18:3n−3) ; vitamines 1,0 ; cellulose 5,0
sels minéraux 6,0 ; eau 13,0.

Tous les animaux, disposant d’eau de boisson
libitum, sont maintenus dans un local climatisé à 2
23 ◦C, avec une humidité ambiante de 60± 5% et
soumis à un rythme nyctéméral de 12 h. Pour
détermination de la glycémie, une goutte de s
capillaire frais a été prélevée au bout de la queue, a
élimination de la première goutte. La lecture a
réalisée à l’aide d’un lecteur de glycémie à mémo
(Glucometer 4, Bayer, Puteaux, France).

Cinq WKY et cinq SHR sont pesés, puis sacrifi
par dislocation des vertèbres cervicales, à 10 jo
d’âge, entre 07:00 et 08:00 heures, afin de prév
toute variation d’ordre circadien [49]. Les rats resta
sont sacrifiés à 30 jours d’âge dans les mêmes co
tions. Les hémisphères cérébraux gauches et d
sont prélevés, puis broyés séparément.

Les AG sont extraits par la méthode de Folch m
difiée [50], permettant de récupérer les LT en so
tion dans du chloroforme. Ce solvant est alors é
poré à l’aide d’un évaporateur rotatif (Büchi Rotav
por, Flawil, Suisse). Après séchage à l’éthanol abs
les LT sont saponifiés, sous azote, à 80◦C pendant
20 min, par 1 ml de NaOH méthanolique 0,5 M. L
acyles constitutifs sont transméthylés, sous azot
80 ◦C pendant 20 min, à l’aide de trifluorure de bo
(BF3) (Sigma-Aldrich, Paris, France) à 14% dans
méthanol, selon la technique de Slover et Lanza [
Les esters méthyliques d’AG sont repris par 2
d’isooctane, sur une solution aqueuse de NaCl 3
Après agitation vigoureuse, la phase supérieure is
tanique, contenant les esters méthyliques d’AG,
prélevée. Les esters méthyliques sont analysés
chromatographie en phase gazeuse (détecteur à io
tion de flammes Becker–Packard 419 – Packard, R
gis, France – ; colonne capillaire en verre de 25 m
long et de 0,3 mm de diamètre interne, avec com
r
-

phase stationnaire du Carbowax 20 M ; injecteur
verre à aiguille de type Ross). Les conditions d’a
lyse sont les suivantes : température de l’injecteu
du détecteur : 230◦C ; température du four : 170◦C
pendant les 20 premières minutes, puis program
tion jusqu’à 198◦C à raison de 5◦C min−1 ; pression
de l’hélium (gaz vecteur) : 0,6 bar ; débit de l’hélium
0,4 ml min−1 ; pression de l’hydrogène et de l’air com
primé : 2 bar. L’appareil est couplé à un intégrat
(Delsi Enica 21, Suresnes, France) permettant de
culer les temps de rétention et les surfaces des d
rents pics des chromatogrammes. Environ 2 µg d
ters méthyliques d’AG en solution dans l’isoocta
sont injectés. Chaque ester méthylique d’AG est id
tifié par son temps de rétention, par rapport à une
lution standard d’esters méthyliques d’AG (68A ; N
Check-Prep, Elysian, USA), et quantifié par rappo
un étalon interne (17:0, Sigma-Aldrich).

3. Résultats

Les résultats concernant le poids des anima
des hémisphères cérébraux gauches (HCG) et d
(HCD), ainsi que les glycémies, sont présentés dan
Tableau 1. Les SHR accusent des glycémies signi
tivement supérieures à ceux des WKY du même â
Les autres résultats ne sont pas significativement
férents.

En ce qui concerne les compositions en AG des
des hémisphères cérébraux (Figs. 1 et 2 ; Tablea
et 3), notre analyse repose tout d’abord sur
comparaisons au sein d’une même souche (WKY
SHR). Aucune différence significative n’est à no
entre les deux hémisphères cérébraux des WKY â
respectivement de 10 et 30 jours. Pour les SHR
10 jours, la composition en AG des LT des HC
comparativement à celle des HCD, se caractérise
une plus faible teneur en 18:1n−9 (−4%), en 22:5n−
3 (−20%), en 22:6n − 3 (−3%), et des teneurs plu
élevées en 20:2n− 6 (+27,5%), en 20:4n− 6 (+6%),
en 22:4n − 6 (+5,5%) et en 22:5n − 6 (+13,5%). La
plupart de ces différences ne se retrouvent plus c
les SHR âgés de 30 jours.

