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Composition

L'huile de palme existe sous plusieurs
formes : I'huile de palme brute (crude
palm oil), non raffinée, de couleur rouge
car tres riche en caroténoides, appelée
« red palm oil ».

En Europe, elle est le plus souvent
vendue et consommeée raffinée, c’est-
a-dire ayant subi I'ensemble des étapes
de raffinage, notamment décoloration
et désodorisation. Son point de fusion,
c’est-a-dire la température a laquelle un
corps gras passe de la consistance solide
a la consistance liquide, est naturelle-
ment élevé (36 °C). Des fractions
dérivées sont produites par transforma-
tions ultérieures (fractionnement) :
oléine, super-oléine (plus riches en acide
oléique) et stéarine de palme (plus
riche en AG saturés) qui présentent
des propriétés physiques différentes.

Abstract: Palm oil: Nutritional and metabolic aspects. Role for cardiovascular
risk

Palm oil is a solid vegetable oil, rich in saturated fatty acids (50%), mainly in palmitic
acid. However its contains also 50 % of unsaturated fatty acids, and is rich in
tocotriénols and carotenoids partly altered by refining and heating. Its effects on fasting
and post-prandial plasma lipids and on other parameters linked to the cardiovascular
risk are reviewed in this work. These effects are more favourable than Partially
Hydrogenated Vegetable Oils on LDL cholesterol and HDL cholesterol, less favourable on
LDL cholesterol than polyunsaturated oils, similar to monounsaturated oils. Epidemio-
logical studies are rare and of poor quality. These data are discussed with highlights on
the actual point of view on the role of saturated fatty acids in cardiovascular risk. An
increasing and excessive intake of palm oil in our diet, through manufactured products,
could be deleterious. However the real consumption of palm oil is not well known. Finally
its technological and physico-chemical properties give it a true interest for some uses. So
it is necessary to consider each use with the subsidiary principle in order to avoid the
going back of trans fatty acids.
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Comme tout corps gras fluide ou
concret, elle contient pres de 100 %
de lipides sous formes de glycérides. Elle
contient environ 50 % d'AG saturés et
50 % d'AG insaturés (tableau 1).
D’autres corps gras sont plus riches en
AG saturés : le beurre de cacao, le
beurre, la graisse de coprah, le beurre
d’arachide, le saindoux, le suif... Les
doubles liaisons présentes sont de confi-
guration cis. Comme toutes les huiles
végétales I'huile de palme ne contient
pas de cholestérol.

En ce qui concerne les AG, il est
intéressant de souligner une spécificité
concernant la place des AG sur le
glycérol : en effet, la position 2 est
considérée comme privilégiée, du fait
de I'hydrolyse spécifique des lipases, et
de la formation d’un 2-monoglycéride
absorbé tel quel puis resynthétisé sous
forme de triglycéride, transporté et

incorporé avec l'acide gras maintenu
en cette position. A I'inverse, les AG
périphériques situés en position 1 et 3
conduisent a des AG libres qui peuvent
étre éliminés dans l'intestin car ils sont,
en présence de calcium, susceptibles de
former des savons insolubles qui préci-
pitent. Or, I'huile de palme n’a que
11 % de son acide palmitique en
position 2 ; et 87 % des AG en position
2 sont insaturés (acide oléique et acide
linoléique) de sorte que l'essentiel de
I'acide palmitique est en position 1 et 3.

A coté des constituants majeurs tri-
glycéridiques, I'huile de palme, comme
toute huile végétale, contient des
composés « mineurs » comprenant de
la vitamine E, des caroténoides, des
phytostérols, des composés phénoli-
ques. Les tocophérols et les tocotriénols
(tocols) existent chacun sous 4 formes
différentes ; la forme alphatocophérol a
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Tableau 1. Teneur (%) en acides gras de I’huile de palme standard

Acides gras a chaine courte ND
Acides gras saturés 44-55
Acide laurique C12:0 <0,5
Acide myristique C14:0 0,5-2
Acide palmitique C16:0 39,5-47,5
Acide stéarique C18:0 3,5-6
Acides gras mono-insaturés 38-45
Acide oléique C18:1n-9 36-44
Acides gras polyinsaturés 9-12
Acide linoléique C18:2n-6 9-12
Acide alinolénique C18:3n-3 <0,5

ND : non détectable

le pouvoir vitaminique E le plus élevé.
Toutes les huiles végétales contiennent
des tocophérols a des niveaux varia-
bles. L’huile de palme a la particularité
de contenir surtout des tocotriénols
(70-80 % — jusqu’a 500 mg/kg) et des
tocophérols (20-30 %), surtout sous
forme alpha (150 a 200 mg/kg). Le
fractionnement modifie peu la teneur
en tocotriénols, le raffinage n’entraine
qu’une faible perte en vitamine E. La
perte en tocols (tocophérols et toco-
triénols) est modérée lors du chauffage
(Tarmizi et al., 2008) et de la friture
(Razali, 2005) mais elle peut atteindre
jusqu’a 70 % (tocophérols) et 90 %
(tocotriénols) lors d’un chauffage
sévere ; plus faible pour I'oléine de
palme (30 % pour les tocols totaux
apres environ 8 h de fritures de
pomme de terre) (Du Plessis et al.,
1999).

L’huile de palme a une teneur extré-
mement élevée en caroténoides ren-
dant compte de la couleur rouge de
I’'huile de palme brute. La teneur en
caroténoides de I’huile de palme brute
est de 500 — 2000 mg/kg alors que les
autres huiles végétales brutes en
contiennent environ 100 mg/kg. Celle
de I'huile raffinée de palme rouge
(refined red palm oil) est de 310 mg/
kg, mais elle est inférieure a 10 mg/kg
apres décoloration ; elle n‘est que de
3 mg/kg pour le beurre et 0,3 mg/kg
pour I'huile de tournesol raffinée. La
quasi-totalité de ces pigments est donc
éliminée lors du raffinage (décoloration
et désodorisation), dans une moindre
mesure apres un raffinage partiel (sans
décoloration).
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L’huile de palme contient un peu de
phytostérols (40-90 mg/100 g), a peu
prés autant que I'huile d'olive mais
moins que les huiles plus insaturées.
Elle contient enfin des acides phénoli-
ques, acide p-coumarique, p-hydroxy-
benzoique et férulique.

Au total, I'huile de palme contient
environ 50 % d’AG saturés, acide pal-
mitique surtout, 40 % d’AG mono-
insaturés et 10 % d’AG polyinsaturés
(linoléique, C18:2 n-6) ; non raffinée,
elle est riche en tocotriénols et en
caroténoides.

Sarichesse en AG saturés rend compte a
la fois de ses propriétés physico-chimi-
ques (cf. I'article de Odile Morin dans le
présent numéro) et d’une partie de ses
effets métaboliques.

Les études d’intervention

Seules ont été retenues les études
comportant un groupe controle.

Effets sur les lipides
et les lipoprotéines a jeun

Dix huit études randomisées sont dis-
ponibles.

Dans le cadre d’un regime moderement
hypolipidique (< 27-30 %) de I’apport
énergeétique total (AET)

Comparaison palme/autres graisses
concretes

L'étude de Ng et al. (Ng et al., 1991) a
comparé 3 groupes appariés de volon-
taires sains (61 hommes-22 femmes,
20-34 ans), le premier recevant une

séquence huile de coco (coprah) -
palme (oléine de palme) — coco; le
second coco —mais —coco et le groupe 3
recevant coco seulement au cours d’un
régime apportant 30 % de lipides et
200 mg de cholestérol. Le régime oléine
de palme a entrainé une baisse du C-
Total et du C-LDL (- 19 %) ainsi qu’une
baisse du C-HDL (- 20 %) par rapport
au régime noix de coco ainsi qu’une
baisse du rapport C-LDL/C-HDL
(- 8 %).

