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Introduction
Un secret bien gardé :
un hydrocarbure dans la chaîne alimentaire
Notre société vit un paradoxe saisissant. Face à l’urgence climatique, les nations du monde entier s’efforcent de réduire leur dépendance aux hydrocarbures. Les gisements les plus accessibles s’épuisent. Les énergies renouvelables gagnent du terrain, l’efficacité énergétique devient prioritaire, les véhicules électriques se multiplient sur nos routes. Après avoir régné en maître pendant plus d’un siècle, l’essence commence enfin à céder sa place à des alternatives. Il est pourtant un secteur qui ne semble pas vouloir sortir de l’ère pétrolière. Dans ses arrière-cuisines, l’industrie agroalimentaire cache un secret : l’hexane. C’est un sous-produit pétrolier, un liquide incolore dont l’odeur rappelle celle du carburant. Il s’évapore facilement à température ambiante. Il s’enflamme et explose très facilement, mais les industriels de l’agroalimentaire l’apprécient pour sa capacité exceptionnelle à dissoudre les substances grasses. Ils utilisent donc l’hexane pour extraire l’huile des graines et des fruits oléagineux, comme le tournesol, le colza ou le soja.
Concrètement, les oléagineux sont broyés et aplatis en flocons. Puis ils sont plongés dans un bain d’hexane chauffé autour de 60 °C. Presque instantanément, l’hexane commence à dissoudre l’huile contenue dans les flocons. Le mélange est agité dans tous les sens – car pour être efficace, il faut que l’hexane pénètre jusqu’au plus profond de la matière. À la sortie du bain d’hexane, on obtient un mélange de solvant et d’huile. L’hexane est alors évaporé pour le séparer de l’huile. En théorie, tout l’hexane est récupéré pour être réutilisé. Mais en réalité, la récupération totale de l’hexane est impossible : quels que soient les efforts des fabricants, les produits obtenus contiennent souvent de minuscules traces d’hexane. Minuscules… mais parfois suffisantes pour avoir un effet sur notre santé.
L’hexane est au cœur d’une bataille sanitaire et environnementale restée trop longtemps méconnue du grand public. Dans les années 1930, ce solvant n’était qu’un candidat parmi d’autres pour l’extraction industrielle d’huile végétale. Ses propriétés physico-chimiques remarquables – point d’ébullition bas et excellent pouvoir dissolvant – mais surtout son faible coût l’ont progressivement imposé comme le standard de l’industrie. D’abord aux États-Unis, puis en Europe, l’hexane est devenu incontournable. L’agroalimentaire a adopté cet hydrocarbure pour augmenter le rendement de l’extraction d’huile et ainsi maximiser ses profits. Dans les usines modernes, des colonnes d’extraction gigantesques brassent les oléagineux dans des piscines d’hexane.
Le consommateur pris au piège
L’industrie agroalimentaire a perfectionné l’art de la dissimulation. Des publicités pour l’huile alimentaire évoquent des images bucoliques de pressoirs traditionnels, occultant la réalité chimique des techniques mises en œuvre. Tandis qu’elle vante les bienfaits d’huiles prétendument « pures », « naturelles » et « saines », l’industrie a le droit de ne pas mentionner l’usage d’hexane sur les étiquettes. Cette stratégie du silence prive les consommateurs d’une information transparente.
Au-delà de l’huile elle-même, l’empreinte de l’hexane s’étend aujourd’hui à une large gamme de produits : nous découvrirons dans ce livre les mécanismes par lesquels des résidus d’hexane se retrouvent dans une multitude d’aliments, de la margarine jusqu’aux pâtisseries, des produits laitiers jusqu’à la charcuterie. Les résidus d’hexane contaminent même des aliments destinés aux populations les plus vulnérables : enfants, nourrissons, femmes enceintes.
Or les toxicologues sont formels : l’hexane est une substance nocive pour l’organisme. Même à des concentrations minimes, une exposition répétée peut entraîner des troubles neurologiques et des dysfonctionnements de l’appareil reproducteur masculin et féminin. Des centaines d’études scientifiques ont démontré que l’hexane provoque des dégâts sur le système nerveux, même à faibles doses répétées. Les conséquences les plus connues d’une exposition à l’hexane sont les polyneuropathies, c’est-à-dire des atteintes qui touchent simultanément plusieurs nerfs. Les symptômes commencent souvent de façon insidieuse : engourdissements, picotements, sensation de brûlures dans les mains et dans les pieds. Les troubles sensitifs et les gênes motrices remontent progressivement le long des membres, en direction du tronc. On observe une faiblesse musculaire progressive, des réflexes diminués et des perturbations sensorielles qui peuvent aller jusqu’à la paralysie1a. Les enfants, dont le système nerveux est en plein développement, sont particulièrement vulnérables aux effets neurotoxiques : avant même la naissance, le corps peut être endommagé par l’hexane car ce solvant est capable de traverser la barrière placentaire et d’affecter le développement neurologique du fœtus2.

La réglementation à la traîne
L’industrie agroalimentaire considère que les risques sont insignifiants, arguant que les traces résiduelles d’hexane dans les produits finis sont négligeables. La réglementation est longtemps restée étrangement permissive, comme paralysée face aux intérêts économiques des multinationales qui dominent le secteur des oléagineux. Mais l’inertie réglementaire a atteint un point critique. Depuis quelques années, l’édifice du déni se fissure. Autour de l’hexane, l’étau se resserre. Plusieurs actions réglementaires ont été lancées en Europe. Au cœur de l’été 2024, l’institut allemand spécialisé en médecine du travail a publié les résultats d’une longue expertise réalisée pour le compte des autorités européennes3. Pour les experts, la toxicité de l’hexane dans les produits de consommation doit faire l’objet d’une réévaluation complète. Le rapport a confirmé la neurotoxicité de l’hexane et a amorcé un processus qui aboutira bientôt à son inscription dans la liste des substances dites « extrêmement préoccupantes4 ».
À la demande des autorités européennes, un panel d’experts de l’agence européenne de sécurité des aliments (EFSA) a été chargé de dire si une réévaluation des risques liés à l’utilisation de l’hexane était nécessaire. En septembre 2024, les experts ont rendu leur rapport5. Sans aucune ambiguïté, il reconnaît que les données sur lesquelles repose la réglementation actuelle sont obsolètes et qu’elles ne tiennent pas compte des connaissances scientifiques actuelles, notamment en ce qui concerne l’effet potentiel des résidus d’hexane présents dans les produits alimentaires6. Établie il y a trois décennies en fonction de données incomplètes et biaisées, la réglementation en vigueur ne permet pas de protéger la population de façon appropriée.
De son côté, l’Agence européenne des produits chimiques (ECHA) a décidé de changer le classement officiel de l’hexane dans la typologie des substances chimiques : après avoir été désigné neurotoxique suspecté, l’hexane est désormais officiellement reconnu comme neurotoxique avéré pour l’homme7. Dans leur rapport, les experts de l’ECHA ont précisé que cette reclassification était fondée sur un vaste ensemble de données médicales qui « montrent de façon convaincante des effets neurologiques délétères8 », notamment des polyneuropathies – également appelées polynévrites –, c’est-à-dire des atteintes du système nerveux. L’ECHA alerte ainsi sur les preuves solides de neurotoxicité humaine après une exposition prolongée ou répétée. En septembre 2024, la Commission européenne a donc publié la nouvelle classification de l’hexane9. Ce changement dans la réglementation marque un tournant dans la gestion des risques associés à l’hexane. L’heure semble enfin venue de connaître la vérité.

Toxique invisible, toxique ignoré
Lorsqu’on s’entretient avec des professionnels du secteur des huiles et des oléagineux, on constate que l’utilisation de l’hexane est un problème qu’ils ont depuis longtemps identifié. En interview, de nombreux intervenants de la filière parlent spontanément de l’extraction à l’hexane et de son impact délétère. C’est, si l’on veut, un secret de polichinelle. L’attitude relève souvent de la résignation. Un fabricant d’huile ayant demandé l’anonymat explique : « Bien sûr que c’est une cochonnerie, si le consommateur savait, il se méfierait… », mais il estime d’un autre côté que « c’est tellement invisibilisé que le consommateur n’a aucun moyen de comprendre comment sa santé est impactée »10. Un autre fabricant explique : « Le consommateur est déjà submergé par les problèmes de pesticides, de polluants éternels, de microplastiques, le problème de l’hexane est hors de son périmètre de vision parce que pour l’instant le sujet hexane n’existe pas. Ce n’est jamais abordé, sauf par les spécialistes, qui eux ont les chocottes qu’un jour les autorités se réveillent et foutent un grand coup de pied dans la fourmilière11. »
Chez les spécialistes en oléagineux, le problème de l’hexane est perçu comme un problème encore confidentiel… mais susceptible de causer un jour un tort immense à toute la filière. À titre d’exemple, citons un passage d’une intervention réalisée en 2021 au sein de Terres Inovia, l’institut technique français de la filière huiles et protéagineux. Dans cette présentation destinée aux professionnels du secteur, une diapositive porte le titre « Avenir menacé pour l’hexane ». Le texte indique notamment : « Santé, un solvant non dépourvu de risques (résidus dans les produits, inhalation [des] travailleurs, voisins)12. » Son auteur est Patrick Carré, un ingénieur spécialisé qui est aujourd’hui l’un des meilleurs connaisseurs de l’extraction par solvants – il a lui-même dirigé un petit atelier d’extraction à l’hexane pendant plusieurs années. Il confesse que le grand public ignore à peu près tout du rôle de l’hexane dans la production des huiles alimentaires. Et il estime qu’« on peut difficilement douter de ce que le consommateur préférerait une huile produite sans hexane s’il était pleinement informé du mode de production13 ».

Le droit de savoir
Est-il juste que les consommateurs ignorent que, en se nourrissant, ils sont susceptibles d’être exposés à des résidus d’un produit pétrolier neurotoxique ? Cette situation pose question en termes de droit à l’information. Comment les consommateurs peuvent-ils faire des choix éclairés s’ils ignorent qu’un solvant pétrochimique intervient dans la fabrication de leurs aliments ?
Est-il juste que les personnes vivant près des sites utilisant de l’hexane ne soient pas conscientes des risques potentiels auxquels elles sont exposées ? En visitant les communes où l’extraction à l’hexane est pratiquée, de Brest à Sète et de Saint-Nazaire à Bordeaux, j’ai constaté que le public (résidents et travailleurs des zones avoisinantes) perçoit souvent à tort cette activité comme un simple « pressage » de graines, supposément « simple » et « naturel ». Partout, j’ai rencontré la même ignorance de ce en quoi consiste réellement l’extraction. Partout, la même omerta sur les risques.
Cette opacité est d’autant plus problématique que des alternatives plus vertueuses existent, qui permettent de produire des aliments sans recourir à l’hexane. Dans la filière bio, l’utilisation d’hexane est formellement interdite. L’ensemble des chartes bio la proscrivent, et le règlement européen sur l’agriculture biologique interdit explicitement l’utilisation d’hexane dans la production alimentaire14. C’est la preuve qu’il est possible de s’en passer.

Choix technologique, choix politique
En écoutant certains professionnels, un sentiment revient souvent : l’idée que si « le scandale de l’hexane n’est pas encore sorti », c’est parce que le lobby agroalimentaire est « tellement puissant qu’il parvient à mettre le sujet sous le tapis »15. Y aurait-il là une part de vérité ?
Pour le savoir, il faut examiner l’extraction à l’hexane par ses angles historiques et politiques. Car l’hexane n’a pas toujours été employé. Son adoption massive dans l’industrie des corps gras est le résultat d’une quête incessante de rendements toujours plus élevés et de coûts de production toujours plus bas. Ce livre retrace le parcours d’un choix technologique qui, motivé par la recherche du profit, a progressivement contaminé l’alimentation de toute la planète. Cette histoire n’est pas seulement celle d’une technique. C’est aussi celle des choix politiques et économiques qui ont favorisé l’invisibilisation de l’hexane. C’est l’histoire d’un compromis entre efficacité industrielle et sécurité sanitaire, entre productivité et santé. Pour l’appréhender, il nous faut comprendre les défis auxquels étaient confrontés les producteurs d’huile au cours du XXe siècle.
Il faut plonger dans les archives, retrouver les témoignages des pionniers, reconstituer la chronologie qui a conduit toute une industrie à adopter un procédé dont on comprend maintenant qu’il n’aurait jamais dû être autorisé. Il faut saisir pourquoi, à une certaine époque, l’extraction à l’hexane est apparue comme une solution miracle aux problèmes que les industriels rencontraient. Enfin, il faut raconter comment les professionnels et les autorités de contrôle ont réagi lorsque la toxicité de l’hexane a été découverte, puis confirmée : face au risque d’avoir à faire face à des dépenses considérables pour réaménager leurs usines, les mastodontes de l’agroalimentaire qui utilisaient de l’hexane ont préféré jouer la montre. Ils ont parié qu’il serait possible de reconnaître que l’hexane est bel et bien un puissant neurotoxique… tout en faisant croire que les résidus d’hexane présents dans les aliments seraient parfaitement inoffensifs.
Aveuglés par leur propre déni, certains industriels ont fini par s’enfermer dans la fiction qu’ils avaient eux-mêmes façonnée. Ils se sont acharnés à détourner le regard, ils ont cru que, en fermant les yeux sur la toxicité de l’hexane, ils pourraient éternellement ignorer ses ravages.


a. Toutes les notes de référence sont classées par chapitre à la fin du livre, ici.


Première partie
La face cachée de l’extraction

Chapitre 1
Savez-vous comment l’huile est fabriquée ?
Au cœur de l’Afrique occidentale, une femme plonge ses mains dans la pulpe orangée des fruits du palmier. Ses gestes, transmis de génération en génération, perpétuent une technique ancestrale : les fruits sont laissés à macérer dans des fosses creusées à même le sol, jusqu’à ce que l’huile remonte naturellement à la surface. Plus au nord, dans le bassin méditerranéen, l’olive livre son nectar sous la simple pression des mains, pratique attestée dès les premières lueurs de l’histoire écrite. Dans la pénombre d’un pressoir du Périgord, au milieu des sacs de noix, le bruit sourd des meules en pierre résonne comme un battement de cœur. Est-ce parce que l’histoire des huiles végétales est intimement liée à celle de notre civilisation ? Depuis la nuit des temps, l’humanité a cherché à extraire ces précieux liquides dorés.
Les moulins à l’ère du pétrole
Dans l’atmosphère feutrée d’un moulin traditionnel, une symphonie sensorielle accueille le visiteur. L’odeur des graines fraîchement pressées se mêle à la lente rotation des meules. De grands sacs en toile de jute débordent de graines dorées de tournesol, de lin et de cameline, tandis que des caisses en bois abritent noix, noisettes et amandes. Chaque étape est minutieusement orchestrée, du tri initial qui élimine les graines abîmées jusqu’au nettoyage sur tamis vibrants. Le maître huilier dirige la partition. Certaines graines, comme le lin ou la cameline, nécessitent un séchage sur des claies en osier, où l’air chaud circule à 40 °C. Dans tous les cas, le cœur du processus réside dans le broyage. Les meules de granite, colosses d’une tonne et demie, tournent avec lenteur – quinze tours par minute à peine. L’huile fraîchement pressée est ensuite transférée dans de grands bacs de décantation en inox. Ce processus naturel, qui peut prendre plusieurs jours, voire plusieurs semaines, permet aux particules solides de se déposer au fond, laissant l’huile claire à la surface. La patience est le secret d’une extraction qui préserve toutes les qualités nutritionnelles des graines.
Mais aujourd’hui, la poésie du terroir a cédé la place à une réalité plus prosaïque. Dans les usines modernes, un labyrinthe de tuyaux métalliques a remplacé les meules de pierre. Entre l’huilerie d’antan et les usines contemporaines, le contraste est saisissant. D’un côté, la chaleur douce du séchoir, l’odeur terreuse des graines fraîchement broyées, le chuintement des pressoirs dont l’huile s’écoule naturellement. De l’autre, le bruit assourdissant des machines, les températures extrêmes, l’odeur âcre, les vapeurs qui s’échappent des colonnes d’extraction : tout ici évoque davantage une raffinerie pétrochimique qu’un atelier alimentaire. Car l’hexane est le maître officieux des nouveaux moulins à huile. Dans ces cathédrales industrielles, des centaines de tonnes de graines sont traitées quotidiennement, soumises à un processus chimique complexe, mais d’une efficacité redoutable : là où les méthodes traditionnelles laissaient jusqu’à 20 % d’huile dans les graines, l’hexane permet d’extraire la quasi-totalité des lipides. L’industrie des oléagineux ne laisse pas trop voir au public la réalité de l’extraction. Le mot « hexane » semble banni, souvent relégué au fin fond des rapports techniques que personne ne lit. Mais pour celle ou celui qui veut y voir clair, les techniques employées sont précisément décrites dans les journaux professionnels et dans les publications spécialisées1. Elles détaillent les pratiques standardisées recommandées par les organisations de la filière – notamment la fédération des industriels européens des huiles et des protéines végétales, la Fediol2.
Le parcours dans ces usines ressemble à un voyage au cœur de la chimie moderne. Arrivées par camions, par wagons ou dans les cales des bateaux, les graines sont d’abord nettoyées dans d’immenses tambours rotatifs, et chauffées dans des séchoirs. Puis viennent le décorticage pour augmenter la teneur en protéines et l’aplatissage pour accroître la surface d’extraction. Ensuite arrive le broyage : les graines sont écrasées entre des rouleaux d’acier cannelés, réduites en morceaux ou en flocons. Cette étape mécanique vise à faciliter l’extraction de l’huile en brisant la structure cellulaire des graines. Pour les graines à faible teneur en huile comme le soja, cette préparation est souvent suivie directement de l’extraction, mais pour d’autres graines, une première pression est effectuée qui permet de récupérer de 50 % à 70 % de l’huile présente dans les graines. À la sortie de ce pressage, les flocons contiennent encore une importante quantité d’huile. Afin de l’extraire facilement, les industriels soumettent ces flocons gras à un traitement chimique par solvant.
À partir de là, l’hexane devient le personnage central. Dans les colonnes d’extraction, hautes comme des immeubles de cinq étages, des milliers de litres d’hexane circulent en permanence, lavant inlassablement les flocons de graines pour en extraire jusqu’à la dernière molécule de matière grasse. L’« extraction » consiste à plonger les flocons de graines dans un bain d’hexane chauffé. La fonction de l’hexane est de solubiliser les graisses : l’hexane pénètre dans les cellules et dissout l’huile qu’elles contiennent. Il a un tel pouvoir dissolvant qu’il s’infiltre dans les moindres recoins des matières végétales pour en extraire les lipides. Un chercheur étatsunien a donné une bonne image en comparant le traitement à l’hexane avec ce qu’il se passe lorsqu’un peintre nettoie un pinceau avec du white spirit ou un autre solvant : « Pour simplifier, on peut décrire l’extraction par solvant comme le nettoyage d’un pinceau. Pour bien le nettoyer, il faut que le solvant entre bien en contact avec les poils du pinceau, il faut qu’il pénètre bien. Il faut qu’il y ait suffisamment de solvant propre pour dissoudre toute la peinture. Il faut une certaine chaleur pour accélérer le processus, et assez de temps pour que le nettoyage soit complet3. »
Lorsque le traitement à l’hexane a été inventé, deux types d’extracteurs se disputaient la faveur des industriels. Le premier consistait en un tapis roulant équipé de godets perforés. Ces récipients étaient chargés de graines oléagineuses, puis ils plongeaient lentement dans un bain d’hexane, comme des nacelles dans un carrousel. Le second type d’extracteur, plus sophistiqué, s’élevait verticalement. Le solvant y circulait de bas en haut, tandis que les flocons de graines descendaient progressivement, guidés par des bras mécaniques fixés à un axe central. Aujourd’hui, ces processus complexes ont cédé la place à une méthode encore plus expéditive : la plupart des extracteurs actuels fonctionnent par percolation. L’hexane est pulvérisé sur les graines préalablement broyées et aplaties, disposées en couches dans des paniers perforés. L’hexane traverse lentement la matière de haut en bas, dissolvant l’huile au passage.
Un mélange appelé « miscella » est recueilli en bas de la colonne – une soupe trouble composée à 70-80 % d’hexane. Commence alors une nouvelle phase, plus violente : la séparation. Le miscella est chauffé au-delà de 100 °C, tandis que de la vapeur d’eau est injectée pour arracher l’hexane à l’huile. Cette opération, réalisée sous vide, produit une huile brute, sombre et peu engageante. Elle nécessite encore de nombreuses transformations. Le raffinage qui suit s’apparente alors à une véritable bataille chimique. L’huile brute est d’abord soumise au « dégommage », au cours duquel les substances visqueuses sont retirées grâce à un traitement à l’acide phosphorique. Puis vient la neutralisation à la soude caustique, une étape nécessaire mais destructrice qui, tout en éliminant les acides gras libres, sacrifie une partie des précieux antioxydants naturels, notamment la vitamine E. L’huile subit ensuite un blanchiment, généralement avec des terres décolorantes activées à l’acide pour augmenter leur pouvoir adsorbant. Ces argiles fixent les pigments et autres composés indésirables. Pour le tournesol, on ajoute une étape de décirage à froid.
L’avant-dernière étape est souvent l’hydrogénation : on injecte de l’hydrogène gazeux dans l’huile chaude, en présence d’un catalyseur au nickel. Enfin vient la désodorisation, où l’huile est chauffée à des températures extrêmes, jusqu’à 260 °C, sous vide. De la vapeur y est injectée pour éliminer les composés odorants, mais aussi les derniers acides gras libres et d’éventuels résidus de pesticides. L’huile est ensuite refroidie, traitée à l’acide citrique pour piéger les métaux, et filtrée sur terre de diatomée. Pour parachever ce processus, on ajoute souvent des antioxydants de synthèse comme le BHA ou le BHT, et parfois un agent antimousse à base de silicone.
Le résultat ? Une huile standardisée, claire, neutre et stable… mais bien loin des graines dont elle est issue. D’emblée, cette industrialisation poussée à l’extrême pose question. Est-il raisonnable de soumettre un produit alimentaire à tant de traitements chimiques ? Les gains en rendement justifient-ils l’utilisation d’un solvant chimique dont on ne maîtrise pas les effets ? Des experts de la Commission européenne s’en inquiétaient déjà en 1984, notant dans un rapport officiel qu’« une grande quantité de solvant doit être laissée en contact avec la matière première pendant un certain temps, ce qui peut grandement favoriser des réactions chimiques indésirables […]4 ».
Il existe des usines qui fabriquent de l’huile sans utiliser de solvant. À la place, elles pratiquent généralement la pression, soit « à froid », soit en chauffant les graines. Mais en règle générale, ces usines dégagent moins de profits que les installations qui fonctionnent à l’hexane. Car sans recours à un solvant, il est difficile d’extraire la totalité de l’huile contenue dans la matière première. Pour des unités industrielles n’employant pas de solvant, on peut atteindre des maximums de 80 à 90 % pour le pressage mécanique à chaud. À froid, la méthode par pression mécanique permet en moyenne d’extraire de 75 à 85 % de l’huile présente dans la graine, mais elle peut descendre à seulement 60 % pour la production fermière la moins performante. Dans tous les cas, c’est nettement moins que les rendements qui peuvent être atteints dans les unités qui fonctionnent à l’hexane : globalement, on peut estimer que l’extraction par solvant permet d’obtenir des rendements en huile allant jusqu’à 99 % de l’huile contenue dans la graine.
L’activité qui consiste à traiter les graines pour en extraire l’huile s’appelle la « trituration ». Du point de vue des industriels du secteur (les « triturateurs »), le principal avantage de l’extraction à l’hexane tient au fait que cette technique a des rendements maximums. Par ailleurs, l’hexane coûte peu cher, à peine 800 euros les 1 000 litres. Les usines d’extraction consomment beaucoup de solvant, le bas prix de l’hexane en fait un choix économique évident. Sur le plan strictement technique (en faisant abstraction des questions de santé), ce solvant offre plusieurs qualités intéressantes. Son principal atout est son point d’ébullition bas. Si on utilisait un solvant qui bout à une température plus élevée, il faudrait, pour récupérer le solvant, davantage chauffer le mélange huile/solvant (le « miscella »). Or les huiles alimentaires sont sensibles à la chaleur. La température basse d’ébullition de l’hexane permet de ne pas trop les chauffer.
Deuxième avantage : en raison de sa miscibilité totale avec l’huile, l’hexane est particulièrement sélectif, il extrait presque exclusivement les lipides. Autrement dit, il n’extrait pas d’impuretés. À l’inverse, lorsque, à la place de l’hexane, on utilise par exemple du butane, le miscella que l’on obtient comprend beaucoup de composés indésirables5. L’hexane permet aussi d’obtenir de l’huile qui a une couleur assez proche de la plante d’origine, alors que d’autres solvants extraient plus de pigments, donnant à l’huile une coloration qui apparaît anormale6.
L’hexane présente encore un autre avantage : il se mélange très peu à l’eau. Pour les industriels, c’est un atout précieux par rapport à d’autres solvants (comme l’acétone ou l’alcool), qui eux sont hydrophiles. Au contact des graines, les solvants hydrophiles risquent de s’imprégner d’eau, ce qui diminue leur efficacité à extraire les lipides. De plus, ces solvants miscibles à l’eau ont tendance à dissoudre non seulement les graisses, mais aussi d’autres composés comme les sucres ou les substances phénoliques. Cela complique la suite du processus : il devient difficile d’isoler l’huile pure sans perdre au passage une partie des lipides.

Un passager clandestin volatil et toxique
L’hexane est un produit chimique invisible et très volatil, c’est-à-dire qu’il s’évapore facilement dans l’air, comme l’alcool s’évapore d’un flacon resté ouvert. Les industriels qui l’utilisent pour extraire l’huile ont beau mettre en place des systèmes sophistiqués pour le récupérer, une partie de l’hexane leur échappe toujours. La réglementation, étonnamment permissive, autorise les industriels à « perdre » entre 550 grammes et 700 grammes d’hexane pour chaque tonne de graines traitées. C’est ce qu’on appelle pudiquement des pertes « acceptables » ou « inévitables ». Dans le monde, chaque année, plus d’un million de tonnes d’hexane sont ainsi consommées par les usines de traitement de graines. Environ un tiers de l’hexane est « perdu » dans les produits finis et deux tiers sont « perdus » dans l’atmosphère7.
Chaque année, des centaines de milliers de tonnes de ce produit toxique s’évaporent dans l’air autour des sites de fabrication. Avec quels effets sur les personnes se trouvant sur place ?
La première étude scientifique qui a posé cette question remonte à juin 1978. Elle a été publiée par des chercheurs de l’université d’Helsinki, en Finlande8. Les chercheurs ont examiné quinze personnes exposées à des vapeurs d’hexane, dont sept étaient employées dans des usines d’extraction d’huile (les autres travaillaient en manipulant de l’adhésif contenant de l’hexane). Les recherches ont porté sur leur système oculaire. L’examen de l’œil est utilisé pour détecter les effets des substances toxiques sur le cerveau car la rétine est une extension de l’encéphale, directement observable par les médecins. Les tests réalisés à Helsinki ont révélé que, en examinant le système oculaire, des signes précoces d’intoxication à l’hexane pouvaient être repérés bien avant qu’apparaissent d’autres symptômes neurologiques9.
La majorité des travailleurs présentaient des anomalies de la vision des couleurs, particulièrement dans le spectre bleu-jaune. Les chercheurs finlandais ont observé des modifications de la macula, la zone centrale de la rétine, essentielle à la vision fine. Ces changements se manifestaient par une apparence « orangée » distinctive et une dispersion anormale des pigments rétiniens. Pour expliquer ces résultats, les chercheurs finlandais ont fait l’hypothèse que l’hexane pouvait endommager les photorécepteurs de la rétine, en particulier les cônes responsables de la vision des couleursa : l’atteinte pouvait s’expliquer par l’effet du solvant sur les lipides entourant les cônes. Ils jugeaient qu’il pouvait s’agir d’« un effet toxique direct sur les récepteurs10 ».
Pour approfondir les recherches, les chercheurs ont étudié la façon dont les informations visuelles étaient transmises entre l’œil et le cerveau. Ils ont comparé les quinze employés exposés à l’hexane avec un groupe témoin qui ne manipulait aucun solvant11. Les examens ont mis en évidence que l’hexane ne se contente pas d’affecter la vision : chez les ouvriers manipulant de l’hexane dans les usines d’extraction d’huile, le solvant pouvait perturber en profondeur la communication des signaux cérébraux car il empêchait la bonne transmission des messages dans le système nerveux. Les chercheurs concluaient donc leurs travaux en alertant sur les risques encourus : chez les employés exposés à l’hexane, le système nerveux dans son ensemble (y compris le cerveau) était susceptible d’être atteint par ses effets nocifs12.
Plus préoccupant encore est le devenir de l’hexane dans nos aliments, car il met en jeu la santé de toute la population. L’industrie affirme éliminer la totalité du solvant lors du raffinage13, mais la réalité est souvent plus nuancée. Au cours de l’extraction, l’hexane est évaporé pour le séparer de l’huile pure. En théorie, tout l’hexane est alors « récupéré » pour être réutilisé. Un lobbyiste annonce, catégorique : « Les huiles végétales et les autres huiles destinées à l’alimentation humaine subissent une désodorisation (par distillation à la vapeur) ainsi que d’autres processus de purification (notamment le raffinage et le blanchiment) au cours de leur fabrication, avant leur commercialisation. Si les bonnes pratiques de fabrication sont respectées, ces huiles ne devraient plus contenir aucune trace du solvant d’extraction14. » À l’inverse, l’un des principaux organes de communication de l’industrie agroalimentaire européenne, le European Food Information Council (EUFIC), reconnaît implicitement la présence de résidus : « Une fois les graines broyées, elles sont mélangées à de l’hexane, qui extrait l’huile des graines avec une grande efficacité. Par la suite, l’huile subit une série d’étapes de raffinage qui éliminent presque tout l’hexane avant que l’huile n’arrive dans les rayons des supermarchés15. » Car dans les faits, l’élimination totale de l’hexane est virtuellement impossible : quels que soient les efforts que déploient les opérateurs, les produits finis qui sortent des usines contiennent souvent des traces d’hexane, plus ou moins décelables ; des quantités certes infimes, mais malgré tout parfois suffisantes pour pouvoir avoir un effet sur la santé des consommateurs.
Des analyses de laboratoire ont montré que des traces d’hexane pouvaient être décelées dans une multitude de produits alimentaires16. Ces « pertes » d’hexane dans les produits finis constituent le plus grand défaut de l’extraction à l’hexane. Dans un article scientifique publié en 2022, une équipe de chercheurs français et italiens notent ainsi : « Des résidus d’hexane sont facilement détectés dans de nombreuses huiles extraites à l’hexane. Étant donné que les huiles végétales ont de nombreuses utilisations alimentaires, plusieurs expositions aux résidus d’hexane s’additionnent. Même si les huiles contenant une concentration d’hexane inférieure à 1 mg/kg sont légalement conformes, les rares études sur les effets de l’ingestion chronique d’hexane ne fournissent pas de preuves scientifiques solides que l’ingestion de faibles niveaux d’hexane sur une période prolongée est sans danger pour la santé humaine17. » De fait, il existe peu d’études sur la toxicité de l’hexane ingéré, ce qui rend presque impossible l’établissement d’une dose de référence fiable pour l’exposition alimentaire18.
La réglementation européenne actuelle s’appuie essentiellement sur une étude de 1989 qui a consisté à examiner l’effet de l’hexane sur des rats pendant seulement quatre-vingt-dix jours19. Cette étude a été financée par les industriels des oléagineux et des solvants20. Même des organisations qui défendent les intérêts des industriels reconnaissent aujourd’hui que cette évaluation initiale « ne reflète pas complètement ce qui se produit lors d’une exposition prolongée à faible dose, tout au long de la vie – le type d’exposition qu’expérimentent les consommateurs21 ». Les travaux académiques récents ont souligné que l’évaluation actuelle de l’effet des faibles doses de résidus d’hexane ingérés est fondée sur des connaissances lacunaires et obsolètes22. Les seuils réglementaires en vigueur, établis il y a plusieurs décennies, ne tiennent pas correctement compte des effets chroniques, c’est-à-dire des effets délétères qui résultent d’une exposition prolongée et répétée23. En somme, il n’existe pas de données scientifiques solides permettant d’affirmer que l’ingestion de faibles doses d’hexane sur une longue période est sans danger pour la santé humaine. Tout concourt à révéler non pas l’absence de risques, mais l’existence d’un angle mort sanitaire aux implications considérables.

Contamination générale
L’omniprésence de résidus d’hexane dans l’alimentation moderne est un fait que peu de consommateurs soupçonnent. En parcourant les rayons de nos supermarchés, qui est conscient que ce solvant a infiltré notre chaîne alimentaire24 ? Au rayon des huiles, bien sûr, où la grande majorité des produits proposés contiennent des huiles extraites à l’hexane. Mais aussi au rayon pâtisserie, où les viennoiseries, biscuits et gâteaux industriels sont souvent élaborés avec des matières grasses obtenues par le même procédé.
Les barres protéinées destinées aux sportifs sont souvent fabriquées avec des protéines de soja isolées par solvant. Plus généralement, des résidus d’hexane peuvent se retrouver dans de multiples ingrédients dérivés du soja. Très polyvalente, la farine de soja est employée dans le pain et dans les viennoiseries pour augmenter leur teneur en protéines et améliorer leur texture. On en trouve aussi dans des pâtes, dans des céréales pour le petit-déjeuner, dans des biscuits et des gâteaux industriels, et elle sert d’épaississant dans des soupes industrielles et dans des sauces. Les isolats de protéines de soja, véritables concentrés protéiques, trouvent leur place dans l’industrie des compléments alimentaires (y compris ceux destinés aux femmes enceintes).
Paradoxalement, les produits végétariens et végans sont particulièrement touchés car ils intègrent souvent des substituts de viande à base de protéines qui ont été obtenues par un procédé à l’hexane. Les vrais produits carnés ne sont pas épargnés, au contraire : dans la filière dite « conventionnelle » – c’est ainsi que les professionnels nomment le « non-bio » –, la viande de porc, de bœuf et de poulet provient presque toujours d’animaux nourris avec des tourteaux d’oléagineux ayant subi l’extraction à l’hexane. Comme on le verra au chapitre 3, des résidus hexaniques peuvent s’accumuler dans les animaux, puis se retrouver dans les viandes. En outre, les charcuteries industrielles contiennent souvent des « protéines végétales texturées », encore un ingrédient généralement issu de l’extraction à l’hexane. Elles servent à améliorer la texture et la tenue des saucisses, des jambons et d’autres produits carnés transformés.
On peut aussi trouver des résidus d’hexane dans des œufs, dans du lait et dans des produits laitiers à forte teneur lipidique, notamment dans du beurre et de la crème fraîche. En outre, les crèmes glacées et les desserts lactés contiennent souvent de la lécithine de soja, elle aussi extraite à l’hexane. Cette même lécithine hexanique se retrouve dans de nombreux plats préparés, et même dans le chocolat. Les aliments pour bébés n’échappent pas à cette contamination généralisée : les préparations lactées pour nourrissons contiennent fréquemment de la lécithine ou des protéines de soja traitées à l’hexane.
L’hexane est aussi utilisé pour produire des huiles de spécialité telles que l’huile de sésame, l’huile de germe de blé, l’huile de lin, etc. Il en est de même pour les huiles essentielles et pour de nombreuses huiles dites « fonctionnelles », riches en composés bioactifs tels que les acides gras essentiels, les tocophérols et les phytostérols25. Pour ces huiles aussi, le pressage mécanique est moins rentable que l’extraction chimique car il laisse une certaine proportion d’huile dans la matière première. D’un point de vue strictement économique, il est donc plus intéressant pour les fabricants de privilégier l’extraction par solvant, puisqu’elle permet d’extraire entre 98 % et 99 % de l’huile recherchée.
L’hexane est également utilisé par les fabricants d’arômes alimentaires. Ils font appel à ce solvant pour extraire des composés volatils, par exemple pour extraire les composés aromatiques de plantes telles que les bourgeons de cassis, les graines de carvi et les feuilles de lentisque26. L’extraction à l’hexane est autorisée pour l’obtention des « extraits naturels » qui sont ensuite intégrés dans des produits alimentaires, mais aussi dans des produits cosmétiques. Un exemple parmi beaucoup d’autres : l’« extrait gras de paprika », également appelé « oléorésine de paprika », est un ingrédient polyvalent utilisé pour ses propriétés colorantes, aromatiques et antioxydantes. Il est composé principalement de caroténoïdes (capsanthine, capsorubine, bêta-carotène, etc.), qui donnent sa couleur rouge caractéristique, et d’une faible quantité de capsaïcine, responsable du piquant. Dans l’industrie alimentaire, il est prisé pour rehausser la teinte rouge orangé d’aliments tels que les fromages, les sauces, les snacks, les viandes transformées et les mélanges d’épices. Il améliore également le goût des produits en apportant des notes douces, fumées ou légèrement épicées. Dans le domaine cosmétique, l’oléorésine de paprika est employée dans des produits comme les rouges à lèvres, dans des ombres à paupières et dans des soins de la peau. Ses caroténoïdes lui confèrent des propriétés antioxydantes qui protègent l’épiderme contre les radicaux libres, et son effet stimulant sur la circulation sanguine est exploité dans des crèmes et des masques pour donner à la peau une apparence éclatante.
Cet « extrait gras de paprika » est obtenu en isolant les composés liposolubles présents dans deux espèces de piments (Capsicum annuum et Capsicum frutescens). Cet « extrait naturel » jouit d’une image favorable auprès des fabricants et des consommateurs. Pourtant, il est très souvent obtenu par extraction à l’hexane27. Les piments sont d’abord séchés pour réduire leur teneur en eau, ils sont broyés en poudre, puis la poudre est traitée à l’hexane dans de petits extracteurs. Le solvant traverse la poudre et entraîne les composés solubles.
La capacité de l’hexane à capturer les essences subtiles des plantes en fait aussi un outil très profitable en matière de cannabinoïdes. L’efficacité de l’hexane pour extraire le CBD, le THC, le CBG, à partir du matériel végétal, est bien documentée28. Bien que d’autres méthodes plus vertueuses soient disponibles, l’hexane reste l’option préférée de nombreux producteurs, qui privilégient la rentabilité. Car l’hexane présente l’avantage d’être sélectif : il permet de limiter (dans une certaine mesure) l’extraction des pigments chlorophylles, ce qui par la suite simplifie le processus de purification. Un brevet étatsunien décrit même un procédé utilisant de l’hexane légèrement acidifié avec de l’acide acétique pour optimiser l’extraction des cannabinoïdes29.

Solvant fantôme
Bien que des limites maximales de résidus d’hexane soient fixées pour certains produits, comme la limite de 1 mg/kg pour les huiles alimentaires30, les consommateurs n’ont pas accès à cette information. Car l’hexane est classé comme « auxiliaire technologique ». Cette taxonomie permet un camouflage des plus efficace. À la différence des « additifs alimentaires », les produits chimiques désignés comme « auxiliaires technologiques » sont supposés n’avoir qu’un rôle transitoire dans le processus de fabrication. Parmi les catégories d’auxiliaires technologiques autorisés en agroalimentaire, on trouve par exemple des substances antimousse – pour éviter la formation de mousse dans les bacs de traitement au cours de la fabrication –, des agents de démoulage, des agents de lavage et des agents de pelage, pour laver ou peler les fruits destinés à la mise en conserve.
En théorie, les auxiliaires technologiques doivent être utilisés de manière à ne pas laisser de résidus nocifs dans les produits finis : ils peuvent entraîner la « présence non intentionnelle mais technologiquement inévitable de résidus31 ». Autrement dit, la réglementation européenne part du principe que les auxiliaires technologiques sont « éliminés » au cours de la production et ne subsistent qu’à l’état de « traces ». Ces « traces » sont supposées insignifiantes et ne sont donc pas soumises à l’obligation d’étiquetage : la réglementation européenne ne requiert pas l’indication des auxiliaires technologiques dans la liste des ingrédients32. De même, au niveau mondial, les normes internationales indiquent que l’hexane peut être utilisé puisque, de toute façon, les régulateurs partent du principe que « le solvant est ensuite éliminé33 ». Tant qu’elle reste en dessous des normes autorisées, la présence de résidus d’hexane dans le produit n’a donc pas besoin d’être indiquée à l’utilisateur.
Comme on va le voir dans la deuxième partie de cet ouvrage, l’emploi d’hexane dans la trituration oléagineuse s’est imposé en France après la Seconde Guerre mondiale, à une époque où les experts supposaient que cette substance était inoffensive. Son utilisation dans l’agroalimentaire a été autorisée à une époque où les toxicologues ignoraient des données essentielles concernant la façon dont le corps humain réagit à l’hexane. Jusqu’au milieu des années 1980, les industriels français s’accrochaient à l’idée suivant laquelle l’hexane serait tout simplement « non toxique34 ». Aujourd’hui, tout a changé et plus rien ne permet de postuler que les quantités d’hexane tolérées dans les produits alimentaires sont inoffensives : cet hydrocarbure est officiellement identifié comme nocif pour le système nerveux et pour le système reproducteur.


a. Chez l’être humain, la vision des couleurs est trichromatique du fait de l’existence de trois types de cônes (rouges, verts et bleus). L’intégration des signaux transmis par ces cônes est effectuée dans les aires visuelles du cerveau.

Chapitre 2
L’hexane, un cocktail chimique
L’histoire du pétrole commence bien avant l’ère industrielle, dans les plaines fertiles de la Mésopotamie antique. Là, entre le Tigre et l’Euphrate, les Sumériens et les Babyloniens découvrirent une substance noire et visqueuse qui suintait naturellement du sol : le bitume. Composée d’un mélange d’hydrocarbures, cette matière étrange, à la fois collante et imperméable, fascina ces civilisations ingénieuses. Les Mésopotamiens lui trouvèrent mille et un usages ; ils s’en servirent par exemple pour consolider leurs habitations et pour rendre étanches les embarcations grâce à de l’étoupe bitumée. Selon la légende, le bitume fut abondamment utilisé lors de l’édification des mythiques jardins suspendus de Babylone. Plus à l’ouest, les Égyptiens l’employèrent dans leurs rituels funéraires, l’intégrant aux méthodes de momification. Le bitume, avec ses propriétés conservatrices, devint le gardien de l’éternité des pharaons. À Byzance, il fut un composant essentiel du feu grégeois, une redoutable arme incendiaire. Pendant des millénaires, le pétrole et ses dérivés restèrent ainsi cantonnés à des usages techniques, médicinaux ou militaires. Il fallut attendre l’ère industrielle pour que l’on voie apparaître un produit pétrolier dans notre alimentation.
Un sous-produit pétrolier
Pour le grand public, l’hexane est un produit mystérieux, caché derrière des processus complexes et des termes chimiques. Mais, au fond, l’hexane est, tout simplement, un type d’essence. Ce solvant est obtenu à partir du raffinage du gaz, mais plus souvent encore à partir du raffinage du pétrole. Car chaque goutte de pétrole brut contient un ensemble d’hydrocarbures. Parmi eux se trouve le naphta, une substance volatile et inflammable qui occupe une place intermédiaire entre les gaz légers du pétrole brut et le kérosène plus lourd. Ce naphta, une fois purifié, se divise en deux : naphta léger et naphta lourd. Le naphta léger, contenant les hydrocarbures à six atomes de carbone ou moins, est ensuite traité pour séparer l’hexane.
Dans sa forme la plus pure, l’hexane est une molécule d’une remarquable simplicité : une chaîne de six atomes de carbone, tel un collier parfaitement aligné. C’est pourquoi l’hexane pur est souvent appelé « hexane normal » (normal hexane ou « n-hexane » en anglais) en raison de sa structure linéaire impeccable : la forme de l’alignement des atomes forme un zig-zag parfait et régulier. Mais ce n-hexane pur coûte cher à isoler, il n’est produit qu’en petites quantités, réservées à des usages chimiques spécifiques, notamment comme réactif de laboratoire. Le n-hexane pur n’est jamais utilisé dans l’industrie agroalimentaire : l’hexane qui est employé dans ce secteur est un mélange d’hydrocarbures qui comporte une portion de n-hexane et toute une série d’autres substances plus ou moins similaires, plus ou moins identifiées. Dans ce cas, on ne parle pas de « n-hexane », mais tout simplement d’« hexane », soit au singulier, soit au pluriel (« hexanes »).
Ce liquide incolore a une odeur légèrement éthérée qui rappelle l’essence. Il appartient à la famille des alcanes, qui sont des hydrocarbures saturés. Sa particularité ? Un point d’ébullition relativement bas, entre 63 et 70 °C. Dans le monde, les raffineries pétrochimiques produisent environ deux millions de tonnes d’hexane chaque année1. L’hexane étant un sous-produit du raffinage, les groupes pétroliers disposent de capacités de production immenses, à bas prix, car de l’hexane peut être facilement obtenu à chaque fois que du pétrole est raffiné pour fournir du carburant. L’hexane représente un marché relativement modeste, comparé au chiffre d’affaires global des mastodontes que sont Shell, ExxonMobil ou TotalEnergies, mais c’est un produit spécialisé très profitable, avec une croissance annuelle d’environ 4 %, alignée sur l’augmentation des besoins alimentaires. Malgré tout, il est parfois arrivé que l’hexane vienne à manquer, lorsque les raffineurs ont trouvé plus intéressant d’utiliser le pétrole brut pour fabriquer d’autres produits pétroliers – notamment du carburant automobile – plutôt que de l’hexane2. C’est dire à quel point l’essence et l’hexane se ressemblent.
Au début, dans les premières décennies du XXe siècle, l’hydrocarbure utilisé pour l’extraction d’huile était généralement désigné par le terme « benzine ». Puis, au fil des décennies, le mot « benzine » a progressivement cédé la place à « essence » ou « gasoline », désignant le carburant automobile. Avec l’émergence d’une industrie de fabrication d’huile alimentaire par extraction aux hydrocarbures, les sociétés pétrolières ont commencé à proposer des types d’essence de mieux en mieux adaptés au traitement des oléagineux. Les mots « essence », « benzine » et « gasoline » ont progressivement disparu du vocabulaire de la trituration, pour être remplacés par le nom d’un seul type d’essence : l’« hexane ». En 1951, le ministère de l’Agriculture étatsunien indique : « Le solvant préféré pour l’extraction d’huile dans ce pays – et quasiment le seul qui est utilisé – c’est l’hexane commercial, une fraction pétrolière similaire à l’essence3. » Un demi-siècle plus tard, l’agence fédérale chargée du contrôle des substances dangereuses (l’Agency for Toxic Substances and Disease Registry ou ATSDR), dans la fiche consacrée au n-hexane, explique que les solvants à base d’hexane sont généralement désignés « hexane commercial », « éther de pétrole », « naphta de pétrole », ou bien au pluriel : « hexanes mélangés ». Et l’ATSDR de préciser : « Un ancien nom pour ces types de solvants est “benzine de pétrole”4. »
En Europe aussi, l’utilisation du mot « hexane » est relativement récente. Dans les évaluations officielles réalisées par la Commission européenne en 1981 et 1991, l’hexane était encore désigné par l’expression light petroleum, autrement dit « pétrole léger5 ». En France, les textes officiels portant sur l’extraction à l’hexane spécifiaient, de façon on ne peut plus explicite, que ces usines pratiquaient l’« extraction par essence6 ».
Les propriétés physiques et chimiques de l’hexane conduisent à l’employer dans un large éventail d’applications spécialisées. L’hexane est utilisé comme solvant pour le dégraissage et le nettoyage industriels, et comme agent dispersant. Il peut intervenir dans le traitement du caoutchouc, dans l’imprimerie, dans les industries du textile et de la chaussure, car il entre dans la composition de nombreux adhésifs, notamment ceux utilisés pour coller le cuir et les matières plastiques7. Parmi les produits qui contiennent de l’hexane, on compte principalement des agents d’étanchéité, des liants, des diluants, des lubrifiants, des peintures et des revêtements adhésifs8. Dans le passé, l’hexane a pu aussi servir de liquide dans des aérosols, notamment des vaporisateurs de vernis et de laques techniques9. Mais l’utilisation industrielle la plus importante est, de loin, l’extraction d’huile à partir des oléagineux. Au niveau mondial, cette activité consomme un peu plus d’un million de tonnes d’hexane par an10.