La comparaison des HCG des SHR âgés de 10 j
avec ceux des WKY du même âge montre que le t
des AG enn − 6 est significativement plus élevé, av
notamment des teneurs en 18:2n − 6, en 20:4n − 6
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vée

des rats
Tableau 1
Caractéristiques générales des animaux

Rats sacrifiés à 10 jours Rats sacrifiés à 30 jours

WKY SHR WKY SHR
(n = 5) (n = 5) (n = 5) (n = 5)

Poids moyen des rats (au sacrifice) (g) 26,5±0,9 25,6±0,5 106,5± 3,5 100,0±3,1
Poids moyen des hémisphères

– cérébraux droits (g) 0,80±0,04 0,81±0,05 1,10± 0,08 1,10±0,09
– cérébraux gauches (g) 0,80±0,04 0,81±0,05 1,10± 0,08 1,10±0,09

Taux de glucose sanguin (au sacrifice) (mg dl−1) 93,45* ±11,85 118,65* ±21,10 92,00* ± 21,65 117,65* ±4,15

* Valeurs correspondant à une différence, significative à 95% de probabilité (testt de Student–Fisher) au moins, entre la valeur trou
(± SEM) chez les rats témoins WKY et la valeur correspondante (± SEM ; même âge) chez les rats hypertendus SHR.

Fig. 1. Compositions en pourcentages pondéraux (± SEM) d’acides gras des lipides totaux des hémisphères cérébraux gauches et droits
sacrifiés à 10 jours (n = 5). La signification des différences est déterminée par le testt de Student–Fisher pour chaque acide gras.ap < 0,05
WKY-HG vs. WKY-HD ; bp < 0,05 SHR-HG vs. SHR-HD ;cp < 0,05 WKY-HG vs. SHR-HG ;dp < 0,05 WKY-HD vs. SHR-HD. HD=
Hémisphère droit ; HG= hémisphère gauche.
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0 et

2 à
l.
et en 22:4n − 6 respectivement supérieures de 11
12,5 et 36,8%, alors que le total des AG enn − 3 est
significativement plus faible (15,85% versus 17,90%).

L’analyse des compositions en AG des LT des r
âgés de 10 jours fait apparaître des similitudes e
HCD et HCG.

Ces différences ne subsistent pas, pour l’essen
chez les rats sacrifiés à 30 jours d’âge. Seules
teneurs en 18:2n−6, 20:4n−6 et 22:4n−6, ainsi que
le total des AG enn − 6, très légèrement supérieu
sont à remarquer chez les SHR, comparativem
aux WKY. Dans la mesure où nous avons repo
les acides gras dont les pourcentages pondéraux
supérieurs à 0,1% des acides gras totaux, l’analy
de la composition en acides gras des animaux d
jours fait apparaître trois composés supplémenta
par rapport à celle des animaux de 10 jours : 20:
22:0, qui atteignent des niveaux faibles, et 24:1n − 9,
dont les proportions varient significativement, de
6%, selon la souche de rat et l’hémisphère cérébra
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oits des

urés ;
Fig. 2. Compositions en pourcentages pondéraux (± SEM) d’acides gras des lipides totaux des hémisphères cérébraux gauches et dr
rats sacrifiés à 30 jours (n = 5). La signification des différences est déterminée par le test t de Student–Fisher pour chaque acide gras.ap < 0,05
WKY-HG vs. WKY-HD ; bp < 0,05 SHR-HG vs. SHR-HD ;cp < 0,05 WKY-HG vs. SHR-HG ;dp < 0,05 WKY-HD vs. SHR-HD. HD=
Hémisphère droit ; HG= hémisphère gauche.

Tableau 2
Compositions en acides gras (% pondéraux± SEM) des lipides totaux des hémisphères cérébraux des rats sacrifiés à 10 jours

WKY SHR

HG HD HG HD

Total AGS 45,55± 1,00 46,70± 0,30 45,30± 0,70 46,00± 1,00
Total AGMI 13,00c ± 0,15 13,50± 0,35 12,50c ± 0,30 13,10± 0,25
Total AGPI enn − 6 22,70c ± 0,95 22,20d ± 0,30 26,05c ± 0,75 24,70d ± 0,45
Total AGPI enn − 3 17,90c ± 0,15 17,90d ± 0,05 15,85c ± 0,10 16,35d ± 0,20

La signification des différences est déterminée par le testt de Student–Fisher (n = 5).
c p < 0,05 WKY-HG vs. SHR-HG ; d p < 0,05 WKY-HD vs. SHR-HD ; AGS : acides gras saturés ; AGMI : acides gras monoinsat

AGPI : acides gras polyinsaturés.
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4. Discussion

Cette étude a été réalisée sur des rats mâles,
de supprimer toute différence éventuelle liée au s
[52,53].

La composition en AG des lipides alimentaires jo
un rôle important, aussi bien dans le développem
de l’HTA, que dans les compositions en AG d
lipides tissulaires de jeunes SHR [11]. Par ailleu
l’HTA modifiant la composition lipidique de fluide
biologiques, tels que le sang, le sperme, mais a
le lait maternel, notre étude a été réalisée avec
rats SHR et WKY allaités par des mères adopti
de souche Wistar, tous les animaux ayant ainsi r
la même alimentation.
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Tableau 3
Compositions en acides gras (% pondéraux± SEM) des lipides totaux des hémisphères cérébraux des rats sacrifiés à 30 jours

WKY SHR

HG HD HG HD

Total AGS 39,50± 1,20 40,55± 1,00 40,65± 1,60 40,55± 0,45
Total AGMI 21,80c ± 1,75 19,95± 1,70 18,30c ± 0,50 18,65± 1,00
Total AGPI enn − 6 18,95c ± 0,25 19,15d ± 1,00 20,10c ± 0,60 20,55d ± 0,50
Total AGPI enn − 3 19,65± 0,60 20,70± 0,70 20,70± 0,35 20,25± 0,40

