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Cosa si sapeva già
■ L’ozono troposferico è stato più volte associato a effetti
sanitari avversi a breve termine, sia in termini di mortalità sia
di morbilità acuta. ■ In ambito italiano, lo studio MISA2 ha
fornito coefficienti di rischio per la stagione estiva. 
■ Con metodi diversi sono state effettuate valutazioni
d’impatto sanitario sia negli Stati Uniti sia in diversi Paesi eu-

ropei.
Cosa si aggiunge di nuovo
■ Lo studio fornisce, per la prima volta in ambito italiano,
una stima dell’impatto sanitario dell’ozono troposferico in
termini di decessi attribuibili e anni di vita persi, ricoveri ospe-
dalieri e altre cause di morbilità. ■ L’impatto sanitario è cal-
colato tramite gli indicatori SOMO35 e SOMO0, recente-

Impatto sanitario dell’ozono
in 13 città italiane

Health Impact of ozone
in 13 Italian cities

Riassunto 
Obiettivo: stimare l’impatto sanitario dell’ozono in 13 città
italiane di oltre 200.000 abitanti e produrre conoscenze di ba-
se che consentano la riproducibilità dello studio in altre città.
Disegno: sono stati usati dati demografici (2001), sanitari (2001
o desunti dalla letteratura scientifica), ambientali (2002-2004),
provenienti da centraline di monitoraggio urbane di background
e coefficienti concentrazione/risposta tratti da recenti metana-
lisi. Gli indicatori SOMO35 e SOMO0 sono stati utilizzati co-
me proxi dell’esposizione annuale per calcolare decessi attri-
buibili (e anni di vita persi) e varie cause di morbilità per livel-
li di concentrazione dell’ozono superiori a 70 µg/m3.
Outcome principali: mortalità (acuta) per tutte le cause e
per cause cardiovascolari, ricoveri per cause respiratorie ne-
gli anziani, peggioramenti dell’asma in adulti e bambini, gior-
nate di attività ridotta, sintomi respiratori nei bambini.
Risultati: oltre 500 (1.900) decessi, pari allo 0,6% (2,1%)

del totale e corrispondenti a circa 6.000 (22.000) anni di vi-
ta persi sono attribuibili a concentrazioni di ozono superio-
ri a 70 µg/m3 nelle 13 città italiane in studio. Un numero
più consistente di esiti sanitari avversi di carattere meno gra-
ve è riconducibile alle cause di morbilità.
Conclusione: L’impatto sanitario dell’ozono nelle città ita-
liane è rilevante in termini di mortalità e morbilità acuta,
sebbene inferiore a quello delle polveri sottili. I livelli di fon-
do dell’inquinante sono in aumento. Strategie d’abbattimento
dei livelli di ozono dovrebbero prendere in considerazione
l’intera estate, e non solo i giorni di picco, e riguardare prov-
vedimenti che limitino le concentrazioni dei precursori pro-
dotti dal traffico. Benefici sanitari consistenti possono esse-
re ottenuti anche riducendo i livelli di ozono al di sotto de-
gli standard proposti dalle legislazioni ambientali vigenti.
(Epidemiol Prev 2007; 31(6): 323-32)
Parole chiave: impatto sanitario, inquinamento dell’aria cittadino, ozono, Italia 

Abstract 
Objective: to estimate the health impact of ozone in 13 Ita-
lian cities over 200,000 inhabitants and to produce basic ele-
ments to permit the reproducibility of the study in other urban
locations.
Design: the following data have been used: population data
(2001), health data (2001 or from scientific literature), envi-
ronmental data (2002-2004), from urban background mo-
nitoring station and concentration/response risk coefficients de-
rived from recent metanalyses. The indicators SOMO35 and
SOMO0 have been used as a proxi of the average exposure to
calcolate attributable deaths (and years of life lost) and several
causes of morbility for ozone concentrations over 70 µg/m3.
Main outcome measure: acute mortality for all causes and for
cardiovascular mortality, respiratory-related hospital admissions
in elderly, asthma exacerbation in children and adults, minor

restricted activity days, lower respiratory symptoms in children.
Results: over 500 (1,900) deaths, the 0.6% (2.1%) of total
mortality, equivalent to about 6,000 (22,000) years of life lo-
st are attributable to ozone levels over 70 µg/m3 in the 13 Ita-
lian cities under study. Larger figures, in the order of thousands,
are attributable to less severe morbidity outcomes.
Conclusion: The health impact of ozone in Italian towns is rele-
vant in terms of acute mortality and morbidity, although less se-
vere than PM10 impact. Background ozone levels are increasing.
Abatement strategies for ozone concentrations should consider the
whole summer and not only «peak» days and look at policies li-
miting the concentration of precursors produced by traffic sources.
Relevant health benefits can be obtained also under levels propo-
sed as guidelines in the present environmental regulations.
(Epidemiol Prev 2007; 31(6): 323-32)
Keywords: health impact, urban air pollution, ozone, Italy
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Introduzione
Fino alla pubblicazione contemporanea di tre recenti me-
tanalisi,1-3 gli studi sugli effetti dell’ozono sulla mortalità
acuta non riportavano associazioni consistenti,4 al contra-
rio di quanto riportato sulla morbosità:4 l’EPA non ritene-
va l’evidenza scientifica sufficiente per includere l’ozono tra
gli inquinanti di interesse primario5 e negli studi analitici
riguardanti il PM l’ozono era incluso come inquinante se-
condario,6 ragione per cui non si effettuavano analisi ap-
profondite per risolvere una serie di problemi metodologi-
ci. In primo luogo, le concentrazioni di ozono risultano più
elevate nei giorni caldi e umidi, già di per sé associati ad
aumenti di mortalità, specialmente nel periodo estivo, e
nelle ore pomeridiane; occorrono quindi modelli statistici
diversi da quelli utilizzati per il PM. In secondo luogo,
l’esposizione a ozono è influenzata da fattori che sono dif-
ficilmente stimabili, come il tempo passato all’aria aperta7