La famille des hexanes :
une imprécision dangereuse
Ce que désigne le mot « hexane » est plus complexe qu’il n’y paraît. Imaginons une famille nombreuse où tous les membres se ressemblent mais ont chacun sa personnalité propre. C’est le cas des hexanes : derrière ce nom se cache une réalité confuse que l’industrie préfère garder dans l’ombre. En 1897, le chimiste Ira Remsen dressait un inventaire précis : « On connaît cinq hexanes, et seulement cinq11 », écrivait-il, énumérant le n-hexane, l’iso-hexane, le méthyl-di-éthyl-méthane, le tétra-méthyl-éthane et le tri-méthyl-éthyl-méthane. Ces molécules, que les chimistes appellent isomères, sont comme des sœurs jumelles : elles partagent la même composition chimique (C6H14), mais ont chacune une architecture moléculaire un peu différente. À partir du moment où l’industrie de trituration a commencé à utiliser de l’hexane pour l’extraction d’huile, la définition s’est considérablement élargie. L’« hexane commercial » est devenu un terme fourre-tout désignant divers mélanges d’hydrocarbures, principalement composés d’hexane mais incluant d’autres fractions pétrolières. Ainsi, en 1949, un texte technique consacré aux « solvants d’extraction » donne la définition suivante de l’« hexane commercial » : « Une coupe spéciale d’essence composée d’hexane, mélangée à d’autres hydrocarbures12. »
À la même époque, un des principaux producteurs d’hexane expliquait : « Aucun gisement pétrolier ne donne du pétrole et du gaz naturel exactement identiques dans leur composition chimique, et aucun raffineur ne traite le pétrole brut et le gaz naturel exactement de la même manière. Ainsi, même si l’on peut obtenir des naphtas de deux sources différentes qui semblent être des “duplicatas”, il faut garder à l’esprit que, puisque le pétrole est composé de centaines, voire de milliers de composés différents, il est peu probable que deux naphtas soient exactement identiques13. » C’est pourquoi les premières sociétés pétrolières qui commercialisèrent de l’hexane pour l’industrie agroalimentaire utilisaient des appellations délibérément vagues, laissant planer une certaine ambiguïté sur la composition exacte du produit : « naphtas d’extraction », « naphtas légers de pétrole de type hexane », ou « naphtas commerciaux de type hexane »14. Ces désignations commerciales floues permettaient une grande variabilité dans la nature des solvants fournis.
En 1949, la Skelly Oil Company – qui joua un rôle décisif dans la généralisation de l’hexane comme solvant d’extractiona – soulignait que les raffineurs étaient généralement dans l’incapacité de fournir un « hexane commercial » dont la formulation serait à peu près toujours la même. Les tests qui étaient conduits sur l’« hexane commercial » révélaient des compositions extraordinairement variables, avec des proportions de n-hexane allant de 36 % à 92 % selon les échantillons15.
Aujourd’hui encore, l’« hexane commercial » n’est pas un produit pur mais un mélange d’hydrocarbures. Lorsqu’on consulte les documents des comités d’experts de l’Organisation mondiale de la santé et de l’Organisation des Nations unies pour l’alimentation et l’agriculture (FAO), on apprend que l’hexane (ou « les hexanes ») est un mélange contenant du n-hexane et des quantités variables d’autres hydrocarbures : « Typiquement, les hexanes contiennent principalement du n-hexane, du 2-méthylpentane, du 3-méthylpentane ou des mélanges de ceux-ci avec de plus petites quantités de n-pentane, d’isopentane, de cyclohexane, de n-heptane, de diméthylbutanes et de méthylcyclopentane16. » De son côté, en France, l’Agence nationale de sécurité sanitaire (l’ANSES) écrit seulement que « le terme hexane sous son appellation commerciale se définit par des mélanges dont le constituant principal est le n-hexane (environ 50 % en poids)17 ». L’agence note toutefois que des fluctuations considérables sont possibles puisqu’elle indique que, selon certaines estimations, « la concentration de n-hexane dans l’hexane commercial peut représenter entre 20 % et 80 % du total18 ». Le n-hexane, bien qu’étant le composant principal, n’est donc qu’un élément parmi d’autres dans ce mélange complexe. Autrement dit, comme l’explique l’ANSES, « l’hexane commercial peut renvoyer à une grande variété de mélanges de solvants19 ».
Il y a près d’un siècle, en 1930, l’un des pionniers de la toxicologie des solvants, le médecin suisse Heinrich Zangger, dénonçait déjà l’utilisation de dénominations obscures et de mélanges dits « commerciaux20 ». Il remarquait que les fabricants de solvants combinaient divers produits selon des recettes complexes et changeantes. Cela conduisait à une grande variabilité dans la composition des produits, même lorsqu’ils étaient commercialisés sous des noms identiques. Il citait le cas de deux « solvants de naphta », vendus sous la même dénomination, dont la composition chimique était en réalité tout à fait différente. Il donnait aussi l’exemple de la dénomination « benzène commercial » (Handelsbenzol) en remarquant que « le benzène commercial n’est en aucun cas du benzène pur, mais un mélange d’homologues21 ». Il jugeait cette pratique particulièrement problématique du point de vue toxicologique, car elle rendait très difficile l’évaluation précise des risques des solvants, leur composition réelle n’étant pas connue et pouvant changer au fil du temps22.
En 1938, lors d’un congrès international, un médecin français chargé d’évaluer la toxicité des solvants industriels relayait la même idée et dénonçait « la non-identité chimique de produits, et particulièrement de solvants, livrés cependant dans le commerce sous la même dénomination23 ». Le fait qu’aucun expérimentateur ne caractérise précisément le solvant étudié était selon lui une « grosse erreur de base24 ». Un toxicologue allemand qui présentait les résultats de ses expériences sur l’« empoisonnement à l’essence » faisait quant à lui remarquer que « l’essence n’est pas une substance chimique simple, mais un mélange d’hydrocarbures dont la composition peut varier considérablement en fonction de l’origine, du mode d’extraction et de l’utilisation prévue25 ». À l’unisson, les toxicologues soulignaient déjà qu’une composition fluctuante et imprécise rend quasiment impossible l’évaluation rigoureuse de la toxicité.
Pourtant, aujourd’hui encore, l’« hexane commercial » reste souvent une énigme chimique. Sa composition exacte varie selon l’origine du pétrole et les procédés de raffinage utilisés. Dans une publication professionnelle, un fabricant déclare : « Lorsqu’il est question d’hexane, on suppose généralement que tous les hexanes sont identiques, ou que l’hexane est un produit dont les spécifications auraient été établies par une autorité indépendante – spécifications qui devraient être respectées pour que le solvant puisse être appelé “hexane”. Cette idée est tout simplement fausse26. » Cette imprécision n’est pas seulement une question de sémantique. Elle a des répercussions directes et graves sur la santé publique. Dans les années 1980, le toxicologue en chef d’un important producteur d’hexane reconnaissait lui-même : « Quand on parle de mélanges, on se heurte immédiatement à des problèmes. La composition de ce mélange peut varier au jour le jour, en fonction des techniques de raffinage ou de commercialisation27. » Un chercheur canadien exprimait son désarroi : « Pour le toxicologue, le problème est l’absence de toute information adéquate sur la composition des solvants. On se retrouve avec la description d’un effet, sans avoir connaissance de la substance spécifique qui a provoqué cet effet. » Il concluait en notant que, « en plus, il est impossible pour un autre chercheur de répéter l’étude et de confirmer les résultats28 ».
L’imprécision qui entoure la composition de l’hexane commercial a des conséquences concrètes sur la sécurité alimentaire. Comment établir des normes de sécurité et des limites d’exposition pour un produit dont la composition n’est pas clairement établie et peut varier très significativement d’un lot à l’autre et d’un fabricant à l’autre ?
Un exemple illustre les conséquences de ce chaos : lorsque des cas de cancer du foie ont été observés chez des souris femelles exposées à de l’« hexane commercial », l’agence étatsunienne des substances toxiques (l’Agency for Toxic Substances and Disease Registry) a dû admettre son incapacité à identifier quel ou quels composant(s) du mélange étai(en)t responsable(s) de ces effets cancérogènes. L’agence expliquait que « l’hexane commercial est un mélange, et nous ne savons pas quelles parties du mélange ont causé le cancer chez les souris femelles29 ».
Puisque chaque producteur d’« hexane commercial » est libre de commercialiser sous ce nom des mélanges dont la composition varie, les évaluations toxicologiques sont incapables de déterminer quels sont les effets cocktailsb susceptibles d’avoir lieu. Chaque composant du mélange peut présenter des propriétés toxicologiques différentes, et leurs interactions potentielles sont quasiment impossibles à étudier. Pourtant, il est aujourd’hui parfaitement acquis que même s’ils ne sont présents qu’à l’état de « traces », les agents chimiques toxiques peuvent produire des effets à long terme, soit par simple addition des constituants, soit par potentialisation, soit par d’autres formes d’interactions biochimiques provoquant des effets délétères cumulatifs ou synergiques30.
De façon très spécifique, les études expérimentales ont apporté la preuve que l’hexane et ses métabolites donnaient lieu à de multiples interactions neurotoxiques qui ne sont pas prises en compte par les évaluations sanitaires existantes31. En septembre 2024, l’EFSA (Autorité européenne de sécurité des aliments) a souligné que l’absence d’une composition clairement définie de l’hexane utilisé comme solvant d’extraction complique considérablement la tâche des autorités de régulation, et rend difficile l’évaluation des risques associés à son utilisation32. Dans tous les cas, il est inacceptable de limiter l’évaluation de sa toxicité à celle de son composant principal, le n-hexane. A minima, une caractérisation précise de la composition de l’« hexane commercial » permettrait une évaluation plus rigoureuse de ses risques. Comment expliquer, alors, qu’un produit dont la composition est aussi floue et fluctuante soit autorisé dans la fabrication de nos aliments ? Cette situation pose des questions fondamentales sur l’efficacité de nos systèmes de contrôle.

Des métabolites toxiques
Ce n’est pas l’hexane lui-même qui nuit à la santé, mais certains de ses métabolites – c’est-à-dire les substances chimiques que notre organisme produit à partir de l’hexane. Le métabolite le plus connu et le plus dangereux est une molécule appelée 2,5-hexanedione, souvent désignée par l’abréviation 2,5-HD. Elle apparaît lorsque le corps humain tente de se débarrasser de l’hexane qu’il a ingéré ou inhalé.
Concrètement, dans notre corps, l’hexane ingéré ou inhalé subit une transformation en quatre étapes successives, toutes réalisées dans le foie. Première étape : des enzymes spécialisées transforment l’hexane en une première molécule, le 2-hexanol. Cette transformation s’effectue par un processus d’oxydation, c’est-à-dire par une réaction avec l’oxygène. Deuxième étape : le 2-hexanol subit une nouvelle transformation, toujours par oxydation, pour devenir de la 2-hexanone. Troisième étape : la 2-hexanone est ensuite convertie en 5-hydroxy-2-hexanone. Dernière étape : une ultime oxydation transforme la 5-hydroxy-2-hexanone en 2,5-hexanedione. Cette molécule porte aussi d’autres noms : hexane-2,5-dione ; 1,2-diacetylethane ; ‘α’,’β’-diacetylethane ; acetonyl acetone ; diacetonyl ; 2,5-dioxohexane ; 2,5-diketohexane. Cette molécule présente une toxicité particulière pour notre système nerveux, bien plus importante que celle de l’hexane initial. Paradoxalement, les transformations successives aboutissent donc à l’apparition d’un dérivé plus dangereux que la molécule d’origine. Car la 2,5-hexanedione obtenue appartient à la famille des gamma-dicétones, des composés chimiques connus pour leur capacité à interagir avec les protéines de notre corps33.
Dès le milieu des années 1970, il était établi que la 2,5-hexanedione, même à faible dose, entraîne des dégâts neuronaux lorsqu’elle est administrée sur la durée34. Au fur et à mesure que les investigations ont progressé, les chercheurs ont découvert la puissance de la 2,5-HD, et les connaissances sur sa pharmacocinétique se sont affinées. Même si, dans les détails, certains points restent à élucider35, les chercheurs spécialisés ont aujourd’hui une connaissance très précise des mécanismes à l’œuvre. La 2,5-HD est particulièrement toxique pour le système nerveux en raison de sa structure chimique36.
Car, du fait de sa forme spécifique, la 2,5-HD est capable de se lier aux protéines – en particulier aux groupes amines d’acides aminés comme la lysine, composant clé de nos cellules nerveuses. En se fixant à ces protéines, la 2,5-HD les transforme, elle altère leur configuration moléculaire, un peu comme si elle changeait la forme des pièces d’un puzzle. Cette liaison génère des « adduits pyrroles », des structures chimiques capables d’interagir avec d’autres protéines.
Ce processus crée des liaisons anormales entre les protéines, comme si on collait ensemble des pièces qui ne devraient pas l’être. Les biochimistes appellent cela une « réticulation » des protéines. Les protéines modifiées ne peuvent plus remplir correctement leur rôle : la réticulation perturbe le fonctionnement normal des cellules nerveuses. Cette perturbation endommage les nerfs en affectant directement le fonctionnement des axones37, c’est-à-dire les « fils conducteurs » qui transmettent les messages à travers tout le système nerveux. C’est cela qui, in fine, provoque les effets délétères insidieux qui affectent le système nerveux en profondeur, et qui provoque aussi les signes les plus visibles d’atteinte neurologique (affaiblissement du contrôle musculaire, diminution des réflexes, perte des perceptions sensorielles…).
Le plus curieux, c’est qu’une bonne partie de ce que l’on sait aujourd’hui était déjà élucidé il y a trois décennies. En langue française, il suffit par exemple de se reporter aux écrits d’André Picot, un chimiste et toxicologue qui a consacré sa carrière à étudier les risques liés à l’emploi des produits chimiques. En 1993, A. Picot expliquait que l’hexane présentait une toxicité particulière38. Il notait que, contrairement à ses homologues comme le pentane ou l’heptane, l’hexane provoque des neuropathies chez l’homme et l’animal, cette neurotoxicité se manifestant par une paralysie progressive des membres due à une dégénérescence des nerfs. A. Picot notait que la spécificité toxique de l’hexane s’expliquait par sa métabolisation dans l’organisme : alors que les autres alcanes sont transformés en composés facilement éliminables, l’hexane est métabolisé en 2,5-HD (qu’il appelait hexane-2,5-dione), une molécule neurotoxique qui s’accumule dans les tissus nerveux.
Picot expliquait que la 2,5-HD possède un enchaînement 1,4-dicétonique, qu’il identifiait comme l’agent « toxicophore », responsable de l’effet nocif : la 2,5-HD réagit avec les protéines des cellules nerveuses, formant des composés pyrroliques qui altèrent leur structure et leur fonction. André Picot soulignait l’importance de cette compréhension pour la prévention des risques. En 1993, il recommandait déjà de remplacer l’hexane par d’autres solvants qui ne produisent pas de métabolites neurotoxiques. L’industrie agro-alimentaire n’a pas tenu compte de ces mises en garde. De même, elle a choisi d’ignorer les progrès de la science, même lorsque les meilleurs laboratoires ont publié de nouvelles découvertes sur la neurotoxicité des métabolites de l’hexane à basse dose et ont alerté sur les conséquences potentielles d’une sous-estimation des risques39.

Une cascade d’effets
La 2,5-HD est reconnue comme le métabolite toxique majeur de l’hexane chez l’homme40, mais on sait aujourd’hui que les autres métabolites de l’hexane exercent également des effets biologiques délétères. Prenons le 2-hexanol, premier maillon de cette chaîne toxique. Des études ont révélé son aptitude à perturber le fonctionnement des neurones : bien que moins puissant que la 2,5-hexanedione, ce métabolite altère la transmission nerveuse en modifiant l’excitabilité membranaire des cellules41.
La 2-hexanone mérite aussi une attention particulière. Ce composé intermédiaire dans la bioactivation de l’hexane est reconnu reprotoxique, c’est-à-dire toxique pour le système reproducteur humain42. Plus inquiétant encore, la 2-hexanone potentialise les effets neurotoxiques de l’hexane lui-même. Cette potentialisation rend possibles des mécanismes toxicologiques complexes impliquant plusieurs métabolites agissant de concert. La synergie crée un cercle vicieux où chaque composé renforce la toxicité des autres. Autrement dit, même si la 2,5-HD demeure incontestablement le métabolite le plus dangereux et le mieux caractérisé, d’autres métabolites contribuent à la toxicité globale de l’hexane, formant une cascade de composés aux propriétés toxicologiques variées.
Autre point capital : les différents métabolites de l’hexane n’exercent pas leurs effets toxiques par des mécanismes identiques. La 2,5-hexanedione agit principalement en se liant à certaines protéines de l’organisme, alors que les autres dérivés de l’hexane perturbent le fonctionnement des enzymes ou dérèglent les canaux cellulaires chargés de réguler les échanges ioniques. Cette diversité mécanistique explique pourquoi l’exposition à l’hexane peut produire un spectre si large d’effets toxiques, allant des troubles neurologiques aux perturbations du système reproducteur.
Depuis que le rôle de la 2,5-hexanedione a été identifié, des milliers d’articles scientifiques lui ont été consacrés. Les chercheurs disposent aujourd’hui d’une masse d’informations considérable sur cette molécule, sur la façon dont elle est fabriquée par le corps à partir de l’hexane, et sur ses effets délétères. Parmi les acquis de la science, certains ont des enjeux d’une importance exceptionnelle pour la santé publique. C’est le cas des travaux qui portent sur les différences de métabolisme de l’hexane selon les espèces. Il s’agit de savoir si ce solvant a les mêmes effets chez tous les mammifères – et notamment, si cette substance agit de manière identique chez les humains et chez les animaux de laboratoire. Or la science est claire : il existe des différences majeures dans le métabolisme de l’hexane entre les espèces. Chez l’humain, le principal produit de dégradation est la 2,5-hexanedione, tandis que chez le rat c’est le 2-hexanol qui prédomine43. Cette différence métabolique explique pourquoi les études sur les rongeurs ne reflètent pas fidèlement les risques pour l’être humain : les études sur les rats, qui fournissent jusqu’à aujourd’hui la majorité des données utilisées par les agences sanitaires, sous-estiment fortement les dangers de l’hexane pour l’homme44. Au lieu d’exposer les animaux de laboratoire à de l’hexane, l’exposition directe à la 2,5-HD permet d’obtenir des résultats plus pertinents pour l’évaluation des risques45.
C’est le cas, par exemple, des études expérimentales qui ont démontré que la 2,5-HD provoque des déficits cognitifs significatifs chez les rats. En Irlande, une équipe du Trinity College de Dublin a ainsi conduit une série d’expériences édifiantes46 en employant un des tests les plus utilisés en neuroscience, le « labyrinthe aquatique ». Il s’agit d’un test d’apprentissage spatial qui consiste en un petit bassin rond remplie d’eau trouble, dans laquelle est immergée une plateforme juste en dessous du niveau d’eau. Le test consiste à placer les cobayes dans le bassin. Ils doivent localiser la plateforme submergée qui leur permet de s’échapper de l’eau. L’animal doit donc parcourir la piscine en nageant jusqu’à trouver la plate-forme sur laquelle il peut se réfugier. Les rats apprennent normalement à mémoriser l’emplacement de cette plateforme en utilisant des repères visuels placés autour de la piscine. Essai après essai, le temps mis par l’animal pour trouver cette plateforme diminue et reflète sa capacité à apprendre la localisation de ce lieu de refuge. Les résultats obtenus au Trinity College montrent que les rats exposés à seulement 1 % de 2,5-hexanedione dans leur eau de boisson se sont révélés incapables de s’orienter dans le labyrinthe, malgré une motricité apparemment préservée47. Ces résultats prouvent que même une exposition à faible dose provoque des altérations significatives de la mémoire spatiale et des capacités d’apprentissage.
Cette étude confirme aussi que même si les fonctions motrices demeurent intactes, les capacités cognitives peuvent subir des dommages. Cette observation remet en question les méthodes d’évaluation de la neurotoxicité de l’hexane, qui s’est trop longtemps cantonnée à la détection des dysfonctionnements moteurs visibles, créant une dangereuse illusion de sécurité. Il est urgent d’adopter des protocoles d’évaluation plus sophistiqués, intégrant des tests cognitifs approfondis, capables de révéler la véritable étendue des dommages neurologiques causés par l’exposition à l’hexane et à ses métabolites.


a. Voir plus loin le chapitre 9 consacré à l’invention des solvants spécialisés.
b. On désigne par cette expression les interactions complexes entre différents composés chimiques présents dans un même mélange, pouvant engendrer des effets toxicologiques impossibles à prédire à partir de l’étude isolée de chaque substance.

Chapitre 3
« Nous sommes ce que nous mangeons »
La consommation de produits d’origine animale occupe une place prépondérante dans les sociétés contemporaines : le lait et les produits laitiers, la viande et les œufs représentent presque un tiers des aliments consommés en Europe. Il est donc légitime d’examiner l’impact des pratiques d’élevage sur la qualité nutritionnelle des aliments et, par extension, sur la santé publique. Or les élevages industriels cachent un enjeu largement ignoré du grand public : le rôle central d’un produit appelé tourteau. C’est un concentré solide de fibres et de protéines qui se présente sous forme de granulats ou de flocons. Ce tourteau est ce qui reste des graines de soja, de colza, de tournesol et des autres oléagineux, une fois que les graines ont été traitées dans les huileries. La France est le premier consommateur de tourteaux de l’Union européenne, devant l’Allemagne, l’Espagne et les Pays-Bas1. La majorité de ces tourteaux contiennent des résidus d’hexane.
La nourriture de notre nourriture
Si les ruminants (vaches, chèvres et moutons) tirent encore l’essentiel de leur alimentation des prairies et des fourrages, la situation est différente pour les porcs et les volailles. Ces animaux sont incapables de synthétiser certains acides aminés indispensables. Ils dépendent entièrement des protéines apportées par leur alimentation. Pour eux, les tourteaux constituent la principale source de protéines et d’acides aminés essentiels. L’alimentation est un élément clé de l’écosystème agro-industriel, car les aliments représentent plus de la moitié des dépenses dans un élevage de cochons, plus des deux tiers dans un élevage de volaille2. Dans les pratiques actuelles d’élevage, ces animaux sont généralement nourris avec des aliments composés industriels. Ce sont de véritables concentrés nutritionnels, conçus pour optimiser la combinaison de matières premières tout en satisfaisant les besoins des animaux selon leur stade physiologique. Ces aliments composés représentent 55 % de l’ensemble de ce qui est consommé par les porcs, 92 % de ce qui est consommé par les volailles de chair3.
La consommation de ces aliments composés atteint des proportions vertigineuses, notamment parce qu’un porc d’élevage consomme en moyenne 2,3 kg d’aliments par jour. Les chiffres sont éloquents : en 2023, la production française d’aliments composés a dépassé les 19 millions de tonnes. Ce secteur représente un enjeu économique important, mobilisant près de 200 entreprises, pour un chiffre d’affaires qui avoisine les 13 milliards d’euros annuels4. Et, en moyenne, les tourteaux représentent presque un tiers de la matière première utilisée pour fabriquer les aliments composés5.
L’utilisation des tourteaux n’est pas nouvelle : au temps des premiers moulins à huile, les éleveurs utilisaient déjà les résidus du pressage pour nourrir leurs troupeaux. Ces « gâteaux de pression » (oil cakes en anglais), constitués des coques et des fibres restant après le passage dans le moulin, permettaient d’alimenter le bétail à moindre coût. Cette pratique s’est poursuivie lors des premiers pas de l’industrialisation du secteur de l’huilerie. Par exemple, au début du XXe siècle, les tourteaux représentaient 60 % des tonnages d’arachides pressées par la société Lesieur, qui travaillait alors exclusivement avec les méthodes traditionnelles – sans recours aux solvants6.
Aujourd’hui, a contrario, les tourteaux issus de la trituration à l’hexane dominent l’alimentation animale. Une véritable révolution industrielle s’est opérée depuis les années 1960, avec l’émergence de sites de production prioritairement axés sur la production de tourteaux destinés à l’élevage. Ainsi sont apparues en France des unités de trituration gigantesques. La plupart de ces usines ont été stratégiquement implantées à proximité des zones d’élevage intensif de Bretagne et des Pays de la Loire. En 2023, la production française a atteint des sommets : les triturateurs français ont livré plus de 3,6 millions de tonnes de tourteaux, dont presque 2,5 millions de tonnes de tourteaux de colza7. Chaque tonne de colza triturée donne 420 kg d’huile et 560 kg de tourteaux. Chaque tonne de tournesol fournit 440 kg d’huile et 540 kg de tourteaux, chaque tonne de soja est transformée en 180 kg d’huile et 800 kg de tourteaux8. Dans tous les cas, pour chaque tonne de graine, on compte environ 20 kg de déchets non consommables. À la sortie de l’usine de trituration, les tourteaux sont stockés, puis livrés aux fabricants d’aliments composés, qui les intègrent en les mélangeant aux autres ingrédients de leurs différentes formules.
Au-delà des nutriments essentiels, l’alimentation des animaux d’élevage peut contenir des substances indésirables, susceptibles de s’accumuler dans leur corps et de se retrouver, in fine, dans notre assiette. Un large éventail de substances problématiques ont été identifiées. Des pesticides utilisés pour produire les végétaux peuvent être présents à l’état de résidus dans les aliments composés, puis atteindre les consommateurs9. Idem pour les salmonelles et pour les mycotoxines produites par des moisissures dues à un mauvais séchage avant stockage10. De même, les résidus des antibiotiques utilisés dans les élevages peuvent être décelés dans des produits carnés, et atteindre le consommateur11. C’est aussi le cas pour les dioxines provenant de l’utilisation d’agents anti-agglomérants12, pour les polychlorobiphényles (PCB) qui s’accumulent dans les tissus graisseux des animaux, pour les métaux lourds qui s’accumulent dans leurs organes13. Dans le cas des tourteaux obtenus par trituration chimique, des résidus d’hexane sont systématiquement présents. Au milieu des années 1980, les industriels français reconnaissaient que « les pertes d’hexane dans les tourteaux ont été longtemps très sous-estimées car les méthodes d’analyse n’en dosaient qu’une partie très restreinte14 ». Beaucoup d’usines de trituration se contentaient d’un test très empirique pour évaluer la quantité d’« hexane résiduel » contenue dans le tourteau qui sortait des usines d’extraction : après avoir rempli un flacon avec du tourteau, « on le fermait et on agitait cet échantillon de tourteau chaud puis on essayait de l’enflammer en présentant une flamme à l’ouverture du flacon. On obtenait un flash et on renouvelait l’opération15 ». Les opérateurs estimaient que, s’il était possible d’enflammer le gaz une deuxième fois, cela signifiait que la teneur en hexane du tourteau était anormalement élevée : « Il fallait qu’il n’y ait rien à la deuxième ouverture16. »
Depuis, les industriels ont mis au point des méthodes permettant des analyses moins approximatives17, et les procédures de surveillance sont nettement plus exigeantes18. Malgré ces évolutions, les tourteaux traités à l’hexane contiennent toujours des quantités non négligeables d’hexane, la limite maximale autorisée par la réglementation s’établissant à un kilo de résidu d’hexane par tonne de tourteau. Dans sa dernière évaluation consacrée à ce solvant, l’ANSES confirme que les tourteaux « contiennent du n-hexane19 ». Des résidus d’hexane se retrouvent donc dans les tourteaux lorsqu’ils parviennent chez les fabricants d’aliments destinés à nourrir les animaux d’élevage. Après ingestion, ces résidus peuvent s’accumuler dans les tissus graisseux des animaux, donner naissance à des métabolites et agir sur leur santé. L’absorption ultérieure de viande, de lait ou d’œufs issus de ces animaux expose alors l’organisme humain à l’hexane et à ses métabolites.
Autrement dit, la vieille maxime « nous sommes ce que nous mangeons20 » trouve une illustration parfaite lorsqu’on examine la place du tourteau d’oléagineux dans la chaîne alimentaire moderne.

Pourquoi de l’hexane dans les tourteaux ?
On a décrit plus haut comment les graines oléagineuses subissent un véritable « lavage chimique », l’hexane s’infiltrant dans les flocons pour en extraire l’huile. Cette première étape génère d’une part un mélange huile-solvant, d’autre part un mélange tourteau-solvant. À ce stade, le tourteau est gorgé d’hexane à des taux de 25 % à 40 %21. Pour tenter d’éliminer le maximum de solvant, l’industrie a mis au point un équipement spécialisé : le DTDC (desolventizer-toaster-dryer-conditioner), que certains professionnels nomment plus simplement « désolvantiseur-toasteur ». Avant que cette terminologie soit adoptée, les triturateurs français désignaient cette étape de la production par un néologisme évocateur, formé sur le mot « essence » : l’opération de nettoyage du tourteau était systématiquement appelée « déessenciement22 ». Dans les « désolvantiseurs-toasteurs » modernes, les flocons imprégnés d’hexane traversent successivement plusieurs compartiments. Ils sont d’abord exposés à de la vapeur, puis à une chaleur sèche atteignant 110 °C pour le soja, et jusqu’à 130 °C pour le colza et le tournesol. Ce traitement thermique intense a un triple objectif : éliminer le maximum de solvant résiduel, améliorer la digestibilité des protéines, et neutraliser certains composants naturellement présents dans les graines, susceptibles de perturber la digestion animalea.
Mais malgré la chaleur, une partie de l’hexane reste prisonnière du tourteau. Comme l’expliquent des chimistes spécialisés, « il est très fastidieux et énergivore de réduire la concentration d’hexane dans le tourteau pour qu’elle descende jusqu’à la limite maximale autorisée, ou au-dessous23 ». Deux raisons principales font qu’il est pratiquement impossible de « désolvanter » complètement les tourteaux. D’une part, les tourteaux ne sont pas homogènes en termes de structure et de composition. Leurs fibres sont irrégulières, elles forment de minuscules cavités et une multitude d’interstices dans lesquels le solvant reste piégé. D’autre part, l’hexane peut créer des liaisons chimiques avec les protéines et former avec elles des complexes qui, dans une certaine mesure, résistent à la vapeur et à la chaleur. D’autres facteurs peuvent accroître la teneur résiduelle d’hexane dans le tourteau, notamment la teneur des graines en humidité, le fait que les graines n’aient pas été décortiquées avant leur passage dans l’extracteur, et surtout la durée pendant laquelle les flocons d’oléagineux sont restés en contact avec le solvant pendant leur séjour dans l’extracteur24.
Pour mieux retirer le solvant résiduel, les triturateurs pourraient être tentés d’élever la température du désolvantiseur. Mais la chaleur extrême altère irrémédiablement la structure des protéines. En augmentant la température pour chercher à éliminer complètement l’hexane, les triturateurs risquent donc de dégrader la valeur du tourteau en détruisant des nutriments essentiels25. Les industriels se trouvent donc face à un dilemme : ils doivent arbitrer entre, d’un côté, la possibilité de chauffer le plus possible pour un peu mieux désolvanter le tourteau hexanique et, d’un autre côté, la nécessité de ne pas trop le chauffer afin de ne pas le déprécier. En conséquence, les désolvantiseurs-toasters sont réglés de façon à ne pas chauffer excessivement. C’est là une des raisons qui expliquent pourquoi il reste toujours des résidus d’hexane dans les tourteaux issus de la trituration à l’hexane26. Depuis des décennies, les professionnels sont parfaitement conscients de cette situation, mais en pratique ils sont incapables de l’éviter27.
Quelle est la conséquence, chez les animaux, d’une exposition prolongée et répétée à des résidus d’hexane, même à des teneurs très faibles ? Comment la consommation de produits issus d’animaux exposés à l’hexane affecte-t-elle la santé humaine ? Personne ne le sait vraiment, parce que, du côté des fabricants et des utilisateurs de tourteaux, personne ne cherche, malgré les alertes et les interrogations récurrentes28. En 2021, un chercheur de l’institut technique de la filière des huiles et protéines végétales faisait remarquer : « On s’interroge sur les possibles conséquences des résidus laissés dans les tourteaux qui servent à nourrir les animaux d’élevage, notamment en ce qui concerne les possibilités de passage du solvant dans les corps gras pour lesquels il présente beaucoup d’affinité29. » Trois ans plus tard, fin 2024, rien n’avait changé, et le même chercheur, cette fois-ci accompagné de cinq autres experts européens de la trituration, ne pouvait que souligner qu’« il reste possible de se poser des questions sur les conséquences éventuelles des résidus laissés dans les tourteaux, en particulier à cause de la possibilité que le solvant passe dans les graisses, pour lesquelles il a une forte affinité, mais à notre connaissance, il n’y a pas d’étude disponible sur le sujet30 ». C’est pourtant une question essentielle, car on sait que la composition des tourteaux influence directement les caractéristiques nutritionnelles de la viande et du lait31. On sait aussi que, chez les mammifères, l’hexane se retrouve dans le lait maternel32. Au printemps 2025, une équipe de l’Institut national de recherche pour l’agriculture, l’alimentation et l’environnement (INRAE) a rendu publics des résultats alarmants : une étude sur des bovins a révélé que lorsque des vaches sont nourries avec du tourteau obtenu par extraction à l’hexane, des résidus de solvants peuvent être détectés dans plus de 80 % des échantillons de lait33.
Malheureusement, jusqu’en 2025, la question de la présence d’hexane dans les produits laitiers n’avait jamais été étudiée à des échelles de détection capables d’identifier tous les résidus. L’historienne Hannah Landecker, dans l’une des rares enquêtes consacrées à l’évolution de la composition des tourteaux au XXe siècle, souligne qu’entre 1945 et 1965 les questions concernant la présence de produits chimiques dans les tourteaux étaient examinées dans une perspective productiviste qui ne correspond pas aux critères sanitaires actuels. Elle note que « les questions qui dominaient les publications scientifiques concernaient essentiellement les moyens d’accélérer la croissance des animaux ou d’augmenter le rendement de leur alimentation ; les questions de toxicité étaient uniquement abordées du point de vue de l’effet sur la vitesse de croissance des animaux ou sur leur rythme de ponte, et non pas en termes d’effets sur les consommateurs via la viande ou les œufs, ou plus largement, d’effets sur l’environnement34 ». De fait, dans les années 1950, alors que l’hexane s’imposait comme le solvant de référence dans l’industrie des oléagineux, des chercheurs étatsuniens avaient découvert qu’une simple incorporation de 15 % de tourteau traité à l’hexane dans l’alimentation des animaux de laboratoire suffisait à provoquer une perte d’appétit significative des cobayes35.
Hannah Landecker remarque qu’au cours des deux décennies qui ont suivi la Seconde Guerre mondiale, l’essentiel des études sur les tourteaux étaient produites par les fournisseurs de produits chimiques et par les industriels de l’alimentation animale – ceux-là mêmes qui firent la promotion des hormones de croissance et de l’utilisation extensive des antibiotiques pour promouvoir le développement rapide de la masse musculaire des animaux d’élevage. Comme pour d’autres produits toxiques qui furent alors autorisés dans l’alimentation animale36, on peut dire que les normes concernant la présence d’hexane dans les tourteaux « ont été établies dans les années 1940 et 1950, dans un contexte où l’évaluation de la toxicité était dominée par l’industrie37 ». Une fois établies, ces normes sont restées en usage. Aujourd’hui, plusieurs chercheurs spécialisés alertent sur les dangers des résidus d’hexane dans les tourteaux en notant que « la limite d’hexane dans les aliments pour animaux est considérablement plus élevée que dans les huiles comestibles38 ». Après avoir rappelé que la toxicité de l’hexane est principalement causée par l’exposition à long terme, ils réclament une approche rigoureuse, fondée sur des évaluations toxicologiques approfondies, en adéquation avec les connaissances scientifiques actuelles.

Des zones d’ombre périlleuses
Les questions se posent particulièrement pour le système nerveux, mais aussi pour le foie et les reins, chargés de l’épuration du sang. Les études menées sur les rongeurs ont mis en évidence une vulnérabilité particulière de ces organes face à une exposition chronique aux métabolites de l’hexane, même à faible dose39. Mais les voies métaboliques spécifiques à chaque espèce et les effets potentiels sur la santé des animaux demeurent très peu étudiés. Par exemple, on ignore encore si, comme chez l’humain, l’hexane est métabolisé par les bovins en 2,5-hexanedione, le principal composé neurotoxique issu de l’ingestion d’hexane. De même, aucune étude n’est conduite pour évaluer la façon dont les résidus d’hexane présents dans les tourteaux peuvent interagir avec les produits vétérinaires, pourtant administrés en quantités importantes dans les élevages industriels.
Il est établi que l’hexane peut s’accumuler dans l’organisme des animaux car il a une demi-vie de soixante-quatre heures dans les tissus adipeux. L’hexane ingéré par l’animal lors de ses repas des dernières soixante-quatre heures précédant l’abattage est donc susceptible d’être présent dans les viandes, notamment dans celles qui contiennent le plus de gras (par exemple : peau du poulet ; gras des lardons, de la saucisse ou du saucisson de porc ; côte de bœuf ; etc.). Mais aucune donnée n’est collectée par les agences sanitaires concernant les résidus d’hexane dans la viande, ni dans le lait et dans les produits laitiers à forte teneur lipidique (notamment le beurre et la crème fraîche).
Même situation lacunaire pour ce qui concerne les volailles. Des travaux conduits sur les poules ont montré que ces animaux sont particulièrement sensibles au principal métabolite de l’hexane, la 2,5-hexanedione40. Des expériences ont montré que lorsque des cailles sont exposées à la 2,5-HD, ces oiseaux développent des signes neurologiques similaires à ceux observés chez les mammifères41. Constatant que des poules exposées à la 2,5-HD étaient plus sensibles à ses effets toxiques que les rats, les chercheurs remarquaient une mortalité plus élevée et des troubles locomoteurs plus marqués, malgré l’absence de lésions neurologiques visibles. Ils alertaient : « La neurotoxicité est possible même sans que l’on puisse constater clairement les signes d’une pathologie. Les changements morphologiques peuvent prendre du temps à apparaître, et peuvent ne pas être encore visibles, même lorsqu’il y a déjà des premiers effets cliniques42. » Il faut ajouter que les animaux d’élevage sont souvent abattus à un âge précoce, bien avant que certaines pathologies chroniques ne puissent se manifester. Cela est susceptible de masquer les effets à long terme de l’exposition à l’hexane. Et pourtant, la question de l’impact des tourteaux hexaniques sur la santé des poules et des poulets ne fait l’objet d’aucune surveillance spécifique.
De même chez les cochons, pourtant très largement nourris avec des tourteaux hexaniques : les autorités sanitaires n’ont jamais réalisé d’évaluation satisfaisante de l’impact des résidus d’hexane sur la santé des porcs. On sait pourtant que l’impact des substances toxiques est exacerbé par les conditions de vie dans les élevages intensifs, où le manque d’exercice altère le métabolisme des animaux et peut favoriser la bioaccumulation de l’hexane. Sur les questions de fertilité, on dispose déjà d’indications très préoccupantes. En 2023, une équipe de chercheurs chinois a publié les résultats d’une investigation approfondie sur les effets toxiques de la 2,5-hexanedione sur les cellules reproductrices des truies43. Menée au département de génétique de l’université agricole d’Anhui, dans l’est de la Chine, cette étude a consisté à exposer des cellules ovariennes de truies à différentes concentrations de 2,5-HD pendant vingt-quatre heures. Les chercheurs ont observé que la 2,5-HD provoque des changements morphologiques importants dans les cellules granuleuses de l’ovaire, essentielles à la reproduction. Ces cellules subissent une transformation visible : elles perdent leur forme habituelle, leur multiplication est fortement ralentie et un grand nombre d’entre elles finissent par mourir44. Les chercheurs sont parvenus à mesurer le taux d’apoptose (mort cellulaire programmée) des cellules. Ils ont également réalisé une analyse transcriptomique, c’est-à-dire une étude approfondie de l’expression des gènes dans ces cellules, permettant de comprendre comment le toxique affecte leur fonctionnement au niveau moléculaire.
L’analyse a révélé que l’exposition à la 2,5-HD perturbait le fonctionnement de plus de 4 800 gènes différents dans les cellules granuleuses ovariennes45, ce qui signifie qu’elle en bouleverse profondément le fonctionnement en provoquant une désorganisation systémique. Les chercheurs ont identifié un gène spécifique qui paraît jouer un rôle central dans le processus de destruction cellulaire, et l’étude a révélé que le métabolite de l’hexane active un mécanisme particulier appelé « voie p53 » qui déclenche la mort des cellules. Ces découvertes sur l’effet de la 2,5-hexanedione sont particulièrement préoccupantes car elles suggèrent que l’exposition à l’hexane a elle aussi des conséquences sur la fertilité des truies. Des résultats similaires ont été obtenus chez l’humain46, ce qui laisse craindre que ces effets délétères puissent concerner beaucoup d’espèces mammifères.

La réglementation, entre aveuglement et complaisance
L’hexane utilisé dans la fabrication des tourteaux d’oléagineux est classé comme « auxiliaire technologique » par la réglementation européenne47. Cette classification a des implications importantes. Officiellement, les auxiliaires technologiques sont définis comme des substances utilisées pendant le traitement des matières premières mais qui ne sont pas directement consommées par les animaux comme ingrédients alimentaires48. La réglementation considère que les auxiliaires technologiques ne sont présents dans les aliments pour animaux que sous forme de « résidus techniquement inévitables », et qu’ils n’ont donc pas besoin d’être signalés. En conséquence, la présence de résidus d’hexane est dispensée d’être mentionnée dans les descriptions et sur les étiquettes des produits destinés à l’alimentation animale. De la même façon, l’utilisation de tourteaux contenant des résidus d’hexane ne fait pas l’objet d’une mention obligatoire sur l’étiquette de la viande, des œufs ou des produits laitiers issus de l’animal nourri avec ces tourteaux.
En théorie, suivant la réglementation européenne, les « opérateurs » (c’est-à-dire les producteurs de tourteaux et les utilisateurs de tourteaux) devraient s’assurer que les résidus de substances utilisées comme auxiliaires technologiques ne présentent pas de risques pour la santé des animaux et sont sans effets sur le produit fini. Mais dans la réalité, le classement de l’hexane comme « auxiliaire technologique » opère comme un puissant mécanisme d’occultation. Chez les fabricants d’aliments, la présence des résidus d’hexane dans le tourteau ne fait généralement pas l’objet de mesures de laboratoire, en tout cas pas en routine. Le taux d’hexane résiduel n’est pas pris en compte de manière spécifique dans les référentiels de qualité sur les tourteaux, par exemple dans la certification Oqualim49, la principale certification française garantissant le respect des normes en matière de sécurité alimentaire de l’alimentation animale, ni dans ses équivalents étrangers (tels GMP+ aux Pays-Bas, QS en Allemagne, ou Ovocom en Belgique)b. Les organisations professionnelles affirment que les quantités d’hexane présentes dans les tourteaux ne présentent pas de danger. Elles expliquent que, d’après la réglementation européenne, l’hexane est considéré comme une « impureté chimique » avec une concentration maximale autorisée équivalente à 1 kg d’hexane par tonne de produit final50.
Dans les publications techniques de la filière, la question des résidus d’hexane est généralement traitée comme s’il s’agissait d’un non-sujet. Un lobbyiste étatsunien affirme de façon catégorique que les études au cours desquelles du bétail a été nourri avec des tourteaux obtenus par solvant « n’ont indiqué aucun effet néfaste sur la santé lié au solvant d’extraction51 ». Mais en réalité, la seule « étude » à laquelle il renvoie se borne à remarquer que l’extraction à l’hexane des graines de coton n’accroît pas la contamination du tourteau par le gossypol, un pigment toxique présent dans cette plante52. Dans le Guide européen de bonnes pratiques pour la fabrication industrielle de matières premières sûres pour les aliments des animaux, rédigé et diffusé par les organisations défendant les intérêts des industriels du secteur, les organisations professionnelles européennes reconnaissent que « des résidus d’hexane sont présents dans les tourteaux oléagineux53 », mais affirment que les évaluations toxicologiques montrent que les tourteaux oléagineux affichant des niveaux d’hexane pouvant aller jusqu’à 1 kg d’hexane par tonne « ne présentent aucun danger pour les aliments des animaux54 ». Lesdites « évaluations toxicologiques » existent-elles vraiment ? Interrogée, la direction de la fédération européenne des industries de l’huile et du tourteau (Fediol) indique que la valeur maximale correspondant à 1 kg d’hexane par tonne de tourteau est fondée « sur les connaissances scientifiques et la compréhension de la désorption de l’hexane dans les tourteaux pendant le chargement, le stockage, le transport et la transformation55 ». Autrement dit : même s’il contient une certaine quantité d’hexane à la sortie de l’usine de trituration, le tourteau est supposé perdre progressivement son hexane au fur et à mesure des opérations de manutention et de transformation en aliment pour animaux. La responsable du lobby indique que les valeurs maximales d’hexane autorisées dans le tourteau correspondent aux teneurs que les autorités européennes ont considéré « comme répondant aux exigences de sécurité56 », et indique que son organisation coopérera avec les autorités sanitaires européennes lorsqu’une nouvelle évaluation sera lancée. Le lobby européen des fabricants d’aliments composés n’apporte pas de réponse spécifique, et recommande de s’adresser aux autorités sanitaires pour plus d’informations57.

