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METANALISI ITALIANA DEGLI STUDI SUGLI EFFETTI A BREVE TERMINE DELL’INQUINAMENTO ATMOSFERICO

Metanalisi italiana degli studi sugli effetti a breve termine
dell’inquinamento atmosferico – MISA 1996-2002

Meta-analysis of the Italian Studies on Short-term Effects 
of Air Pollution – MISA 1996-2002

A cura di Annibale Biggeri, Pierantonio Bellini e Benedetto Terracini

La presente monografia riporta i risultati di uno studio pianificato di metanalisi relativo agli effetti a breve termine degli inquinanti at-
mosferici in 15 città italiane nel periodo 1996-2002. Lo studio è stato finanziato dal Ministero della salute e dal Ministero dell’univer-
sità e della ricerca scientifica e tecnologica. Il progetto è stato realizzato dalle seguenti istituzioni, che hanno partecipato mettendo a di-
sposizione le risorse umane e materiali indispensabili alla sua esecuzione:

■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale del Piemonte
■ Dipartimento di scienze biomediche
ed oncologia umana,
Università di Torino e CPO Piemonte
■ Azienda sanitaria locale
della città di Milano
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale della Lombardia
■ Osservatorio epidemiologico
della Regione Lombardia
■ Dipartimento di scienze statistiche,
Università di Padova
■ Dipartimento di medicina ambientale
e sanità pubblica, Università di Padova
■ Cattedra di igiene ed epidemiologia,
DPMSC Università di Udine
■ Dipartimento di prevenzione, ASS triestina
■ UCO igiene e medicina preventiva,
Università di Trieste
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale del Friuli VG
■ Azienda sanitaria locale veneziana
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale del Veneto, Dip. di Venezia
■ Azienda ospedaliera di Verona
■ Azienda sanitaria locale di Verona
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale del Veneto, Dip. di Verona

■ Dipartimento di scienze statistiche,
Università di Bologna
■ Agenzia sanitaria regionale Emilia-Romagna
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale dell’Emilia-Romagna 
■ Azienda sanitaria locale di Ravenna
■ Istituto nazionale per la ricerca
sul cancro, IST Genova
■ Assessorato alla sanità della Regione Liguria
■ Provincia di Genova
■ Dipartimento di scienze della salute,
Università di Genova
■ Dipartimento di statistica «G. Parenti»,
Università di Firenze
■ CSPO, Istituto scientifico regionale, Firenze
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale della Toscana, Dip. di Firenze
■ Dipartimento diritto alla salute
e politiche di solidarietà, Regione Toscana
■ Istituto di fisiologia clinica del CNR, Pisa
■ Dipartimento di scienze dell’uomo
e dell’ambiente, Università di Pisa
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale della Toscana, Dip. di Pisa
■ Azienda sanitaria locale di Pisa
■ Dipartimento di epidemiologia,
Azienda sanitaria Roma E
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale del Lazio

■ Assessorato tutela e valorizazione
delle risorse ambientali e Protezione Civile,
Regione Lazio
■ Assessorato alla sanità della Regione
Campania, Osservatorio epidemiologico
■ Agenzia sanitaria regionale
della Campania
■ Agenzia regionale per la protezione
ambientale della Campania
■ Università Federico II di Napoli
■ Dipartimento di medicina interna
e sanità pubblica, Università di Bari
■ Azienda sanitaria locale di Taranto
■ Comune di Taranto
■ Dipartimento di scienze statistiche
e matematiche «S. Vianelli»,
Università di Palermo
■ Azienda municipalizzata di igiene
ambientale, Palermo
■ Azienda sanitaria locale di Palermo
■ Azienda sanitaria locale di Catania
■ Comune di Catania
■ Assessorato alla Sanità della Regione
Siciliana, Osservatorio epidemiologico
■ Istituto superiore di sanità,
Laboratorio di epidemiologia
e biostatistica
■ European Centre for Environment
and Health, WHO, Rome Division

Composizione del gruppo MISA:

Gabriele Accetta (Roma), Giorgio Assennato
(Bari), Fabio Barbone (Udine), Michela
Baccini (Firenze), Antonino Bella (Roma),
Aldo Bellini (Milano), Pierantonio Bellini
(Padova), Giovanna Berti (Torino), Elisa
Bianchini (Firenze), Annibale Biggeri
(Firenze), Luigi Bisanti (Milano), Matteo
Bovenzi (Trieste), Francesca Bruno (Bologna),
Ennio Cadum (Torino), Nicola Caranci
(Bologna-Ravenna), Anica Casetta (Udine),
Elisabetta Chellini (Firenze), Monica
Chiogna (Padova), Enrico Daminelli
(Genova), Fulvio Daris (Trieste), Enrico

De Campora (Napoli), Nicola De Filippo
(Napoli), Vincenzo Fontana (Genova),
Francesco Forastiere (Roma), Gabriella Frasca
(Bologna), Claudia Galassi (Bologna-Torino),
Vorne Gianelle (Milano), Daniele Grechi
(Firenze), Guido Lanzani (Milano), Emma
Lionetti (Napoli), Gianfranco Lovison
(Palermo), Mario Mansi (Napoli), Laura
Marchini (Pisa), Antiniska Marosi (Padova),
Lucia Martina (Napoli), Marco Martuzzi
(WHO), Paola Michelozzi (Roma), Rossella
Miglio (Bologna), Michela Morri (Ravenna),
Vito Muggeo (Palermo-Catania), Adriana

Nicolosi (Palermo), Carmelo Oliveri
(Catania), Salvatore Panico (Napoli),
Annamaria Piscanc (Trieste), Silvia Pistollato
(Mestre-Venezia), Renato Pizzuti (Napoli),
Magda Rognoni (Milano), Giuseppe Rossi
(Pisa), Carlo Sala (Milano), Andrea
Salomoni (Verona), Danila Scala (Firenze),
Salvatore Scondotto (Palermo), Lorenzo
Simonato (Mestre-Venezia), Emanuele
Stagnaro (Genova), Benedetto Terracini
(Torino), Roberta Tessari (Mestre-Venezia),
Riccardo Tominz (Trieste), Francesca Valent
(Udine), Mariangela Vigotti (Pisa-Taranto)

Per il testo del supplemento:
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Composizione dei gruppi di lavoro che hanno condotto gli studi in ciascuna città:

■ Bologna e Ravenna: Rossella Miglio,1

Claudia Galassi,2,3 Eriberto Demunari,4

Marco Deserti,5 Michela Morri,6

Francesca Bruno,1 Nicola Caranci,2

Gabriella Frasca,2 Stefano Zauli,7

Franco Zinoni5
1 Dipartimento di scienze statistiche,

Università di Bologna;
2 Agenzia sanitaria regionale 

Emilia-Romagna;
3 CPO, Piemonte;
4 Arpa Regione Emilia-Romagna;
5 Servizio Meteo Regionale,

Arpa Regione Emilia-Romagna;
6 Ausl Città di Ravenna;
7 Struttura tematica di epidemiologia

ambientale, 
Arpa Regione Emilia-Romagna 

■ Catania: Gianfranco Lovison,1

Mario Cuccia,2 Patrizia Distefano,3

Vito Muggeo,1 Marcello Nano,3

Carmelo Oliveri,4 Renato Scillieri,2

Salvatore Scondotto3

1 Dipartimento di scienze statistiche 
e mate-matiche «S.Vianelli»,
Università di Palermo;

2 Ufficio igiene pubblica, ASL di Catania;
3 Azienda USL 3 di Catania; 

Siciliana, Osservatorio epidemiologico;
4 Assessorato alla Sanità della Regione 

Siciliana, Osservatorio epidemiologico;
5 Comune di Catania

■ Firenze: Elisabetta Chellini,1

Michela Baccini,2,3 Annibale Biggeri,2,3

Elisa Bianchini,2,3 Daniele Grechi4
1 UO di epidemiologia analitica e ambientale-

occupazionale, CSPO-Firenze;
2 Dipartimento di statistica «G. Parenti»,

Università di Firenze;
3 UO di biostatistica, CSPO-Firenze
4 Arpa Toscana, Dipartimento di Firenze 

■ Genova: Emanuele Stagnaro,1 Claudia Casella,2

Enrico Daminelli,3 Vincenzo Fontana,1

Elsa Garrone,2 Marina Vercelli2
1 Servizio di epidemiologia, Istituto nazionale 

per la ricerca sul cancro, IST, Genova;
2 Registro di mortalità regionale, 

Istituto nazionale per la ricerca sul cancro, 
IST, Genova; 
3 Provincia di Genova

■ Mestre-Venezia: Lorenzo Simonato,1

Andrea Inio,2 Silvia Pistollato,3 Maria Rosa,3

Roberta Tessari1
1 Dipartimento di medicina ambientale

e sanità pubblica, Università di Padova;
2 Dipartimento di prevenzione,

Azienda socio-sanitaria veneziana;
3 Arpa Veneto, Dipartimento di Venezia

■ Milano: Luigi Bisanti,1 Aldo Bellini,1

Vorne Gianelle,2 Guido Lanzani,2

Magda Rognoni,1 Carlo Sala,2

Carlo Zocchetti3
1 Servizio di epidemiologia,

Azienda sanitaria locale città di Milano;
2 Arpa Lombardia;
3 Osservatorio epidemiologico,

Regione Lombardia

■ Napoli: Renato Pizzuti,1

Enrico De Campora,2 Emma Lionetti,3

Mario Mansi,3 Lucia Martina,1

Salvatore Panico,4 Ildiko Thamas3

1 Osservatorio epidemiologico regionale,
Assessorato della Sanità, Regione Campania;

2 Agenzia regionale sanitaria,
Regione Campania;

3 Arpa Campania;
4 Università Federico II, Napoli

■ Palermo: Gianfranco Lovison,1

Rosanna Cusimano,2 Marcello Nano,3

Vito Muggeo,1 Mariangela Sciandra,1

Salvatore Scondotto,3 Marcello Vultaggio4

1 Dipartimento di scienze statistiche
e matematiche «S. Vianelli»,
Università di Palermo;

2 Ufficio igiene pubblica, ASL di Palermo;
3 Assessorato alla sanità della Regione

Siciliana, Osservatorio epidemiologico;
4 Azienda municipalizzata di igiene

ambientale, Palermo

■ Pisa: Mariangela Vigotti,1,2 Laura 
Marchini,1 Maida Perco,3 Mariangela 
Protti,4 Laura Senatori4

1 Laboratorio di epidemiologia 
e biostatistica, IFC-CNR, 
Area di ricerca di Pisa;

2 Dipartimento di scienze dell’uomo
e dell’ambiente, Università di Pisa;

3 Unità di epidemiologia, ASL Pisa;
4 Arpa Toscana, Dipartimento di Pisa

■ Roma: Gabriele Accetta,1

Giorgio Catenacci,2 Paola Michelozzi,1

Francesco Forestiere,1 Carlo A. Perucci1
1 Dipartimento di epidemiologia,

Azienda sanitaria Roma E;
2 Arpa Lazio

■ Taranto: Giorgio Assennato,1

Lucia Bisceglie,1 Antonella Bruni,2

Giovanni Ciaccia,2 Sante Minerba,2

Vito Muggeo,3 Giuseppe Saracino,4

Mariangela Vigotti5,6

1 Dipartimento di medicina interna 
e sanitàpubblica, Università di Bari;

2 Unità di statistica ed epidemiologia,
ASL Taranto;

3 Dipartimento di scienze statistiche
e matematiche «S. Vianelli», 
Università di Palermo;

4 GECOM, Taranto;
5 Laboratorio di epidemiologia 

e biostatistica, IFC-CNR, 
Area di ricerca di Pisa;

6 Dipartimento di scienze dell’uomo
e dell’ambiente, Università di Pisa

■ Torino: Ennio Cadum,1, Giovanna Berti,1

Moreno Demaria,1 Mauro Grosa2

1 Epidemiologia ambientale e
2 Reti di monitoraggio, ARPA Piemonte

■ Trieste: Fabio Barbone,1 Matteo Bovenzi,2

Anica Casetta,1 Fulvio Daris,3 

Giovanni Nedoclan,4 Riccardo Tominz,2 

Francesca Valent1

1 Cattedra di igiene ed epidemiologia,
DPMSC Università di Udine;

2 Dipartimento di prevenzione, 
ASS triestina; 

3 Arpa Friuli VG;
4 UCO igiene e medicina preventiva,

Università di Trieste

■ Verona: Pierantonio Bellini,1

Monica Chiogna,1 Antiniska Maroso,1

Andrea Oliani,2 Francesca Predicatori,3

Andrea Salomoni,3 Elisa Suppi,2

Silvana Manservisi,4 Lucia Denoni4
1 Dipartimento di scienze statistiche,

Università di Padova;
2 Azienda ospedaliera di Verona;
3 Arpa Veneto, Dipartimento di Verona
4 Azienda sanitaria locale di Verona
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Summary

Introduction: the Italian Meta-analysis of short-term effects of
air pollution for the period 1996-2002 (MISA-2) is a planned
study on 15 italian cities, among the larger country towns sum-
ming up 9 milions and one hundred thousand inhabitants at
2001 census.
Health Outcomes Data: mortality for all natural causes (362254
deaths), for respiratory causes (22317) and cardiovascular caus-
es (146830), and hospital admissions for acute conditions, respi-
ratory (278028 admissions), cardiac (455540) and cerebrovas-
cular (60960),  have been considered. Mortality data came from
Regional or Local Health Unit Registries, while hospital admis-
sions data have been selected from Regional or Hospital Archives
(exclusion percentages range for all admissions between 45% and
82%). For each partecipating city daily series averaged about 4.3
years, with a minimum of three consecutive years.
Air Pollutants Data: daily pollutants concentration series (SO2,
NO2, CO, PM10, O3) came from air quality monitoring net-
works of Regional Environmental Protection Agencies, of Envi-
ronmental Offices of Provinces or Municipalities. Monitors’ se-
lection has been done by a working group composed by represen-
tatives of monitoring network Agencies. The selection criteria are
the representativeness of general population exposure for each spe-
cific pollutant, avoiding as possible monitors close to high traffic
roads; and the number, quality and location of monitors, select-
ing around 3-4 monitors with continuous data flow in the peri-
od (at least 75% of valid hourly data). The final series has been
created averaging over monitors and imputing missing values un-
der proportionality assumptions. Median of Pearson correlation
coefficients between pairs of monitors of the each city was 0.62,
interquartile range 0.42-0.77.
Statistical Methods: A generalized linear model on daily counts
of health events has been fitted for each city. Linear pollutant ef-
fect has been specified and bi-pollutant models have been fitted
for PM10+NO2 and PM10+O3 . Temperature has been mod-
elled parametrically using a change point at 21°C and lagged ef-
fects. Humidity, day of the week, national holidays and influen-
za epidemics (using data from the National Surveillance Pro-
grams from 1999) are the other considered confounders. An age-
specific natural cubic spline on season has been specified with 5
degree of freedom (on average) per year for mortality and 7 de-
gree of freedom per year for hospital admission data. The base
model is age-stratified (0-64, 65-74, 75+ years). Gender, age,
season specific models have been fitted, too. Five sensitivity analy-
ses have been done, varying the degree of freedom for the season-
ality spline and specifying non parametric functions on tempera-
ture. Constrained distributed lag models have been fitted on mor-
tality data to study potential harvesting effects. City-specific re-
sults have been meta-analyzed by random effects hierarchical

Bayesian model. Four different models have been fitted in the sen-
sitivity analyses, assuming different priors on heterogeneity vari-
ance and outlier-resistant prior on city-specific effects. Bayesian
meta-regressions have been fitted on base model, bi-pollutant and
season-specific city-specific results. Attributable deaths have been
estimated by MonteCarlo methods using effect, pollutant, base-
line rate distributions. Fourteen different scenarios have been con-
sidered for PM10 and ten for NO2 and CO, using meta-analitic
and posterior city-specific effect estimates.
Results: Pollutants effects are reported as percent increase on mor-
tality or hospital admissions for an increase of 10 µg/m3 of SO2,
NO2 and PM10, and 1 mg/m3 of CO. 
We found an increase on mortality for all natural causes associ-
ated to increase of air pollutants concentration (for NO2 0.6%
95%CrI 0.3,0.9; CO 1.2% 0.6,1.7; PM10 0.31% -0.2,0.7).
Similar findings were found for cardiorespiratory mortality and
hospital admissions for respiratory and cardiac diseases. We found
no difference by gender. There was a weak evidence of greater ef-
fect size in extreme age groups (0-24 months and over 85 years
where we found a percent increase in mortality for all natural
causes for PM10 of 0.39% CrI 95% 0.0,0.8). There was a strong
evidence for each pollutant of greater effects in the warm season
(1st may - 30th september) on mortality and hospital admissions
(we found a percent increase in mortality for all natural causes
for PM10 in the warm season of 1.95% CrI95% 0.6,3.3). The
associations between pollutants concentration and health events
were present at different time lags, depending on outcome and ex-
posure. For mortality, the excess risk peaked within few days from
the exposure increase (two days for PM10, up to four days for
NO2 and CO). Mortality displacement was minor and ended
within two weeks. Cumulative effects at fifteen days showed high-
er risks for respiratory diseases (PM10 1.65% CI95% 0.3,3.0).
The results of meta-regressions showed associations between PM10
effects on mortality and hospital admissions, and mortality for all
causes (SMR) and PM10/NO2 ratio. The effect modification of
temperature was very consistent, and also using bi-pollutant mod-
els. Such effect modification was greater during the cold season.
We found and overall impact on mortality for all natural causes
in the period 1996-2002 between 1.4% and 4.1% of all deaths
for gaseous pollutants (NO2 e CO). The estimates were more im-
precise for PM10, due to the variability among cities of the effect
estimates (0.1% ; 3.3%). The limits stated in the European Union
directives for 2010 would have been saved about 900 deaths
(1.4%) for PM10 or 1400 deaths for NO2 (1.7%) among all
the MISA cities, applying posterior city-specific effect estimates.