e l’aria condizionata all’interno degli edifici.8 Infine, poi-
ché le esposizioni indoor provengono da un numero limi-
tato di fonti, come fotocopiatrici e depuratori dell’aria con
filtri elettrostatici,9 le esposizioni outdoor a ozono disponi-
bili dalle centraline di monitoraggio generalmente sovra-
stimano le esposizioni individuali.
Analogamente, solo di recente si è studiato l’impatto sani-
tario dell’ozono, con tentativi di quantificare e, a volte, mo-
netizzare costi e benefici di strategie alternative di riduzio-
ne delle concentrazioni. Tuttavia si sono utilizzati metodi
di calcolo, procedure di validazione del dato, indicatori di
esposizione e parametri per le valutazioni economiche di-
versi, non consentendo un diretto paragone tra i risultati.
Bryan J Hubbell e colleghi10 hanno stimato gli impatti sa-
nitari ed economici dell’ozono negli Stati Uniti; Bart Ostro,6

in uno studio californiano, ha usato gli stessi metodi, inte-
grati da alcune stime di benefici sanitari calcolate dall’E-
PA5 e dalla metanalisi OMS,11 per calcolare l’impatto per
numerosi esiti sanitari; altri due studi sono stati effettuati
nel Regno Unito.12,13 A livello cittadino diversi studi sono
stati effettuati negli Stati Uniti,4,14 in Francia15-17 e in Ita-
lia18 dove il gruppo MISA2 ha effettuato una metanalisi
sugli effetti estivi dell’ozono in 14 grandi città (senza cal-
colare, però, i casi attribuibili) e dove uno studio città-spe-

cifico è stato effettuato a Genova.19 Il progetto CAFE20 ha
calcolato che circa 4.000 morti premature nel 2010 e cir-
ca 3.500 nel 2020 saranno attribuibili all’ozono in Italia se
non sarà applicata nessuna misura di controllo climatico
dopo il 2002.
In questo articolo è descritto il primo studio italiano di im-
patto sanitario dell’ozono sulla popolazione di 13 grandi
città (Torino, Genova, Milano, Verona, Trieste, Venezia-
Mestre, Padova, Bologna, Firenze, Roma, Napoli, Catania
e Palermo). L’articolo non presenta nuove elaborazioni di
dati poiché i risultati presentati sono tratti integralmente
da un rapporto pubblicato recentemente da OMS e APAT21

a cui si rimanda per maggiori dettagli. L’aggiornamento, ri-
spetto al testo già pubblicato, riguarda alcune parti del-
l’introduzione e del commento.

Le nuove linee guida OMS: 
effetti sulla salute e gruppi suscettibili
Nelle nuove linee guida dell’OMS22 sulla qualità dell’aria
si afferma che in molti paesi industrializzati esistono rischi
per la salute ai livelli di concentrazione di ozono attual-
mente esistenti. Inoltre si sostiene che, poiché la ricerca non
ha identificato una soglia al di sotto della quale non si re-
gistrano effetti avversi alla salute, il rispetto dei valori gui-
da non può pienamente garantire la protezione della salu-
te umana. Il valore di riferimento è stato rivisto verso il bas-
so e spostato al livello di 100 µg/m3 per la media massima
di 8 ore, a causa di un marcato aumento dell’evidenza epi-
demiologica proveniente da studi time-series che hanno mo-
strato che, a livelli di ozono inferiori al precedente valore
120 µg/m3, limite ancora adottato dall’attuale legislazione
europea sull’ozono,23 sono state osservate associazioni con
la mortalità acuta, positive e concordanti tra diversi studi
europei e nordamericani. Anche l’EPA8 conclude che, se
esiste una soglia, si trova a un valore molto basso o vicino
ai più bassi livelli di ozono registrati negli Stati Uniti.
Le associazioni tra concentrazioni di ozono e effetti avver-
si alla salute, segnalate da studi epidemiologici, sono cor-
roborate oggi dall’evidenza sulla plausibilità biologica: ne-
gli ultimi anni, infatti, le osservazioni epidemiologiche sul-
le relazioni tra ozono ed effetti avversi alla salute sono au-
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Esiti sanitari Fonte dei dati Classi d’età
mortalità acuta (esclusi incidenti) Cislaghi, 2005 tutte
mortalità acuta malattie cardiovascolari Cislaghi, 2005 tutte
ricoveri per cause respiratorie Biggeri et al, 2004 >65
ricoveri per cause respiratorie (Padova) Università di Padova et al, 2004 >65
asma bambini (uso di medicinali) Galassi et al, 2005 6-7 e 13-14
asma adulti (uso di medicinali) SIDRIA, 1997 >15
giorni di minore attività ristretta (MRADs) Hurley et al, 2005 18-64
sintomi respiratori, bambini Hurley et al, 2005 5-14

Riferimenti riportati in tabella/References cited in the table:
Cislaghi;47 Biggeri et al;18 Università di Padova et al;48 Galassi et al;49 SIDRIA;50 Hurley et al;51

Tabella 1. Esiti sanitari studiati nel-
lo studio di impatto e fonti dei dati. 