Les tourteaux, oubliés de la surveillance sanitaire ?
Malheureusement, au sein de l’Autorité européenne de sécurité des aliments, la question de l’hexane dans les tourteaux n’est pas prise en compte dans l’évaluation de l’exposition des consommateurs à l’hexane et à ses métabolites58. Lorsqu’on l’interroge pour comprendre qui, à l’EFSA, est en charge des problématiques de résidus d’hexane dans les tourteaux, l’agence explique qu’elle ne dispose d’« aucun mandat spécifique concernant la présence d’hexane dans les aliments pour animaux » et que, par conséquent, cette question « n’entre pas dans les attributions » de son panel d’experts, pourtant chargés d’évaluer l’impact des « additifs et produits ou substances utilisés en alimentation animale59 ». En outre, l’hexane n’est pas traité par le « panel sur les contaminants de la chaîne alimentaire60 ». En clair : pour l’instant, l’impact sanitaire de l’hexane résiduel dans le tourteau échappe complètement à la surveillance de l’agence. Du côté de la Commission européenne, on reconnaît qu’« il n’existe pas de niveau maximal de résidu établi pour l’hexane dans les aliments d’origine animale61 ». Cette absence de surveillance spécifique est extrêmement préoccupante.
Au total, on se retrouve devant une situation étrange : un produit pétrolier reconnu comme neurotoxique et reprotoxique est présent dans l’alimentation de la plupart des animaux d’élevage, mais ses effets ne sont pas étudiés ; ce solvant est susceptible de contaminer l’alimentation de la majorité des Européens, mais la réglementation rend cette contamination invisible ; à la place d’études épidémiologiques sérieuses, on postule que, puisque l’hexane n’est toujours pas interdit dans l’agroalimentaire, c’est qu’il est inoffensif. On pourrait dire, plutôt, que s’il n’est toujours pas interdit, c’est tout simplement parce que, jusqu’à ces dernières années, les autorités sanitaires n’avaient pas encore cherché à en élucider tous les effets.
Pourquoi cette inertie, pourquoi cet attentisme ? Dès les années 1980, des toxicologues et des parlementaires européens alertaient sur les résidus d’hexane présents dans les produits agroalimentaires. Dans un rapport de 1984 de la Commission de l’environnement, de la santé publique et de la protection des consommateurs du Parlement européen, on lit qu’« il est vrai qu’on essaie d’éliminer autant de solvant que possible (ne serait-ce qu’en raison de son coût), mais il ne faudrait pas que cela donne l’impression que cela assure une quelconque sécurité62 ». Dès cette époque, des toxicologues relevaient l’anormalité des évaluations réglementaires : au lieu de chercher à déterminer scientifiquement s’il était possible d’identifier des niveaux de résidus d’hexane ne présentant pas de danger, les autorités fixaient arbitrairement les limites en fonction des niveaux qui pouvaient être décelés dans les produits proposés par les industriels63. Le rapport de 1984 s’insurgeait déjà en remarquant que « les limites de résidus dans les produits alimentaires ont été basées non sur des données toxicologiques, mais sur les chiffres obtenus dans les analyses, c’est-à-dire sur les quantités qui ont été détectées dans les produits64 ! ».
Aujourd’hui encore, les doses maximales autorisées qui sont en vigueur n’ont pas été déterminées par des tests d’innocuité : elles ont été fixées en fonction des doses maximales de résidus que les industriels déclaraient pouvoir garantir65. Au lieu d’asseoir les autorisations d’usage sur des études toxicologiques dignes de ce nom, les décideurs politiques ont trop souvent choisi d’accorder une confiance quasi aveugle aux lobbyistes. L’intervention des autorités sanitaires européennes s’est alors bornée à demander aux triturateurs d’appliquer les best available techniques (« meilleures techniques disponibles » ou « bonnes pratiques de fabrication ») qu’ils avaient eux-mêmes déterminées, en postulant simplement qu’elles étaient suffisantes pour garantir la sécurité des consommateurs. Autrement dit, les seuils maximaux d’hexane autorisés dans les tourteaux et les produits alimentaires n’ont pas été fixés en fonction d’études toxicologiques sur les animaux ou sur les humains consommant des produits d’animaux nourris aux tourteaux hexaniques, mais en fonction des capacités de désolvantation des industriels et afin de minimiser les risques d’explosion lors du transport des tourteaux contenant des résidus d’hexane. Comme le souligne le neurologue Douglas Lanska, les limites réglementaires concernant l’hexane reflètent « les niveaux d’exposition que l’industrie estimait pouvoir atteindre au moment où elles ont été fixées66 ».
Dans son analyse approfondie des failles de la réglementation sur l’hexane, le professeur Lanska précise que les quantités maximales autorisées « résultent d’un compromis entre les impératifs de santé publique et ce que l’on considérait alors comme la “faisabilité technologique”67 ». Mais il ajoute aussitôt que cette faisabilité, loin de reposer sur de véritables contraintes techniques, a en réalité été dictée « par des considérations économiques, plus que technologiques68 ». En définitive, les normes ont été calibrées non pas pour protéger la santé, mais pour s’adapter aux intérêts financiers de l’industrie. En 1984, le rapport de la Commission de l’environnement, de la santé publique et de la protection des consommateurs du Parlement européen s’exclamait déjà, à propos des risques neurotoxiques liés aux solvants d’extraction : « Il n’est certainement pas suffisant de se fier aux règles de “bonnes pratiques de fabrication”. La toxicologie ne peut pas raisonner en termes économiques69 ! »


a. Les professionnels parlent à ce propos de « facteurs antinutritionnels ».
b. Les certifications GMP+, QS et Ovocom sont des systèmes d’assurance qualité et de sécurité alimentaire spécifiques au secteur de l’alimentation animale, qui visent à garantir la qualité et la sécurité des aliments pour animaux tout au long de la chaîne de production, de la fabrication à la distribution.

Chapitre 4
Un solvant destructeur du système nerveux
Notre système nerveux est vulnérable aux agressions toxiques. À cause de sa richesse en lipides, il présente une fragilité particulière : il constitue une cible idéale pour les substances capables d’endommager ou de détruire les tissus gras. Or la capacité de dissoudre les lipides est précisément ce qui fait de l’hexane un solvant efficace. C’est cette propriété qui en a fait l’hydrocarbure « de référence » pour l’extraction des huiles. N’aurait-on pas pu prévoir qu’en exposant le corps humain à des résidus de ce solvant ultrapuissant, on jouait avec le feu ?
Nos nerfs, un piège à hexane
Le système nerveux est une merveille d’architecture biologique. Les neurones forment un réseau de communication qui coordonne l’ensemble de nos fonctions vitales. Chaque neurone projette un long prolongement, l’axone, qui peut s’étendre sur des distances considérables – jusqu’à un mètre chez l’être humain. Ces « câbles biologiques » transmettent les messages nerveux sous forme d’impulsions électriques, permettant au cerveau de communiquer avec l’ensemble du corps. La transmission des signaux repose sur la myéline. Cette substance blanchâtre, riche en lipides, forme une gaine isolante autour des axones, comparable à la gaine en plastique qui protège les câbles électriques.
La fabrication de la gaine protectrice en myéline est assurée par deux types de cellules spécialisées. Dans le cerveau et la moelle épinière, ce sont les oligodendrocytes qui opèrent. En seulement cinq heures, chaque oligodendrocyte peut produire suffisamment de myéline pour isoler jusqu’à quarante segments d’axones différents, synthétisant jusqu’à cent fois son propre poids en membrane. Cette rapidité de production permet une adaptation dynamique, cruciale pour l’apprentissage et la plasticité cérébrale. Dans le reste du système nerveux, d’autres cellules appelées « cellules de Schwann » prennent le relais. Elles s’enroulent autour de l’axone comme une feuille de graisse autour d’un bâton, créant une isolation électrique optimale. Au-delà de leur rôle protecteur, les oligodendrocytes et les cellules de Schwann sont essentielles à la régénération nerveuse : en cas de lésion du neurone, elles peuvent former un tunnel qui guide la repousse axonale vers sa cible, permettant ainsi la réparation (au moins partielle) du circuit nerveux endommagé.
La myéline n’est pas un isolant passif. D’une part, elle joue un rôle nutritif : elle apporte des nutriments à l’axone qu’elle entoure. Mais surtout, elle permet une transmission rapide des messages nerveux grâce à un mécanisme appelé « conduction saltatoire ». L’impulsion nerveuse « saute » tout au long de l’axone, en passant d’un point à l’autre. Ces points sont appelés nœuds de Ranvier, du nom du médecin français qui les a identifiés. Ce sont des segments minuscules où la protection isolante s’interrompt. Lorsqu’ils fonctionnent correctement, les nœuds de Ranvier agissent comme des stations-relais du message nerveux : ils concentrent les canaux ioniques (notamment sodiques et potassiques) nécessaires à la génération du courant électrique. L’impulsion se propage alors jusqu’au nœud suivant, portée par l’isolation de la myéline.
[image: Figure montrant comment le système nerveux central s'articule autour des neurones et des oligodendrocytes.]
Figure 1 : Les neurones dans le système nerveux central
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En somme, la myéline et les nœuds de Ranvier servent à assurer une grande vitesse dans la propagation du signal nerveux, permettant une communication quasi instantanée entre le cerveau et les organes les plus éloignés : la vitesse atteint 70 à 120 mètres par seconde dans les fibres myélinisées, contre seulement 0,5 à 2 mètres par seconde dans des fibres non myélinisées. Ce système est également économe en énergie, car seuls les nœuds de Ranvier nécessitent une dépense énergétique pour régénérer le signal. On sait depuis le milieu des années 1970 que les neuropathies dues à l’hexane débutent par un dysfonctionnement au niveau de ces fameux nœuds de Ranvier1.
Dès 1930, le toxicologue Heinrich Zangger formulait un double avertissement prophétique : Alle guten Lösungsmittel sind giftig (« Tous les bons solvants sont toxiques ») et Alle guten Lösungsmittel auf das Nervensystem wirken (« Tous les bons solvants agissent sur le système nerveux »)2. L’impact délétère des « bons solvants » – autrement dit les solvants efficaces – résulte d’une combinaison de facteurs. La vulnérabilité du système nerveux s’explique d’abord par sa composition même. La gaine de myéline est majoritairement composée de lipides (de 70 % à 75 % suivant les évaluations), ce qui en fait une cible privilégiée pour les solvants organiquesa.
Cette richesse en graisses, qui permet d’isoler et de protéger les nerfs, constitue notre talon d’Achille face à l’hexane. Comme le soulignait un neurologue britannique en 1989 : « Parmi toutes les membranes biologiques, la myéline présente la plus forte teneur en graisses (20 % de protéines, 5 % de glucides, 75 % de lipides). Il n’est donc pas surprenant que l’absorption de substances hautement lipophiles comme les solvants organiques puisse conduire à des lésions graves du système nerveux3. » En plus de la fragilité de la myéline, les membranes neuronales elles-mêmes contiennent jusqu’à 45 % de lipides, offrant une cible de choix pour des substances choisies précisément pour leur capacité à dissoudre les graisses. L’encéphale est lui-même composé de 50 % à 60 % de matière grasse, si on ne tient pas compte de sa teneur en eau.
Les solvants organiques, du fait de leur nature lipophile, s’accumulent dans ces tissus riches en graisses, faisant du cerveau et des nerfs des sites privilégiés de stockage – non seulement pour ces composés mais aussi pour leurs métabolites, plus toxiques encore4.
La vulnérabilité du système nerveux aux solvants lipophiles est d’autant plus préoccupante que ces derniers parviennent à franchir la frontière qui sépare le réseau sanguin du système nerveux. Appelée barrière hémato-encéphalique, cette structure sert normalement à protéger le cerveau des substances toxiques. Mais, à cause de son affinité pour les lipides5, l’hexane franchit cette cloison, et l’on en détecte dans le cerveau après exposition6. Certains de ses métabolites peuvent également franchir facilement cette barrière protectrice, notamment la 2,5-HD. Tout indique même que la 2,5-HD rend la barrière hémato-encéphalique anormalement perméable7, ce qui illustre comment l’hexane et ses métabolites peuvent se combiner et exécuter de concert leur programme destructeur. Car une fois dans le système nerveux, les molécules de solvant et de métabolites sont capables d’agir sur les membranes neuronales, en perturbant leur fluidité et leur fonctionnement. Elles pénètrent facilement les parois cellulaires lipidiques. Elles peuvent s’insérer dans les espaces hydrophobes des protéines membranaires, altérant alors les canaux et les récepteurs essentiels à la transmission nerveuse8. En s’infiltrant dans ces structures riches en lipides, l’hexane et ses métabolites peuvent provoquer des dysfonctionnements graves et durables du système nerveux, même à des doses d’exposition faibles.
L’attirance des solvants pour la myéline et les cellules neuronales explique pourquoi les troubles neurologiques constituent les premiers signes d’une intoxication par solvants. Cette propension à interagir avec les lipides permet aussi de comprendre le pouvoir psychoactif de l’hexane, qui fut particulièrement documenté en Europe dans les années 1970. À cette époque, des médecins commencèrent à observer une recrudescence de cas d’intoxications volontaires par inhalation9. Cette pratique, connue sous le nom de sniffing, consistait à respirer intentionnellement les vapeurs de produits contenant de l’hexane (colles, vernis, dégraissants…) pour obtenir immédiatement un effet euphorisant.
La capacité qu’a l’hexane de se lier aux tissus nerveux est responsable de la rapidité et de l’intensité des effets ressentis : sensation d’ivresse, voire hallucinations. Mais cette attraction est également à l’origine des dommages neurologiques dévastateurs qui s’ensuivent. Les examens réalisés sur des adeptes du sniffing ont révélé des atteintes cérébrales caractéristiques : démyélinisation et dégénérescence axonale10. Des études ont mis en évidence la présence de lésions irréversibles dans la substance blanche du cerveau, même après de courtes périodes d’exposition. La neurotoxicité de l’hexane se manifeste alors de façon particulièrement pernicieuse, car l’inhalation volontaire peut conduire à des lésions cérébrales graves avant même l’apparition des premiers signes d’alerte. Aujourd’hui encore, des cas d’inhalation volontaire surviennent, essentiellement dans les pays en voie de développement11. Les utilisateurs, principalement des adolescents, ignorent que les sensations euphorisantes recherchées sont en réalité le signe d’une grave agression neurologique, pouvant aboutir à des séquelles permanentes : dégénérescences cognitives, modifications de la personnalité, déficits moteurs irréversibles.

La 2,5-hexanedione, un saboteur
On l’a dit plus haut : la 2,5-hexanedione est le principal métabolite de l’hexane. Le corps le produit lorsqu’il tente de dégrader les résidus d’hexane ingérés ou inhalés. La 2,5-HD agit comme un saboteur microscopique en empêchant le fonctionnement normal des nerfs. Dès la fin des années 1970, les neurologues avaient découvert que la 2,5-HD perturbe le transport des substances essentielles le long de l’axone en créant des « embouteillages » moléculaires12. Ces blocages provoquent l’apparition de gonflements caractéristiques, observables aussi bien chez l’homme que chez les rats de laboratoire empoisonnés à la 2,5-HD. Lors d’une réunion d’industriels au début des années 1980, un toxicologue employé par un producteur d’hexane décrivait ces gonflements comme de « gros ballons qui se forment à proximité des nœuds de Ranvier13 ».
Par la suite, les neurologues ont affiné leur compréhension des neuropathies causées par l’hexane. Plutôt que de les classer simplement comme « axonales » (affectant le cœur du nerf) ou « démyélinisantes » (touchant la gaine isolante), de nombreux chercheurs estiment aujourd’hui que les dégâts dus à l’hexane concernent très spécifiquement les nœuds de Ranvier et leurs abords immédiats, comme si l’hexane ciblait précisément ces points névralgiques de notre système nerveux. Dans les travaux les plus récents, les spécialistes estiment que le gonflement de l’axone s’accompagne d’une rétractation de la gaine de myéline autour des nœuds de Ranvier, perturbant la conduction nerveuse avant même que l’axone ne dégénère14. C’est comme si l’isolation d’un câble électrique se délitait, exposant le fil conducteur. Le retrait de la myéline expose des canaux ioniques habituellement protégés, bouleversant l’équilibre électrique nécessaire à la transmission des messages nerveux. Ces modifications structurelles perturbent l’équilibre électrochimique nécessaire à la propagation de l’influx nerveux. La perturbation du trafic cellulaire entraîne des conséquences en cascade. L’altération progressive de la transmission des messages nerveux explique l’apparition graduelle des symptômes : d’abord des sensations anormales dans les extrémités, puis une faiblesse musculaire qui va en s’aggravant, et qui conduit à des paralysies lorsque l’exposition se prolonge.
[image: Figure montrant la place, dans le corps humain, du système nerveux central et du système nerveux périphérique.]
Figure 2. Le système nerveux central et le système nerveux périphérique
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Quel impact sur le système nerveux central ?
Le système nerveux humain est traditionnellement séparé en deux ensembles. D’une part, le système nerveux central. D’autre part, le système nerveux périphérique. Le système nerveux central est constitué du cerveau et de la moelle épinière. Le cerveau régit la conscience, la pensée, la parole et les cinq sens. Associé à la moelle épinière, il fonctionne comme le centre de traitement principal de l’organisme, il tient la place cardinale dans le contrôle moteur et la coordination des mouvements. Il intègre en permanence les informations sensorielles provenant des muscles, des articulations et des organes, pour ajuster la posture et maintenir l’équilibre du corps. Dans le cerveau, le cortex moteur, le cervelet et les ganglions de la base travaillent en synergie pour planifier, initier et coordonner chaque mouvement, des plus simples aux plus complexes. Cette orchestration permet non seulement les mouvements volontaires, comme la marche ou la préhension d’objets, mais aussi les ajustements posturaux automatiques qui nous maintiennent debout contre la gravité.
Le système nerveux périphérique, pour sa part, relie le cerveau et la moelle épinière au reste du corps. Il assure la transmission des informations provenant des organes sensoriels allant en direction du cerveau, et des commandes motrices venant du cerveau et allant vers les muscles et les organes. Les nerfs du système nerveux périphérique s’étendent tels de longs câbles électriques à travers tout le corps, à l’instar du nerf sciatique qui va de la région lombaire jusqu’aux orteils.
Dans les années 1990, l’Organisation mondiale de la santé fit paraître un Guide santé et sécurité consacré à différents produits chimiques. Dans le volume consacré à l’hexane, on lisait qu’il existait bien des preuves d’un effet sur le système nerveux central, mais que « les informations disponibles ne permettent pas de le mettre en relation avec des niveaux d’exposition précis15 ». Aujourd’hui, lorsqu’on consulte les fiches de sécurité des fabricants et des distributeurs d’hexane, on lit généralement que ce solvant a une toxicité spécifique qui cible exclusivement le système nerveux périphérique16 : la plupart des fournisseurs d’hexane reconnaissent que ce solvant peut provoquer une « neuropathie périphérique17 » susceptible d’affecter les mouvements des mains, des pieds, des bras et des jambes – mais en tout cas, pas le fonctionnement du cerveau ni de la moelle épinière. Par exemple, les toxicologues du groupe pétrolier ExxonMobil récusent de façon catégorique tout lien entre l’hexane et des dommages chroniques au système nerveux central. Pour eux, il n’y a pas à discuter : la seule maladie neurologique chronique imputable à l’hexane, « c’est la neuropathie périphérique18 ». En d’autres termes, d’après la plupart des documents diffusés par l’industrie pétrolière et par l’industrie des oléagineux, l’hexane est bien un neurotoxique… mais ses effets les plus graves épargneraient le cerveau.
La réalité apparaît bien plus complexe et bien plus inquiétante. Car si, aujourd’hui, la plupart des fiches de sécurité mentionnent seulement son effet sur le système nerveux périphérique, les archives scientifiques racontent une histoire différente. Au cours des années 1930, les premières grandes évaluations de l’hexane avaient conclu que l’hexane pouvait avoir un impact sur le cerveau, mais de façon strictement transitoire19. Plus tard, lorsque les dangers de l’hexane ont commencé à apparaître, on a compris que les effets neurotoxiques de la 2,5-hexanedione affectaient à la fois le système nerveux central et le système nerveux périphérique. En 1975, des études sur des rongeurs exposés à la 2,5-hexanedione révélaient des dommages importants tant au niveau du cerveau que de la moelle épinière : altération des cellules nerveuses contrôlant la motricité, détérioration des fibres sensorielles du tronc cérébral, anomalies du cervelet perturbant l’équilibre et la coordination. Deux chercheurs new-yorkais, Peter Spencer et Herbert Schaumburg, observaient déjà les gonflements caractéristiques des terminaisons nerveuses, signes de l’action toxique du solvant20.
En 1976, dans le journal de référence en neurologie Brain, ils expliquaient avoir conduit une « étude sur les animaux afin d’examiner de façon systématique les effets chroniques du n-hexane, vu son importance industrielle21 ». Leur conclusion était sans appel : « Cette étude est la première à démontrer que des dommages apparaissent à la fois dans le système nerveux central et dans le système nerveux périphérique22. » Les chercheurs soulignaient que la dégénérescence axonale dans le système nerveux central constituait une des caractéristiques principales de la neuropathie à l’hexane23. Grâce à des études conduites sur différents types de cobayes, ils apportaient la preuve que les neuropathies dues à l’hexane touchaient à la fois le cerveau, la moelle épinière et les nerfs périphériques24, et ils s’étonnaient que, malgré les preuves accumulées, certains professionnels continuent de postuler que le système nerveux central n’était pas vraiment atteint25. En 1978, Schaumburg et Spencer publiaient dans la revue Science un article dans lequel ils apportaient de nouveau la preuve que l’exposition à l’hexane entraîne bien la destruction de nerfs dans la moelle épinière et dans le tronc cérébral, « en même temps qu’elle survient dans le système nerveux périphérique26 ». Ils démontraient très clairement qu’une exposition prolongée à faible dose « peut causer une détérioration prématurée dans des zones du cerveau humain vitales pour la perception et le comportement27 ». L’année suivante, devant des parlementaires étatsuniens réunis en commission, le professeur Schaumburg décrivait les effets de l’hexane en expliquant qu’une exposition répétée à de faibles quantités, sur une longue période, pouvait endommager les nerfs, dont les nerfs optiques28. Un responsable de la célèbre agence fédérale chargée de la protection de la santé publique, le Center for Disease Control, lui emboîtait le pas pour expliquer que l’hexane peut nuire « au système nerveux périphérique et au système nerveux central29 ».
En somme, pour les spécialistes de l’époque, il était établi que la toxicité de l’hexane concernait la totalité du système nerveux30, mais ils remarquaient que l’impact de l’hexane se manifestait d’abord par des neuropathies touchant le système nerveux périphérique31. Les neurologues précisaient que les manifestations périphériques (comme la faiblesse musculaire et les troubles sensoriels) dissimulaient souvent les signes d’atteinte au système nerveux central32. Car dans le système nerveux périphérique, les symptômes sont immédiatement visibles : l’hexane et ses métabolites s’attaquent d’abord aux nerfs les plus longs et les plus épais, provoquant des symptômes qui commencent généralement par les pieds et les jambes. À l’inverse, les atteintes au système nerveux central (notamment au cerveau) sont plus difficiles à détecter33, d’une part parce que le cerveau est protégé par le crâne – véritable forteresse osseuse qui rend impossible toute observation directe –, d’autre part parce que l’effet de l’hexane et de ses métabolites est moins radical que celui d’autres produits chimiques encore plus toxiques, comme le toluène.
En 1979, le Lancet expliquait que, dans l’intoxication à l’hexane, « les lésions du système nerveux périphérique dominent l’examen clinique, notamment parce que l’effet sur le système nerveux central est masqué34 ». Le journal était catégorique : « Les anomalies des nerfs périphériques ont été étudiées de façon plus détaillée, mais les extrémités des longues fibres du système nerveux central sont affectées de manière similaire35. » Les chercheurs Schaumburg et Spencer alertaient en notant que les résultats expérimentaux indiquaient qu’« une exposition prolongée et à faible niveau, industrielle ou environnementale […] est susceptible de provoquer de subtils changements dans des zones du système nerveux qui peuvent être cruciales pour la mémoire et la vision36 ». Dans une autre publication, ils soulignaient que « cela revêt une importance considérable pour le grand public, car au fur et à mesure qu’ils vieillissent […] les individus exposés à de tels composés pourraient subir une détérioration prématurée ou accélérée de la vision ou de leurs capacités mentales37 ».

Une fenêtre sur le cerveau
En 1986, un rapport officiel sur les effets neurotoxiques des solvants organiques, réalisé par l’agence sanitaire danoise, a livré sur l’hexane des conclusions alarmantes. Sans surprise, les auteurs notaient que les dégâts dus à l’hexane concernaient plus fréquemment le système nerveux périphérique. Mais ils soulignaient que, même à des expositions très faibles (0,035-0,18 mg/l), l’hexane avait bel et bien des effets sur le système nerveux central. Au niveau du système oculaire, ces effets se manifestaient notamment par des modifications de la macula (la zone centrale de la rétine) et par de nettes altérations dans la transmission du nerf optique38.
Pour étudier les effets de l’hexane sur le système nerveux, les chercheurs utilisèrent deux techniques d’investigation qui permettent d’observer le fonctionnement des voies optiques de façon très précise : les potentiels évoqués visuels (PEV) et l’électrorétinogramme. Ces tests présentent l’avantage d’être non invasifs et totalement indolores, ils permettent d’observer des anomalies imperceptibles lors d’un simple examen clinique. Les potentiels évoqués visuels consistent à mesurer la réponse électrique du cerveau à des stimulations lumineuses. Les chercheurs placent des électrodes sur le cuir chevelu, principalement à l’arrière de la tête où se situe le centre de la vision. Les patients sont ensuite installés dans une pièce sombre. Après une période d’adaptation de quinze minutes, les chercheurs envoient des flashs lumineux à un rythme régulier d’un flash par seconde, vers les yeux du patient, et des appareils enregistrent la façon dont le cerveau réagit à ces stimulations. Pour chaque œil, une centaine de mesures sont effectuées. En complément, l’électrorétinogramme permet d’évaluer le fonctionnement de la rétine, c’est-à-dire la fine membrane qui tapisse le fond de l’œil. Une électrode est placée au niveau des yeux. Des flashs lumineux sont envoyés vers l’œil, et l’appareil mesure la réponse électrique.
En 1978, ces examens ont été effectués sur des employés d’usines d’extraction d’huile par trituration à l’hexane. Les résultats ont révélé une nette diminution de l’amplitude des signaux électriques cérébraux, et donc un dysfonctionnement des circuits neuronaux. Ces résultats ont apporté la preuve que le système nerveux central était clairement atteint par l’hexane, et qu’il était erroné de vouloir arbitrairement circonscrire l’effet neurotoxique de l’hexane au seul système nerveux périphérique39. Par la suite, d’autres spécialistes ont fourni des preuves supplémentaires, notamment en montrant que la 2,5-hexanedione affecte bien le système nerveux central, en particulier le nerf optique et la moelle épinière40. L’atteinte des structures cérébrales a été confirmée41.
Une des études les plus significatives a été conduite par des chercheurs de Taipei. Entre 1983 et 1986, l’île de Taïwan a été témoin de plusieurs épidémies successives de neuropathies. En décembre 1983, un ouvrier de seize ans se présente à l’hôpital. Il se plaint d’une faiblesse musculaire et d’engourdissement dans les membres. L’examen médical révèle une atrophie musculaire accompagnée d’une perte de sensibilité caractéristique, dite « en gants et en chaussettes », c’est-à-dire touchant les mains et les pieds. Cette consultation déclenche une enquête qui met au jour une épidémie touchant les travailleurs employant de l’hexane42. Menée sur vingt-deux patients atteints de polyneuropathie, l’étude neurologique qui s’ensuit permet une avancée majeure dans la compréhension de la toxicité de l’hexane. Le compte rendu précise que, « lors de l’évaluation neurologique initiale des patients atteints, les signes indiquant une atteinte du système nerveux central n’étaient souvent pas évidents43 ». Mais les patients sont soumis à des tests approfondis qui mettent en évidence des anomalies dans la transmission des signaux nerveux, indiquant une atteinte cérébrale sérieuse. Plus l’atteinte des nerfs périphériques est sévère, plus les anomalies du système nerveux central sont importantes. L’auteur de l’expérience écrit : « On peut conclure qu’il existe des effets neurotoxiques chroniques de l’hexane sur le système nerveux central, incluant le cerveau, le tronc cérébral et la moelle épinière44. » Fait particulièrement préoccupant, des anomalies sont alors décelées même chez des patients ne présentant aucun signe clinique d’atteinte du système nerveux périphérique. Cela montre que l’hexane et ses métabolites sont capables d’affecter le fonctionnement du système nerveux dans son ensemble, et que des effets en profondeur peuvent survenir avant même que les premiers signes d’alerte ne deviennent perceptibles. Les examens ont prouvé que la moelle épinière et le cerveau étaient bien atteints par l’intoxication à l’hexane, en particulier au niveau du tronc cérébral, la partie inférieure du cerveau qui sert de point de passage à de nombreuses voies nerveuses essentielles45.
Quelques mois après l’épidémie initiale, onze des patients de Taïwan retournent dans les laboratoires pour une nouvelle série d’examens46. Le tableau clinique initial évoquait une atteinte démyélinisante classique, semblable à celle observée dans la sclérose en plaques. Mais les résultats révèlent une surprise troublante : chez la moitié des patients, l’état neurologique s’est aggravé. Les dommages causés par l’hexane aux nerfs moteurs s’avèrent plus profonds que les spécialistes ne l’avaient imaginé. Cette découverte révèle alors le caractère insidieux de l’intoxication à l’hexane, capable de progresser même après l’arrêt de l’exposition au solvant. L’étude des potentiels évoqués visuels (PEV) confirme l’atteinte persistante du système nerveux central : sans même se plaindre de troubles visuels, certains patients montrent une nette diminution de leur sensibilité oculaire, trahissant une atteinte du système visuel que seuls des tests sophistiqués peuvent détecter. Les études de Taïwan ont ainsi démontré que l’hexane est capable d’altérer en profondeur le fonctionnement du système nerveux, bien avant que les premiers signaux d’alerte ne deviennent perceptibles. Le poison peut commencer à agir des années avant l’apparition des premiers symptômes, puis il progresse en secret.


a. Le terme « organique » désigne un produit chimique composé de carbone. Parmi les solvants organiques, on compte des hydrocarbures (issus du gaz ou du pétrole), mais aussi des alcools, des cétones ou des esters.

Cette figure représente un neurone au sein du système nerveux central. On distingue ses dendrites, et son long prolongement appelé axone. Celui-ci est enrobé d’une gaine de myéline, produite par les oligodendrocytes, qui sert d’isolant et accélère la propagation du signal électrique. La figure met en valeur les nœuds de Ranvier, petites interruptions dans la gaine de myéline, qui jouent un rôle clé dans la régénération du courant nerveux et garantissent la rapidité et l’efficacité de la transmission du message.  
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La figure montre une silhouette stylisée de corps humain,  sur laquelle sont délimitées les deux grandes subdivisions du système nerveux. Le système nerveux central (SNC) est représenté par le cerveau, logé dans la boîte crânienne, ainsi que par la moelle épinière qui descend à l’intérieur de la colonne vertébrale. Cette structure constitue le centre de traitement des informations : elle reçoit, analyse, intègre et régule les messages nerveux. Le système nerveux périphérique (SNP) est constitué de l’ensemble des nerfs qui partent du cerveau et de la moelle épinière pour se ramifier et rejoindre chaque région du corps, transmettant les ordres moteurs et véhiculant les informations sensorielles.
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Chapitre 5
L’hexane accusé
En juin 1979, à Washington, le neurotoxicologue Herbert Schaumburg, spécialiste de l’hexane, présentait le danger des agents neurotoxiques devant une commission parlementaire. Il insistait sur le fait que « les effets d’une exposition très prolongée à un agent neurotoxique, à des doses faibles et supposées sans risques, n’ont pas été bien étudiés1 ». Il expliquait aussi qu’il était courant que les atteintes au système nerveux dues à des substances toxiques soient, par erreur, diagnostiquées comme des cas de sclérose en plaques2. Aujourd’hui, les épidémiologistes et les neurologues disposent d’indications solides qui établissent des liens entre l’hexane et la maladie de Parkinson d’une part, et la sclérose en plaques d’autre part.
Parkinson : en quête du coupable
Les maladies neurologiques sont aujourd’hui la première cause de handicap dans le monde. Parmi elles, la maladie de Parkinson connaît la progression la plus rapide. Cette pathologie neurodégénérative très invalidante se caractérise principalement par des troubles moteurs : tremblements au repos, lenteur des mouvements, instabilité posturale et difficultés à la marche. À l’échelle planétaire, le nombre de personnes atteintes a doublé en trente ans, dépassant les six millions d’individus en 2020. Les projections indiquent que ce chiffre devrait encore doubler d’ici 2040, atteignant alors douze millions de malades3. Les symptômes sont liés à la perte progressive des neurones dopaminergiquesa dans une région précise du cerveau, la « substance noire ». Une fois déclenchée, la maladie progresse inexorablement, au fur et à mesure de la perte des connexions neuronales.
Certaines mutations génétiques spécifiques ont été identifiées chez une petite partie des patients. Mais, pour environ 90 % des cas de Parkinson, la génétique ne joue apparemment qu’un rôle mineur. Une étude publiée dans le célèbre Journal of the American Medical Association (JAMA), portant sur 20 000 jumeaux, a conclu que, plutôt que la génétique, c’étaient les facteurs environnementaux et le mode de vie qui étaient les plus déterminants4. La maladie de Parkinson est aujourd’hui reconnue comme une « maladie de civilisation », cette désignation soulignant le rôle des facteurs liés à l’industrialisation. Il y a un large consensus autour de l’idée qu’elle est due à une combinaison de causes, une addition complexe où jouent surtout les facteurs dits « exogènes ». Parmi ces derniers, certains produits chimiques sont depuis longtemps soupçonnés de jouer un rôle dans le développement de la maladie5. L’effet pro-Parkinson de deux solvants – qui ont été utilisés dans la trituration d’huile avant que l’hexane soit adopté comme « solvant standard » – est aujourd’hui parfaitement documenté. L’exposition au disulfure de carbone, qui a été employé dans l’industrie des huiles à partir de la fin du XIXe siècleb, est reconnue comme un puissant facteur de risque6. Les documents d’archives indiquent que, parmi les travailleurs qui étaient exposés à ce solvant de façon routinière, une proportion considérable (allant jusqu’à 30 % selon certaines évaluations7) développait ensuite la maladie de Parkinson. De façon identique, on sait aujourd’hui que l’exposition au trichloroéthylène (qui fut utilisé par certains triturateurs avant que l’hexane s’impose partout8) est corrélée à la recrudescence de cas de maladie de Parkinson9.
De même, l’hexane est directement accusé. Dès les années 1970, des neurologues mettaient en garde contre la possibilité qu’à long terme l’exposition à ce solvant accélère le déclenchement de maladies neurodégénératives dues au vieillissement10. Par la suite, redoutant les effets des expositions combinées entre les substances neurotoxiques (notamment les solvants et les pesticides), des spécialistes ont alerté sur « le risque tangible que des mélanges incontrôlés de substances chimiques puissent générer des toxines impliquées dans la maladie de Parkinson11 ».
En mai 1989, une publication dans la revue médicale The Lancet rapporte le cas d’une femme de quarante-neuf ans, victime d’une forme foudroyante de syndrome parkinsonien12. Cette ouvrière d’un atelier de maroquinerie avait été exposée quotidiennement à des vapeurs de colles industrielles contenant de fortes concentrations d’hexane. La situation s’était aggravée lorsqu’elle avait commencé à travailler à domicile, dans une petite pièce mal ventilée, où elle manipulait sans protection les produits toxiques. Les premiers signes étaient apparus en quelques mois seulement : des tremblements, une rigidité musculaire, des difficultés croissantes à se mouvoir. La progression de la maladie avait été particulièrement rapide. En à peine plus d’un an, cette femme s’était retrouvée clouée sur une chaise, incapable de se déplacer seule. L’examen post-mortem de son cerveau a révélé des lésions dévastatrices, différentes de celles observées dans la maladie de Parkinson classique, dénotant une forme de parkinsonisme plus agressive. Les neurones producteurs de dopamine avaient massivement disparu dans plusieurs régions cérébrales cruciales, notamment la substance noire.
Cette observation a été complétée par un second cas similaire, également lié à une exposition prolongée à l’hexane13. La victime était un homme de cinquante-trois ans, employé depuis l’adolescence dans un petit atelier de traitement du cuir. Il travaillait dans une pièce mal ventilée dans laquelle l’air était pollué par les émanations d’une colle contenant 50 % d’hexane. Les examens par imagerie cérébrale montraient des anomalies caractéristiques de la maladie de Parkinson, renforçant l’hypothèse d’un lien entre l’exposition à ce solvant et l’apparition d’un syndrome parkinsonien particulièrement agressif. Intrigués par d’autres cas similaires, des neurologues ont cherché à évaluer la façon dont l’hexane (et ses métabolites) pouvaient entraîner des symptômes parkinsoniens chez des animaux de laboratoire. Leurs travaux, publiés en 1990 dans Brain Research, ont apporté la preuve que l’hexane et/ou ses métabolites étaient bel et bien capables de provoquer les dégénérescences caractéristiques de la maladie de Parkinson14.
Dans les années qui ont suivi, plusieurs publications ont permis d’approfondir l’idée d’un lien causal entre la maladie de Parkinson et les solvants hydrocarbonés15. Le lobby étatsunien des fabricants de solvants a contesté la méthodologie de ces recherches, en soutenant que leurs conclusions étaient « non justifiées16 » et « exagérées17 ». Mais depuis, les travaux épidémiologiques ont consolidé l’hypothèse18 et les neurologues se sont publiquement étonnés que les fabricants de produits chimiques rechignent à explorer complètement leur impact sur la dégénérescence neuronale19. Une découverte est venue étayer la thèse d’un lien direct entre l’hexane et la maladie : au Centre Parkinson de Milan, les neurologues ont étudié deux groupes – d’un côté, des patients atteints de Parkinson, de l’autre, des personnes en bonne santé du même âge20. Les chercheurs ont découvert que les patients parkinsoniens présentaient une capacité nettement réduite à métaboliser et éliminer l’hexane par rapport aux sujets sains. Cette différence révèle un dysfonctionnement du système de détoxification naturel : chez les patients parkinsoniens, l’organisme peine à transformer l’hexane en métabolites éliminables. Cette défaillance se manifeste par des taux sanguins et urinaires significativement plus bas des principaux dérivés de l’hexane, notamment de la 2,5-hexanedione21.
Ces résultats suggèrent que les patients parkinsoniens peuvent être considérés comme de mauvais métaboliseurs de l’hexane, une caractéristique susceptible de jouer un rôle déterminant dans le développement de leur maladie. On pourrait penser qu’une transformation réduite de l’hexane en 2,5-HD (le métabolite toxique) serait protectrice. Mais les études montrent que c’est l’inverse : les mauvais métaboliseurs semblent au contraire plus vulnérables à la toxicité de l’hexane. Ce paradoxe s’explique par l’accumulation prolongée de l’hexane et de ses métabolites intermédiaires dans l’organisme. Plutôt que d’être rapidement éliminées, ces substances persistent et exposent les neurones à une toxicité chronique.
Une autre découverte permet de mieux comprendre pourquoi l’exposition aux résidus d’hexane peut favoriser le développement de la maladie de Parkinson. Dès 1995, il était acquis que la 2,5-hexanedione perturbe le fonctionnement de la dopamine dans le striatum, une région cérébrale cruciale pour le contrôle des mouvements22. Les chercheurs ont observé que la 2,5-HD provoque d’abord une augmentation anormale et brutale des niveaux de dopamine dans cette région, suivie d’une chute importante. Ce dérèglement neurochimique pourrait contribuer au développement d’une maladie de Parkinson, caractérisée justement par un déficit en dopamine dans le striatum.
Plus récemment, des investigations chinoises ont permis de comprendre les rouages intimes de la destruction neuronale, en révélant une cascade d’événements menant à la neurodégénérescence. Les chercheurs ont mis en évidence que le solvant perturbe le fonctionnement des neurones dopaminergiques. Plus précisément, l’équipe de Cong Zhang et Qingshan Wang a démontré que la 2,5-HD déclenche une réaction en chaîne dévastatrice, d’abord en activant les cellules microgliales (les sentinelles immunitaires du cerveau) qui deviennent vite incontrôlables23. Ces cellules produisent alors des quantités excessives de molécules toxiques, notamment des radicaux libres qui vont progressivement endommager les neurones dopaminergiques, les cellules qui meurent dans la maladie de Parkinson. Les expériences menées sur des rats exposés à la 2,5-hexanedione montrent une perte continue des neurones dopaminergiques au fil des semaines. La rapidité et l’ampleur de cette destruction sont particulièrement frappantes : en laboratoire, après cinq semaines d’exposition, près de 30 % des neurones dopaminergiques avaient disparu de la substance noire. Les auteurs estiment que ces résultats prouvent la contribution de l’hexane dans l’étiologie de la maladie de Parkinson. A minima, ces travaux démontrent clairement que l’hexane peut provoquer des dommages significatifs au système dopaminergique, créant des conditions favorables au développement de syndromes parkinsoniens24.
Un autre élément capital a été mis en lumière, cette fois-ci par des chercheurs italiens : la toxicité de l’hexane n’est pas la même pour tous. Là où certains individus semblent résister à de faibles doses, d’autres voient leur système nerveux vaciller au moindre contact25. Les expériences menées sur des cellules humaines montrent que, chez les personnes porteuses de certaines mutations génétiques, certaines structures internes des neurones s’effondrent sous l’effet de la 2,5-HD26. Chez les sujets sains, la même exposition ne provoque aucun dommage visible. Ainsi, l’hexane agit comme un révélateur, un déclencheur impitoyable. Cela éclaire d’un jour nouveau le risque du solvant et de ses métabolites : à cause de l’alimentation obtenue par des procédés à l’hexane, le poison est partout, mais la catastrophe ne frappe que certaines personnes – et nul ne sait à l’avance s’il fait partie des malheureux élus.

