
L’huile de palme : aspects nutritionnels et m�etaboliques
Rôle sur le risque cardiovasculaire

Composition

L’huile de palme existe sous plusieurs
formes : l’huile de palme brute (crude
palm oil), non raffin�ee, de couleur rouge
car tr�es riche en carot�enoı̈des, appel�ee
« red palm oil ».

En Europe, elle est le plus souvent
vendue et consomm�ee raffin�ee, c’est-
�a-dire ayant subi l’ensemble des �etapes
de raffinage, notamment d�ecoloration
et d�esodorisation. Son point de fusion,
c’est-�a-dire la temp�erature �a laquelle un
corps gras passe de la consistance solide
�a la consistance liquide, est naturelle-
ment �elev�e (36 8C). Des fractions
d�eriv�ees sont produites par transforma-
tions ult�erieures (fractionnement) :
ol�eine, super-ol�eine (plus riches en acide
ol�eique) et st�earine de palme (plus
riche en AG satur�es) qui pr�esentent
des propri�et�es physiques diff�erentes.

Comme tout corps gras fluide ou
concret, elle contient pr�es de 100 %
de lipides sous formes de glyc�erides. Elle
contient environ 50 % d’AG satur�es et
50 % d’AG insatur�es (tableau 1).
D’autres corps gras sont plus riches en
AG satur�es : le beurre de cacao, le
beurre, la graisse de coprah, le beurre
d’arachide, le saindoux, le suif... Les
doubles liaisons pr�esentes sont de confi-
guration cis. Comme toutes les huiles
v�eg�etales l’huile de palme ne contient
pas de cholest�erol.

En ce qui concerne les AG, il est
int�eressant de souligner une sp�ecificit�e
concernant la place des AG sur le
glyc�erol : en effet, la position 2 est
consid�er�ee comme privil�egi�ee, du fait
de l’hydrolyse sp�ecifique des lipases, et
de la formation d’un 2-monoglyc�eride
absorb�e tel quel puis resynth�etis�e sous
forme de triglyc�eride, transport�e et

incorpor�e avec l’acide gras maintenu
en cette position. �A l’inverse, les AG
p�eriph�eriques situ�es en position 1 et 3
conduisent �a des AG libres qui peuvent
être �elimin�es dans l’intestin car ils sont,
en pr�esence de calcium, susceptibles de
former des savons insolubles qui pr�eci-
pitent. Or, l’huile de palme n’a que
11 % de son acide palmitique en
position 2 ; et 87 % des AG en position
2 sont insatur�es (acide ol�eique et acide
linol�eique) de sorte que l’essentiel de
l’acide palmitique est en position 1 et 3.

�A côt�e des constituants majeurs tri-
glyc�eridiques, l’huile de palme, comme
toute huile v�eg�etale, contient des
compos�es « mineurs » comprenant de
la vitamine E, des carot�enoı̈des, des
phytost�erols, des compos�es ph�enoli-
ques. Les tocoph�erols et les tocotri�enols
(tocols) existent chacun sous 4 formes
diff�erentes ; la forme alphatocoph�erol a
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le pouvoir vitaminique E le plus �elev�e.
Toutes les huiles v�eg�etales contiennent
des tocoph�erols �a des niveaux varia-
bles. L’huile de palme a la particularit�e
de contenir surtout des tocotri�enols
(70-80 % – jusqu’�a 500 mg/kg) et des
tocoph�erols (20-30 %), surtout sous
forme alpha (150 �a 200 mg/kg). Le
fractionnement modifie peu la teneur
en tocotri�enols, le raffinage n’entraı̂ne
qu’une faible perte en vitamine E. La
perte en tocols (tocoph�erols et toco-
tri�enols) est mod�er�ee lors du chauffage
(Tarmizi et al., 2008) et de la friture
(Razali, 2005) mais elle peut atteindre
jusqu’�a 70 % (tocoph�erols) et 90 %
(tocotri�enols) lors d’un chauffage
s�ev�ere ; plus faible pour l’ol�eine de
palme (30 % pour les tocols totaux
apr�es environ 8 h de fritures de
pomme de terre) (Du Plessis et al.,
1999).

L’huile de palme a une teneur extrê-
mement �elev�ee en carot�enoı̈des ren-
dant compte de la couleur rouge de
l’huile de palme brute. La teneur en
carot�enoı̈des de l’huile de palme brute
est de 500 – 2000 mg/kg alors que les
autres huiles v�eg�etales brutes en
contiennent environ 100 mg/kg. Celle
de l’huile raffin�ee de palme rouge
(refined red palm oil) est de 310 mg/
kg, mais elle est inf�erieure �a 10 mg/kg
apr�es d�ecoloration ; elle n’est que de
3 mg/kg pour le beurre et 0,3 mg/kg
pour l’huile de tournesol raffin�ee. La
quasi-totalit�e de ces pigments est donc
�elimin�ee lors du raffinage (d�ecoloration
et d�esodorisation), dans une moindre
mesure apr�es un raffinage partiel (sans
d�ecoloration).

L’huile de palme contient un peu de
phytost�erols (40-90 mg/100 g), �a peu
pr�es autant que l’huile d’olive mais
moins que les huiles plus insatur�ees.
Elle contient enfin des acides ph�enoli-
ques, acide p-coumarique, p-hydroxy-
benzoique et f�erulique.

Au total, l’huile de palme contient
environ 50 % d’AG satur�es, acide pal-
mitique surtout, 40 % d’AG mono-
insatur�es et 10 % d’AG polyinsatur�es
(linol�eique, C18:2 n-6) ; non raffin�ee,
elle est riche en tocotri�enols et en
carot�enoı̈des.

Sa richesse en AG satur�es rend compte �a
la fois de ses propri�et�es physico-chimi-
ques (cf. l’article de Odile Morin dans le
pr�esent num�ero) et d’une partie de ses
effets m�etaboliques.

Les �etudes d’intervention

Seules ont �et�e retenues les �etudes
comportant un groupe contrôle.

Effets sur les lipides
et les lipoprot�eines �a jeun

Dix huit �etudes randomis�ees sont dis-
ponibles.

Dans le cadre d’un r�egime mod�er�ement
hypolipidique (� 27-30 %) de l’apport
�energ�etique total (AET)

Comparaison palme/autres graisses
concr�etes
L’�etude de Ng et al. (Ng et al., 1991) a
compar�e 3 groupes appari�es de volon-
taires sains (61 hommes-22 femmes,
20-34 ans), le premier recevant une

s�equence huile de coco (coprah) –
palme (ol�eine de palme) – coco ; le
second coco –maı̈s – coco et le groupe 3
recevant coco seulement au cours d’un
r�egime apportant 30 % de lipides et
200 mg de cholest�erol. Le r�egime ol�eine
de palme a entraı̂n�e une baisse du C-
Total et du C-LDL (– 19 %) ainsi qu’une
baisse du C-HDL (– 20 %) par rapport
au r�egime noix de coco ainsi qu’une
baisse du rapport C-LDL/C-HDL
(– 8 %).

Comparaison palme/autres graisses
satur�ees
Sundram et al. (Sundram et al., 1992)
ont enrôl�e 38 hommes sains n�eerlandais
dans une �etude en double aveugle, en
cross-over. Les sources habituelles d’AG
satur�es (graisses animales et huiles
hydrog�en�ees) ont �et�e en partie (70 %)
remplac�ees par de l’huile de palme dans
une s�equence : 3 semaines de « run-in »,
6 semaines d’intervention (avec ou
sans remplacement par l’huile de
palme), 3 semaines de « wash-out » puis
cross-over. L’apport lipidique �etait de
28,7 % de l’AET. Le r�egime huile de
palme a entraı̂n�e une augmentation de
11 % du C-HDL2 comparativement au
groupe t�emoin, une diminution de 8 %
du rapport C-LDL/C-HDL2 + C-HDL3,
une diminution des triglyc�erides des
LDL, une augmentation de l’Apo A1
parall�ele �a l’augmentation du C-HDL2,
une diminution de 4 % de l’apoB et une
diminution de 8 % du rapport Apo B/
Apo A1 : toutes ces diff�erences sont
significatives.

Ces r�esultats sont d’autant plus
int�eressants que les deux r�egimes sont

Tableau 1. Teneur (%) en acides gras de l’huile de palme standard

Acides gras �a chaı̂ne courte ND

Acides gras satur�es 44-55

Acide laurique C12:0 < 0,5

Acide myristique C14:0 0,5-2

Acide palmitique C16:0 39,5-47,5

Acide st�earique C18:0 3,5-6

Acides gras mono-insatur�es 38-45

Acide ol�eique C18:1n-9 36-44

Acides gras polyinsatur�es 9-12

Acide linol�eique C18:2n-6 9-12

Acide alinol�enique C18:3n-3 < 0,5

ND : non d�etectable
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tr�es proches en terme d’AG satur�es,
mais le r�egime palme comportait plus
d’acide palmitique et moins d’acide
myristique et d’acide st�earique.