Table 1. Health outcomes considered
in the health impact study and data
sources.
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mentate ed è disponibile una grande quantità di dati tos-
sicologici. Una completa rassegna degli studi epidemiolo-
gici e tossicologici è stata recentemente effettuata dall’E-
PA.8 La relazione tra mortalità acuta e ozono è consolida-
ta dai risultati di recenti metanalisi: tre di queste,1-3 com-
missionate dall’EPA a partire dallo stesso database di lavo-
ro, per «vedere se differenze nei metodi analitici o nelle de-
cisioni soggettive dei ricercatori avrebbero portato a con-
clusioni simili o diverse»,24 hanno fornito risultati concor-
danti25 mostrando una relazione positiva tra ozono e mor-
talità acuta per tutte le cause, indipendentemente da fat-

tori climatici, dal tipo di modello usato e dall’influenza di
altri inquinanti. Anche altre metanalisi e studi multicity ef-
fettuati in Europa e negli Stati Uniti 4,11,18,26-29 hanno for-
nito risultati consistenti (figura 1).
I risultati provenienti dagli studi di coorte per la stima de-
gli effetti cronici dell’ozono non sono consistenti:8,22 sono
state segnalate associazioni positive,30 positive al limite del-
la significatività statistica31 o nessuna associazione.32-34

L’evidenza attuale sui potenziali effetti su variabilità cardia-
ca, aritmia ventricolare e incidenza dell’infarto del miocar-
dio, benché suggestiva, è limitata.8 E’ stata segnalata, infi-
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Tabella 2. Centraline selezionate per la valutazione d'impatto sanitario.                Table 2. Monitoring stations selected for the health impact assessment.

Figura 1. Mortalità acuta e ozono:
risultati da studi multicentrici e me-
tanalisi.

Figure 1. Acute mortality and ozo-
ne: selected results from multicity
studies and meta-analyses.

Ozono
Città Centralina Centralina (tipo) Zona (tipo) Zona Fonte dei dati
Torino Lingotto fondo urbana I/R BRACE
Genova Acquasola fondo urbana R BRACE

Quarto fondo urbana R BRACE
Milano Juvara fondo urbana R BRACE e ARPA Lombardia
Verona Cason fondo rurale A BRACE

Maerne fondo urbana R/C BRACE
Venezia-Mestre Parco Bissuola fondo urbana R BRACE

Sacca Fisola fondo urbana R BRACE
Padova Mandria fondo urbana R BRACE e ARPA Veneto
Trieste Monte San Pantaleone fondo suburbana I BRACE e ARPA Friuli V.Giulia
Bologna Giardini Margherita fondo urbana R BRACE
Firenze Boboli fondo urbana R/C BRACE
Roma Villa Ada fondo urbana N BRACE e ARPA Lazio
Napoli Osservatorio Astronomico fondo suburbana N BRACE e ARPA Campania-CRIA
Catania Moro fondo urbana R/C Comune di Catania
Palermo Boccadifalco fondo suburbana N BRACE

I=industriale, R=residenziale, C=commerciale, N=naturale, A=agricola
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Studies reported in the chart:

a HEI;26

b Stieb et al;28

c Anderson et al;11

d Bell et al;4

e Biggeri et al;18

f Gryparis et al;27

g Bell et al;1

h Ito et al;3 

i Levy et al;2

j Schwartz.29

* solo estate/summer only
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ne, un’associazione con l’occorrenza di ictus.35 Negli studi
di morbosità si sono trovate associazioni con ricoveri di ti-
po respiratorio e visite nei dipartimenti di emergenza a cau-
sa di attacchi di asma nella stagione estiva; le associazioni
tra ozono e ricoveri cardiovascolari sono discordanti.8

Gli effetti dell’ozono sulla mortalità e sui ricoveri respira-
tori sono stati documentati soprattutto negli anziani,36, 37

hanno fornito risultati discordanti nei bambini e non ri-
sultano esserci differenze tra i due sessi.8 Molti studi8 sug-
geriscono che l’esposizione acuta a ozono è associata al-
l’aumento dei sintomi respiratori e dell’uso di medicinali
nei bambini asmatici; i sintomi respiratori sono maggiori

negli adulti che lavorano all’aperto e i decrementi nella fun-
zione polmonare nei bambini8 che trascorrono più tempo
all’aperto;38 l’incidenza dell’asma nei bambini che com-
piono più attività fisica39 e le assenze da scuola più fre-
quenti.8,10,40,41 Inoltre, i livelli di ozono e i ricoveri di ti-
po respiratorio sono strettamente collegati: è stato osserva-
to recentemente che i livelli di ozono possono essere affi-
dabilmente stimati dalle visite di emergenza per attacchi di
asma e dai dati dei ricoveri.42