Comparaison palme/autres graisses
saturees

Sundram et al. (Sundram et al., 1992)
ont enrolé 38 hommes sains néerlandais
dans une étude en double aveugle, en
cross-over. Les sources habituelles d’AG
saturés (graisses animales et huiles
hydrogénées) ont été en partie (70 %)
remplacées par de I'huile de palme dans
une séquence : 3 semaines de « run-in »,
6 semaines d’intervention (avec ou
sans remplacement par ['huile de
palme), 3 semaines de « wash-out » puis
cross-over. L'apport lipidique était de
28,7 % de I'AET. Le régime huile de
palme a entrainé une augmentation de
11 % du C-HDL2 comparativement au
groupe témoin, une diminution de 8 %
du rapport C-LDL/C-HDL2 + C-HDL3,
une diminution des triglycérides des
LDL, une augmentation de I’Apo Al
paralléle a I'augmentation du C-HDL2,
une diminution de 4 % de I’apoB et une
diminution de 8 % du rapport Apo B/
Apo Al : toutes ces différences sont
significatives.

Ces résultats sont d’autant plus
intéressants que les deux régimes sont



tres proches en terme d'AG saturés,
mais le régime palme comportait plus
d’acide palmitique et moins d’acide
myristique et d’acide stéarique.
Sundram etal. (Sundram et al., 1994) ont
comparé en cross-over de 4 semaines
I'effet d’un régime riche en acide palmi-
tique (11 %) et pauvre en acide laurique
+ acide myristique (2 %) comprenant de
I’huile de palme, de palmiste, de mais et
de la stéarine de palme et |'effet d'un
régime riche en acide laurique + acide
myristique (7,3 %) et moins riche en
acide palmitique (6,9 %) comprenantde
I'huile de coco, palmiste et colza.
L'apport en AG saturés était identique
(15 %), de méme I'apport en cholestérol
(200 mg/j), dans le cadre d'un régime a
30,5 % de lipides.

Le C-Total, le C-LDL et le C-HDL sont
plus bas sous régime palmitique — 9 %,
-11% et -9 % que sous régime
laurique + myristique. L’acide palmi-
tiqgue entraine des valeurs plus basses
des lipides plasmatiques que la somme
des AG laurique et myristique.

Comparaison palme/olive

Choudhury et al. (Choudhury et al,
1995) ont comparé en cross-over
randomisé (30 jours x 2) l'effet de
I'oléine de palme et de I'huile d'olive
chez 21 hommes et femmes normocho-
lestérolémiques recevant un régime a 30-
31 % de lipides et 175 mg et 195 mg de
cholestérol alimentaire. Les teneurs de
I'oléine de palme en acide palmitique,
acide oléique et acide linoléique sont
respectivementde40%, 43 %et10,5%;
celles de I'huile d’olive sont respective-
mentde 10,5 %, 77 % et 6,5 %. Aucune
différence significative entre les régimes
n’est observée tant en ce qui concerne le
cholestérol total que les triglycérides ;
avec l'oléine de palme le C-HDL était un
peu plus élevé, le C-LDL un peu plus
bas qu’avec I'huile d’olive, mais de
facon non significative. Par contre, les
teneurs plasmatiques en alpha et gamma
tocophérol étaient un peu plus élevées
sous oléine de palme.

Tee Voon (Voon et al., 2011) a comparé
en cross-over randomisé pendant 3 x 3
semaines l'effet de |'oléine de palme
(riche en acides palmitique et oléique),
de I'huile de coprah (riche en acide
laurique et myristique), et celui de
I'huile d’olive riche en acide oléique
chez 45 hommes et femmes de 30 ans
au cours d'un régime a 30 % de lipides.
Les teneurs respectives en acide palmi-
tique étaientde 9,7 % -5,0 % et 4,8 %.

Aucune différence n‘a été observée
entre I'oléine de palme et I’huile d’olive
pour le C-Total, le C-HDL, le C-LDL. Par
contre, I’huile de coprah a entrainé des
valeurs plus élevées que I’huile d’olive
pour ces mémes parametres.

Comparaison palme/arachide et palme/
arachide/soja/saindoux

Dans ce travail indien, Ghafoorunissa
et al. (Ghafoorunissa et al., 1995) ont
comparé |'effet de I'huile de palme
(oléine de palme) et de I’huile d'arachide
dans le cadre d'un régime apportant
27 % de lipides dans une premiere étude
en cross-over de 2 x 8 semaines et 32 %
de lipides dans une seconde étude de 16
semaines. Le régime oléine de palme
contenait 2 fois plus d’acide palmitique
et 2 fois moins d‘acide linoléique, ce qui
s’est traduit par des modifications de la
composition des AG plasmatiques.
Aucune différence n’apparait dans le
niveau des lipides plasmatiques entre
les 2 groupes. Il faut souligner des
apports extrémement faibles en cho-
lestérol alimentaire (50 a 85 mg/j) et des
apports en AG saturés a 12,2 % (1°°
étude) et 15,0 % (2° étude) et un %
d’acide palmitique de 4 % et 9 % (1°"®
étude) et 6 % et 12 % (2° étude)
respectivement pour le régime huile
d’arachide et huile de palme.

Dans une publication de 1997, Zhang
et al. (Zhang et al., 1997) rapportent 2
études expérimentales |'une chez 120
sujets  normocholestérolémiques et
l'autre chez 25 sujets hypercho-
lestérolémiques, en Chine.

Dans la premiére étude, la comparaison
a porté sur I'huile de palme, de soja,
d’arachide et sur le saindoux, au cours
d’un régime a 30 % de lipides, 75 a
80 % de I'apport lipidique provenant de
ces corps gras. Sous huile de palme, le
C-Total et le C-LDL ont baissé et étaient
significativement plus bas ainsi que le
rapport C-Total/C-HDL en fin d’essai
gue sous régime saindoux et dans une
moindre mesure que sous régime huile
d’arachide.

Dans la seconde étude, les sujets ont
consommé pendant 6 semaines, soit de
I'huile de palme, soit de I'huile d’ara-
chide, représentant 60 a 65 % de
I'apport lipidique, en cross-over. Seul le
régime huile de palme a entrainé une
baisse significative du C-Total, du C-LDL
(- 3,6 et — 6,1%) du rapport C-Total/C-
HDL (- 11,2 %), et une augmentation
du C-HDL (+ 5,7 %).

Comparaison palme/AG trans

Muller et al. (Muller et al., 1998) ont
comparé en carré latin chez 27 femmes
de 19-42 ans d’IMC moyen 26,5 kg/m?
trois régimes comportant une marga-
rine a I'huile de palme (80 %) une
margarine comportant de I’huile de soja
partiellement hydrogénée (56 %) riche
en AG trans et une margarine riche en
AG polyinsaturés. Les 2 premiéres mar-
garines comprenaient respectivement
36,3 % d’AG saturés et 35,6 % d’AG
saturés (12,5 %) + AG trans (23,1 %), la
troisieme 20,7 % d’AG saturés.

Les régimes apportaient 30-31 % de
lipides dont 26 % fournis par les mar-
garines. Comparativement au régime
partiellement hydrogéné, le régime
palme n’entraine pas de différence en
ce qui concerne le C-Total, le C-LDL,
I’Apo B, mais il entraine des valeurs plus
élevées de C-HDL. Comparativement au
régime AG polyinsaturés, le régime
palme induit des valeurs plus élevées
de C-Total, C-LDL, Apo B, et un rapport
C-LDL/C-HDL plus élevé, mais pas de
différence en ce qui concerne le C-HDL.

Perdersen et al. (Pedersen et al., 2005)
ont poursuivi I'évaluation de I'étude
précédente comparant I'effet d’une
margarine a base d’huile de palme,
d’une margarine a base d’huile de soja
partiellement hydrogénée et d’'une mar-
garine a base d’AG polyinsaturés (AGPI),
chez 27 jeunes femmes au cours d'un
régime durant 17 jours apportant 30-
31 % de lipides, les margarines contri-
buant pour 26 % a |’apport énergétique.
Les apports en acide oléique étaient de
11 % pour chaque régime, en acides
gras polyinsaturés (linoléique surtout) de
5,7 %,5,5 %et10,2 % respectivement,
le régime palme apportait 11 % d’AG
C12:0 + C14:0 + C16:0 et le régime soja
hydrogéné apportait 11 % d’AGC12:0+
C14:0 + C16:0 + acide gras trans.