Sundram et al. (Sundram et al., 1994)ont
compar�e en cross-over de 4 semaines
l’effet d’un r�egime riche en acide palmi-
tique (11 %) et pauvre en acide laurique
+ acidemyristique (2 %) comprenant de
l’huile de palme, de palmiste, de maı̈s et
de la st�earine de palme et l’effet d’un
r�egime riche en acide laurique + acide
myristique (7,3 %) et moins riche en
acidepalmitique (6,9 %)comprenantde
l’huile de coco, palmiste et colza.
L’apport en AG satur�es �etait identique
(15 %), demême l’apport en cholest�erol
(200 mg/j), dans le cadre d’un r�egime �a
30,5 % de lipides.

Le C-Total, le C-LDL et le C-HDL sont
plus bas sous r�egime palmitique – 9 %,
– 11 % et – 9 % que sous r�egime
laurique + myristique. L’acide palmi-
tique entraı̂ne 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 compar�e en cross-over
randomis�e (30 jours � 2) l’effet de
l’ol�eine de palme et de l’huile d’olive
chez 21 hommes et femmes normocho-
lest�erol�emiques recevant un r�egime �a 30-
31 % de lipides et 175 mg et 195 mg de
cholest�erol alimentaire. Les teneurs de
l’ol�eine de palme en acide palmitique,
acide ol�eique et acide linol�eique sont
respectivementde40%,43%et10,5%;
celles de l’huile d’olive sont respective-
ment de 10,5 %, 77% et 6,5 %. Aucune
diff�erence significative entre les r�egimes
n’est observ�ee tant en ce qui concerne le
cholest�erol total que les triglyc�erides ;
avec l’ol�eine de palme le C-HDL �etait un
peu plus �elev�e, le C-LDL un peu plus
bas qu’avec l’huile d’olive, mais de
façon non significative. Par contre, les
teneurs plasmatiques en alpha et gamma
tocoph�erol �etaient un peu plus �elev�ees
sous ol�eine de palme.

Tee Voon (Voon et al., 2011) a compar�e
en cross-over randomis�e pendant 3 � 3
semaines l’effet de l’ol�eine de palme
(riche en acides palmitique et ol�eique),
de l’huile de coprah (riche en acide
laurique et myristique), et celui de
l’huile d’olive riche en acide ol�eique
chez 45 hommes et femmes de 30 ans
au cours d’un r�egime �a 30 % de lipides.

Les teneurs respectives en acide palmi-
tique �etaient de 9,7 % – 5,0 % et 4,8 %.

Aucune diff�erence n’a �et�e observ�ee
entre l’ol�eine de palme et l’huile d’olive
pour le C-Total, le C-HDL, le C-LDL. Par
contre, l’huile de coprah a entraı̂n�e des
valeurs plus �elev�ees que l’huile d’olive
pour ces mêmes param�etres.

Comparaison palme/arachide et palme/
arachide/soja/saindoux
Dans ce travail indien, Ghafoorunissa
et al. (Ghafoorunissa et al., 1995) ont
compar�e l’effet de l’huile de palme
(ol�eine de palme) et de l’huile d’arachide
dans le cadre d’un r�egime apportant
27 %de lipides dans une premi�ere �etude
en cross-over de 2 � 8 semaines et 32 %
de lipides dans une seconde �etude de 16
semaines. Le r�egime ol�eine de palme
contenait 2 fois plus d’acide palmitique
et 2 fois moins d’acide linol�eique, ce qui
s’est traduit par des modifications de la
composition des AG plasmatiques.
Aucune diff�erence n’apparaı̂t dans le
niveau des lipides plasmatiques entre
les 2 groupes. Il faut souligner des
apports extrêmement faibles en cho-
lest�erol alimentaire (50 �a 85mg/j) et des
apports en AG satur�es �a 12,2 % (1�ere

�etude) et 15,0 % (2e �etude) et un %
d’acide palmitique de 4 % et 9 % (1�ere

�etude) et 6 % et 12 % (2e �etude)
respectivement pour le r�egime huile
d’arachide et huile de palme.

Dans une publication de 1997, Zhang
et al. (Zhang et al., 1997) rapportent 2
�etudes exp�erimentales l’une chez 120
sujets normocholest�erol�emiques et
l’autre chez 25 sujets hypercho-
lest�erol�emiques, en Chine.

Dans la premi�ere �etude, la comparaison
a port�e sur l’huile de palme, de soja,
d’arachide et sur le saindoux, au cours
d’un r�egime �a 30 % de lipides, 75 �a
80 %de l’apport lipidique provenant de
ces corps gras. Sous huile de palme, le
C-Total et le C-LDL ont baiss�e et �etaient
significativement plus bas ainsi que le
rapport C-Total/C-HDL en fin d’essai
que sous r�egime saindoux et dans une
moindre mesure que sous r�egime huile
d’arachide.

Dans la seconde �etude, les sujets ont
consomm�e pendant 6 semaines, soit de
l’huile de palme, soit de l’huile d’ara-
chide, repr�esentant 60 �a 65 % de
l’apport lipidique, en cross-over. Seul le
r�egime huile de palme a entraı̂n�e 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
M€uller et al. (M€uller et al., 1998) ont
compar�e en carr�e latin chez 27 femmes
de 19-42 ans d’IMC moyen 26,5 kg/m2

trois r�egimes comportant une marga-
rine �a l’huile de palme (80 %) une
margarine comportant de l’huile de soja
partiellement hydrog�en�ee (56 %) riche
en AG trans et une margarine riche en
AG polyinsatur�es. Les 2 premi�eres mar-
garines comprenaient respectivement
36,3 % d’AG satur�es et 35,6 % d’AG
satur�es (12,5 %) + AG trans (23,1 %), la
troisi�eme 20,7 % d’AG satur�es.

Les r�egimes apportaient 30-31 % de
lipides dont 26 % fournis par les mar-
garines. Comparativement au r�egime
partiellement hydrog�en�e, le r�egime
palme n’entraı̂ne pas de diff�erence en
ce qui concerne le C-Total, le C-LDL,
l’Apo B, mais il entraı̂ne des valeurs plus
�elev�ees de C-HDL. Comparativement au
r�egime AG polyinsatur�es, le r�egime
palme induit des valeurs plus �elev�ees
de C-Total, C-LDL, Apo B, et un rapport
C-LDL/C-HDL plus �elev�e, mais pas de
diff�erence en ce qui concerne le C-HDL.

Perdersen et al. (Pedersen et al., 2005)
ont poursuivi l’�evaluation de l’�etude
pr�ec�edente comparant l’effet d’une
margarine �a base d’huile de palme,
d’une margarine �a base d’huile de soja
partiellement hydrog�en�ee et d’une mar-
garine �a base d’AG polyinsatur�es (AGPI),
chez 27 jeunes femmes au cours d’un
r�egime durant 17 jours apportant 30-
31 % de lipides, les margarines contri-
buant pour 26 % �a l’apport �energ�etique.
Les apports en acide ol�eique �etaient de
11 % pour chaque r�egime, en acides
gras polyinsatur�es (linol�eique surtout) de
5,7 %, 5,5 %et 10,2 % respectivement,
le r�egime palme apportait 11 % d’AG
C12:0 + C14:0 + C16:0 et le r�egime soja
hydrog�en�e apportait 11 %d’AGC12:0+
C14:0 + C16:0 + acide gras trans.

Il n’y avait pas de diff�erence pour le C-
Total, C-LDL, Apo B entre le r�egime
palme et le r�egime trans, mais le C-HDL,
l’Apo A1 �etaient significativement plus
�elev�es dans le groupe palme et de ce fait
le rapport C-LDL/C-HDL plus bas (mais
de façon non significative). Le r�egime
AG polyinsatur�es a davantage diminu�e
le C-total, le C-LDL et l’Apo B que les 2
autres r�egimes.