Questi effetti sono stati osservati soprattutto in estate e so-
no indipendenti dal ruolo di altri inquinanti atmosferici:
solo in uno studio cinese si è osservata una relazione posi-
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Esiti sanitari Funzioni d’impatto

asma (uso di medicinali), bambini 310 (IC 95% 44-569) giorni extra di uso di broncodilatatore per 1.000 bambini
(Hurley et al, 2005) di 6-7 e 13-14 anni per aumenti di 10 µg/m3 nei livelli di ozono

asma (uso di medicinali), adulti 730 (IC 95% 225-1570) giorni extra di uso di broncodilatatore per 1.000 adulti
(Hurley et al, 2005) >15 anni per aumenti di 10 µg/m3 nei livelli di ozono

MRADs 115 (IC 95% 44-186) MRADs per 1.000 adulti di 18-64 anni per aumenti
(Hurley et al, 2005) di 10 µg/m3 nei livelli di ozono

LRS, bambini 0,16 (IC 95% -0,43-0,81) giorni extra con sintomi per bambini di 5-14 anni
(Hurley et al, 2005) per aumenti di 10 µg/m3  nei livelli di ozono

studi riportati in tabella: Hurley et al.51

studies reported in the table: Hurley et al.51

Tabella 4. Funzioni di impatto utilizzate nello studio OMS.

Table 4. Impact functions used in the WHO report.

Tabella 3. RR utilizzati nello studio
OMS.

Table 3. RRs used in the WHO report.

Ozono
Esiti sanitari RR IC 95% Classi d’età
mortalità acuta (esclusi incidenti)* 1,003 1,001-1,004 tutte
mortalità acuta malattie cardiovascolari* 1,004 1,003-1,005 tutte
ricoveri per cause respiratorie* 1,005 0,998-1,012 >65

studi riportati in tabella: Anderson et al, 2004.11

studies reported in the table: Anderson et al, 2004.11

Città Concentrazioni medie  µg/m3 Media
2002 2003 2004 μg/m3

Torino 25,0 36,4 24,2 28,5
Genova 19,8 24,2 14,7 19,6
Milano 12,7 19,3 9,6 13,8
Padova 12,9 32,0 20,0 21,6
Verona 0,8 32,8 22,7 18,8
Venezia-Mestre 3,8 28,2 14,6 15,5
Trieste 4,9 22,1 23,9 16,9
Bologna 10,3 22,5 18,0 16,9
Firenze 21,3 19,9 10,5 17,2
Roma 8,2 27,0 20,0 18,4
Napoli 19,1 9,8 33,1 20,7
Catania 6,6 1,5 1,1 3,1
Palermo 37,3 43,0 20,5 33,6

Tabella 5. Medie annuali e di periodo per le concentrazioni di ozono: 
SOMO35 (μg/m3).

Table 5. Annual and period averages for ozone concentration: SOMO35 (μg/m3).

Città Concentrazioni medie  µg/m3 Media

2002 2003 2004 μg/m3

Torino 74,2 87,9 77,3 79,8
Genova 83,0 85,3 75,9 81,4
Milano 53,4 61,8 33,8 49,6
Padova 69,4 92,9 80,4 80,9
Verona 36,0 86,3 73,5 65,3
Venezia-Mestre 47,0 82,0 64,2 64,4
Trieste 60,1 60,1 85,9 68,7
Bologna 53,8 67,9 67,9 63,2
Firenze 75,5 77,8 63,5 72,3
Roma 61,4 81,4 76,6 73,1
Napoli 83,2 65,6 96,0 81,6
Catania 62,8 47,7 46,8 52,4
Palermo 107,1 112,1 88,9 102,7

Tabella 6. Medie annuali e di periodo per le concentrazioni di ozono: SOMO0
(μg/m3).

Table 6. Annual and period averages for ozone concentration: SOMO0 (μg/m3).
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tiva tra ozono e mortalità nella stagione fredda,43 mentre
nella maggior parte degli studi tale associazione è risultata
negativa, a causa della correlazione negativa tra ozono e PM
(e altri inquinanti prodotti dal traffico) durante l’inverno.
La maggior parte degli studi hanno fornito rischi per un
«single day lag»: tuttavia nel più grande studio statuniten-
se4 è stata segnalata un’associazione forte per un «seven days
lag», a indicare un possibile ruolo dell’ozono non solo nel
brevissimo termine.

Materiali e metodi
Gli elementi necessari per effettuare uno studio di impat-
to sanitario possono essere riassunti in: 
■ esposizione; 
■ popolazione esposta; 
■ tassi di mortalità (morbosità) osservati;
■ funzioni concentrazione-risposta (C/R), desunte dalla
letteratura, che associano cambiamenti nelle concentrazio-
ni di ozono a incrementi degli esiti sanitari avversi, trami-
te il rischio relativo (RR).
Occorre poi utilizzare dei counterfactual, ovvero dei livelli
di concentrazione ipoteticamente considerati come termi-
ne di paragone con i livelli di concentrazione osservati. Le
stime d’impatto sono stata calcolate per gli esiti sanitari dal-
l’evidenza scientifica più solida (tabella 1). L’algoritmo ap-
plicato per il calcolo dei casi attribuibili è quello standard,
già descritto da Marco Martuzzi e colleghi in precedenti
pubblicazioni.44,45 La popolazione in studio è quella resi-
dente nei 13 comuni al censimento 2001.46