Il n'y avait pas de différence pour le C-
Total, C-LDL, Apo B entre le régime
palme et le régime trans, mais le C-HDL,
I’Apo A1 étaient significativement plus
élevés dans le groupe palme et de ce fait
le rapport C-LDL/C-HDL plus bas (mais
de facon non significative). Le régime
AG polyinsaturés a davantage diminué
le C-total, le C-LDL et I’Apo B que les 2
autres régimes.

Vega Lopez et al. (Vega-Lopez et al.,
2006) ont comparé chez 15 sujets ayant
une hypercholestérolémie modérée
(C-LDL > 130 mg/dL) 4 régimes en
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cross-over a 30 + 2 % de lipides I'un
comportant soit de ['huile de soja
partiellement hydrogénée, soit de
I’huile de soja, soit de I’huile de palme,
soit de I’huile de colza. Le régime huile
de palme apportait 2 fois plus d’AG
saturés (14,8 %) que les régimes huiles
de soja ou de colza, et un peu plus que la
somme AG saturés + AG trans du régime
huile de soja partiellement hydrogénée.
L’huile de palme et de soja partiellement
hydrogénée ont augmenté davantage
le C-LDL que le régime huile de soja et
de colza. Mais le régime huile de palme
augmente davantage le C-HDL; que le
régime huile de soja et que le régime
huile de soja partiellement hydrogénée.
Par contre, il n'y a pas de différence
concernant le rapport C-Total/C-HDL.

Fonction dose palme et dose cholestéerol
Bautista et al. (Bautista et al., 2001) ont
réalisé en cross-over — carré latin et
double aveugle la comparaison de 4
régimes a 31 % de lipides en faisant
varier I'apport en AG saturés et en
cholestérol, a partir d’huile de palme
et d'ceufs : riche en huile de palme
(8,8 % acide palmitique) et pauvre en
ceufs et en cholestérol (181 mg/k)) ;
riche en huile de palme et riche en
cholestérol (866 mg/k]) ; modéré en
huile de palme (6,3 % acide palmitique)
et modéré en cholestérol (582 mg/k]) et
dépourvu d’huile de palme et modéré
en cholestérol (544 mg/kj). Le régime
riche en huile de palme apportait 8,8 %
d’acide palmitique et a entrainé une
augmentation du C-Total et du C-LDL.
Par contre, le C-HDL et les triglycérides
n’étaient pas affectés. L'élévation du
C-Total était d’autant plus importante
que les sujets étaient hypercho-
lestérolémiques en base. La réponse
était variable, selon les individus, mais
la réponse au cholestérol alimentaire et
a I'acide palmitique était le plus souvent
parallele.

Fonction dose acide linoléique

French et al. (French et al., 2002) de
I'équipe de Sundram ont analysé dans
une premiere étude l'effet de l'acide
palmitique en fonction de I'apport en
acide linoléique (de 10 a 2,5 %) en
faisant varier les apports en stéarine de
palme, huile de carthame, carthame
oléique, huile d’olive. Le régime appor-
tait 30 % de lipides, 10 % d’AG saturés
et 100 a 125 mg de cholestérol alimen-
taire durant des séquences de 3 semai-
nes avec 1 semaine de wash-out.
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A partir d’'un seuil de plus de 4,5 %
d‘acide linoléique, I'acide palmitique (a
10 % de I"AET) n’est pas hypercho-
lestérolémiant. En deca, le C-Total et le
C-LDL s’élevent de 12 % et 23 % et le
C-HDL augmente de 15 % lorsque
I'acide linoléique est a un faible niveau.

Dans une seconde étude de cette
publication, la comparaison a porté
sur un régime riche en acide palmitique
(10,6 %) et sans AG trans a base
d’oléine de palme et d’huile de coco
(coprah), et d'un régime riche en AG
trans (5,6 %) avec 4,5 % d’acide pal-
mitique de sorte que la somme AG trans
+ acide palmitique est de 10,1 %.
L'apport lipidique total était de 30 %.
Le régime AG trans éleve le C-Total
(+ 6,6 %) le C-LDL (+ 11,5 %) compa-
rativement au régime oléine de palme.

Dans le cadre d’un regime
normolipidique (35-40 %)

Comparaison palme/soja

Chez 110 jeunes Malaisiens de 16-17
ans, Marzuki et al. (Marzuki et al., 1991)
ont comparé en cross-over 5 semaines
2 fois I'effet de I'cléine de palme et de
I’huile de soja dans un régime apportant
35 % (36 et 34 % respectivement) de
lipides et 342 mg de cholestérol ali-
mentaire. Le pourcentage d’acide pal-
mitique et d‘acide linoléique était
respectivement pour ces 2 régimes de
38,2 % et 10,5 %-10,8 % et 55,5 % de
I’'ensemble de I'apport lipidique.

Pour I'ensemble des sujets, les seules
différences sur le profil lipidique sont des
valeurs plus élevées de triglycérides
dans le groupe huile de soja et plus
élevées d’Apo A1, d'ApoB (+9 %)
dans le groupe huile de palme mais
les valeurs restent toutes dans les limites
de la normale. Chez les 7 sujets hyper-
cholestérolémiques, une augmentation
de I’Apo A1 est observée sous huile de
palme.

Comparaison laurique/palmitique/
oléique

Dans cette étude, de Denke et Grundy
(Denke et al., 1992) ont voulu comparer
3 AG a partir de 3 régimes, I'un riche en
acide laurique (44 % des AG/huile de
synthese), I'autre riche en acide palmi-
tique (43 % des AG/huile de palme), le
troisieme riche en acide oléique (75 %
des AG/huile de tournesol oléique), en
carré latin de 3 semaines.

Le C-Total et le C-LDL sont plus élevés
sous acide laurique que sous acide

oléique et plus élevés sous acide palmi-
tique que sous acide oléique. Il n’y a pas
de différence en termes de C-HDL. Il faut
noter que le régime alimentaire
comportait 40 % de lipides et que
I'essai a été réalisé chez des hommes
de 44-74 ans ayant un IMC moyen de
25,5 kg/m?. On n’a pas d‘information
sur le niveau du cholestérol alimentaire.
Mais il était probablement bas car les
protéines étaient fournies par du soja.
Rapporté a I'apport énergétique total,
on peut calculer que I'apport en acide
palmitique était de 17,2 %, ce qui est
un niveau réellement tres élevé.

Comparaison palme/olive

L'étude de Ng (Ng et al, 1992) a
comparé chez 33 sujets (hommes et
femmes agés de 22-41 ans) I'huile de
palme (oléine de palme) et ['huile
d’olive, apres une phase de stabilisation
riche en huile de coco (riche en acide
laurique et en acide myristique) au cours
d’un régime a 34 % de lipides pendant
4 semaines. Les huiles testées contri-
buaient pour les 2/3 aux apports
lipidiques. L'acide laurique et l'acide
myristique représentaient 17,9 % de
I’AET dans le régime de base, I'acide
palmitique 13,4 % du régime huile de
palme, et l'acide oléique 21,3 % du
régime huile d’olive. Le régime huile de
coco a entrainé une élévation du C-
Total, du C-LDL et du C-HDL. Par
contre, le régime oléine de palme et
huile d’olive, dans ces proportions, ont
le méme effet sur toutes les fractions du
cholestérol, avec une baisse par rapport
au régime de base.

Tholstrup (Tholstrup et al, 2011) a
comparé en cross-over randomisé pen-
dant3 x 3 semaines|'effet de |'oléine de
palme, de I'huile d'olive, du saindoux,
chez33 hommesde 30 ansaucoursd’un
régime a 35-35,8 % de lipides, a partir
d’une base a 29,7 % de lipides. L'apport
en acide palmitique journalier était en
valeur absolue respectivement de
29,9 g-14,7 g-23,7 g. L’huile de palme
a entrainé des valeurs plus élevées de
facon modérée (+ 4,5 %) en C-Total et
en C-LDL que I'huile d’olive mais des
valeurs plus basses en triglycérides avec
une tendance a des valeurs plus élevées
de C-HDL. Il n'y avait pas de différence
pour CRPus — PAil-insuline et glucose.

Il faut souligner que dans cette étude les
apports en lipides ont augmenté de 5 a
6 % contrairement a l'étude de Tee
Voon (Voon et al., 2011) et I'apport en
fibres a baissé de 5 g comparativement



ala base. D’autre part, 'apport en acide
palmitique atteint un niveau tres élevé
de pres de 30 % de I'apport lipidique,
soit plus de 11 % de I'AET dans le
groupe palme.