(Epidemiol Prev 2004; 28(4-5): S1-100)

Keywords: meta-analysis, air pollution, short term effects
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Introduzione: la metanalisi italiana degli studi sugli effetti
a breve termine dell’inquinamento atmosferico per il perio-
do 1996-2002 (MISA-2) è uno studio pianificato su 15 città
italiane, tra i principali centri urbani del paese, per un tota-
le di 9 milioni e centomila abitanti al censimento 2001.
Dati sugli esiti sanitari: è stata considerata la mortalità per
tutte le cause naturali (362˙254 decessi), per cause respira-
torie (22˙317) e per cause cardiovascolari (146˙830) raccol-
ta tramite i Registri di mortalità regionali o delle Aziende sa-
nitarie, e sono stati analizzati i ricoveri ospedalieri non pro-
grammati per cause respiratorie (278˙028 ricoveri), cardia-
che (455˙540) e cerebrovascolari (60˙960) selezionati tra-
mite una procedura uniforme a partire dagli archivi regio-
nali o delle aziende ospedaliere (le percentuali di esclusioni
oscillano sul totale dei ricoveri dal 45% all’82%). Per ogni
città si hanno in media serie giornaliere di 4.3 anni, con un
minimo di tre anni consecutivi.
Dati sugli inquinanti: le serie delle concentrazioni giorna-
liere degli inquinanti (SO2, NO2, CO, PM10, O3) proven-
gono dalle reti di monitoraggio della qualità dell’aria urba-
na delle Agenzie regionali per la protezione ambientale, del-
le Province o dei Comuni interessati. La selezione dei mo-
nitor è stata condotta da un gruppo di lavoro comprenden-
te i responsabili delle reti secondo criteri di rappresentatività
dell’esposizione della popolazione generale a ogni specifico
inquinante, privilegiando stazioni di monitoraggio non al
bordo di strade a traffico elevato, garantendo un numero di
centraline per ogni città e inquinante intorno a 3-4 e consi-
derando la continuità delle misurazioni nel periodo consi-
derato (almeno il 75% di dati orari validi). Nella costruzio-
ne della serie giornaliera si è mediato sulle centraline sele-
zionate e si sono imputati i valori mancanti assumendo la
proporzionalità tra centraline dei valori di concentrazione.
La mediana dei coefficienti di correlazione di Pearson tra
coppie di monitor della stessa città è 0.62 e il range inter-
quartile 0.42-0.77.
Metodi statistici: per ogni città è stato adattato un model-
lo lineare generalizzato sulla frequenza giornaliera degli even-
ti sanitari in studio. L’effetto degli inquinanti è stato speci-
ficato come lineare; come modelli bi-pollutant sono stati con-
siderati PM10+NO2 e PM10+O3 . La temperatura è stata
modellata in modo parametrico con punto di svolta a ven-
tuno gradi e con effetti ritardati. Umidità, giorno della set-
timana, festività nazionali ed epidemie influenzali (definite
usando i dati del sistema nazionale di sorveglianza dal 1999
in poi) sono gli altri confondenti nel modello. Una spline cu-
bica naturale specifica per classe di età è stata introdotta sul-
la stagionalità con mediamente 5 gradi di libertà per anno

per la mortalità e 7 per i ricoveri. Il modello base è stratifi-
cato per classi di età (0-64, 65-74, 75+ anni). Sono stati adat-
tati modelli specifici per genere, età, stagione. Cinque ana-
lisi di sensibilità sono state condotte usando modelli additi-
vi generalizzati, variando i gradi di libertà delle spline, speci-
ficando funzioni non parametriche sulla temperatura. Sono
stati adattati modelli a ritardi distribuiti vincolati per stu-
diare l’eventuale effetto di anticipazione del decesso. La me-
tanalisi è stata condotta a partire dai risultati città-specifici.
E’ stato usato un modello gerarchico bayesiano a effetti ca-
suali. Quattro diversi modelli sono stati usati per l’analisi di
sensibilità, assegnando peso diverso all’eterogeneità tra città
e adattando un modello robusto a eventuali outlier. E’ stata
eseguita una meta-regressione bayesiana sul modello base,
bi-pollutant e specifico per stagione. Le stime dei decessi at-
tribuibili sono state eseguite usando un metodo MonteCar-
lo a partire dalle distribuzioni degli effetti, degli inquinanti
e della mortalità generale. Sono stati usati quattordici sce-
nari per il PM10 e dieci per NO2 e CO, usando stime me-
ta-analitiche e stime città-specifiche a posteriori.
Risultati: gli effetti degli inquinanti sono espressi come va-
riazioni percentuali di mortalità o ricovero ospedaliero per
incrementi di 10 µg/m3 per SO2, NO2 e PM10, e di 1 mg/m3

per il CO. Si è osservato un aumento della mortalità gior-
naliera per tutte le cause naturali collegato ad incrementi del-
la concentrazione degli inquinanti atmosferici studiati (in par-
ticolare NO2 0.6%, ICr 95%: 0.3,0.9; CO 1.2%, ICr 95%:
0.6,1.7; PM10 0.31%, ICr 95%: -0.2,0.7).  Tale rilievo ri-
guarda anche la mortalità per cause cardiorespiratorie e la ri-
coverabilità per malattie cardiache  e respiratorie. Non vi so-
no differenze per genere. Vi è una debole evidenza che vi sia-
no effetti maggiori nelle classi di età estreme (tra 0-24 mesi
e sopra gli 85 anni; in quest’ultima classe per la mortalità per
tutte le cause l’effetto del PM10 è 0.39%, ICr 95%: 0.0,0.8).
Vi è una forte evidenza che, per ciascuno degli inquinanti,
le variazioni percentuali di mortalità e ricoveri ospedalieri
siano più elevate nella stagione calda (per la mortalità gene-
rale PM10 1.95%, ICr 95%: 0.6,3.3). Le associazioni tra
concentrazioni ambientali di inquinanti ed effetti sanitari in
studio  si manifestano con un ritardo variabile a seconda del-
l’inquinante e dell’esito considerato. Per la mortalità, l’au-
mento di rischio si manifesta entro pochi giorni dal picco di
inquinamento (due giorni per il PM10, fino a quattro gior-
ni per NO2 e CO). L’anticipazione del decesso è contenuta
e si verifica entro due settimane. L’effetto cumulativo a quin-
dici giorni mostra rischi maggiori per le cause respiratorie
(PM10 1.65%, IC 95%: 0.3,3.0).
Nella metaregressione, le variazioni percentuali della morta-

Riassunto
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lità e dei ricoveri ospedalieri in funzione degli incrementi di
concentrazione di PM10 sono più elevate nelle città con una
mortalità per tutte le cause più alta e un rapporto PM10/NO2
più basso. Consistente è la differenza tra città dell’effetto del
PM10 legata alla temperatura, presente negli indicatori di
mortalità e ricovero ospedaliero e anche nei modelli bi-pol-
lutant. Questa modificazione di effetto, con effetti maggio-
ri quanto maggiore è la temperatura media della città, ten-
de ad essere più presente nei mesi invernali.
L’impatto complessivo sulla mortalità per tutte le cause na-
turali è compreso tra l’1.4% ed il 4.1% per gli inquinanti

gassosi (NO2 e CO). Molto più imprecisa è la valutazione
per il PM10, date le differenze delle stime di effetto tra le
città in studio (0.1%;3.3%). I limiti fissati dalle direttive eu-
ropee per il 2010, se applicati, avrebbero contribuito a evi-
tare circa 900 decessi (1.4%) per il PM10 e 1˙400 decessi
per l’NO2 (1.7%) nell’insieme delle città considerate, usan-
do le stime città-specifiche a posteriori.

(Epidemiol Prev 2004; 28(4-5): S1-100)

Parole chiave: metanalisi, inquinamento atmosferico, effetti a breve termine
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1
Introduzione
Introduction

L’associazione tra inquinamento atmosferico e stato
di salute è ben documentata (in particolare per

quanto riguarda la mortalità) e molti elementi indicano
che sia di natura causale.1-4 L’impatto sulla salute è sicu-
ramente rilevante, ma diverse difficoltà metodologiche
rendono poco precise le stime del numero di casi di ma-
lattia o di morti attribuibili all’inquinamento atmosferi-
co.5-8 Nel caso degli effetti acuti, è complessa la discrimi-
nazione tra eventi morbosi causati ab initio da episodi di
inquinamento ed eventi di cui gli episodi di inquinamento
hanno «soltanto» anticipato il manifestarsi9,10 (harvesting
effect). In un paese come l’Italia, comunque, le morti at-
tribuibili a episodi di inquinamento sono stimabili nel-
l’ordine di molte centinaia o più probabilmente di qual-
che migliaio ogni anno,11 e un tentativo di stima in tale
direzione è stato condotto per le città oggetto dello stu-
dio che qui viene presentato.

L’eredità di MISA-1
Lo studio denominato MISA-2 (Metanalisi italiana degli
studi sugli effetti a breve termine dell’inquinamento atmo-
sferico) è l’estensione di uno studio precedente (MISA-1),
descritto tre anni fa in un supplemento di Epidemiologia
& Prevenzione.12 Per la prima volta in Italia, MISA-1 ha
prodotto stime esaustive e standardizzate degli effetti a bre-
ve termine dell’inquinamento atmosferico sulla salute re-
lative agli anni novanta, riguardanti i residenti in 8 città
(Torino, Milano, Verona, Ravenna, Bologna, Firenze, Ro-
ma e Palermo). Esso si è avvalso della disponibilità di due
serie temporali di dati giornalieri sui livelli di inquinamento
atmosferico e sulla frequenza di esiti di interesse sanitario
nei giorni immediatamente successivi. Questi ultimi sono
stati analizzati in relazione ai primi. Gli esiti considerati so-
no derivati da due fonti di statistiche sanitarie correnti: la
mortalità per causa e i ricoveri ospedalieri. MISA-1 ha con-
siderato tre stime di mortalità (l’insieme delle cause natu-
rali, le malattie dell’apparato cardiovascolare e le malattie
dell’apparato respiratorio) e due stime di frequenza dei ri-
coveri (malattie cardiovascolari e malattie respiratorie). Gli
inquinanti la cui concentrazione è stata posta in relazione
agli eventi sanitari sono stati SO2, NO2, CO, PM10 e ozo-
no (quest’ultimo limitatamente ai mesi estivi). 
In MISA-1, la produzione dei dati ambientali e sanitari,
la verifica della loro qualità e lo sviluppo e posa in opera
di sofisticati metodi statistici di metanalisi hanno potuto
realizzarsi grazie a un impegno multicentrico e multidi-
sciplinare, al quale hanno partecipato ricercatori e opera-
tori universitari, del CNR, del servizio sanitario naziona-
le e delle agenzie ambientali regionali. L’originalità del

progetto è consistita nella produzione, in ciascuna città
partecipante allo studio, di dati raccolti e analizzati in mo-
do standardizzato e quindi paragonabile, adatti a essere
immessi in una metanalisi complessiva. Particolarmente
impegnativa è stata la procedura di standardizzazione del-
le stime della concentrazione e distribuzione dei singoli
inquinanti (e quindi delle esposizioni dei residenti in cia-
scuna città). Queste stime sono suscettibili di distorsioni,
a causa dell’incerta rappresentatività, del numero limita-
to di stazioni di rilevazione e delle imprecisioni dello stru-
mento di misura. In MISA-1, le determinazioni ambien-
tali giornaliere sono state usate retrospettivamente e il lo-
ro protocollo (periodicità, controllo di qualità) non è ri-
sultato omogeneo in tutte le città incluse nello studio. At-
tenzione è stata rivolta alle misurazioni della componen-
te particolata inferiore a 10 micron di diametro (PM10)
per la quale l’associazione con gli effetti negativi per la sa-
lute è relativamente condivisa e corredata di elementi di
sufficiente plausibilità biologica dei meccanismi d’azio-
ne.13 Tuttavia tra le città incluse nello studio MISA-1, le
stime relative al PM10 si sono basate su dati ottenuti con
metodi diversi e di diversa rappresentatività: l’unica città
per la quale erano disponibili misure effettuate con il me-
todo gravimetrico a pesata manuale era Torino, che per il
periodo in studio disponeva però della sola misura del par-
ticolato totale sospeso (PTS). Solo per due città (Firenze
e Palermo) erano disponibili misure di PM10. Per otte-
nere una stima del PM10 sono stati applicati ai dati di-
sponibili di polveri totali sospese alcuni fattori di conver-
sione, in relazione alla strumentazione impiegata per il ri-
levamento. 
Le associazioni tra inquinamento ambientale ed eventi
negativi sulla salute dei residenti nelle 8 aree urbane sti-
mate nell’ambito dello studio MISA-1 sono risultate lar-
gamente in accordo con quanto osservato in altri studi in-
ternazionali, europei e nordamericani e riportate ripetu-
tamente in sede internazionale.14,15

Le novità di MISA-2
Lo studio MISA-2, le cui premesse, metodi, risultati e in-
terpretazioni vengono presentati nella presente mono-
grafia, è riferito al periodo 1996-2002, e riguarda eventi
che si sono verificati a cavallo del cambio di secolo in città
per le quali è stato possibile reperire i dati pertinenti per
almeno tre anni consecutivi a partire dal 1996. La con-
dizione di un periodo minimo di osservazione intende as-
sicurare per ogni città una solida base di dati, e quindi sti-
me statistiche relativamente stabili.
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MISA 1996-2002

Oltre alla doverosa attenzione per il monitoraggio nel tem-
po di un fenomeno sanitario di entità tutt’altro che irri-
levante, diversi sono stati i motivi che hanno portato a
un’integrazione dello studio precedente con ulteriori os-
servazioni.
Infatti, MISA-2 presenta alcune novità di metodo e di so-
stanza. In particolare: 
■ Lo studio è stato esteso a 15 centri urbani, compresi
Napoli e Genova, per cui ora esso comprende le città ita-
liane di oltre 250˙000 di abitanti, ad esclusione di Bari e
Messina, per mancanza dei requisiti di continuità delle
serie al maggio 2003, data cui si riferisce l’acquisizione
dei dati per il presente studio.
■ Le città comprese nello studio sono più rappresentati-
ve dei contesti urbani del nostro paese, in quanto lo stu-
dio precedente comprendeva la sola città di Palermo in
Italia Meridionale, mentre MISA-2 ha incluso anche Ca-
tania, Napoli e Taranto. 
■ Tra gli esiti considerati, sono stati inclusi i ricoveri ospe-
dalieri per malattie cerebrovascolari, dal momento che al-
cune osservazioni in letteratura suggeriscono che gli in-
quinanti atmosferici possano aumentare il rischio di coa-
gulazione intravascolare del sangue.16-18

■ E’ più estesa e rappresentativa, e di qualità migliore, la
rete delle stazioni di rilevazione nelle diverse città italia-
ne. MISA-1 aveva fatto di necessità virtù, considerando
le stazioni disponibili con un minimo livello qualitativo
e di continuità delle serie, ma includendo sia stazioni lo-
calizzate in zone ad alta densità abitativa sia quelle «da
traffico». Per contro, ai fini del presente aggiornamento,
un apposito gruppo di lavoro composto dai responsabili
delle reti di monitoraggio ha valutato preliminarmente
l’adeguatezza delle singole stazioni rispetto agli obbietti-
vi dello studio.
■ A differenza dello studio precedente, MISA-2 dispone
di misure dirette del PM10 per quasi tutte le città analiz-
zate per almeno un triennio, è stato quindi possibile con-
durre la metanalisi su effettive serie giornaliere di PM10.
■ Sebbene non vi siano elementi per ritenere che la su-
scettibilità agli inquinanti atmosferici sia diversa nei due
sessi, a scopo descrittivo gli effetti sulla salute sono stati
analizzati separatamente per uomini e donne.
■ Nelle analisi standard, la mortalità è stata rapportata al-
la concentrazione di ogni inquinante misurata nello stes-
so giorno e nel giorno precedente (lag 0-1), mentre per le
analisi relative ai ricoveri ospedalieri è stata usata la me-
dia delle concentrazioni del giorno stesso e dei tre giorni
precedenti (lag 0-3). 
■ Sono state condotte le analisi dei ritardi distribuiti e la
stima dell’eccesso cumulativo di effetto fino al 15° giorno
successivo a quello cui si riferisce la misura di inquinamento
ambientale. Si è così ottenuto un indicatore, seppure im-
preciso, del ruolo di un possibile effetto harvesting legato

ai picchi giornalieri di concentrazione di singoli inquinanti. 
■ La solidità delle conclusioni è stata rafforzata da anali-
si di sensibilità, sia per quanto riguarda la modellazione
città-specifica, sia per quanto riguarda le ipotesi del mo-
dello adottato per la metanalisi. 
■ In altri studi basati sulle serie temporali, e anche in MI-
SA-1, le analisi sono state esclusivamente mono-pollutant.
Gli effetti di ciascun inquinante sono stati considerati se-
paratamente, ignorando eventuali effetti di confondimento
o di modificazione di effetto tra diversi inquinanti. An-
che se lo studio di tali effetti richiederebbe delle cono-
scenze sulle modalità di formazione e sul possibile mec-
canismo di azione biologica, di ciascuno degli inquinan-
ti considerati, ancora mancanti, vi sono in letteratura evi-
denze di un possibile confondimento tra PM10 e ozono,
e tra PM10 e biossido di azoto.19 Nello studio MISA-2
sono perciò presentate anche le analisi bi-pollutant relati-
ve a queste due combinazioni, che permettono di discri-
minare il ruolo di ciascun inquinante e stimare in modo
relativamente più accurato il ruolo delle concentrazioni
di PM10. 
■ Infine, per PM10, CO ed NO2 sono state calcolate le
stime dell’impatto sulla mortalità per tutte le cause natu-
rali. A questo scopo sono stati calcolati per ogni città MI-
SA i decessi annui attribuibili utilizzando sia la stima me-
tanalitica dell’effetto dell’inquinante sia la stima città-spe-
cifica a posteriori, sotto diversi scenari.
Studi sulle serie giornaliere di mortalità, sui ricoveri
ospedalieri e sulle concentrazione degli inquinanti si
basano su una grande mole di dati. In un triennio, in
ogni città, per ciascuno degli inquinanti ambientali, si
rendono disponibili oltre mille medie giornaliere e un
uguale numero di valori per ciascuno degli eventi sanita-
ri considerati. Inoltre, tali eventi, oltre che poco specifi-
ci, sono relativamente rari e hanno una eziologia multi-
fattoriale rispetto alla quale il ruolo di ogni inquinante –
anche se rilevante – è limitato e suscettibile di confondi-
mento e di interazione con gli altri indicatori di inqui-
namento atmosferico. Pertanto, una metanalisi basata
sulle serie giornaliere richiede modelli statistici estrema-
mente complessi, come quelli che sono stati sviluppati e
applicati non soltanto nello studio italiano MISA, ma
anche nei paralleli studi multicentrici condotti
nell’Unione Europea e nell’America del Nord.20,21