La sclérose en plaques, un cold case ?
On l’a dit dans le chapitre précédent : de nombreux industriels persistent à affirmer que les effets toxiques chroniques de l’hexane se limitent au système nerveux périphérique, et épargnent le système nerveux central. Il y a pourtant d’innombrables preuves du contraire. Cette controverse revêt une importance particulière lorsqu’on examine le lien potentiel entre l’hexane, ses métabolites et la sclérose en plaques.
La sclérose en plaques (SEP) est une maladie du cerveau et de la moelle épinière. Elle survient lorsque le corps attaque sa propre myéline. Le cerveau et les muscles communiquent alors de plus en plus difficilement, jusqu’à entraîner des paralysies irréversibles. L’aspect des lésions visibles dans la moelle épinière a donné son nom à cette maladie : les zones du système nerveux qui sont endommagées forment des zones décolorées, grisâtres, que les neurologues de la fin du XIXe siècle ont appelées « plaques27 ».
La sclérose en plaques est incurable, elle est fréquemment très invalidante. Elle évolue par poussées successives, dont le rythme est imprévisible et aléatoire. Cette maladie capricieuse cause une grande souffrance, tant physique (douleurs, fatigue chronique, handicaps moteurs) que psychologique. Parce qu’elle frappe prioritairement des individus jeunes (entre vingt-cinq et trente-cinq ans), la SEP remet brutalement en cause les projets d’avenir. Le handicap retentit très fortement sur la vie quotidienne : à l’orée de l’âge adulte, elle frustre tous les espoirs, toutes les promesses. On estime le nombre de malades dans le monde à 2,9 millions, dont plus d’1,2 million en Europe. En France, la SEP atteint presque deux personnes sur mille, et chaque jour plus de treize nouveaux cas sont diagnostiqués28. Chez les jeunes adultes, c’est la première cause d’hospitalisation en neurologie, la première cause de handicap après les accidents de la route. C’est la polio de notre temps.
La cause de la sclérose en plaques est une des grandes énigmes de la neurologie. Les épidémiologistes ont identifié d’importantes disparités dans sa répartition géographique. Partout, les femmes sont bien plus touchées que les hommes. Mais on relève beaucoup plus de cas dans les pays du Nord qu’en Afrique, au Moyen-Orient ou en Amérique latine. Certaines populations (Eskimos, Kazakhs, etc.) paraissent totalement épargnées29. Au contraire, on note des taux très élevés dans certaines régions du globe. Par exemple, en Scandinavie et en Écosse, le nombre de malades pour 1 000 habitants est à peu près le double de celui qu’on observe en Europe du Sud. La France fait partie des zones de haut risque, avec une prévalence proche de 200 cas pour 100 000 habitants30. Pour les chercheurs, ces différences dans la répartition de la maladie représentent un moyen de détecter sa cause. C’est là toute l’affaire de l’épidémiologie (du grec epi = au-dessus et demos = peuple). L’idée, c’est que les écarts ne sont pas le produit du hasard : si la SEP atteint un taux très élevé à tel ou tel endroit ou bien si telle population est particulièrement touchée, ce n’est sans doute pas sans raisons.
Les hétérogénéités spatiales sont assorties de fortes disparités chronologiques. Elles aussi constituent des indices précieux. Pour la plupart des épidémiologistes, l’apparition de la SEP est datée, et l’histoire de son expansion renferme certaines clés de l’énigme. À la fin du XIXe siècle, la maladie existait essentiellement en Allemagne et en France, et semblait ne pas toucher d’autres pays31. En 1868, Jean-Martin Charcot, figure tutélaire de la neurologie européenne, est le premier à comprendre qu’on a affaire à une mystérieuse nouvelle maladie32. Car à l’époque de Charcot, la SEP est encore une maladie rare. Lui-même n’identifie que trente-quatre cas au cours de ses nombreuses investigations. À partir de là, on peut suivre à la trace l’expansion d’une épidémie mondiale. Un premier cas anglais est identifié en 1873, puis le premier patient canadien est repéré en 1877, suivi l’année d’après du premier diagnostic aux États-Unis. En 1902, les neurologistes étatsuniens décrivaient encore la SEP comme une maladie extrêmement rare et s’étonnaient de sa fréquence en Europe33. Cinquante ans plus tard, la SEP était devenue une des affections neurologiques les plus fréquentes aux États-Unis34. Au Minnesota, où la maladie a été observée de façon systématique depuis plus d’un siècle et où sa fréquence a fait l’objet de relevés très réguliers, le taux pour 100 000 personnes est passé de 46 cas en 1915 à presque 180 cas un siècle plus tard35. L’historien des sciences Colin Talley a patiemment reconstruit la chronologie de la découverte de la sclérose en plaques. Notant que les progrès dans les méthodes diagnostiques ne suffisaient pas à expliquer l’apparition soudaine de la maladie sur le continent américain, il s’interrogeait : « Qu’est-ce qui explique que la SEP, encore perçue comme une maladie rare en 1920, soit vue comme courante en 195036 ? »
Entre-temps, l’Europe subit aussi une multiplication spectaculaire du nombre de malades. En 1930, un éminent neurologiste estimait qu’en Grande-Bretagne on recensait alors 16 personnes atteintes pour 100 000 habitants37. Il révise le chiffre en 1940 et l’évalue à 20 pour 100 000, puis de nouveau en 1955 : 42 pour 100 000 en Angleterre, 64 pour 100 000 en Écosse. Depuis, la prévalence a plus que triplé (selon les régions, parfois même quadruplé), et tous les observateurs s’alarment de cette aggravation. On atteint parfois des taux effrayants : en 2012, on dénombrait ainsi 229 malades pour 100 000 habitants à Aberdeen, 295 aux îles Shetland, 402 aux Orcades38 ! Au Canada, où les études montrent une croissance continue, on atteint 310 malades pour 100 000 habitants à Alberta39 ! Partout, la SEP ne cesse d’augmenter. Sa progression continue fait de cette maladie un enjeu majeur de santé publique, particulièrement dans les pays industrialisés. Mais elle apparaît à présent dans tous les pays du monde, y compris dans des populations que l’on croyait indemnes. On publie sur la SEP en Iran, au Pakistan, au Liban, en Jordanie, en Iraq, en Arabie Saoudite… Au Koweït, la prévalence pour 100 000 est passée de 10 à 85 entre 1980 et 2011, dernière année pour laquelle il existe des données exhaustives40. En Malaisie et en Indonésie, la maladie apparaît vers 1980, et plus récemment encore en Corée. Au Japon, les tout premiers cas avaient été repérés à la fin des années 1950, leur nombre a été multiplié par quatre depuis 198541.
L’origine de la sclérose en plaques reste mystérieuse, mais les recherches des dernières décennies ont permis d’identifier plusieurs facteurs qui jouent un rôle déterminant dans son déclenchement. Aujourd’hui, il y a un consensus très net sur le fait que la maladie est le résultat d’un concert de causes. Comme plusieurs instruments d’un orchestre participent ensemble à la naissance d’un son unique et complexe, la SEP naît de la malheureuse coïncidence de plusieurs hasards concurrents. Une portion du risque (estimée à 30 %) provient d’une certaine prédisposition génétique, mais le reste des déterminants relève de ce qu’on appelle l’environnement : la SEP n’est pas innée, c’est une maladie qui s’acquiert.
Parmi les facteurs environnementaux, l’infection par le virus d’Epstein-Barr occupe une place prépondérante. Les études épidémiologiques ont montré de façon quasi unanime que les personnes ayant développé une mononucléose infectieuse, forme symptomatique de l’infection par le virus d’Epstein-Barr, présentent un risque presque triplé de développer une SEP par la suite42. Le tabagisme constitue un autre facteur de risque majeur : plus l’exposition à la fumée de tabac est importante, plus le risque de développer la maladie s’accroît. La carence en vitamine D, souvent liée à une faible exposition solaire, apparaît également comme un facteur de risque significatif, particulièrement durant l’adolescence43. Cette découverte permet d’ailleurs d’expliquer en partie la distribution géographique si particulière de la maladie, plus fréquente dans les pays éloignés de l’équateur. L’obésité pendant l’adolescence a également été identifiée comme un facteur de risque important, doublant la probabilité de développer une SEP ultérieurement44. En analysant des cohortes de malades (et en observant, en particulier, les cas de SEP chez des jumeaux et des migrants), les statisticiens ont pu montrer que certains événements initiaux se déroulent dans l’enfance, à la période où le système immunitaire se constitue et apprend à identifier soi et non-soi.
La compréhension de la nature « combinatoire » de la SEP (certains parlent de « bouquet de causes ») a profondément transformé la recherche. Ce changement de paradigme a fait éclater le modèle ancien qui excluait beaucoup de causes environnementales parce qu’elles ne permettaient pas d’expliquer toutes les SEP. C’est ce qu’on voit à propos du rôle du tabac, conquête étiologique capitale des vingt dernières années. On est passé de quelques articles qui faisaient état d’indices (une mention anecdotique en 1955, deux premiers articles dix ans après) à une accélération soudaine des études de cohortes au début des années 2000, aboutissant très vite à une confirmation définitive du rôle déterminant du tabac à la fois dans le déclenchement de la SEP et dans le rythme de sa progression, et sa sévérité45. C’est aussi ce que l’on voit à propos du rôle des solvants.

Les solvants mis en cause
Les premières investigations sur le lien entre l’exposition aux solvants et la sclérose en plaques remontent au début des années 1980. En 1982, une étude pionnière est partie d’une observation troublante : dans la région de Florence, en Italie, des médecins ont remarqué qu’un nombre anormalement élevé de cas de sclérose en plaques touchait les ouvriers des usines de chaussures et de maroquinerie, qui employaient une colle à base d’hexane. Cette surreprésentation était trop frappante pour être due au hasard. Les chercheurs ont calculé que le risque de développer une SEP était presque cinq fois plus élevé chez ces travailleurs que dans la population générale46. Un neurologue italien remarquait alors : « Il existe de nombreuses preuves que l’exposition chronique aux solvants organiques peut modifier le système immunitaire47. »
Quelques années plus tard, en Suède, le chercheur Ulf Flodin et ses collègues ont mené une étude cas-témoins dans les provinces d’Örebro et d’Östergötland, en recensant les malades de SEP dans les cliniques neurologiques. Leur enquête a révélé que l’exposition aux solvants était associée à un risque significatif de sclérose en plaques : les personnes qui avaient été exposées professionnellement aux solvants avaient plus de deux fois plus de risques de développer une SEP que les autres48. Par la suite, d’autres études ont apporté des preuves supplémentaires, notamment les enquêtes épidémiologiques successives menées par l’équipe d’Anne-Marie Landtblom à l’université de Linköping (Suède)49. Ces travaux ont encore augmenté la force de ce qui n’était alors que l’« hypothèse solvants », car ils ont conclu que l’exposition professionnelle aux solvants organiques était associée à un risque considérablement accru de développer une SEP50. En Italie, dans la province de Ferrare, une étude cas-témoins particulièrement rigoureuse a conclu que les personnes exposées aux solvants étaient quatre fois plus susceptibles de développer la sclérose en plaques que celles non exposées51.
Au total, entre 1988 et 2020, on a pu dénombrer presque vingt études scientifiques distinctes qui ont fait ressortir un lien net entre l’exposition aux solvants et un risque accru de développer une SEP. Une méta-analyse récente a établi que cette exposition augmente le risque de SEP d’environ 44 %52.
Au début des années 2000, la recherche sur les liens entre solvants et sclérose en plaques a connu un tournant décisif. Les chercheurs ont commencé à explorer non plus seulement l’effet direct des solvants, mais leurs interactions complexes avec d’autres facteurs de risque. Une étude conduite à Linköping a facilité cette compréhension. Pour la première fois, des chercheurs travaillant sur des encéphalopathies ont mis en évidence une synergie entre l’exposition aux solvants et le tabagisme. Les auteurs remarquaient que « la fumée de tabac contient une vaste quantité de différents produits chimiques, où les hydrocarbures aromatiques polycycliques sont considérés comme les principaux constituants toxiques53 ». L’étude de Linköping suggérait que les effets délétères des solvants pouvaient être amplifiés ou potentialisés par des substances présentes dans la fumée de cigarette, dont on sait qu’elle contient une vaste gamme de composés hydrocarbonés – dont de l’hexane54.
Mais c’est véritablement avec les travaux d’Anna Karin Hedström et son équipe de l’institut Karolinska de Stockholm que la compréhension de ces interactions a fait un bond en avant. Grâce à une étude portant sur plus de 2 000 cas de sclérose en plaques et près de 3 000 témoins, les chercheurs ont révélé en 2018 une interaction complexe entre trois facteurs : l’exposition aux solvants, le tabagisme et certains gènes du système HLA (Human Leukocyte Antigen)c. Les résultats étaient saisissants : les personnes exposées aux solvants et porteuses de certaines variantes génétiques du système HLA avaient un risque dix fois plus élevé de développer une SEP que les personnes non exposées ne portant pas ces variantes. Lorsque ces personnes étaient également fumeuses, le risque grimpait jusqu’à être multiplié par trente55.
Quant aux mécanismes, une des équipes de recherche suédoises propose un modèle explicatif : l’exposition aux solvants et à la fumée de tabac pourrait modifier certaines protéines, les rendant « étrangères » aux yeux du système immunitaire. Chez les personnes portant certaines variantes HLA, ces protéines modifiées seraient alors présentées aux cellules immunitaires, déclenchant une réaction auto-immune touchant le système nerveux central56. L’altération de la barrière hémato-encéphalique est susceptible de jouer un rôle-clé. L’hexane, par sa capacité à traverser la barrière hémato-encéphalique, peut compromettre son intégrité, facilitant l’infiltration de cellules immunitaires dans le système nerveux central. Plus spécifiquement, des travaux expérimentaux ont montré que le métabolite de l’hexane (la 2,5-hexanedione) modifie le fonctionnement de la barrière hémato-encéphalique57. Le stress oxydatif généré par l’exposition à l’hexane peut aussi déclencher une cascade inflammatoire. Cette inflammation chronique, combinée à la modification structurelle des protéines myéliniques par le solvant, est susceptible de créer un environnement propice au développement de réactions auto-immunes.

La contamination à l’hexane : des risques en cascade
Combien de victimes faut-il pour qu’un produit neurotoxique soit interdit ? Même si les mécanismes ne sont pas encore clairement élucidés, on sait aujourd’hui qu’il y a un lien entre l’exposition aux solvants et le risque de SEP. Ce risque est modulé par des interactions complexes avec d’autres facteurs de risque, notamment le tabagisme et la susceptibilité génétique. Ces découvertes ont des implications pratiques importantes. Comme le souligne le journal Neurology, les personnes ayant des antécédents familiaux de SEP devraient faire preuve d’une vigilance accrue58. Chez ces individus à haut risque, il est essentiel d’éviter toute exposition à l’hexane et à ses résidus. Pour reprendre les mots de l’institut Karolinska : « Les personnes exposées à des solvants, qui possèdent également certains variants génétiques les rendant plus sensibles à la SEP, ont dix fois plus de risques de développer la maladie que celles qui ne sont pas exposées aux solvants et qui ne portent pas ces gènes associés à la SEP59. »
En toile de fond, la neurologie est en pleine révolution. Tout se passe comme si les neurologues découvraient un nouveau territoire, caché dans des contrées que l’on croyait connaître. On a longtemps attribué un rôle très secondaire aux cellules dites « gliales » (astrocytes, oligodendrocytes, cellules de Schwann et microglies). Bien qu’elles composent plus de la moitié du cerveau, elles étaient historiquement perçues comme des tuteurs relativement accessoires des cellules principales, les neurones. Ces cellules se révèlent au contraire jouer un rôle capital dans presque tous les aspects du système nerveux – et, de façon très singulière, dans la sclérose en plaques. Par exemple : on a longtemps présenté la gaine de myéline comme une simple enveloppe inanimée que les macrophages prendraient pour cible par erreur. C’était oublier que cette gaine est en fait l’oligodendrocyte lui-même, la grosse cellule grasse qui s’enroule autour de l’axone comme une couche de pâte feuilletée autour d’un rouleau à pâtisserie.
Or la science est en train de faire des découvertes capitales concernant l’effet de l’hexane et de ses métabolites sur les cellules gliales. Des travaux récents ont montré que la 2,5-HD cible les oligodendrocytes. Chez le rat, une exposition prolongée à ce métabolite de l’hexane provoque une sévère démyélinisation de la moelle épinière, non seulement en détruisant la myéline existante, mais aussi en empêchant la réparation naturelle de cette gaine60. Le mécanisme mis en évidence est particulièrement insidieux : la 2,5-HD bloque la maturation des cellules destinées à devenir des oligodendrocytes capables de remyéliniser les fibres nerveuses. Ainsi, l’exposition chronique à ce solvant crée un environnement où la réparation devient impossible, ouvrant la voie à une dégradation progressive et irréversible du système nerveux central.
De même pour les microglies, sortes de sentinelles du système nerveux chargées de détruire les cellules étrangères et d’en nettoyer les déchets. Aussi surprenant que cela puisse paraître, c’est seulement au cours des dernières années qu’elles sont apparues au tout premier plan de la recherche. Et on comprend maintenant que l’hexane et son métabolite toxique, la 2,5-HD, peuvent faire subir des modifications fonctionnelles profondes à la microglie. Car face à l’agression du solvant, ces cellules adoptent une réponse pro-inflammatoire, libérant des cytokines et des espèces réactives de l’oxygène qui contribuent à créer un environnement neurotoxique. En 2018, d’importants travaux chinois, déjà cités plus haut, ont effectivement montré que la microglie s’active en présence de 2,5-HD61. Cette activation microgliale n’est pas un simple changement d’état, mais représente une étape critique dans le développement de la neurotoxicité. Elle déclenche une cascade d’événements délétères, car elle crée un environnement inflammatoire chronique, avant même l’apparition des lésions neuronales62.
Autrement dit, l’exposition à l’hexane, même à dose infime, est susceptible de provoquer une activation prolongée et aberrante de la microglie, créant un cercle vicieux d’inflammation chronique. Cette activation persistante est susceptible de conduire à une perturbation de la communication entre la microglie et les cellules responsables de la production de myéline. La dérégulation de cette interaction cellulaire complexe est susceptible de contribuer à la démyélinisation progressive caractéristique de la sclérose en plaques.
L’ensemble de ces connaissances amènent à penser que la neurotoxicité de l’hexane et de ses métabolites, combinée à l’omniprésence des résidus d’hexane dans notre alimentation, n’est pas étrangère à l’épidémie de sclérose en plaques qui frappe l’humanité. En reprenant une expression employée en 2018 par le journal Neurology, on peut dire que l’utilisation d’un puissant neurotoxique dans les produits agroalimentaires conduit, même à faible dose, à l’ingestion involontaire et aveugle, par toute la population, d’un « cocktail alarmant63 ».


a. Les neurones dopaminergiques sont des cellules du système nerveux qui produisent et utilisent la dopamine, une molécule essentielle au bon fonctionnement du cerveau. Ils jouent notamment un rôle clé dans la régulation des mouvements, mais aussi dans la motivation, le plaisir et la mémoire.
b. Voir chapitre 7.
c. Le système HLA est un ensemble de gènes qui régulent la réponse immunitaire. Certaines de ses variantes peuvent rendre l’organisme plus vulnérable aux maladies auto-immunes, comme la sclérose en plaques.

Chapitre 6
L’hexane, destructeur de la vie
Les preuves scientifiques accumulées depuis plus de quarante ans pointent toutes dans la même direction : l’hexane et ses métabolites, particulièrement la 2,5-hexanedione, peuvent causer de sérieux dommages aux organes reproducteurs, même à de faibles doses. On sait notamment que l’hexane provoque une réduction dans le nombre et la mobilité des spermatozoïdes et une grave altération des tissus testiculaires1. Aux États-Unis et au Canada, les agences sanitaires fédérales rechignent à reconnaître la gravité de ces effets, et seuls quelques États américains ont officiellement identifié l’hexane et la 2,5-HD comme toxiques pour la reproduction. Ce fut le cas dans le New Jersey en 20122. Puis, en 2015, la Californie a officiellement ajouté la 2,5-HD à sa liste des produits chimiques « connus pour causer une toxicité reproductivea », et elle a fait de même pour l’hexane en 20173. En 2008, face à l’accumulation des preuves scientifiques, la Commission européenne avait déjà classé l’hexane comme toxique pour la reproduction4, autrement dit « reprotoxique ».
Les risques pour la fertilité masculine…
L’histoire des recherches concernant l’impact de l’hexane sur les organes reproducteurs a commencé au cours des années 1970, dans les laboratoires de la société Eastman Kodak, au nord-est des États-Unis. À l’époque, Eastman Kodak est célèbre pour son matériel photographique, mais la firme a également développé une importante production de produits chimiques, dont une large gamme de solvants. À la fin des années 1970, la société Eastman Kodak a initié plusieurs études visant à élucider le mode d’action toxique de la 2,5-HD. Les chercheurs ont découvert alors que l’exposition des rats entraînait une grave atteinte des testicules5. Chez les mammifères, à l’intérieur de chaque testicule, on trouve de minuscules tubes, appelés tubes séminifères. La paroi intérieure de ces tubes est tapissée d’une couche de cellules qui servent à fabriquer les spermatozoïdes, par millions. Les biologistes d’Eastman ont découvert que, sous l’effet de la 2,5-HD, cette couche de cellules était progressivement détruite. Elle s’amincissait rapidement et perdait sa capacité à produire des spermatozoïdes en quantité normale. Les scientifiques ont observé que, après une exposition prolongée, cette dégradation devenait irréversible, rendant les animaux définitivement stériles. Dans le même laboratoire, d’autres études ont prouvé ensuite que l’exposition à l’hexane et à ses métabolites perturbait la division cellulaire nécessaire à la formation des spermatozoïdes6.
Des investigations ont alors été conduites pour mieux comprendre les mécanismes d’action de la 2,5-HD. Une expérience particulièrement éclairante a été menée au Chemical Industry Institute of Toxicology, un laboratoire financé par l’industrie pétrochimique. Les chercheurs ont administré à des rats de laboratoire une boisson contenant à peine 1 % de 2,5-HD. L’expérience s’est étalée sur six semaines, durant lesquelles des groupes de rats ont été régulièrement sacrifiés pour analyser leurs organes7. Cette approche a permis de suivre pas à pas la progression des dommages causés par la 2,5-HD. À la troisième semaine, des anomalies sont apparues : des vacuoles (sortes de bulles) se sont formées dans les cellules de Sertoli. Ces cellules sont situées dans les tubes séminifères, elles jouent un rôle crucial dans la reproduction masculine car elles assurent la nutrition et le soutien des spermatozoïdes pendant leur développement, tout en formant une barrière protectrice indispensable à leur maturation. Au bout de cinq semaines, 90 % des tubes séminifères montraient des signes de désorganisation. À six semaines, la dégénérescence était massive, la plupart des cellules reproductrices étaient détruites, ne laissant qu’une fine couche de débris cellulaires8. Les structures vitales de la reproduction masculine étaient réduites à l’état de décombres.
Tout au long des années 1980, plusieurs équipes de chercheurs ont confirmé que les rats exposés à l’hexane subissaient des dommages testiculaires sévères, avec une atrophie des tubes séminifères9. Les testicules eux-mêmes étaient considérablement réduits en taille et en poids, et, pour certains des cobayes, les expériences ont abouti à la disparition totale des cellules germinales10. Des biologistes ont démontré que la 2,5-HD agissait en empêchant la formation de minuscules tuyaux à l’intérieur des cellules de Sertoli11. En temps normal, ces tuyaux (qu’on appelle microtubules) permettent le transport de matériaux et d’informations d’un point à un autre à l’intérieur de la cellule.
Le Dr Kim Boekelheide, professeur au département de pathologie de l’université Brown, dans le Rhode Island, s’est imposé comme la référence en matière de toxicité testiculaire de la 2,5-HD. Ses recherches, menées sur plus de trois décennies, ont permis d’élucider les mécanismes complexes par lesquels, sous l’effet de la 2,5-HD, les microtubules ne peuvent plus se former correctement12. Cette désorganisation des microtubules empêche les cellules de Sertoli d’assurer leur rôle, et la destruction de ces cellules nourricières provoque un effondrement progressif de tout le système de production des spermatozoïdes13.
On pourrait s’étonner que l’hexane et ses métabolites exercent à la fois un effet destructeur sur le système nerveux et sur le système reproducteur. En réalité, cette double toxicité n’a rien de surprenant lorsqu’on comprend les mécanismes d’action de la 2,5-HD. Dans les deux cas, le métabolite de l’hexane s’attaque à la même cible : l’architecture interne des cellules. Chaque cellule possède une sorte de squelette microscopique fait de protéines assemblées. À l’intérieur de ce squelette cellulaire, les microtubules servent à transporter les matériaux d’un point à l’autre. Sous l’effet de la 2,5-HD, les microtubules ne peuvent plus se former correctement, paralysant le transport à l’intérieur de la cellule14. Que ce soit dans les neurones ou dans les cellules de Sertoli, le résultat est identique : la cellule perd sa capacité à fonctionner normalement, se désorganise et finit par dégénérer. C’est pourquoi le même mécanisme peut aussi bien provoquer des troubles neurologiques que la stérilité masculine.
Ce mécanisme s’intègre à un ensemble d’événements délétères. En 2016, une équipe de chercheurs a ainsi mis en lumière le rôle du stress oxydatif dans le processus15. La 2,5-HD provoque une surproduction de radicaux libres qui submergent les systèmes de défense naturels de l’organisme. Ces radicaux libres, molécules instables et très réactives, endommagent l’ADN, les protéines et les membranes cellulaires des spermatozoïdes. Ce phénomène contribue à la réduction de la mobilité et du nombre de spermatozoïdes16, et on peut le mettre en relation avec les données scientifiques sur la baisse de la qualité du sperme humain depuis la Seconde Guerre mondiale17. En 2004, dans une étude de référence portant sur la toxicité de la 2,5-HD pour la reproduction des mâles, une équipe de spécialistes japonais rappelait que « la détérioration de la qualité du sperme humain au cours des quatre dernières décennies a été observée par de nombreux chercheurs18 ». Cette détérioration s’étant produite sur un laps de temps qui correspond précisément à la période pendant laquelle la trituration à l’hexane s’est généralisée, tout laisse penser que la contamination généralisée de la population par les résidus d’hexane joue bel et bien un rôle dans la baisse de la fertilité masculine observée.
Un autre point crucial est abondamment souligné par les chercheurs spécialisés : au laboratoire, les effets de la 2,5-HD apparaissent même lorsque de faibles doses sont employées19. Cela indique qu’une exposition même modérée à des résidus d’hexane peut avoir des conséquences graves sur la fertilité masculine. Dès 2005, des expériences ont ainsi montré que la qualité des spermatozoïdes était très sérieusement dégradée même lorsque les animaux recevaient des doses de 2,5-HD ne suffisant pas à déclencher des symptômes neurologiques20. Cette observation est alarmante, car elle suggère que l’hexane peut affecter la fertilité masculine de manière totalement silencieuse, sans que d’autres symptômes alertent sur son action toxique.

… et pour la fertilité féminine
On sait aujourd’hui que l’hexane ne menace pas seulement la fertilité masculine. Depuis les années 2010, plusieurs études ont aussi permis d’identifier l’effet de l’hexane et de ses métabolites sur les cellules reproductives féminines. Les résidus d’hexane, via leurs métabolites, peuvent endommager les cellules clés de la reproduction, augmentant les risques d’hypofertilité ou de fausses couches. Des chercheurs ont exposé des cellules granuleuses ovariennes humaines à différentes concentrations de 2,5-HD. Il s’agit de cellules spécialisées qui entourent et nourrissent l’ovocyte avant qu’il puisse être fécondé par un spermatozoïde pour former un embryon. Elles jouent aussi un rôle essentiel dans la production d’hormones comme les œstrogènes et la progestérone, assurant ainsi le développement optimal de l’ovocyte et la préparation de l’utérus à une éventuelle grossesse. Or les résultats des expériences ont été sans équivoque : la 2,5-HD provoque la mort des cellules granuleuses ovariennes humaines21. Depuis, des résultats identiques ont été obtenus sur des cellules granuleuses ovariennes d’animaux d’élevage22.
Les recherches ont montré que l’hexane peut aussi affecter le développement des follicules ovariens, les petites poches qui contiennent les ovules. Ces follicules sont les unités fonctionnelles de l’ovaire, ils participent non seulement à la libération de l’ovocyte mais aussi à la production d’hormones essentielles, notamment des œstrogènes. Les études expérimentales ont montré que l’exposition à l’hexane empêche leur développement normal : le solvant favorise la destruction des follicules avant qu’ils n’atteignent leur maturité23. Ce phénomène est particulièrement préoccupant, car contrairement aux hommes qui produisent continuellement de nouveaux spermatozoïdes, les femmes disposent d’un stock limité de follicules : elles possèdent dès la naissance tous les ovules qu’elles pourront utiliser au cours de leur vie. En provoquant un épuisement anormalement rapide de cette réserve, l’exposition à l’hexane contribue à une diminution précoce de la fertilité.
Les implications sanitaires sont très sérieuses, d’autant plus qu’en 2020 une étude a mis en lumière le rôle possible de l’hexane comme perturbateur endocrinien chez les femmes en âge de procréer24. Conduite sur des travailleuses exposées à l’hexane, l’étude a montré que plus les femmes avaient des résidus d’hexane dans leur corps (mesurés dans leur urine), plus leur système hormonal était perturbé par un taux anormal d’hormone FSH (follicle stimulating hormone)25. Ce déséquilibre peut rendre plus difficile – voire impossible – la conception d’un enfant, car la FSH joue un rôle crucial dans le contrôle du cycle reproducteur féminin : elle régule à la fois le cycle menstruel et la maturation des follicules ovariens qui abritent les ovules. Au-delà des perturbations de la FSH, les recherches expérimentales révèlent que l’hexane affecte également d’autres hormones reproductives. Une étude a notamment documenté la diminution significative des taux de progestérone chez des souris, accompagnée de dommages cellulaires directs au niveau des ovaires26.
Chez les femmes exposées à l’hexane, les chercheurs ont observé une augmentation des cas d’oligoménorrhée (cycles menstruels irréguliers et anormalement espacés). Cette irrégularité est souvent le signe d’une ovulation perturbée ou absente, condition qui réduit les chances de conception. Les chercheurs ont par ailleurs constaté un délai significativement plus long pour démarrer une grossesse par rapport aux femmes non exposées27.

L’hexane et les premiers temps de la vie
Par rapport aux adultes, les nouveau-nés sont exposés de façon disproportionnée aux substances toxiques, notamment parce que leur consommation d’aliments, rapportée par unité de poids corporel, est plus élevée28. Dans son évaluation de septembre 2024, l’Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA) a reconnu que les niveaux d’exposition à l’hexane avaient été sous-estimés, en particulier en ce qui concerne les nourrissons et les enfants29.
Le problème se pose d’une façon singulière pour les nourrissons nourris au sein. En raison de son affinité avec les lipides, l’hexane et ses métabolites ont la capacité de s’accumuler dans les tissus graisseux de la mère. Durant la période d’allaitement, ces réserves lipidiques sont naturellement mobilisées pour produire le lait, entraînant la libération des polluants qui y étaient stockés (deux tiers des lipides du lait maternel proviennent des stocks de graisse corporelle30). Cela signifie que les résidus d’hexane accumulés dans les tissus adipeux de la mère peuvent se retrouver dans son lait31. Bien que démontrée dans plusieurs modèles animaux, cette présence n’a pas encore fait l’objet de mesures chez l’humain. Le recours à des laits artificiels ou des préparations infantiles n’est pas une solution pour éviter les résidus d’hexane, au contraire : ces préparations peuvent comporter plusieurs ingrédients extraits en employant ce solvant (notamment des acides gras32), et des résidus ont été identifiés dans plusieurs laits infantiles commercialisés en France33.
Or le système nerveux des nouveau-nés est extrêmement fragile : les organes des jeunes enfants n’étant pas encore matures, ils sont plus vulnérables aux effets causés par les agents toxiques, et le cerveau présente une forte sensibilité lors de la période précoce de son développement34. Le système nerveux humain se construit suivant un plan précis et chronologique, comparable à l’édification d’un bâtiment complexe. Pendant la période embryonnaire et fœtale, puis durant l’enfance, ce chantier neuronal suit un calendrier strict où chaque étape dépend de la précédente. Les cellules spécialisées qui constituent notre système nerveux commencent par se multiplier, puis migrent vers leur emplacement définitif avant d’établir des connexions entre elles. Toute perturbation de ce processus peut entraîner des conséquences irréversibles, comme dans un chantier où une erreur dans les fondations compromettrait la stabilité de tout l’édifice.
Le danger commence bien avant la naissance. Pendant le développement du cerveau in utero, des expositions à des produits toxiques (même à des doses infimes) peuvent avoir des conséquences dramatiques, avec des perturbations qui peuvent être irréversibles et persister à l’âge adulte35. Les agences sanitaires françaises affirment clairement que l’hexane est bel et bien capable de traverser la barrière placentaire (la protection naturelle censée filtrer ce qui passe de la mère au fœtus)36, puis qu’il pénètre dans le fœtus37. Dès 1979, des expériences menées aux États-Unis sur des rongeurs ont révélé que des quantités substantielles d’hexane et de 2,5-hexanedione étaient détectées dans le fœtus lorsque la mère était exposée à des concentrations élevées d’hexane38. Les concentrations dans le fœtus étaient similaires aux concentrations dans le sang maternel, ce qui permettait de déduire que la 2,5-HD produite par transformation de l’hexane dans les tissus maternels était transférée au fœtus en traversant le placenta39. Les résultats montraient que l’hexane était éliminé après quatre à huit heures. En revanche, la 2,5-HD persistait beaucoup plus longtemps : on en détectait dans le fœtus jusqu’à dix-huit heures après l’exposition de la mère40.
Que sait-on exactement de l’effet de ces substances pendant la grossesse ? En 2018, une vaste étude étatsunienne portant sur près d’un demi-million de naissances a cherché à évaluer l’impact des polluants atmosphériques sur la reproduction. En croisant ces données avec les relevés d’émissions atmosphériques des sites industriels du Texas, où les rejets d’hexane sont systématiquement mesurés, les chercheurs ont fait une découverte préoccupante : les femmes vivant à proximité d’installations rejetant de l’hexane présentent un risque accru de donner naissance à des bébés de faible poids (moins de 2,5 kg)41. Les associations statistiques observées ne permettent pas d’établir avec certitude un lien de causalité direct, car d’autres facteurs de confusion potentiels (niveau socio-économique, expositions professionnelles, habitudes alimentaires) pourraient également influencer ces résultats. Néanmoins, la solidité statistique de l’échantillon et les ajustements réalisés par les chercheurs pour minimiser ces biais renforcent la crédibilité de ces observations.
Le faible poids à la naissance peut avoir des conséquences à long terme : une fois adultes, ces enfants auront plus de risques de développer des accidents vasculaires cérébraux, du diabète de type 2 et diverses maladies chroniques. Les études révèlent d’autres effets inquiétants. Les expériences sur les rongeurs ont démontré que l’exposition à l’hexane pendant la grossesse entraînait une diminution du poids du cerveau des nouveau-nés et provoquait des défauts graves dans la croissance des neurones42. Ces effets ont été observés à des concentrations d’exposition relativement élevées, mais les effets développementaux sont susceptibles de survenir à des doses plus faibles lors d’expositions chroniques.

Les mécanismes de la toxicité pour l’embryon
L’hexane et ses métabolites toxiques peuvent bouleverser plusieurs étapes critiques de la construction du système nerveux. Cette interférence est parfaitement documentée dans les modèles animaux, et plusieurs études ont montré que les métabolites de l’hexane avaient le pouvoir d’altérer en profondeur la composition des cellules du système nerveux fœtal et embryonnaire43. Des expériences conduites sur des rats nouveau-nés ont révélé que l’exposition précoce à la 2,5-HD modifiait la composition lipidique du cerveau et des nerfs des cobayes44. En 2012, des chercheurs chinois ont publié les résultats d’une importante étude menée sur des embryons de pouletb. Après avoir exposé des embryons à différentes concentrations de 2,5-HD, ils ont observé des effets toxiques significatifs sur le développement neurologique. Des anomalies sont apparues dans plusieurs régions du cerveau embryonnaire, allant dans certains cas jusqu’à l’absence complète de développement du système oculaire. Les chercheurs ont notamment constaté que l’exposition à la 2,5-HD entraîne des malformations du tube neural, la structure primitive qui, pendant le développement, devient le cerveau et la moelle épinière45. Normalement, le tube neural se forme par la jonction de deux parties qui doivent fusionner, un peu comme une fermeture éclair qui réunit parfaitement deux côtés. Mais chez les embryons exposés à la 2,5-HD, les bords qui devraient s’unir deviennent irréguliers et ondulés, empêchant leur assemblage correct.
Cette recherche a également révélé que la 2,5-HD inhibe la croissance des neurones embryonnaires. En situation normale, les neurones développent des branches appelées neurites, qui leur permettent de communiquer avec les cellules voisines. Ces branches sont comme les bras tendus d’une personne cherchant à établir des liens avec son entourage. Mais sous l’effet de la 2,5-HD, les neurones des cellules nerveuses embryonnaires produisent moins de branches, et celles qui parviennent à se développer sont plus courtes que la normale. Autrement dit, le réseau de communication du système nerveux devient moins dense et moins efficace – comme une ville où certaines routes et lignes téléphoniques n’auraient jamais été construites ou terminées.
En 1990, dans un texte visionnaire intitulé « Bombes à retardement chimiques : causes environnementales des maladies neurodégénératives46 », le spécialiste de l’hexane Peter Spencer a présenté quelques-unes des spécificités qui rendent le système nerveux en développement particulièrement fragile face aux effets des substances toxiques. Pour donner une idée des conséquences à long terme d’une éventuelle atteinte du système nerveux pendant sa phase de construction initiale, Peter Spencer évoquait « le nouveau concept de toxicité neuronale à latence prolongée, concept effrayant selon lequel l’exposition chimique se produirait des décennies avant l’apparition clinique d’une maladie neurodégénérative47 ». Plus de trente-cinq ans nous séparent de ce texte. Aujourd’hui, la notion de « toxicité neuronale à latence prolongée » n’est plus un « concept nouveau ». Des études épidémiologiques menées sur plusieurs décennies ont confirmé que l’exposition précoce à certaines substances toxiques peut effectivement déclencher des pathologies neurologiques qui n’apparaîtront que des années plus tard48. Des expériences réalisées en Chine ont même montré que l’exposition à l’hexane pendant la grossesse peut transmettre ses effets toxiques à la descendance, sans que celle-ci ait jamais été directement exposée au solvant49. Les chercheurs de l’université médicale du Fujian ont découvert que, lorsque des rates gestantes sont exposées à de l’hexane, leurs petites femelles développent à l’âge adulte des troubles de leur système reproducteur. Ces anomalies s’accompagnent de modifications profondes dans l’expression de leurs gènes, modifications qui résultent d’un processus appelé méthylation de l’ADN. En d’autres termes, l’exposition de la mère pendant la grossesse laisse une « empreinte » durable dans le patrimoine génétique de sa descendance – une empreinte qui peut perturber le fonctionnement de l’organisme des années plus tard.

Un aveuglement volontaire
Lorsque les résultats sur la contamination fœtale ont été publiés en 1979, la 2,5-HD avait déjà été identifiée comme un puissant toxique pour les cellules nerveuses. Sa détection inattendue dans l’embryon révélait une situation catastrophique. Mais, comme on l’a dit, les scientifiques qui ont réalisé cette découverte travaillaient pour le compte du Chemical Industry Institute of Toxicology, un laboratoire au service de l’industrie pétrochimique. L’article scientifique dans lequel ils ont communiqué leurs résultats s’achevait par une affirmation qui en minimisait le caractère dramatique : après avoir reconnu que « l’animal en développement, dont le système nerveux se forme rapidement, pourrait être particulièrement sensible à l’exposition à l’hexane50 », les auteurs concluaient pourtant que ce solvant aurait un « potentiel minimal » d’impact sur le développement. Cette conclusion surprenante contredisait leurs propres observations : ils avaient en effet constaté une croissance significativement ralentie chez les petits rats exposés in utero, avec un retard de développement prononcé, qui persistait pendant plusieurs semaines après la naissance51.
Cette minimisation s’est perpétuée au fil des décennies. « Le n-hexane et ses produits de dégradation peuvent probablement traverser le placenta et être excrétés dans le lait maternel, mais aucune mesure précise n’a été effectuée chez l’humain52. » C’est en ces termes étonnamment vagues que s’exprimait en 1999 l’Agence du registre des substances toxiques et des maladies (ATSDR), l’organisme étatsunien chargé de protéger la population contre les expositions toxiques. Comment une agence de santé publique peut-elle se contenter d’un simple « probablement » à propos de la toxicité d’une substance utilisée pour produire des aliments du quotidien ? Rendant compte des examens effectués sur des cobayes, l’ATSDR indiquait seulement que « le n-hexane et ses produits de dégradation ont été détectés dans le fœtus lorsque des rates gestantes ont été exposées au n-hexane53 ». Pas d’appel à la prudence, pas de recommandation pour des études supplémentaires : les agences sanitaires étatsuniennes se sont contentées d’observations parcellaires et d’interprétations biaisées, sans exiger de recherches approfondies sur les conséquences de l’exposition des mères enceintes. De l’aveu même de l’agence sanitaire européenne (EFSA), les autorités européennes n’ont pas non plus pris en compte les connaissances acquises depuis le milieu des années 1990 concernant les risques pour l’embryon, ni le fait que l’hexane traverse la barrière placentaire54. Est-ce parce que les pouvoirs publics ne mesurent pas l’importance des enjeux55 ? Faut-il plutôt y voir le résultat d’une volonté diffuse de ne pas déranger les usages industriels établis56 ?
Pourquoi les fabricants d’hexane (et les industriels de l’agroalimentaire qui l’utilisent) n’ont-ils jamais été contraints, par exemple, de procéder à des études complètes concernant l’impact de l’hexane, pendant la grossesse, sur le système immunitaire de l’enfant à naître57 ? À défaut de vouloir étudier les effets destructeurs, les responsables se bornent souvent à postuler que ces effets n’existent pas.
Pourtant, depuis cinq décennies, les preuves scientifiques s’accumulent. Toxicité intra-utérine, Parkinson, sclérose en plaques, neuropathies, baisse de la fertilité : sans relâche, les chercheurs ont documenté les effets destructeurs des solvants et de leurs métabolites. Les résidus d’hexane dans notre alimentation empoisonnent femmes, hommes, enfants. Pourquoi les connaissances scientifiques disponibles ont-elles été si longtemps ignorées ? Pourquoi la trituration à l’hexane est-elle encore autorisée ? Qui tire profit du flou et du secret qui entourent son utilisation58 ? Pourquoi les victimes continuent-elles de souffrir et de tomber, pendant que les responsables détournent le regard ? Pour le comprendre, il nous faut à présent découvrir comment l’industrie agroalimentaire en est venue à utiliser ce poison.


a. Cette liste, dite de la « Proposition 65 », recense les substances chimiques reconnues par l’État de Californie comme pouvant causer le cancer ou des effets toxiques pour la reproduction. La loi désignée « Proposition 65 » oblige les entreprises à avertir les consommateurs californiens de leur exposition potentielle à ces produits dangereux.
b. Le modèle embryonnaire de poulet, bien qu’il ne reproduise pas exactement les conditions d’exposition humaine, présente l’avantage de permettre l’observation directe du développement du système nerveux, offrant ainsi un système expérimental précieux pour étudier les mécanismes fondamentaux de la neurotoxicité développementale.

Deuxième partie :
L’histoire secrète d’une catastrophe sanitaire

Chapitre 7
Les origines de l’extraction
L’extraction à l’hexane s’est généralisée en Europe après la Seconde Guerre mondiale, après avoir été mise au point aux États-Unis entre 1930 et 1935. Pour comprendre pourquoi, à l’époque, l’emploi de ce solvant a paru pertinent, il faut retracer l’histoire de l’extraction chimique. L’année 1856 marque le début de cette saga : cette année-là, un chimiste français met au point l’extraction en employant du disulfure de carbone. Mais, au même moment, des médecins alertent déjà sur sa toxicité.
Un « dissolvant » en quête d’un marché
Dans une rue du 4e arrondissement de Marseille, une plaque discrète honore la mémoire d’Édouard Deiss. Peu de passants savent que derrière ce nom oublié se cache l’inventeur d’un procédé qui a complètement transformé la fabrication de l’huile que nous consommons. Tout commence dans un modeste atelier de Pantin, en région parisienne, où Édouard Deiss, chimiste de son état, s’acharne à perfectionner la production d’un mystérieux liquide : le disulfure de carbone. Ce produit à l’odeur nauséabonde, que l’on appelait alors « sulfure de carbone » ou « alcool de soufre », était surtout utilisé pour dissoudre les résines et le caoutchouc. Après avoir été traité avec cette substance, le caoutchouc brut devenait élastique et pouvait être aisément façonné. Mais ce solvant était onéreux.
Au début des années 1850, grâce à une méthode innovante, Édouard Deiss parvient à produire du disulfure de carbone à des coûts défiant toute concurrence1. Les quantités de disulfure de carbone qu’il obtient dépassant de très loin les besoins de l’industrie des résines et du caoutchouc, Deiss se met en quête de nouveaux débouchés.
Il sait que le disulfure de carbone permet de dissoudre les matières grasses. Il met au point un procédé pour récupérer le suif dans les os provenant des abattoirs et des boucheries parisiennes. Le chimiste Anselme Payen, alors influent, reconnaît sur-le-champ les mérites de l’invention de Deiss « pour extraire des os concassés ou hachés des bœufs, moutons, la substance grasse renfermée dans toutes les parties spongieuses des articulations2 ». Enhardi par ce premier succès, Deiss porte ensuite son attention sur les végétaux. Il conduit des expériences sur des grignons d’olives, c’est-à-dire sur les résidus solides issus de la pression des olives. Ces déchets, constitués de pulpe broyée et d’éclats de noyaux, contiennent jusqu’à 15 % de la quantité totale d’huile présente dans le fruit. En traitant les grignons au disulfure, Deiss parvient à récupérer toute cette matière grasse inexploitée.
Avant Édouard Deiss, l’extraction par solvant avait déjà été utilisée dans des appareils de petite taille pour effectuer l’extraction des parfums à partir des pétales de fleurs3. Deiss est le premier à concevoir un système permettant de traiter des volumes importants de matière première. En 1856, il publie une description complète de sa méthode4. Son procédé, qu’il s’empresse de breveter en France et à l’étranger5, consiste à soumettre les grignons d’olives à un séchage dans un four, puis à les placer dans un cylindre en tôle rempli de disulfure de carbone. Le génie de son invention réside dans la circulation du solvant : grâce à la simple pression d’une colonne d’eau de trois mètres de haut, le disulfure de carbone remonte à travers la matière première, entraînant avec lui les molécules d’huile. Progressivement, le solvant pousse l’huile, qui s’écoule « presque à l’état de pureté », selon les mots de Deiss6. Dans les faits, la solution saturée contient 6 parts d’huile pour 160 parts de disulfure de carbone7, mais la séparation entre l’huile et le solvant ne présente, selon Deiss, aucune difficulté particulière. Une distillation, incluant l’injection de vapeur d’eau, suivie d’un passage dans un courant d’air chaud « pour chasser les derniers atomes du sulfure contenus dans l’huile8 », suffit d’après lui à obtenir une huile prête à l’emploi. Le solvant est récupéré dans un condensateur, tandis que l’huile demeure dans le fond de l’alambic. En 1865, Anselme Payen décrit en détail l’application du procédé, d’une efficacité redoutable : « Depuis quelques années, un habile chimiste manufacturier, M. Deiss, est parvenu à extraire économiquement la plus grande partie des 10 % à 20 % que retiennent les marcs d’olives que l’on brûlait autrefois9. » Selon Payen, « une simple distillation permet de recueillir presque la totalité du sulfure de carbone employé et laisse pour résidu l’huile plus ou moins colorée en brun verdâtre10 ». Édouard Deiss et Anselme Payen jugent que cette huile n’est pas comestible : ils la réservent aux usages non alimentaires, notamment à la fabrication du savon.