Comparaison autres saturés/AG trans
Dans |'étude de Wood et al. (Wood
et al., 1993), la comparaison a porté sur
6 régimes administrés pendant 6 semai-
nes en carré latin chez 29 sujets de
30-60 ans au cours d’un régime a 36-
38 % de lipides et 240 a 330 mg de
cholestérol alimentaire : le beurre, une
margarine partiellement hydrogénée
avec 26 % d’AG trans, une huile de
palme crue (vierge), une huile de palme
raffinée, une huile de palme raffinée
(80 %) + huile de tournesol (20 %), une
huile de tournesol. La teneur en acide
palmitique (en % du total des AG) était
pour le beurre de 20,9 %, les huiles
de palme 24 et 30 %, la margarine
12,3 %, le mélange de 20,9 %, I'huile
de tournesol de 10,9 %. Le rapport C-
LDL/C-HDL le plus favorable est observé
avec I’huile de palme raffinée puis I’huile
de palme crue. L'huile de palme raffinée
induit la plus forte hausse de C-HDL (et
d’Apo A1) et n’induit pas d’élévation du
C-LDL. L’huile de palme crue induit une
baisse du C-LDL, la margarine hydro-
génée et le beurre entrainent le rapport
C-LDL/C-HDL le plus haut.

Dans le cadre d’un regime
hyperlipidique

Cater et al. (Cater et al., 1997) ont testé
au cours d’un régime a 53 % de lipides
et 91 mg de cholestérol alimentaire
chez 9 hommes de 55-75 ans, ayant
un IMC de 27,0 £ 5 kg/m° et
modérément hypercholestérolémiques
(219 + 21 mg/dL) trois régimes en
cross-over, |'un apportant des tri-
glycérides a chaine moyenne (TCM),
I'autre de I'huile de palme, le troisieme
du tournesol oléique, apportant respec-
tivement 100 % de TCM, 48 % d’acide
palmitique + 35% d‘acide oléique, et
87 % d’acide oléique.

A ce niveau tres élevé d’apport lipidique,
les régimes huile de palme et TCM ontle
méme effet hypercholestérolémiant (C-
LDL), et élevent le C-LDL et le C-Total
davantage que I’huile de tournesol. Par
contre, les régimes n’ont pas d’effet
différent sur le C-HDL.

Synthese
Au total, les études d’intervention sur les
lipides plasmatiques a jeun montrent

que les effets de I'huile de palme ne
peuvent pas se résumer a ceux des AG
saturés et dépendent des quantités
d’acide palmitique, de l'ensemble de
la ration (apport total en lipides, apport
en cholestérol alimentaire, apport en
acide linoléique) et sont aussi fonction
du comparateur.

Comme la plupart des aliments riches en
AG saturés, I'huile de palme éleve le C-
LDL ; elle éléeve aussi le C-HDL (Sundram
et al, 1992 ; Vega-Lépez et al., 2006 ;
Woodetal., 1993 ; Zhangetal., 1997)ala
fois du fait de son apport en acide
palmitique [les acides laurique et myris-
tique I'élevent plus (Sundram et al.,
1994)], mais aussi en acide oléique. Elle
éleve moins le C-LDL que les aliments
riches en acide laurique et myristique
(Sundram et al., 1994), autant (Tholstrup
etal., 2011) ou moins que I'huile de coco
(Ngetal, 1991 ;Ngetal., 1992), lebeurre
(Tholstrup et al., 2011), moins (Zhang
et al., 1997) ou autant (Tholstrup et al.,
2011)quelesaindoux(Zhangetal., 1997)
autant que les TCM lorsque I'apport
lipidique est élevé (Cater et al., 1997).

Comparativement aux huiles d’olive
(Choudhury et al., 1995; Ng et al.,
1992 ; Voon et al.,, 2011) et a I'huile
d’arachide (Ghafoorunissa et al., 1995 ;
Zhang et al., 1997) ou au tournesol
oléique (Denke et al., 1992), I'huile de
palme induit un profil lipidique tres
proche surle C-Total et LDL mais abaisse
les triglycérides et éleve le C-HDL
davantage  que  I'huile  d’olive
(Tholstrup et al., 2011), ceci du fait de
sa composition en AG : en effet, I'huile
de palme a une teneur certes élevée en
acide palmitique mais nulle en acide
laurique et tres faible en acide myris-
tique ; sa teneur en acide oléique est
élevée ce qui est un atout; de plus,
85 % des AG en position sn-2 sont
insaturés, ce qui signifie que les AG
saturés sont surtout périphériques sn-1
et sn-3 et sont de ce fait moins
biodisponibles.

Comparativement aux corps gras par-
tiellement hydrogénés et contenant des
AG trans, I'huile de palme induit un
meilleur profil lipidique, éleve moins le
C-LDL et augmente le C-HDL (French
et al, 2002 ; Miuller et al., 1998 ;
Sundram et al., 1992 ; Vega-Lépez
et al., 2006). On sait en effet que I'acide
élaidique (acide gras trans) éleve le C-
LDL et abaisse le C-HDL.

Comparativement aux huiles tres riches
en AG polyinsaturés [huile de soja

(Zhang et al, 1997), de tournesol
(Cater et al., 1997 ; Wood et al.,
1993)], I'huile de palme éleve davan-
tage le C-LDL (Vega-Lopez et al., 2006).
Mais la aussi son impact sur le C-HDL est
plus favorable (Marzuki et al, 1991 ;
Vega-Lopez et al., 2006 ; Wood et al.,
1993) ouidentique (Muller et al., 1998).
De sorte que les études, dans des
conditions d’apport proches de celles
de la population francaise (Wood et al.,
1993) montrent que |'huile de palme
induit le meilleur rapport C-LDL/C-
HDL ; en cas d’apport lipidique bas,
elle induit également un tres bon
rapport C-T/C-HDL (Sundram et al.,
1992 ; Vega-Lépez et al, 2006 ;
Zhang et al., 1997).

L'effet de I'huile de palme est modulé
aussi par I'apport en cholestérol, avec
une interaction entre le % de lipides et
d’AG saturés et le cholestérol alimen-
taire. Lorsque l'apport en cholestérol
alimentaire est tres faible et I'apport en
lipides bas (Ghafoorunissa et al., 1995),
I'huile de palme n’a pas d’effet ; lorsque
I'apport en cholestérol est faible mais
I'apport en lipides est extrémement
élevé (Cater et al., 1997), I'huile de
palme éléve le C-LDL ; lorsque I'apport
en cholestérol alimentaire est tres élevé
(Bautista et al., 2001), I'effet hypercho-
lestérolémiant de [I'huile de palme
augmente.

Le niveau d’acide palmitique suscep-
tible d’élever le cholestérol se situe a
10 % de I'AET (ce qui est tres élevé)
lorsque I'apport en acide linoléique est
inférieur a 4,5 % de I'’AET (French et al.,
2002). Un apport extrémement élevé
d’acide palmitique (a 17,5 % de I'AET)
éleve toujours le C-LDL. Pour mémoire,
les apports observés en AG dans la
population francaise sont de 4,5 % de
I’AET pour l'acide linoléique et de 15 %
a 16 % de I'AET pour I’ensemble des AG
saturés.

Les effets comparés de I'huile de palme,
vierge ouraffinée, de la stéarine de palme
ou de l'oléine de palme ont été peu
étudiés. A priori la plus forte teneur en
acide oléique (44 % vs 36 %) et la plus
faible teneur en acide palmitique (39 vs
49 %) de l'oléine de palme est plus
favorable. Quant aux effets différents de
I’huile de palme crue (vierge) et raffinée,
ils semblent difficiles a interpréter [plus
favorable pour I'huile de palme raffinée
(Wood et al., 1993)] mais c’est sur les
composés mineurs que I'huile de palme
crue emporte la palme (cf. infra) !