Durante il 2002, sono state identificate lacune nel
software fino ad allora utilizzato per la stima dei model-
li statistici nella maggior parte degli studi.22,23 Questi
problemi comportavano una sovrastima del rischio, par-
ticolarmente evidente per quanto riguarda il PM10, e
una sottostima degli errori standard.24 Sono quindi stati
rapidamente elaborati e applicati modelli di analisi più
validi che riducessero la distorsione sulla stima delle
associazioni.5,15 Ciò è stato fatto anche nella rianalisi di
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MISA-1.25 Le conclusioni di questa rianalisi corrispondo-
no a quelle delle rianalisi riguardanti le 90 città nordame-
ricane e 29 città europee degli studi NMMAPS e
APHEA.14 L’uso di modelli statistici più appropriati ha
ridotto la stima di quasi tutti i rischi originariamente cal-
colati, ma non ne ha cambiato il segno, né la maggiore
imprecisione delle nuove stime ha compromesso l’inter-
pretazione dei dati. Resta il fatto che i risultati sono
comunque molto sensibili alle strategie di modellazione
adottate dal singolo ricercatore, per le difficoltà intrinse-
che al confondimento temporale e meteorologico. Questa
instabilità è ridotta nelle metanalisi pianificate, come le
analisi MISA (e in particolare in MISA-2, in cui la rac-
colta dei dati è stata pianificata prospetticamente), carat-

terizzate da un comune protocollo di analisi città-specifi-
ca che tende a limitare il rischio di scelte opportunistiche.
MISA, e tutte le metanalisi basate su archivi di dati gior-
nalieri, sanitari e ambientali, rimane uno studio descrit-
tivo (non per ciò meno laborioso, originale e dai risulta-
ti altamente rilevanti per la salute pubblica). Come tale,
ha la potenzialità di documentare l’esistenza di associa-
zioni e valutare gli effetti degli inquinanti a livello di
popolazione. I risultati di questi studi sono solidi e
documentano un effetto importante degli inquinanti
atmosferici, e possono essere la base di misure di sanità
pubblica.26 La chiarificazione dei nessi di causalità
richiede tuttavia altre tecniche di accertamento dell’e-
sposizione e altri disegni di studio, su base individuale.1,2
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classi di età 0-64, 65-74, 75+; e in aggiunta per due nuovi
gruppi di età, sulla base di indicazioni emerse in letteratura,
0-24 mesi e 85+ anni di età. 
Le frequenze giornaliere dei ricoveri sono state fornite dagli
Archivi SDO (Schede di dimissione ospedaliera) regionali e
dagli Archivi delle Aziende sanitarie e ospedaliere locali per
Mestre-Venezia, Pisa, Taranto, Trieste e Verona, e sono state
incluse nella metanalisi  in base alla diagnosi principale ri-
portata nella scheda. Poiché la natura del ricovero (urgente o
ordinario) non sempre è indicata chiaramente negli archivi
dei ricoveri, è  stata operata una selezione sulla base del seguente
algoritmo, partendo dai ricoveri totali nella Regione dei soli
cittadini residenti nel Comune di interesse e ricoverati nelle
strutture sanitarie del Comune stesso, o di strutture viciniori
cui di prassi si rivolgono i residenti (Firenze e Mestre-Venezia): 
■ esclusione dei ricoveri relativi a soggetti non residenti nel-
la città;
■ esclusione/inclusione degli ospedali siti fuori del territo-
rio comunale della città MISA; 
■ esclusione  dei casi con data di nascita mancante, neona-
to sano (o dei ricoveri con differenza tra data dimissione e
data nascita inferiore a 15 giorni) e dei decessi nella prima
settimana di vita;

I l presente capitolo descrive i dati sanitari (certificati di
causa di morte e schede di dimissione ospedaliera), uti-

lizzati nella metanalisi pianificata MISA-2. Una condizione
importante nell’ambito di una metanalisi è l’omogeneità dei
dati su cui si basa ciascuno studio indipendente.1-3 Tra le va-
rie regioni italiane, da lungo tempo è stata raggiunto un buon
livello di omogeneità delle statistiche di mortalità,4 e una ten-
denza nello stesso senso è in atto per le statistiche dei rico-
veri ospedalieri5,6 (con percentuali di schede errate che pas-
sano dal 20.3% del 1996 al 5.9% del 2002).6

Per il periodo in studio, cioè gli anni dal 1996 al 2002, si è
anzitutto verificata la disponibilità presso le Aziende sani-
tarie o presso i Registri regionali dei dati di mortalità e dei
ricoveri ospedalieri. Il numero giornaliero di decessi, codifi-
cato su supporto magnetico, è stato fornito dai Registri di
causa di morte delle Aziende sanitarie locali, o dai Registri
regionali di mortalità delle regioni Emilia Romagna, Lazio,
Liguria e Toscana. I decessi, codificati in base alla 9a revisione
della Classificazione internazionale delle malattie e cause di
morte (ICD-9), sono stati forniti disaggregati per il totale
delle cause non accidentali («cause naturali» ICD-9 1-799),
per tutte le patologie cardiovascolari (ICD-9 390-459) e per
quelle respiratorie (ICD-9 460-519), specificamente per le

* popolazione al censimento 2001
**popolazione dell’ULSS36

Tabella 1. MISA 1996-2002. Numero medio giornaliero di decessi e ricoveri ospedalieri per città e periodo. 
Table 1. MISA 1996-2002. Average number of daily deaths and hospital admissions for each participating city. 

MORTALITÀ per cause RICOVERI per cause

Città Pop.* Periodo naturali cardiovasc. respiratorie cardiache respiratorie cerebrovasc.
(x 1000) ICD-9 ICD-9 ICD-9 ICD-9 ICD-9 ICD-9

<800 390-459 460-519 390-429 460-519 430-438

Bologna 371 1998-2002 11.5 4.7 0.9 15.3 8.4 2.6

Catania 313 2000-2002 7.3 3.2 0.4 8.0 4.8 1.9

Firenze 356 1999-2001 11.1 4.5 0.8 12.5 6.5 2.2

Genova 610 1996-2002 21.3 7.9 1.3 22.2 11.2 2.8

Mestre-Venezia 196** 1999-2001 4.6 1.9 0.2 5.2 2.3 0.7

Milano 1256 1999-2002 29.1 11.3 1.2 34.6 24.4 5.6

Napoli 1004 1997-2000 23.9 10.9 1.5 36.8 24.2 3.6

Palermo 687 1997-2002 14.3 5.5 1.0 15.9 14.8 1.6

Pisa 90 1998-2002 2.2 1.2 0.2 3.3 1.6 0.6

Ravenna 135 1997-2002 3.7 1.6 0.3 5.2 2.5 0.8

Roma 2546 1998-2001 58.3 24.1 3.3 87.0 47.3 9.1

Taranto 202 1999-2002 4.3 1.0 0.3 9.3 5.8 0.7

Torino 865 1999-2002 20.5 8.5 1.4 16.7 12.5 3.5

Trieste 211 1997-2002 8.2 3.6 0.7 9.4 5.0 2.2

Verona 253 1999-2002 5.6 2.3 0.3 7.3 4.3 1.1
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■ esclusione dei gruppi di cause: complicazioni della gravi-
danza, del parto e del puerperio (ICD-9 630-676) e di al-
cune condizioni morbose di origine perinatale (ICD-9 760-
779), dovunque i codici fossero presenti (diagnosi principa-
le e diagnosi secondarie);
■ esclusione dei trasferimenti da altre strutture, eliminazione
dei doppi ricoveri senza soluzione di continuità e dei TSO-TSV;
■ usando i codici specifici di reparti di ricovero, esclusione
di ricoveri in day hospital (o inclusione dei soli «ricoveri or-
dinari»), per riabilitazione, di lungodegenza, psichiatrici e in
unità spinale;
■ esclusione dei ricoveri chirurgici ad eccezione di quelli ri-
feriti a ricoveri con diagnosi principale  di infarto acuto del
miocardio (ICD-9 410-413).
Dall’archivio risultante da questa operazione sono stati quindi
selezionati i ricoveri per  patologie respiratorie (codici ICD-9
460-469 e 480-519 con esclusione del codice 487, influen-
za), per patologie cardiache (ICD-9 390-429) e cerebrovas-
colari (ICD-9 430-438) disaggregati nelle classi di età: <65,
65-74, 75+, e per il gruppo oltre 85 anni. Sono stati quindi
esclusi alcuni periodi iniziali o finali, sulla base di consider-

azioni di qualità, completezza dell’informazione e sovrappo-
sizione con le serie disponibili degli inquinanti (vedi capito-
lo 3). I periodi di calendario coperti dalla metanalisi, per le
varie città, sono quelli indicati nella tabella 1, che  riporta
per ogni città partecipante le frequenze medie giornaliere
degli eventi sanitari considerati e la popolazione per i perio-
di presi in esame nell’analisi. Per maggiori dettagli si riman-
da all’appendice.
In tutte le città, i decessi per le patologie cardiovascolari e
per cause respiratorie rappresentano rispettivamente il 37-
46% (con un livello più basso per Taranto, 23%) e il 4-8%
dei decessi per cause naturali. Per i ricoveri, i tassi giornalieri
riferiti a tutta la popolazione residente oscillano per le pa-
tologie cardiache tra 2.0 e 4.5 per centomila (massimo per
Taranto; minimo per Torino), e tra 1.2 e 2.4 per le patolo-
gie respiratorie (massimo per Napoli, minimo per Mestre-
Venezia). Le differenze riguardanti i ricoveri sono difficili
da interpretare in quanto possono essere attribuite a diver-
sa attitudine alla codifica, a diversa disponibilità di risorse
sanitarie e infine a reali diversità di frequenza di malattia
nella popolazione.
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Indicatori di inquinamento atmosferico
Le recenti direttive UE sulla qualità dell’aria1-4 identificano
SO2, NO2, PM10, CO e ozono (oltre a benzene e piombo)
come indicatori di uso preferenziale per le valutazioni di im-
patto sulla salute. Essi sono stati quindi usati nel presente
studio, utilizzando il numero e i tipi di stazioni disponibili
in ciascuna città (tabella 2). La serie finale di dati ambienta-
li per ciascuna città è stata calcolata in due passi successivi.
Nel primo, a partire dai dati orari (per SO2, NO2, CO e O3),
sono stati ricavati, per ciascuna stazione di rilevamento, gli
indicatori giornalieri prescelti. Per le polveri (PM10, parti-
celle di diametro aerodinamico inferiore ai 10 µm) si ottie-
ne direttamente un valore unico giornaliero che esprime la
concentrazione media nell’arco delle 24 ore. Nel secondo
passo, per ciascun indicatore, è stato stimato il valore gior-
naliero cittadino come media aritmetica dei valori delle cen-
traline disponibili nel primo passo.
Per ciascun inquinante, come già nel primo studio MISA,5

le analisi sono state effettuate su tutta la distribuzione dei va-
lori (scelte leggermente differenti sono state adottate in altri
studi multicentrici internazionali quali APHEA6 o NMAP-
PS,7 che hanno cercato di limitare l’effetto di valori estremi),
ma con restrizione alla sola stagione calda (1 maggio - 30 set-
tembre) per quanto riguarda l’ozono.

Costruzione delle serie giornaliere: 
completezza dei dati
Nella costruzione delle serie giornaliere per ogni città sono
stati usati i seguenti criteri: 
■ sono state escluse le stazioni con più del 25% di dati man-
canti sull’intero periodo in studio;
■ per ogni stazione, il dato giornaliero è stato considerato
mancante quando mancava più del 25% dei dati orari (per
NO2 ed SO2) oppure (per CO e O3) più del 25% delle me-
die mobili calcolate sulle 8 ore, specificando che per ogni
intervallo di 8 ore era necessario almeno il 75% dei dati
orari. 
Per ogni centralina selezionata che non era esclusa sulla ba-
se dei criteri suesposti, i dati giornalieri eventualmente man-
canti sono stati imputati seguendo una semplice procedura
che utilizza i valori rilevati nello stesso giorno dalle altre sta-
zioni di monitoraggio selezionate nella stessa città. Questa
procedura è basata sulla seguente equazione

ymis
i,c = yc + b̂ (yi,c̃ − yc̃)

dove y indica i valori di concentrazione (mis per i valori man-
canti), c indica la centralina di cui vogliamo imputare il da-

La metanalisi ha richiesto la preparazione di dataset
identici in ogni centro partecipante, strutturati su

base giornaliera. Per tutto il periodo in studio sono stati
acquisiti i valori giornalieri degli indicatori di inquina-
mento raccolti e disponibili nelle varie città e i valori del-
la temperatura e umidità atmosferica relativa.
I dati degli inquinanti sono stati forniti dalle Agenzie re-
gionali per la protezione ambientale, Sezioni o Servizi de-
putati al monitoraggio atmosferico nelle città considerate,
dalla Provincia per la città di Genova, e dal Comune, diret-
tamente o tramite aziende private o municipalizzate, per Ca-
tania, Palermo e Taranto.
Per rendere il più possibile omogenee le stime di esposizio-
ne tra le diverse città partecipanti, un gruppo di lavoro co-
stituito appositamente per MISA, composto dai responsa-
bili delle reti di monitoraggio ha provveduto a classificare e
selezionare le centraline da includere nello studio. La com-
posizione del gruppo di lavoro è indicata alla fine del pre-
sente capitolo. Gli indicatori usati e il loro riferimento alle
direttive UE sono indicati nella tabella 1.
I dati climatici giornalieri sono stati forniti per lo più con-
testualmente da una o più centraline delle reti di monito-
raggio deputate alla misura dei parametri meteo; tuttavia,
data la bassa variabilità spaziale dei parametri temperatura
e umidità in alcune città considerate, sono anche stati usa-
ti dati meteorologici provenienti da stazioni extraurbane,
quali gli aeroporti, sia in toto, sia in parte, per il completa-
mento dei dati mancanti. In alcune città si è fatto ricorso a
centraline meteo che non fanno parte della rete di monito-
raggio di qualità dell’aria (per Catania all’Osservatorio astro-
nomico dell’Università, per Genova al Dipartimento di in-
gegneria ambientale dell’Università, per Pisa all’Aeronauti-
ca militare).

Direttive UE Indicatori usati

SO2 1h, 24h 24h

NO, NO2 1h, 1 anno 24h

PM10 24h, 1 anno 24h

CO 8h 8h

Ozono 1h, 8h 8h

24h: media sulle 24 ore, 8h: media mobile su 8 ore, 
1h: massimo orario, 1 anno: media annuale.

Tabella 1. MISA. Indicatori di qualità dell’aria specificati nelle direttive UE
1999/30/CE, 2000/69/EC e 2002/3/CE e indicatori scelti nello studio italiano.

Table 1. MISA. Air Quality indicators specified in the 1999/30/CE and the
2000/69/EC Directives and indicators chosen in the Italian study.
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to giornaliero mancante, i indica il giorno e c̃ indica centra-
line diverse da quella con dato mancante, ȳc e ȳc̃ indicano le
medie annuali per le centraline c e le altre, rispettivamente.
Tale equazione deriva a sua volta dalla specificazione della
retta di calibrazione per le misurazioni ottenute dalla cen-
tralina c rispetto alle concentrazioni rilevate dalle altre cen-
traline:

yi,c = a + byi,c̃ + εi,c

Tenendo conto che 

â = ȳc − b̂ ȳc̃

e stimando b dalle medie annuali (cioè assumendo che l’in-
tercetta della retta di calibrazione sia zero), abbiamo:

b̂ =
ȳc

ȳ–c̃  

e di conseguenza il valore mancante per la centralina c può
essere stimato dalla seguente espressione:

y mis
i,c =

ȳc

ȳ–c̃ 

yi,c̃  
.

Il valore giornaliero mancante della stazione c-esima nell’an-
no k-esimo è stato sostituito usando la media per l’i-esimo
giorno delle misure ottenute sulle altre stazioni disponibili
(yi,c̃) ponderata per una specificità relativa alla stazione consi-
derata (data dal rapporto tra la media per l’anno k-esimo del-
la stazione c e la media per l’anno k-esimo di tutte le altre sta-
zioni, ȳc /ȳc̃). Quando il dato era mancante in tutte le stazioni

disponibili, è stato posto definitivamente come mancante.
La procedura appena decritta è basata semplicemente sulla
proporzionalità tra i valori di una centralina e quelli delle al-
tre. E’ praticamente molto simile ai criteri adottati nelle me-
tanalisi europee.6 Non viene ipotizzata l’esistenza di una di-
storsione non proporzionale, ovvero si esclude che una cen-
tralina rilevi sistematicamente concentrazioni maggiori o mi-
nori di una certa quantità. Come si vedrà in seguito questa
eventualità non è irrealistica. 