La fin du monopole et l’essor industriel
L’histoire prend un tournant inattendu lorsqu’un autre inventeur conçoit un appareil presque identique à celui de Deiss, à une nuance près : le disulfure de carbone y est introduit par le haut de l’extracteur et non par le bas11. Deiss, voyant son invention menacée, intente un procès en contrefaçon, mais le perd. Cette défaite judiciaire marque la fin de son monopole sur l’utilisation du disulfure de carbone, ouvrant la voie à la concurrence entre inventeurs. Les innovations se multiplient. Grâce à ce que l’on appelle à l’époque l’« extraction chimique » ou l’« extraction par dissolvant », les fabriques d’huile de grignons parviennent à quadrupler leur production12. À Salon-de-Provence – plaque tournante du commerce des olives et de leur transformation –, cette prospérité se matérialise dans la pierre : de somptueuses « villas de savonniers », toujours visibles aujourd’hui, témoignent des fortunes bâties sur le traitement des grignons d’olives suivant le procédé Deiss. La réussite familiale est spectaculaire : Jules Deiss, le neveu d’Édouard, devient maire de Salon-de-Provence et développe un empire industriel. Son réseau d’usines s’étend de Marseille à l’Espagne, comprenant aussi bien des sites de production de disulfure de carbone que des extracteurs traitant les grignons pour fabriquer de l’huile destinée aux savonneries13.
En 1874, une thèse de médecine dresse le constat de l’essor fulgurant de l’utilisation du sulfure de carbone, cet essor étant porté par son faible coût de revient : « Son bas prix a permis de l’appliquer à divers usages auxquels il ne pouvait naguère être employé. Le prix de cette matière s’est abaissé de 60 francs le kilogramme à 70 centimes14. » Son prix continue à baisser, atteignant 50 centimes au kg en 188515. Le succès du procédé Deiss dépasse les frontières, et en plus de l’extraction d’huile de grignon, le disulfure de carbone continue à être employé pour dissoudre le caoutchouc. En Italie, une usine produit déjà 200 tonnes annuelles de disulfure de carbone à Bari en 187816. Les Britanniques, flairant l’opportunité, investissent en Sicile dans une importante fabrique, L’Insulare, pour produire ce que les Italiens nomment pittoresquement l’olio al sulfuro (huile de soufre, ou huile sulfurée)17. Au total, en 1885, trente-deux usines européennes en produisent près de 10 000 tonnes par an. Un rapport avance alors que, « sur cinquante et une fabriques où on manipule ainsi le sulfure de carbone qui sont établies en France et à l’étranger, la France en compte dix-huit18 ».
Dans la seconde moitié du XIXe siècle, l’extraction au disulfure de carbone se répand en Russie. Mais c’est surtout en Allemagne qu’elle connaît le développement le plus prononcé, notamment à Brême, et autour du grand port de Hambourg. Les navires y débarquent d’immenses quantités de graines oléagineuses en provenance des pays du sud et de l’Orient. À la suite d’Édouard Deiss, un inventeur allemand nommé August Seyferth met au point un dispositif employant le disulfure de carbone, consistant en une batterie d’extracteurs montés en série19. Selon les spécialistes de l’époque, le système de Seyferth présente l’avantage de « réduire au minimum la perte du dissolvant20 ». L’un d’eux affirme que, « dans les locaux où était installé ce procédé, on n’a perçu aucune odeur de sulfure de carbone, et les ouvriers n’ont jamais été indisposés par l’atmosphère des ateliers21 ». Autre avantage : le solvant est jugé « facile à séparer de l’huile, et celle-ci était parfaitement exempte d’odeur de sulfure22 ». Seyferth estime que l’huile obtenue grâce à son procédé peut tout à fait être utilisée pour l’alimentation humaine après avoir été traitée avec de l’alcool, « pour la débarrasser des dernières traces de sulfure23 ».
L’extraction par solvant gagne en performance. Le secteur européen de l’huilerie l’adopte rapidement, le nombre d’extracteurs en service croît sans cesse. Dès la mise au point de son invention initiale, Édouard Deiss avait noté que son procédé était susceptible d’être employé pour traiter les oléagineux24. Après avoir été déployé pour traiter les grignons d’olives, le système de Deiss est effectivement appliqué à de nombreuses autres graines, par exemple pour extraire de l’huile de colza destinée à l’éclairage25. En 1902, un auteur allemand écrit que, en matière de solvant, « les fabricants français et russes ont ouvert la voie, et maintenant les huiles de sésame, d’arachide, de tournesol, de chanvre et de lin sont largement obtenues en combinant la pression et l’extraction par solvant26 ». L’auteur va jusqu’à recommander l’abandon total de la pression à froid des olives, qu’il propose de remplacer entièrement par le procédé au solvant car, d’après lui, « l’application directe du processus au solvant donnerait lieu à la production d’une huile claire et de bonne qualité27 ».
En France, le secteur de l’huilerie est en pleine transformation technologique. Bien que dispersée en des centaines de petites entreprises, une partie de la profession abandonne volontiers les modes traditionnels de pressage pour les remplacer, au moins partiellement, par la méthode chimique. Le plus souvent, l’huile extraite par solvant est alors réservée à la fabrication du savon et à des usages techniques : production de peintures et de vernis, graissage de machines, traitement du bois, etc. Mais sur les marchés, les pratiques frauduleuses se répandent : des commerçants prennent l’habitude de mélanger de l’huile extraite par solvant, moins coûteuse, dans de l’huile alimentaire, obtenue par pression. Pour identifier ces huiles frelatées, les revues professionnelles publient régulièrement des articles décrivant des méthodes de détection plus ou moins faciles à mettre en œuvre28.
Un chimiste propose ainsi de faire réagir l’huile avec une poudre révélatrice à base de benzoate d’argent. D’après lui, « une huile comestible de qualité présente une odeur caractéristique, qui rappelle un peu l’ail, et lors du chauffage sa couleur évolue généralement du jaune doré au vert clair. En revanche, les huiles extraites par solvant brunissent jusqu’à devenir opaques au contact du benzoate d’argent, et elles dégagent une odeur particulièrement désagréable et suffocante29 ». Une autre méthode consiste à « chauffer quelques centilitres d’huile avec de l’anhydride acétique, filtrer à travers un papier imbibé d’anhydride, puis mettre en contact le filtrat avec quelques gouttes d’acide sulfurique concentré. L’apparition d’une coloration rose-rouge virant au violet, ou au vert après dilution dans l’eau, indique une huile extraite par solvant30 ». En France, les services de la répression des fraudes se montrent plutôt optimistes. Selon eux, la triche reste marginale, le goût caractéristique des huiles obtenues par extraction chimique les rendant aisément identifiables. En 1908, le chimiste en chef du laboratoire de surveillance de Marseille affirme ainsi que « l’ajout d’huiles extraites au sulfure de carbone dans les huiles comestibles est très rare, en raison du mauvais goût qu’elles leur communiquent31 ». Il concède néanmoins que cette pratique existe, « parfois, pour des huiles de qualité inférieure32 ».

Des rendements spectaculaires
Comme c’est aujourd’hui le cas avec l’hexane, l’utilisation du disulfure de carbone est alors plus rentable pour les triturateurs, car ce procédé favorise l’extraction de plus grandes quantités d’huile à partir d’une même quantité de graines. Par exemple, pour le soja, le pressage mécanique ne permet de récupérer que 70 % à 80 % de l’huile contenue dans la graine, tandis que le taux de récupération est d’environ 95 % par le procédé chimique au disulfure de carbone. Cette différence de rendement, conjuguée à la valeur marchande supérieure de l’huile par rapport au tourteau, conduit à des profits substantiels. L’extraction par solvant entraîne également une réduction significative des coûts opérationnels. En 1927, un expert souligne l’économie réalisée, par rapport aux techniques traditionnelles de pressage. Car ces dernières imposent beaucoup de manutention, en plus de l’achat de presses hydrauliques, de leur entretien, de l’installation de centrales électriques, « ce qui nécessite beaucoup plus de main-d’œuvre et d’espace qu’une installation d’extraction33 ».
Mais cette rentabilité s’accompagne d’un problème majeur : dès ses débuts, l’industrie de l’extraction chimique est confrontée à la question des « pertes » de solvant. Comme l’hexane aujourd’hui, la majeure partie du solvant est à l’époque récupérée pour être réinjectée dans le processus. On explique alors que, « quand le sulfure a produit l’effet utile, on le distille, et théoriquement il sert toujours34 ». Mais, dans la réalité, cette récupération n’est jamais parfaite. Une partie du solvant s’évapore dans l’atmosphère, une autre partie reste dans les produits, si bien que les tourteaux et les huiles contiennent toujours des résidus de disulfure de carbone. Quant à savoir si ces résidus représentent un problème, les spécialistes de l’époque ont des avis très tranchés. Certains estiment que les produits obtenus sont parfaitement satisfaisants ; ils promeuvent activement l’huile et le tourteau obtenus grâce au disulfure de carbone. Pour l’ingénieur français Jean Fritsch, auteur d’un ouvrage de référence sur la fabrication des huiles, la valeur nutritive des tourteaux n’est pas diminuée lorsqu’ils proviennent d’une extraction au solvant. En 1905, Fritsch juge que les tourteaux sont « exempts d’huile et de sulfure de carbone35 » et qu’ils ont « une agréable odeur de pain36 ». Il affirme que des essais d’alimentation du bétail ont été « très satisfaisants37 » et il reprend des auteurs allemands expliquant, chiffres à l’appui, que les tourteaux extraits par solvant renferment « moins d’huile et moins d’eau » que les tourteaux obtenus par pression, « et par suite se conservent mieux »38. De même pour l’huile : d’après Fritsch, l’extraction chimique produit une huile plus résistante au rancissement, facilitant ainsi sa conservation et sa commercialisation sur de longues distances.
À l’inverse, d’autres spécialistes expriment leur défiance. Par exemple, un expert français explique en 1921 que le tourteau ne peut pas être utilisé pour nourrir le bétail « parce qu’il semble à peu près impossible d’en éliminer toute trace du dissolvant39 ». Il poursuit en affirmant que « l’huile présente le même défaut. Quoi qu’on en dise, elle ne peut guère être consacrée à l’alimentation40 ». Un autre spécialiste affirme que, « pour l’obtention d’huile alimentaire, on devra préférer le pressage à froid41 ». De même, l’industriel allemand Gustav Hefter, directeur technique d’une huilerie, écrit dès 1906 qu’« il est inexact d’affirmer que l’extraction permet d’extraire des huiles destinées à la consommation alimentaire42 ». Il condamne les efforts de certains chimistes qui cherchent alors à promouvoir l’extraction par solvant. Hefter déclare ainsi : « L’opinion exprimée dans la littérature spécialisée selon laquelle les huiles extraites seraient plus pures que les huiles pressées n’est nullement fondée43. »
La méfiance à l’égard des solvants ne se limite pas au risque de trouver des résidus de solvant dans les produits finis. Pour les opérateurs de l’époque, le problème de l’extraction au solvant provient aussi du fait que ce procédé n’est pas sélectif : en plus de l’huile, le solvant extrait des molécules indésirables – notamment l’oleuropéine, qui donne un goût amer, ou le gossypol et le ricin, qui sont toxiques. C’est pourquoi, en 1918, l’influent chimiste britannique Charles Ainsworth Mitchell recommande de n’utiliser l’extraction au solvant que « pour obtenir des huiles destinées à la fabrication de peinture ou des usages techniques similaires44 ».

Pour ou contre les tourteaux sulfurés ?
Suivant les pays, l’adoption du tourteau issu de l’extraction chimique est plus ou moins aisée. Dans les pays scandinaves, les agriculteurs l’intègrent rapidement dans leurs pratiques agricoles45. En revanche, les fermiers allemands manifestent une réticence marquée. D’une part, ils s’inquiètent des résidus de solvant que le procédé laisse dans les tourteaux ; d’autre part, ils jugent que les tourteaux obtenus sont trop pauvres en graisse. En 1902, un spécialiste local écrit ainsi que les éleveurs, par nature conservateurs et réticents à l’innovation, « s’accrochent aux tourteaux traditionnels et demandent une certaine teneur en huile46 ». L’ingénieur français Jean Fritsch, favorable à l’extraction chimique, note que « c’est peut-être là une des raisons pour lesquelles le procédé d’extraction n’est pas aussi répandu qu’il le devrait47 ». D’après lui, « il y a un moyen bien simplea de donner aux résidus d’extraction une valeur alimentaire égale à celle des tourteaux de presse : il suffit de ne pas les dégraisser complètement48 ». La situation est similaire en Grande-Bretagne, où les éleveurs tardent à accepter d’utiliser du tourteau d’extraction, continuant à préférer le tourteau obtenu par pression.
La réticence à l’égard du tourteau et de l’huile obtenus par les nouveaux procédés s’inscrit dans un contexte déjà marqué par une forte méfiance à l’égard des substances identifiées comme « chimiques ». En 1918, le chimiste Charles Ainsworth Mitchell écrit par exemple que « divers produits chimiques, tels que l’acide sulfurique, le tanin, le chlorure de zinc et le dioxyde de soufre liquide, sont utilisés pour la purification des huiles à des fins techniques, mais ils ne conviennent pas au traitement des huiles comestibles49 ». Il considère que les procédés chimiques « destinés à améliorer l’apparence des produits techniques ne sont pas censés être utilisés dans la préparation d’huiles destinées à l’alimentation50 ». Au sortir de la Première Guerre mondiale, un ouvrage britannique reprend les critiques formulées à l’encontre de l’« extraction par les solvants chimiques51 ». L’auteur est Thomas Chalmers, un ingénieur spécialisé en huilerie. Il indique que, « concernant le disulfure de carbone, on dit que c’est un très bon solvant, mais il est difficile à obtenir à l’état pur. Il a tendance à donner une odeur sulfureuse désagréable au savon fabriqué à partir d’huile extraite grâce à lui52 ». Chalmers poursuit en rapportant que « l’on dit qu’il est difficile, voire impossible, d’éliminer totalement toute trace de solvant, aussi bien de l’huile que du tourteau, de sorte que l’huile devient impropre à la consommation alimentaire et ne peut servir qu’à la fabrication de savon et à d’autres usages similaires. Le goût répugnant et l’action toxique du solvant qui reste dans le tourteau constituent une raison de plus de ne pas nourrir le bétail avec ce type d’aliment53 ». Mais Chalmers considère que l’amélioration des techniques de raffinage est susceptible de donner d’excellents résultats. Il évoque le cas de plusieurs usines anglaises « qui produisent de l’huile alimentaire, qui est ensuite utilisée pour fabriquer de la margarine d’excellente qualité. C’est la preuve que toutes les traces de solvant peuvent désormais être éliminées, aussi bien de l’huile que du tourteau54 ».
L’extraction au disulfure de carbone présente pourtant de très sérieux défauts. D’une part, cette substance est très inflammable et elle forme des mélanges explosifs avec l’air. Un exemple d’accident, parmi des centaines : en avril 1902, à Aubervilliers, une explosion ravage une usine. Des vapeurs de disulfure de carbone se sont échappées d’un réservoir mal scellé et se sont embrasées au contact d’une étincelle produite par le frottement d’un seau métallique sur le sol. Il y a plusieurs blessés graves et les bâtiments subissent d’importants dommages55. Les services de l’État, dans leur rapport rendu quelques mois plus tard, formulent une recommandation qui résonne comme un avertissement : il faut urgemment remplacer le disulfure de carbone par des solvants présentant moins de risques56. L’administration propose notamment de le remplacer par de l’essence, moins facilement inflammable.
L’emploi de disulfure de carbone présente un autre risque, dont la gravité n’est pas prise en compte immédiatement : ce solvant est très toxique. Avant même qu’Édouard Deiss n’invente l’extraction au disulfure de carbone, ses effets néfastes ont été constatés dans les ateliers où on l’emploie pour travailler le caoutchouc. On l’utilise notamment dans la fabrication de pneus, de ballons de baudruche et de préservatifs. En 1851, le chimiste Anselme Payen signale que « les manipulations du sulfure de carbone auraient des inconvénients et même des dangers si on les pratiquait dans des pièces closes. Le carbone vicierait l’air et le rendrait irrespirable57 ». Quelques années plus tard, il alerte : « On doit se préoccuper des dangers qui environnent les personnes chargées des différentes préparations, emmagasinements et transvasements du sulfure de carbone58. » Il remarque : « On peut redouter l’usage d’un agent aussi délétère que le sulfure de carbone, exposant les hommes à des dangers d’incendie, d’asphyxie, et produisant par sa combustion des gaz vénéneux, nécessitant au moins de grandes précautions, dont la pratique n’a pu encore garantir l’efficacité59. » L’intoxication aiguë au disulfure de carbone provoque d’abord une phase d’excitation : la personne devient euphorique, agitée, parfois agressive. Puis survient une phase d’effet narcotique pouvant aller jusqu’au coma. Mais les dangers les plus graves ne se révèlent qu’avec le temps. Comme l’explique un jeune médecin en 1874, les dégâts les plus sérieux « n’apparaissent qu’à la longue, après plusieurs mois, après plusieurs années60 ».
L’action toxique du disulfure de carbone concerne principalement les nerfs périphériques (ceux qui relient le cerveau et la moelle épinière au reste du corps) mais aussi, de façon moins visible, les nerfs du système nerveux central61. Les personnes affectées ressentent d’abord des fourmillements, une faiblesse musculaire (surtout dans les mains et les pieds) et une diminution des réflexes. Voici une description, prise parmi des milliers de victimes : un homme, employé dans une fabrique de caoutchouc, n’a d’abord ressenti aucun effet du disulfure de carbone. Au bout de presque vingt ans, les symptômes apparaissent quasiment d’un coup : « Il remarque d’abord que sa marche devient très lourde, comme s’il avait aux pieds des brodequins de fer, puis il a des fourmillements. Bientôt il monte difficilement les escaliers, il est obligé de mettre les deux pieds sur chaque marche, puis, pour les descendre, il est forcé de se tenir après la rampe ou après le mur et d’aller à reculons. […] Plusieurs fois la faiblesse de ses jambes fut telle qu’il tomba dans la rue. Les mains perdent leur force ensuite et deviennent tellement faibles qu’il ne peut plus tenir un couteau de la main droite pour se couper du pain62. » Plusieurs fonctions cérébrales peuvent être spécialement touchées, notamment la vision et l’audition. Dans les cas les plus avancés de neuropathies résultant d’expositions répétées à des concentrations faibles de disulfure de carbone, le tableau clinique ressemble à celui de la maladie de Parkinson. Les documents d’archives indiquent que, parmi les travailleurs qui étaient exposés à de fortes doses de ce solvant de façon routinière, une proportion considérable (allant jusqu’à 30 % selon certaines évaluations) développait ensuite la maladie de Parkinson63.

Le déni des pouvoirs publics
En 1856, l’année où Édouard Deiss fait paraître son premier article sur l’emploi du disulfure de carbone pour l’extraction des graisses64, un professeur de médecine parisien, Auguste Delpech, a déjà publié une étude des effets neurotoxiques qu’il a identifiés chez vingt-quatre ouvriers manipulant quotidiennement du disulfure de carbone. Le docteur Delpech écrit : « Jouissant d’une propriété dissolvante très puissante, livré à l’industrie à des prix minimes, ce corps est employé de préférence à tous les autres ; aussi des quantités énormes en sont-elles produites et dépensées dans les ateliers. Mais ce n’est pas sans de sérieux inconvénients pour la santé des ouvriers qui sont habituellement soumis à l’action des vapeurs qu’il dégage65. » Sept ans plus tard, le docteur Delpech a rassemblé suffisamment d’études de cas pour rédiger un article de plus de cent pages sur les dangers du disulfure de carbone. Publiée dans les Annales d’hygiène publique et de médecine légale66, l’étude de Delpech décrit deux phases distinctes d’intoxication : une première période de désordre mental, suivie d’une phase de graves perturbations du système nerveux affectant les extrémités des membres.
La fin du XIXe siècle voit une intensification des recherches sur la neurotoxicité du disulfure de carbone. Les grands pionniers français de la neurologie en étudient les effets neuropsychiatriques, notamment Jean-Martin Charcot, Pierre Marie et Georges Gilles de La Tourette. Leurs travaux permettent de jeter les bases de la compréhension des pathologies dues à ce solvant, notamment de l’encéphalopathie toxique (c’est-à-dire l’atteinte généralisée du cerveau)67. Dans les années 1880, le concept d’hystérie au disulfure de carbone émerge, reflétant la gravité des symptômes observés chez les travailleurs exposés – y compris ceux exposés à de faibles doses répétées sur la longue durée68. Les premiers signes d’une intoxication sont déroutants, difficiles à interpréter : l’empoisonnement au disulfure de carbone se manifeste la nuit par des rêves inhabituels et fantastiques, et pendant la journée par une perturbation de la mémoire et l’apparition de comportements maniaques. Progressivement, des symptômes neurologiques plus sévères apparaissent : tremblements, vertiges, hallucinations, difficultés de la marche69.
Alors que du côté médical les mises en garde se multiplient, les pouvoirs publics rechignent à prendre en compte les nouvelles connaissances scientifiques parce qu’elles risquent d’entraver le développement économique. Un exemple : en septembre 1885, à Paris, dans le quartier de Charonne, une enquête est diligentée suite à des plaintes de riverains qui dénoncent une usine en déclarant « que le sulfure de carbone est très malsain, puisque les ouvriers qui y travaillent longtemps ou deviennent fous ou meurent70 ». Le service officiel chargé de la sécurité industrielle (l’inspection des établissements dangereux, insalubres ou incommodes) rend un rapport qui juge qu’il y a là une « assertion très exagérée et ne reposant sur aucune preuve71 ». D’après les inspecteurs, l’effet délétère du disulfure de carbone est quasiment insignifiant. Ils ne contestent pas un certain effet toxique… mais, selon eux, cette toxicité est uniquement due à la présence, dans le disulfure de carbone, d’impuretés d’autres produits chimiques (notamment des composés soufrés tels que l’hydrogène sulfuré). Le disulfure de carbone en lui-même est jugé sain et inoffensif. Il suffit donc, d’après eux, de s’efforcer de ne manipuler que du disulfure de carbone « parfaitement pur72 ». Un expert rédige un rapport dans lequel il martèle que les conclusions du professeur Auguste Delpech, si elles sont justes en théorie, se révèlent fausses dans la pratique. L’expert nie catégoriquement que les ouvriers employés dans les usines de disulfure de carbone subissent des effets sur le système nerveux. Il écrit : « Si ces ouvriers éprouvent tous des phénomènes assez graves du côté des voies respiratoires, aucun n’a manifesté les symptômes nerveux sur lesquels insistait tant Delpech. Les symptômes du côté de l’appareil respiratoire sont dus non au sulfure de carbone, mais à l’acide sulfureux qui se dégage dans la préparation du sulfure de carbone73. » Un autre rapport reconnaît qu’il y a bien, parfois, des problèmes médicaux chez certains ouvriers, mais seulement chez ceux qui « s’adonnaient à la boisson74 ». Le rapport estime que l’exposition au disulfure de carbone n’est pas dangereuse pour les ouvriers qui savent rester sobres. Autrement dit, les seuls responsables de la toxicité sont donc les employés eux-mêmes.
Les industriels, soutenus par une réglementation complaisante, se contentent de mesures de protection contre les risques d’incendie et d’explosions. La détérioration de la santé des ouvriers n’entraîne pas de coûts spécifiques : les employés rendus malades sont facilement remplacés, sans même que la production s’en ressente. À l’inverse, les accidents spectaculaires qui détruisent les usines et les machines menacent directement le capital investi. Des protocoles de sécurité plus stricts sont mis en place, calibrés non pas pour minimiser les risques pour les travailleurs, mais en fonction des risques pour les installations75.
Il a fallu attendre les années 1910 pour que le disulfure de carbone commence à être progressivement délaissé par les fabricants d’huile et de tourteaux. Il a été remplacé par des solvants réputés moins dangereux : d’abord par le tétrachlorure de carbone, puis par l’essence, et enfin par l’hexane. Le néologisme « sulfocarbonisme » a été forgé pour désigner les effets du disulfure de carbone sur la santé humaine76 et, depuis 1945, l’administration française reconnaît officiellement l’exposition à ce solvant comme cause de maladie professionnelle, notamment en raison de ses effets neurologiques77.

L’hexane et le disulfure,
une même trajectoire toxique
Une nette filiation s’observe entre l’hexane et le disulfure de carbone. À un siècle et demi de distance, ces deux solvants illustrent la répétition des mêmes erreurs et des mêmes dénis. Au niveau biologique, leur parenté est saisissante : l’hexane et le disulfure de carbone sont tous les deux capables d’endommager gravement le système nerveux humain. Le plus frappant tient au fait que, bien que leur structure chimique soit différente, ces deux solvants provoquent des altérations neurologiques exactement identiques78. Le neuropathologiste étatsunien Doyle Graham a consacré des années à explorer les mécanismes exacts de la neurotoxicité de l’hexane, et il a souligné à de nombreuses reprises l’extrême ressemblance entre ses effets et ceux du disulfure de carbone79.
Graham a montré que les altérations aboutissent exactement aux mêmes dommages. Le disulfure de carbone agit directement sur les nerfs, tandis que l’hexane doit d’abord être transformé par l’organisme en 2,5-hexanedioneb. Dans les deux cas (qu’il s’agisse du disulfure de carbone ou de la 2,5-HD), les atteintes toxiques interviennent au niveau des axones (les prolongements des neurones qui transmettent les messages nerveux) et, de façon prioritaire, au niveau des nœuds de Ranvier80. Ces altérations se manifestent par l’apparition de gonflements caractéristiques sur les axones – comme des grosses perles enfilées sur un fil81. La similitude entre le disulfure de carbone et la 2,5-HD s’observe aussi au niveau épidémiologique : comme on l’a dit, l’exposition au disulfure de carbone est un facteur de risque pour la maladie de Parkinson, et c’est aussi le cas de l’exposition à la 2,5-HD. L’étude des effets sur les testicules a également permis d’identifier des points communs frappants82, avec des lésions testiculaires sévères ciblant les cellules de Sertoli et perturbant la fabrication du spermec. Au terme d’une cascade de réactions chimiques aujourd’hui largement élucidées, la 2,5-HD et le disulfure de carbone provoquent un même enchevêtrement chaotique des protéines, tant au sein des neurones que dans les cellules des testicules, entraînant ainsi leur dégénérescence.
Mais la filiation entre ces deux solvants se remarque aussi dans la manière dont les pouvoirs publics et l’industrie ont choisi de sous-estimer leurs dangers, voire de les ignorer complètement. L’histoire du disulfure de carbone préfigure, comme un sinistre précédent, celle de l’hexane ; elle illustre les aveuglements face aux risques sanitaires, comme si la société était condamnée à répéter les mêmes erreurs, sacrifiant la santé sur l’autel de la productivité. On l’a dit plus haut : dès les années 1850, les médecins ont documenté la neurotoxicité du disulfure de carbone et ils ont précisément décrit les polyneuropathies que cette substance provoque chez les ouvriers. Et pourtant, son utilisation n’a cessé de croître, portée par des vagues successives d’innovations technologiques. Il a fallu des décennies pour que les industriels se résignent progressivement à l’abandonner. La mise en œuvre d’alternatives au disulfure de carbone impliquait des investissements importants, entraînant une hausse significative des coûts de production. Cela a souvent constitué un frein rédhibitoire pour les entreprises, qui ont privilégié la rentabilité immédiate83. À cause de son prix extrêmement compétitif, le disulfure de carbone a longtemps été présenté comme un solvant trop difficile à remplacer, comme c’est aujourd’hui le cas pour l’hexane, dont l’industrie européenne des huiles et des tourteaux aime souligner les « avantages incontestables84 ». Héritier direct du disulfure de carbone, l’hexane en perpétue la mémoire non seulement par ses effets neurologiques dévastateurs, mais aussi par la façon dont certains industriels, en l’utilisant, prolongent un cycle de négligence sanitaire vieux de plus d’un siècle.


a. Fritsch ignore le fait qu’en cherchant à laisser plus de gras dans le tourteau d’extraction chimique, le triturateur augmente encore sa teneur en résidus de solvant, car ce dernier, lipophile, reste piégé dans la matière grasse.
b. Voir ci-dessus, ici.
c. Voir ci-dessus, ici.

Chapitre 8
L’Europe à la recherche du solvant miracle
Dans les dernières décennies du XIXe siècle, l’extraction chimique fait encore figure de technologie émergente. C’est un temps d’explorations et d’expérimentations. Parallèlement à l’extraction au disulfure, on voit alors se multiplier les solvants. Il faut trouver une substance capable non seulement d’extraire l’huile, mais aussi d’être facilement « récupérée » une fois que l’extraction a été effectuée. Il faut aussi que le solvant ne coûte pas trop cher. Un toxicologue estimera plus tard qu’« aucun domaine ne s’est développé et élargi de manière aussi surprenante que celui des solvants organiques1 ». Tandis que vers 1900 il existait une douzaine de solvants, au milieu des années 1930 il remarque : « À présent, les solvants industriels se comptent par centaines. On en invente continuellement, des plus inoffensifs jusqu’aux plus toxiques2. » Parmi tous ces nouveaux produits chimiques, quelques-uns rencontrent un succès considérable chez les professionnels de la trituration.
Les tétra, solvants idéaux ?
Les industriels de l’huile et du tourteau ont cru un temps qu’ils allaient pouvoir résoudre tous les problèmes liés à l’emploi du disulfure de carbone en le remplaçant par un nouveau solvant, le tétrachlorure de carbone. Également appelé tétrachlorométhane, ce solvant est souvent désigné par l’abréviation tétra3. Il se présente sous forme d’un liquide incolore, très volatil, avec une odeur éthérée caractéristique. Sa structure chimique forme un tétraèdre parfait, avec un atome de carbone central lié à quatre atomes de chlore.
L’enthousiasme initial pour le tétra s’explique surtout par son caractère ininflammable et non explosif. Car, sur le papier, cela améliore la sécurité des installations : en 1903, un spécialiste allemand de l’extraction annonce que, grâce au tétra, « il est possible d’éviter toutes les difficultés que l’on rencontre aujourd’hui pour obtenir des autorisations d’installation auprès des compagnies d’assurance contre l’incendie4 ». Dans une revue professionnelle, un industriel rend compte de son utilisation du tétra en expliquant : « L’atout majeur du tétrachlorure de carbone réside dans sa sécurité face aux explosions. Cela permet l’installation d’une unité d’extraction n’importe où, même au cœur d’une grande ville5. » Il explique que, « en comparaison, les solvants d’extraction habituels sont des substances dangereuses dont l’utilisation entraîne un alourdissement considérable des primes d’assurance6 ».
Les industriels commencent par utiliser le tétra en le mélangeant à des solvants inflammables7. Puis ils augmentent les quantités, jusqu’à utiliser le tétrachlorure à l’état pur. En France, un fabricant de machines installé dans le Pas-de-Calais met au point un dispositif spécifiquement destiné à l’utilisation du tétra, qu’il commercialise dans toute l’Europe. Le cœur du système est un grand cylindre doté de deux ouvertures – une pour l’alimentation en oléagineux et l’autre pour l’évacuation du tourteau. Le processus d’extraction est automatisé : une fois l’extracteur rempli de graines, le tétrachlorure de carbone est introduit. Il imprègne rapidement la matière et dissout les lipides. La solution d’huile et de solvant passe alors dans un évaporateur où le tétrachlorure de carbone est distillé, laissant les corps gras se déposer au fond de la cuve8.
L’emploi de tétra est supposé minimiser les pertes de solvant, car c’est une substance chimiquement stable, que les techniciens décrivent comme facile à séparer de l’huile et du tourteau9. L’odeur et le goût du tétra sont quasiment imperceptibles dans les produits finis : dans des installations optimisées, les pertes de solvant peuvent se limiter à seulement 0,4 % des volumes traités. C’est pourquoi, en 1905, un spécialiste considère que l’usage du tétra ouvre la possibilité d’extraire « des huiles de qualité excellente, qui peuvent même convenir pour un usage alimentaire10 ».
Pendant quelques années, le tétra remporte un certain succès chez les triturateurs. En 1913, un expert allemand déconseille l’emploi du disulfure de carbone et affirme : « Le meilleur solvant est sans aucun doute le “tétra”, c’est-à-dire le tétrachlorométhane11. » Mais la réalité industrielle vient rapidement tempérer l’enthousiasme initial. Les utilisateurs se heurtent d’abord au fait que le tétrachlorure de carbone attaque la plupart des métaux. L’installation d’une usine d’extraction coûte environ deux fois plus cher qu’une installation classique, en raison de la nécessité d’utiliser des équipements zingués capables de résister à la corrosion12. Le surcoût empêche son adoption massive. Par ailleurs, l’extraction au tétra n’est pas assez sélective. Un industriel allemand note que, même si l’huile extraite par ce solvant comporte moins de substances étrangères que celle extraite par le disulfure de carbone, elle demeure nettement moins pure que l’huile de pression13. En conséquence, il estime que « les efforts déployés actuellement pour produire des huiles comestibles à l’aide du tétrachlorure de carbone n’ont aucune chance de succès14 ». Pour la même raison, un expert britannique juge que le tétrachlorure de carbone tout comme le disulfure de carbone, « bien que largement utilisés dans la préparation d’huiles destinées à des usages techniques, ne conviennent pas à la préparation d’huiles comestibles15 ».
Plus préoccupant, il apparaît progressivement que le tétra présente des risques technologiques qui n’ont pas été envisagés. En présence d’humidité, le tétrachlorure peut se décomposer en acide chlorhydrique et en phosgène – un gaz tellement toxique qu’il est utilisé comme arme chimique durant la Première Guerre mondiale. La transformation du tétrachlorure de carbone s’accroît au-delà de 400 °C, générant alors des produits encore plus toxiques. Dans un environnement industriel où les températures élevées sont courantes, ce risque constitue une menace permanente, nécessitant des mesures de sécurité coûteuses.
Les recherches révèlent finalement que la molécule de tétrachlorure de carbone peut être toxique même sans avoir subi de décomposition, et que le corps humain l’absorbe très facilement – que ce soit par inhalation, par contact cutané ou par ingestion. Cette capacité de pénétrer rapidement dans l’organisme, conjuguée à l’affinité du tétrachlorure de carbone pour les tissus gras, le rend susceptible de s’accumuler dans le système nerveux, augmentant les risques d’effets toxiques à long terme16. Le foie, organe central de la détoxification, subit des dommages même lors d’expositions à faibles doses, et les fonctions de filtration des reins se dégradent17. Les scientifiques découvrent également que l’effet toxique du tétrachlorure de carbone est accru « lorsque certains aliments sont ingérés en même temps, en particulier l’alcool et les corps gras18 ». Voilà qui constitue un risque singulier pour une substance utilisée, précisément, pour la production industrielle d’huile…
En 1920, un ingénieur spécialisé dresse un constat sans appel : d’après lui, aucun des solvants chimiques qui ont été employés jusqu’alors n’est exempt de défauts rédhibitoires19. Le tétrachlorure de carbone étant en voie d’être abandonné, il propose de recourir à une autre molécule, un autre solvant chloré, lui aussi commençant par le préfixe « tétra » : le tétrachloroéthane. Son action corrosive est moins marquée que celle du tétrachlorure de carbone, et son coût de revient est plus bas. Le chimiste juge qu’il « semble posséder certaines caractéristiques qui pourraient, avec le temps, conduire à son adoption généralisée20 ». Malheureusement, cette molécule se révèle tout aussi dangereuse que celle qu’elle est censée remplacer. Les premiers signes sont bénins en apparence21, mais ils peuvent facilement évoluer, provoquer des lésions profondes (notamment l’atrophie du foie) pour finalement entraîner des intoxications souvent fatales22. La compréhension progressive des dangers du tétrachloroéthane conduit bientôt les spécialistes à considérer ce solvant comme « le plus toxique des hydrocarbures chlorés23 ». Les quelques fabricants d’extracteurs qui proposaient des équipements utilisant du tétrachlorure de carbone ou du tétrachloroéthane cherchent alors d’autres solvants, mieux adaptés. Certaines substances, comme l’éther et le chloroforme, sont jugées beaucoup trop onéreuses24. L’industrie de l’extraction jette alors son dévolu sur les hydrocarbures.

Le début des hydrocarbures comme solvants
Dès les années 1860, dans la foulée des inventions d’Édouard Deiss, des chimistes ont commencé à explorer la possibilité de pratiquer l’extraction d’huile en utilisant des hydrocarburesa. Comme leur nom l’indique, ces substances sont constituées d’atomes de carbone et d’hydrogène. Dérivés du gaz naturel et du pétrole, ils forment la base des combustibles fossiles. Le brevet le plus important est obtenu en 1863 par les Anglais Richardson, Irvine et Lundy pour traiter des graines de coton, de lin, de navette et de colza25. Leur dispositif repose sur l’utilisation d’extracteurs hermétiquement clos, reliés à des appareils à distiller chauffés par des serpentins à vapeur. Cette invention survient à une période où l’industrie pétrolière connaît un développement rapide, stimulé par l’invention du moteur à combustion interne et débouchant sur la fabrication d’immenses quantités de dérivés d’hydrocarbures, à des prix très compétitifs26. Des innovations dans les techniques de la pétrochimie permettent de combiner des substances simples pour créer des molécules plus complexes, ouvrant la voie à la production d’une vaste gamme de composés hydrocarbonés. De nouveaux solvants apparaissent, notamment des alcanes, alors nommés « hydrocarbures paraffiniques ». Pour l’extraction des corps gras, ces composés présentent un avantage déterminant par rapport au disulfure de carbone : leur manipulation est moins dangereuse parce qu’ils sont moins explosifs27. Leur autre avantage tient à leur prix28.
L’un des solvants hydrocarbonés les moins onéreux est l’« essence de pétrole ». On appelle ainsi un mélange d’hydrocarbures légers qui est utilisé comme carburant liquide pour les premières automobiles. Moins raffinée que le carburant des voitures modernes, cette « essence » des débuts se distingue des produits pétroliers actuels par sa forte volatilité et par son odeur caractéristique. Un autre hydrocarbure retient l’attention des triturateurs : l’éther de pétrole. Ce nom ne désigne pas un éther au sens chimique strict. Il s’agit d’un mélange d’hydrocarbures légers dérivés du pétrole brut, principalement constitué d’alcanes (parmi lesquels du pentane et de l’hexane). L’ingénieur français Jean Fritsch recommande aux triturateurs d’utiliser soit de l’éther de pétrole, soit de l’essence « bien rectifiée et bouillant à basse température29 ». Un fabricant d’extracteur installé à Clermont-Ferrand considère qu’« on peut utiliser tous les dissolvants volatils n’attaquant pas les métaux30 », mais il préconise surtout « l’emploi d’éther de pétrole à bas point de distillation31 ». Il affirme par ailleurs que l’essence représente « le dissolvant le plus approprié pour l’extraction de l’huile, notamment des huiles de bouche32 ».
L’industriel allemand Gustav Hefter juge que les hydrocarbures sont surtout intéressants pour des raisons économiques. D’après lui, comparée à l’extraction au sulfure de carbone, « l’essence est la moins chère33 ». Un autre Allemand considère que « le sulfure de carbone est le dissolvant dont l’action est la plus rapide ; il mérite donc la préférence dans les cas où il n’est pas indispensable d’obtenir des huiles et des résidus exempts d’une légère odeur34 ». Mais il signale qu’« il est difficile de faire disparaître complètement l’odeur de sulfure de l’huile et des résidus ; c’est pourquoi il vaut mieux employer l’essence comme dissolvant35 ». D’autres spécialistes déclarent au contraire que l’utilisation de l’essence rend plus compliquée la récupération du solvant dans le produit fini car, à l’inverse du disulfure de carbone, « il ne s’agit pas d’un composé unique mais d’un mélange de composés, chacun avec leur point d’ébullition spécifique36 ».
L’emploi de solvant hydrocarboné se développe d’abord en Europe. L’épicentre de son usage pour l’extraction d’oléagineux est l’Allemagne et la France, les observateurs notant toutefois que ce solvant est disponible « presque partout sur le continent37 ». L’extraction par hydrocarbure est par ailleurs pratiquée dans quelques usines en Asie, où cette technologie est utilisée pour la fabrication de tourteau destiné à l’exportation. Une publication de 1916 note ainsi qu’« un procédé d’extraction à partir d’essence a récemment été mis en service dans plusieurs usines anglaises, et trois usines de ce type sont en activité en Mandchourie et au Japon. […] On dit que le tourteau obtenu ne contient aucune trace détectable du solvant38 ».

Premières évaluations des effets sanitaires
À la fin du XIXe siècle, quelques études sont réalisées pour tester l’impact des hydrocarbures sur la santé humaine. Les scientifiques d’alors concentrent leurs efforts sur l’étude des effets aigus, c’est-à-dire sur des symptômes plus ou moins immédiats comme la toux, l’étouffement, les sensations de brûlure à l’estomac, les vomissements, les vertiges. La toxicité chronique – en particulier la toxicité entraînant des effets neurologiques – n’est pas encore clairement identifiée. Mais ces travaux, pour l’essentiel germanophones, posent les bases de la toxicologieb industrielle moderne.
Les recherches qui auront le plus d’influence sont celles du docteur Iacob Felix, médecin chef de Bucarest, en Roumanie. Il réalise des séries d’expériences sur les détenus de la prison centrale de la ville39. Les sujets doivent inhaler différents distillats de pétrole. Ces substances sont versées dans des cornets en papier remplis de coton, dont la pointe est coupée pour permettre l’entrée d’air. Les cornets en papier contenant le coton imbibé sont placés sur la bouche et le nez des détenus, « comme pour les anesthésier40 ». Ces tests visent à étudier les effets de différentes concentrations de vapeurs d’hydrocarbures sur le corps humain, en observant notamment les réactions des systèmes nerveux et cardiovasculaire. Les comptes rendus nous apprennent que l’inhalation de 5 à 15 grammes d’essence pure pendant sept à douze minutes provoque des vertiges et des nausées. L’inhalation de 20 à 40 grammes pendant huit à vingt minutes induit une anesthésie complète. Le pouls augmente pendant les premières minutes, puis ralentit. Au réveil, les sujets se plaignent de nausées, de vertiges, de maux de tête et de fatigue.
Certains individus tolèrent l’inhalation de 50 à 55 grammes d’essence sans ressentir de nausées, mais dans l’ensemble le Dr Felix considère que ses expériences démontrent que l’inhalation de vapeurs de distillats de pétrole peut avoir des effets nocifs41. Il constate que la température d’inflammation des hydrocarbures « ne constitue pas un critère fiable pour évaluer sa dangerosité pour la santé42 ». En conséquence, il critique le fait que les pouvoirs publics réglementent ces substances en tenant seulement compte des risques d’incendie qu’elles représentent – autrement dit en négligeant totalement leur impact sanitaire.
Les résultats de Felix ont peu d’audience jusqu’aux années 1920, où ils sont exploités par la fine fleur de la toxicologie allemande43. Entre-temps, en France, en 1909, le ministre de l’Agriculture consulte son comité d’experts (le Conseil supérieur d’hygiène publique de France) pour « savoir s’il est possible de considérer comme comestibles les huiles extraites des grignons d’olives au moyen de sulfure de carbone ou de l’essence de pétrole44 ». Après examen, les experts répondent que « rien ne permet de savoir si leur emploi causerait un préjudice sérieux à la santé des consommateurs45 ». Toutefois, en examinant les effets immédiats et en l’absence d’indications alarmantes, le Conseil supérieur d’hygiène répond au ministre que « les matières grasses extraites des grignons d’olives au moyen du sulfure de carbone ou de l’essence de pétrole peuvent, à la rigueur, être considérées comme comestibles46 ». Les experts estiment que, en tout état de cause, l’huile extraite au sulfure de carbone ou à l’essence ne sera pas consommée à l’état pur car elle a trop mauvais goût. Car, d’après eux, les fabricants qui voudraient l’écouler ne parviendraient à le faire qu’en la mélangeant à de l’huile obtenue par pression, ce qui permettrait de réduire les quantités de résidus de solvant au-dessous du niveau où le consommateur pourrait en déceler l’odeur ou le goût47. Ils postulent que, à ce degré de dissolution, les résidus ne seraient pas toxiques – ou en tout cas, pas fortement.
En autorisant l’emploi d’huiles extraites par solvants, les autorités françaises n’imaginaient pas que les industriels allaient mettre au point de nouvelles techniques pour faire disparaître l’odeur et le goût du solvant grâce à de nouveaux appareils appelés désodoriseurs. Développés initialement pour l’industrie de la margarine, leur fonctionnement repose sur la combinaison de trois éléments : la création d’une basse pression, un chauffage modéré de l’huile, et l’injection de vapeur d’eau chauffée à haute température48. La vapeur d’eau entraîne les composés volatils, ce qui revient à éliminer les substances odorantes. Déployée à grande échelle par les triturateurs, cette innovation technique allait permettre de transformer des huiles jusqu’alors impropres à la consommation en produits alimentaires commercialisables. En octobre 1913, à peine quatre ans après la décision du Conseil supérieur d’hygiène, le président de la société des experts-chimistes de France informe ses collègues réunis à Paris que « la désodorisation des huiles préoccupe en ce moment la Provence. En effet, toutes les huiles de mauvaises qualités qui constituaient le résidu de la fabrication des huiles d’olive et qui étaient exclusivement dirigées sur la savonnerie sont soumises actuellement à un traitement spécial qui les transforme en huiles comestibles49 ». Il s’exclame : « Il y a de gros intérêts économiques en jeu50. » De fait, en France, la plupart des fabricants d’huile s’équipent de désodoriseurs, et les huiles « désodorisées » deviennent progressivement la norme51. Pour contrôler la qualité du processus, les usines n’emploient pas de matériel sophistiqué : à la sortie des machines, un employé renifle simplement l’huile pour vérifier que l’odeur de solvant n’est plus décelable52.

La naissance de l’extraction en continu
En Allemagne aussi, les triturateurs de Hambourg ne cessent de perfectionner leurs procédés. Cette dynamique favorise la mise au point, en 1912, du premier « extracteur rotatif » qui augmente considérablement les débits. Il permet de traiter les graines en continu, sans interruption du processus d’extraction, depuis leur introduction dans les machines jusqu’à la récupération de l’huile et du tourteau, en minimisant les opérations de manutention et en réduisant les temps d’arrêt. La plupart des triturateurs allemands traitent des graines importées – notamment du soja de Mandchourie – mais le déclenchement de la Première Guerre mondiale bouleverse leurs approvisionnements. Les restrictions dans l’accès aux matières premières étrangères conduisent les industriels à chercher à augmenter sans cesse la quantité d’huile qu’ils peuvent extraire53, autrement dit à trouver des moyens de tirer plus en plus d’huile des graines disponibles, le plus rapidement possible54.
La société Hansa-Mühle, installée sur le port de Hambourg, joue un rôle pionnier dans le développement des premiers dispositifs de trituration capables de traiter de grandes quantités de graines de manière très rapide. Hansa-Mühle modifie le processus d’extraction standard en mettant au point un « extracteur à paniers », désigné procédé Bollmann, du nom de son inventeur, Hermann Bollmann. Voici comment l’appareil fonctionne : « Dans cet extracteur, une série de paniers grillagés sont fixés à une chaîne sans fin, comme dans un élévateur à godets. Les paniers sont suspendus de manière à rester ouverts vers le haut jusqu’à ce qu’ils aient effectué une rotation complète et soient prêts à se vider55. » Les flocons d’oléagineux sont introduits dans les paniers, puis continuellement aspergés de solvant. Le solvant passe à travers les flocons de graines. Ce faisant, le solvant se charge en huile. L’appareil Bollmann réalise ensuite la séparation du solvant et de l’huile en chauffant le miscella obtenu. L’huile désolvantée s’écoule à un robinet situé au bas de l’extracteur. Une fois les flocons traités, les paniers sont automatiquement vidés, puis remplis de nouveaux flocons. Un nouveau cycle d’extraction s’enchaîne immédiatement, pendant que le tourteau est séché et sort à un autre point de l’extracteur.
En permettant un flux ininterrompu de matière première dans l’installation, la méthode Bollmann rompt avec les méthodes traditionnelles d’extraction « par lots » pratiquées jusqu’alors dans des ateliers de petite capacité. Hermann Bollmann a déposé son premier brevet en septembre 191656, bientôt suivi de dizaines d’autres, dans de multiples pays57. En 1928, à Hambourg, la société Hansa-Mühle inaugure une nouvelle usine centrale d’une capacité de plus de 1 000 tonnes de graines traitées par jourc. En traitant ces volumes gigantesques, avec des coûts d’exploitation réduits, l’usine de Hambourg démontre pour la première fois la viabilité commerciale de la trituration industrielle par solvant, à grande échelle. Des spécialistes déclarent que les professionnels allemands « ont amené l’extraction à sa perfection58 ». De fait, l’extracteur Bollmann devient rapidement la référence et, dans les années qui suivent, Hansa-Mühle vend sa technologie à de nombreux autres triturateurs, dans le monde entier59.