OCL VOL. 20 N° 3 mai-juin 2013 151



Effets en post-prandial

Sur les lipides plasmatiques

Six études ont été réalisées sur les
lipides plasmatiques en post-prandial.
L’'homme est finalement le plus souvent
en situation post-prandiale. Or, I'hyper-
lipidémie post-prandiale est considérée
comme athérogene a la fois en altérant
I'insulinosensibilité et en stimulant I'état
inflammatoire post-prandial. Elle dépend
en grande partie de la production et du
catabolisme des chylomicrons transpor-
teurs des triglycérides alimentaires.

L’étude de Jensen et al. (Jensen et al.,
1999) a comparé le métabolisme lipi-
dique en post-prandial chez des femmes
obeses et de poids normal soumises a
une charge lipidique a base de sain-
doux, d’huile de palme et de margarine
contenant des huiles partiellement
hydrogénée apportant respectivement
25,5 %-43,5 %-34,5 % d’acide palmi-
tigue et 39,2 %-38,9 % et 31,5%
d’acide oléique. Les réponses post-
prandiales sont identiques entre les 3
régimes. Les réponses sont plus impor-
tantes chez les femmes obeses que chez
les femmes de poids normal mais ne
différent pas selon les régimes.

Pedersen et al. (Pedersen et al., 1999) ont
mesuré les réponses lipidiques post-
prandiales chez 11 hommes jeunes ayant
un IMC moyen de 23 kg/m? aprés une
charge lipidique a base d’huile de colza
ou d’huile de tournesol ou d’huile de
palme. Aucune différence sur le profil en
lipoprotéines et en apoprotéines en post-
prandial n’a été observée.

L'étude de Teng et al. (Teng et al., 2011)
a comparé chez 10 hommes jeunes en
bonne santé I'effet d’une charge lipi-
dique en huile d’olive vierge, en oléine
de palme ou en saindoux, apportant
respectivement 9 %, 23,5 % et 28,5 %
d’AG saturés, 7,1 %, 20,5 % et 15,2 %
d’acide palmitique, 44 %, 27,6 % et
25,3 % d’acide oléique. La réponse
post-prandiale (triglycérides) est plus
faible avec le saindoux qu’avec I’huile de
palme et qu’avec I'huile d’olive, un peu
plus élevée avec I’huile d’olive qu’avec
I’huile de palme.

L'étude de Tholstrup (Tholstrup et al.,
2001) avait montré que les huiles riches
en AG saturés a longue chaine, en acide
stéarique ou en acide palmitique (huile
de palme) engendraient une réponse
lipémique post-prandiale plus faible que
les huiles riches en AG insaturés, sans
doute du fait d'une absorption a un
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niveau plus bas en raison d’une position
plus périphérique (sn-1 et sn-3) de ces
AG, mais le retour au niveau de base est
plus tardif.

L'équipe de Tee Voon (Voon et al.,
2011) n’a pas montré de différence dans
les lipides post-prandiaux apres 3 semai-
nes d’'un régime a 30 % de lipides riche
en oléine de palme ou en huile d’olive
ou en huile de coprah.

Une équipe finlandaise (Yli-Jokipii et al.,
2001) a comparé les effets de la réponse
lipémique post-prandiale selon qu'il
s’agit d’une huile de palme ou d’une
huile de palme interestérifiée (avec une
répartition randomisée de l'acide pal-
mitique sur le glycérol) : les auteurs
montrent que la distribution des tri-
glycérides dans les chylomicrons et dans
les VLDL est la méme ; que I'absorption
de I'acide palmitique est identique et
que la surface de l'aire sous la courbe
des triglycérides plasmatiques est plus
grande car décalée.

Sur d’autres parametres

On sait que I'élévation post-prandiale
des lipoprotéines riches en triglycé-
rides active le facteur VIl de la coagula-
tion et stimule I'état prothrombotique.
L'absence de différence en termes de
réponse lipidique post-prandiale entre
I'huile de palme et les huiles testées rend
compte d’une activité prothrombotique
identique entre I’huile de palme et les
autres huiles (Hornstra, 1988).

En post-prandial, le niveau d’activité de
I'activateur du plasminogene tissulaire
(tPA) est significativement plus bas lors
du régime trans/palme et lors du régime
AGPI/palme (mais de facon non signifi-
cative), ce qui est en faveur d’effets
plus favorables de I'huile de palme sur
I'activité fibrinolytique (Pedersen et al.,
2005).

Plusieurs études ont montré qu’une
alimentation contenant de I'huile de
palme diminuait aussi I'agrégation pla-
quettaire (Ebong et al., 1999 ; Edem,
2002), le rapport thromboxane A2/pro-
stacycline (Ng et al., 1992) et donc le
risque de thrombose artérielle ou n‘avait
pas d’effet sur I'agrégation plaquettaire
(Ghafoorunissa et al., 1995). Cependant,
I'huile de palme thermo-oxydée, plus
riche en AG saturés (par altération des
chaines insaturées), augmente I'agréga-
tion plaquettaire et le risque de throm-
bocytopénie (Edem, 2002).

Aucune différence entre les régimes n’a
été observée sur le niveau des adipocy-

tokines (IL6 - TNFo, - IL-1B), ni sur la
réponse insulinique (Teng et al., 2011).

De méme, il n'y a pas d'effet sur
I’'homocystéinémie sur les cytokines de
I'inflammation (TNFa, ILB, IL6, IL8) et
sur la CRPus a jeun ou en post-prandial
(Voon et al.,, 2011).

La réponse insulinémique en cas de prise
de glucose simultanée est plus forte sous
huile de colza (Pedersen et al., 1999).
Par contre, la réponse insulinémique
post-prandiale est réduite avec I'huile de
palme/huile de palme interestérifiée
(Yli-Jokipii et al., 2001).

Au total, I'analyse des effets de I’huile de
palme en post-prandial ne permet pas
d’identifier d’effet négatif caractérisé.

Les études
épidéemiologiques
Tres peu d’études sont disponibles.

L'étude de Zhang et Kesteloot (Zhang
et al, 2001) a comparé I'évolution de la
mortalité a Singapour, a Hong Kong, aux
USA, au Japon eten Espagne. Il existe une
prévalence de mortalité par cardiopathie
ischémique 3 fois plus élevée a Singapour
gu’a Hong Kong. Analysant les diffé-
rences nutritionnelles entre les habitants
de ces deux villes, les auteurs retiennent
les différences dans le rapport graisses
animales/graisses végétales (2,24 a
Singapour et 1,08 a Hong Kong) et font
le rapprochement avec le rapport P/S
(AG polyinsaturés/AG saturés) et attri-
buent la responsabilité (partielle) de
cette différence a la consommation
d’huile de noix de coco (coprah) et
d’huile de palme.

Cependant, ces conclusions ne sont
pas acceptables en I'état. Les études
écologiques n’‘ont que peu de valeur
méme i ellescomparent des populations
ethniquement proches compte tenu de
I'importance des facteurs confondants.
D’autre part, le rapprochement graisses
animales/végétales et P/S est criti-
quable : en effet, bien qu’une partie
des graisses animales soient saturées et
bien que les huiles de coco et palme
soient (en partie seulement pour I’huile
de palme) saturées, elles ne sont pas
animales : ils n’ont aucune donnée surle
rapport P/S ni sur la consommation
d’huile de palme et de coco. De plus,
la mortalité par cardiopathie ischémique
est également a la baisse a Singapour
depuis 1980 chez les hommes et chez les
femmes, et a Hong Kong depuis 1968



chezles hommes et depuis 1978 chezles
femmes.

Enfin, ils font le rapprochement avec les
valeurs plus élevées de C-LDL et plus
basses de C-HDL a Singapour qu’a Hong
Kong. Or, on sait que les graisses
saturées augmentent a la fois le C-LDL
et le C-HDL. On voit mal comment
I'élévation de consommation de grais-
ses saturées type palme pourrait avoir
cet effet discordant sur les lipoprotéines.

La seconde étude est une étude cas-
témoin (Kabagambe et al., 2005) compa-
rant la consommation d’huile pour
cuisson chez des survivants d’un infarctus
du myocarde et chez des témoins au
Costa Rica. Les consommateurs d’huile
de palme ont un risque accru d’infarctus
du myocarde (OR 1,33 IC 1,08-1,63)
comparativement aux consommateurs
d’huile de soja ou comparativement
aux consommateurs d’autres huiles
(OR 1,231C 0,99-1,52) mais pas compa-
rativement aux utilisateurs d’huile de soja
partiellement hydrogénée riche en acide
gras trans (OR 1,14 IC 0,84-1,56) apres
de multiples ajustement (age, sexe, lieu
de vie, tabac, alcool, diabete, hyperten-
sion, obésité abdominale, activité phy-
sique, revenus, apport en énergie et en
fibres) bien que ces 2 facteurs ne soient
pas différents entre les consommateurs
d’huiles différentes.