Costruzione delle serie giornaliere: 
selezione delle stazioni di monitoraggio 
Al fine di selezionare le stazioni disponibili è stato necessa-
rio affrontare due problemi:
■ la confrontabilità delle reti di monitoraggio (dato che nel
periodo in studio non erano indicati standard precisi da par-
te della normativa esistente);
■ le caratteristiche specifiche della strumentazione utilizza-
ta per il rilevamento degli inquinanti, in particolare per le
polveri in sospensione, e la confrontabilità dei monitor.
Le caratteristiche delle reti italiane di monitoraggio erano
determinate nel periodo in studio dal DM 20.5.91,8 oggi so-
stituito dal DM 2.4.2002 n.60, attuativo delle direttive
1999/30/CE e 2000/69/CE. Il decreto del 1991 definiva
quattro tipologie di stazioni (A, B, C, D), ciascuna delle qua-
li doveva essere rappresentata in almeno un sito nell’ambito
del territorio urbano.
Peraltro, il DM 20.5.91 non stabiliva criteri quantitativi per
la localizzazione dei siti, per cui la selezione delle stazioni di
monitoraggio nelle 15 città analizzate è stata il risultato del-
l’applicazione di criteri concordati dagli esperti di qualità del-
l’aria alle stazioni storicamente esistenti nelle città parteci-
panti, attenendosi fondamentalmente a tre criteri: 

Città SO2 NO2 CO PM10 O3

Bologna 1A+3B 1A+5B 4B 1B 1A

Catania 2B+5C 1B+2C 2B+5C 2B+5C 2A

Firenze 1A+2B 3B 3B 1B+2C 1A+1B+1D

Genova 1A+3C+1Ind 1A+2C 1A+1B+2C 1A+2C+1Ind 2A

Mestre-Venezia 3A 4A 1A+2B+1C 1A+1C 2A

Milano 2B+2C 2A+1B+1C 1B+3C 1A+2B+1C* 1A+1B

Napoli 1A+1B 2C 1A+1C – 1A+1B+1C

Palermo 1B+2C 3B 3B 3B+3C 1A+1B

Pisa – 2C+1D 2C 2C 1B+1D

Ravenna 1A+3B 3B+1C 3B+1C 1B+1C 1A

Roma 1A+1C 1A+1B+3C 1A+1B+3C 2C 1A+1B

Taranto 1A+3C 3C 2C 2C 2A+2C

Torino 1B 1A+1B 1A+1B 1B 1A

Trieste 3C+2Ind 1C+2Ind 2C+2Ind – –

Verona 2B+2C 2B+2C 2B+2C – 1D

* Accorpate in una unica stazione con fattore di conversione

Tabella 2. MISA 1996-2002.
Numero e tipologie di stazioni
(secondo la normativa allora
esistente) utilizzate in ogni città per
la misurazione dei dati ambientali
nel periodo in studio (A: >100 metri
da intensi flussi di traffico; B: 10-
100 metri; C: <10 metri; D
extraurbana).

Table 2. MISA 1996-2002. Number
and type of monitoring station
(according to the existing laws) which
have been used in each city to mea-
sure environmental data in the study
period (A: >100 meters from high
traffic lines; B: 10-100 meters; C:
<10 meters; D extraurban).
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MISA-2 1996-2002

■ la rappresentatività dell’esposizione della popolazione ge-
nerale a ogni specifico inquinante, privilegiando, in genera-
le, la selezione di stazioni di monitoraggio «residenziali», non
al bordo di strade a elevato traffico;
■ il numero di centraline per ogni città (tendenzialmente 3-4);
■ la continuità delle misurazioni nel periodo considerato.
La tabella 2 riassume per ogni città le tipologie delle stazioni
di monitoraggio incluse nello studio (utilizzando la nomen-
clatura derivante dalla normativa vigente nel periodo in stu-
dio). Per tutti gli inquinanti (eccetto, in alcuni casi, per l’o-
zono, e il biossido di azoto in una città) sono state utilizzate
stazioni situate all’interno del perimetro urbano (tipologia A,
B, C), e rispondenti ai criteri di completezza indicati.
Per il CO sono state incluse tendenzialmente le stazioni di
tipo «residenziale», con l’aggiunta, dove necessario per au-
mentarne il numero, di quelle parzialmente da traffico ma

con livello di CO medio annuo inferiore a 1.5 mg/m3, e di
quelle di tipo A, se rappresentative dell’esposizione della po-
polazione ovvero situate non troppo fuori dall’abitato. Que-
sta selezione è parzialmente diversa dai criteri usati nello stu-
dio MISA-1, quando erano disponibili soltanto dati prove-
nienti per gran parte da centraline da traffico (rapporto traf-
fico: background di 2:1 contro l’attuale 1:1).
I criteri di selezione delle stazioni di monitoraggio per l’NO2
sono stati analoghi a quelli per il CO, ovvero sono state in-
cluse le stazioni di tipo «residenziale». Anche in questo caso
la selezione è stata diversa dai criteri usati in MISA-1 (rap-
porto traffico: background che passa da 1.4:1 a 0.6:1).
Per l’SO2 sono state utilizzate tutte le centraline disponibili
(per Genova sono state accorpate le tre centraline industria-
li in un’unica serie; il rapporto traffico: background passa da
1.2:1 a 0.8:1).

Tabella 3. MISA 1996-2002. Principali caratteristiche degli inquinanti in studio.

Table 3. MISA 1996-2002. Main characteristics of the pollutants studied.

Inquinante

CO
monossido
di carbonio

NO2

biossido
di azoto

SO2

biossido
di zolfo

PM10
particolato

O3

ozono

Formazione

■ Combustione incompleta di
composti contenenti carbonio.
■ Reazione a elevata temperatu-
ra tra CO2 e composti contenenti
carbonio.
■ Dissociazione a elevate tem-
perature di CO2 in CO e O.

■ Tutti i processi di combustione
(> 2000 C°), indipendentemente
dal tipo di combustibile.

■ Combustione con ossidazione
dello zolfo presente nei combusti-
bili fossili solidi e liquidi (carbone,
olio combustibile, gasolio 60%).
■ Impianti termici, industriali.
■ Traffico veicolare diesel.

■ Originano dal sollevamento del-
la polvere naturale, dalle emissio-
ni di sostanze incombuste di im-
pianti termici e motori (diesel in
particolare).

■ Si genera per reazione chimica
determinata dalla radiazione sola-
re da ossidi di azoto e composti
organici volatili.

Metodo di misura

NDIR
(Non Dispersive 
Infrared Spectometry)

Chemiluminescenza

UVF 
(Ultra Violet 
Fluorescence)

Diverse metodiche di-
sponibili, non comple-
tamente confrontabili:
■ Gravimetrico 

(riferimento)
■ TEOM
■ Beta nastro
■ Laser

UV 
(assorbimento carat-
teristico alla lunghez-
za d’onda di 254 nm)

Distribuzione spaziale 
e ambientale

■ Persistenza in aria circa 3 anni,
tracciante.
■ Distribuzione variabile nel tempo
e nello spazio, con differenze note-
voli a breve distanza dalle fonti di
emissione.

■ Persistenza in aria: 3 gg per l’NO2

e 4 gg per l’NO.
■ Distribuzione spaziale in relazio-
ne con le sorgenti da traffico; di-
screta variabilità in territorio urbano.

■ Persistenza in aria di alcuni
giorni.
■ Distribuzione spaziale in relazio-
ne con le sorgenti, in particolare cri-
tica la presenza di impianti industriali.

■ Persistenza in aria di alcuni
giorni.
■ Distribuzione spaziale omogenea
sul territorio nel raggio di 5-6 Km
dalla stazione di misura.

■ Variabilità elevata con picco
diurno.
■ Distribuzione spaziale omogenea
sul territorio nel raggio di 20-30 Km
dalla stazione di misura.

Caratteristiche 

Composto inodore, incolo-
re e insapore; a temperatu-
ra ambiente è gassoso.
Sorgenti: 80% mezzi di tra-
sporto; 3% emissioni indu-
striali: lavorazione ghisa e
acciaio.

NO2 di colore rosso bruno,
odore pungente e alta-
mente tossico per ossida-
zione dell’NO.

Gas incolore, odore pun-
gente e irritante.

Goccioline liquide e parti-
celle solide volatili di dia-
metro variabile. Il PM10
presenta diametro medio
aerodinamico pari o infe-
riore a 10 micrometri.

Gas ossidante e irritante,
dal caratteristico odore
pungente, di colore blu a
elevate concentrazioni.
Sorgenti: indirette (vedi for-
mazione).
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Si è ritenuto che la migliore stima dell’esposizione urbana a
ozono fosse fornita dalle stazioni di background, localizzate in
parchi urbani posti nel centro della città (di tipo A), oppure
dalle stazioni poste in zone residenziali (di tipo B) ma non di-
rettamente influenzate dal traffico (ovvero con valori di CO
medi annui intorno a 1 mg/m3). Anche le stazioni di tipo D
sono state considerate idonee, purché non collocate a una cer-
ta altitudine rispetto all’area abitata. Per la città di Trieste i da-
ti di ozono non erano disponibili per il periodo esaminato. In
due circostanze (Napoli e Taranto) sono state utilizzate anche
stazioni di tipo C a fronte di una documentata bassa intensità
di traffico (media annuale di CO inferiore a 1 mg/m3 negli
anni 1999-2001) per l’ozono. In MISA-1 avevamo raccolto
dati da una stazione di tipo C nel 50% delle città.
Per quanto riguarda le polveri, il criterio fondamentale di se-
lezione impiegato, oltre alla continuità, è stato quello di con-
siderare solo la misura effettiva di PM10. Tuttavia, è noto
che anche sotto l’etichetta PM10 si possono trovare serie di
dati non perfettamente confrontabili in relazione al tipo di
strumento impiegato. Allo stato attuale sono principalmen-
te utilizzate tre metodiche: il metodo gravimetrico, il meto-
do automatico a Beta nastro e il metodo TEOM. Rispetto
al metodo gravimetrico, l’analizzatore TEOM tende a sot-
tostimare i valori rilevati in taluni siti e in taluni giorni (a
causa della perdita di volatili quali nitrato e solfato di am-
monio). Non particolarmente critico sembrerebbe invece
l’impiego dei metodi automatici a beta nastro. In un caso,
Milano, era presente un analizzatore automatico che opera
secondo il principio della nefelometria ortogonale (laser),
che può comportare una sottostima delle concentrazioni. 
Per la selezione delle stazioni che hanno fornito dati relativi
alle polveri, non si sono posti vincoli particolari sulla tipo-
logia di sito (salvo l’esclusione di stazioni ubicate in aree non
antropizzate) in quanto, almeno a livello di concentrazione
(altra cosa sarebbe per la composizione chimica), non sem-
brano esserci differenze rilevanti. La rinuncia a selezionare
per tipologia di sito nasce anche dall’ovvia necessità di di-
sporre di un campione di stazioni non esiguo e distribuito
fra il maggior numero possibile delle città partecipanti.
Per le città di Trieste, Napoli e Verona non erano disponibi-
li misure di PM10 per tre anni consecutivi all’interno del pe-
riodo in studio. Per la città di Milano sono stati utilizzati i
dati giornalieri della centralina di Via Messina (metodo gra-
vimetrico), e solo per i valori mancanti si è fatto riferimen-
to ai corrispondenti valori derivati da altre tre stazioni che
utilizzavano il metodo automatico TEOM, applicando un
coefficiente di correzione specifico per stagione. 
Per Genova e Mestre-Venezia le misurazioni avevano una pe-
riodicità sovragiornaliera per cui è stata considerata solo la
concentrazione di PM10 a lag 1.
Nella tabella 3 sono riportate le principali caratteristiche,
formazione, distribuzione nell’ambiente e metodi di mi-
sura degli inquinanti esaminati.

Valutazione dell’omogeneità dell’esposizione
Nelle metanalisi degli effetti a breve termine degli inquinanti
atmosferici sulla mortalità e sui ricoveri ospedalieri, la con-
centrazione giornaliera dell’inquinante utilizzata per le ana-
lisi città-specifiche è ottenuta come sintesi numerica dei da-
ti provenienti da più centraline di rilevazione.6,7,9 Non tutte
le stazioni di monitoraggio attive sono utilizzate per il cal-
colo della media giornaliera. Le centraline impiegate a que-
sto scopo sono state selezionate in base a criteri di rappre-
sentatività definiti a priori e discussi nei paragrafi preceden-
ti. Fondamentalmente tali criteri portano a scegliere centra-
line che misurano l’esposizione di fondo della popolazione
e che hanno serie di valori orari e giornalieri sufficientemente
complete per il periodo oggetto di studio. Si ritiene inoltre
che la scelta di più di una centralina migliori la stima com-
plessiva dell’esposizione media della popolazione, poiché
non possiamo escludere che una singola stazione non risenta
di condizioni locali poco rappresentative della città nel suo
complesso.
Nelle metanalisi sulle serie epidemiologiche una cura parti-
colare è dedicata alla valutazione della sensibilità della stima
di effetto globale e dell’eterogeneità tra centri, in funzione
della qualità dei dati di ciascun centro coinvolto (si veda per
esempio Dominici et al .10). Per «qualità» dei dati si intende
qui non tanto la qualità del singolo monitor nel rilevare le
concentrazioni dell’inquinante, che dovrebbe essere garanti-
ta dalla procedura di selezione a priori delle centraline da in-
cludere nello studio, quanto l’appropriatezza della defini-
zione della esposizione della popolazione. Infatti le serie epi-
demiologiche rientrano negli studi descrittivi su dati aggre-
gati e possono essere soggette alla distorsione ecologica.11

Questa è minimizzata nelle condizioni in cui gli aggregati
sono omogenei per esposizione. Nel nostro caso questo equi-
vale a ipotizzare che la concentrazione degli inquinanti sia
omogenea in tutta la città, in un dato giorno. La variabilità
è quindi esclusivamente temporale, da giorno a giorno. Si
avranno dati di buona qualità tutte le volte in cui le centra-
line selezionate registrano valori di concentrazione degli in-
quinanti simili e che variano nel tempo in modo coerente
tra di loro.
L’analisi di sensibilità dovrebbe valutare quanto cambia la
stima complessiva se questa ipotesi è violata. A questo sco-
po un indicatore di qualità è introdotto come covariata in
un modello di metaregressione, al fine di spiegare in par-
te l’eterogeneità tra centri.12 Nella metanalisi statunitense
NMMAPS è stato usato nella metaregressione il valore me-
diano della correlazione di Bravais-Pearson tra coppie di
centraline.10

Per la valutazione della qualità delle misure di esposizio-
ne, in MISA-2 sono stati utilizzati tre indicatori dell’asso-
ciazione tra coppie di centraline: il coefficiente di correla-
zione di Bravais-Pearson, il coefficiente di concordanza di
Lin e il coefficiente di correlazione tra differenza e media. 
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Va premesso in generale che nello studio degli effetti a bre-
ve termine degli inquinanti atmosferici si distinguono tre
fonti di distorsione: 
■ quella legata all’uso di misure medie anziché personali di
esposizione; 
■ quella legata all’uso della media di misurazioni ambienta-
li anziché della media di misure personali di esposizione; 
■ quella legata allo strumento di misura. 
Nei lavori di Zeger et al.13 e Dominici et al.14 vengono in par-
te formalizzati e discussi questi aspetti. Assumendo un alto
grado di omogeneità spaziale delle esposizioni ambientali,
l’aspetto più delicato riguarda la seconda fonte di errore, ov-
vero quella che dipende dall’approssimare la media delle espo-
sizioni personali con la misura ambientale (e, si noti bene,
non la media delle misure ambientali, vista l’ipotesi di omo-
geneità).
Circa il terzo termine di errore, che abbiamo genericamen-
te definito come quello legato allo strumento di misura, Ze-
ger et al. sostengono che questo tenderebbe a ridursi e can-
cellarsi quando si faccia la media delle serie di concentrazio-
ne misurate da molteplici monitor. Questa conclusione è ve-
ra solo se si ipotizza che lo scostamento della media calcola-
ta dalla «vera media» sia casuale. In assenza di omogeneità,
eventuali errori di campionamento/selezione dei monitor,
possono invece condurre a una distorsione di tipo sistemati-
co e dunque a una misclassificazione di esposti e non esposti.
La presente analisi sulle serie MISA permette di valutare la
tenuta delle assunzioni critiche di omogeneità spaziale e di
assenza di rilevanti differenze tra monitor proporzionali al
valore misurato.
Il coefficiente di correlazione di Bravais-Pearson15 misura
il grado di associazione lineare tra due variabili. Nel nostro
caso si tratta delle serie di misure di concentrazione relati-
ve a due centraline di rilevazione. Un’alta correlazione in-
dica che le graduatorie di valori sono rispettate, le due cen-
traline sono in fase e i valori sono ragionevolmente con-
centrati intorno alla retta di regressione diretta e inversa
(cioè centralina1 = α + β × centralina2 e, simmetricamente,
centralina2 = α′ + β′ × centralina1).
Il coefficiente di correlazione di Bravais-Pearson si calcola
come rapporto tra la covarianza e la media geometrica delle
due varianze. Una differenza sistematica tra le due misura-
zioni, per esempio centralina1 = centralina2 + 10, non altera
il suo valore. Una eteroscedasticità, cioè una differenza tra le
varianze delle due centraline (la varianza di una centralina è
per esempio molto maggiore della varianza dell’altra), porta
a una diminuzione del coefficiente di correlazione. Ovvia-
mente se le due centraline tendono a non essere in fase, la
correlazione decade rapidamente.
Ci si può chiedere quanto sia corretto utilizzare come livel-
lo di inquinamento giornaliero la media di due centraline,
quando queste rilevino situazioni in cui i livelli medi di con-
centrazione differiscono sistematicamente di una certa quan-