Dati ambientali, centraline di monitoraggio
La rete italiana di centraline fisse è stata usata come fonte
di dati per l’ozono poiché i coefficienti C/R applicati sono
tratti da studi epidemiologici che usano dati di concentra-
zione provenienti da stazioni fisse di monitoraggio situate
in aree urbane. Scott L. Zeger e colleghi52 hanno sottoli-
neato che misurare l’esposizione di una popolazione attra-
verso dati ottenuti da stazioni fisse difficilmente provoca
distorsioni del dato di esposizione. E’ stato notato che «i
cambiamenti nell’inquinamento dell’aria misurati in po-
stazioni fisse costituiscono una buona approssimazione dei
cambiamenti nell’esposizione media di una popolazione at-
tribuibile a fonti outdoor».53 L’EPA sostiene che, nono-
stante le postazioni fisse tendano a sovrastimare le esposi-
zioni individuali,8 i valori forniti rimangono utili e appro-
priati in uno studio di impatto sanitario, sebbene debbano
essere usati con cautela.
Le concentrazioni di ozono sono minori in città conge-
stionate dal traffico, poiché l’ozono reagisce rapidamente
con gli ossidi di azoto dei gas di scarico (questo spiega le
concentrazioni relativamente basse misurate dalle centrali-
ne in zone urbane trafficate), e maggiori in altre parti del-
le città (ai piani superiori delle case, in parchi, in zone re-
sidenziali dal traffico modesto), in zone suburbane adia-
centi e in aree rurali. 
Per questi motivi sono state selezionate per ogni città cen-
traline di fondo urbane (o, se mancanti, suburbane), posi-
zionate all’interno di parchi e zone pedonali, lontane dal
traffico e da fonti di tipo industriale (tabella 2). Dati ora-

Tabella 7. Decessi attribuibili a ozono.

Table 7. Deaths attributable to ozone.

Cause di morte Maschi Femmine Totale
n. ICr 95% n. ICr 95% n. ICr 95% proporzione ICr 95%

attribuibile
SOMO35
mortalità acuta (esclusi incidenti) 247 186-308 269 205-334 516 390-641 0,6 0,4-0,7
mortalità acuta malattie cardiovascolari 132 118-145 172 154-189 303 273-334 0,8 0,7-0,9
SOMO0
mortalità acuta (esclusi incidenti) 908 686-1.130 989 754-1.225 1.897 1.440-2.354 2,1 1,6-2,6
mortalità acuta malattie cardiovascolari 482 434-531 630 569-692 1.112 1.002-1.223 2,8 2,6-3,1

Tabella 8. Anni di vita persi attribuibili a ozono.

Table 8. Years of life lost attributable to ozone

Cause di morte Maschi Femmine Totale
n. ICr 95% n. ICr 95% n. ICr 95%

SOMO35
mortalità acuta (esclusi incidenti) 3.023 2.269-3.776 2.921 2.207-3.636 5.944 4.478-7.411
mortalità acuta malattie cardiovascolari 1.386 1.239-1.533 1.450 1.300-1.600 2.835 2.539-3.133
SOMO0
mortalità acuta (esclusi incidenti) 11.123 8.369-13.880 10.731 8.142-13.320 21.854 16.510-27.200
mortalità acuta malattie cardiovascolari 5.067 4.540-5.597 5.324 4.783-5.868 10.391 9.325-11.460
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ri di concentrazione per l’ozono sono stati ottenuti per gli
anni 2002-2004: poiché il 2002 è stato un anno più fred-
do rispetto alla media e il 2003 è stato caratterizzato da on-
date di calore nei mesi estivi, i dati del 2004 sono stati con-
siderati per stabilizzare le medie di periodo dell’ozono, al-
tamente condizionabile da variabili climatiche. I dati sono
stati ottenuti tramite BRACE,54 un database online di qua-
lità dell’aria creato dall’APAT, o contattando direttamente
le ARPA e/o le autorità locali.

Indicatori di esposizione: il SOMO35 e il SOMO0
La Task Force UNECE sugli aspetti sanitari dell’inquina-
mento atmosferico ha recentemente suggerito l’utilizzo del-
l’indicatore SOMO35 (Sum of  Ozone Means Over 35 ppb)
come stima annuale dell’esposizione umana a ozono.55 Il
SOMO35 è coerente con la metrica usata per il calcolo del-
le stime di rischio.11 Per ogni giorno i vengono calcolate
24 medie mobili, dalla mezzanotte alle 23, come segue:

(1) Mei= Media (h, h-1, ... , h-6, h-7)

con h = 0,1,2, ..., 23, delle quali si considera la massima:

(2) Mei= Max (Mei)

Per validare il dato si applica la cosiddetta «regola del 75%»:
una media mobile (1) è valida se almeno il 75% dei suoi va-
lori sono disponibili, mentre ogni media mobile massima
giornaliera (2) è valida se lo sono almeno il 75% delle me-

die mobili giornaliere. Dalla (2), gli eccessi di concentrazio-
ne dell’ozono oltre i 70 µg/m3 sono calcolati come segue:

(3) Ovi = Mi -70   se   Mi > 70,   altrimenti Ovi = 0

dalla quale si evince il SOMO35.