Vega Lopez et al. (Vega-L�opez et al.,
2006) ont compar�e chez 15 sujets ayant
une hypercholest�erol�emie mod�er�ee
(C-LDL > 130 mg/dL) 4 r�egimes en
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cross-over �a 30 � 2 % de lipides l’un
comportant soit de l’huile de soja
partiellement hydrog�en�ee, soit de
l’huile de soja, soit de l’huile de palme,
soit de l’huile de colza. Le r�egime huile
de palme apportait 2 fois plus d’AG
satur�es (14,8 %) que les r�egimes huiles
de soja ou de colza, et un peu plus que la
somme AG satur�es + AG trans du r�egime
huile de soja partiellement hydrog�en�ee.
L’huile de palme et de soja partiellement
hydrog�en�ee ont augment�e davantage
le C-LDL que le r�egime huile de soja et
de colza. Mais le r�egime huile de palme
augmente davantage le C-HDL3 que le
r�egime huile de soja et que le r�egime
huile de soja partiellement hydrog�en�ee.
Par contre, il n’y a pas de diff�erence
concernant le rapport C-Total/C-HDL.

Fonction dose palme et dose cholest�erol
Bautista et al. (Bautista et al., 2001) ont
r�ealis�e en cross-over – carr�e latin et
double aveugle la comparaison de 4
r�egimes �a 31 % de lipides en faisant
varier l’apport en AG satur�es et en
cholest�erol, �a partir d’huile de palme
et d’oeufs : riche en huile de palme
(8,8 % acide palmitique) et pauvre en
oeufs et en cholest�erol (181 mg/kJ) ;
riche en huile de palme et riche en
cholest�erol (866 mg/kJ) ; mod�er�e en
huile de palme (6,3 % acide palmitique)
et mod�er�e en cholest�erol (582 mg/kJ) et
d�epourvu d’huile de palme et mod�er�e
en cholest�erol (544 mg/kJ). Le r�egime
riche en huile de palme apportait 8,8 %
d’acide palmitique et a entraı̂n�e une
augmentation du C-Total et du C-LDL.
Par contre, le C-HDL et les triglyc�erides
n’�etaient pas affect�es. L’�el�evation du
C-Total �etait d’autant plus importante
que les sujets �etaient hypercho-
lest�erol�emiques en base. La r�eponse
�etait variable, selon les individus, mais
la r�eponse au cholest�erol alimentaire et
�a l’acide palmitique �etait le plus souvent
parall�ele.

Fonction dose acide linol�eique
French et al. (French et al., 2002) de
l’�equipe de Sundram ont analys�e dans
une premi�ere �etude l’effet de l’acide
palmitique en fonction de l’apport en
acide linol�eique (de 10 �a 2,5 %) en
faisant varier les apports en st�earine de
palme, huile de carthame, carthame
ol�eique, huile d’olive. Le r�egime appor-
tait 30 % de lipides, 10 % d’AG satur�es
et 100 �a 125 mg de cholest�erol alimen-
taire durant des s�equences de 3 semai-
nes avec 1 semaine de wash-out.

�A partir d’un seuil de plus de 4,5 %
d’acide linol�eique, l’acide palmitique (�a
10 % de l’AET) n’est pas hypercho-
lest�erol�emiant. En deç�a, le C-Total et le
C-LDL s’�el�event de 12 % et 23 % et le
C-HDL augmente de 15 % lorsque
l’acide linol�eique est �a un faible niveau.

Dans une seconde �etude de cette
publication, la comparaison a port�e
sur un r�egime riche en acide palmitique
(10,6 %) et sans AG trans �a base
d’ol�eine de palme et d’huile de coco
(coprah), et d’un r�egime 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 �etait de 30 %.
Le r�egime AG trans �el�eve le C-Total
(+ 6,6 %) le C-LDL (+ 11,5 %) compa-
rativement au r�egime ol�eine de palme.

Dans le cadre d’un r�egime
normolipidique (35-40 %)

Comparaison palme/soja
Chez 110 jeunes Malaisiens de 16-17
ans, Marzuki et al. (Marzuki et al., 1991)
ont compar�e en cross-over 5 semaines
2 fois l’effet de l’ol�eine de palme et de
l’huile de soja dans un r�egime apportant
35 % (36 et 34 % respectivement) de
lipides et 342 mg de cholest�erol ali-
mentaire. Le pourcentage d’acide pal-
mitique et d’acide linol�eique �etait
respectivement pour ces 2 r�egimes de
38,2 % et 10,5 %-10,8 % et 55,5 % de
l’ensemble de l’apport lipidique.

Pour l’ensemble des sujets, les seules
diff�erences sur le profil lipidique sont des
valeurs plus �elev�ees de triglyc�erides
dans le groupe huile de soja et plus
�elev�ees d’Apo A1, d’Apo B (+ 9 %)
dans le groupe huile de palme mais
les valeurs restent toutes dans les limites
de la normale. Chez les 7 sujets hyper-
cholest�erol�emiques, une augmentation
de l’Apo A1 est observ�ee sous huile de
palme.

Comparaison laurique/palmitique/
ol�eique
Dans cette �etude, de Denke et Grundy
(Denke et al., 1992) ont voulu comparer
3 AG �a partir de 3 r�egimes, l’un riche en
acide laurique (44 % des AG/huile de
synth�ese), l’autre riche en acide palmi-
tique (43 % des AG/huile de palme), le
troisi�eme riche en acide ol�eique (75 %
des AG/huile de tournesol ol�eique), en
carr�e latin de 3 semaines.

Le C-Total et le C-LDL sont plus �elev�es
sous acide laurique que sous acide

ol�eique et plus �elev�es sous acide palmi-
tique que sous acide ol�eique. Il n’y a pas
de diff�erence en termes de C-HDL. Il faut
noter que le r�egime alimentaire
comportait 40 % de lipides et que
l’essai a �et�e r�ealis�e chez des hommes
de 44-74 ans ayant un IMC moyen de
25,5 kg/m2. On n’a pas d’information
sur le niveau du cholest�erol alimentaire.
Mais il �etait probablement bas car les
prot�eines �etaient fournies par du soja.
Rapport�e �a l’apport �energ�etique total,
on peut calculer que l’apport en acide
palmitique �etait de 17,2 %, ce qui est
un niveau r�eellement tr�es �elev�e.

Comparaison palme/olive
L’�etude de Ng (Ng et al., 1992) a
compar�e chez 33 sujets (hommes et
femmes âg�es de 22-41 ans) l’huile de
palme (ol�eine de palme) et l’huile
d’olive, apr�es une phase de stabilisation
riche en huile de coco (riche en acide
laurique et en acidemyristique) au cours
d’un r�egime �a 34 % de lipides pendant
4 semaines. Les huiles test�ees contri-
buaient pour les 2/3 aux apports
lipidiques. L’acide laurique et l’acide
myristique repr�esentaient 17,9 % de
l’AET dans le r�egime de base, l’acide
palmitique 13,4 % du r�egime huile de
palme, et l’acide ol�eique 21,3 % du
r�egime huile d’olive. Le r�egime huile de
coco a entraı̂n�e une �el�evation du C-
Total, du C-LDL et du C-HDL. Par
contre, le r�egime ol�eine de palme et
huile d’olive, dans ces proportions, ont
le même effet sur toutes les fractions du
cholest�erol, avec une baisse par rapport
au r�egime de base.

Tholstrup (Tholstrup et al., 2011) a
compar�e en cross-over randomis�e pen-
dant 3 � 3 semaines l’effet de l’ol�eine de
palme, de l’huile d’olive, du saindoux,
chez33hommesde30 ans aucoursd’un
r�egime �a 35-35,8 % de lipides, �a partir
d’une base �a 29,7 % de lipides. L’apport
en acide palmitique journalier �etait en
valeur absolue respectivement de
29,9 g-14,7 g-23,7 g. L’huile de palme
a entraı̂n�e des valeurs plus �elev�ees de
façon mod�er�ee (+ 4,5 %) en C-Total et
en C-LDL que l’huile d’olive mais des
valeurs plus basses en triglyc�erides avec
une tendance �a des valeurs plus �elev�ees
de C-HDL. Il n’y avait pas de diff�erence
pour CRPus – PAi1-insuline et glucose.

Il faut souligner que dans cette �etude les
apports en lipides ont augment�e de 5 �a
6 % contrairement �a l’�etude de Tee
Voon (Voon et al., 2011) et l’apport en
fibres a baiss�e de 5 g comparativement
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�a la base. D’autre part, l’apport en acide
palmitique atteint un niveau tr�es �elev�e
de pr�es de 30 % de l’apport lipidique,
soit plus de 11 % de l’AET dans le
groupe palme.