tità, e, di conseguenza, se il coefficiente di correlazione di
Bravais-Pearson, in questo caso elevato, costituisca un buon
indice di qualità dei dati.
Noi proponiamo anche di utilizzare un differente indice, il
coefficiente di concordanza di Lin.16 Questo coefficiente mi-
sura quanto le coppie di valori giornalieri, rappresentati in
un diagramma di dispersione, si discostino dalla bisettrice,
che rappresenta la retta ideale su cui si disporrebbero i pun-
ti se le stazioni di monitoraggio misurassero con massima ac-
curatezza e riproducibilità la stessa grandezza. Un elevato
coefficiente di Lin indica pertanto che le due centraline stan-
no misurando lo stesso livello di inquinamento. Un basso
coefficiente di Lin, nella situazione in cui si abbia un alto
coefficiente di correlazione, indica che i livelli di inquina-
mento in prossimità delle due centraline sono mediamente
diversi. La popolazione è quindi esposta a livelli medi assai
disomogenei, evenienza non preoccupante nel caso dello stu-
dio della relazione tra esiti sanitari ed esposizione agli in-
quinanti atmosferici a condizione che il gradiente dose-ri-
sposta sia di tipo lineare.
Il coefficiente di concordanza di Lin si calcola dividendo la
covarianza per la semisomma delle varianze e della differen-
za tra le medie al quadrato. E’ quindi molto simile al coeffi-
ciente di correlazione se non per avere aumentato il deno-
minatore di una quantità proporzionale alla differenza tra le
medie (o media delle differenze). 
In alcune circostanze tuttavia il grado di distorsione di una
centralina rispetto all’altra non è indipendente dal livello
medio di concentrazione giornaliero. Per esempio, si sup-
ponga di avere due serie perfettamente in fase, con media
e varianza d’errore simili, ma tali che una sia caratterizzata
da oscillazioni di ampiezza molto maggiore dell’altra. As-
sumendo di fare la differenza tra la serie con maggiori oscil-
lazioni e la serie più stabile, differenze ampie positive si
avranno quando la media delle due misure sarà grande, e
differenze ampie di segno negativo quando la media sarà
piccola. Data la periodicità della serie, la media delle dif-
ferenze sarà nonostante tutto vicino a zero e noi non ci ac-
corgeremmo, attraverso il solo coefficiente di Lin, della pre-
senza di una importante differenza tra le due serie. La cor-
relazione tra differenza e media17-19 può darci in questo ca-
so un’indicazione circa la validità dell’ipotesi di indipen-
denza tra distorsione e media. Essa si calcola come coeffi-
ciente di correlazione di Bravais-Pearson tra due variabili
che sono la differenza tra i valori giornalieri delle due serie
e la loro media. 
Una correlazione tra differenza e media compare anche in
presenza di una sostanziale differenza tra le varianze di er-
rore, fermo restando tutto il resto. Questa situazione, in
cui due strumenti di differente precisione misurano la stes-
sa grandezza senza distorsione, è descritta originariamen-
te da Grubbs.20 Questa evenienza, che si associa anche a
bassa correlazione di Bravais-Pearson e bassa concordanza
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sto requisito, il vantaggio di disporre di indicatori giornalie-
ri provenienti da più centraline risiederebbe nella possibilità
di supplire a eventuali valori mancanti in una stazione con
le misure effettuate dalle altre e nella riduzione dell’errore di
misura strumentale. 
La situazione B si verifica quando una centralina ha oscilla-
zioni di ampiezza maggiore dell’altra, ma entrambe sono per-
fettamente coerenti e con medie uguali. La situazione D si
verifica quando le misurazioni ottenute dalle stazioni sele-
zionate differiscono per il livello medio di inquinante rile-
vato. In questi casi, se l’ipotesi di linearità dell’effetto del-
l’inquinante è sostenibile, utilizzare come misura di esposi-
zione la media degli indicatori giornalieri ottenuti da più sta-
zioni non produrrà stime distorte. La situazione C si ha quan-
do si osserva un diverso livello medio e una diversa variabi-
lità sistematica: la relazione con gli eventi sanitari verrà atte-
nuata perché una parte degli esposti (la serie a media e va-
riabilità inferiore) viene classificata come non esposta. Que-
sta è la situazione in cui i due monitor non differiscono nei
giorni di basso livello degli inquinanti, mentre differiscono
nei giorni con alti livelli di inquinamento. Mediando tra i
due otteniamo giorni di livello medio e giorni di livello bas-
so di inquinamento, ma la popolazione che risiede nella zo-
na rappresentata dal monitor che registra sempre bassi livel-
li potrebbe non mostrare mai eccessi significativi, neanche
nei giorni che finirebbero per essere classificati a livello me-
dio (si noti che la situazione B è una versione benigna di que-
sto fenomeno di misclassificazione).
La situazione E si ha quando si osserva una diversa variabi-
lità di errore: la relazione tra decessi e livelli dell’inquinante
è fortemente ridotta perché solo un sottoinsieme della po-
polazione è esposto a livelli molto variabili a piccola scala
temporale. E’ una situazione analoga alla precedente nel ca-
so in cui il monitor che registra livelli alti mostra un’altissi-
ma variabilità nei valori riportati, mentre l’altro è costante-
mente su livelli bassi.
La situazione F si registra quando si verifica uno sfasamento
temporale: le serie non sono in fase e non si osserverebbe nes-
suna correlazione tra decessi e livelli medi dell’inquinante.

di Lin, potrebbe essere considerata meno grave ai fini del-
la misclassificazione degli esposti nel nostro contesto.
Infine, si consideri il caso in cui una centralina presenti si-
gnificative maggiori oscillazioni verso l’alto, mentre tenda a
rilevare concentrazioni simili alle altre stazioni per valori bas-
si di concentrazione. In questa situazione si osserverà un’al-
ta correlazione tra differenza e media e una bassa concor-
danza di Lin (di solito questo fenomeno comporta indipen-
denza tra differenza e media su scala logaritmica).
Supponendo di definire delle soglie in base alle quali classi-
ficare i valori dei tre indici in «alti» e «bassi», possono pre-
sentarsi le sei situazioni indicate con A-F nella tabella se-
guente:

Correlazione di Bravais-Pearson

Bassa Alta

Correlazione Concordanza di Lin
differenza/media Bassa Alta Bassa Alta

Bassa F – D A

Alta E – C B

Poiché la quantità al denominatore nel calcolo del coeffi-
ciente di Lin (rLin ) è maggiore della quantità al denomina-
tore nel calcolo del coefficiente di correlazione r di Bravais-
Pearson, rLin assume sempre un valore minore di r. Pertanto
la situazione in cui il coefficiente di concordanza di Lin è ele-
vato e il coefficiente di correlazione di Bravais-Pearson è bas-
so non può mai verificarsi. 
Schematicamente, ciascuna combinazione dei livelli dei tre
indici di associazione corrisponde a una particolare tipolo-
gia della relazione tra le serie di due centraline (per ulterio-
ri approfondimenti ed esemplificazioni si rimanda il letto-
re a Biggeri et al .21). 
La situazione A corrisponde a quella ottimale in cui i livelli
di concentrazione rilevati dalle due stazioni di monitoraggio
in uno stesso giorno possono essere considerati misure ripe-
tute e ugualmente precise della stessa quantità. Teoricamen-
te, se ogni coppia di centraline selezionate soddisfacesse que-
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Figura 1. MISA 1996-2002. Correlazioni tra coppie di centraline
per ogni città. In ordinata correlazione differenza-media, in ascissa
coefficiente di concordanza di Lin (valori assoluti).

Figure 1. MISA 1996-2002. Pairwise correlations between monitors
within cities. Y-axis: difference-mean correlation; X-axis: Lin’s 
concordance coefficiente (absolute values).

Le città in colore ricadono nelle situazioni E ed F.

Le città  su fondo colorato  ricadono nella situazione C.
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In figura 1 sono riportati, relativamente alle serie delle cen-
traline di MISA-2 e per ogni inquinante, i diagrammi di di-
spersione dei valori per coppia di centraline e città dei coef-
ficienti di concordanza di Lin e di correlazione tra differenza
e media (in valore assoluto). Si nota una forte omogeneità
per l’ozono a eccezione di due città che hanno alcune cen-
traline da traffico tra quelle selezionate (situazione F ). An-
che per il PM10 si registra una buona concordanza tra le se-
rie, tranne che a Catania e a Taranto, che mostrano alcune
centraline con forte varianza d’errore (situazione E ). Anco-
ra buono il quadro complessivo per NO2, pur in presenza
di un maggior numero di situazioni probabilmente più in-
fluenzate da centraline site in prossimità di flussi di traffico
(situazione C e F : Bologna, Firenze, Pisa, Ravenna e Na-
poli; situazione E per Taranto). Il CO appare influenzato da
condizioni locali (si noti la situazione complessa della città
di Genova; situazione C e F : Catania, Firenze, Roma e Trie-
ste; situazione E per Napoli) e infine l’assunzione di omo-
geneità è poco rispettata per l’SO2. Per ogni coppia di cen-
traline MISA abbiamo quindi calcolato un indice sintetico
costituito dalla media dei tre coefficienti (in valore assolu-
to e considerando il complemento a uno del coefficiente di
correlazione tra differenza e media) che è stato utilizzato nel-
la metaregressione (vedi capitolo 5).
Risultati simili, maggiore omogeneità spaziale per ozono,
PM10 ed NO2 (r compreso tra 0.6-0.8) e bassa omoge-

neità per SO2 (r<0.5) e CO (r<0.6), sono stati ottenuti ne-
gli Stati Uniti.22 Determinanti della correlazione tra mo-
nitor sono risultati, ovviamente, la distanza tra le centra-
line e macro-condizioni climatiche. Più controversa la ca-
ratterizzazione qualitativa dei monitor.23

Nell’interpretazione dei risultati di questi studi ecologici
non si è mai in eccesso nel sottolineare che è sempre possi-
bile una distorsione da selezione dei monitor. Per esempio
nel nostro caso sono stati selezionati quelli corrispondenti
ai criteri summenzionati, ma non sappiamo quanto siano
rappresentativi della distribuzione della popolazione nel ter-
ritorio, oppure delle medie personali che tengono conto de-
gli spostamenti delle persone nel territorio. Pertanto anche
quando gli indici proposti danno risultati buoni, potrem-
mo essere in errore perché sono stati individuati monitor
localizzati in aree dove la popolazione non insiste. 
Sarebbe possibile valutare questi aspetti disponendo di proie-
zioni microgeografiche dei livelli di inquinamento,24 per
esempio usando i flussi di traffico e la modellazione delle
emissioni,25 e di stime campionarie dei time-activity pattern
delle persone,26 che sono disponibili solo a seguito di studi
specifici.

Le concentrazioni degli inquinanti
La distribuzione dei valori mediani e del 95° percentile degli
inquinanti nei periodi in studio è riportata nella tabella 4.

Città Periodo CO NO2 SO2 PM10 O3 estivo*
di studio mg/m3 µg/m3 µg/m3 µg/m3 µg/m3

max media media 24h media 24h media 24h max media
mobile 8h mobile 8h

50° 95° 50° 95° 50° 95° 50° 95° 50° 95°

Bologna 1998-2002 1.3 3.7 59.6 91.7 4.3 14.7 49.0 126.0 108.7 173.1

Catania 2000-2002 1.3 2.7 50.1 71.4 3.9 8.6 23.3 46.9 38.6 55.1

Firenze 1999-2001 0.9 2.3 43.2 72.7 3.8 8.3 42.0 85.7 75.2 128.4

Genova 1996-2002 2.0 3.4 50.2 83.8 13.7 26.5 53.7 88.5 105.0 188.4

Mestre-Venezia 1999-2001 1.8 5.7 37.0 64.0 9.0 24.0 37.0 111.0 118.0 193.0

Milano 1999-2002 2.7 6.1 57.3 108.6 7.6 34.7 43.2 135.1 120.6 189.6

Napoli 1997-2000 3.0 5.5 98.8 194.0 10.6 27.0 – – 80.4 128.6

Palermo 1997-2002 2.3 4.7 54.2 81.2 7.9 25.3 36.7 67.8 80.1 115.5

Pisa 1998-2002 1.7 4.1 39.5 64.9 – – 33.5 70.9 94.3 137.1

Ravenna 1997-2002 1.0 3.1 44.5 81.1 4.6 14.7 40.1 108.2 103.3 143.6

Roma 1998-2001 3.1 6.6 69.3 94.2 4.3 10.7 46.1 82.4 115.9 173.8

Taranto 1999-2002 1.9 3.5 39.7 71.3 8.0 23.3 45.1 76.9 85.8 119.9

Torino 1999-2002 2.0 5.4 57.1 103.0 8.8 34.8 57.0 145.0 72.0 158.9

Trieste 1997-2002 1.9 4.7 28.2 66.9 9.1 36.6 – – – –

Verona 1999-2002 1.5 3.9 51.7 85.1 3.7 8.7 – – 115.1 171.2

* nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

Tabella 4. MISA 1996-2002. Mediana e 95° percentile delle medie giornaliere (o valore massimo della media mobile sulle otto ore per CO e ozono) di
concentrazione degli inquinanti nel periodo in studio.

Table 4. MISA 1996-2002. Median and 95 percentile of daily mean (maximum 8 hour moving average for CO and ozone) for each pollutant concentration
during the study period.
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MISA-2 1996-2002

La completezza dei dati è superiore al 95% per la maggior
parte degli inquinanti (tabella 5).  I dati riportati merita-
no alcuni commenti. Nel complesso, tutti gli inquinanti
tendono a presentare valori più elevati nei grandi centri
metropolitani (Milano, Torino, Genova, Roma, Napoli e
Palermo) rispetto a città di medie dimensioni. Per il PM10,
i valori osservati sono mediamente più elevati in confron-
to a quelli relativi ad altre città europee. In relazione agli
obiettivi di qualità indicati dalle recenti normative2-4 (ta-
bella 6), suscita preoccupazione che in città come Bolo-
gna, Torino e Milano, oltre il 5% delle medie giornaliere
di PM10 (cioè oltre 18 giorni all’anno) superino il valore
di 120 µg/m3, laddove la direttiva Europea prevede che a
partire dal 2010 il valore di 50 µg/m3 non venga superato

più di 7 giorni per anno civile. Per l’SO2, così come per il
CO, le attuali concentrazioni risultano invece entro i li-
miti previsti dalle normative europee. Rispetto ai valori re-
gistrati in MISA-1, non è possibile proporre confronti ac-
curati perché il numero e la posizione delle centraline so-
no cambiati. 

Dati meteorologici
La raccolta e la qualità dei dati meteorologici (temperatura
e umidità relativa) non ha posto problemi particolari nel-
l’ambito dello studio MISA-2. La confrontabilità e l’atten-
dibilità di questi dati, per i quali si dispone di lunghe serie
storiche e di procedure internazionali di misura e di raccol-
ta validate e standardizzate, è buona. Le medie nel periodo

Tabella 5. MISA 1996-2002. Percentuali di giorni
con dati mancanti per inquinante.

Table 5. MISA 1996-2002. Percent days with
missing values by pollutant.

Città Periodo CO NO2 SO2 PM10 O3

di studio % % % % %

BolognaA 1998-2002 0.1 0.1 0.1 11.6 0.1

Catania 2000-2002 0 0 0 0 0

Firenze 1999-2001 0 0 0 2.6 0

GenovaB 1996-2002 0 0 0 0 0

Mestre-VeneziaB 1999-2001 0.1 0 0 0 0.2

Milano 1999-2002 0.1 0.1 0.1 0.2 0.4

Napoli 1997-2000 5.5 1.2 17.3 – 0.8

Palermo 1997-2002 0 0 0 0 0

PisaC 1998-2002 – 0 0 0 0.3

RavennaD 1997-2002 3.2 4.5 3.2 0 9.2

Roma 1998-2001 0.7 0 0 0.4 0.3

TarantoE 1999-2002 0.3 1.8 3.5 6.1 0.5

TorinoE 1999-2002 16.7 1.4 1.1 5.1 9.4

TriesteF 1997-2002 3.9 19.3 4.0 – –

VeronaG 1999-2002 0.1 0.1 0.1 – 3.8

A PM10 1999-2002; B PM10 misure disponibili solo per alcuni giorni alla settimana;
C CO 1998-2000; D PM10 2000-2002, O3 1999-2002; E PM10 2000-2002;
F 1 gennaio 1997 al 24 novembre 2002; G PM10 dal 1-4-2001

Inquinante Valore limite Margine Data per il rispetto
di tolleranza del limite

SO2

350 µg/m3 orario nessuno 01.01.2005

125 µg/m3 giornaliero nessuno 01.01.2005

NO2

40 µg/m3 annuale 20 µg/m3 01.01.2010

200 µg/m3 orario nessuno 01.01.2010

PM10
50 µg/m3 giornaliero* 25 µg/m3 01.01.2005

40 µg/m3 annuale 8 µg/m3 01.01.2005

PM10
50 µg/m3 giornaliero** da stabilire 01.01.2010

20 µg/m3 annuale 10 µg/m3 01.01.2010

CO 10 mg/m3 nessuno 01.01.2005

O3 120 µg/m3*** non specificato 2010

* da non superare più di 35 volte per anno civile; ** da non superare più di 7 volte per
anno civile; *** da non superare più di 25 giorni per anno civile come media su 3 anni

Tabella 6. Valori limite definiti dalle direttive
Europee.2-4

Tabella 6. Limit values defined by the EU
Directives.2-4
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DATI AMBIENTALI E VALUTAZIONE DELL’ESPOSIZIONE

in studio (tabella 7) non si prestano a commenti particolari:
è ben nota la correlazione tra latitudine e temperatura e la
maggiore piovosità del Nord-est rispetto al Nord-ovest e di
questi rispetto al Centro e al Sud. Ai fini della metanalisi,
l’importanza di questi parametri è legata agli andamenti a
medio termine (stagionali) delle serie giornaliere e alla loro
associazione con il numero di eventi sanitari che si registra-
no in specifici sottogruppi di popolazione (si veda per esem-
pio l’effetto delle alte temperature sugli anziani).
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Composizione del gruppo di lavoro, formato dai re-
sponsabili ARPA delle reti di monitoraggio delle città
MISA, che ha provveduto a classificare e selezionare
le centraline da includere nello studio:
E. Demunari, M. Deserti, S. Zauli, F. Zinoni (Arpa Emi-
lia-Romagna), C. Oliveri (Comune di Catania), M. Vul-
taggio (AMIA Palermo), D. Grechi e L. Senatori (Arpa
Toscana), E. Daminelli (Provincia di Genova), S. Pi-
stollato e A. Salomoni (Arpa Veneto), V. Gianelle, G.
Lanzani, C. Sala (Arpa Lombardia), M. Mansi (Arpa Re-
gione Campania), G. Catenacci (Arpa Lazio), G. Sara-
cino (GECOM, Taranto), M. Grosa (Arpa Piemonte), F.
Daris (Arpa Friuli Venezia Giulia).