L’envolée du benzène
Les extracteurs Bollmann peuvent fonctionner en employant différents solvants hydrocarbonés : de l’essence d’une part, mais aussi du benzène. La molécule de benzène est composée de six atomes de carbone et six atomes d’hydrogène, formant un anneau hexagonal parfaitement régulier. Cette structure lui confère des propriétés particulières, notamment une forte capacité de dissolution et une grande stabilité chimique. Sa volatilité et son point d’ébullition relativement bas (80,1 °C) facilitent sa récupération après l’extraction. Enfin, son prix est extrêmement bas60. Un chimiste allemand explique : « Comparé à l’essence, le benzène présente plusieurs avantages majeurs : sa composition uniforme, son inflammabilité réduite et son pouvoir solvant considérable, souvent supérieur à celui de l’essence. Pour l’extraction, un benzène très pur avec un point d’ébullition précis est désormais disponible en permanence sur le marché61. » Mais en réalité, le benzène est plutôt utilisé sous forme de mélange méthanol-benzène et éthanol-benzène, suivant les disponibilités du marché62. Parce qu’il estime que « le tourteau serait plus appétissant pour les animaux63 », Hermann Bollmann privilégie un « solvant combiné », composé d’environ deux parts d’éthanol et de trois parts de benzène.
D’autres inventeurs recommandent d’utiliser tout simplement un mélange qu’on appelle « benzène commercial », composé d’environ 40 % de benzène pur et d’un mélange variable d’autres hydrocarbures, en proportions mal définies64. Encore moins cher que le benzène pur, ce « benzène commercial » est le solvant le plus avantageux du marché. Au cours des années 1920, il est donc adopté avec enthousiasme par l’industrie de la trituration. En France, en 1921, le professeur Henri Jumelle, dans son manuel technique Les Huiles végétales, écrit que, pour l’extraction d’huile, « les deux solvants les plus ordinaires sont le sulfure de carbone et le benzène65 ». Au même moment, l’ingénieur britannique Thomas Chalmers présente aussi le benzène comme le solvant d’extraction idéal pour remplacer le disulfure de carbone. Pour lui, l’extraction au benzène est presque la panacée66. Il ne lui voit que deux défauts : « La principale objection qui est soulevée contre le benzène tient à son inflammabilité. De plus, de tous les solvants, c’est celui qui est le plus difficile à éliminer de l’huile et du tourteau67. » En 1922, un chimiste, après avoir réalisé des expériences en laboratoire, assure que « le benzène utilisé pour les extractions peut être complètement distillé au bain-marie à une température de seulement 85 °C68 ». Il ne mentionne aucun désavantage sur le plan sanitaire, mais signale seulement quelques difficultés techniques liées au fait que, « pendant l’élimination des dernières parties du benzène, les huiles ont tendance à mousser69 ».
Pourtant, au même moment, la communauté scientifique s’inquiète déjà des dangers liés à l’exposition au benzène.

D’une tragédie industrielle à l’autre
Dès les années 1920, les chercheurs constatent des cas de leucémie chez des travailleurs exposés. Plusieurs publications rendent compte de cas d’empoisonnement d’ouvriers qui manipulent ce solvant dans des usines d’extraction d’huile70, mais aussi dans la production de peintures et de caoutchouc. La toxicité du benzène reste mal comprise. Les conditions d’emploi sont alors très peu réglementées, et les mises en garde concernent surtout les intoxications aiguës, consécutives à des expositions à haute dose. Un article raconte par exemple comment, dans une usine, le contremaître est tombé en syncope après avoir pénétré dans un local où une valve avait laissé échapper du benzène71. En 1925, le docteur Alice Hamilton, spécialiste en médecine industrielle et pionnière de la toxicologie, alerte vigoureusement sur les dangers du benzène, en lui consacrant un chapitre entier de son grand livre sur les poisons industriels72. Mais elle considère encore que les responsables d’usines appliquent une « excellente précaution73 » lorsqu’ils procèdent de la façon suivante pour protéger les ouvriers des risques de l’exposition au benzène contenu dans des réservoirs : « Après avoir vidé et lavé le réservoir à la vapeur, on y descend une cage contenant des souris blanches, et si les souris sont affectées par les émanations de benzène, le rinçage et le nettoyage à la vapeur sont répétés. On réitère l’opération jusqu’à ce que les cobayes puissent être descendus dans le réservoir sans montrer aucun effet74. » L’utilisation de souris blanches comme « détecteurs vivants » de gaz nocif donne une idée du caractère rudimentaire des méthodes alors en vigueur.
Une décennie plus tard, des toxicologues allemands soulignent l’extrême dangerosité du benzène75. Ils en étudient les effets narcotiques aigus, décrivent sa capacité à provoquer des vertiges, des maux de tête et des convulsions. Après avoir réalisé des expériences pour évaluer les concentrations nocives de benzène, ils déduisent que, même à de faibles concentrations, l’exposition répétée a des effets gravissimes. Des cas cliniques mettent particulièrement en avant les effets chroniques76. Après avoir remplacé le disulfure de carbone par le benzène, les triturateurs finissent par comprendre que, contrairement à ce qu’ils avaient espéré, cette substance ne sera jamais le solvant idéal.
Le benzène est aujourd’hui reconnu comme l’un des solvants les plus dangereux pour la santé humaine. Même à faibles doses, des expositions répétées peuvent entraîner de graves atteintes du système nerveux77. Des effets mutagènes et une toxicité pour la reproduction ont été démontrés. Son action toxique la plus grave cible le système qui, dans le corps humain, assure le renouvellement permanent du sang : l’exposition au benzène entraîne la production de cellules sanguines anormales qui envahissent progressivement l’organisme, conduisant à la leucémie, le cancer du sang.


a. L’emploi de produits pétroliers avait déjà été proposé par Édouard Deiss, mais il expliquait leur préférer le disulfure de carbone en raison de son coût de fabrication initialement bien moindre.
b. Les exigences éthiques et méthodologiques ne sont pas celles de la science moderne, et l’emploi du mot « toxicologues » pour désigner les experts de cette période peut apparaître anachronique. Néanmoins, c’est bien à une analyse systématique des effets toxiques des substances que s’emploient ces chercheurs.
c. Cette capacité, exceptionnelle pour l’époque, est obtenue grâce à quatre extracteurs Bollmann.

Chapitre 9
Les États-Unis parient sur l’hexane
Jusqu’à la première moitié des années 1920, un fossé technologique sépare les deux rives de l’Atlantique. Alors qu’en Europe l’industrie huilière a déjà adopté les méthodes d’extraction chimique à grande échelle, aux États-Unis les fabricants restent fidèles aux techniques traditionnelles de pression mécanique. Les rares installations d’extraction par solvant se limitent à quelques unités modestes, expérimentales, exclusivement dédiées à des petits volumes et des produits de niche1. « En ce qui concerne l’extraction par solvant des graines oléagineuses, les États-Unis ont pris un retard singulier2 », note un entrepreneur new-yorkais en 1926. Mais à partir de cette période, tout change : en quelques années, les triturateurs étatsuniens importent les technologies européennes, les adaptent et leur donnent une nouvelle dimension en adoptant d’emblée un solvant spécialisé, l’hexane.
Les débuts tardifs de l’extraction chimique aux États-Unis
Plusieurs raisons expliquent pourquoi l’extraction par solvant peine à se développer sur le continent nord-américain. En premier lieu, la force de l’habitude. Accoutumés à presser les graines, les professionnels étatsuniens manifestent une profonde méfiance envers l’idée d’abandonner une méthode éprouvée au profit d’une technologie qu’ils maîtrisent mal3. L’argument économique pèse lourd dans ce rejet initial. La perspective de devoir acheter et consommer d’importantes quantités de solvant est perçue comme une aberration par les huiliers étatsuniens, ces dépenses venant rogner leurs marges déjà serrées. La complexité des appareils d’extraction et les coûts d’installation constituent des obstacles supplémentaires à l’adoption4. Car manipuler des solvants explosifs impose des investissements substantiels en équipements de sécurité, sans compter l’embauche de personnel qualifié. Les ingénieurs de l’époque ne cachent pas leurs inquiétudes. En 1909, l’un d’eux écrit que le procédé par solvant a été « mal accueilli5 », estimant qu’« il est évident que ce système entraîne des risques certains pour les biens et pour les hommes6 ». Il met en garde : « Le moindre incendie est susceptible d’entraîner la destruction totale des installations7. » Pour preuve, « de nombreuses usines ont déjà brûlé ou explosé8 ».
La géographie contribue à ralentir l’adoption de l’extraction chimique aux États-Unis. En Europe, quelques grands ports concentrent des importations massives de soja, créant des pôles propices à l’implantation d’usines d’extraction de grande envergure. À l’inverse, l’immensité du territoire étatsunien semble d’abord jouer contre l’innovation : la production d’oléagineux y est initialement dispersée, favorisant plutôt des huileries régionales traitant les récoltes de proximité. D’après les historiens qui ont étudié le développement des oléagineux aux États-Unis, cette organisation décentralisée a longtemps empêché d’atteindre, en un point donné, les volumes critiques nécessaires pour rentabiliser de grandes installations d’extraction par solvant9.
À cela s’ajoutent une série d’échecs retentissants. Les premières tentatives étatsuniennes d’extraction chimique se soldent par des fiascos qui marquent durablement les esprits10. En 1889, dans l’Indiana, une première usine n’est parvenue qu’à produire une huile de qualité médiocre11. Une décennie plus tard, en Caroline du Nord, une seconde tentative a abouti à une huile tellement chargée en solvant qu’elle a été impossible à raffiner. À partir de 1905, une troisième usine réussit à extraire de l’huile à partir de graines de coton, mais là encore, sa qualité est jugée tout simplement inacceptable12. À la Nouvelle Orléans, l’expérience tourne au cauchemar commercial : l’huile produite présente une couleur si repoussante qu’elle est invendable13. L’extraction par solvant reste donc cantonnée à des usages marginaux, par exemple pour récupérer la graisse présente dans les déchets d’abattoirs14. Ces matières grasses sont exclusivement réservées à des usages non alimentaires, servant principalement à lubrifier des câbles, des poulies ou des engrenages.
Il faut attendre les années 1920 pour que surviennent enfin les premiers succès. En Virginie, un premier extracteur continu est installé en 1922 par la Prosco Oils Corporation15, marquant le début d’une transformation qui allait révolutionner l’industrie huilière américaine. Deux ans plus tard, la Eastern Cotton Oil Company fait construire un extracteur capable de traiter 80 tonnes de graines par jour. À la différence de leurs homologues européens, les triturateurs étatsuniens n’emploient ni le disulfure de carbone ni les tétra : dès le début de la trituration par solvant, les industriels d’outre-Atlantique optent pour un hydrocarbure, généralement du carburant automobile16. Les industriels étatsuniens commencent à percevoir le potentiel de l’extraction chimique, mais ils butent sur une difficulté majeure : le solvant laisse trop de résidus dans l’huile et dans les tourteaux17. Même si certains experts prétendent que l’essence a « une odeur faible, plutôt agréable18 », en pratique, le carburant contient des composants aromatiques très difficiles à éliminer19. Aisément détectables au goût et à l’odeur, ces résidus rebutent les consommateurs d’huile. Pire encore : la présence de traces d’hydrocarbures pose un problème pour l’alimentation animale. Le magazine Scientific American souligne qu’il faut veiller à complètement désolvanter le tourteau, car « le bétail n’accepte pas son odeur20 » : les vaches refusent tout simplement de manger des aliments imprégnés de produits pétroliers.
Pour dissiper ces craintes, les constructeurs de machines de désolvantage (ou « déessenciement ») multiplient les arguments commerciaux. Les fabricants n’hésitent pas à promettre « une production accrue de produits de haute qualité, totalement exempts d’odeur ou de goût de solvant21 ». Les publicités les plus audacieuses promettent des produits « absolument exempts de solvant22 » – une affirmation qui relève alors davantage du vœu pieux que de la réalité atteignable. Un constructeur soutient ainsi que la production de tourteaux parfaitement adaptés à l’alimentation animale ne présente « aucune difficulté23 ».
Convaincues du potentiel économique des huiles végétales et déterminées à en stimuler la production, les autorités étatsuniennes s’engagent dans une politique volontariste de promotion de l’extraction aux hydrocarbures. Le ministère de l’Agriculture orchestre des campagnes pour convaincre les fabricants d’huile d’adopter ces nouvelles techniques24. Les laboratoires gouvernementaux entreprennent des études systématiques sur les différents hydrocarbures proposés par l’industrie pétrolière, en cherchant à identifier le candidat le moins coûteux et le plus efficace25. Pour ce faire, les chercheurs étudient les différents solvants qu’il est possible d’obtenir en distillant de l’essence automobile ordinaire. Ils se procurent du carburant qu’ils fractionnent en plusieurs coupes, dont ils évaluent l’efficacité en prenant en compte plusieurs critères, notamment le coût de revient, la disponibilité à grande échelle, et surtout la persistance du goût et de l’odeur dans les produits finis. En 1922, un chimiste prédit que l’adoption de l’extraction par solvant s’imposera lorsqu’il sera possible d’éliminer les traces perceptibles d’hydrocarbure : d’après lui, pour que l’huile et les tourteaux d’extraction conquièrent définitivement le marché, il faut qu’aucune trace ne soit décelable au goût et à l’odorat26.
La mobilisation institutionnelle se manifeste également au niveau académique. Au Texas, l’université A&M (pour « Agricultural and Mechanical ») inaugure une usine pilote dès 1925, puis met en place des programmes de formation spécialisés dans le traitement des oléagineux par les hydrocarbures, ce qui favorise la professionnalisation rapide du secteur. Un texte paru en 1927 dans la revue professionnelle Oil and Fat Industries illustre bien l’argumentaire développé à l’époque : « Les triturateurs européens font d’énormes profits. Tôt ou tard, les triturateurs américains seront forcés d’adopter les mêmes techniques. Pourquoi ne pas le faire maintenant27 ? » Ce message reflète l’esprit d’une époque où l’adoption des innovations chimiques est perçue comme un enjeu concurrentiel majeur, susceptible de déterminer la survie économique des entreprises.
La dynamique s’amplifie encore en 1935 avec la promulgation de la loi Bankhead-Jones, qui autorise le ministère de l’Agriculture à déployer un vaste réseau de laboratoires de recherche régionaux à travers le pays. Idéalement située dans le cœur agricole des États-Unis, la faculté d’agriculture d’Urbana-Champaign est sélectionnée pour héberger un centre de recherche stratégique28. L’université de l’Illinois devient alors un acteur central dans la promotion des hydrocarbures comme solvants pour l’industrie huilière. Face aux industriels qui s’inquiètent de la présence de résidus dans les aliments pour animaux, le directeur du département d’agronomie de l’université déclare en 1936 : « Certains objectent que du solvant reste dans le tourteau. Mais les usines modernes qui fonctionnent efficacement peuvent éliminer le solvant jusqu’à sa dernière trace29. » Déjà mensongère à l’époque, cette déclaration demeure fausse près d’un siècle plus tard.

Les naphtas, prédécesseurs de l’hexane
Lors de leurs premières expérimentations d’extraction par solvants, les industriels étatsuniens se sont particulièrement intéressés aux hydrocarbures dits « paraffiniques », aujourd’hui appelés alcanes. Ces composés se présentaient sous forme de naphtas, des mélanges liquides d’hydrocarbures issus du raffinage du pétrole. Pour les triturateurs, leur principal avantage résidait dans leur coût, bien inférieur à celui des autres solvants du marché. Leur structure chimique stable les rendait moins réactifs que le disulfure de carbone, réduisant considérablement les risques d’explosion. Cette stabilité amenait les spécialistes de l’époque à les considérer comme relativement peu toxiques. Certains experts allaient même jusqu’à les estimer « aussi inertes biochimiquement qu’ils le sont chimiquement » – une formule trompeuse qui allait persister longtemps dans les imaginaires des professionnels du secteur30. L’emploi de ces naphtas semblait donc présenter des risques maîtrisables.
Les premiers essais d’extraction se heurtent cependant à plusieurs obstacles majeurs. Les naphtas utilisés sont des mélanges mal définis d’hydrocarbures de qualité variable, généralement contaminés par des composés soufrés et azotés31. Durant leur utilisation, ils tendent à polymériser et à former des dépôts visqueux – les « gommes » du langage technique – qui s’accumulent et perturbent le fonctionnement des appareils d’extraction32. Le principal défi concerne toutefois la récupération du solvant dans l’huile et le tourteau après extraction. Cette opération de « déessenciement » constitue un véritable casse-tête, nécessitant d’importantes quantités de vapeur, beaucoup de temps et de main-d’œuvre33. Cette complexité provient de la composition hétérogène des naphtas, qui associent des composés à haut point d’ébullition (les fractions lourdes ou heavy ends) et à bas point d’ébullition (les light ends). Cette dualité crée un dilemme technique : les composés légers s’évaporent facilement et se perdent dans l’atmosphère, générant pollution, risques d’explosion accrus et coûts de réapprovisionnement importants34. À l’inverse, les composés lourds résistent à l’élimination et laissent dans l’huile comme dans le tourteau une signature olfactive et gustative typique des hydrocarbures – défaut rédhibitoire pour des produits destinés à l’alimentation35.
Face à ces difficultés, les experts préconisent l’utilisation de solvants présentant une plage d’ébullition étroite, idéalement concentrée autour d’une température unique. Le solvant doit également posséder un point d’ébullition relativement bas pour faciliter sa récupération. Au fil des expérimentations, les industriels identifient progressivement des naphtas plus faciles à mettre en œuvre. Ces « fractions légères » ou « naphtas légers », récupérés au sommet des colonnes de distillation lors des premières phases du raffinage, présentent une composition plus homogène et une volatilité mieux contrôlée. L’hydrocarbure le plus performant est l’« essence d’aviation » (en anglais aviation gasoline ou avgas)a. Cependant, les difficultés d’approvisionnement régulier poussent certains triturateurs à fabriquer eux-mêmes leur solvant en redistillant du carburant commercial. Une coupe spéciale d’essence émerge bientôt dans les publications techniques comme le « solvant idéal36 ». Parmi les composants de ce mélange figure un alcane aux propriétés particulièrement prometteuses : l’hexane.

L’émergence de fournisseurs spécialisés en naphtas légers
Paradoxalement, les naphtas sont alors considérés par les raffineurs de pétrole comme des sous-produits sans valeur commerciale. Les naphtas légers sont souvent simplement brûlés dans les torchères des raffineries, ou bradés comme substituts bon marché de la térébenthine. Les rares naphtas commercialisés avant les années 1930 sont principalement destinés à l’industrie du caoutchouc ou à la fabrication de peintures et de laques. Leur qualité est très imprévisible, leurs propriétés physico-chimiques variant considérablement d’un lot à l’autre. Un raffineur de l’époque résume parfaitement la situation : « Aucune grande compagnie pétrolière ne s’était spécialisée dans la production de naphtas d’extraction, car les naphtas utilisés par les triturateurs représentaient un marché insignifiant37. »
C’est dans ce contexte qu’apparaît la Skelly Oil Company, entreprise qui va révolutionner le marché des solvants d’extraction. Créée en 1919, cette société avait bâti sa fortune sur l’exploitation des riches gisements pétrolifères du Midwest, devenant en quelques années l’un des plus importants producteurs indépendants de pétrole et de gaz naturel des États-Unis. En 1928, l’entreprise diversifie ses activités en achetant une compagnie aérienne. Cette décision stratégique oriente Skelly vers le développement de nouveaux carburants. Depuis sa raffinerie géante implantée au Kansas, Skelly développe une expertise unique en production de naphtas38. La Grande Dépression qui suit le krach boursier de 1929 plonge l’industrie pétrolière dans une crise sans précédent, combinée à une surproduction massive. Pour échapper à la faillite, la société Skelly doit faire preuve d’inventivité et se distinguer de la concurrence39. Sous la marque Skellysolve, elle lance alors toute une gamme de solvants pétroliers destinés à des besoins techniques spécifiques40. Chaque référence est identifiée par une lettre de l’alphabet, allant de A à L, permettant aux clients de repérer facilement le produit correspondant à leurs besoinsb. Le produit phare de cette nouvelle gamme est le Skellysolve B, formulé spécialement pour les usines d’extraction. À l’époque, la firme indique qu’il s’agit d’« hexane ». En réalité, à l’instar de l’« hexane commercial » actuel, ce n’est pas de l’hexane pur mais un mélange d’hydrocarbures dont le composant principal est l’hexane41.
Dans sa communication commerciale, la Skelly Oil Company met habilement en avant plusieurs atouts du Skellysolve B par rapport à l’essence ordinaire. Les messages publicitaires de Skelly vantent avec enthousiasme les qualités du mélange : « Découvrez la vaporisation rapide du Skellysolve, son point d’ébullition bas, son absence de résidus gras, et les faibles pertes de solvant42. » L’innovation majeure réside dans la garantie d’un point d’ébullition précis, compris entre 60 et 68 °C. Cette uniformité, révolutionnaire pour l’époque, offre des avantages précieux aux industriels : elle facilite le recyclage du solvant après l’extraction et réduit les coûts d’exploitation. En outre, Skelly garantit une présence réduite de composés très volatils, assurant une certaine stabilité chimique pendant le processus d’extraction. L’entreprise affirme aussi que la forte teneur en hexane permet de minimiser la formation de composés indésirables lors du traitement des graines. L’argument commercial le plus percutant concerne la capacité du Skellysolve B à préserver les qualités organoleptiques de l’huile et du tourteau. L’emploi d’un solvant riche en hexane est présenté comme une solution idéale pour minimiser le goût et l’odeur d’hydrocarbures dans le tourteau et dans les huiles. Cet atout est particulièrement séduisant pour l’industrie alimentaire, soucieuse d’obtenir des produits dans lesquels les traces de solvant ne peuvent pas être facilement repérées par les consommateurs.
Pour imposer son produit sur le marché, Skelly se lance dans une intense campagne de promotion orchestrée par Ernest MacGee, son responsable commercial. Ce chimiste déploie une énergie considérable pour faire connaître le Skellysolve B auprès des professionnels de l’huilerie. Excellent orateur, doté d’un charisme naturel, MacGee s’impose rapidement comme l’ambassadeur incontournable de l’hexane dans tous les cercles concernés par l’extraction des oléagineux. Habitué des conférences et des colloques, il sait convaincre les financiers qui soutiennent le développement du secteur. Il publie de longs articles techniques qui font valoir les avantages de ce qu’il appelle le « naphta d’extraction43 ». Ses publications dans l’influente revue Oil and Soap (aujourd’hui connue sous le nom Journal of the American Oil Chemists’ Society) jouent un rôle décisif dans l’adoption massive de l’extraction hexanique par l’industrie agroalimentaire étatsunienne, puis mondiale44.
Ernest MacGee n’aborde guère la question des risques liés à la présence de résidus d’hexane dans l’huile et dans les tourteaux. Lorsqu’il prend la parole sur les questions de sécurité, c’est pour chercher à rassurer sur les risques d’incendie et d’explosion, régulièrement décrits dans la presse spécialisée. En juillet 1936, le Journal du commerce de Chicago rapporte ainsi que, « au cours des derniers mois, des explosions désastreuses se sont produites dans deux usines de soja45 ». Les deux sites ont été complètement détruits, une cinquantaine de personnes ont été blessées, treize sont mortes46. Le journal conclut sans ambiguïté : « Dans chaque cas, c’est le solvant, l’hexane, qui a provoqué l’explosion47. » Face à ces accidents, l’argumentation de MacGee se révèle particulièrement téméraire. Il affirme que l’hexane est, « en réalité, moins dangereux que l’essence ordinaire en raison de l’absence de composés extrêmement volatils, tels que les butanes et les iso-pentanes48 ». Cette affirmation, bien que contestable à la lumière des connaissances actuelles, trouve un écho favorable chez les industriels. L’idée maîtresse, relayée avec constance, est que l’hexane ne présente pas de risque réel dès lors que certaines normes de sécurité sont respectées. MacGee va jusqu’à affirmer catégoriquement : « Le danger ne vient pas des équipements et des machines. Dans l’usine, la seule source de danger, c’est le comportement de l’employé49 », car c’est lui qui, en ne respectant pas les consignes de sécurité, pourrait provoquer des explosions.

Un Graal pour pas cher ?
Un examen approfondi des publications professionnelles des années 1930 et 1940 révèle un fait souvent occulté dans l’histoire officielle de l’hexane : loin d’être unanimes, les experts de l’époque débattent vivement de sa prétendue supériorité technique. Dans l’après-guerre, plusieurs études démontrent que d’autres solvants, notamment l’alcool, permettent d’obtenir des huiles et des tourteaux de meilleure qualité50. Aux États-Unis, un laboratoire du ministère de l’Agriculture réalise ainsi une étude exhaustive qui compare, d’un côté, l’huile et le tourteau issus de l’extraction hexanique, et de l’autre côté, les mêmes produits obtenus en remplaçant l’hexane par de l’éthanol – c’est-à-dire de l’alcool. Le laboratoire conclut que l’extraction à l’alcool donne des produits de bien meilleure qualité, et que cette option est nettement moins dangereuse51. Délibérément occultée par les promoteurs de l’hexane, cette réalité soulève une question fondamentale : pourquoi l’industrie a-t-elle adopté un solvant qui n’était pas techniquement optimal ?
En 1941, dans une synthèse technique particulièrement éclairante, un expert de Pittsburgh reconnaît les limites qualitatives du tourteau obtenu par extraction à l’hexane. Il dresse un constat sans ambiguïté : l’hexane n’est qu’un solvant moyennement satisfaisant sur le plan technique. La clé de son succès réside ailleurs : il s’avère être tout simplement le moins coûteux des solvants efficaces52. En 1948, aux États-Unis, un chercheur du ministère de l’Agriculture souligne que plusieurs investigations allemandes et japonaises ont déjà apporté la preuve que l’extraction à l’aide d’alcool donne des produits de bien meilleure qualité que l’extraction à l’hexane53. Le chercheur remarque : « Tous ces chercheurs ont reconnu la qualité supérieure des produits obtenus lorsque l’alcool éthylique est utilisé comme solvant, mais aucun d’entre eux n’a mis au point un procédé capable de rivaliser économiquement avec l’extraction à l’hexane54. » L’année suivante, dans la presse professionnelle française, l’ingénieur Yves Bagot, expert de l’extraction, remarque également que des résultats parfaits peuvent être obtenus sans employer d’hexane, en le remplaçant par de l’alcool55. Il note que, malgré ses avantages très nets, cette méthode n’est pas parvenue à s’imposer : « Expérimentée industriellement aux États-Unis, [elle] ne s’y est pas développée, vraisemblablement par suite du fait que l’on peut obtenir facilement dans ce pays, à des prix intéressants, d’excellentes qualités d’hexanes commerciaux56. »
Plus tard, dans les publications professionnelles, on trouve des témoignages dans lesquels des fabricants d’hexane reconnaissent que d’autres solvants donnent de meilleurs résultats. Par exemple, en 1984, Jim Watson, directeur des ventes de solvants de la société Getty Oil, livre un aveu révélateur dans l’Oil Mill Gazetteer, le journal de référence de l’industrie : il admet ouvertement que les sociétés pétrolières comme la sienne pourraient produire un solvant bien meilleur que l’hexane qu’elles proposent57. Il explique que des molécules chimiquement proches de l’hexane mais structurellement différentes, les méthylpentanesc, sont plus efficaces pour traiter les oléagineux. (Ajoutons ici un élément capital : à la différence de l’hexane, ces méthylpentanes ne génèrent pas de 2,5-HD lors de leur métabolisation, ce qui les rend beaucoup moins toxiques58.) Dans l’Oil Mill Gazetteer, Jim Watson pose une question rhétorique : « Alors vous vous demandez probablement, puisque les méthylpentanes sont de meilleurs solvants, pourquoi ils ne sont pas exclusivement utilisés59. » Avec un aplomb déconcertant, il répond : « C’est une simple question d’économie60. » D’après lui, utiliser exclusivement des méthylpentanes pour l’extraction d’huile coûterait 50 % à 60 % plus cher que l’hexane commercial. Au fil d’un long exposé technique, Jim Watson explique que les méthylpentanes présents dans le pétrole rapportent plus aux sociétés pétrolières quand ils sont utilisés dans le carburant automobile que lorsqu’ils sont vendus comme solvant à l’industrie agro-alimentaire. Cet aveu constitue un témoignage accablant : pour des questions de coût de revient, l’industrie agro-alimentaire utilise délibérément un solvant de qualité inférieure et inutilement dangereux pour la santé publique.
Aux États-Unis, en 1941, un spécialiste soulignait déjà que les entreprises pétrolières avaient intensifié la production de « naphtas d’extraction » principalement parce que, selon ses propres termes, « par-dessus tout, ils ne coûtent pas cher61 ». Cet expert notait que le prix d’achat du solvant constitue une variable décisive dans les calculs de rentabilité, car les usines d’extraction en consomment des quantités importantes : « Les pertes de solvant représentent un coût bien réel. L’utilisation de solvants plus coûteux engendrerait des dépenses plus élevées. Presque à elle seule, c’est la contrainte économique qui explique pourquoi l’industrie privilégie les hydrocarbures les moins chers, en dépit des risques qu’ils font courir62. » Cette logique économique a façonné les choix technologiques de l’industrie de la trituration.
Rétrospectivement, on peut dire que la mise au point du Skellysolve B a marqué un tournant décisif dans l’industrie des oléagineux. Avant la Skelly Oil Company, l’hexane n’était qu’un hydrocarbure parmi d’autres, sans statut particulier. La société Skelly a réussi à faire du Skellysolve B le solvant standard pour l’extractiond.
Ce succès a incité d’autres sociétés pétrolières à développer leurs propres solvants spécialisés pour l’extraction, toujours à base d’hexane. C’est notamment le cas de la Phillips Petroleum Company qui, grâce à sa gigantesque raffinerie de Borger, au Texas, s’affiche dès 1947 comme « le plus gros producteur d’hexane des États-Unis63 », puis comme « le plus gros producteur d’hexane au monde64 ». Dans des encarts publicitaires, la société explique qu’« il y a une grande différence entre l’huile pour moteur et l’huile de soja, mais nos scientifiques découvrent constamment de nouvelles applications pour les produits pétroliers65 ». Et de conclure : « De cette manière, nous créons de la valeur à partir de chaque baril d’hydrocarbure que nous extrayons du sous-sol66. »


a. Principalement constitué de fractions légères, l’avgas était formulé pour les moteurs d’avion à pistons : ce carburant leur permettait de voler plus haut car il restait liquide même lorsque la pression atmosphérique diminuait. Un point d’ébullition peu élevé contribuait à maintenir une viscosité relativement constante, même aux basses températures rencontrées en altitude.
b. Skellysolve A est essentiellement composé de pentane, Skellysolve B d’hexane, Skellysolve C et D sont de l’heptane pur et en mélange, Skellysolve E et L sont des mélanges d’octanes, Skellysolve F et G sont de l’éther de pétrole, Skellysolve H est un mélange d’hexanes et d’heptanes.
c. Il existe deux méthylpentanes : le 2-méthylpentane (également appelé isohexane) et le 3-méthylpentane. Ce sont des isomères de l’hexane, c’est-à-dire que ces molécules possèdent exactement la même formule chimique (C₆H₁₄), mais des structures différentes. Ces deux isomères sont présents en proportions variables dans la plupart des formulations d’hexane commercial.
d. Au gré des années et des restructurations industrielles, la marque Skelly a été successivement absorbée par différents groupes pétroliers – d’abord la société Getty Oil en 1974, puis le groupe Texaco en 1984. Au fil de ces changements de propriétaire, le solvant Skellysolve B a d’abord été rebaptisé Gettysolve B, puis finalement Texsolve B.

Chapitre 10
Un solvant « relativement peu toxique »
Comment évaluer si un solvant peut être utilisé en agroalimentaire ? Avant la Seconde Guerre mondiale, les experts se limitent à une approche sensorielle rudimentaire : ils examinent les échantillons d’huile, les dégustent, les hument, en scrutent l’aspect1. Si ces dégustateurs professionnels jugent que le solvant ne laisse pas de trace visuelle, gustative ou olfactive, alors son usage est simplement validé2. Cette exigence minimaliste s’illustre par exemple dans une publication officielle du ministère de l’Agriculture étatsunien, qui, en 1922, se félicite que des huiles extraites grâce à de l’essence présentent « une couleur suffisamment claire pour les rendre appropriées à la cuisine et aux salades3 ». Pourtant, les mises en garde concernant l’hexane ne tardent pas à apparaître.
Les premières évaluations toxicologiques
En 1929 sont publiés les travaux pionniers du toxicologue russe Nicolaï Lazarev, qui conduit des expériences sur l’inhalation des hydrocarbures, particulièrement les hydrocarbures saturés – dont l’hexane. Son protocole expérimental, simple et brutal, consiste à placer des rongeurs dans des récipients hermétiques contenant les substances étudiées, à différentes concentrations. Lazarev décrit avec précision les réactions qui s’ensuivent : « Les souris introduites dans ces vapeurs d’hydrocarbures courent d’abord frénétiquement. Puis elles se fatiguent. Les mouvements spontanés sont inhibés, les souris ont du mal à maintenir leur équilibre4. » Ensuite, l’animal s’effondre sur son flanc et commence à présenter des contractions musculaires incontrôlées. Au terme de cette séquence, les réflexes disparaissent et le rongeur succombe.
Poussant plus loin sa démarche scientifique, Lazarev établit des seuils critiques : lorsqu’elles sont exposées à une concentration inférieure à 100 milligrammes d’hexane par litre d’air, les souris ne perdent jamais leur équilibre ; lorsqu’elles sont exposées à une concentration inférieure à 120 milligrammes d’hexane par litre d’air, elles restent vivantes. Le chercheur réalise une comparaison systématique avec d’autres composés de la même famille chimique : le pentane nécessite 200 à 300 milligrammes par litre d’air pour provoquer la perte d’équilibre, sans observer aucune mortalité. L’heptane s’avère nettement plus toxique : il provoque l’évanouissement entre 40 et 50 milligrammes par litre d’air, et la mort survient entre 60 et 75 milligrammes par litre d’air. L’hexane occupe donc une position intermédiaire : moins nocif que l’heptane, mais significativement plus dangereux que le pentane. Les résultats de Lazarev ébranlent les certitudes de l’époque : le chercheur conclut son étude en affirmant que ses découvertes « obligent à remettre en question l’idée reçue selon laquelle les hydrocarbures saturés auraient une faible toxicité5 ».
L’année suivante, un article décisif est publié dans la revue scientifique Archiv für Gewerbepathologie und Gewerbehygiene (« Archives de pathologie et d’hygiène industrielles ») qui vient d’être créée par plusieurs sommités de la médecine. L’article porte la signature prestigieuse d’Heinrich Zangger, un toxicologue de renom international, directeur de l’Institut de médecine légale de l’université de Zurich. Pionnier de la « médecine environnementale », le Dr Zangger a publié quelques années auparavant un ouvrage majeur, Empoisonnements6, dans lequel il a mis en lumière les nouveaux dangers d’intoxication liés au développement de la chimie. Son étude de 1930, sobrement intitulée « Sur les solvants organiques modernes », s’impose rapidement comme référence7. Heinrich Zangger y dresse un panorama exhaustif des solvants organiques, analysant leurs propriétés et leurs dangers respectifs. Contrairement aux approches globales qui émergeront plus tard, Zangger se fonde principalement sur les effets aigus, c’est-à-dire sur les manifestations immédiates ou d’apparition rapide. Concernant l’hexane, le toxicologue suisse identifie une cascade de symptômes susceptibles d’atteindre les personnes exposées : maux de tête, vertiges, nausées, tremblements, chutes, et parfois paralysie cardiaque et respiratoire. Ce tableau clinique n’est pas propre à l’hexane : pour la plupart des solvants que Zangger a évalués, les effets aigus sont similaires, mais ils surviennent à des doses d’exposition différentes.
L’innovation conceptuelle majeure d’Heinrich Zangger est de proposer une classification des solvants en quatre groupes, selon leur degré de dangerosité.
Les deux premiers groupes rassemblent les solvants considérés comme les plus dangereux. Il s’agit d’un large éventail de substances, des plus obscures (dichlorure d’éthylène, tétrachlorométhane, tétrahydronaphtalène…) aux plus connues (disulfure de carbone, toluène, benzène, etc.). Le Dr Zangger souligne que l’usage de certains de ces solvants est en pleine croissance parce qu’ils sont très peu coûteux. Il alerte particulièrement sur la toxicité du benzène, à cause de ses très graves effets sur la moelle osseuse et sur le sang. Il souligne que sa dangerosité est encore « nettement sous-estimée8 ».
Le troisième groupe défini par H. Zangger rassemble des solvants dont il juge les effets « assez désagréables » (etwas unangenehm), mais pas très graves, notamment l’alcool amylique (également connu sous le nom de pentanol) et l’acétate d’amyle, un composé organique de la famille des esters. Dans cette catégorie, le chercheur zurichois inclut également l’acide phtalique, le formiate, l’ester méthylique, et d’autres solvants contre lesquels il considère que l’organisme dispose de mécanismes de défense naturels adéquats9.
Le quatrième groupe rassemble les solvants que le Dr Zangger estime les moins problématiques. Il les déclare « relativement peu nocifs » (relativ wenig schädlich). Dans cette catégorie, il place l’hexane, aux côtés de l’éthanol, du pentane, de l’heptane, de l’octane, de l’essence et de l’éther de pétrole10.

Le péché originel de Wilhelm Estler
Au moment même où le Dr Zangger établit sa classification à Zurich, une autre équipe de scientifiques s’active à Berlin, dans les laboratoires du Reichsgesundheitsamt (l’office sanitaire du Reich). Les chercheurs travaillent sous l’autorité du microbiologiste Karl Bernhard Lehmann. Figure majeure de la toxicochimie, ce professeur de l’université de Würzburg avait révolutionné l’approche de la toxicologie industrielle par ses méthodes novatrices, qui combinaient des expérimentations animales et d’audacieuses « auto-expériences », Lehmann et ses collaborateurs s’exposant eux-mêmes à de faibles doses de substances chimiques pour en observer les effets directs sur l’organisme humain11. Lehmann et son équipe avaient commencé à explorer la toxicologie des solvants dès 1904, en étudiant les effets de l’inhalation du benzène, du toluène, du xylène et de l’essence12. Lehmann avait conçu un dispositif expérimental sophistiqué permettant de doser précisément des vapeurs d’hydrocarbures pour y exposer différentes espèces animales. En 1912, dans leur première publication sur le sujet, les chercheurs avaient noté une forte variabilité interindividuelle, certains animaux présentant une sensibilité nettement accrue aux effets délétères des solvants13. Ils évoquaient déjà, sans l’approfondir, la possibilité d’effets cumulatifs problématiques susceptibles d’apparaître suite à des expositions répétées14.
Dans les années 1920, Lehmann poursuit méthodiquement la collecte de données sur les effets des produits chimiques industriels. Un tournant survient en 1928 lorsque la principale organisation allemande de prévention en matière de santé des travailleurs (la Société allemande d’hygiène industrielle, ou Deutsche Gesellschaft für Gewerbehygiene) crée un groupe de travail chargé d’évaluer la toxicité des solvants. Le groupe est placé sous la responsabilité du professeur Lehmann, et ses résultats sont publiés dix ans plus tard dans un ouvrage qui compile l’ensemble des connaissances disponibles sur la toxicité des solvants, Toxikologie und Hygiene der technischen Lösungsmittel (« Toxicologie et hygiène des solvants techniques »)15. Le professeur Lehmann confie l’évaluation des « hydrocarbures aliphatiques » (dont l’hexane) à l’un de ses collaborateurs, le Dr Wilhelm Estler.
Dans plusieurs publications scientifiques, Wilhelm Estler décrit très précisément les méthodes qu’il a mises en œuvre pour étudier la toxicité de l’hexane. « Majoritairement composée d’hexane16 », la substance dont il évalue l’effet correspond à ce que l’on appelle aujourd’hui de l’hexane commercial. Il déclare explicitement que son objectif ultime est d’identifier par quels produits il est possible de remplacer les solvants les plus nocifs, notamment le benzène : ses recherches sont motivées par « le besoin de substituer les substances dangereuses par des alternatives moins nocives17 ».
Estler réalise des expériences sur des chats, des lapins et des souris. Il en conclut que la concentration minimale pour provoquer l’évanouissement des animaux est d’environ 100 milligrammes d’hexane par litre d’air, et que la concentration létale se situe entre 120 et 150 milligrammes d’hexane par litre d’air18. Il s’appuie aussi sur des cas d’intoxications professionnelles chez l’homme. Les employés du Reichsgesundheitsamt sont mis à contribution. Les « auto-expérimentations » des chercheurs et de leurs assistants établissent qu’une exposition de quinze minutes à 10 milligrammes par litre d’air reste sans effet, tandis que l’exposition à 20 milligrammes par litre d’air pendant vingt minutes « ne provoque pas de symptômes d’irritation notables des muqueuses nasales mais permet d’observer certains effets cérébraux19 ». À des doses plus élevées, Estler identifie des atteintes plus marquées des fonctions cérébrales, se traduisant par des troubles psychiques et mentaux variés : hallucinations, irritabilité, anxiété, états confusionnels, manies20. Malgré tout, ces effets toxiques sont nettement moins sévères que ceux que provoque le benzène, et c’est surtout cette différence qui retient l’attention du Dr Estler.
Dans le cadre de son investigation, Estler conçoit une série d’expériences centrée sur l’absorption pulmonaire. Il teste l’hexane commercial sur des souris, à trois concentrations différentes (10 milligrammes, 5 milligrammes et 2 milligrammes d’hexane commercial par litre d’air), établissant systématiquement une comparaison avec l’absorption du benzène. Estler constate que l’hexane présente un taux d’absorption nettement inférieur à celui du benzène. Pour lui, c’est la preuve que l’hexane est presque entièrement éliminé par les poumons, alors que le benzène pénètre facilement dans l’organisme, s’y accumule et est transformé en substances toxiques. Estler en tire une conclusion de la plus haute importance : il estime que l’hexane commercial traverse l’organisme « sans subir de transformation chimique dans une proportion notable21 ». Nous savons aujourd’hui que cette affirmation est fausse : elle ignore complètement les mécanismes métaboliques qui transforment l’hexane en 2,5-HD et en autres composés neurotoxiques. Partant de son hypothèse erronée, Estler s’enfonce dans l’erreur : il déduit que, « en pratique, il ne faut pas s’attendre à la formation de produits de dégradation ou de métabolites intermédiaires susceptibles d’être toxiques ou d’avoir une toxicité chronique22 ». Ici encore Estler se trompe, et cette erreur initiale aura plus tard des conséquences vertigineuses pour la santé publique.
Pour compléter ses expériences, le chercheur berlinois soumet des souris à des vapeurs d’hexane pendant six jours consécutifs. Il constate que, même à des concentrations élevées de 200 milligrammes par litre, ce solvant se révèle beaucoup moins toxique que le benzène. Pour Estler, qui le compare au solvant le plus toxique, l’hexane commercial apparaît donc comme une alternative séduisante. Des injections directes d’hexane (0,5 cm3 et 1 cm3 par kilo de poids corporel) révèlent des altérations hématologiques préoccupantes dès la troisième administration, avec une diminution notable des globules rouges. Les tests par inhalation montrent des effets plus modérés, avec des paramètres sanguins restant dans les normes acceptables23. Ces résultats contrastés auraient pu inciter à la prudence. Mais Estler formule une conclusion catégorique : l’hexane commercial « doit être jugé nettement plus favorable que le benzène, tant du point de vue des effets aigus que des effets chroniques24 ». Cette conclusion ouvre tout grand la voie à son utilisation massive dans l’extraction des oléagineux.

Le piège d’une évaluation fondée sur la narcose
Qu’il s’agisse de N. Lazarev, de H. Zangger, de W. Estler ou de K. Lehmann, tous les chercheurs de la première moitié du XXe siècle se focalisent sur l’exposition par inhalation, négligeant presque entièrement la voie digestive. Nicolaï Lazarev mène ses observations dans une fabrique de caoutchouc dans laquelle les ouvriers sont exposés aux solvants sous forme de vapeur et par contact cutané – jamais par ingestion. Pour les mêmes raisons, K. Lehmann et les scientifiques de son équipe considèrent l’absorption digestive comme tout à fait marginale. Pour eux, les solvants incarnent une « nouvelle classe de toxiques industriels25 », fondamentalement différents des « vieux poisons26 » qui pénètrent principalement par voie orale. Du point de vue des risques professionnels, l’absorption des solvants par l’estomac est « d’une importance mineure27 », ils estiment qu’elle ne survient que lors de rarissimes tentatives de suicide. Pour Karl Lehmann et ses contemporains, la dangerosité des solvants réside dans leur volatilité, c’est-à-dire leur capacité à se vaporiser dans l’atmosphère des ateliers – et c’est de fait le seul danger qu’ils étudient28.
Une autre faiblesse fondamentale des évaluations des années 1930 est identifiée dès leur publication. Le médecin français Daniel Matruchot, qui consacre sa thèse aux solvants en 1938, souligne que leur échelle de toxicité repose uniquement sur la rapidité d’apparition de la narcosea, repérée par la perte de conscience. Il pointe ainsi une limitation conceptuelle cruciale : certaines substances peuvent s’avérer extrêmement toxiques sans nécessairement provoquer de narcose29. Sa conclusion est sans appel : les seuils établis par Lehmann et ses collègues mesurent davantage le « pouvoir narcotique » que la toxicité proprement dite30. Ironiquement, D. Matruchot n’échappe pas aux écueils méthodologiques qu’il dénonce. Ses propres travaux n’explorent que les effets aigus des solvants à haute dose, sur des durées n’excédant pas quelques heures31.
À l’aune des connaissances actuelles, les « évaluations toxicologiques » des années 1930 apparaissent dramatiquement lacunaires. Les scientifiques de cette époque partent du postulat que les éventuels effets toxiques des solvants se manifesteraient nécessairement par des altérations immédiatement observables, qu’il serait possible de déceler en examinant le comportement des cobayes – notamment en analysant leurs mouvements. Cette approche, centrée sur l’observation macroscopique, occulte une réalité plus complexe : les solvants organiques peuvent provoquer des lésions significatives du système nerveux sans que celles-ci aient des manifestations immédiatement visibles32. Concentrés sur la détection des troubles moteurs, les chercheurs des années 1930 ne pouvaient repérer les altérations neurologiques qui se développent sur le long terme. Ils n’avaient pas non plus pris en compte les phénomènes d’accumulation progressive des substances toxiques dans l’organisme, qui expliquent pourquoi les expositions répétées à de faibles concentrations – apparemment anodines – s’avèrent en réalité dangereuses33. Enfin, ils ignoraient totalement les effets de synergie et de potentialisation mutuelle des solvants, aujourd’hui parfaitement avérés, qui démultiplient les risques lors d’expositions chroniques34.