Comparaison autres satur�es/AG trans
Dans l’�etude de Wood et al. (Wood
et al., 1993), la comparaison a port�e sur
6 r�egimes administr�es pendant 6 semai-
nes en carr�e latin chez 29 sujets de
30-60 ans au cours d’un r�egime �a 36-
38 % de lipides et 240 �a 330 mg de
cholest�erol alimentaire : le beurre, une
margarine partiellement hydrog�en�ee
avec 26 % d’AG trans, une huile de
palme crue (vierge), une huile de palme
raffin�ee, une huile de palme raffin�ee
(80 %) + huile de tournesol (20 %), une
huile de tournesol. La teneur en acide
palmitique (en % du total des AG) �etait
pour le beurre de 20,9 %, les huiles
de palme 24 et 30 %, la margarine
12,3 %, le m�elange de 20,9 %, l’huile
de tournesol de 10,9 %. Le rapport C-
LDL/C-HDL le plus favorable est observ�e
avec l’huile de palme raffin�ee puis l’huile
de palme crue. L’huile de palme raffin�ee
induit la plus forte hausse de C-HDL (et
d’Apo A1) et n’induit pas d’�el�evation du
C-LDL. L’huile de palme crue induit une
baisse du C-LDL, la margarine hydro-
g�en�ee et le beurre entraı̂nent le rapport
C-LDL/C-HDL le plus haut.

Dans le cadre d’un r�egime
hyperlipidique
Cater et al. (Cater et al., 1997) ont test�e
au cours d’un r�egime �a 53 % de lipides
et 91 mg de cholest�erol alimentaire
chez 9 hommes de 55-75 ans, ayant
un IMC de 27,0 � 5 kg/m2 et
mod�er�ement hypercholest�erol�emiques
(219 � 21 mg/dL) trois r�egimes en
cross-over, l’un apportant des tri-
glyc�erides �a chaı̂ne moyenne (TCM),
l’autre de l’huile de palme, le troisi�eme
du tournesol ol�eique, apportant respec-
tivement 100 % de TCM, 48 % d’acide
palmitique + 35% d’acide ol�eique, et
87 % d’acide ol�eique.

�A ce niveau tr�es �elev�e d’apport lipidique,
les r�egimes huile de palme et TCMont le
même effet hypercholest�erol�emiant (C-
LDL), et �el�event le C-LDL et le C-Total
davantage que l’huile de tournesol. Par
contre, les r�egimes n’ont pas d’effet
diff�erent sur le C-HDL.

Synth�ese
Au total, les �etudes d’intervention sur les
lipides plasmatiques �a jeun montrent

que les effets de l’huile de palme ne
peuvent pas se r�esumer �a ceux des AG
satur�es et d�ependent des quantit�es
d’acide palmitique, de l’ensemble de
la ration (apport total en lipides, apport
en cholest�erol alimentaire, apport en
acide linol�eique) et sont aussi fonction
du comparateur.

Comme la plupart des aliments riches en
AG satur�es, l’huile de palme �el�eve le C-
LDL ; elle �el�eve aussi le C-HDL (Sundram
et al., 1992 ; Vega-L�opez et al., 2006 ;
Woodetal.,1993 ;Zhangetal.,1997)�a la
fois du fait de son apport en acide
palmitique [les acides laurique et myris-
tique l’�el�event plus (Sundram et al.,
1994)], mais aussi en acide ol�eique. Elle
�el�eve moins le C-LDL que les aliments
riches en acide laurique et myristique
(Sundram et al., 1994), autant (Tholstrup
et al., 2011) oumoins que l’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 l’apport
lipidique est �elev�e (Cater et al., 1997).

Comparativement aux huiles d’olive
(Choudhury et al., 1995 ; Ng et al.,
1992 ; Voon et al., 2011) et �a l’huile
d’arachide (Ghafoorunissa et al., 1995 ;
Zhang et al., 1997) ou au tournesol
ol�eique (Denke et al., 1992), l’huile de
palme induit un profil lipidique tr�es
proche sur le C-Total et LDLmais abaisse
les triglyc�erides et �el�eve le C-HDL
davantage que l’huile d’olive
(Tholstrup et al., 2011), ceci du fait de
sa composition en AG : en effet, l’huile
de palme a une teneur certes �elev�ee en
acide palmitique mais nulle en acide
laurique et tr�es faible en acide myris-
tique ; sa teneur en acide ol�eique est
�elev�ee ce qui est un atout ; de plus,
85 % des AG en position sn-2 sont
insatur�es, ce qui signifie que les AG
satur�es sont surtout p�eriph�eriques sn-1
et sn-3 et sont de ce fait moins
biodisponibles.

Comparativement aux corps gras par-
tiellement hydrog�en�es et contenant des
AG trans, l’huile de palme induit un
meilleur profil lipidique, �el�eve moins le
C-LDL et augmente le C-HDL (French
et al., 2002 ; M€uller et al., 1998 ;
Sundram et al., 1992 ; Vega-L�opez
et al., 2006). On sait en effet que l’acide
�elaı̈dique (acide gras trans) �el�eve le C-
LDL et abaisse le C-HDL.

Comparativement aux huiles tr�es riches
en AG polyinsatur�es [huile de soja

(Zhang et al., 1997), de tournesol
(Cater et al., 1997 ; Wood et al.,
1993)], l’huile de palme �el�eve davan-
tage le C-LDL (Vega-L�opez et al., 2006).
Mais l�a aussi son impact sur le C-HDL est
plus favorable (Marzuki et al., 1991 ;
Vega-L�opez et al., 2006 ; Wood et al.,
1993) ou identique (M€uller et al., 1998).
De sorte que les �etudes, dans des
conditions d’apport proches de celles
de la population française (Wood et al.,
1993) montrent que l’huile de palme
induit le meilleur rapport C-LDL/C-
HDL ; en cas d’apport lipidique bas,
elle induit �egalement un tr�es bon
rapport C-T/C-HDL (Sundram et al.,
1992 ; Vega-L�opez et al., 2006 ;
Zhang et al., 1997).

L’effet de l’huile de palme est modul�e
aussi par l’apport en cholest�erol, avec
une interaction entre le % de lipides et
d’AG satur�es et le cholest�erol alimen-
taire. Lorsque l’apport en cholest�erol
alimentaire est tr�es faible et l’apport en
lipides bas (Ghafoorunissa et al., 1995),
l’huile de palme n’a pas d’effet ; lorsque
l’apport en cholest�erol est faible mais
l’apport en lipides est extrêmement
�elev�e (Cater et al., 1997), l’huile de
palme �el�eve le C-LDL ; lorsque l’apport
en cholest�erol alimentaire est tr�es �elev�e
(Bautista et al., 2001), l’effet hypercho-
lest�erol�emiant de l’huile de palme
augmente.

Le niveau d’acide palmitique suscep-
tible d’�elever le cholest�erol se situe �a
10 % de l’AET (ce qui est tr�es �elev�e)
lorsque l’apport en acide linol�eique est
inf�erieur �a 4,5 % de l’AET (French et al.,
2002). Un apport extrêmement �elev�e
d’acide palmitique (�a 17,5 % de l’AET)
�el�eve toujours le C-LDL. Pour m�emoire,
les apports observ�es en AG dans la
population française sont de 4,5 % de
l’AET pour l’acide linol�eique et de 15 %
�a 16 % de l’AET pour l’ensemble des AG
satur�es.

Les effets compar�es de l’huile de palme,
viergeou raffin�ee, de la st�earinedepalme
ou de l’ol�eine de palme ont �et�e peu
�etudi�es. A priori la plus forte teneur en
acide ol�eique (44 % vs 36 %) et la plus
faible teneur en acide palmitique (39 vs
49 %) de l’ol�eine de palme est plus
favorable. Quant aux effets diff�erents de
l’huile de palme crue (vierge) et raffin�ee,
ils semblent difficiles �a interpr�eter [plus
favorable pour l’huile de palme raffin�ee
(Wood et al., 1993)] mais c’est sur les
compos�es mineurs que l’huile de palme
crue emporte la palme (cf. infra) !
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Effets en post-prandial

Sur les lipides plasmatiques
Six �etudes ont �et�e r�ealis�ees sur les
lipides plasmatiques en post-prandial.
L’homme est finalement le plus souvent
en situation post-prandiale. Or, l’hyper-
lipid�emie post-prandiale est consid�er�ee
comme ath�erog�ene �a la fois en alt�erant
l’insulinosensibilit�e et en stimulant l’�etat
inflammatoirepost-prandial. Elle d�epend
en grande partie de la production et du
catabolisme des chylomicrons transpor-
teurs des triglyc�erides alimentaires.