Il faut noter plusieurs points: d’'une
part, les études cas-témoins sont de
faible valeur parce que les cas peuvent
modifier leurs habitudes, mais ce serait
une remarque surtout pertinente s’il n’y
avait pas de différence observée ;
d’autre part, il s'agit de survivants, et
donc non-décédés malgré une consom-
mation un peu plus importante d’huile
de palme (!); ce sont les sujets avant
infarctus fatal qu’il faudrait étudier, d’ou
I'intérét des études sur les sujets atteints
de mort subite, et des études prospec-
tives permettant d’inclure tous les sujets
et non pas seulement les survivants.
Notons également que la différence de
consommation d’huile de palme entre
cas et témoins est de 7 g, donc tres
faible, alors que I"apport des 2 groupes
est élevé (23 g pour les cas, 30 g pour les
témoins). Lorsque l'on compare les
profils des types de consommateurs,
on note, d’une part, que les revenus des
consommateurs d’huile de palme sont
1,7 fois plus bas que ceux des consom-
mateurs d’autres huiles. D’autre part,
que les apports en acide alphali-
nolénique, dont un des auteurs est

grand défenseur en terme de préven-
tion cardiovasculaire, sont 2 fois plus
élevés chez les consommateurs d’huile
de soja (0,77 % proche des ANC) : il est
vrai que I'huile de soja en est une
excellente source.

La troisieme étude épidémiologique est,
comme la premiere, une étude
écologique (Chen et al., 2011). Elle a
analysé les données des disponibilités
alimentaires et les données de la
mortalité par cardiopathie ischémique
et par accident vasculaire cérébral pour
les sujets de plus de 50 ans publiées par
I'OMS dans 23 pays en développement
entre 1980 et 1997. Elle a également
analysé laconsommation de cigarettes et
le produit intérieur brut par personne.
Toute consommation d’1 kg d’huile
de palme par an et par personne est
parallele a une augmentation de 68
déces par cardiopathie ischémique pour
100 000 habitants et par an, et parallele
a une augmentation non significative
de 17 déceés par accident vasculaire
cérébral/an. Il existe une faible augmen-
tation de la mortalité par cardiopathie
ischémique (0,05/an/100 000) et par
accident vasculaire cérébral (0,08/an/
100 000) par cigarette supplémentaire
fumée. Rajouter la consommation indi-
viduelle de boeuf, porc, poulet, huile de
coprah, beurre ou fromage ne change
pas les « effets » de I'huile de palme.
Cette consommation était corrélée a la
consommation de porc et au revenu par
habitant mais pas aux autres sources
d’AG saturés.

Bien qu’intéressantes les  études
écologiques comme celles-ci ne per-
mettent absolument pas de conclure,
d’une part, parce que les données de
disponibilités ne sont pas équivalentes a
la consommation réelle et ne sont pas
analysées individuellement avec les
données de santé. D’autre part, le
nombre de facteurs susceptibles de
changer simultanément est considé-
rable, et la relation de cause a effet ne
peut pas étre établie sur cette base.
Enfin, cette étude n’a pas inclus les deux
plus gros pays producteurs d’huile de
palme que sont I'Indonésie et la Malaisie.

Effets liés a la
composante non
glyceridique de I'huile
de palme

L'huile de palme vierge ou huile de
palme rouge contient de nombreux

composés dits mineurs appartenant a
la fraction non glycéridique ou insapo-
nifiable : les tocotriénols et tocophérols
(partiellement préservés par le raffi-
nage), les caroténoides, les phytostérols
libres et estérifiés et une fraction soluble
riche en composés phénoliques (acides
phénoliques et flavonoides) (Cottrell,
1991).

C’est I'huile la plus riche en tocotriénols
(Senetal., 2010 ; Sundram et al., 2003).
Les tocotriénols peuvent contribuer
a diminuer le cholestérol plasmatique
en inhibant 'HMGCoA réductase ce
qui diminue la synthese endogeéne
du cholestérol. Chez I’animal, des
tocotriénols exercent des effets anti-
cancérogenes (Edem, 2002 ; Sundram
et al., 2003), notamment par une
diminution des marqueurs de la pro-
angiogenese  (Selvaduray et al,
2012).

L’huile de palme rouge non raffinée
contient environ 11 caroténoides
différents de profil variable selon les
especes, c’est I'aliment le plus riche en
béta-carotene, précurseur de la vita-
mine A (Rice et al., 2010).

Caroténoides et tocotriénols exercent
des effets antioxydants. L'huile de
palme est aussi une source importante
de composés phénoliques notamment
d’acides phénoliques dont I'effet anti-
oxydant est connu (Neo et al., 2010).
De nombreuses données sont en faveur
du caractere cardioprotecteur des toco-
triénols (Vasanthi et al., 2012 ; Wong
et al., 2012).

Des études d’intervention sur l'athéro-
sclérose ont été menées chez I'animal.
Chez la souris ApoE déficiente, les
tocotriénolsinhibent les Iésions d’athéro-
sclérose (Black et al., 2000 ; Qureshi
et al, 2001).

Chez le lapin rendu athéroscléreux,
I'huile de palme a un effet identique
aux autres huiles sur le nombre de lésions
d’athérosclérose (Hornstra, 1988) et
induit le plus faible degré d'athéro-
sclérose avec I'huile de tournesol.

Plusieurs données suggerent que I'effet
bénéfique de I'huile de palme rouge sur
I'athérosclérose serait lié a la présence
de caroténoides et de tocotriénols a
haute dose (Kritchevsky et al, 2002).
Chez I'homme, une supplémentation
en tocotriénols issus de I’huile de palme
peut réduire |'athérosclérose caroti-
dienne (Ong et al, 2002; Tomeo
et al., 1995).
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Chez le rat, I'huile de palme rouge
exerce des effets antiarythmiques
(Bester et al., 2010) dans des modeles
d’ischémie-reperfusion. Sur ce modele
d’ischémie-reperfusion, I'huile de palme
rouge exerce aussi des effets favorables
en diminuant le stress oxydatif qui joue
un role dans cette pathologie (Bester
et al., 2010). Cet effet passerait par la
teneur élevée en tocotriénols et surtout
en caroténoides de I’huile de palme
rouge. Cependant, I'huile de palme
raffinée ne contient que tres peu de
caroténoides.

On ne peut donc attribuer a I'huile de
palme raffinée des propriétés liées a ces
deux familles de constituants.

Role des AG saturés dans
le risque cardiovasculaire

Effets métaboliques

Les AG a chaine courte ou moyenne
(toujours saturés) sont absorbés par voie
porte sans hydrolyse préalable ni incor-
poration dans les chylomicrons, et court-
circuitent ainsila voie lymphatique ce qui
leur confére une grande digestibilité et
des indications diététiques spécifiques.
Le beurre contient une petite fraction
d’AG a chaine courte et moyenne ;
I'huile de coprah (coco) en contient
une proportion élevée. Ils n‘ont pas
d’effet hypercholestérolémiant a faible
dose, mais un effet hypercholestérolé-
miant a tres forte dose ce qui ne peut étre
le cas que pour un apport tres élevé
d’huile de coprah (coco) et ils ont un
pouvoir énergétique plus faible que les
AG saturés.

Les AG saturés sont dans leur ensemble
hypercholestérolémiants : ils élevent le
C-Total, en augmentant a la fois le C-
LDL et le C-HDL (Mensink et al., 1992).
Cette augmentation est assortie d’une
augmentation de taille des lipoparticu-
les. Or, les LDL de petite taille et denses
sont plus athérogenes alors que les LDL
de grande taille le sont moins. L’élévation
du C-LDL avec les AG saturés est bien
établie, mais elle est aussi fonction de
I’ensemble de la ration lipidique (rapport
polyinsaturés/saturés, cholestérol ali-
mentaire) et non lipidique (fibres ali-
mentaires, protéines végétales. . .).