L’illusion funeste d’un hexane « pur »
Les évaluations menées dans l’entre-deux-guerres ont façonné pour plusieurs décennies la perception des risques liés à l’hexane. Traduites de l’allemand vers l’anglais, les études de cette période ont justifié les pratiques industrielles et ont longtemps servi de caution scientifique aux fabricants35. Les conclusions erronées de Wilhelm Estler ont gagné une audience mondiale lorsque, en 1943, l’ouvrage Toxikologie und Hygiene der technischen Lösungsmittel a été traduit en anglais et publié aux États-Unis36. Largement diffusées, les interprétations viciées de W. Estler ont contribué à donner aux professionnels et aux pouvoirs publics l’illusion que la présence de résidus d’hexane dans l’alimentation ne pouvait pas constituer de risque grave pour la santé. Sur la même période, l’effet de l’hexane sur l’être humain a fait l’objet de quelques études complémentaires aux États-Unis37. Des chercheurs ont placé des volontaires dans des cabines hermétiques et leur ont fait respirer le solvant à différentes concentrations. Même à dose élevée, l’hexane a été jugé « parfaitement inoffensif38 ». De la quinzaine de solvants testés, l’hexane a été déclaré le moins « désagréable39 ». Les chercheurs en ont conclu que l’exposition à l’hexane était moins problématique que l’exposition au white spirit utilisé pour les travaux de peinture40. Bien que limitées à l’inhalation à haute dose sur une très courte durée, ces études ont été perçues comme donnant un feu vert supplémentaire à l’utilisation massive du solvant.
Des entreprises comme la Skelly Oil Company ont su profiter de cette réputation de sécurité. Dans l’après-guerre, le commercial Ernest MacGee et ses collaborateurs martèlent l’idée que l’hexane est nettement moins dangereux que les autres solvants qui sont alors utilisés, notamment le benzène. En 1949, MacGee reconnaît l’existence de certains résultats toxicologiques défavorables, mais il les balaie d’un revers de main, arguant qu’ils proviennent uniquement de « tests réalisés sur des petits animaux41 » et qu’ils n’ont donc aucune valeur pratique. Cette stratégie lui permet d’établir une distinction commode entre « risques théoriques » et « dangers réels ». Concernant les risques encourus par les travailleurs qui inhalent des vapeurs d’hexane, MacGee attribue ces effets toxiques à des prédispositions individuelles, évoquant des « cas isolés », des « sensibilités » et des « allergies » particulières42.
La rhétorique rassurante d’Ernest MacGee culmine lorsqu’il déclare que l’hexane appartient à la catégorie des solvants « qui peuvent être considérés comme inoffensifs ou qui ne causent aucun dommage à la santé des ouvriers, même après une utilisation quotidienne sur la longue durée43 ». Dans une campagne publicitaire intitulée « Les meilleurs solvants donnent les meilleurs produits », la Skelly Oil Company vante ostensiblement la « faible toxicité44 » de ses produits à base d’hexane. Ernest MacGee martèle que les études toxicologiques ont montré que le solvant est, « pour la plus grande part, éliminé sans modification par l’organisme, les organes d’élimination étant les poumons et les voies digestives45 ». S’appuyant sélectivement sur les publications scientifiques, MacGee soutient que, « si la mort ne survient pas très rapidement46 », alors l’intoxication « guérit presque toujours complètement47 ». Il affirme que les travaux de Karl Lehmann ont montré que « les hydrocarbures saturés sont comparativement inoffensifs d’un point de vue toxicologique48 », mais il omet de souligner que la comparaison s’effectue avec des substances hautement toxiques comme le benzène, et non avec un vrai standard d’innocuité. Les caractéristiques physico-chimiques de l’hexane – notamment sa volatilité modérée et sa faible solubilité dans l’eau – renforcent une perception favorable, comme si ces propriétés constituaient des gages de sécurité.
Les exploitants qui adoptent alors l’hexane, convaincus de sa « relative » innocuité, se montreront par la suite réticents à modifier leurs processus de production. Quand, dans les années 1960 puis 1970, les preuves de la neurotoxicité de l’hexane commencent à s’accumuler, de nombreux experts et industriels auront tendance à se retrancher derrière les évaluations archaïques des années 1930, comme s’il s’agissait de dogmes indiscutables. À tel point que, dans les années 1970, lors des premières évaluations internationales de la toxicité de l’hexane, un toxicologue britannique préparant un rapport destiné aux autorités sanitaires internationales s’appuie encore sur les travaux de W. Estler, répétant obstinément, comme un axiome réconfortant, que « la majeure partie de l’hexane inhalé semble être excrétée sans modification par les poumons, avec peut-être une faible excrétion urinaire49 ».
Au total, les conclusions classant l’hexane parmi les substances « relativement peu toxiques50 » ont propagé une conception profondément erronée du métabolisme de l’hexane, conduisant à sous-estimer les risques de façon dramatique. Ces évaluations ont également contribué à un aveuglement et à une méprise sur la nature des dangers. Lorsque certains effets toxiques étaient identifiés, les experts de l’époque ont eu tendance à les attribuer exclusivement à la présence de résidus de benzène dans l’hexane. Une telle focalisation a eu des conséquences tragiques : elle a détourné l’attention de la toxicité propre à l’hexane et à ses métabolites. Les raffineurs ont concentré leurs efforts sur l’élimination des traces de benzène, vantant la « pureté51 » de leur produit et son absence supposée de « contaminants » toxiques, créant ainsi l’impression fallacieuse qu’un hexane pur était nécessairement un hexane sûr52.
Aujourd’hui encore, l’illusion d’un hexane « purifié », donc « inoffensif », continue de semer la confusion chez certains responsables, qui s’entêtent à croire que, pour supprimer la toxicité de l’hexane, il suffirait de mieux contrôler sa teneur en contaminants, notamment en benzène. Les « fiches de données de sécurité » et les brochures des fabricants de solvants mentionnent systématiquement les « impuretés » et proposent des versions « purifiées » spécialement destinées à l’extraction agroalimentaire53. Mais la purification d’une substance toxique ne la rend nullement inoffensive. Focaliser l’attention sur les contaminants comme le benzène tout en ignorant la toxicité intrinsèque de l’hexane témoigne d’une méconnaissance – ou d’un déni – des données scientifiques actuelles : même sans la moindre trace de benzène, l’hexane donne naissance à des métabolites neurotoxiques et reprotoxiques.
En 1952, les campagnes publicitaires de la marque Phillips Petroleum illustraient déjà cette confusion. Le fabricant d’hexane proclame alors que « le pur hexane Phillips vous donnera une huile et des tourteaux exempts de résidus nocifs54 ». Le raffineur insiste sans cesse sur cette pureté supposée protectrice, en garantissant qu’« il ne laisse ni goût ni odeur55 », et qu’« il ne contaminera pas vos produits, parce que c’est un hydrocarbure pur, d’une blancheur cristalline56 ». Phillips Petroleum va jusqu’à présenter l’hexane comme « un solvant propre et pur, aussi limpide que l’eau57 ! ».


a. La narcose (du grec nárkôsis signifiant « engourdissement ») désigne un sommeil artificiel qui suspend l’activité du système nerveux, rendant le sujet inconscient et insensible à la douleur.

Chapitre 11
L’hexane à la conquête du monde
Chicago, mars 1934. Dans les plaines du Midwest américain, une révolution silencieuse s’apprête à transformer la planète. Sous l’impulsion d’une poignée de sociétés, l’adoption de l’hexane va transformer le marché mondial des huiles et des oléagineux, donnant naissance aux géants de l’agroalimentaire qui dominent aujourd’hui le secteur. Leur modèle repose sur une intégration verticale totale : contrôle de la collecte de grains, des silos de stockage, des usines d’extraction, des raffineries, des terminaux portuaires, et même parfois des flottes maritimes. Cette présence à chaque maillon de la chaîne leur confère une puissance d’influence sans équivalent.
Les premiers pas d’un mastodonte : ADM
L’histoire commence comme un conte yankee classique : deux entrepreneurs, des graines de lin, et une ambition démesurée. Au début du XXe siècle, dans les plaines fertiles du Minnesota, naît une entreprise qui va transformer l’industrie mondiale des oléagineux : Archer Daniels Midland (ADM). En 1902, John Daniels fonde à Minneapolis une société spécialisée dans le pressage des graines de lin. L’année suivante, il s’associe à un autre homme d’affaires, George Archer1. En deux décennies, leur société triple sa capacité de production. En 1923, elle absorbe la société Midland. La nouvelle entité, Archer Daniels Midland, dispose désormais de 334 presses hydrauliques réparties dans neuf moulins, faisant d’elle le plus important producteur d’huile de lin au monde2. Cette huile n’est pas destinée à un usage alimentaire : elle sert essentiellement à fabriquer des peintures et des vernis.
En 1928, ADM franchit un cap décisif en faisant l’acquisition de la société William O. Goodrich de Milwaukee, qui depuis deux ans expérimente l’extraction d’huile de soja par solvant3. ADM découvre le potentiel du procédé. Pour encourager les fermiers à cultiver davantage de soja, ADM déploie une stratégie audacieuse : ses représentants sillonnent le territoire en proposant aux agriculteurs de contractualiser des achats de soja sur plusieurs années, à un prix garanti4. En mars 1934, ADM met en service à Chicago sa première usine d’extraction employant de l’hexane5.
L’installation de l’extracteur de Chicago fait d’ADM la première entreprise étatsunienne à utiliser ce solvant à grande échelle, et dote l’entreprise de l’un des extracteurs les plus puissants et les plus performants du monde6. Conçu en Suisse par la société Extractochemie et construit en Allemagne, l’appareil peut traiter 150 tonnes de graines par jour. À une extrémité sont introduites les graines de soja, préalablement broyées en fines lamelles. L’hexane est injecté par l’autre extrémité. Grâce à deux convoyeurs à vis, le soja et le solvant se déplacent en sens inverse l’un de l’autre, maximisant leur contact7. Les résultats dépassent toutes les espérances : les volumes de production d’huile et de tourteau augmentent de façon fulgurante8.
Mais l’innovation technique ne suffit pas. ADM doit affronter un défi majeur : convaincre les éleveurs. Beaucoup jugent que le tourteau d’extraction est de qualité inférieure, potentiellement « préjudiciable pour la santé9 ».
En réponse, ADM organise une campagne publicitaire pour vanter le tourteau de soja « Nouveau Procédé10 », le présentant comme un « concentré protéique d’un mérite exceptionnel11 ». ADM scande que « les préjugés qui existaient autrefois à l’égard des tourteaux d’extraction sont à présent éliminés12 ». Pour donner une caution scientifique à cette offensive commerciale, la firme crée un département de « recherche nutritionnelle » et place à sa tête James Hayward, un spécialiste de l’alimentation animale. Hayward s’empresse de faire paraître des articles démontrant que, selon lui, les tourteaux issus de l’extraction à l’hexane possèdent des qualités nutritives supérieures à celles des tourteaux obtenus par pression13. Dans les décennies qui suivent, Hayward accompagne la montée en puissance de l’hexane en expliquant que « le passage au tourteau de soja extrait par solvant est accueilli favorablement par tous les spécialistes de la nutrition14 ». La stratégie fonctionne. Dans les faits, les évaluations qui sont conduites – aussi bien aux États-Unis qu’en Europe – portent exclusivement sur la productivité et la rentabilité15 : croissance rapide de la masse musculaire des porcs et des bovins, rendement en œufs des poules pondeuses, production laitière des vaches16. Personne ne s’interroge sur les effets à long terme.
Pour rassurer l’industrie, la société Extractochemie, conceptrice de l’extracteur utilisé par ADM, lance également une campagne de communication dans la presse professionnelle. Un représentant d’Extractochemie dénonce les « rumeurs17 » qui mettent en cause la présence de résidus de solvants dans l’huile et dans le tourteau : « La principale objection contre l’extraction repose sur l’idée qu’il serait impossible d’éliminer les résidus de solvant jusqu’à leur dernière trace18. » La société reconnaît que, s’il restait effectivement des résidus d’hydrocarbure dans l’huile ou dans le tourteau, alors « ces produits ne seraient pas adaptés pour nourrir les hommes et le bétail19 ». Mais elle affirme aussitôt qu’il n’y a strictement aucun risque : « Les équipements permettent d’éliminer le solvant jusqu’à ses traces les plus infimes20. » Extractochemie affirme que, « même avec les techniques les plus avancées, il est impossible de déceler la moindre trace de solvant résiduel21 » et avance deux « preuves » de l’absence totale de résidus. D’abord, une observation tirée du comportement animal : « La meilleure preuve, c’est que le bétail accepte de consommer ce tourteau22. » Ensuite, l’odorat humain comme garde-fou ultime : « Quand les méthodes analytiques les plus fines échouent à révéler des résidus de solvant, l’odorat humain serait capable de les détecter23. » Au total, Extractochemie garantit que, comme le tourteau, l’huile obtenue est « adaptée à des usages alimentaires24 ».

La guerre, catalyseur de l’hégémonie hexanique
Dans la foulée d’ADM, plusieurs fabricants d’huile étatsuniens adoptent la trituration à l’hexane. Dès novembre 1934, un important fabricant de peinture de Chicago installe un extracteur similaire à celui d’ADM, également conçu par Extractochemie. Quelques mois après son lancement, l’usine explose, provoquant onze morts et plusieurs dizaines de blessés – mais l’usine est immédiatement rebâtie, avec une capacité doublée25. En 1937, la société Central Soya, dans l’Indiana, édifie un extracteur dont la capacité de traitement atteint 275 tonnes de soja par jour26. L’année suivante, un autre extracteur géant est installé dans l’Iowa, marquant l’acte de naissance de l’extraction hexanique dans les usines du groupe Cargill27.
Même Henry Ford, le magnat de l’automobile, succombe à la fièvre de l’hexane : entre 1937 et 1938, il élève trois usines d’extraction dans le Michigan28. Chez Ford, le solvant sert une stratégie strictement non alimentaire : l’huile de soja alimente la production de peintures et d’émail pour les carrosseries. Ford affirme que chaque véhicule sortant de ses chaînes d’assemblage contient plus de 25 kg de soja sous diverses formes. Il rêve même d’intégrer du tourteau totalement dégraissé dans la formulation des plastiques29.
La Seconde Guerre mondiale agit comme un formidable accélérateur pour l’utilisation de l’hexane, transformant une innovation technique en arme économique. Juste avant le début du conflit, en 1939, ADM franchit un nouveau palier avec l’annonce de la construction d’une nouvelle usine à Decatur, dans l’Illinois30. D’une capacité quotidienne de 450 tonnes, jouxtant des silos gigantesques, elle occupe une tour haute comme cinq étages. Decatur devient rapidement l’épicentre mondial de la révolution hexanique. Grâce à un réseau d’usines réparties dans des villes stratégiques, ADM se trouve dans une position exceptionnelle lorsque la guerre éclate31. Thomas Daniels, le fils du fondateur de la firme, est nommé à des postes influents dans l’administration chargée de la production des denrées alimentaires32 et, tout au long du conflit, ADM est étroitement associée à la politique étatsunienne. Le gouvernement met en place des subventions massives pour inciter les agriculteurs à accroître la production de soja, et de nouvelles usines surgissent pour suivre l’augmentation constante du volume de graines33. En 1944, à quelques centaines de mètres de l’usine ADM de Decatur, un concurrent érige un nouvel extracteur géant. L’industriel annonce fièrement à ses employés : « Au lieu de presser l’huile de la graine de soja, nous allons la dissoudre en utilisant de l’hexane, un produit pétrolier. Grâce à cette méthode, nous pourrons extraire environ 2,5 kg d’huile de plus par 100 kg de graines que ce que nous pouvons obtenir avec les presses mécaniques34. »
En termes de rendements, les résultats de la politique étatsunienne sont spectaculaires : entre 1939 et 1945, les tonnages de graines, d’huile et de tourteau produits sont presque multipliés par trois35. Rien qu’en 1943, la production d’huile de soja bondit de 62 % par rapport à l’année précédente. L’impact dépasse largement les frontières : passant de pays importateur de matières grasses à pays exportateur, les États-Unis s’imposent comme la superpuissance du soja et de ses dérivés36. Comme l’écrit en 1944 l’ingénieur Lamar Kishlar, directeur d’un des plus importants sites de trituration de l’époque, « la guerre a donné au soja sa grande opportunité37 ». Un autre observateur s’exclame que, « si nous savons gérer la situation convenablement, les avantages conquis du fait de la guerre deviendront permanents38 ».
Pour ADM, ces années de guerre constituent un véritable tremplin, et sa puissance croît encore dans les années qui suivent la guerre : entre 1946 à 1949, les ventes de la firme augmentent de presque 300 %39. En 1949, ADM installe un nouvel extracteur qui double encore sa capacité. L’année suivante, l’entreprise complète sa stratégie d’intégration verticale avec l’achèvement d’une nouvelle raffinerie, capable de traiter les volumes colossaux d’huile brute produite par ses installations d’extraction40. Les autres triturateurs étatsuniens connaissent eux aussi une expansion fulgurante41. Cet essor est indissociable de l’adoption de l’hexane : plus de deux tiers des usines de trituration construites entre 1945 et 1947 aux États-Unis utilisent cet hydrocarbure42. Les publications professionnelles ne cessent de marteler l’idée que l’hexane est « le solvant le plus efficace43 », le « meilleur solvant », le « solvant standard », le solvant « par défaut », ou tout simplement le solvant « le plus utilisé » dans l’industrie des huiles44.
Les chiffres témoignent de cette révolution : en 1951, Oil Mill Gazetteer, le principal journal de la filière oléagineuse étatsunienne, estime que, « en 1949-1950, environ 56 % du soja traité aux États-Unis l’ont été par extraction au solvant45 ». Mais ce n’est que le début. Dans les années qui suivent, l’industrie connaît un véritable tsunami d’hexane : la part du traitement par solvant s’accroît sans cesse pour atteindre le seuil stupéfiant de 95 % en 195646. Avec lyrisme, un spécialiste décrit comment, à Decatur, « trois immenses usines, auxquelles leurs silos donnent la silhouette générale d’une cathédrale sans clocher, s’alignent parallèlement, émergeant de la nudité de la plaine47 ». Elles forment à elles seules la capitale mondiale de l’extraction chimique.
Cette hégémonie technique se traduit aussi par une diversification rapide. Initialement dédiées au soja, les usines à l’hexane s’attaquent maintenant à d’autres graines. La fabrication de l’huile de coton est la première touchée48, puis le mouvement s’étend à toutes les cultures oléagineuses. Chaque mois, la presse professionnelle chronique les conversions : l’un après l’autre, des dizaines de triturateurs étatsuniens font transformer leurs usines afin que leurs presses hydrauliques soient remplacées par un extracteur à l’hexane49. Leur nombre grimpe en flèche50, et les profits aussi. Un ingénieur, concepteur d’extracteur, s’exclame : « Comment le triturateur pourrait-il se permettre d’ignorer la modernisation en cours et continuer, comme si de rien n’était, à utiliser les techniques que les Chinois employaient deux millénaires avant notre ère51 ? »
Le mouvement d’adoption de l’hexane est accentué par la mise au point d’extracteurs de plus en plus compacts et performants52, faciles à intégrer lorsqu’un industriel souhaite ajouter une unité à l’hexane dans une usine déjà existante53. Une société propose ainsi d’installer en seulement quelques jours, malgré leur poids considérable, d’énormes extracteurs, qui sont préassemblés puis amenés par voie ferrée54. Afin d’accélérer la pénétration de l’hexane, un constructeur (la firme Lukenweld) propose des machines dans lesquelles les graines sont réduites en bouillie avant le passage dans le solvant55. Une autre firme (Lurgi) met sur le marché des appareils qui réduisent le temps d’extraction de huit à deux heures, permettant à certaines usines de tripler leur capacité de traitement. Pour maximiser la rentabilité, les fabricants se lancent dans une quête effrénée du gigantisme. En 1952, la société Blaw-Knox présente des équipements capables de traiter jusqu’à 500 tonnes de grains par jour. What size please ?56 interroge une publicité, comme si l’opérateur n’avait plus qu’à choisir la taille de l’appareil, à la façon d’un client choisissant simplement une portion au restaurant. Cinq ans plus tard, Blaw-Knox propose des extracteurs de 1 200 tonnes par jour57. La course aux économies d’échelle semble sans limites.
En plus de permettre des rendements plus élevés, les nouveaux extracteurs sont presque entièrement automatisés58. Un fabricant promet ainsi de « faibles coûts de maintenance et de main-d’œuvre. Maximum de deux employés par équipe59 ». Un autre fabricant explique avoir conçu ses extracteurs de façon à ce qu’ils puissent être entièrement contrôlés par un seul technicien : « Un opérateur unique, posté dans une petite salle de commande, suffit à superviser l’intégralité de l’installation60. » Plus révolutionnaire encore : contrairement aux presses traditionnelles qui s’usent rapidement, les extracteurs par solvant ne demandent qu’un entretien minime. Ils sont pour ainsi dire inusables car leurs composants ne sont soumis à quasiment aucune force mécanique61. Comme le clame la société Extractochemie, « les coûts d’exploitation d’une installation d’extraction sont dérisoires car les frais de réparation, d’entretien et d’amortissement sont pratiquement inexistants62 ». Les extracteurs à l’hexane incarnent le rêve ultime du capitalisme : l’automatisation quasi totale permet de se passer de main-d’œuvre. Une publicité pour Bronoco, une marque d’hexane, montre les mains d’un ouvrier en train de travailler pour extraire de l’huile par pression. Le slogan proclame : « Ne vous compliquez pas la vie. Choisissez l’hexane Bronoco ! Plus d’huile produite signifie plus de profits63. »

La conquête européenne :
reconstruction et modernisation
En mai 1945, l’Europe est à genoux, les États-Unis triomphent. C’est dans ce rapport de force que l’hexane va conquérir le Vieux Continent. Au niveau mondial, le désastre de la guerre permet aux États-Unis de s’imposer comme la puissance industrielle et technologique dominante. L’Europe se trouve dans une situation de dépendance totale : les circuits d’approvisionnement d’avant-guerre ont été complètement démantelés, remplacés par ceux mis en place par les Alliés. Partout en Europe, les triturateurs dépendent des allocations de graines du plan Marshall. En France, la production de corps gras de 1948 n’atteint même pas la moitié des volumes d’avant-guerre64. De leur côté, les États-Unis disposent de surstocks considérables d’huile et de tourteaux, qu’ils cherchent à écouler sur le marché international, inhibant le redémarrage de la production locale65. Dans ce contexte de reconstruction, l’hexane s’impose comme symbole de progrès et de modernité. La technologie étatsunienne est auréolée d’une réputation d’excellence. En France par exemple, en 1948, l’institut technique de la filièrea désigne déjà l’extraction à l’hexane comme « le procédé classique66 ». Un ingénieur estime que les conditions économiques « imposent pratiquement la méthode conduisant au meilleur rendement en huile67 », soulignant que l’extraction au solvant permet de dégager un « bénéfice supplémentaire très substantiel68 ». Un autre spécialiste français n’hésite pas à parler de la « victoire totale69 » de l’extraction chimique. Il décrit avec une certaine fascination cette « industrie neuve70 » dont les « usines ultramodernes à grandes capacités71 » sont capables de « faire un sort à chaque goutte d’huile récupérable72 ».
Jusqu’à la Seconde Guerre mondiale, la société Lesieur, fleuron de l’industrie huilière française, avait continué d’utiliser exclusivement la pression73. La guerre va précipiter sa conversion brutale : elle commence à utiliser du solvant en 1944 dans son usine de Casablanca, au Maroc74. Au sortir de la guerre, l’usine historique de Lesieur, à Dunkerque, doit être reconstruite. C’est à cette occasion que, en 1950, Lesieur commence à utiliser du solvant sur le territoire national75. Préoccupée par les risques d’explosion, la société met en place un dispositif de sécurité élaboré. Le directeur technique de Lesieur en expose les détails lors d’une conférence à Paris : grâce à un réseau de capteurs ultrasensibles, la moindre flamme ou la moindre chaleur anormale déclenchent automatiquement la mise en route des extincteurs. Des vannes de vidange évacuent immédiatement tout le solvant vers des cuves enterrées, inaccessibles aux flammes76. Par la suite, la société Lesieur fait installer d’autres extracteurs à l’hexane. En 1973, elle s’équipe ainsi d’un appareil géant. La firme qui l’a mis au point annonce fièrement avoir livré « le plus gros extracteur d’Europe77 ».
Du début des années 1960 jusqu’au milieu des années 1990, on voit ainsi apparaître des extracteurs à l’hexane dans une vingtaine de sites français. Dans certains cas, comme à Dieppe78, à Béziers79 ou près de Clermont-Ferrand (site de Lezoux80), il s’agit d’anciennes huileries par pression qui s’équipent d’un système par solvant. Dans des villes comme Bordeaux et Marseille – traditionnellement associées à l’huilerie –, la construction d’extracteurs à l’hexane prend la suite d’une activité plus ancienne, pratiquée sur d’autres sites de la même commune. Dans d’autres cas, il s’agit de créations ex nihilo, par exemple avec la construction de deux extracteurs dans la ville de Saint-Nazaire et à sa périphérie81, ou encore sur le port de Brest82. Ces implantations sont décidées afin de permettre la livraison directe de matières premières d’importation (notamment du soja) par des navires vraquiers qui peuvent transporter plusieurs dizaines de milliers de tonnes de graines.
À partir des années 1960, les tourteaux d’extraction à l’hexane deviennent la pierre angulaire de l’alimentation animale, tout spécialement pour approvisionner les producteurs de porcs et de volailles. Cette révolution zootechnique s’appuie sur une équation économique implacable : les tourteaux issus de l’extraction par solvant offrent la source de protéines la moins chère par kilogramme. Les nutritionnistes pour animaux d’élevage, souvent cofinancés par l’industrie, élaborent des formulations alimentaires où le tourteau de soja occupe une place centrale. En France, des laboratoires publics tels que ceux de l’Institut national de la recherche agronomique (INRA, futur INRAE) contribuent activement à cette transition en développant des référentiels nutritionnels qui normalisent l’usage des tourteaux d’extraction. Les éleveurs, confrontés à une pression économique croissante, choisissent souvent d’adopter ces rations standardisées pour rester compétitifs. Cette dépendance protéique transforme profondément les systèmes d’élevage, les détachant progressivement des ressources locales au profit d’une alimentation mondialisée, dont la production repose sur l’extraction à l’hexane.
Il en va de même sur tout le continent européen : à partir de la fin de la Seconde Guerre mondiale, on voit surgir des dizaines d’extracteurs à l’hexane, notamment dans des grandes zones portuaires où les oléagineux d’importation peuvent être débarqués à bas coût. Dès le début des années 1960, la firme belge DeSmet construit ainsi un extracteur de 350 tonnes/jour en Espagne, près de Santander83, puis un autre au Portugal quelques années après84. Partout en Europe, les extracteurs poussent comme des champignons, en Italie, en Allemagne, aux Pays-Bas, en Scandinavie, en Europe centrale et orientale, le plus souvent destinés à triturer des graines nord-américaines. Aux États-Unis, les centres de recherche du ministère de l’Agriculture accompagnent cette expansion en organisant des dizaines de colloques internationaux. Les visites de hauts fonctionnaires étrangers s’enchaînent : les responsables européens, arabes, africains et asiatiques viennent se former auprès des experts de l’Illinois, du Texas et de la Nouvelle-Orléans85.
Des ateliers pilotes sont lancés dans les pays du Sud afin de former du personnel technique. En Inde, par exemple, le gouvernement investit dès 1955 dans le développement de l’extraction hexanique86. De premiers extracteurs sont rapidement installés87 et leur nombre atteint déjà 85 en 197088. De la même manière, les firmes américaines construisent des extracteurs au Pakistan dès les années 196089. En Égypte, un premier industriel s’équipe en 195190, puis une association professionnelle est fondée avec le soutien d’une organisation étatsunienne91. Les Égyptiens multiplient les voyages d’études aux États-Unis pour visiter les usines les plus performantes, tandis que d’autres extracteurs sont installés au Moyen-Orient92. Concernant l’Afrique, après les premiers apparus en 1944 au Maghreb, le constructeur Anderson, basé à Cleveland, annonce en 1949 avoir construit un extracteur en Afrique du Sud93. Des usines à l’hexane surgissent aussi en Chine, en Indonésie, aux Philippines94, en Corée du Sud, à Taïwan, au Vietnam95, etc. Il en va de même en Amérique latine : au cœur d’une des principales régions agricoles du Mexique, la ville de Ciudad Obregon abrite déjà trois extracteurs en 196696. Un entrepreneur de Bogota (Colombie) s’équipe de même97 et, dans les années qui suivent, des extracteurs géants surgissent sur tout le continent, en même temps que la culture intensive du soja se propage.
Dans les publications professionnelles, les communiqués des fabricants d’équipement permettent de suivre la façon dont cette technologie s’est répandue sur toute la planète. Par exemple, le constructeur Crown Iron Works décrit son développement depuis 1950. Cette année-là, l’entreprise avait commencé modestement avec seulement trois machines installées. « Les premières tentatives ne concernèrent que de petites usines », explique la société. « En 1965, vingt et un extracteurs Crown avaient été construits – mais l’idée faisait son chemin98. » L’expansion s’accélère ensuite considérablement : « Soixante usines Crown tournent à plein régime, dont onze à l’étranger99 », annonce la société en 1977. La même année, un autre fabricant déclare avoir déjà équipé 159 usines dans le monde avec des extracteurs de toutes tailles – les plus colossaux pouvant atteindre une capacité de 3 000 tonnes de graines par jour100.

« ABCD » à la conquête du globe
Dans les années 1930, les premières usines à l’hexane de l’Illinois ont posé les bases d’une domination qui dépasse largement les frontières américaines : elles ont été le point de départ d’une mutation qui a façonné l’industrie agroalimentaire mondiale101. Un siècle plus tard, Decatur est toujours l’épicentre mondial de la trituration à l’hexane. La ville est idéalement située au cœur de la principale région productrice de soja aux États-Unis. Elle est étroitement liée à Chicago, métropole dotée d’infrastructures de transport exceptionnelles, combinant voies ferrées, fluviales et maritimes, facilitant l’acheminement des graines et l’expédition des produits finis. Centre névralgique du commerce des huiles et des matières premières, Chicago dispose d’un grand port sur le lac Michigan qui permet l’exportation vers tous les continents. Cette position géographique se double d’un pouvoir financier colossal : la ville abrite plusieurs institutions décisives, notamment le Chicago Board of Trade (CBOT), la plus importante Bourse de commerce au monde pour les grains. À côté du CBOT, le Chicago Mercantile Exchange (CME) s’est d’abord spécialisé dans les produits laitiers et le bétail, mais son influence s’est progressivement étendue aux autres matières premières.
En 1937, une innovation financière a révolutionné le commerce des oléagineux : les contrats à terme sur le soja ont été introduits au CBOT102. Cette innovation offre aux producteurs la possibilité de vendre leur récolte avant même qu’elle ne soit plantée, et aux triturateurs celle de sécuriser leurs approvisionnements tout en se protégeant contre les fluctuations de prix. Attirant négociants, courtiers et spéculateurs du monde entier, le CBOT devient le lieu où se fixent les cours mondiaux du soja. Il impose un cadre unifié pour les transactions, crée un système de référence pour la fixation des prix et établit des normes standardisées qui transforment les pratiques locales hétérogènes en un système structuré et globalisé. Au sein de ce système, l’hexane s’impose comme solvant standard en raison de son faible coût et de son rendement élevé103. La standardisation de l’hexane comme solvant unique facilite une intégration totale entre producteurs d’oléagineux, triturateurs et raffineurs.
Cette concentration géographique favorise l’émergence d’un lobby puissant : le lobby des triturateurs de soja (National Soybean Oil Manufacturers Association) est également basé à Chicago, où il a été créé en 1930 à l’initiative d’un dirigeant d’ADMb. La même année, les producteurs obtiennent que le gouvernement étatsunien fixe des droits prohibitifs sur les importations de graines et d’huile de soja, afin de disposer d’un marché intérieur protégé104. Les milieux d’affaires de l’Illinois créent ainsi les conditions favorables à l’avènement d’une industrie fort lucrative, dont les produits – huiles alimentaires et tourteaux pour l’alimentation animale – vont devenir des piliers de l’agroalimentaire mondial. C’est dans ce terreau favorable, alors que les États-Unis d’après-guerre découvrent leur toute-puissance, que quatre entreprises s’affirment comme les maîtres incontestés des oléagineux : à côté d’ADM, on trouve les sociétés Bunge, Cargill et Louis Dreyfus Company. Collectivement désigné par l’acronyme « ABCD » (pour « ADM, Bunge, Cargill, Dreyfus »), cet oligopole a joué un rôle clé dans la généralisation de la trituration à l’hexane.
Chacune de ces firmes développe sa propre stratégie d’expansion et de conquête : la société Bunge, initialement fondée aux Pays-Bas, s’est implantée en Amérique du Sud, particulièrement en Argentine et au Brésil, avant de développer une présence significative aux États-Unis où elle investit massivement dans les infrastructures de transformation des oléagineux. Bunge parvient à établir une présence dominante dans les trois plus grands pays producteurs de soja au monde (États-Unis, Brésil et Argentine), mais également en Europe, avec notamment des usines de trituration en France (à Brest)105, aux Pays-Bas, en Pologne, en Hongrie, ainsi qu’en Roumanie.
Cargill, pour sa part, incarne la plus parfaite stratégie d’intégration verticale : née dans l’Iowa, elle a patiemment tissé son réseau le long des voies ferrées, construisant élévateurs à grains et installations de stockage, avant de se lancer dans la trituration du soja. Elle établit progressivement un empire solidement structuré, allant de l’achat des récoltes au commerce international. En 1943, ce géant du négoce fait l’acquisition de trois usines de trituration, dont celle de Cedar Rapid, dans l’Iowa, dotée d’un extracteur à l’hexane ultra-performant. Ce n’est que le début d’une expansion fulgurante : en 1947, Cargill dispose déjà de six sites de trituration dans le Minnesota, l’Iowa, le Montana et l’Illinois106. Trente ans plus tard, en 1977, le groupe a une dimension planétaire : il dispose d’une quinzaine de sites aux États-Unis, d’usines au Brésil, en Australie, en Europe, dont une première usine dans la ville de Saint-Nazaire107. Depuis, Cargill a continué à étendre son emprise. Depuis 2008, le groupe dispose en France d’une deuxième usine à l’hexane, à côté de Saint-Nazaire, à Montoir-de-Bretagne.
Quant à la Louis Dreyfus Company, elle a bâti sa fortune sur le commerce des céréales européennes avant de s’internationaliser. Au Canada, « LDC » a établi l’un de ses complexes les plus imposants à Yorkton, dans la Saskatchewan, au cœur de la zone agricole la plus productive du pays. Cette installation de trituration du colza, mise en service en 2009, devrait bientôt voir sa capacité doublée pour atteindre plus de 5 000 tonnes de colza traitées chaque jour, la transformant en l’une des unités les plus puissantes au monde108. Aux États-Unis, le groupe a lancé en 2024 la construction d’une gigantesque usine de trituration du soja dans l’Ohio, capable de traiter plus de 4 000 tonnes de graines par jour, représentant une capacité plus de 1,5 million de tonnes annuelles109. En Chine, LDC possède un complexe de trituration dans le port de Tianjin, également capable de traiter 4 000 tonnes de soja par jour110 – témoignage de l’envergure qu’a prise la trituration hexanique au niveau planétaire.
Les quatre multinationales « ABCD » ont connu un développement vertigineux au cours de la seconde moitié du XXe siècle, dans un contexte de libéralisation croissante des échanges commerciaux. Leur positionnement – à l’interface entre les producteurs agricoles et les consommateurs – leur permet de jouer un rôle d’intermédiaires extraordinairement lucratif dans les chaînes d’approvisionnement agroalimentaire mondiales111. En Europe, leur implantation a suivi un schéma précis, en se focalisant sur les grands ports de la mer du Nord (Rotterdam, Hambourg, Anvers) et sur les ports de la façade atlantique, aussi bien ceux de la péninsule Ibérique que ceux de la Bretagne. Portes d’entrée du soja étatsunien, les usines de trituration établies en France à Brest et à Saint-Nazaire ont joué le rôle de têtes de pont pour un vaste circuit de distribution destiné à alimenter en tourteaux les élevages intensifs qui se sont multipliés en Bretagne et dans les Pays de la Loire.
Aujourd’hui, ces groupes agrofinanciers dominent le commerce des matières premières – et tout particulièrement le secteur des huiles et des tourteaux. Collectivement, ces titans de la trituration à l’hexane jouissent d’une force d’influence considérable au niveau mondial, tant sur le plan économique, politique que diplomatique112. Ces sociétés jouent un rôle majeur dans la gouvernance alimentaire mondiale, influençant les règles douanières, les pratiques commerciales, les standards de production et les choix techniques des filières. Leur lobbying s’exerce à tous les niveaux : auprès des instances internationales comme la FAO (Organisation des Nations unies pour l’alimentation et l’agriculture) et l’OMC (Organisation mondiale du commerce), les autorités étatiques et supranationales113. Individuellement ou via leurs associations professionnelles, les géants de la trituration ont financé des instituts de recherche et des chaires universitaires qui ont subtilement orienté la science agronomique vers des modèles favorisant leurs intérêts. En Europe, ils ont œuvré pour la libéralisation des échanges agricoles, obtenant notamment l’accord « Dillon » de 1962 qui a engagé la Communauté européenne à maintenir un accès libre de droits pour les importations d’oléagineux114. Cette concession, jugée alors anodine par les négociateurs européens qui ne considéraient pas ces productions comme stratégiques, allait permettre aux multinationales « ABCD » de transformer l’Europe en débouché captif, consolidant durablement leur emprise sur les chaînes d’approvisionnement européennes.
Au XXIe siècle, les groupes ADM, Cargill, Bunge et Louis Dreyfus Company sont surtout connus pour leur activité de négoce, de finance et de logistique. Mais, historiquement, leur activité est indissociable de l’hexane. Très spécifiquement, c’est la trituration hexanique qui est le socle de la fortune d’ADM et de Cargill. L’hexane est au cœur de leur process, au centre de leur histoire, c’est la matrice de leur extraordinaire accumulation de richesse et de pouvoir. La trituration à l’hexane a permis à ces entreprises d’acquérir une puissance industrielle et commerciale sans égale. Cultivant le secret, ces multinationales ont su mettre à profit leur influence pour minimiser les obstacles réglementaires et étouffer la perception des risques115. Les géants de la trituration ont façonné les réglementations techniques portant sur les solvants d’extraction. Face aux alertes sanitaires sur la neurotoxicité et la reprotoxicité, les géants de l’huile et du tourteau s’assurent que les normes demeurent suffisamment vagues et opaques pour leur rester favorables. Des seuils de tolérance arbitraires sont fixés, suffisamment bas pour donner l’impression d’une réglementation rigoureuse – juste assez haut pour permettre la poursuite de l’usage de l’hexane.


a. Créé en 1943, l’Institut des corps gras et produits apparentés (ITERG) fédère les compétences techniques des industriels français de la filière des oléagineux et accompagne le développement des industries du secteur par l’expertise en recherche appliquée et en transfert technologique.
b. La National Soybean Oil Manufacturers Association deviendra plus tard la National Oilseed Processors Association, qui aujourd’hui encore sert de lobby pour promouvoir les intérêts des triturateurs à l’hexane.

Chapitre 12
La surprise et le piège
Au début des années 1960, du point de vue des industriels, l’hexane a certainement tout pour plaire : ce solvant est efficace, économique, et surtout il est réputé inoffensif. Son adoption générale par l’industrie de la trituration semble définitivement acquise quand surviennent les premiers cas inexpliqués de maladies neurologiques. Ces signaux d’alarme, d’abord isolés puis de plus en plus nombreux, vont remettre en question des décennies de certitudes scientifiques et révéler la face cachée de ce solvant « miracle ». La mise au jour de sa neurotoxicité fait apparaître l’une des erreurs d’évaluation toxicologique les plus tragiques de l’histoire de l’industrie agroalimentaire.
La « neuropathie des cordonniers »
La découverte de la neurotoxicité de l’hexane résulte d’une succession d’événements technologiques et scientifiques que personne n’avait anticipés. L’histoire commence en Italie, dans les régions industrielles autour de Milan et de Florence. Au cours des années 1950, l’expansion de la pétrochimie a fait naître une abondance de nouvelles matières plastiques, qui ont révolutionné les méthodes de fabrication des chaussures. L’assemblage de ces nouveaux matériaux synthétiques ne se fait plus par couture mais par collage, grâce à des colles préparées en traitant du caoutchouc avec du solvant1. Le solvant préféré pour cet usage est d’abord le benzène2 et, dans les ateliers italiens de maroquinerie, l’usage des adhésifs au benzène se répand. Il suffit de quelques années pour que les médecins commencent à constater une fréquence anormalement élevée de cancers chez les ouvriers3 ; parmi les cordonniers, l’incidence de la leucémie est presque vingt fois supérieure à celle de la population générale4.
Un tournant survient au printemps 1962, lorsque l’Italie est secouée par une épidémie d’intoxication aiguë au benzène. Plusieurs dizaines de cordonniers sont empoisonnés. Il y a plusieurs morts, dont un enfant, exposé aux vapeurs des colles manipulées par ses parents à leur domicile. Ce drame provoque une onde de choc dans l’opinion publique italienne. Des centaines d’ouvriers se mettent en grève, exigeant l’interdiction immédiate du benzène. Face à cette pression sociale sans précédent, le Parlement italien est contraint d’agir : en 1963, l’Italie devient l’un des premiers pays au monde à adopter une loi interdisant l’utilisation du benzène comme solvant dans les activités professionnelles5.
Par quoi remplacer le benzène pour fabriquer la colle ? Le choix des chimistes se porte naturellement sur l’hexane, que les experts, rappelons-le, estiment alors « relativement inoffensif ». Sur le plan technique, c’est un substitut idéal car les deux molécules présentent certaines similitudes : tout comme le benzène, l’hexane est composé de six atomes de carbone liés ensemble – la principale différence étant que l’hexane (C6H14) forme une chaîne droite, alors que le benzène (C6H6) forme un anneau fermé.
À partir de 1963, tous les ateliers italiens qui employaient de la colle benzénique se mettent donc à employer de la colle hexanique. Cette substitution permet de se débarrasser d’un agent cancérogène… mais elle fait naître un autre problème sanitaire, d’une nature complètement différente. Contrairement au benzène qui provoque des leucémies, l’hexane attaque le système nerveux. Après 1965, plusieurs centaines d’employés des ateliers italiens sont victimes de neuropathies dues à l’hexane6. Ils perdent d’abord la sensibilité des mains et des pieds, comme s’ils portaient des gants et des chaussettes qui amortissent toutes les sensations. Les victimes ressentent souvent des fourmillements et des picotements, notamment la nuit. Suivant un schéma que les neurologues apprennent vite à reconnaître, les symptômes s’étendent progressivement des extrémités vers le centre du corps. Les muscles s’affaiblissent, compliquant atrocement tous les gestes du quotidien.
L’histoire d’une jeune ouvrière italienne illustre la gravité de l’intoxication7. En 1968, à vingt ans, elle commence à travailler dans une fabrique de chaussures. Après trois années d’exposition à l’hexane, les premiers symptômes apparaissent au printemps 1971 : perte d’appétit, maux de tête, crampes et fourmillements dans les jambes, perte de poids, chutes fréquentes. Les analyses et les radiographies ne révèlent rien d’anormal. Le médecin de famille multiplie les diagnostics erronés – arthrose, anémie, rhumatismes –, prescrivant des traitements inadaptés qui ne soulagent en rien les souffrances de la jeune femme. Ce n’est qu’après avoir entendu parler à la radio de la « neuropathie des cordonniers », ou « maladie des colleurs », qu’elle obtient enfin le bon diagnostic. Mais il est déjà trop tard : elle ne peut plus marcher et doit être nourrie à la cuillère8.
Les cas se multiplient, mais les médecins italiens ne parviennent pas à identifier la cause exacte de la maladie9. Vingt-cinq études successives sont consacrées à cette épidémie, mais les experts de l’époque attribuent les troubles à un empoisonnement au triorthocresylphosphate (TOCP), un composé chimique utilisé dans la fabrication des plastiques, des colles et des cuirs artificiels. Cette hypothèse semble alors d’autant plus crédible que le TOCP est déjà connu pour ses effets neurotoxiques. Il faut des années pour que l’on constate qu’en réalité le TOCP est absent de la plupart des ateliers où les cas de neuropathie sont apparus10. Ce n’est qu’en 1973 – soit dix ans après l’interdiction du benzène – que des chercheurs italiens ont enfin l’audace d’émettre l’hypothèse que le véritable coupable pourrait être l’hexane présent dans les colles11. Il faut encore huit ans pour que cette hypothèse soit définitivement vérifiée, grâce à des analyses directement effectuées sur des employés : ces examens apportent la preuve irréfutable que l’exposition à l’hexane provoque l’apparition de métabolites neurotoxiques12.
Ainsi commencent à apparaître les conséquences humaines de l’évaluation toxicologique défaillante qui a donné à l’hexane un certificat d’innocuité qu’il ne méritait pas. Dans un document de la Commission européenne publié bien des années plus tard, en 1994, un toxicologue italien reviendra sur cette erreur initiale avec une amertume palpable : « Comme beaucoup d’autres solvants organiques, qui sont par définition des substances chimiques inertes, l’hexane a longtemps été considéré comme relativement sûr. C’est pour cette raison qu’il a été introduit dans l’industrie de la chaussure en remplacement du benzène, beaucoup plus toxique13. » Il poursuit : « Pour la même raison, près de 400 cas de neuropathies chez les cordonniers, survenus en Italie au cours des quinze années qui ont précédé 1976, ont été attribués à d’autres substances, principalement au triorthocresylphosphate, le rôle possible de l’exposition à l’hexane ayant été systématiquement occulté14. »