L’�etude de Jensen et al. (Jensen et al.,
1999) a compar�e le m�etabolisme lipi-
dique en post-prandial chez des femmes
ob�eses 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
hydrog�en�ee apportant respectivement
25,5 %-43,5 %-34,5 % d’acide palmi-
tique et 39,2 %-38,9 % et 31,5 %
d’acide ol�eique. Les r�eponses post-
prandiales sont identiques entre les 3
r�egimes. Les r�eponses sont plus impor-
tantes chez les femmes ob�eses que chez
les femmes de poids normal mais ne
diff�erent pas selon les r�egimes.

Pedersen et al. (Pedersen et al., 1999) ont
mesur�e les r�eponses lipidiques post-
prandiales chez 11hommes jeunes ayant
un IMC moyen de 23 kg/m2 apr�es une
charge lipidique �a base d’huile de colza
ou d’huile de tournesol ou d’huile de
palme. Aucune diff�erence sur le profil en
lipoprot�eines et en apoprot�eines enpost-
prandial n’a �et�e observ�ee.

L’�etude de Teng et al. (Teng et al., 2011)
a compar�e chez 10 hommes jeunes en
bonne sant�e l’effet d’une charge lipi-
dique en huile d’olive vierge, en ol�eine
de palme ou en saindoux, apportant
respectivement 9 %, 23,5 % et 28,5 %
d’AG satur�es, 7,1 %, 20,5 % et 15,2 %
d’acide palmitique, 44 %, 27,6 % et
25,3 % d’acide ol�eique. La r�eponse
post-prandiale (triglyc�erides) est plus
faible avec le saindoux qu’avec l’huile de
palme et qu’avec l’huile d’olive, un peu
plus �elev�ee avec l’huile d’olive qu’avec
l’huile de palme.

L’�etude de Tholstrup (Tholstrup et al.,
2001) avait montr�e que les huiles riches
en AG satur�es �a longue chaı̂ne, en acide
st�earique ou en acide palmitique (huile
de palme) engendraient une r�eponse
lip�emique post-prandiale plus faible que
les huiles riches en AG insatur�es, sans
doute du fait d’une absorption �a un

niveau plus bas en raison d’une position
plus p�eriph�erique (sn-1 et sn-3) de ces
AG, mais le retour au niveau de base est
plus tardif.

L’�equipe de Tee Voon (Voon et al.,
2011) n’a pasmontr�e de diff�erence dans
les lipides post-prandiaux apr�es 3 semai-
nes d’un r�egime �a 30 % de lipides riche
en ol�eine de palme ou en huile d’olive
ou en huile de coprah.

Une �equipe finlandaise (Yli-Jokipii et al.,
2001) a compar�e les effets de la r�eponse
lip�emique post-prandiale selon qu’il
s’agit d’une huile de palme ou d’une
huile de palme interest�erifi�ee (avec une
r�epartition randomis�ee de l’acide pal-
mitique sur le glyc�erol) : les auteurs
montrent que la distribution des tri-
glyc�erides dans les chylomicrons et dans
les VLDL est la même ; que l’absorption
de l’acide palmitique est identique et
que la surface de l’aire sous la courbe
des triglyc�erides plasmatiques est plus
grande car d�ecal�ee.

Sur d’autres param�etres
On sait que l’�el�evation post-prandiale
des lipoprot�eines riches en triglyc�e-
rides active le facteur VII de la coagula-
tion et stimule l’�etat prothrombotique.
L’absence de diff�erence en termes de
r�eponse lipidique post-prandiale entre
l’huile de palme et les huiles test�ees rend
compte d’une activit�e prothrombotique
identique entre l’huile de palme et les
autres huiles (Hornstra, 1988).

En post-prandial, le niveau d’activit�e de
l’activateur du plasminog�ene tissulaire
(tPA) est significativement plus bas lors
du r�egime trans/palme et lors du r�egime
AGPI/palme (mais de façon non signifi-
cative), ce qui est en faveur d’effets
plus favorables de l’huile de palme sur
l’activit�e fibrinolytique (Pedersen et al.,
2005).

Plusieurs �etudes ont montr�e qu’une
alimentation contenant de l’huile de
palme diminuait aussi l’agr�egation pla-
quettaire (Ebong et al., 1999 ; Edem,
2002), le rapport thromboxane A2/pro-
stacycline (Ng et al., 1992) et donc le
risque de thrombose art�erielle ou n’avait
pas d’effet sur l’agr�egation plaquettaire
(Ghafoorunissa et al., 1995). Cependant,
l’huile de palme thermo-oxyd�ee, plus
riche en AG satur�es (par alt�eration des
chaı̂nes insatur�ees), augmente l’agr�ega-
tion plaquettaire et le risque de throm-
bocytop�enie (Edem, 2002).

Aucune diff�erence entre les r�egimes n’a
�et�e observ�ee sur le niveau des adipocy-

tokines (IL6 - TNFa - IL-1b), ni sur la
r�eponse insulinique (Teng et al., 2011).

De même, il n’y a pas d’effet sur
l’homocyst�ein�emie sur les cytokines de
l’inflammation (TNFa, ILb, IL6, IL8) et
sur la CRPus �a jeun ou en post-prandial
(Voon et al., 2011).

La r�eponse insulin�emique en cas de prise
de glucose simultan�ee est plus forte sous
huile de colza (Pedersen et al., 1999).
Par contre, la r�eponse insulin�emique
post-prandiale est r�eduite avec l’huile de
palme/huile de palme interest�erifi�ee
(Yli-Jokipii et al., 2001).

Au total, l’analyse des effets de l’huile de
palme en post-prandial ne permet pas
d’identifier d’effet n�egatif caract�eris�e.

Les �etudes
�epid�emiologiques

Tr�es peu d’�etudes sont disponibles.

L’�etude de Zhang et Kesteloot (Zhang
et al., 2001) a compar�e l’�evolution de la
mortalit�e �a Singapour, �a Hong Kong, aux
USA, au Japonet enEspagne. Il existe une
pr�evalence demortalit�e par cardiopathie
isch�emique3 fois plus�elev�ee�a Singapour
qu’�a Hong Kong. Analysant les diff�e-
rences nutritionnelles entre les habitants
de ces deux villes, les auteurs retiennent
les diff�erences dans le rapport graisses
animales/graisses v�eg�etales (2,24 �a
Singapour et 1,08 �a Hong Kong) et font
le rapprochement avec le rapport P/S
(AG polyinsatur�es/AG satur�es) et attri-
buent la responsabilit�e (partielle) de
cette diff�erence �a la consommation
d’huile de noix de coco (coprah) et
d’huile de palme.

Cependant, ces conclusions ne sont
pas acceptables en l’�etat. Les �etudes
�ecologiques n’ont que peu de valeur
mêmesi elles comparentdespopulations
ethniquement proches compte tenu de
l’importance des facteurs confondants.
D’autre part, le rapprochement graisses
animales/v�eg�etales et P/S est criti-
quable : en effet, bien qu’une partie
des graisses animales soient satur�ees et
bien que les huiles de coco et palme
soient (en partie seulement pour l’huile
de palme) satur�ees, elles ne sont pas
animales : ils n’ont aucune donn�ee sur le
rapport P/S ni sur la consommation
d’huile de palme et de coco. De plus,
la mortalit�e par cardiopathie isch�emique
est �egalement �a la baisse �a Singapour
depuis 1980 chez les hommes et chez les
femmes, et �a Hong Kong depuis 1968
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chez les hommes et depuis 1978 chez les
femmes.

Enfin, ils font le rapprochement avec les
valeurs plus �elev�ees de C-LDL et plus
basses de C-HDL �a Singapour qu’�a Hong
Kong. Or, on sait que les graisses
satur�ees augmentent �a la fois le C-LDL
et le C-HDL. On voit mal comment
l’�el�evation de consommation de grais-
ses satur�ees type palme pourrait avoir
cet effet discordant sur les lipoprot�eines.

La seconde �etude est une �etude cas-
t�emoin (Kabagambe et al., 2005) compa-
rant la consommation d’huile pour
cuisson chez des survivants d’un infarctus
du myocarde et chez des t�emoins 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 1,23 IC 0,99-1,52) mais pas compa-
rativement aux utilisateurs d’huile de soja
partiellement hydrog�en�ee riche en acide
gras trans (OR 1,14 IC 0,84-1,56) apr�es
de multiples ajustement (âge, sexe, lieu
de vie, tabac, alcool, diab�ete, hyperten-
sion, ob�esit�e abdominale, activit�e phy-
sique, revenus, apport en �energie et en
fibres) bien que ces 2 facteurs ne soient
pas diff�erents entre les consommateurs
d’huiles diff�erentes.