(4) SOMO35 =
∑i Ovi

N

Il SOMO35 si ottiene dalla somma degli Ovi divisa per N,
il numero dei giorni validi, cioè il numero di giorni per i
quali è valida una media mobile massima di 8 ore. Poiché
solo l’ammontare eccedente i 70 µg/m3 contribuisce alla
stima dell’impatto sanitario, il maggiore contributo al SO-
MO35 viene dai mesi estivi. Tale approccio è indubbia-
mente conservativo ed equivale all’adozione di un coun-
terfactual, relativamente elevato, di 70 µg/m3, o 35 parti
per miliardo (ppb): la scelta del counterfactual è giustifi-
cata dalle incertezze riguardanti la forma della funzione C/R
a livelli di concentrazione molto bassi e riflette i cicli sta-
gionali.55 Per fornire un limite superiore alle stime degli ef-
fetti sanitari dell’ozono, un approccio analitico alternativo
senza soglia è stato proposto dall’UNECE,55 applicando
l’indicatore SOMO0, dato dalla somma di tutte le medie
mobili massime di 8 ore divisa per N (5):

(5) SOMO0 =
∑i Mi

N
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Tabella 9. Morbosità attribuibile a ozono: SOMO35.

Table 9. Morbidity attributable to ozone: SOMO35.

Cause di Popolazione n. di casi Tasso di Casi attribuibili Proporzione attribuibile
morbosità esposta prevalenza SOMO35

(%) n. ICr 95% % ICr 95%
bambini, 5-14 anni
asmaa 26.567 2.833 10,9b 1.710 1.207-2.212 - -

10,3c

LRSd 762.522 117.639 15,0 36.580 22.160-51.070 - -
adulti, >15 anni
ricoveri 1.842.941 23.832 1,3 228 142-313 1,0 0,6-1,3
per malattie
respiratoriee

asma 7.810.927 351.492 4,5 500.443 311.800-689.100 - -
MRADsf 5.734.129 - - 1.290.504 987.500-1.595.000 - -

a i casi attribuibili sono espressi in termini di giorni extra con uso di broncodila-
tatore nei bambini di 6-7 anni e negli adolescenti di 13-14 anni; 

b per i bambini di 6-7 anni, derivato dall’aggregazione di risultati città-specifici; 
c per gli adolescenti di 13-14 anni, derivato dall’aggregazione di risultati città-spe-

cifici; 
d i casi attribuibili sono espressi in termini di giorni extra con sintomi respiratori; 
e per adulti >65 anni; 
f per adulti di età 18-64.

a attributable cases are expressed in terms of extra days of bronchodilator usage
in childres aged 6-7 and 13-14; 

b for children aged 6-7 years, from the aggregation of city-specific results; 
c for children aged 13-14 years, from the aggregation of city-specific results; 
d attributable cases are expressed in terms of extra days with respiratory symp-

toms; 
e for adults over 65 years; 
f for adults aged 18-64 years.



e&p anno 31 (6) novembre-dicembre 2007 329

ARTICOLI

Per ogni anno sono stati calcolati, per ogni stazione dispo-
nibile, i valori del SOMO35 (SOMO0), poi mediati in un
valore annuale. I valori triennali, utilizzati per le stime di
impatto, sono stati calcolati mediando i valori annuali.

Funzioni concentrazioni-risposta 
e funzioni di impatto
I RR (tabella 3) usati per le stime di impatto sulla morta-
lità sono tratti da una recente metanalisi dell’OMS11 di stu-
di time-series e panel. Per la morbosità, fatta eccezione per
i ricoveri di tipo respiratorio per gli anziani, le funzioni C/R
e i tassi (d’incidenza e di prevalenza) sono combinati in
«funzioni di impatto» (FI, tabella 4) proposte dal programma
CAFE.51 Tali funzioni esprimono il numero di casi attri-
buibili all’esposizione a ozono per anno, per unità di po-
polazione (ad esempio, 1.000 persone a rischio) e per unità
di esposizione (ad esempio, 10 µg/m3).

Decessi attribuibili e anni di vita persi
Nei casi in cui per il calcolo dei casi attribuibili non sono
state utilizzate le «funzioni di impatto», è stato applicato lo
stesso algoritmo, descritto da Martuzzi,44 utilizzato in un
primo rapporto OMS.45 Gli anni di vita persi (Years of Life
Lost, YLL) dovuti a mortalità prematura sono calcolati
moltiplicando i decessi attribuibili, per classe di età e ses-
so, per la speranza di vita residua degli stessi sottogruppi,
seguendo la metodologia usata per il calcolo dei DALYs
(Disability-Adjusted Life-Years).56 Il totale di decessi at-
tribuibili, così come degli YLL, per le 13 città, è ottenuto
sommando i risultati delle singole città: gli intervalli di cred-
ibilità al 95% (ICr 95%) sono calcolati con il software Win-

Bugs.57 In estrema sintesi il modello prevede, tramite meto-
di di simulazione MonteCarlo, il calcolo dell’incertezza per
variabili non direttamente osservabili (in questo caso, la
somma degli impatti sanitari nelle 13 città). Questo mod-
ello è stato sviluppato inizialmente per il progetto europeo
EUROHEIS58 e successivamente perfezionato nell’ambito
del progetto OPUS.59