Bordeaux, Nagoya, New York : alertes sur l’hexane
En France, les maladies dues à l’hexane sont pour la première fois repérées à la fin des années 1960, d’abord chez des personnes utilisant des poêles à essence à haute teneur en naphtas légers15. Ces intoxications font l’objet de quelques descriptions médicales, qui restent largement confidentielles. Comme en Italie, les cas les plus visibles surviennent dans le secteur de la cordonnerie et de la maroquinerie, à cause des adhésifs contenant du solvant.
La première alerte française a lieu à Cestas, à quelques kilomètres de Bordeaux, dans une petite fabrique de chaussures où les ouvrières découpent, montent et collent des morceaux de cuir. À partir d’avril 1969, la colle benzénique utilisée jusque-là est remplacée par un nouveau produit à base d’hexane. Pendant l’été, les ouvrières travaillent toutes fenêtres ouvertes et profitent de l’aération naturelle. Mais dès l’automne les fenêtres sont fermées et les vapeurs toxiques se concentrent. Les employées commencent rapidement à se plaindre, signalant d’abord des maux de tête, des vertiges, des vomissements et, chez certaines, des fourmillements, donnant la sensation de subir « comme de l’électricité au niveau des mains et des jambes16 », suivant la description que donne l’une d’elles. Après quelques semaines, les premiers signes d’une atteinte plus sérieuse font leur apparition : faiblesse des membres inférieurs, troubles de la marche, chutes spontanées. Le tableau clinique que dresse le médecin qui examine l’une des victimes est glaçant : « Elle ne marche plus, reste assise dans un fauteuil. Des sensations de fourmis apparaissent au niveau des mains. Bientôt elle ne peut plus saisir aucun objet, ne peut se coiffer, couper sa viande, ou manger toute seule17. »
Catherine Vaucher, jeune médecin parisienne, est l’autrice de la première thèse française consacrée aux dégâts de l’hexane. Dès 1972, après avoir examiné les victimes et recueilli leur témoignage, elle affirme avec certitude que « la toxicité de l’hexane est beaucoup plus importante que celle que l’on supposait18 ». Quelques années plus tard, une jeune pharmacienne consacre à son tour une thèse à la toxicologie de l’hexane et constate qu’en France, comme en Italie, l’utilisation d’hexane a connu une hausse soudaine au cours des années 1960, coïncidant avec la découverte de la toxicité du benzène. Notant que « l’hexane avait été désigné pour le remplacer19 », elle remarque que, « pendant de nombreuses années, l’hexane a été considéré comme étant peu toxique et ainsi a vu ses utilisations se développer de façon impressionnante20 ».
En février 1973, l’hexane est officiellement reconnu en France comme une cause de maladie neurologique. Mais le périmètre est restreint : les textes réglementaires français reconnaissent que l’hexane engendre des polyneuropathies (ou « polynévrites »), mais uniquement dans un cadre professionnel, essentiellement suite aux « travaux de collage, notamment sur cuir ou matière plastique, avec des produits contenant de l’hexane21 ». Les intoxications qui ont été identifiées étant survenues dans un contexte professionnel, suite à des expositions à haute dose, les risques liés aux expositions à faible dose ne sont pas immédiatement envisagés, et la question des résidus d’hexane dans l’alimentation est laissée de côté. Dans sa thèse soutenue en 1972, Catherine Vaucher estimait que les extracteurs d’huile fonctionnant théoriquement de façon étanche, les ouvriers des huileries ne pouvaient pas être exposés à des vapeurs de solvant. Elle considérait que « l’hexane employé en grande quantité dans l’industrie de l’extraction de l’huile […] n’a jamais occasionné de troubles22 ».
La reconnaissance officielle de l’hexane comme cause de maladie professionnelle ne s’est pas appuyée uniquement sur les cas identifiés sur le territoire national. Les autorités françaises ont pu bénéficier d’un corpus scientifique déjà établi au Japon au cours de la décennie précédente car, depuis le milieu des années 1960, des chercheurs japonais avaient produit des preuves solides de sa neurotoxicité. Le premier cas de neuropathie y avait été découvert en 1963 à Nagoya, touchant un jeune homme de dix-neuf ans qui utilisait de l’hexane pour coller du film polyéthylène. Trois autres patients présentant le même tableau clinique avaient rapidement été identifiés parmi ses collègues de travail23. Des médecins remarquèrent cette coïncidence et identifièrent le rôle clé du solvant, mais le nombre de victimes était encore trop faible pour que l’alerte ait un impact. L’hexane continua donc à être utilisé sur l’archipel, notamment dans l’industrie de la chaussure.
Comme en Italie, de nombreux petits ateliers familiaux produisent alors des chaussures bon marché – en particulier des sandales en plastique – et les fabricants de colle ont réagi aux dangers du benzène en le remplaçant par l’hexane24. Souvent établis dans des pièces annexes des habitations ou dans des sous-sols, les ateliers constituent des espaces confinés et mal ventilés. Chez les ouvriers, un tableau clinique caractéristique commence alors à émerger : sensations douloureuses dans les extrémités, déficits sensoriels progressifs, affaiblissements musculaires entraînant de sérieuses difficultés motrices. Des neurologues lancent une grande investigation pour élucider les causes de cette épidémie. Le Dr Yasuhiro Yamamura et ses collègues de l’université de Nagoya examinent les travailleurs d’une zone géographique qui abrite de nombreux ateliers de sandales. Sur 3 500 personnes, 93 cas de polyneuropathie sont identifiés. Tous les malades, sans exception, travaillent au collage avec un solvant à base d’hexane25.
Pour établir définitivement le lien de cause à effet, les chercheurs japonais conduisent des expériences sur des animaux. Ces travaux sont présentés dès 1967 dans plusieurs articles de Sangyo Igaku, la revue japonaise de référence en matière d’empoisonnement industriel26. Les chercheurs notent que, contrairement à d’autres solvants chimiques, l’hexane paraît épargner le foie et les reins, ce qui explique l’absence de signes d’alerte précoces. Ils révèlent un aspect particulièrement trompeur de l’hexane : des dégâts neurologiques surviennent même suite à des expositions très inférieures à celles qui provoquent des symptômes cliniques visibles. Au total, dès la fin des années 1960, la toxicité de l’hexane pour le système nerveux est parfaitement identifiée par la recherche japonaise, et son caractère « insidieux27 », lié à l’absence de signes extérieurs, est décrit dans la littérature scientifique japonaise. De même, la question des effets cumulatifs est déjà discutée28. Ces connaissances sont partiellement relayées en France et en Italie, mais elles ont du mal à être prises au sérieux aux États-Unis. Quelques années plus tard, la revue médicale The Lancet propose une interprétation à cet aveuglement collectif, en attribuant le « scepticisme concernant les découvertes japonaises29 » au fait que « de grandes quantités d’hexane avaient été utilisées dans le passé, sans effets néfastes apparents30 ». Le Lancet note encore : « Il est maintenant clair que les symptômes ne surviennent qu’après une exposition très importante31. »
En juillet 1971, une publication scientifique bouleverse la perception que l’on a alors de l’hexane. Trois chercheurs – les New-Yorkais Herbert Schaumburg et Allan Herskowitz et le Japonais Nobuyoshi Ishii – publient ensemble un article retentissant dans le prestigieux New England Journal of Medicine, créant enfin un pont entre les observations japonaises et la toxicologie occidentale32. L’article souligne que, jusqu’à cette date, il n’y a eu, aux États-Unis, « aucun signalement concernant une toxicité de l’hexane pour le système nerveux33 ». Les trois neurologues notent que cet hydrocarbure jouit même d’une réputation rassurante : « L’hexane est considéré comme un composé industriel “peu toxique”34. » Pourtant, l’article décrit le cas de trois femmes, employées dans une fabrique de meubles du Bronx, qui ont développé une grave maladie neurologique après avoir été exposées à l’hexane. Ces ouvrières utilisaient quotidiennement un chiffon imbibé d’hexane pour essuyer l’excès de colle restant sur les meubles sortant de l’atelier. H. Schaumburg et ses collègues notent que les symptômes ressemblent de façon frappante à ceux qui avaient été décrits au Japon dans l’industrie de la sandale. Le tableau clinique est désormais familier : les patientes se sont d’abord plaintes de maux de tête et de crampes abdominales, d’engourdissements dans les extrémités des membres, et, plus inquiétant, de sensations de brûlure au visage. Elles peinent à maintenir leur équilibre, leurs gestes perdent en précision au point qu’elles ne peuvent plus tenir fermement les objets. Les examens neurologiques révèlent que le système nerveux des patientes ne transmet plus correctement les impulsions électriques : la vitesse de transmission est ralentie dans plusieurs nerfs, expliquant la perte de sensibilité et la difficulté à contrôler les mouvements.
Au microscope électronique, H. Schaumburg et ses associés identifient des changements frappants dans la structure même des nerfs. Ils observent plusieurs anomalies dans les axones – les prolongements des cellules nerveuses qui transmettent les signaux. D’une part, ils découvrent une accumulation anormale de filaments cellulaires qui entravent le fonctionnement normal des nerfs. D’autre part, ils constatent la dégénérescence des mitochondries, les « centrales énergétiques » des cellules nerveuses, sans lesquelles leur fonctionnement habituel devient impossible. La conclusion de l’article du New England Journal of Medicine résonne comme un avertissement. Les chercheurs affirment que l’hexane représente un « danger industriel insoupçonné35 » et déclarent solennellement : « Il est clair que la toxicité de l’hexane est bien plus importante qu’on ne le soupçonnait généralement36. » Ils appellent à une réévaluation urgente de la réglementation en vigueur, ouvrant la voie à une remise en question fondamentale de l’usage de l’hexane dans les processus industriels.
La publication agit comme un révélateur : désormais alertés sur la neurotoxicité de l’hexane, des médecins étatsuniens découvrent soudain l’origine de neuropathies qui jusque-là échappaient à toute explication. Des dizaines de cas sont enfin élucidés. Deux médecins, longtemps démunis face à l’épidémie touchant les travailleurs d’une usine, trouvent, eux aussi, l’explication attendue et publient leur témoignage. Comme pour s’excuser, ils écrivent : « On connaissait la présence d’hexane dans la colle. Mais puisque, initialement, on ne tenait pas cette substance pour toxique, aucun contrôle n’a été effectué jusqu’en 197437. »

Le jumeau de l’hexane : la 2-hexanone
Au même moment, une avancée majeure a lieu avec la découverte de la neurotoxicité d’un solvant apparenté à l’hexane : l’hexanone, également appelée 2-hexanonea. Cette séquence commence à Columbus, dans l’Ohio, au sein de la division « textiles » de la société Borden, un des géants étatsuniens de l’agroalimentaire et de la chimie. L’usine de Columbus fabrique des tissus plastifiés. En juin 1973, un employé de vingt-deux ans consulte son médecin pour des faiblesses musculaires inexpliquées, notamment au niveau de la jambe et du genou, qui le font boiter38. Il raconte aux médecins que, en février de la même année, il a commencé à ressentir « des sensations de picotements intermittents dans ses bras et ses jambes, comme si ses membres s’endormaient39 ». Ces sensations étranges durent généralement quatre à cinq minutes, puis disparaissent mystérieusement. Lors de sa première consultation, les médecins ne parviennent pas à identifier la cause. Deux mois plus tard, quand le jeune homme revient, sa situation s’est transformée en cauchemar : il décrit « une faiblesse et une rigidité progressives des doigts40 » qui entravent désormais tous les gestes de sa vie quotidienne. À son domicile, il ne parvient plus à actionner l’interrupteur électrique de son salon. Lorsqu’il veut allumer une cigarette, il doit se servir de ses deux mains pour faire fonctionner son briquet. Sa faiblesse est devenue si prononcée qu’il peut « à peine marcher41 ».
Au cours de son examen médical, le patient révèle qu’il connaît cinq collègues présentant des problèmes similaires. Cette information transforme une consultation de routine en enquête épidémiologique. Au sein de l’usine Borden, plus de 1 150 employés sont alors soumis à des examens neurologiques approfondis. Les médecins rapportent avoir remarqué dès le début de l’étude que « l’incidence de la maladie variait de façon frappante en fonction des différents ateliers de l’usine42 ».
Le bilan final est stupéfiant : quatre-vingt-six cas de neuropathie sont identifiés, dont trente-huit parmi les employés du service chargé de l’impression des revêtements. Dans ce « service maudit », presque un employé sur quatre est touché43. Les médecins passent méthodiquement en revue les 275 produits chimiques régulièrement utilisés dans l’usine. Leur investigation révèle qu’un nouveau solvant a été introduit exactement dix mois avant l’identification du premier malade. Il s’agit d’un produit à base de 2-hexanone, un liquide incolore qui dégage une forte odeur rappelant celle de l’acétone. En raison de sa capacité à dissoudre des polymères vinyliques, il était alors employé pour quelques opérations très précises dans la fabrication de certains revêtements textiles utilisés pour la décoration.
Les molécules d’hexane et de 2-hexanone contiennent six atomes de carbone, ce qui explique la proximité de leur nom. D’un point de vue chimique, la principale différence tient au fait que l’hexane se compose uniquement de carbone et d’hydrogène, tandis que la 2-hexanone y ajoute un atome d’oxygène. À l’époque, les toxicologues pensent que, à faible dose, la 2-hexanone ne présente strictement aucun risque : s’appuyant sur des études remontant aux années 1930, ils considèrent que cette substance provoque essentiellement « une légère irritation du nez et des yeux44 ».
Fin 1973, suite à la découverte des cas de l’usine Borden, plusieurs équipes scientifiques se lancent immédiatement dans des investigations approfondies. Des expériences sur des chats, des poules et des rats (puis sur des singes) confirment de façon indiscutable la neurotoxicité de la 2-hexanone45. En examinant les nerfs au microscope, les chercheurs découvrent que, dans certaines portions des nerfs, « de nombreuses fibres ont complètement dégénéré, et quelques-unes ont été remplacées par des amas de pousses axonales en cours de régénération46 ». Le British Medical Journal souligne la proximité chimique entre l’hexane et la 2-hexanone, et émet alors une hypothèse pleine de bon sens : « Puisque leur structure chimique est similaire, les mécanismes pathogéniques sous-jacents sont probablement les mêmes47. » D’autres chercheurs formulent des hypothèses plus précises, en suggérant qu’il est possible « qu’un même effet biologique survienne dans les deux cas, ou bien qu’ils soient tous les deux liés à l’apparition d’un même sous-produit toxique48 ». Les investigations de laboratoire confirment cet élément capital : les dommages neurologiques ne sont pas causés directement par l’hexane et la 2-hexanone eux-mêmes, mais par un produit de leur dégradation dans l’organisme – un produit identique, la 2,5-hexanedione49. En 1976, des chercheurs apportent une preuve cruciale : après avoir administré une dose unique d’hexane à des cochons d’Inde, ils constatent l’apparition de 2,5-hexanedione dans le sérum des animaux50. Ainsi se solde l’énigme : l’hexane et la 2-hexanone, bien qu’étant des molécules distinctes, sont « métabolisés en composés similaires51 » : ils donnent naissance au même neurotoxique52.
À l’époque, il n’existe qu’un seul producteur de 2-hexanone aux États-Unis : une usine du Tennessee, filiale de l’Eastman Kodak Company, géant industriel connu dans le monde entier pour ses produits chimiques et pour son matériel photographique. Eastman Kodak lance des études expérimentales sur les effets de la 2-hexanone. Les résultats de ces examens confirment que c’est effectivement un puissant neurotoxique53 et les chercheurs poussent plus loin l’exploration en conduisant des travaux pionniers sur l’effet de la 2-hexanone chez les humains – incluant une investigation sur son absorption par voie alimentaire. Concrètement, des petites doses de 2-hexanone sont dissoutes dans de l’huile, que des volontaires acceptent de consommer sous supervision médicale54. Ces expériences, qui paraissent impensables aujourd’hui, révèlent des données particulièrement préoccupantes. Contrairement à ce que les toxicologues avaient imaginé, la 2-hexanone ingérée par voie orale n’est pas simplement excrétée par l’organisme. Au contraire, elle pénètre avec une facilité déconcertante à travers la paroi intestinale et se diffuse dans l’ensemble du corps55. Ces données sont alarmantes car elles démontrent que la 2-hexanone avalée franchit les barrières corporelles sans rencontrer de résistance notable. Les chercheurs ont été capables d’évaluer la proportion de 2-hexanone qui traverse la paroi intestinale : après ingestion, près de 66 % de la substance est absorbée par le sang et les tissus56.
Les travaux soulignent un aspect encore plus inquiétant : bien qu’une partie de la 2-hexanone et de ses métabolites soit lentement éliminée par voie respiratoire et urinaire, une partie significative – environ 34 % – reste piégée dans les tissus corporels et les graisses de l’organisme57. En plus de l’absorption massive, cette rétention transforme chaque exposition en une accumulation progressive, créant un effet de stockage et de concentration qui aggrave et prolonge l’effet toxique. Au terme de leurs expériences, les biochimistes d’Eastman formulent une remarque aux implications accablantes : « Des mises en contact quotidiennes répétées peuvent conduire à une exposition prolongée aux métabolites neurotoxiques58. »
Ces découvertes sur l’extrême dangerosité de la 2-hexanone entraînent alors des conséquences significatives : dès 1979, les ventes s’effondrent et Eastman Kodak prend la décision de stopper définitivement59 la fabrication de cette molécule, qui ne représentait qu’un solvant de niche et un chiffre d’affaires modeste60. Dans la foulée, l’administration étatsunienne adopte une réglementation qui en limite les usages de façon stricte61. Depuis, on a découvert que, comme l’hexane, la 2-hexanone est toxique pour la reproduction : puisqu’elle se transforme en 2,5-HD, elle endommage les testicules et attaque les cellules séminifères (qui fabriquent les spermatozoïdes)62. Autrement dit, la 2-hexanone a les mêmes effets que l’hexane parce qu’elle engendre le même métabolite63. Mais alors que la 2-hexanone a été bannie, l’hexane, pour sa part, a échappé à toute interdiction et a continué d’être massivement utilisé. Pourquoi ? La différence de traitement tient essentiellement à des considérations économiques et au lobbying des industriels.

Après la surprise, le déni
Dès le milieu des années 1970, il était parfaitement établi que l’hexane n’avait rien du liquide « stable et inoffensif » que les industriels des années 1930 avaient imaginé. Tout au contraire : cette substance était clairement identifiée comme puissamment toxique pour le système nerveux humain64. Comment les triturateurs auraient-ils dû réagir, quand ils ont commencé à comprendre que, contre toute attente, la substance qu’ils avaient prise pour un « solvant miracle » était en fait un poison ?
Encore en mai 1970, un toxicologue de la Shell Oil Company publiait une analyse qui concluait qu’un solvant à base d’hexane, administré par voie orale, était « relativement inoffensif65 », confirmant ainsi le mantra que le géant pétrolier répétait depuis des années à propos des solvants hydrocarbonés : à part le benzène, reconnu cancérogène, tous les autres hydrocarbures – dont l’hexane – ne présentaient aucun risque spécifique lorsqu’ils étaient ingérés en petite quantité, même de façon répétée66. Après la mise au jour de la vraie nature de l’hexane, comment imaginer pouvoir produire comme avant ? Pour l’industrie, la découverte de la toxicité de l’hexane résonne alors comme l’annonce d’un désastre, susceptible de faire courir un risque économique mortel à toute la filière des oléagineux.
Sans aucune preuve pour appuyer leurs assertions, certains auteurs proches de l’industrie continuent d’affirmer que le solvant ne laisse aucune trace dans les huiles et les autres aliments issus de la trituration. Dans un livre publié en 1985, destiné aux chefs cuisiniers, à l’hôtellerie et aux responsables de restauration collective, on lit ainsi : « En raison de sa forte volatilité, il n’y a aucun résidu d’hexane qui subsiste dans l’huile qui sort de la chaîne de production67. » Bien que sans fondement scientifique, cette affirmation est plusieurs fois reprise par des lobbyistes soucieux de faire croire que leur propagande en faveur de l’extraction à l’hexane s’appuie sur une base factuelle68. En réalité, dès les années 1970 et 1980, la présence de résidus d’hexane dans l’huile est parfaitement connue car des analyses précises sont effectuées dans les laboratoires de l’industrie, puis republiées par des neurologues69. Les données confirment de façon incontestable que, via leur alimentation, les consommateurs sont exposés à de l’hexane (notamment dans l’huile) et à ses métabolites (notamment dans la matière grasse du lait)70. En 1983, dans la thèse de doctorat qu’elle consacre à la toxicologie de l’hexane, une jeune pharmacienne parisienne publie à son tour les résultats des analyses étatsuniennes et souligne que « l’homme qui consomme ces huiles extraites au moyen de n-hexane peut ingérer en même temps des résidus de ce solvant toxique71 ».
Au moment où la face cachée de l’hexane commence à apparaître, son emploi est déjà tellement répandu, tellement normalisé, tellement profitable… que les neurologues comprennent immédiatement qu’il va être difficile de contraindre les industriels à y renoncer. Contrairement à la 2-hexanone, solvant ultraspécialisé produit en faible tonnage, l’hexane est au centre d’une industrie colossale. Dès 1976, les neurologues soulignent que les États-Unis en produisent plus de 180 000 tonnes par an72, la plus grande partie étant utilisée dans les usines de trituration. À lui seul, le traitement du soja absorbe un tiers de l’hexane produit73. Quant aux usines d’extraction, elles sont déjà innombrables. Prises ensemble, ces installations représentent des milliards de dollars d’investissements financiers. Aux États-Unis, les volumes de soja trituré ont doublé entre 1960 et 1973, « année record74 », et les projections économiques annoncent une poursuite de la croissance de la production et des profits75. Rien que pour triturer le soja, on compte plus de cent usines d’extraction aux États-Unis en 197376, tournant sans interruption, jour et nuit, incarnant alors l’aboutissement d’un demi-siècle de perfectionnements technologiques. À cela s’ajoutent les centaines d’usines qui, aux États-Unis et dans le monde entier, triturent le colza, le tournesol, l’arachide…
Et comme si ça ne suffisait pas, la révélation de la neurotoxicité de l’hexane survient au moment même où cette industrie entre dans son âge d’or. Pour s’en rendre compte, il suffit de feuilleter les magazines du secteur huilier des années 1970 et du début des années 1980 : ils regorgent de publicités pour l’hexane et pour des extracteurs77. Les carnets de commandes des constructeurs sont pleins. En décembre 1981, l’Oil Mill Gazetteer publie un article consacré aux performances commerciales d’un équipementier européen. On y apprend que, en à peine un an, la firme vient d’obtenir des commandes portant sur la construction et l’installation de quinze énormes extracteurs à l’hexane78.
La découverte soudaine de la neurotoxicité de cet hydrocarbure est vue par l’industrie comme un risque économique majeur, susceptible d’imposer un changement en faveur d’une technologie d’extraction moins rentable. C’est pourquoi, en 1980, les neurologues notent que, « même si le solvant a été à plusieurs reprises incriminé comme agent neurotoxique, et bien qu’on ait pu reproduire la maladie chez des animaux en les exposant à de l’hexane, l’idée de sa neurotoxicité a été rejetée par certains milieux, parce que ce composé était largement utilisé, et parce qu’il était généralement considéré comme présentant un faible potentiel de toxicité79 ».

L’hexane intouchable ?
Pour les triturateurs des années 1970-1980, l’hexane n’est pas un produit chimique parmi d’autres. Ils perçoivent cet hydrocarbure comme une composante indispensable de leur activité. Pour eux, c’est le « solvant idéal » qui a fait prospérer leur industrie. Ils rappellent volontiers que son adoption a permis l’émergence d’un écosystème oléagineux d’une redoutable efficacité : agriculture, industrie pétrolière et industrie agroalimentaire s’imbriquent dans une mécanique de production réglée comme un métronome. À flux continu, l’agriculture intensive fournit la matière première – soja, colza, tournesol… – que les triturateurs transforment grâce à l’hexane fourni par l’industrie pétrolière. Sans les tourteaux qui sortent des extracteurs, comment subvenir aux besoins en tourteau de l’élevage intensif ? En raison de ses performances technologiques et de son coût dérisoire, l’hexane est vu comme la clé de voûte de tout l’édifice.
Face aux découvertes scientifiques sur la toxicité de l’hexane, les industriels de la trituration adoptent à partir des années 1970 une posture immuable : rassurer à tout prix. Il n’y a pas de risque, affirment-ils, ou tout du moins pas de risque « excessif ». Pour neutraliser la menace que fait peser la toxicologie, les sociétés pétrolières déploient une stratégie rodée : rejeter la faute sur les « mauvaises pratiques » du passé. « Il est probable qu’autrefois la petite taille des ateliers et l’absence de mesures de protection individuelle aient rendu possibles des expositions à des concentrations d’hexane élevées. Cela a pu se produire jusqu’en 195080 », affirme ainsi, en 1988, un document de la société Shell. Le message est limpide : certes, l’hexane a fait des victimes, mais ce temps est révolu.
Non seulement la trituration à l’hexane survit aux découvertes scientifiques des années 1970, mais elle prospère. Des comités d’experts en toxicologie industrielle multiplient les recommandations pour mieux protéger les ouvriers contre les émanations d’hexane81. Mais, au grand désespoir des médecins spécialisés82, les autorités sanitaires étatsuniennes traînent les pieds : il leur faudra presque vingt ans pour prendre de timides mesures, aussitôt combattues par les lobbies industriels83. Seules sont prises en compte les expositions par inhalation, exclusivement dans le cadre professionnel. Quant aux consommateurs qui ingèrent quotidiennement des résidus ? On s’en tient, pour eux, à la fiction de l’innocuité absolue.
Pendant ce temps, les promoteurs de l’extraction chimique s’enferment dans leurs habitudes. En 1983, ils vantent sans vergogne les mérites de leur naphta de choix : « L’hexane est devenu le solvant dominant en raison de sa grande stabilité, de sa faible évaporation, de son faible pouvoir corrosif, du peu de matière grasse qu’il laisse dans la graine, de la bonne odeur et de la bonne saveur qu’il donne aux produits84. » Vanter la « stabilité » d’une substance si prompte à exploser et à se décomposer en métabolites neurotoxiques ? Un tour de force en matière d’occultation de la vérité.
L’hexane devient alors un « risque maîtrisable » grâce à des protocoles techniques : prévention des atmosphères explosives, contrôles d’étanchéité des convoyeurs et des machines… Avec la bénédiction des syndicats, l’industrie organise des sessions où les employés apprennent à « réduire leur exposition85 ». Jamais, cependant, l’usage du solvant ne sera fondamentalement remis en cause. Les industriels s’arcboutent : interdire les résidus d’hexane pour la fabrication de produits alimentaires ? Impensable ! Les risques sont « résolus » dès lors que les limites réglementaires sont respectées. Les effets chroniques à faible dose, la répétition d’expositions minimes sur des années ? Ces questions embarrassantes sont soigneusement écartées du débat.
Les industriels déplacent le sujet en donnant la priorité, dans leur communication, à la maîtrise du risque d’explosion plutôt qu’aux effets sanitaires à long terme. Comme à un dogme salvateur, beaucoup s’accrochent à l’idée que l’hexane serait « stable » et « sans danger ». Sur le plan de la communication, les triturateurs déploient des efforts continus pour minimiser la perception du caractère pétrochimique de l’extraction à l’hexane, cherchant même à présenter ce procédé comme une technique anodine et banale, fondamentalement « naturelle » – certains allant jusqu’à soutenir que la présence de résidus d’hydrocarbures dans l’alimentation ne peut pas être vraiment dangereuse puisque le pétrole est lui-même un « produit naturel ». Tout est fait pour imposer l’idée que les « résidus86 » sont « inévitables » et que, de toute façon, les molécules d’hexane ou de ses métabolites présents dans les produits alimentaires sont, par essence, incapables d’avoir le moindre effet délétère.
Partout, on veut faire croire que l’hexane est un solvant anodin, son usage insignifiant, son impact sanitaire inexistant. En 1984, l’ouvrage de référence L’Huilerie moderne, publié à Paris, compare sans rire l’extraction à l’hexane à « la réalisation du café quotidien de beaucoup de Français87 ». L’eau étant simplement remplacée par l’hexane, « le principe de base est rigoureusement le même88 ». Une décennie après la découverte de sa toxicité, l’ouvrage continue d’affirmer de façon péremptoire que, en plus d’être abordable, l’hexane présente l’avantage d’être tout simplement « non toxique89 ».


a. L’hexanone peut être désignée par toute une liste d’autres appellations, qui correspondent à la même substance chimique : méthyl butyl cétone ou methyl butyl ketone (MBK) ; méthyl n-butyl cétone ou methyl n-butyl ketone (MbBK) ; butyl méthyl cétone ; n-butyl méthyl cétone ; propylacétone ; hexan-2-one, hexanone-2, ou 2-hexanone.
Conclusion
En finir avec l’hexane, poison légal
Le 16 juin 2025, dans les pages du quotidien Le Monde, un neurologue s’exclame à propos de la maladie de Parkinson : « Les solvants, c’est monstrueux, c’est très mauvais pour tous les lipides et donc pour le cerveau, qui est une motte de beurre1. » Ce cri d’alarme intervient au moment où le statut réglementaire de l’extraction à l’hexane s’apprête à être profondément bouleversé, sous l’effet d’une procédure de reclassement de cet hydrocarbure parmi les substances « extrêmement préoccupantes2 ». Des voix s’élèvent pour demander que l’usage de l’hexane soit immédiatement interdit3. Pour la première fois, les consommateurs peuvent enfin commencer à prendre la mesure de ce dont ils sont les victimes.
Pourquoi a-t-il fallu autant de temps ? Cela fait plus d’un demi-siècle que l’effet destructeur de l’hexane sur le système nerveux et l’appareil reproducteur est documenté. Malgré cela, aucune étude épidémiologique n’a tenté d’évaluer les conséquences à long terme d’une exposition alimentaire répétée à de faibles doses. Plus globalement, les agences sanitaires se sont souvent bornées à reconnaître que des effets sur le système nerveux central avaient été identifiés4, mais aucune démarche n’a été effectuée pour vraiment en examiner l’impact. Ainsi, dans ses rapports, l’agence française ANSES a reconnu que ses évaluations ne prenaient pas en compte l’effet de l’hexane sur le système nerveux central5 ni sur le développement de l’embryon6. Les experts de l’agence ont spécifié que de tels effets sont susceptibles de survenir à des niveaux d’exposition inférieurs aux seuils retenus pour établir la réglementation7.
La réglementation européenne stipule qu’un aliment doit être considéré comme « dangereux » s’il est préjudiciable à la santé humaine, et qu’aucun aliment « dangereux » ne peut être mis sur le marché8. Le texte réglementaire précise que l’évaluation du danger d’un aliment doit inclure non seulement ses effets « immédiats » sur la santé du consommateur, mais aussi ses conséquences « à court terme » ainsi qu’à « long terme9 ». Le règlement prend soin de préciser qu’il convient également de prendre en considération les effets toxiques « cumulatifs10 ». Au regard de ces exigences, il y a longtemps que l’emploi d’hexane pour la fabrication des aliments aurait dû être totalement interdit.
Les évaluations sanitaires actuelles font l’impasse sur les disparités de sensibilité individuelles aux produits toxiques. Or la toxicologie moderne a démontré l’existence de véritables « fenêtres d’exposition » durant lesquelles les risques sont amplifiés, notamment pour certains groupes de population11. Même à des doses minimes, les enfants, les nourrissons et les femmes enceintes s’avèrent excessivement vulnérables. En outre, certains profils génétiques accentuent la vulnérabilité aux effets neurotoxiques de l’hexane. Une étude publiée en 2009 illustre bien cette interaction entre solvants et terrain génétique12. Des chercheurs de l’université de Bologne (Italie) ont étudié une maladie neurologique rare appelée « neuropathie optique héréditaire de Leber », souvent désignée par l’acronyme LHON. Cette pathologie affecte spécifiquement le nerf optique, elle provoque une perte brutale et irréversible de la vue, entraînant la cécité. L’exposition à l’hexane agit comme un déclencheur. Les scientifiques italiens ont démontré que la sensibilité aux dérivés de l’hexane varie selon le profil génétique des patients, en fonction de leur patrimoine mitochondrial (transmis par la mère) : les cellules porteuses de certaines mutations se sont révélées nettement plus fragiles face aux métabolites de l’hexane, tandis que d’autres profils génétiques confèrent une meilleure résistance13.
L’étude de Bologne a ainsi prouvé, pour la première fois, que des traits génétiques spécifiques peuvent interagir avec les métabolites de l’hexane, modulant la sensibilité individuelle à la toxicité de ce solvant. Ces découvertes ouvrent des perspectives importantes pour la compréhension des mécanismes à l’œuvre dans de nombreuses maladies neurodégénératives, où des interactions entre facteurs génétiques et environnementaux sont susceptibles de jouer un rôle déterminant. Ainsi, comme on l’a indiqué au chapitre 5, des expériences menées sur des lignées cellulaires humaines ont montré que certaines mutations génétiques entraînent une forte sensibilité à la 2,5-HD, le principal métabolite de l’hexane14. Chez les individus porteurs de ces altérations génétiques, la 2,5-HD provoque des dégâts particulièrement intenses sur les structures internes des neurones. Cette interaction entre un profil génétique donné et l’exposition à ce métabolite pourrait ainsi expliquer, au moins en partie, la vulnérabilité accrue de certains sujets à la maladie de Parkinson15. De façon comparable, il est aujourd’hui clairement établi que, dans le cas de la sclérose en plaques, le risque de développer la maladie augmente nettement lorsque l’exposition à des solvants coïncide avec certains marqueurs génétiques16.
D’autres facteurs peuvent prédisposer aux neuropathies toxiques. On sait, par exemple, que la sensibilité à l’hexane et à ses métabolites s’accentue lorsque les nerfs sont fragilisés par des traumatismes17 ou par le diabète18. De même, certains traitements médicaux peuvent accroître cette sensibilité à l’hexane19. L’activité de certaines cellules cancéreuses joue également un rôle, notamment en cas de réactions immunitaires dirigées contre des antigènes communs aux cellules tumorales et au système nerveux20. En résumé, la sensibilité individuelle à l’hexane varie considérablement au sein de la population.
Nombreux sont les lobbyistes défendant l’utilisation de l’hexane qui feignent d’ignorer ces éléments pourtant cruciaux pour la santé publique. Beaucoup d’experts malhonnêtes omettent également de rappeler que les tests réalisés sur des rats et des souris ne permettent pas d’évaluer correctement l’effet de l’hexane chez l’être humain, puisque, comme nous l’avons souligné, la métabolisation de l’hexane diffère sensiblement entre rongeurs et humains21. Au total, cela fait près d’un demi-siècle que la plupart des problèmes toxicologiques liés à l’hexane sont connus. N’est-ce pas là un délai amplement suffisant pour que les industriels de l’agroalimentaire, qui persistent à utiliser ce solvant et nous contraignent à en ingérer quotidiennement dans une multitude de produits, prennent enfin les mesures nécessaires et adoptent des procédés de fabrication moins risqués pour la santé ?
À qui les victimes de l’hexane peuvent-elles demander des comptes ? Dans son ouvrage consacré aux solvants, déjà cité à plusieurs reprises, le toxicologue Karl Lehmann écrivait en 1938 : « Les grandes entreprises disposent de leurs propres centres de recherche, tandis que les plus petites peuvent aisément s’adjoindre des experts compétents pour résoudre leurs problèmes. Un responsable d’usine qui prétendrait devant un tribunal ne pas avoir su qu’une substance était toxique ne mériterait pas d’être cru22. »
L’utilisation massive de l’hexane dans l’industrie agroalimentaire s’explique par un puissant « verrouillage sociotechnique23 », nourri par des mécanismes d’autorenforcement historiques et économiques. La toute-puissance de l’hexane s’est inscrite dans une dynamique de modernisation et d’industrialisation agricoles, diffusée à l’échelle globale par quelques opérateurs internationaux (ADM, Cargill, Bunge, Louis Dreyfus Company…), qui ont modelé à la fois les filières logistiques et les pratiques industrielles. En France, suivant ce modèle, s’est constitué à partir du début des années 1980 le groupe Avril (anciennement Sofiprotéol), qui s’impose aujourd’hui comme le champion français de la trituration à l’hexane. Née en réaction à la forte domination étatsunienne sur le commerce des oléagineux, la Sofiproteol ambitionnait de créer un grand acteur industriel français capable de rivaliser avec les géants « ABCD ». Son activité de trituration est organisée autour de la filiale Saipol, qui opère sur cinq sites majeurs. Mais même ce groupe, présenté comme un fleuron national, n’a pas su ou voulu s’affranchir de l’hexane : le groupe Avril utilise le solvant neurotoxique dans toutes ses plus grosses usines de trituration. Il traite au total près de 4 millions de tonnes de graines par an24, dont au moins 3 millions dans des usines qui recourent à l’hexanea. Avril est ainsi, de loin, le premier utilisateur agro-industriel d’hexane en France. Les solutions sans hexane sont pourtant parfaitement opérationnelles. Elles ne demandent qu’à être généralisées.
Les alternatives existent
La pression – à chaud ou à froid – permet d’extraire l’huile des graines par des moyens strictement mécaniques. Cette technique traditionnelle continue d’exister à l’échelle artisanale, et elle se décline désormais dans un cadre industriel. Dans la filière bio, toute la chaîne de production – de l’agriculteur jusqu’au transformateur – s’organise exclusivement autour de procédés sans hexane, conformément au règlement européen. La demande des consommateurs s’accorde avec les cahiers des charges des principaux labels bio (AB, Demeter, Biocohérence…), qui mettent en avant les huiles de pression, les protéines obtenues sans utilisation d’hexane et les produits animaux (viande, œufs, produits laitiers) issus d’animaux nourris aux tourteaux bio. Même si les volumes demeurent faibles en comparaison avec les filières conventionnelles, l’expérience de la filière oléagineuse bio démontre que la trituration sans hexane est non seulement possible, mais économiquement viable.
Longtemps cantonnée aux ateliers de petites coopératives d’utilisation du matériel agricole (cuma), la pression à froid a progressivement trouvé sa place dans des installations de taille plus importante. Le cas de la cuma Adour Protéoïl, dans les Landes, est un exemple de production vertueuse. Née en 2012, cette coopérative rassemble aujourd’hui 95 exploitants agricoles et produit plus de 600 000 litres par an d’huile vierge de tournesol et de colza, exclusivement par pression mécanique sans chauffage préalable, ce qui permet de préserver toutes les qualités gustatives et nutritionnelles de l’huile25.
À une tout autre échelle, plusieurs grandes usines françaises bâties depuis les années 2000 ont également fait le choix d’exclure toute technologie hexanique. Ces structures combinent des procédés mécaniques et thermiquesb. Les graines sont d’abord nettoyées et triées, puis chauffées (généralement entre 80 °C et 100 °C), ce qui permet de fluidifier l’huile et de faciliter son obtention. Cette étape de chauffage modifie également la structure des protéines, rendant la matière plus malléable et optimisant ainsi le rendement du pressage. Le cœur du processus repose sur le pressage mécanique, réalisé soit par des presses hydrauliques dans les petites unités, soit par des presses à vis continue (ou expellers) dans les installations industrielles. L’absence d’hexane favorise une excellente sécurité sanitaire du produit final et cette méthode présente d’autres avantages. Elle permet notamment de mieux préserver les composés d’intérêt nutritionnel, comme les vitamines et les antioxydants naturels. Par ailleurs, le procédé mécanique consomme généralement moins d’énergie que l’extraction par solvant, car il évite l’étape énergivore de la distillation.
Ainsi, près de Poitiers, à Chalandray dans la Vienne, l’usine Centre Ouest Céréales, mise en service en 2007, traite quotidiennement 720 tonnes d’oléagineux, principalement du colza, soit 245 000 tonnes par an, sans aucun recours à l’hexane. L’usine s’approvisionne auprès d’agriculteurs coopérateurs dans un rayon de 200 kilomètres, cette approche territoriale permettant de réduire fortement l’empreinte carbone du transport, tout en assurant une traçabilité complète des graines utilisées. L’huile obtenue comme le tourteau sont d’excellente qualité. Les tourteaux issus de la pression mécanique sont utilisés tels quels en alimentation animale, bien qu’ils soient plus gras (c’est-à-dire qu’ils contiennent davantage d’huile résiduelle).
L’exemple de Centre Ouest Céréales illustre de manière concrète qu’il est tout à fait possible d’allier des volumes industriels importants à des procédés d’extraction dépourvus d’hexane, sans sacrifier la rentabilité économique des opérateurs. Mais ce modèle vertueux ne se limite pas à un cas isolé. À Vic-en-Bigorre, au nord de Tarbes, l’usine Sojalim, inaugurée en 2017, transforme chaque année 50 000 tonnes de graines grâce à une pression mécanique innovante, combinant cuisson et pressage, là encore sans aucun recours à l’hexane. Fruit d’un partenariat entre la coopérative Euralis et le groupe Avril, Sojalim fournit des tourteaux aux éleveurs locaux, favorisant ainsi l’autonomie alimentaire régionale tout en réduisant l’empreinte environnementale. À Rethel, dans les Ardennes, une société du groupe Avril, associée au spécialiste de la nutrition animale Nealia, a lancé en 2024 la construction d’une usine de trituration de soja. L’outil industriel, pensé pour traiter chaque année 25 000 tonnes de matière première, emploie une technologie sans hexane : les graines, soigneusement dépelliculées, sont soumises à un chauffage d’environ quatre heures avant d’être pressées.
Parmi les triturateurs qui innovent, citons également l’usine Soja Press, à Vic-Fezensac dans le Gers. Issue de l’alliance des coopératives Terres du Sud et Maïsadour, elle est entièrement dédiée à la trituration mécanique, avec une capacité annuelle de 14 000 tonnes. À Chalon-sur-Saône, l’usine Extrusel est une illustration supplémentaire des solutions trouvées par les filières locales lorsqu’elles cherchent à employer des méthodes vertueuses : créée en 2005, Extrusel traite chaque année environ 87 000 tonnes de graines de colza et de soja exclusivement par pression après chauffage, sans aucun recours à l’hexane ni à d’autres solvants. Après deux décennies d’activité, la réussite d’Extrusel prouve que la production industrielle d’huiles et de tourteaux de qualité peut parfaitement se passer des technologies à l’hexane.
Au total, de 2001 à 2024, la France s’est dotée d’une capacité de trituration sans solvant de presque 800 000 tonnes par an26. Les produits obtenus sans hexane répondent parfaitement à la préoccupation des consommateurs en matière de sobriété chimique et de naturalité des procédés. Il reste que l’essor des méthodes mécaniques est freiné par leur rendement moindre, leur coût plus élevé, l’absence de soutien réglementaire et d’incitations économiques à grande échelle. Il ne manque que la volonté politique pour généraliser ce modèle et mieux protéger la santé des consommateurs.

En finir avec l’opacité
Ainsi que nous l’avons vu, l’hexane est classé en tant qu’« auxiliaire technologique ». N’étant pas reconnu comme un ingrédient à part entière, ce contaminant est dispensé d’apparaître sur les étiquettes des produits finis. Les consommateurs sont donc privés d’une information essentielle sur la possible présence d’hexane et de ses métabolites dans leur alimentation. Ce manque de transparence rend les risques invisibles27. L’affichage sur l’étiquette est pourtant une condition fondamentale pour l’exercice du choix éclairé : comment un consommateur soucieux de sa santé, ou de celle de ses enfants, pourrait-il sélectionner ses achats sans savoir s’ils contiennent ou non des résidus d’hexane ? En l’absence de cette information, il lui est impossible de tenir compte des éléments dont il peut disposer concernant ses prédispositions personnelles à certaines maladies neurodégénératives, qu’il s’agisse de diabète, de susceptibilités génétiques familiales ou d’autres facteurs de vulnérabilité. De même, sans indication claire, les consommatrices ne sont pas en mesure d’éviter les produits traités à l’hexane lors des phases de sensibilité particulière de l’organisme – notamment la période postnatale, la puberté et, de façon cruciale, la grossesse.
À cela s’ajoute une minimisation systématique des enjeux sanitaires par les industriels de la pétrochimie et leurs relais d’influence. Naturellement peu enclins à financer des recherches approfondies sur la toxicité de leurs propres produits28, ces acteurs multiplient les initiatives pour rassurer et dissiper toute inquiétude vis-à-vis de ce solvant. En 1997, dans un ouvrage de référence destiné aux professionnels de l’huile, la « directrice de l’évaluation des risques » de l’un des principaux producteurs mondiaux d’hexane n’hésite pas à écrire que l’« hexane commercial est un produit chimique relativement sûr29 », précisant même que, « jusqu’à maintenant, tous les examens qui ont été réalisés ont montré que l’hexane commercial est plutôt inoffensif30 » (rather innocuous). Elle défend également l’hexane lors d’un congrès professionnel, où, accompagnée de deux collègues, elle affirme que l’hexane commercial est victime d’une stigmatisation injustifiée31. Le propos consiste à reconnaître la neurotoxicité du n-hexane pur, tout en soutenant que l’hexane commercial ne présenterait pas de danger, bien qu’il contienne « de 52 à 67 % de n-hexane32 ». Les tenants de cette rhétorique estiment que l’hexane est accusé par erreur, que ce solvant fait l’objet d’un dénigrement calomnieux de la part de ceux qui l’accusent de provoquer des maladies neurologiques. En lettres capitales, ils martèlent que, « à la différence du n-hexane, l’hexane commercial ne provoque PAS de neurotoxicité33 ». En 2003, un lobbyiste étatsunien reprend exactement les mêmes arguments, et affirme que les études toxicologiques « ont montré que le mélange appelé hexane commercial n’est pas neurotoxique34 ».
Deux décennies plus tard, les défenseurs de l’hexane ne sont pas près de baisser les armes. En avril 2025, à Portland, dans l’Oregon, se tient le grand congrès annuel de l’American Oil Chemists’ Society (AOCS), rendez-vous mondial des industriels de la trituration. Un représentant de la société Cargill prend la parole. Le titre de sa conférence : « Les résidus d’hexane dans l’huile alimentaire : mythes et réalité » – tout un programme. Non sans une pointe de nervosité, il rappelle que l’hexane va officiellement être reclassé : pour les autorités européennes, ce n’est plus seulement un neurotoxique suspecté, mais un neurotoxique avéré. Pourtant, il martèle que l’usage de l’hexane « n’est pas remis en cause, il reste autorisé35 ». Avec assurance, il affirme que les produits commercialisés ne contiennent strictement aucun résidu d’hexane, et conclut sans ciller que ce solvant est « complètement optimisé pour cet usage36 ».
Malgré la multiplication des alertes scientifiques, l’accumulation des preuves toxicologiques et l’inquiétude grandissante du public, les promoteurs de l’hexane persistent, discours rodés prêts à l’emploi. La bataille pour la vérité ne fait que commencer.


a. En règle générale, dans les usines de trituration de tournesol ou de colza qui utilisent de l’hexane, environ deux tiers des volumes d’huile sont obtenus par les opérations de pression (sans que l’hexane intervienne). Le dernier tiers est obtenu par l’extraction à l’hexane. En revanche, la quasi-totalité du tourteau est soumise au traitement hexanique.
b. En maintenant une température basse (inférieure à 40° C), les fabricants cherchent à préserver les qualités nutritionnelles et gustatives des huiles. Mais sans chauffer, le rendement est faible. C’est pourquoi il est courant d’appliquer de la chaleur en plus de la pression.
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