Il faut noter plusieurs points : d’une
part, les �etudes cas-t�emoins 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 diff�erence observ�ee ;
d’autre part, il s’agit de survivants, et
donc non-d�ec�ed�es malgr�e une consom-
mation un peu plus importante d’huile
de palme (!) ; ce sont les sujets avant
infarctus fatal qu’il faudrait �etudier, d’o�u
l’int�erêt des �etudes sur les sujets atteints
de mort subite, et des �etudes prospec-
tives permettant d’inclure tous les sujets
et non pas seulement les survivants.
Notons �egalement que la diff�erence de
consommation d’huile de palme entre
cas et t�emoins est de 7 g, donc tr�es
faible, alors que l’apport des 2 groupes
est �elev�e (23 g pour les cas, 30 g pour les
t�emoins). 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-
nol�enique, dont un des auteurs est

grand d�efenseur en terme de pr�even-
tion cardiovasculaire, sont 2 fois plus
�elev�es chez les consommateurs d’huile
de soja (0,77 % proche des ANC) : il est
vrai que l’huile de soja en est une
excellente source.

La troisi�eme �etude �epid�emiologique est,
comme la premi�ere, une �etude
�ecologique (Chen et al., 2011). Elle a
analys�e les donn�ees des disponibilit�es
alimentaires et les donn�ees de la
mortalit�e par cardiopathie isch�emique
et par accident vasculaire c�er�ebral pour
les sujets de plus de 50 ans publi�ees par
l’OMS dans 23 pays en d�eveloppement
entre 1980 et 1997. Elle a �egalement
analys�e la consommationde cigarettes et
le produit int�erieur brut par personne.
Toute consommation d’1 kg d’huile
de palme par an et par personne est
parall�ele �a une augmentation de 68
d�ec�es par cardiopathie isch�emique pour
100 000 habitants et par an, et parall�ele
�a une augmentation non significative
de 17 d�ec�es par accident vasculaire
c�er�ebral/an. Il existe une faible augmen-
tation de la mortalit�e par cardiopathie
isch�emique (0,05/an/100 000) et par
accident vasculaire c�er�ebral (0,08/an/
100 000) par cigarette suppl�ementaire
fum�ee. Rajouter la consommation indi-
viduelle de boeuf, porc, poulet, huile de
coprah, beurre ou fromage ne change
pas les « effets » de l’huile de palme.
Cette consommation �etait corr�el�ee �a la
consommation de porc et au revenu par
habitant mais pas aux autres sources
d’AG satur�es.

Bien qu’int�eressantes les �etudes
�ecologiques comme celles-ci ne per-
mettent absolument pas de conclure,
d’une part, parce que les donn�ees de
disponibilit�es ne sont pas �equivalentes �a
la consommation r�eelle et ne sont pas
analys�ees individuellement avec les
donn�ees de sant�e. D’autre part, le
nombre de facteurs susceptibles de
changer simultan�ement est consid�e-
rable, et la relation de cause �a effet ne
peut pas être �etablie sur cette base.

Enfin, cette �etude n’a pas inclus les deux
plus gros pays producteurs d’huile de
palme que sont l’Indon�esie et laMalaisie.

Effets li�es �a la
composante non
glyc�eridique de l’huile
de palme

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

compos�es dits mineurs appartenant �a
la fraction non glyc�eridique ou insapo-
nifiable : les tocotri�enols et tocoph�erols
(partiellement pr�eserv�es par le raffi-
nage), les carot�enoı̈des, les phytost�erols
libres et est�erifi�es et une fraction soluble
riche en compos�es ph�enoliques (acides
ph�enoliques et flavonoı̈des) (Cottrell,
1991).

C’est l’huile la plus riche en tocotri�enols
(Sen et al., 2010 ; Sundram et al., 2003).
Les tocotri�enols peuvent contribuer
�a diminuer le cholest�erol plasmatique
en inhibant l’HMGCoA r�eductase ce
qui diminue la synth�ese endog�ene
du cholest�erol. Chez l’animal, des
tocotri�enols exercent des effets anti-
canc�erog�enes (Edem, 2002 ; Sundram
et al., 2003), notamment par une
diminution des marqueurs de la pro-
angiogen�ese (Selvaduray et al.,
2012).

L’huile de palme rouge non raffin�ee
contient environ 11 carot�enoı̈des
diff�erents de profil variable selon les
esp�eces, c’est l’aliment le plus riche en
bêta-carot�ene, pr�ecurseur de la vita-
mine A (Rice et al., 2010).

Carot�enoı̈des et tocotri�enols exercent
des effets antioxydants. L’huile de
palme est aussi une source importante
de compos�es ph�enoliques notamment
d’acides ph�enoliques dont l’effet anti-
oxydant est connu (Neo et al., 2010).
De nombreuses donn�ees sont en faveur
du caract�ere cardioprotecteur des toco-
tri�enols (Vasanthi et al., 2012 ; Wong
et al., 2012).

Des �etudes d’intervention sur l’ath�ero-
scl�erose ont �et�e men�ees chez l’animal.
Chez la souris ApoE d�eficiente, les
tocotri�enols inhibent les l�esionsd’ath�ero-
scl�erose (Black et al., 2000 ; Qureshi
et al., 2001).

Chez le lapin rendu ath�eroscl�ereux,
l’huile de palme a un effet identique
aux autres huiles sur le nombre de l�esions
d’ath�eroscl�erose (Hornstra, 1988) et
induit le plus faible degr�e d’ath�ero-
scl�erose avec l’huile de tournesol.

Plusieurs donn�ees sugg�erent que l’effet
b�en�efique de l’huile de palme rouge sur
l’ath�eroscl�erose serait li�e �a la pr�esence
de carot�enoı̈des et de tocotri�enols �a
haute dose (Kritchevsky et al., 2002).
Chez l’homme, une suppl�ementation
en tocotri�enols issus de l’huile de palme
peut r�eduire l’ath�eroscl�erose caroti-
dienne (Ong et al., 2002 ; Tomeo
et al., 1995).
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Chez le rat, l’huile de palme rouge
exerce des effets antiarythmiques
(Bester et al., 2010) dans des mod�eles
d’isch�emie-reperfusion. Sur ce mod�ele
d’isch�emie-reperfusion, l’huile de palme
rouge exerce aussi des effets favorables
en diminuant le stress oxydatif qui joue
un rôle dans cette pathologie (Bester
et al., 2010). Cet effet passerait par la
teneur �elev�ee en tocotri�enols et surtout
en carot�enoı̈des de l’huile de palme
rouge. Cependant, l’huile de palme
raffin�ee ne contient que tr�es peu de
carot�enoı̈des.

On ne peut donc attribuer �a l’huile de
palme raffin�ee des propri�et�es li�ees �a ces
deux familles de constituants.

Rôle des AG satur�es dans
le risque cardiovasculaire

Effets m�etaboliques

Les AG �a chaı̂ne courte ou moyenne
(toujours satur�es) sont absorb�es par voie
porte sans hydrolyse pr�ealable ni incor-
poration dans les chylomicrons, et court-
circuitent ainsi la voie lymphatique cequi
leur conf�ere une grande digestibilit�e et
des indications di�et�etiques sp�ecifiques.
Le beurre contient une petite fraction
d’AG �a chaı̂ne courte et moyenne ;
l’huile de coprah (coco) en contient
une proportion �elev�ee. Ils n’ont pas
d’effet hypercholest�erol�emiant �a faible
dose, mais un effet hypercholest�erol�e-
miant �a tr�es forte dose ce qui ne peut être
le cas que pour un apport tr�es �elev�e
d’huile de coprah (coco) et ils ont un
pouvoir �energ�etique plus faible que les
AG satur�es.

Les AG satur�es sont dans leur ensemble
hypercholest�erol�emiants : ils �el�event 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 ath�erog�enes alors que les LDL
degrande taille le sontmoins. L’�el�evation
du C-LDL avec les AG satur�es est bien
�etablie, mais elle est aussi fonction de
l’ensemble de la ration lipidique (rapport
polyinsatur�es/satur�es, cholest�erol ali-
mentaire) et non lipidique (fibres ali-
mentaires, prot�eines v�eg�etales. . .).

L’�el�evation du C-HDL a une signification
difficile �a �etablir : on ne peut affirmer
qu’elle soit positive dans le cas pr�esent.

Les AG satur�es ont un pouvoir hyper-
cholest�erol�emiant d�ecroissant dans

l’ordre acide myristique – acide laurique
– acidepalmitique – acide st�earique (Kris-
Etherton et al., 1997). L’acide st�earique
n’est pas hypercholest�erol�emiant, tr�es
proche pour cet effet de l’acide ol�eique
(monoinsatur�e) (Hunter et al., 2010).Cet
effet hypercholest�erol�emiant, cepen-
dant, n’est observ�e qu’en cas d’apport
excessif. C’est pourquoi des seuils ont �et�e
�etablis comme des rep�eres.