Città Temperatura Umidità
°C (%)

Bologna 14.3 71.5

Catania 18.1 73.7

Firenze 16.0 71.4

Genova 15.4 80.7

Mestre-Venezia 14.0 81.0

Milano 14.1 72.8

Napoli 17.2 48.2

Palermo 18.9 56.7

Pisa 14.9 78.1

Ravenna 14.4 81.5

Roma 17.0 61.9

Taranto 17.5 69.9

Torino 13.4 71.0

Trieste 15.9 62.3

Verona 14.2 77.7

Tabella 7. MISA 1996-2002. Dati meteorologici nelle città nel periodo in
studio (medie di periodo).

Table 7. MISA 1996-2002. Meteorological data among the cities in the study period.
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di per sé riducono la velocità di convergenza dell’algoritmo
di backfitting.2,10

Il secondo e più rilevante problema riguarda la stima degli
errori standard dell’effetto dell’inquinante e degli altri ter-
mini parametrici inseriti nel modello. Per motivi computa-
zionali infatti la procedura di stima della matrice di varian-
za e covarianza è basata su una approssimazione che tiene
conto solo della componente lineare delle funzioni non pa-
rametriche.2,5 Di conseguenza, la precisione degli effetti ri-
sulta sovrastimata.
Una alternativa all’utilizzo di modelli semiparametrici, è quel-
la di usare Modelli Lineari Generalizzati (GLM) con spline
di regressione parametriche.11 L’approccio parametrico è esen-
te da problemi di convergenza e di sottostima degli errori
standard. Questa è la soluzione adottata nella ri-analisi del
primo studio MISA12-13 e nel presente studio MISA-2.

1.1 Il modello per l’analisi città-specifica
Come nel precedente studio MISA, si è optato per un’ana-
lisi stratificata per età (classi di età: 0-64, 65-74, 75+). As-
sunto un modello di probabilità di Poisson per la frequenza
giornaliera di eventi di malattia o morte, è stato specificato
un Modello Lineare Generalizzato descritto dall’equazione:

log(E(Ykt)) = αk + fk(t) + Σ
i

βizkit + λxt , [1]

dove, per il giorno t, t=1,…T, e per la classe di età k, k=1,…K,
Ykt rappresenta la frequenza giornaliera di eventi e E( ) rap-
presenta il suo valore atteso, αk è un’intercetta età-specifica,
xt è la concentrazione dell’inquinante di interesse, λ il coef-
ficiente di regressione ad esso relativo (interpretabile come
logaritmo di un rapporto tra tassi), zkit è l’i-esimo confon-
dente incluso nel modello, βi il corrispondente coefficiente.
Le funzioni fk(t) rappresentano spline di regressione parame-
triche14 specifiche per età sul tempo di calendario t . Per sem-
plicità, nella formulazione [1] del modello non si fa riferi-
mento a eventuali termini di interazione tra l’età e gli altri
confondenti inclusi nel modello. 
Gli aspetti relativi alla specificazione del modello che meri-
tano maggiore attenzione riguardano le modalità di controllo
del confondimento, in particolare quello legato alla stagio-
nalità e ai fattori meteorologici, e la modellazione dell’effet-
to dell’inquinante. 

Il controllo del confondimento temporale 
stagionale e di lungo periodo 
Per depurare la misura dell’associazione tra inquinamento del-
l’aria ed esiti sulla salute dal confondimento legato all’anda-

In questo capitolo verrà descritto dettagliatamente il
protocollo seguito nella metanalisi italiana MISA-2.

Questa si compone di tre fasi: una prima fase relativa al-
l’analisi dei dati di ogni città partecipante, una seconda
fase di descrizione quantitativa e di analisi dell’eteroge-
neità tra città, una terza fase di stima dell’impatto degli
inquinanti sulla mortalità generale. 
Particolare attenzione è stata dedicata alla valutazione della
sensibilità dei risultati a diverse strategie di analisi.

1. Analisi città-specifica (prima fase)
L’analisi statistica città-specifica è stata condotta secondo un
modello comune, al fine di garantire omogeneità di trattamento
statistico dei dati di ciascun centro partecipante e minimizza-
re il rischio di risultati derivanti da modelli troppo ben adatta-
ti al singolo insieme di dati ma scarsamente generalizzabili. 
La specificazione del modello è stata effettuata facendo te-
soro dei risultati delle analisi del precedente studio MISA,1

verificando tuttavia l’adeguatezza delle scelte di modellazio-
ne sui nuovi dati.
L’analisi delle serie giornaliere di mortalità e dei ricoveri ospe-
dalieri rispetto alla concentrazione degli inquinanti è stata di
solito condotta specificando un modello additivo generalizza-
to (GAM) per i tassi di occorrenza città-specifici.2 Il modello
è parametrico per quanto riguarda l’effetto dell’inquinante e
delle altre variabili esplicative, mentre utilizza funzioni non
parametriche (smoothing spline o lowess) per modellare la sta-
gionalità e il trend temporale e, talvolta, le variabili meteoro-
logiche.3 Per questo motivo si parla di modelli semi-parame-
trici. Questo approccio presenta tuttavia alcune difficoltà com-
putazionali che hanno recentemente sollevato preoccupazio-
ni riguardo l’accuratezza delle stime ottenute e incoraggiato
l’utilizzazione di strategie di modellazione alternative.4-6 In par-
ticolare, due importanti critiche sono state mosse all’utilizzo
di software commerciali, come Splus, SAS o STATA, che pro-
pongono funzioni per la stima dei GAM basate sull’algoritmo
di backfitting.7-9

La prima critica riguarda i criteri di convergenza di default
definiti in suddette funzioni. Tali criteri (che assumono va-
lori compresi tra 10-3 e 10-8), sono troppo blandi quando,
come nelle analisi degli effetti a breve termine degli inqui-
nanti atmosferici, gli effetti oggetto di interesse sono molto
piccoli. La principale conseguenza di questo problema è una
prematura interruzione dell’algoritmo di stima e una conse-
guente possibile distorsione delle stime di effetto dell’inqui-
nante. La distorsione può essere particolarmente importan-
te quando si verifichino condizioni di elevata concurvità (una
sorta di collinearità nell’ambito di modelli non lineari), che
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mento temporale stagionale e di lungo periodo, sono state
utilizzate spline cubiche età-specifiche sull’indicatore del gior-
no. Una spline cubica è una funzione parametrica del tipo: 

f(t) = γ0 + γ1t + γ2 t 2 + γ3 t 3 +Σ
h=1

H

γh+3 (t-κh) 3
+  ,

dove
(γ0 ,γ1 ,…, γH+3 ) sono parametri da stimare,

κ:(κ 1 , κ2 , ..., κH ) è un vettore di H nodi fissati, 

(t-κ h) 3
+  = Ι (t>κ h)×(t-κ h) 3 e

Ι ( t>κ h)  è una funzione indicatrice che assume valore 1 se
la condizione è soddisfatta, 0 altrimenti. La spline cubica pa-
rametrica equivale a una serie di polinomi di terzo grado de-
finiti su regioni del campo di definizione della covariata de-
limitate in base a una sequenza di valori fissati (nodi). Que-
sti polinomi «locali» sono vincolati a congiungersi in corri-
spondenza dei nodi così che la funzione risultante soddisfi
certe condizioni di regolarità.
La flessibilità della spline dipende dal numero e dalla posi-
zione dei nodi (o analogamente dal numero dei parametri o
gradi di libertà utilizzati per la sua definizione).14-15

L’analisi esplorativa che aveva preceduto la formulazione del
protocollo nel precedente studio MISA, relativamente alla mor-
talità totale e per cause, non aveva evidenziato particolari an-
damenti stagionali nelle classi di età più giovani, mentre un
evidente e coerente andamento stagionale bi-trimestrale era
apparso nella classe di età sopra i 74 anni. Nel presente stu-
dio, come nel MISA-1, il confondimento temporale nelle pri-
me due classi di età è stato modellato attraverso indicatori di
stagione e un trend lineare di lungo periodo. Per la classe di
età più anziana è stata invece utilizzata una spline di regressio-
ne con un numero di gradi di libertà pari a 5 per anno. 
Per quanto riguarda i ricoveri ospedalieri, l’analisi esplora-
tiva aveva messo in luce una maggiore eterogeneità tra i cen-
tri, ferma restando l’indicazione generale di una stagiona-
lità accentuata per la prima e l’ultima classe di età e una sta-
gionalità tendenzialmente bi-trimestrale per la classe 65-74
anni. Il modello di regressione per l’analisi dei ricoveri ospe-
dalieri ha dunque incluso tre spline età-specifiche rispetti-
vamente con 7, 5 e 7 gradi di libertà per anno di osserva-
zione. Quando la frequenza media giornaliera di eventi fos-
se superiore a dieci i gradi di libertà potevano essere au-
mentati.
In generale, non solo il numero, ma anche la posizione dei no-
di può influenzare in modo sostanziale la forma della spline e
di conseguenza i risultati dell’analisi.10 Nel nostro caso però,
dato che il tempo è una variabile rilevata con cadenza regola-
re e si utilizza un numero piuttosto elevato di gradi di libertà,
l’inferenza non è verosimilmente sensibile alla posizione dei
limiti degli intervalli su cui sono definiti i polinomi. I nodi so-
no stati scelti in modo da essere tra loro equispaziati. 
La robustezza e l’adeguatezza di queste scelte è stata comun-

que valutata con un’attenta analisi di sensibilità (si veda il
paragrafo 4.1.2).

Il controllo del confondimento legato al giorno
della settimana e alle festività
Opportune variabili indicatrici per il giorno della settimana
e per le festività sono state introdotte nel modello. Come nel
precedente studio MISA, nella modellazione dei ricoveri ospe-
dalieri l’effetto del giorno della settimana è stato assunto va-
riabile nei tre gruppi di età. 

Il controllo per le epidemie di influenza
Il controllo del confondimento dovuto alle epidemie di influen-
za è stato effettuato inserendo nel modello una variabile indica-
trice dei picchi di epidemia in interazione con la classe di età. 
La definizione delle epidemie di influenza ha richiesto, per cia-
scuna città coinvolta, l’analisi delle serie giornaliere dei rico-
veri per influenza (diagnosi principale ICD-9 487) e dei de-
cessi per tutte le cause naturali con età maggiore di 74 anni
compiuti. Tali serie hanno evidenziato una marcata variabilità
da un anno all’altro. Il problema della identificazione dei pe-
riodi di epidemia di influenza nasce dall’aver osservato a par-
tire dalla stagione invernale 2000-2001 una riduzione consi-
stente nel numero di ricoveri per influenza. Tale riduzione è
confermata anche dal sistema di sorveglianza nazionale. Non
potendo perciò utilizzare le serie giornaliere dei ricoveri per in-
fluenza per tutto il periodo in studio si è proceduto per gli an-
ni precedenti la stagione invernale 1999-2000 a identificare le
settimane di epidemia per mezzo di una spline sulle frequen-
ze di ricovero per influenza e utilizzando una soglia unica sul
periodo, come nello studio MISA-116 e in letteratura, mentre,
per gli ultimi tre anni (1999-2000, 2000-2001, 2001-2002)
si è fatto ricorso al sistema nazionale di sorveglianza.
Tale sistema è gestito dall’Istituto Superiore di Sanità in 10
regioni italiane e per le restanti dal Centro interuniversita-
rio sull’influenza (CIRI) di Genova. Il rapporto nazionale è
a cura del dottor Bella dell’ISS. Per alcune stagioni sono sta-
te considerate le settimane dalla 45a alla 15 a dell’anno suc-
cessivo, perché le prime tre settimane della stagione fredda
si sono rivelate poco attendibili in quanto non tutte le re-
gioni si sono attivate dalla prima settimana di sorveglianza
(la 42a), e le ultime 2 settimane hanno visto calare la colla-
borazione dei medici sentinella. In dettaglio: nella stagione
1999-2000 tutte le regioni dalla 44a alla 17a; nella stagione
2000-2001 per le regioni CIRI dalla 42a alla 17a e per le re-
gioni ISS dalla 42a alla 15a; nella stagione 2001-2002 per tut-
te le regioni dati dalla 42a alla 17a.
La procedura prevede senza fare riferimento a ricoveri o da-
ti di mortalità, di individuare, per ogni stagione, la settima-
na corrispondente al picco di segnalazioni e le settimane in
cui i tassi di incidenza non scendono al di sotto del 20% del
picco. Le soglie che permettono di definire, a partire dalle
serie fornite dall’ISS, una variabile indicatrice 0/1 settima-
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nale, sono state da noi scelte per ciascuna regione nel modo
seguente:

Conseguentemente nel modello di regressione il coefficien-
te per la variabile epidemia influenzale è specifico per anno.
In sintesi un coefficiente unico per gli anni precedenti il 1999
e tre coefficienti per gli anni successivi. Per un confronto si
veda Touloumi16 et al. e Bell17 et al.

Il controllo del confondimento legato alla temperatura
Come nello studio MISA-1, il modello città-specifico ha
tenuto conto dell’effetto non lineare e ritardato della tem-
peratura. 
Per quanto riguarda l’analisi di mortalità, è stata definita una
variabile calcolata come media della temperatura nei tre gior-
ni precedenti e sono stati inseriti nel modello due termini li-
neari, uno per valori della variabile superiori a 21° C e uno
per valori inferiori a 21° C, vincolati ad assumere lo stesso
valore a 21° C.18 Per quanto riguarda i ricoveri ospedalieri,
è stato invece specificato un unico termine lineare per la tem-
peratura a lag 1-3. 
Infine è stato considerato l’effetto lineare della variabile co-
struita come scarto tra la temperatura media dei 3 giorni
precedenti e la temperatura corrente, denominata variabi-
le scarto. 
Tutti i termini relativi alla temperatura sono entrati nel mo-
dello in interazione con la classe di età.
Dato che la rimozione del confondimento legato alla tem-
peratura costituisce un punto particolarmente delicato e di-
scusso in letteratura,19-20 un’analisi di sensibilità è stata effet-
tuata utilizzando approcci di modellazione più flessibili ba-
sati su spline di regressione (si veda il paragrafo 1.2).

Il controllo del confondimento legato all’umidità relativa
L’effetto dell’umidità relativa è stato modellato attraverso
un termine lineare e un termine quadratico sulla mortalità
e attraverso il solo termine lineare sui ricoveri ospedalieri.
Non è stata inserita nel modello l’interazione tra umidità e
classe di età. 

Il problema della diminuzione estiva della popolazione 
a rischio 
Il modello [1] assume che la popolazione a rischio non su-
bisca variazioni nel tempo. Tuttavia si può ritenere che la pre-
senza di spline di regressione sul tempo di calendario aggiu-

sti almeno parzialmente per eventuali variazioni di lungo pe-
riodo o stagionali nel numero di soggetti a rischio, come
quella dovuta all’esodo estivo. Quest’ultimo fenomeno è par-
ticolarmente evidente quando si analizzano i ricoveri ospe-
dalieri. In questo caso è stata quindi inserita nel modello an-
che una variabile indicatrice del periodo di svuotamento del-
le città (15 luglio-15 agosto).