Risultati
I valori annuali del SOMO35 (periodo 2002-2004) sono ri-
portati nella tabella 5 insieme alla media di periodo utiliz-
zata per il calcolo dell’impatto. Le medie sono molto varia-
bili, tra città e nei diversi anni. Presentano valori maggiori
nell’anno caldo, il 2003, con alcune eccezioni, variando da
3,1 µg/m3 (Catania) a 33,6 µg/m3 (Palermo). Gli stessi va-
lori, per l’indicatore SOMO0, sono riportati nella tabella 6.
I decessi attribuibili a ozono, e i corrispondenti YLL, cal-
colati con i due indicatori SOMO35 e SOMO0 sono ri-
portati, per tutte le città e per sesso, nelle tabelle 7 e 8. Un
totale di 516 decessi prematuri per tutte le cause di morte
(0,6% del totale della mortalità acuta), escludendo gli in-
cidenti, equivalenti a circa 6.000 YLL, è attribuibile ogni
anno a livelli di ozono superiori a 70 µg/m3. Inoltre, 303
decessi cardiovascolari acuti (0,8%), equivalenti a quasi
3.000 YLL, sono attribuibili agli stessi livelli di esposizio-
ne. Un totale di 1.897 decessi prematuri per tutte le cause
di morte (2,1% del totale), escludendo gli incidenti, equi-
valenti a circa 21.000 YLL, è attribuibile ogni anno ai li-
velli di ozono registrati (SOMO0). Inoltre, 1.112 decessi
cardiovascolari acuti (2,8%), equivalenti a oltre 10.000
YLL, sono attribuibili agli stessi livelli di esposizione.

Tabella 10. Morbosità attribuibile a ozono: SOMO0.

Table 10. Morbidity attributable to ozone: SOMO0.

Cause di Popolazione n. di casi Tasso di Casi attribuibili Proporzione attribuibile
morbosità esposta prevalenza SOMO0

(%) n. ICr 95% % ICr 95%
bambini, 5-14 anni
asmaa 26.567 2.833 10,9b 6.364 4.554-8.173 - -

10,3c

LRSd 762.522 117.639 15,0 136.253 82.880-189-700 - -
adulti, >15 anni
ricoveri 1.842.941 23.832 1,3 827 517-1.135 3,5 2,2-4,8
per malattie 
respiratoriee

asma 7.810.927 351.492 4,5 1.859.579 1.159.000-2.559.000 - -
MRADsf 5.734.129 - - 4.792.243 3.662.000-5.920.000 - -

a i casi attribuibili sono espressi in termini di giorni extra con uso di broncodila-
tatore nei bambini di 6-7 anni e negli adolescenti di 13-14 anni; 

b per i bambini di 6-7 anni, derivato dall’aggregazione di risultati città-specifici; 
c per gli adolescenti di 13-14 anni, derivato dall’aggregazione di risultati città-spe-

cifici; 
d i casi attribuibili sono espressi in termini di giorni extra con sintomi respiratori; 
e per adulti >65 anni; 
f per adulti di età 18-64.

a attributable cases are expressed in terms of extra days of bronchodilator usage
in childres aged 6-7 and 13-14; 

b for children aged 6-7 years, from the aggregation of city-specific results; 
c for children aged 13-14 years, from the aggregation of city-specific results; 
d attributable cases are expressed in terms of extra days with respiratory symp-

toms; 
e for adults over 65 years; 
f for adults aged 18-64 years.
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Per quanto riguarda la morbosità, un totale di 1.710 gior-
ni extra di uso di broncodilatatore per l’asma nei bambini
di 6-7 anni e negli adolescenti di 13-14 anni e di oltre
500.000 giorni negli adulti sono attribuibili a livelli di ozo-
no superiori a 70 µg/m3, così come più di 35.000 giorni
extra con sintomi respiratori nei bambini, 228 ricoveri re-
spiratori per anziani oltre i 65 anni (l’1% del totale) e ol-
tre un milione di MRADs (giorni di minore attività ridot-
ta) negli adulti di 18-64 anni (tabella 9).
Con il SOMO0 si sono ottenute le seguenti stime di impat-
to: 6.364 giorni extra di uso di broncodilatatore per l’asma nei
bambini di 6-7 anni e negli adolescenti di 13-14 anni, quasi
2 milioni di giorni negli adulti, più di 135.000 giorni extra
con sintomi respiratori nei bambini, 827 ricoveri respiratori
negli anziani oltre i 65 anni (il 3,5% del totale) e quasi 5 mi-
lioni di MRADs negli adulti di 18-64 anni (tabella 10).