L’acide palmitique n’a pas d’effet
m�etabolique ind�esirable �a apport nor-
mal. L’autre effet m�etabolique des AG
est leur capacit�e �a être stock�es au niveau
du tissu adipeux. En dehors des AG
om�ega-6, il n’y a pas de preuve du
caract�ere plus adipog�ene d’un acide
gras ou d’une famille d’AG. Les AG
satur�es n’ont pas d’effet sp�ecifique sur
les d�epenses �energ�etiques et le
m�etabolisme de repos (Cooper et al.,
2009) et ils n’affectent ni la faim, ni la
sati�et�e, ni la prise alimentaire (Maljaars
et al., 2009). Ce caract�ere adipog�ene
d�epend avant tout de la balance
�energ�etique globale li�ee aux apports
glucidiques et lipidiques. Un exc�es de
glucides hyperinsulin�emiants peut favo-
riser la lipogen�ese adipocytaire en
pr�esence d’un apport lipidique excessif.
L’acide palmitique n’a pas de statut
diff�erent de ce point de vue.

Sur le plan m�etabolique, une r�eduction
excessive des lipides et en particulier des
AG satur�es, va se solder par une
lipogen�ese h�epatique accrue �a partir
des glucides alimentaires, surtout en cas
d’insulino-r�esistance, et aboutissant �a
une synth�ese accrue de triglyc�erides
h�epatiques riches en acide palmitique,
incorpor�es dans les VLDL, conduisant
dans ce cas �a des LDL de petite taille
ath�erog�enes (Dreon et al., 1998 ; Dreon
et al., 1999 ; Dreon et al., 2000 ; Krauss
et al., 2006 ; Lefevre et al., 2005). Ce qui
explique qu’une r�eduction isol�ee des
lipides ne s’assortit pas d’un b�en�efice
cardiovasculaire, voire provoque un
effet inverse en cas de risque cardiovas-
culaire ou m�etabolique pr�ealable
associ�e (syndrome m�etabolique par
exemple) (Howard et al., 2006 ;
Mozaffarian et al., 2004). R�ecemment,
il a �et�e de ce fait montr�e qu’un apport
�elev�e en AG satur�es n’est pas d�el�et�ere
lorsque le r�egime est hypoglucidique
(Forsythe et al., 2010). L’interaction
glucides/AG satur�es est donc tr�es impor-
tante �a consid�erer.

Cependant, un exc�es d’acides gras
satur�es n’est pas souhaitable, car outre

son effet hypercholest�erol�emiant, il
peut exercer un effet pro-inflammatoire,
r�eduire l’insulinosensibilit�e �a dose �elev�ee
(Walrand et al., 2010). Mais il n’y a pas
sur le plan cardiovasculaire de justifica-
tion �a un apport plus faible que celui
recommand�e par l’ANSES (Actualisation
des apports nutritionnels conseill�es pour
les acides gras. Mai 2011).

�Etudes �epid�emiologiques
et �etudes d’intervention

Les �etudes �epid�emiologiques montrent
qu’un mode alimentaire dans lequel
l’apport en acides gras satur�es est
extrêmement �elev�e [Ni Hon San Study
(Kagan et al., 1974), �etude des 7 pays
(Keys et al., 1986) – Western Electric
Study (Shekelle et al., 1981)] est associ�e �a
une augmentation du risque cardiovas-
culaire. Toutefois, d’autres �etudes
�epid�emiologiques ont montr�e que cette
relation �etait faible [LRC Follow-up Study
(Esrey et al., 1996), Nurses Health Study
(Hu et al., 1999)] ounulle (Boniface et al.,
2002). Une m�eta-analyse publi�ee en
2010 sur les �etudes prospectives n’a
pasmis de relation statistiquement signi-
ficative entre acides gras satur�es et risque
de maladie coronarienne, cardiovascu-
laire ou vasculaire c�er�ebrale (Siri-Tarino
et al., 2010).

Quant aux �etudes d’intervention avec
une r�eduction de l’apport en acides gras
satur�es, les �etudes de qualit�e sont rares,
et quand elles le sont les r�esultats sont
n�egatifs, nuls ou positifs selon les cas et
difficiles �a interpr�eter car la r�eduction de
l’apport en acides gras satur�es est
toujours assortie d’une augmentation
des acides gras polyinsatur�es om�ega-6
ou om�ega-3 (huile de soja, poisson)
comme dans l’�etude d’Oslo (Astrup
et al., 2011 ; Hjermann et al., 1980).

Conclusion

L’huile de palme est m�econnue sur le
plan nutritionnel. C’est un aliment
complexe certes riche en acide palmi-
tique, mais ceci ne peut r�esumer ses
propri�et�es. Elle a �egalement une teneur
�elev�ee en AG insatur�es et notamment en
acide ol�eique. Elle est aussi caract�eris�ee
par une teneur �elev�ee en compos�es
« mineurs » notamment en tocols
(tocoph�erols et tocotri�enols) en partie
�elimin�es lors du raffinage et en partie
lors du chauffage. Vierge, l’huile de
palme rouge est l’aliment le plus riche
en carot�enoı̈des. Elle se d�ecline en de
nombreux d�eriv�es notamment en ol�eine
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de palme ou en superol�eine dont la
teneur en acide ol�eique est plus �elev�ee,
le point de fusion plus bas. La diversit�e
des d�eriv�es et leurs diff�erentes pro-
pri�et�es technologiques en font un corps
gras aux usages multiples.

Dans les pays producteurs (Malaisie,
Indon�esie. . .), la consommation pr�edo-
minante est repr�esent�ee par l’huile de
palme vierge (crue, rouge), ce qui
repr�esente un atout nutritionnel pour
la couverture des apports en vitamine A
puisque le bêta-carot�ene est provitami-
nique (Rice et al., 2010).

L’impact de sa consommation sur les
marqueurs de risque cardiovasculaire
(cholest�erol et lipoprot�eines surtout) doit
être nuanc�e : il d�epend des compara-
teurs bien entendu, mais aussi des
quantit�es consomm�ees, du contexte
nutritionnel (teneur en acide linol�eique
et en cholest�erol de l’alimentation,
apport lipidique total). �Elevant �a la fois
le C-HDL et le C-LDL (comparativement
aux huiles riches en AG polyinsatur�es),
l’huiledepalme induit un rapportC-LDL/
C-HDL qui est proche de celui d’autres
huiles v�eg�etales telles que l’arachide ou
l’olive. Elle entraı̂ne surtout un profil
lipidique beaucoup plus favorable que
les mati�eres grasses v�eg�etales partielle-
ment hydrog�en�ees, riches en AG trans.
Comparativement �a l’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 alphalinol�enique.

L’huile de palme n’est pas une huile
parfaite, car il n’existe pas d’huile
parfaite. Elle a par contre des propri�et�es
physico-chimiques int�eressantes et
notamment sa tr�es faible oxydabilit�e,
et donc sa stabilit�e, ainsi que sa
r�esistance au chauffage.

Ceci explique pourquoi elle repr�esente
une alternative int�eressante pour cer-
tains usages du fait de ses propri�et�es
technologiques et de sa stabilit�e au
chauffage.

Malheureusement, les donn�ees de
consommation r�eelle de l’huile de palme
n’existent pas. Nous n’avons �a notre
disposition que les donn�ees de consom-
mation apparente de l’huile de palme �a
partir des statistiques �economiques �a
partir des bilans d’approvisionnementde
AGRESTE (2011). En 2009, elle pouvait
être estim�ee �a 1 kg/an/habitant en
France, soit environ 2,7 g d’huile de
palme/personne/jour, soit 1,35 g d’AG

satur�es. Mais ceci est sans doute sous-
estim�e car elle est incorpor�ee dans
de nombreux produits manufactur�es
import�es. En prenant une fourchette
maximaliste d’incorporation, et �a partir
de l’�etude INCA2 (Rauzy, 2012 ; Morin
et al., 2012), on peut extrapoler qu’elle
contribue �a 27,1 % des AG satur�es soit
9,7 �a 11,1 g d’AG satur�es (pour une
consommation totale d’AG satur�es de 36
�a 41 g/jour).

Une consommation trop importante
d’aliments transform�es riches en huile
de palme ou d�eriv�es pourrait donc
conduire �a une augmentation non sou-
haitable des apports en AG satur�es. En
effet, les derniers Apports Nutritionnels
Conseill�es pour la population française
indiquent un apport conseill�e en AG
satur�es �a 12 % de l’apport �energ�etique
total, alors qu’il se situe actuellement �a
15-16 %.

