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Malattia di Minamata - 1956

La prima, in ordine storico, è quella descritta in Iraq n el 1960, cui 

seguono la più famosa malattia di Minamata, una picc ola epidemia 

in Guatemala, la malattia di Niigata, e l’ultimo più grave episodio 

iracheno del 1972, con 6530 e 500 decessi.



Si tratta di una patologia del sistema nervoso centra le e 

periferico, caratterizzato da ipoestesie e parestesie a t utti e 

quattro gli arti, atassia, disorientamento, diminuzion e della 

vista e dell’udito, cecità, coma e morte. Vi è una la tenza di 

settimane o mesi tra l’esposizione al metilmercurio e l a 

comparsa della malattia.

Malattia di Minamata



Malattia di Minamata

Nel 1953 la Chisso Company che produceva fertilizzant i 

chimici, resine sintetiche e materie plastiche ed ut ilizzava il 

cloruro di mercurio come catalizzatore nella sintesi 

dell’acetaldeide e del cloruro di vinile, cambiò moda lità di 

smaltimento dei rifiuti, immettendoli invece che nel l’oceano 

aperto nella baia di Minamata, con acque basse e st agnanti. 



Contaminazione delle acque costiere col metil mercur io

Malattia di Minamata



Malattia di Minamata



Il mercurio inorganico scaricato nelle baia di Minama ta, si 

trasformava in metilmercurio per l’intervento di alcuni  batteri 

metanoproduttori, usando la metilcobalamina come donat ore di 

metile. Il metilmercurio si accumulava nel sedimento marino in 

funzione delle quantità di mercurio scaricato nella bai a, da qui si 

accumulava nei pesci e da questi attraverso la catena  alimentare

passava all’uomo. 

Malattia di Minamata



Bioaccumulo del  mercurio nei pesci



Bioaccumulo del  mercurio nei pesci



Tossicità del metilmercurio sul 
sistema nervoso centrale

Normale Malattia di Minamata

Malattia di Minamata



Malattia di Minamata congenita
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Ruolo del selenio

• Il selenio, un oligoelemento presente nella 
dieta, avrebbe un’attività protettiva verso la 
tossicità da mercurio.

• Il rapporto selenio/mercurio è lineare negli 
organi degli individui esposti al mercurio

Selenio come antidoto naturale del mercurio
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EmergenzeEmergenze tossicologichetossicologiche dada metanolometanolo

Italia, 1986Italia, 19862222??????

Atlanta, 1951Atlanta, 19514141323323

BerlinoBerlino , 1911, 19117272163163

Luogo, dataNN°° mortimortiNN°° casicasi

Il 6% dei casi di cecità nell'esercito americano durante
II Guerra Mondiale è stato attribuito ad intossicazioni da metanolo



CasiCasi didi intossicazioniintossicazioni acute acute 
dada metanolometanolo a Firenzea Firenze
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19 pz
Trattamento specifico

15 pz

Vino non disponibile
Vino disponibile

11 pz
nessun trattamento

4 pz
trattamento specifico

Concentrazione metanolo nel vino da 1,2 a 3,6 g/100 ml

**

**
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Metanolo

La tossicità del metanolo non è dovuta alla molecola stessa ma alla

aldeide formica e all’ acido formico, suoi metaboliti .

Il metanolo viene metabolizzato nel fegato e l’alcool deidrogenasi
rappresenta la prima via metabolica che ossida il meta nolo ad 
aldeide formica.

La successiva ossidazione ad acido formico avviene a d opera della 
aldeide deidrogenasi . 

La reazione è estremamente rapida tanto che in pazienti  con 
intossicazione certa da metanolo è impossibile dosare  la 
formaldeide nei tessuti e nei liquidi biologici.



SINTOMATOLOGIA
Latenza 1-72 ore.

Cefalea, astenia, nausea, vomito e dolori addominal i, 

possibile necrosi pancreatica.

Disturbi visivi dovuti alla tossicità dell’acido for mico che 

può portare alla cecità completa.

Nei casi più gravi scompenso cardio-circolatorio, 

cianosi e confusione mentale che evolvono rapidamen te 

in coma con midriasi areflessica. 

La morte sopraggiunge per arresto respiratorio.

Il sintomo più importante è l’acidosi metabolica grave

che non risponde alla terapia con bicarbonati.



Metanolo

• La terapia consiste nella correzione 
dell’acidosi con bicarbonato di sodio.

• Somministrazione di 4-metilpirazolo per 
inibire l’alcol deidrogenasi e/o di soluzione 
glucosata contenente alccol etilico al 5%



• Maggio-Giugno 1981 un’epidemia di broncopolmoniti colpì la Spagna, con 
20.000 casi e più di 300 morti 

• Patogenesi : ripetuta ingestione di olio a basso prezzo (olio di semi di 
senape e rafano denaturato con anilina al 2%, non p ermesso per uso 
alimentare ma utilizzato per uso industriale)

• Malattia sistemica con 3 fasi cliniche

• Vasculopatia: endotelio

• Evoluzione sconosciuta



• Rash 
• Pleuro-pneumopatia

• Prurito
• Eosinofilia

• Febbre
• Cefalea

Sindrome dellSindrome dell ’’olio tossico:olio tossico:
fase acutafase acuta

Sindrome dellSindrome dell ’’olio tossico:olio tossico:
fase acutafase acuta



• Sclerodermia 
• Neuro-miopatia 
• Epatopatia
• Ipertensione polmonare
• Manifestazioni trombo-emboliche

Sindrome dellSindrome dell ’’olio tossico:olio tossico:
fase cronicafase cronica





Famiglia delle diossine

e dei benzofurani policlorurati

PCDD e PBBB
(dibenzodiossine policlorurate e polibromurate)

PCDF e PBDF
(dibenzofurani policlorurati e polibromurati)

PCB e PBB
(bifenili policlorurati e polibromurati)



Chimica delle diossineChimica delle diossine

Per diossina si intende una famiglia di composti
chimici correlati che presentano due anelli benzenici
uniti da due atomi di ossigeno variamente clorurati.

La diossina si origina
nei processi di combustione
ove siano presenti
carbonio, ossigeno e cloro.





Meccanismo delle diossineMeccanismo delle diossine
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Tossicologia clinicaTossicologia clinica
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Il caso della diossina a Seveso (Luglio 1976) 
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