L’élévation du C-HDL a une signification
difficile a établir : on ne peut affirmer
qu’elle soit positive dans le cas présent.
Les AG saturés ont un pouvoir hyper-
cholestérolémiant  décroissant  dans
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I'ordre acide myristique — acide laurique
—acide palmitique —acide stéarique (Kris-
Etherton et al., 1997). L'acide stéarique
n‘est pas hypercholestérolémiant, tres
proche pour cet effet de I'acide oléique
(monoinsaturé) (Hunter et al., 2010). Cet
effet hypercholestérolémiant, cepen-
dant, n’est observé qu’en cas d’apport
excessif. C'est pourquoi des seuils ont été
établis comme des reperes.

L'acide palmitique n’a pas d’effet
métabolique indésirable a apport nor-
mal. L'autre effet métabolique des AG
est leur capacité a étre stockés au niveau
du tissu adipeux. En dehors des AG
oméga-6, il n'y a pas de preuve du
caractere plus adipogéne d’un acide
gras ou d‘une famille d’AG. Les AG
saturés n‘ont pas d’effet spécifique sur
les dépenses énergétiques et le
métabolisme de repos (Cooper et al.,
2009) et ils n"affectent ni la faim, ni la
satiété, ni la prise alimentaire (Maljaars
et al., 2009). Ce caractere adipogene
dépend avant tout de la balance
énergétique globale liée aux apports
glucidiques et lipidiques. Un exces de
glucides hyperinsulinémiants peut favo-
riser la lipogenese adipocytaire en
présence d’un apport lipidique excessif.
L'acide palmitique n’a pas de statut
différent de ce point de vue.

Sur le plan métabolique, une réduction
excessive des lipides et en particulier des
AG saturés, va se solder par une
lipogenese hépatique accrue a partir
des glucides alimentaires, surtout en cas
d’insulino-résistance, et aboutissant a
une synthese accrue de triglycérides
hépatiques riches en acide palmitique,
incorporés dans les VLDL, conduisant
dans ce cas a des LDL de petite taille
athérogenes (Dreon et al., 1998 ; Dreon
etal.,, 1999 ; Dreon et al., 2000 ; Krauss
etal., 2006 ; Lefevre et al., 2005). Ce qui
expliqgue qu’une réduction isolée des
lipides ne s’assortit pas d’un bénéfice
cardiovasculaire, voire provoque un
effet inverse en cas de risque cardiovas-
culaire ou métabolique préalable
associé (syndrome métabolique par
exemple) (Howard et al, 2006 ;
Mozaffarian et al., 2004). Récemment,
il a été de ce fait montré qu’un apport
élevé en AG saturés n’est pas délétere
lorsque le régime est hypoglucidique
(Forsythe et al., 2010). L'interaction
glucides/AG saturés est donc tres impor-
tante a considérer.

Cependant, un exces d’acides gras
saturés n’est pas souhaitable, car outre

son effet hypercholestérolémiant, il
peut exercer un effet pro-inflammatoire,
réduire l'insulinosensibilité a dose élevée
(Walrand et al., 2010). Mais il n'y a pas
sur le plan cardiovasculaire de justifica-
tion a un apport plus faible que celui
recommandé par I’/ANSES (Actualisation
des apports nutritionnels conseillés pour
les acides gras. Mai 2011).

Etudes épidémiologiques
et etudes d’intervention

Les études épidémiologiques montrent
qu’un mode alimentaire dans lequel
I'apport en acides gras saturés est
extrémement élevé [Ni Hon San Study
(Kagan et al., 1974), étude des 7 pays
(Keys et al, 1986) — Western Electric
Study (Shekelle et al., 1981)] est associé a
une augmentation du risque cardiovas-
culaire. Toutefois, d’autres études
épidémiologiques ont montré que cette
relation était faible [LRC Follow-up Study
(Esrey et al., 1996), Nurses Health Study
(Huetal., 1999)] ou nulle (Boniface et al.,
2002). Une méta-analyse publiée en
2010 sur les études prospectives n’a
pas mis de relation statistiquement signi-
ficative entre acides gras saturés et risque
de maladie coronarienne, cardiovascu-
laire ou vasculaire cérébrale (Siri-Tarino
et al., 2010).

Quant aux études d’intervention avec
une réduction de I'apport en acides gras
saturés, les études de qualité sont rares,
et quand elles le sont les résultats sont
négatifs, nuls ou positifs selon les cas et
difficiles a interpréter car la réduction de
I'apport en acides gras saturés est
toujours assortie d'une augmentation
des acides gras polyinsaturés oméga-6
ou oméga-3 (huile de soja, poisson)
comme dans I'étude d’'Oslo (Astrup
et al, 2011 ; Hjermann et al., 1980).

Conclusion

L’huile de palme est méconnue sur le
plan nutritionnel. C’est un aliment
complexe certes riche en acide palmi-
tique, mais ceci ne peut résumer ses
propriétés. Elle a également une teneur
élevée en AG insaturés et notamment en
acide oléique. Elle est aussi caractérisée
par une teneur élevée en composés
« mineurs » notamment en tocols
(tocophérols et tocotriénols) en partie
éliminés lors du raffinage et en partie
lors du chauffage. Vierge, I'huile de
palme rouge est |'aliment le plus riche
en caroténoides. Elle se décline en de
nombreux dérivés notamment en oléine



de palme ou en superoléine dont la
teneur en acide oléique est plus élevée,
le point de fusion plus bas. La diversité
des dérivés et leurs différentes pro-
priétés technologiques en font un corps
gras aux usages multiples.

Dans les pays producteurs (Malaisie,
Indonésie. . .), la consommation prédo-
minante est représentée par I’huile de
palme vierge (crue, rouge), ce qui
représente un atout nutritionnel pour
la couverture des apports en vitamine A
puisque le béta-caroténe est provitami-
nique (Rice et al., 2010).

L'impact de sa consommation sur les
marqueurs de risque cardiovasculaire
(cholestérol et lipoprotéines surtout) doit
étre nuancé : il dépend des compara-
teurs bien entendu, mais aussi des
quantités consommées, du contexte
nutritionnel (teneur en acide linoléique
et en cholestérol de I'alimentation,
apport lipidique total). Elevant a la fois
le C-HDL et le C-LDL (comparativement
aux huiles riches en AG polyinsaturés),
I’huile de palme induit un rapport C-LDL/
C-HDL qui est proche de celui d’autres
huiles végétales telles que I'arachide ou
I'olive. Elle entraine surtout un profil
lipidique beaucoup plus favorable que
les matieres grasses végétales partielle-
ment hydrogénées, riches en AG trans.
Comparativement a I’huile de soja ou de
tournesol, elle induit un profil lipidique
moins favorable ; de plus, contrairement
aux huiles de colza ou de soja, elle ne
contient pas d’acide alphalinolénique.

L’huile de palme n’est pas une huile
parfaite, car il n’existe pas d’huile
parfaite. Elle a par contre des propriétés
physico-chimiques  intéressantes et
notamment sa tres faible oxydabilité,
et donc sa stabilité, ainsi que sa
résistance au chauffage.

Ceci explique pourquoi elle représente
une alternative intéressante pour cer-
tains usages du fait de ses propriétés
technologiques et de sa stabilité au
chauffage.

Malheureusement, les données de
consommation réelle de I'huile de palme
n‘existent pas. Nous n‘avons a notre
disposition que les données de consom-
mation apparente de I'huile de palme a
partir des statistiques économiques a
partir des bilans d’approvisionnement de
AGRESTE (2011). En 2009, elle pouvait
étre estimée a 1 kg/an/habitant en
France, soit environ 2,7 g d’huile de
palme/personne/jour, soit 1,35 g d’AG

saturés. Mais ceci est sans doute sous-
estimé car elle est incorporée dans
de nombreux produits manufacturés
importés. En prenant une fourchette
maximaliste d’incorporation, et a partir
de I'étude INCA2 (Rauzy, 2012 ; Morin
et al., 2012), on peut extrapoler qu’elle
contribue a 27,1 % des AG saturés soit
9,7 a 11,1 g d’AG saturés (pour une
consommation totale d’AG saturés de 36
a 41 g/jour).

