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Le cerveau ne synthétise pas tous les acides gras nécessaires à l’élaboration
de ses membranes ; l’évaluation des résultats enzymatiques obtenus in vitro com-
parés aux vitesses de renouvellement a permis de montrer que le cerveau ne peut
élaborer que 60 % environ de ses acides gras (Bourre et a/., 1978). Le cerveau a
été considéré pendant longtemps comme un organe autonome indépendant des
apports exogènes quant à ses besoins en acides gras non essentiels ; or, il est

maintenant démontré que même pour cette catégorie d’acides gras, une origine
plasmatique est évidente. A fortiori, la présence en quantité importante d’acides
gras polyinsaturés des séries n-3 et n-6 dans la substance grise implique une ori-
gine sérique des acides gras insaturés soit en tant qu’acides gras essentiels en
C18 (Cohen et Bernsohn, 1978 ; Dhopeshwarkar, 1971a, b ; Dhopeshwarkar et
Subramaniam, 1976), soit sous forme de plus longues chaînes, déjà synthétisés
dans le tissu hépatique (Sinclair, 1975 ; Sinclair et Crawford, 1972).

Sans préjuger des modes de transport à travers la barrière hémato-

encéphalique, nous nous sommes attachés dans un premier temps à estimer
l’incidence du taux d’acide linoléique dans le régime sur les disponibilités poten-
tielles du cerveau en acides gras polyinsaturés et par là même l’importance du
métabolisme intrahépatique par le biais de la répartition des acides gras au sein
des lipoprotéines sériques.

Nous avons utilisé quatre régimes différents à 10 % de lipides. Les régimes
sont apportés ad libitum aux mères dès l’accouplement et pendant les périodes de
gestation et de lactation. Le groupe A reçoit de l’huile d’arachide, les groupes B
et C des mélanges d’huile d’arachide et de colza Primor et le groupe D reçoit de
l’huile de colza Primor. Dans ces différents régimes, l’apport en 18 : 2 n-6 est

comparable et les taux de 18 : 3 n-3 sont respectivement de 0,2 %-1 %-2 % et
9 %.

Les animaux sont sacrifiés à l’âge de 15 jours et sur les prélèvements san-
guins nous avons séparé deux groupes de lipoprotéines : les VLDL-LDL et les

HDL.



La grande sensibilité du tissu hépatique aux conditions nutritionnelles se tra-
duit certes par des répartitions différentes in situ des acides gras polyinsaturés,
mais également par des modifications de la nature et du taux de ces mêmes com-
posants lipidiques au sein des lipoprotéines libérées par le sang. Globalement
l’enrichissement du régime en 18 : 3 n-3 se traduit par un enrichissement en

homologues supérieurs de cette série et un appauvrissement en acides gras de la
série n-6. Cette observation est particulièrement nette lorsque l’apport en

18 : 3 n-3 dépasse 2 % des acides gras totaux (fig. 1 ).
Le métabolisme hépatique permet la sécrétion importante dans les phospholi-

pides des lipoprotéines d’acides gras polyinsaturés à longues chaînes. Ces acides
gras polyinsaturés semblent jouer un rôle déterminant dans la synthèse des phos-
pholipides membranaires du cerveau. En effet des cultures de cellules foetales
d’hémisphères cérébraux de souris prélevés au 16e jour de la vie embryonnaire ont
permis de montrer que seule l’addition simultanée de 22 : 6 n-3 et 20 : 4 n-6 dans



le milieu synthétique de culture conduit à un profil en acides gras similaire à celui
du tissu vivant du même âge (Bourre, 1983). Nous ne pouvons toutefois écarter
l’hypothèse d’une captation directe des précurseurs 18 : 2 n-6 et 18 : 3 n-3, mais
ce phénomène semble quantitativement peu important.

De plus, l’absence d’activité lipoprotéine lipase au niveau du cerveau renforce
l’hypothèse d’une captation des acides gras par le cerveau à partir des phospholi-
pides des lipoprotéines. Toutefois, les modalités de captation et de passage à tra-
vers la barrière hématoencéphalique sont encore inconnues.
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