La signification des différences est déterminée par le testt de Student–Fisher (n = 5).
c p < 0,05 WKY-HG vs. SHR-HG ; d p < 0,05 WKY-HD vs. SHR-HD.
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Aux deux âges étudiés, si l’HTA n’est pas e
core décelable, les glycémies élevées, associées
faibles poids corporels des SHR, apparaissent ce
dant comme autant de signes attestant l’installatio
cette pathologie. Cette tendance, déjà observée
des patients et des modèles animaux hypertendus
57], s’explique par une sensibilité tissulaire à l’i
suline réduite, du fait de récepteurs hormonaux
faillants [58].

La première semaine postnatale écoulée, chez
WKY, témoins normotendus de cette étude, le dé
loppement cérébral ne fait apparaître aucune d
rence, entre les deux hémisphères, dans les com
tions en AG des LT. Cette observation est confor
par l’analyse des résultats des hémisphères céréb
des WKY sacrifiés à 30 jours d’âge, pour lesquel
n’existe également aucune différence. Chez les jeu
WKY, le développement cérébral se caractérise d
par une composition en AG des LT semblable d
chaque hémisphère.

Chez les SHR sacrifiés à 10 jours, les quant
d’AG sont significativement différentes, comparativ
ment aux témoins normotendus du même âge : d
manière générale, les AGPI de la famille enn− 3 sont
présents en quantité moindre, à l’inverse des AGP
n − 6 ; ces différences semblent plus prononcées p
l’hémisphère gauche. Ce phénomène est d’autant
à souligner que des carences en AGPI enn − 3, no-
tamment en 22:6n − 3, induisent, au niveau cérébra
une réduction des facultés d’apprentissage [59,60]
22:6n−3, AG cérébral majeur, joue un rôle fondame
tal dans la fluidité, la stabilité et la perméabilité d
membranes biologiques. Des travaux tendent à m
trer qu’une variation du taux de 22:6n − 3 s’accom-
pagne d’une modification du taux de 20:4n − 6 [61].
Le 20:4n− 6 constituerait un moyen de « compense
le plus faible taux de 22:6n − 3, visant à mainteni
e
-

z

-

x

une certaine stabilité membranaire. Nos observati
chez le très jeune SHR, ne permettent pas de tirer
conclusions définitives concernant l’influence de l’in
tallation de l’HTA sur les compositions en AG des L
des deux hémisphères cérébraux. Ces résultats s
rent toutefois que, dans des premiers jours qui sui
la mise bas, les compositions en AG des hémisph
cérébraux des SHR sont modifiées, et ce malgré
alimentation équilibrée, du fait de leur allaitement p
des mères adoptives Wistar, indemnes de patholo
génétiques. Toutefois, il n’est pas à exclure que
variations de composition puissent être liées à un
veloppement embryonnaire au cours de la gesta
perturbé par des troubles importants du bilan lipidiq
des mères SHR, troubles ayant pour origine l’HTA.
mise en évidence de 24:1n−9, d’une part, et les varia
tions de ses pourcentages pondéraux de 2 à 6%,
la souche de rat et l’hémisphère cérébral, constitu
par ailleurs des phénomènes qui, non seulement i
rogent, mais nécessitent une étude et une réflexion
approfondies à ce propos.

De plus, bien que très limitée [46] et insuf
sante [62,63] par rapport aux besoins de l’organis
en développement, la capacité de synthèse in situ
AGPI du cerveau pourrait influer sur les compositio
lipidiques. En effet, les astrocytes et les cellules en
théliales, mais pas les cellules neuronales, ont la
pacité de synthétiser du 20:4n − 6 et du 22:6n − 3
par désaturation et élongation du 18:2n − 6 et du
18:3n−3, respectivement [62,63]. Ces étapes de d
turation et d’élongation sont sous l’influence de dif
rents facteurs [64], notamment génétiques, pouvan
partie expliquer les différences de composition ob
vées entre les rats WKY et SHR. Il ne faut cepend
pas perdre de vue le fait que, même chez l’hom
adulte, les études réalisées avec des isotopes st
n’ont pas encore permis d’estimer réellement les
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pacités tissulaires cérébrales de désaturation et d’é
gation du 18:2n − 6 et du 18:3n − 3 [65,66].

5. Conclusion

Les différences de composition en AG des hé
sphères cérébraux observées chez les très jeunes
s’estompent chez les rats âgés de 30 jours. Ces
servations semblent conforter l’hypothèse d’une
gine prénatale de ces troubles de composition en
L’allaitement par des mères adoptives Wistar pend
20 jours, suivi d’une alimentation équilibrée en AG
après le sevrage, sont autant de facteurs favorisan
développement optimal qui, de ce fait, ne peuvent
omis dans l’interprétation des résultats des comp
tions en AG.

Des expériences complémentaires s’avèrent d
nécessaires pour apporter des précisions quant
causes des modifications en AG des lipides céréb
observées chez les très jeunes SHR.
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