Effetto dell’inquinante
Come nel precedente studio MISA, l’analisi delle associa-
zioni tra inquinanti e variabili sanitarie è stata condotta spe-
cificando modelli in cui entrasse un solo inquinante alla vol-
ta modellato attraverso un termine lineare. Si è tenuto con-
to dell’effetto ritardato utilizzando come variabile di con-
centrazione il livello medio dell’inquinante misurato su più
giorni (media di lag 0 e lag 1 per la mortalità; media di lag
0, lag 1, lag 2 e lag 3 per i ricoveri). Questa scelta equivale a
specificare un particolare modello a lag distribuiti21 in cui i
coefficienti che descrivono l’effetto ritardato dell’inquinan-
te sono vincolati ad assumere lo stesso valore. 
Dato che le concentrazioni di SO

2
sono ormai mediamente

molto basse nelle città esaminate, e al limite della rilevabilità
(5 µg/m3), gli effetti dell’SO

2
sono stati misurati solo per con-

centrazioni superiori, inserendo opportune variabili indica-
trici nel modello di regressione.
L’analisi per l’ozono è stata ristretta ai soli mesi estivi (da mag-
gio a settembre inclusi).
Modelli bi-pollutant
Per quanto riguarda il solo effetto delle polveri sottili, sono
stati adattati modelli che includevano due inquinanti si-
multaneamente (PM10+NO

2
e PM10+O

3
), in linea con

quanto proposto in letteratura.22-23

Modelli a ritardi distribuiti
Al fine di studiare l’andamento temporale dell’associazione
tra concentrazione di inquinante ed esiti sanitari, sono stati
specificati modelli a ritardi distribuiti.21,24 Facendo riferi-
mento al modello [1], il modello a ritardi distribuiti non vin-
colato assume che 

log(E(Y
kt
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+ f
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dove L è il massimo ritardo considerato e λ
0
, λ

1
, ..., λ

L 
so-

no i coefficienti che descrivono l’effetto dell’inquinante da
lag 0 a lag L.
Poiché vi è una sostanziale correlazione tra le concentrazioni
rilevate in giorni vicini, le stime dei singoli coefficienti otte-
nute dal modello non vincolato possono risultare instabili a
causa della collinearità e di conseguenza fornire stime poco af-
fidabili dell’andamento temporale dell’associazione in studio.
Un guadagno in efficienza può essere ottenuto introducen-
do una qualche restrizione sui coefficienti λ

l
. L’approccio

più comune consiste nel vincolare l’andamento temporale
dell’associazione tra concentrazione di inquinante ed esiti sa-

Stagione Soglia (numero di casi alla settimana)

1999-2000 ≥8 casi per Liguria Puglia Sicilia;
≥10 casi per le rimanenti

2000-2001 ≥5 casi per Campania, Emilia Romagna, 
Liguria, Veneto;
≥4 casi per le rimanenti

2001-2002 >6 per Liguria, Lombardia, Puglia;
≥8 per le rimanenti
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nitari a seguire un andamento polinomiale: 

λ l = Σ
h=0

H

ηh
l h

dove l=0,...,q , H è il grado del polinomio, η0,η1, ...,ηH sono
i coefficienti da stimare e q il massimo lag utilizzato. Il mo-
dello a ritardi distribuiti polinomiale è facilmente adattabile
utilizzando la parametrizzazione di Almon.25

Nel presente studio abbiamo scelto di esplorare la relazione
tra inquinante e mortalità/morbosità fino a lag 15, sceglien-
do un contrasto polinomiale di terzo grado. Oltre che al-
l’andamento temporale dell’associazione, il nostro interesse
è andato anche a stime cumulative di effetto che esprimono
una valutazione dell’effetto dell’inquinante al netto di even-
tuali fenomeni di harvesting.26 Tali stime sono ottenute co-
me sommatoria dei coefficienti relativi a ciascun lag.27-28

1.2 Analisi di sensibilità
Rispetto al precedente studio MISA, si è qui privilegiata l’a-
nalisi di sensibilità delle stime di effetto al variare della as-
sunzioni del modello,19 rispetto all’analisi diagnostica basa-
ta sul monitoraggio dei residui e della loro funzione di au-
tocorrelazione parziale, analisi rivelatasi talvolta fuorviante.29

A questo scopo sono stati adattati differenti modelli (per ogni
inquinante e per ogni variabile di esito considerata), varian-
do le scelte di modellazione dei principali confondenti: l’an-
damento stagionale di medio e lungo periodo, e la tempera-
tura.

Analisi di sensibilità sulla stagionalità
L’analisi di sensibilità ha riguardato la scelta dei gradi di li-
bertà per le spline stagionali. Sono stati stimati modelli con
spline di regressione rispettivamente con 3 e 8 gradi di libertà
per anno (3 e 10 gradi di libertà per anno per i ricoveri).
Sono stati anche specificati modelli semiparametrici sosti-
tuendo le spline di regressione con spline di regressione pe-
nalizzate,30 a parità di gradi di libertà. Per la stima di questi
modelli è stata utilizzata la funzione gam implementata da
Wood per il software statistico R.31 Questa funzione non
sembra affetta dai problemi di convergenza e di stima degli
errori standard descritti nel paragrafo 1, pur avendo lo svan-
taggio di essere piuttosto pesante dal punto di vista compu-
tazionale.13 Senza addentrarsi in dettagli tecnici, vogliamo
qui ricordare che la definizioni di spline di regressione pena-
lizzata non richiede la specificazione di un vettore di nodi.
L’analisi di sensibilità da noi eseguita è volta a valutare la ro-
bustezza dei risultati rispetto alla specifica collocazione dei
nodi scelta per la spline di regressione. 

Analisi di sensibilità sulla temperatura
E’ stata effettuata una analisi di sensibilità sostituendo i ter-
mini lineari per la temperatura con spline di regressione età-
specifiche con 8 gradi di libertà (con nodi posizionati in cor-

rispondenza dei quantili di temperatura). Questo tipo di con-
trollo flessibile del confondimento per la temperatura è sta-
to frequentemente proposto in letteratura19-20,32-33 anche se
può provocare instabilità nelle stime data la potenziale con-
curvità con altri termini non parametrici (per esempio la spli-
ne sulla stagionalità).

1.3 Analisi specifiche e di sottogruppo
Per ciascun esito e per ciascun inquinante sono state con-
dotte le seguenti analisi specifiche:
■ per genere (specificando due modelli separati, con aggiu-
stamento per età)
■ per età (inserendo nel modello un termine di interazione
tra classe di età e concentrazione di inquinante);
■ per gli ultra 85-enni;
■ per stagione (calda: 1 maggio-30 settembre; e fredda: 1
ottobre-30 aprile) 
L’eterogeneità della misura di effetto tra estate (maggio-set-
tembre) e inverno (ottobre-aprile) è stata investigata per tut-
ti gli inquinanti tranne che per l’ozono per il quale oggetto
di interesse è stato il solo coefficiente estivo.

Analisi case-crossover per la classe di età 0-24 mesi
Vi è un crescente interesse circa il possibile effetto nocivo de-
gli inquinanti atmosferici in età precoce, sostanzialmente en-
tro i primi due anni di vita.34-35 Da un lato si ipotizzano ef-
fetti sullo sviluppo del sistema respiratorio, che come tali da-
rebbero delle conseguenze rilevabili in età adulta,36 dall’altro
vi sono alcune evidenze che farebbero pensare a un effetto a
breve termine anche per questa fascia di età.37,38

Mentre i ricoveri sono difficilmente valutabili, a meno di ri-
correre a procedure specifiche di recupero e selezione, la mor-
talità per tutte le cause naturali è sufficientemente affidabi-
le, purché si abbia l’accortezza di verificare il luogo di de-
cesso. Infatti tra i deceduti, non è infrequente il decesso in
ospedale, che per la particolare fascia di età significa decesso
in strutture specialistiche che potrebbero non essere site nel
territorio comunale oggetto dello studio. Le numerosità de-
gli eventi sono tuttavia, in Italia, molto contenute e tali da
rendere inapplicabile il modello di analisi delle serie epide-
miologiche basato sulla regressione di Poisson.
Quando è ragionevole assumere che l’esposizione in studio
eserciti un effetto transitorio e immediato sul rischio di ma-
lattia o morte, possiamo suddividere la storia di vita di ogni
caso in periodi temporali disgiunti e classificarli sulla base
della presenza o meno dell’esposizione. In tal modo, e senza
la necessità di disporre di una serie di controlli, si può con-
frontare la frequenza di eventi nei periodi «esposti» e nei pe-
riodi «non esposti» secondo un disegno analogo a uno stu-
dio caso-controllo appaiato. Il caso costituisce qui lo strato
di appaiamento, che contiene un periodo di tempo a ridos-
so dell’evento e uno o più periodi di controllo. Questo dise-
gno di studio è chiamato case-crossover perché si basa sulla
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sola serie dei casi e analogamente ai crossover trial il «tratta-
mento» si alterna al «placebo» per ogni soggetto in studio.39

Per ogni deceduto nella classe di età 0-24 mesi si è quindi
provveduto a costruire uno strato di appaiamento, specifico
quindi per ogni città partecipante. Il periodo considerato è
il giorno del decesso e i periodi di controllo sono stati scelti
secondo quattro diverse modalità:
a. stratificando per mese di calendario40 e scegliendo gli stes-
si giorni della settimana del giorno di decesso;
b. stratificando per mese di calendario ma sfalsando di 15
giorni il calendario,41 e scegliendo gli stessi giorni della set-
timana del giorno di decesso;
c. stratificando per periodi bisettimanali di calendario41 e sce-
gliendo gli stessi giorni della settimana del giorno di decesso;
d. campionando gli stessi giorni della settimana del giorno
di decesso in modo bidirezionale e simmetrico42-43 rispetto
al giorno di decesso nell’arco di due settimane (la settimana
prima e quella successiva all’evento).
Tutte queste analisi sono state condotte per i decessi nell’ar-
co dell’interno anno e separatamente per la stagione fredda
e la stagione calda. L’analisi è stata condotta adattando un
modello di regressione logistica condizionata, in modo ana-
logo all’analisi di uno studio caso controllo appaiato.44 Nel
modello come esposizione in studio è stata di volta in volta
inserita la concentrazione (lag 0-1) degli inquinanti nel gior-
no indice e nel giorno a esso precedente, le festività, l’indi-
catore per le epidemie di influenza, l’umidità (con il termi-
ne lineare e quadratico), e la temperatura (con il termine li-
neare sopra e sotto i 21° C e lo scarto, come già descritto sopra).
Il disegno case-crossover produce stime non distorte ed equi-
valenti asintoticamente a quelle che si ottengono con la re-
gressione di Poisson; si può dimostrare che le equazioni di
stima sono algebricamente equivalenti, sotto il disegno stra-
tificato.45 Tuttavia non tutto il confondimento stagionale vie-
ne controllato, oscillazioni di breve periodo, inferiore alla di-
mensione temporale dello strato, non sono controllate e pos-
sono confondere la relazione tra esiti e determinante in stu-
dio.46 Per questo abbiamo condotto le analisi secondo diverse
strategie di campionamento.47-48 Poiché non hanno dato ri-
sultati sostanzialmente diversi nel capitolo 5, sono riportati
i risultati secondo il solo modello a) stratificato sul mese di
calendario. 
Gli studi città-specifici sono combinati insieme nella stessa
fase di analisi, poiché l’identificativo di città di appartenen-
za coincide con la variabile di appaiamento. 

2. Metanalisi (seconda fase)
Nella seconda fase dell’analisi le stime di effetto città-speci-
fiche sono state utilizzate al fine di ottenere una valutazione
quantitativa sintetica e globale dell’effetto di ciascun inqui-
nante attraverso tecniche di metanalisi, ed esplorare le even-
tuali fonti di eterogeneità tra città attraverso modelli di me-
taregressione. 

Questa seconda fase dello studio si è basata sulla specifica-
zione di modelli gerarchici bayesiani.49-51 In particolare per
ciascun esito e ciascun inquinante è stato specificato un mo-
dello di metanalisi a effetti casuali che tenesse conto della
possibile eterogeneità tra città, quindi di una fonte di varia-
bilità aggiuntiva rispetto a quella entro centro. 
Indichiamo con λ^ 1,λ^ 2, ..., λ^ C le stime dei coefficienti di re-
gressione relative all’effetto di un inquinante sulle C città
analizzate (interpretabili come il logaritmo del rapporto tra
tassi relativo a un incremento unitario nella concentrazione
dell’inquinante) e con σ̂1, σ̂2 ,..., σ̂C le stime dei rispettivi
errori standard. Il modello di metanalisi a effetti casuali as-
sume che ciascun coefficiente stimato durante la prima fase
dell’analisi sia la realizzazione di una variabile casuale nor-
male con media città-specifica λc e varianza nota σ̂ c

2 e che, a
loro volta, i parametri città-specifici λc costituiscano un cam-
pione casuale da una super-popolazione con media λ e va-
rianza τ:

λ^ c|λc, σ̂ c
2 ~ N(λc, σ̂ c

2) λc|λ,τ ~ N(λ,τ)

Il modello può essere interpretato da un punto di vista baye-
siano, considerando la media globale λ e il parametro di ete-
rogeneità tra città τ anch’esse come variabili casuali e defi-
nendo su di esse delle distribuzioni a priori di terzo livello
(hyperprior ) : 

λ ∼ fλ(a)       τ ∼ fτ(b)

dove a e b costituiscono i parametri delle distribuzioni a prio-
ri in notazione vettoriale. Si ottiene così un modello strut-
turato in tre livelli gerarchici. Al primo livello è specificato
un modello per la variabilità di errore; al secondo è definito
un modello per l’eterogeneità tra città e infine al terzo livel-
lo vengono specificate delle distribuzioni a priori sugli iper-
parametri λ e τ.

In assenza di informazioni specifiche sugli iper-parametri è
pratica usuale definire delle distribuzioni a priori che riflet-
tano la nostra mancanza di conoscenza. E’ preferibile, per
motivi computazionali, scegliere delle distribuzioni a priori
proprie e definire i valori dei parametri così che dette distri-
buzioni siano non informative. Nel presente studio è stata
elicitata su λ una distribuzione a priori normale iperdisper-
sa con media nulla, mentre, per quanto riguarda il parame-
tro di eterogeneità, la mancanza di informazioni è stata espres-
sa definendo sulla precisione (τ –1) una distribuzione a prio-
ri Gamma con parametri 0.001 (ovvero una Gamma Inver-
sa su τ) :

λ ∼ N (0,10 5) τ ∼ IG (0.001,0.001)

Si tratta cioè di assumere assenza di effetto (media pari a ze-
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ro) e probabilità non piccole per valori diversi da zero (nor-
male iperdispersa, cioè con varianza grande) dell’effetto me-
dio globale dell’inquinante λ. Per l’eterogeneità tra città l’as-
sunzione di una Gamma con parametro 1/1000 significa
che assegniamo una probabilità maggiore per valori piccoli
di eterogeneità, ma non nulli per valori anche molto gran-
di di essa.
In ambito bayesiano l’inferenza è effettuata a partire dalla di-
stribuzione a posteriori congiunta dei parametri.49 Nel pre-
sente studio si è ottenuto un campione dalla distribuzione
congiunta a posteriori p(λ, τ, λ1, ..., λC|λ

^
1, ..., λ^ C, σ̂1

2, ..., σ̂C
2 )

utilizzando il software WinBugs 1.5 che permette di imple-
mentare l’algoritmo di Gibbs.52 Tale algoritmo, che sfrutta
le proprietà ergodiche delle catene di Markov, consente di
ottenere un campione dalla distribuzione a posteriori con-
giunta dei parametri campionando in modo ricorsivo dalle
singole distribuzioni completamente condizionate, che nel
nostro caso, facendo tesoro della natura gerarchica del pro-
blema, possono essere ricavate facilmente. Da un certo nu-
mero di iterazioni in poi i valori campionati dalle condizio-
nate complete costituiscono un insieme tratto dalla distri-
buzione congiunta. In tutte le analisi eseguite, la distribu-
zione a posteriori dei parametri è stata ottenuta tramite si-
mulazione effettuando 100000 iterazioni dell’algoritmo di
Gibbs, scartando le prime 5000 e campionando un valore
ogni 15 per eliminare l’autocorrelazione. Per i parametri di
interesse è stata verificata la convergenza con il metodo di
Gelman e Rubin.53

Una volta ottenuta la distribuzione a posteriori congiunta,
le distribuzioni a posteriori marginali dei parametri di in-
teresse possono essere ricavate da essa per integrazione.
Oltre a quelle dell’effetto medio, p(λ|λ^ 1, ..., λ^ C, σ̂1

2, ..., σ̂C
2 ) ,

e dell’eterogeneità, p(τ|λ^ 1, ..., λ^ C, σ̂ 1
2, ..., σ̂ C

2 ) , può essere
interessante considerare anche le distribuzioni a posteriori
marginali degli effetti città-specifici, per una generica città
c: p(λ|λ^ 1, ..., λ^ C, σ̂ 1

2, ..., σ̂C
2 ) dove ci si condiziona ai vet-

tori delle altre stime città specifiche e delle rispettive va-
rianze. Tali stime città-specifiche a posteriori forniscono
una valutazione dell’effetto in ciascun centro aggiornata al-
la luce delle informazioni complessive provenienti da tut-
te le città incluse nella metanalisi. Sono queste che posso-
no essere usate per le stime d’impatto degli effetti degli in-
quinanti in alternativa alla stima globale metanalitica (per
queste ad altre applicazioni dell’approccio bayesiano si ve-
da in Louis e Shen54).
Nell’ambito della metanalisi, il maggior vantaggio dell’ap-
proccio bayesiano rispetto all’approccio classico sta nella pos-
sibilità di tener conto dell’incertezza sul parametro di etero-
geneità, sul quale viene definita una distribuzione di proba-
bilità. Inoltre l’approccio bayesiano vanta una maggiore fles-
sibilità che permette di definire in modo naturale modelli
più complessi a partire da quello appena descritto. Questa
flessibilità viene sfruttata per eseguire le analisi di sensibilità

Come si interpretano le stime bayesiane 
e gli intervalli di credibilità?
Lo studio MISA-2 riporta le stime di effetto come va-
riazioni percentuali dell’esito sanitario per incrementi
di 10 µg/m3 di concentrazione dell’inquinante (1 mg/m3

per il CO). Le stime riportate sono la media della di-
stribuzione a posteriori, e, sono affiancate dai centili del-
la stessa distribuzione (intervallo di credibilità). La di-
stribuzione a posteriori rappresenta la distribuzione di
probabilità circa la grandezza dell’effetto (ignoto, nel
nostro caso la variazione percentuale) condizionata ai
dati osservati. L’intervallo di credibilità ci informa sul-
l’intervallo di valori su cui si concentra la probabilità.
Per chi è familiare con la valutazione dei test diagnosti-
ci, la distribuzione a posteriori corrisponde al valore pre-
dittivo.
Le stime «frequentiste» di solito sono stime di massima
verosimiglianza, corrispondono cioè a quel valore del-
l’effetto (ignoto) a cui corrisponde il massimo della fun-
zione di densità di probabilità dei dati osservati. Corri-
spondono alla stima bayesiana nelle situazioni sempli-
ficate in cui si abbia una distribuzione a priori non infor-
mativa uniforme. Richiamando i test diagnostici, la ve-
rosimiglianza corrisponde al rapporto tra sensibilità e
probabilità di risultare positivo al test.
L’intervallo di confidenza viene introdotto ricorrendo
all’ipotesi della ripetizione all’infinito dello studio, per
la quale una predefinita frazione degli intervalli rac-
chiude il valore vero. 
Vi è una corrispondenza tra intervallo di confidenza e
test statistico di significatività ma questa manca com-
pletamente nel caso dell’intervallo di credibilità. E’
sbagliato perciò leggere i risultati cercandovi gli inter-
valli che escludono il valore nullo, perché non c’è nes-
sun test di ipotesi nulla sottinteso. Al contrario, l’in-
tervallo di credibilità ci aiuta a capire quanta probabi-
lità è associata a un determinato ambito di valori di
effetto. Valori all’intorno della stima hanno maggior
probabilità di valori lontani, mentre si ricorda che nel-
l’intervallo di confidenza tutti i valori compresi hanno
la stessa probabilità di corrispondere al valore vero. Si
invita il lettore a osservare le distribuzioni a posteriori
di probabilità delle variazioni percentuali di figura
11a-d che sono realmente molto informative e che per-
mettono di apprezzare la semplificazione a cui siamo
dovuti ricorrere nel riportare gli intervalli di credibi-
lità. Inoltre si noti che nelle stime di impatto, gli inter-
valli di credibilità sono all’80% (tabelle 13-14-15), ciò
non deve stupire data la assenza di corrispondenza con
un test di ipotesi (per una introduzione elementare si
veda Berry55). 
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e per indagare sui motivi di eterogeneità degli effetti per mez-
zo di modelli di metaregressione.50