Discussione
I risultati dello studio dimostrano che l’impatto sanitario del-
l’ozono in Italia è rilevante: 516 decessi prematuri per tutte
le cause di morte, escludendo gli incidenti, equivalenti a cir-
ca 6.000 YLL, sono attribuibili ogni anno a livelli di ozono
superiori ai 70 µg/m3. Inoltre, 303 decessi cardiovascolari
acuti, equivalenti a quasi 3.000 YLL e un maggior numero
di altri esiti sanitari meno gravi, sono attribuibili agli stessi
livelli di esposizione.
Tale impatto è sottostimato per diversi motivi. Innanzitut-
to, coerentemente con i criteri generali applicati negli studi
di impatto, il counterfactual utilizzato è un livello di con-
centrazione molto prudente, come affermato dalla UNE-
CE,55 a causa di dubbi sulla pendenza della funzione C/R a
concentrazioni molto basse. Va ricordato, a tal proposito, che
il rispetto degli standard dettati dalle legislazioni ambienta-
li, che propongono valori più elevati delle nuove linee guida
OMS, non implica una mancanza di rischio per la salute
umana, ma un livello di rischio «accettabile» per l’intera po-
polazione e, probabilmente, troppo elevato per una serie di
gruppi suscettibili. In secondo luogo, l’impatto è stato sti-
mato solamente per la parte di esiti sanitari per i quali
l’evidenza epidemiologica è abbastanza solida. Altri proba-
bili effetti sanitari avversi sono stati esclusi: tutti gli effetti
cronici relativi a un’esposizione a lungo termine (mortalità
cronica, decremento nella funzione polmonare, nuovi casi di
asma) e una serie di effetti acuti (mortalità acuta per cause
respiratorie, ricoveri di tipo respiratorio e cardiovascolare in
tutte le classi di età, aumento di visite mediche per rinite al-
lergica, numero di giorni di assenze scolastiche).
L’ozono è un inquinante che causa crescente preoccupazione,
specialmente nei paesi dell’Europa meridionale e nel periodo
estivo. Il ruolo della temperatura è rilevante: nei Paesi Bassi i
400 decessi associati con l’ondata di calore del 2003 furono
probabilmente accompagnati da alti livelli di ozono.60 Lo stes-
so fenomeno è stato segnalato in Belgio,61 Francia15-17 e Re-

gno Unito.62 Tuttavia, poiché sono generalmente osservati,
nel corso di un anno solare, molti più giorni con concentra-
zioni medio-alte di ozono che giorni caratterizzati da picchi
di concentrazione, è molto probabile che la quota maggiore
di burden of disease per l’ozono derivi da tali giorni,9 i valori
medi dei quali sono determinati, in massima parte, dalle con-
centrazioni raggiunte nelle ore del pomeriggio. E’ auspicabi-
le quindi che strategie di controllo e di riduzione dei livelli di
ozono non prendano in considerazione solamente i giorni di
picco ma le concentrazioni medie dell’intera estate.
L’impatto sanitario dell’ozono, sebbene rilevante in termini
di mortalità e morbosità acuta, è inferiore a quello del PM21

in quanto i coefficienti di rischio sono di entità minore, ma,
a differenza del PM, non si tratta di un problema quasi esclu-
sivamente urbano. Dal momento che l’ozono, una volta for-
matosi, viene trasportato dal vento prevalente,63 raggiun-
gendo maggiori concentrazioni al di fuori delle città, è pro-
babile che livelli elevati di ozono esistano in zone in cui non
esistono adeguati strumenti per misurarlo. Inoltre, i livelli di
fondo dell’ozono stanno crescendo ovunque nel mondo e ci
si attende che il riscaldamento del pianeta contribuisca a far
aumentare i livelli dell’ozono nella troposfera.25

L’ozono è un inquinante secondario prodotto da una serie di
reazioni chimiche tra inquinanti precursori nell’atmosfera.
Attivate dalla luce del sole, queste reazioni coinvolgono per
lo più ossidi di azoto e composti organici volatili. Gli ossidi
di azoto sono emessi principalmente dal traffico, dalla pro-
duzione di energia e dal riscaldamento. I composti organici
volatili sono prodotti dal traffico e da un’ampia serie di pro-
dotti, nell’ordine delle migliaia come, per esempio, lacche,
detergenti, pesticidi, solventi utilizzati per la verniciatura, la
pulizia dei tessuti o delle superfici. Considerato che i pre-
cursori dell’ozono sono prodotti essenzialmente dai proces-
si di combustione, un’azione preventiva dovrebbe avere co-
me obiettivo le emissioni provenienti dal trasporto e, dove
rilevante, dall’industria. Agire sul traffico con una strategia
di controllo delle emissioni, senza tralasciare quelle dei mo-
tori a due tempi,64 limitare il trasporto privato, rinnovare e
potenziare il parco circolante dei mezzi pubblici e incenti-
vare gli spostamenti di breve durata in bici o a piedi contri-
buirebbe all’abbattimento dei precursori e dei livelli di ozo-
no stesso.
La ricerca mostra che benefici sanitari sono ottenuti a ogni
livello di concentrazione in quanto la suscettibilità indivi-
duale è molto variabile: in un recente studio Bell65 dimostra
che anche bassi livelli di ozono, inferiori a ogni tipo di valo-
re guida proposto (canadese, statunitense, californiano, eu-
ropeo e delle precedenti linee guida OMS) sono associati con
incrementi del rischio di mortalità acuta e che benefici sani-
tari consistenti possono essere ottenuti anche riducendo i li-
velli di ozono al di sotto degli standard proposti. Conclu-
sioni dello stesso genere sono state riportate in un recente
studio effettuato in Asia.66 Il difficile compito dei policy-

ARTICOLI



e&p anno 31 (6) novembre-dicembre 2007 331

makers è quello di scegliere di raggiungere concentrazioni che
implicano un livello di rischio «accettabile». In tale direzio-
ne, una valutazione economica sia dei costi di un’eventuale
strategia di riduzione delle concentrazioni di ozono sia dei
benefici sanitari ottenibili con strategie di controllo, come
già effettuato in alcuni studi statunitensi,6,10 sarebbe d’ausilio
per i policy-makers nell’ambito dei processi decisionali.

Conflitti di interesse: nessuno
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