Cependant, c’est la diversit�e alimentaire
qui est leprincipenutritionnelmajeur et il
doit s’appliquer aux corps gras car leurs
compositions sont diff�erentes, et donc
leurs propri�et�es et leurs effets. Il faut donc
appliquer le principe de subsidiarit�e
c’est-�a-dire d�eterminer s’il s’agit pour
ce corps gras du meilleur choix pour un
usage donn�e. Il apparaı̂t clair que
renoncer �a l’huile de palme conduirait
pour certains usages �a revenir �a une
utilisation non satisfaisante de mati�eres
grasses v�eg�etales partiellement hydro-
g�en�ees, sources importantes d’acide
�elaı̈dique, acide gras trans, ou �a utiliser
d’autres graisses plus satur�ees, des grais-
ses animales plus satur�ees et riches en
cholest�erol, deshuiles v�eg�etales riches en
om�ega 6moins r�esistantes au chauffage.

Dans d’autres cas, au cas par cas, il
peut être possible de ne pas utiliser
l’huile de palme et de la remplacer
avantageusement.

Enfin, il n’est pas sans int�erêt de recom-
mander �a la population d’am�eliorer
globalement son �equilibre alimentaire
en r�eduisant la consommation de cer-
tains aliments manufactur�es trop riches
en lipides.

Conflits d’int�erêts : 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 �energ�etique total (kcal/j)

Apolipoprot�eine ou apoprot�eine: fraction prot�eique des lipoprot�eines jouant un rôle de liaison avec des r�ecepteurs ou
d’activateur enzymatique

Apo A1 : Principale apoprot�eine des lipoprot�eines HDL

Apo B (B100) : Principale apoprot�eine des lipoprot�eines VLDL et LDL

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

Biomarqueurs plasmatiques de l’inflammation : tumor necrosis factor (TNF-a), interleukin-6 (IL-6), IL-1b, IL8. . .
Carr�e latin : plan d’exp�erience utilis�e quand les facteurs �etudi�es poss�edent plus de deux niveaux d�es lors qu’il n’existe pas
d’interactions (ou qu’elles sont n�egligeables) entre les facteurs

Cholest�erol total (C-Total) : repr�esente l’ensemble du cholest�erol pr�esent dans toutes les lipoprot�eines

Il existe une valeur souhaitable variable selon le niveau des facteurs de risque.

Dans la circulation sanguine, le cholest�erol (parmi les lipides) est transport�e sous forme libre ou est�erifi�ee par les lipoprot�eines (parmi
lesquelles, les chylomicrons). On distingue ainsi les diff�erentes « classes » de cholest�erol circulant :

– Cholest�erol-LDL (C-LDL), transport�e par les lipoprot�eines de faible densit�e – don l’exc�es est ath�erog�ene.
– Cholest�erol-HDL (C-HDL), transport�e par les lipoprot�eines de haute densit�e – consid�er�e comme protecteur.
– Cholest�erol-HDL2 (C-HDL2), Cholest�erol-HDL3 (C-HDL3), formes distinctes de la famille –HDL

HDL3, sph�erique par enrichissement en esters de cholest�erol et migration au centre des �edifices ; HDL2, plus riche en esters de
cholest�erol et densit�e plus faible.

Cholest�erol VLDL : cholest�erol transport�e par les lipoprot�eines de tr�es faible densit�e d’origine h�epatique (habituellement non
mesur�e).

Cholest�erol non-HDL, C-Total – C-HDL (= cholest�erol VLDL + cholest�erol LDL)

Rapport C-LDL/C-HDL : rapport qualifi�e d’ath�erog�ene lorsqu’il est �elev�e

Chylomicron : lipoprot�eine transportant les triglyc�erides et le cholest�erol alimentaire (exog�ene).

Ils sont donc constitu�es de triglyc�erides, tr�es peu d’esters de cholest�erol (partie centrale), entour�es d’une couche superficielle
contenant des apolipoprot�eines, des phospholipides et du cholest�erol libre. �A jeun, il n’y a pas de chylomicrons
circulants.

CRPus : prot�eine C-r�eactive ultrasensible, marqueur biochimique de l’�etat inflammatoire, notamment de l’inflammation dite
bas-grade non li�ee �a des infections.

�Etudes �epid�emiologiques :

– �Etudes observationnelles :
- �etudes �ecologiques ou transculturelles comparant des populations,
- �etudes individuelles, r�etrospectives (cas-t�emoins), prospectives (cohortes) ;

– �Etudes d’intervention pour �evaluer l’efficacit�e de l’intervention �etudi�ee (�etudes exp�erimentales, essais cliniques) : essai contrôl�e
randomis�e (protocole de r�ef�erence) :

- Essai contrôl�e : le groupe recevant le traitement (ou le r�egime) �etudi�e est compar�e �a un ou plusieurs groupes ne le recevant pas
(groupe t�emoin) ; en simple (sujets non avertis de ce qu’ils reçoivent) ou double aveugle (sujets et praticiens chercheurs non avertis
des attributions),
- . . .randomis�e : les sujets inclus sont al�eatoirement r�epartis par tirage au sort (randomisation) entre le groupe intervention et le
groupe t�emoin ;

– �Etude crois�ee (ou cross-over) : exp�erimentation dans laquelle sont administr�es �a un même groupe de sujets, 2 (ou plus)
interventions l’une apr�es l’autre dans un ordre d�etermin�e ou au hasard.

Analyse statistique des r�esultats (�el�ements d’)

– Odds : mesure d’effet relatif calcul�e comme un rapport de 2 probabilit�es compl�ementaires : probabilit�e P qu’un �ev�enement
survienne/probabilit�e 1-P que cet �ev�enement ne survienne pas.
– Odds ratio (OR) : rapport des cotes ou rapport des chances. Rapport des Odds dans 2 populations diff�erentes (exemple : groupe
expos�e vs groupe non expos�e). Si un r�egime (ou un traitement) n’apporte aucune am�elioration, OR = 1 ; si OR < 1, le facteur de
risque �etudi�e repr�esente plutôt un facteur pr�eventif ; si OR > 1, le r�egime (ou le traitement) aggrave la situation.
– IC : intervalle de confiance ; pouvant être calcul�e �a diff�erents niveaux de confiance (90, 95 ou 99 %), il est g�en�eralement donn�e �a
95 % : IC 95 % est l’intervalle qui a 95 % chance de contenir la valeur r�eelle du param�etre estim�e.
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Homocyst�ein�emie param�etre biologique li�e au m�etabolisme des acides amin�es et associ�e �a un risque accru de thrombose.

IMC : indice de masse corporelle (kg/m2)

Lipoprot�eines : Transporteur des lipides (cholest�erol, triglyc�erides, phospholipides) plasmatiques et des vitamines
liposolubles. Contient des prot�eines (apolipoprot�eines)

On distingue les lipoprot�eines par i) proportions relatives lipides et prot�eines d�eterminant leurs densit�es : tr�es faible densit�e (VLDL,
very low-density lipoproteins), faible densit�e (LDL, low-density lipoproteins), haute densit�e (HDL, high-density lipoproteins) et
densit�e interm�ediaire (IDL, intermediate-density lipoproteins) ; ii) compositions en lipides ; iii) nature des apoprot�eines.

PAi1 ou PAI-1 : inhibiteur de l’activateur 1 du plamisnog�ene (voir tPA et plasminog�ene)

Son �el�evation est un marqueur du risque d’ath�erothrombose ; elle est li�ee �a l’insulino-r�esistance.

Plasminog�ene : participe aux premiers stades de la lyse du caillot.

Prostacycline PGI2 : m�ediateur chimique ayant un effet antiagr�egant et vasodilatateur, produit au niveau de l’endoth�elium
(voir thromboxane).

Appartient �a la famille des prostaglandines sous l’action des cyclo-oxyg�enases �a partir de l’acide arachidonique
(PGI2) et de l’acide eicosapentaenoique (PGI3)

TG : triglyc�erides sanguins

Thromboxane A2 : m�ediateur chimique agr�egant plaquettaire (voir prostacycline) issu de l’action d’une cyclog�enase �a
partir de l’acide arachidonique (produit au niveau des plaquettes).

tPA : tissue plaminogen activator/activateur du plasminog�ene tissulaire

Le plasminog�ene circulant est activ�e en plasmine par d’autres s�erine-prot�eases, l’uPA (urokinase-type plasminogen activator) et
le tPA (tissue-type plasminogen activator), ces activateurs �etant inhib�es par le PAI-1.
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