Une consommation trop importante
d’aliments transformés riches en huile
de palme ou dérivés pourrait donc
conduire a une augmentation non sou-
haitable des apports en AG saturés. En
effet, les derniers Apports Nutritionnels
Conseillés pour la population francaise
indiquent un apport conseillé en AG
saturés a 12 % de I'apport énergétique
total, alors qu'il se situe actuellement a
15-16 %.

Cependant, c’est la diversité alimentaire
quiestle principe nutritionnel majeur et il
doit s’appliquer aux corps gras car leurs
compositions sont différentes, et donc
leurs propriétés et leurs effets. Il faut donc
appliquer le principe de subsidiarité
c’est-a-dire déterminer s'il s’agit pour
ce corps gras du meilleur choix pour un
usage donné. |l apparait clair que
renoncer a I'huile de palme conduirait
pour certains usages a revenir a une
utilisation non satisfaisante de matieres
grasses végétales partiellement hydro-
génées, sources importantes d’acide
élaidique, acide gras trans, ou a utiliser
d’autres graisses plus saturées, des grais-
ses animales plus saturées et riches en
cholestérol, des huiles végétales richesen
oméga 6 moins résistantes au chauffage.
Dans d‘autres cas, au cas par cas, il
peut étre possible de ne pas utiliser
I'huile de palme et de la remplacer
avantageusement.

Enfin, il n’est pas sans intérét de recom-
mander a la population d’améliorer
globalement son équilibre alimentaire
en réduisant la consommation de cer-
tains aliments manufacturés trop riches
en lipides.

Conflits d’intéréts : Ce travail est en
partie issu d‘un contrat du Service
Nutrition de l'Institut Pasteur de Lille
avec la Chambre Syndicale de la Mar-
garinerie.
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Annexe 1.

Glossaire
AET : apport énergétique total (kcal/j)

Apolipoprotéine ou apoprotéine: fraction protéique des lipoprotéines jouant un role de liaison avec des récepteurs ou
d’activateur enzymatique

Apo A1 : Principale apoprotéine des lipoprotéines HDL

Apo B (B100) : Principale apoprotéine des lipoprotéines VLDL et LDL

Rapport Apo B/Apo A1 : Proche du ratio C-LDL/C-HDL

Biomarqueurs plasmatiques de I'inflammation : tumor necrosis factor (TNF-o), interleukin-6 (IL-6), IL-1j, IL8. ..

Carreé latin : plan d’expérience utilisé quand les facteurs étudiés possedent plus de deux niveaux des lors qu’il n’existe pas
d’interactions (ou qu’elles sont négligeables) entre les facteurs

Cholestérol total (C-Total) : représente I'ensemble du cholestérol présent dans toutes les lipoprotéines
Il existe une valeur souhaitable variable selon le niveau des facteurs de risque.

Danis la circulation sanguine, le cholestérol (parmi les lipides) est transporté sous forme libre ou estérifiée par les lipoprotéines (parmi
lesquelles, les chylomicrons). On distingue ainsi les différentes « classes » de cholestérol circulant :

— Cholestérol-LDL (C-LDL), transporté par les lipoprotéines de faible densité — don I’exces est athérogene.
— Cholestérol-HDL (C-HDL), transporté par les lipoprotéines de haute densité — considéré comme protecteur.
— Cholestérol-HDL, (C-HDL;), Cholestérol-HDL; (C-HDL3), formes distinctes de la famille ~HDL

HDL3, sphérique par enrichissement en esters de cholestérol et migration au centre des édifices ; HDL,, plus riche en esters de
cholestérol et densite plus faible.

Cholestérol VLDL : cholestérol transporté par les lipoprotéines de tres faible densité d’origine hépatique (habituellement non
mesure).

Cholestérol non-HDL, C-Total — C-HDL (= cholestérol VLDL + cholestérol LDL)
Rapport C-LDL/C-HDL : rapport qualifié d’athérogene lorsqu’il est élevé
Chylomicron : lipoprotéine transportant les triglycérides et le cholestérol alimentaire (exogene).

lls sont donc constitués de triglycérides, tres peu d’esters de cholestérol (partie centrale), entourés d’une couche superficielle
contenant des apolipoprotéines, des phospholipides et du cholestérol libre. A jeun, il n'y a pas de chylomicrons
circulants.

CRPus : protéine C-réactive ultrasensible, marqueur biochimique de I’état inflammatoire, notamment de I'inflammation dite
bas-grade non liée a des infections.

Etudes épidémiologiques :

— Etudes observationnelles :
- études écologiques ou transculturelles comparant des populations,
- études individuelles, rétrospectives (cas-témoins), prospectives (cohortes) ;
- Etudes d’intervention pour évaluer I'efficacité de I'intervention étudiée (études expérimentales, essais cliniques) : essai controlé
randomisé (protocole de référence) :
- Essai controle : le groupe recevant le traitement (ou le regime) étudié est comparé a un ou plusieurs groupes ne le recevant pas
(groupe temoin) ; en simple (sujets non avertis de ce qu'ils recoivent) ou double aveugle (sujets et praticiens chercheurs non avertis
des attributions),
- ...randomise : les sujets inclus sont aléatoirement répartis par tirage au sort (randomisation) entre le groupe intervention et le
groupe témoin ;
- Etude croisée (ou cross-over) : expérimentation dans laquelle sont administrés a un méme groupe de sujets, 2 (ou plus)
interventions I'une apres I'autre dans un ordre déterminé ou au hasard.

Analyse statistique des résultats (éléements d’)

— Odds : mesure d’effet relatif calcule comme un rapport de 2 probabilites compléementaires : probabilite P qu’un événement
survienne/probabilité 1-P que cet événement ne survienne pas.

— 0dds ratio (OR) : rapport des cotes ou rapport des chances. Rapport des Odds dans 2 populations différentes (exemple : groupe
exposé vs groupe non exposé). Si un regime (ou un traitement) n’apporte aucune amélioration, OR = 1 ; si OR < 1, le facteur de
risque étudié représente plutot un facteur préventif ; si OR > 1, le régime (ou le traitement) aggrave la situation.

— IC : intervalle de confiance ; pouvant étre calculé a différents niveaux de confiance (90, 95 ou 99 %), il est généralement donneé a
95 % : IC 95 % est l'intervalle qui a 95 % chance de contenir la valeur réelle du parametre estime.
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Homocystéinémie parametre biologique lié au métabolisme des acides aminés et associé a un risque accru de thrombose.
IMC : indice de masse corporelle (kg/m?)

Lipoprotéines : Transporteur des lipides (cholestérol, triglycérides, phospholipides) plasmatiques et des vitamines
liposolubles. Contient des protéines (apolipoprotéines)

On distingue les lipoproteéines par i) proportions relatives lipides et protéines déterminant leurs densites : tres faible densité (VLDL,
very low-density lipoproteins), faible densité (LDL, low-density lipoproteins), haute densité (HDL, high-density lipoproteins) et
densité intermédiaire (IDL, intermediate-density lipoproteins) ; i) compositions en lipides ; iii) nature des apoprotéines.

PAi1 ou PAI-1 : inhibiteur de I'activateur 1 du plamisnogene (voir tPA et plasminogene)
Son élévation est un marqueur du risque d’athérothrombose ; elle est liée a I'insulino-résistance.
Plasminogene : participe aux premiers stades de la lyse du caillot.

Prostacycline PGI, : médiateur chimique ayant un effet antiagrégant et vasodilatateur, produit au niveau de I’endothélium
(voir thromboxane).

Appartient a la famille des prostaglandines sous I'action des cyclo-oxygénases a partir de I'acide arachidonique
(PGI2) et de I'acide eicosapentaenoique (PGI3)

TG : triglycérides sanguins

Thromboxane A2 : médiateur chimique agrégant plaquettaire (voir prostacycline) issu de I'action d’une cyclogénase a
partir de I'acide arachidonique (produit au niveau des plaquettes).

tPA : tissue plaminogen activator/activateur du plasminogene tissulaire

Le plasminogéne circulant est activé en plasmine par d’autres sérine-protéases, I'uPA (urokinase-type plasminogen activator) et
le tPA (tissue-type plasminogen activator), ces activateurs étant inhibés par le PAI-1.
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