2.1 Analisi di sensibilità sui modelli metanalitici
Scelta delle distribuzioni a priori sul parametro
di eterogeneità tra città
Soprattutto se il numero degli studi coinvolti nella metana-
lisi non è elevato, l’inferenza può essere sensibile alla scelta
della distribuzione a priori sull’eterogeneità.50,56 Al fine di
condurre un’analisi di sensibilità, sono stati quindi specifi-
cati due modelli alternativi definendo sull’errore standard
degli effetti casuali delle distribuzioni a priori normali con
media nulla, troncate in 0, rispettivamente con varianza
1000 e 0.5. La prima distribuzione è fortemente dispersa e
rispetto alla Gamma Inversa con parametri 0.01, attribuisce
maggiore probabilità a valori elevati dell’eterogeneità. La
seconda distribuzione favorisce al contrario valori piccoli di
τ, concentrando circa il 99% della probabilità sui valori di
eterogeneità minori di 3.2 .
Schematicamente:
■ Modello base:
prior non informativa sulla eterogeneità tra città
τ ∼ IG(0.001, 0.001)
■ Modello A:
grande eterogeneità a priori τ −1/2 ∼ N(0, 1000) troncata a 0
■ Modello B:
piccola eterogeneità a priori τ −1/2 ∼ N(0, 0.5) troncata a 0

Scelta della distribuzione degli effetti casuali
Se il numero degli studi inclusi nella metanalisi è piccolo,
con gli usuali test per la normalità non è possibile verificare
la bontà dell’assunzione di normalità sui λ c , o, analoga-
mente, sugli effetti casuali del modello. Seguendo l’approc-
cio bayesiano questo problema può essere affrontato in mo-
do naturale, definendo distribuzioni alternative sugli effetti
casuali e verificando così la robustezza del modello norma-
le-normale. 
Nel presente studio in fase di analisi di sensibilità è stata con-
siderata come distribuzione alternativa alla normale una di-
stribuzione t di Student con pochi gradi di libertà.50,57 Que-
sta distribuzione è simmetrica, ma ha code più pesanti del-
la normale. E’ adatta a rappresentare la situazione realistica
in cui la maggioranza degli studi è omogenea, mentre alcu-
ni sono caratterizzati da misure anomale (outlier ) . Per esem-
pio, alla luce dello studio precedente, nella città di Palermo
ci aspettiamo per il PM10 valori di variazione percentuale di
decessi per tutte le cause naturali molto alti e lontani da quel-
li delle altre città. Per valutare quanto questo risultati possa
influenzare la stima metanalitica nell’analisi di sensibilità si
è usato un modello resistente agli outlier, specificando una
prior t di Student con quattro gradi di libertà anziché una
normale:
■ Modello C, modello robusto rispetto agli outlier: λ ∼ t(4)

2.2 Metanalisi per genere, età e stagione
Le analisi città-specifiche per genere, età e stagione pro-
ducono più di una stima di effetto per ciascuna città
(una cioè per ogni sesso, classe di età, stagione). E’ quin-
di stato necessario specificare dei modelli di metanalisi
che tenessero conto di questa particolarità. Per esempio,
nel caso dell’analisi per stagione, si dispone di due stime
di effetto di prima fase per ciascuna città (una per l’esta-
te e una per l’inverno). Abbiamo specificato perciò in
tutte queste metanalisi tre modelli: 
■ un modello più complesso che assume una diversa as-
sociazione tra inquinante ed esito sanitario e una diversa
eterogeneità tra città nelle due stagioni:

λ^ cs|λ c s, σ̂ c s
2 ∼ N(λ c s, σ̂ c s

2 ) c=1, ..., C s=1,2

λ cs|λ s,τ s ∼ N(λ s,τ s)

■ un modello più semplice che assume una stessa etero-
geneità tra città nelle due stagioni, pur mantenendo due
distinti effetti specifici per stagione: 

λ cs|λ s , τ ∼ N(λ s,τ )

■ un modello di assenza di modificazione di effetto, che
assume un effetto identico nelle due stagioni, e, ovvia-
mente, una identica eterogeneità.
L’utilizzo di criteri di selezione può essere utile in questo
contesto per la scelta del modello più appropriato. Nel
presente studio abbiamo fatto uso del Deviance Informa-
tion Criterion (DIC).58 Il DIC è il criterio di selezione
più utilizzato nell’ambito dei modelli gerarchici bayesia-
ni. Esso è riconducibile, in analogia con il criterio di
Akaike,59 alla somma di un termine che esprime la bontà
di adattamento del modello e di un termine che ne indi-
ca la complessità. Minore è il valore del DIC, «migliore»
è il modello in termini di adattamento ai dati e parsi-
monia. Nel capitolo dei risultati abbiamo presentato le
stime di effetto del modello che corrispondeva al minor
valore di DIC, lasciando i dettagli del confronto tra
modelli nel testo.

3. Ricerca delle fonti di eterogeneità 
e metaregressione
Accanto alla valutazione quantitativa sintetica del fenome-
no oggetto di interesse, la metanalisi ha come obiettivo an-
che l’analisi della diversità tra studi. In presenza di eteroge-
neità il significato della stima globale non va oltre quello di
effetto medio su realtà che possono essere tra loro anche mol-
to differenti. L’indagine delle fonti di variabilità tra studi è
quindi un naturale completamento dell’analisi. Particolare
importanza rivestono a questo proposito la specificazione e
la stima di modelli di metaregressione.60



e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004
29

METODI

I modelli di metaregressione assumono che l’effetto globale
non sia costante sulla popolazione, ma dipenda da alcune va-
riabili esplicative città-specifiche che hanno il ruolo di mo-
dificatori di effetto. In un contesto a effetti fissi, il modello
di metaregressione corrisponde a un semplice modello di re-
gressione pesata. Se invece si vuole tenere conto dell’etero-
geneità residua tra studi (chiamata residua perché è la parte
di eterogeneità non spiegata dalle covariate), si può specifi-
care un modello di metaregressione a effetti casuali. Nello
specifico contesto dello studio MISA-2 sono stati specifica-
ti modelli di metaregressione a effetti casuali con una sola
variabile esplicativa alla volta:

λ
^

c|λc
, σ^

c
2 ∼ N(λ

c
, σ^

c
2)

λ
c|α + β

k
, τ ∼ N(α + β

k
x

kc
, τ)

dove x
kc

è il valore della k-esima covariata nella c-esima città
e β

k
è il relativo coefficiente di regressione. Distribuzioni a

priori non informative sono state definite sui coefficienti del
modello di regressione (normali a media nulla iperdisperse)
e sul parametro di eterogeneità (Gamma Inversa con para-
metri pari a 0.001). 
Il contributo dei potenziali modificatori di effetto nello spie-
gare l’eterogeneità tra città può essere valutato confrontan-
do le distribuzioni a posteriori della varianza residua otte-
nute dai differenti modelli di metaregressione. Questo e al-
tri aspetti relativi all’interpretazione61 della metaregressione
sono presentati in dettaglio nel capitolo 5.

4. Stime dei decessi attribuibili 

Le stime di impatto sono utilizzate in sanità pubblica allo
scopo di stabilire priorità di intervento. Diversamente dalle
stime di effetto relativo, che non hanno unità di misura, le
stime di impatto dipendono dalla grandezza della frequenza
dell’evento nella popolazione non esposta, o baseline. In ge-
nere si parla di stime di impatto per esposizioni il cui ruolo
causale sia ormai chiarito. Nel caso degli inquinanti non sa-
rebbe completamente appropriato, anche se le evidenze ac-
cumulate sono tali da aver indotto più di un esercizio di va-
lutazione di impatto, in sede europea62-63 e italiana.64

La metodologia proposta è simile a quella utilizzata nel World
Bank Report da Ostro,65 in rapporti della World Health Or-
ganization66 e della Organization for Economic Cooperation
and Development67 e nel progetto europeo APHEIS.63 Una
revisione metodologica è stata oggetto di un workshop della
WHO68 e un inquadramento generale è in Breeze and Lock.69

Si tratta sostanzialmente di calcolare il rischio attribuibile di
popolazione (o il numero atteso di morti attribuibili) a par-
tire dalle stime di rischio relativo e dalle stime della preva-
lenza di esposti al fattore nocivo. Mentre sono stati pubbli-
cati alcuni lavori che valutano aspetti epidemiologici relativi
al tipo di studi da usare per le stime di rischio relativo70 po-

co è stato prodotto sulla appropriata valutazione dell’incer-
tezza delle stime e della sua propagazione. In statistica am-
bientale si applicano metodi di simulazione MonteCarlo per
l’analisi dell’incertezza connessa a differenti scenari previsio-
nali.71 La guida più completa e appropriata in questo conte-
sto è quella della Environmental Protection Agency america-
na relativa al programma di bonifica ambientale denomina-
to Superfund.72-74

Supponiamo di voler valutare l’impatto di concentrazioni
dell’inquinante superiori a X

0
. Il numero medio giornaliero

di casi attribuibili è calcolato dalla seguente espressione:

E = Y
0
( exp(λ(X−X

0
) )−1).                                                      [2]

La valutazione dell’incertezza richiede la conoscenza della di-
stribuzione di frequenza del numero di eventi di baseline Y

0
,

la distribuzione di probabilità della grandezza dell’effetto λ
e la distribuzione di frequenza delle concentrazioni dell’in-
quinante X.
La stima puntuale e il relativo intervallo di credibilità sono
stati ottenuti ricorrendo a un algoritmo MonteCarlo. Aven-
do scelto X

0
e il periodo di riferimento, è stata effettuata l’e-

strazione casuale dalle seguenti distribuzioni: 

■ y ∼ N(ȳ , σ^
y
2 ),   dove y = √Y e Y

0
=

exp(λ(X −
y

X
0
))

■ λ ∼ N( λ
∧
, σ^

λ
2)

■ x ∼ N(x̄ , s
x
2),   dove x = log(X).

L’operazione è stata ripetuta numerose volte (100000), così
da campionare l’intera distribuzione sul numero di decessi
attribuibili E.
La simulazione MonteCarlo consente di tener conto dell’in-
certezza sulla grandezza dell’effetto (λ), sulla concentrazio-
ne dell’inquinante (dato che si parla dei casi attribuibili in
un generico giorno nell’arco del periodo in studio, X ) e sul-
l’entità del fenomeno (baseline, Y

0
) .

Si potrebbe aggiuntivamente considerare l’incertezza legata
al modello utilizzato e alla scelta della soglia (X

0
) . Tuttavia

queste valutazioni sono più appropriate quando si vogliano
predire gli impatti, come nel caso di valutazioni di impatto
sanitario di scenari futuri, mentre nel nostro caso ci limitia-
mo a valutare l’impatto in termini di decessi attribuibili re-
lativo al periodo sotto osservazione 1996-2002.
Nel dettaglio, l’effetto dell’inquinante segue la distribuzione
a posteriori metanalitica:

λ ∼ N( λ
∧
, σ^

λ
2)

che può essere sia quella globale p(λ|λ
^

1
, ..., λ

^
C

, σ
^

1
2, ..., σ

^
C
2 ) sia

quella a posteriori città-specifica p(λ
c|λ

^
1
, ..., λ^

C
, σ^

1
2, ..., σ^

C
2 ).

Le concentrazioni dell’inquinante a loro volta hanno una lo-
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Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp      95% ICr τ∧ 95% ICr
SO2 0.60 -0.39, 1.59 0.32 0.001,2.40 1.55   -2.22,5.38 5.80 0.001,51.8 1.11   -0.64,3.12 2.70 0.001,16.5

NO2 0.59 0.26, 0.94 0.13 0.001,0.65 0.38   -0.63,1.74 0.67 0.001,4.01 0.40   -0.46,1.05 0.64  0.001,3.52

CO 1.19 0.61, 1.72 0.14  0.001,0.89 0.66   -1.46,2.88 3.44 0.001,22.5 0.93   -0.10,1.77 0.54 0.001,3.38

PM10 0.31 -0.19, 0.74 0.32 0.011,1.16 0.54   -0.91,1.74 1.95 0.001,11.7 0.54  0.02,1.02 0.26 0.001,1.49

O3 * 0.27 -0.26, 0.70 0.34 0.002,1.40 0.01   -1.67,1.30 1.72 0.001,11.6 0.22   -0.33,0.70 0.16 0.001,0.98

Ricoveri per cause
Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr
SO2 -0.25   -1.73,1.56 1.31 0.001,10.7 -0.64  -3.18,1.77 10.63 0.035,37.5 2.54   -1.49,6.85 14.15 0.002,82.7

NO2 0.77     0.08,1.50 0.84 0.094, 2.80 0.57    0.25,0.91 0.07 0.001,0.45 0.77   -0.18,2.10 1.19 0.001,7.01

CO 1.25     0.19,2.25 1.03 0.002, 5.41 1.44    0.75,2.14 0.34 0.001,2.62 0.93   -2.00,4.45 16.99 0.020,55.5

PM10 0.60     0.22,1.05 0.13 0.001, 0.65 0.29   -0.04,0.59 0.07 0.001,0.41 -0.57   -1.24,0.12 0.16 0.001,1.22

O3 * 0.61   -0.39,1.58 2.03 0.140, 6.48 -0.41  -0.73,-0.03 0.07 0.001,0.43 0.20   -0.64,1.08 0.41 0.001,2.67

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

Tabella 1. MISA, 1996-2002. Stime globali e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’inquinante sulla  mortalità (lag 01: per tutte le cause naturali, per
cause respiratorie e cardiovascolari) e sui ricoveri (lag 03: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni
percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e i

relativi intervalli di credibilità.

Table 1. MISA, 1996-2002. Overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on mortality (lag 01: for all causes, respiratory diseases and car-
diovascular diseases) and hospital admissions (lag 03: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in
risk by 10 mg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. In italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.
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METANALISI ITALIANA DEGLI STUDI SUGLI EFFETTI A BREVE TERMINE DELL’INQUINAMENTO ATMOSFERICO

Vengono qui presentati e commentati i risultati del-
la metanalisi italiana degli studi sugli effetti a bre-

ve termine dell’inquinanto atmosferico per il periodo
1996-2002 (MISA-2). Diversamente dal precedente stu-
dio MISA relativo al periodo 1990-1999,1-2 vengono il-
lustrati i risultati delle metanalisi secondo il solo modello
bayesiano a effetti casuali, che è appropriato anche quan-
do vi sia eterogeneità degli effetti tra le città.3-4 L’associa-
zione dei dati giornalieri di mortalità e di ricoverabilità
ospedaliera con la concentrazione atmosferica degli in-
quinanti è stata di regola misurata riferendosi alla con-
centrazione media dello stesso giorno e del giorno prece-
dente (lag 0-1) per i dati di mortalità, e con la media del-
lo stesso giorno e i tre giorni precedenti (lag 0-3) per i ri-
coveri ospedalieri. Queste scelte riflettono le conoscenze
disponibili in letteratura5-9 e le analisi della distribuzione
degli effetti ritardati, descritte più avanti. 
I risultati sono espressi in termini di incremento percentua-
le nel numero giornaliero di decessi e di ricoveri associato a
un incremento di 10 µg/m3 nella concentrazione di SO2,
NO2, PM10 e O3 e di 1 mg/m3 nella concentrazione di CO.
Tale effetto rappresenta l’eccesso di rischio atteso per un sog-

getto estratto casualmente dalla popolazione residente nelle
15 città considerate. Le stime riportate sono la media della
distribuzione a posteriori e sono affiancate dai centili della
stessa distribuzione (intervallo di credibilità). La distribu-
zione a posteriori rappresenta la distribuzione di probabilità
della variazione percentuale alla luce dei (condizionata ai)
dati osservati nelle 15 città MISA. L’intervallo di credibilità
ci informa sull’intervallo di valori su cui si concentra la pro-
babilità, e ogni stima è corredata dal rispettivo intervallo di
credibilità (ICr) al 95%.

1. Metanalisi
Risultati complessivi
La tabella 1 riporta le stime globali e gli intervalli di credibilità
relativi all’effetto di ciascun inquinante sulla mortalità e sui ri-
coveri. Le variazioni percentuali per le quali si ha una alta pro-
babilità per valori maggiori di zero sono riconoscibili dall’in-
tervallo di credibilità al 95% con i due limiti che portano lo
stesso segno (nei fatti, tutte depongono per un incremento
dell’effetto). Ciò accade in tre istanze per l’NO2 e per il CO
(per i due inquinanti, con la mortalità per tutte le cause e i ri-
coveri per malattie respiratorie e malattie cardiache), in due
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Figure 1-3. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche, stime globali bayesiane e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’inquinante (lag 0-1) sulla
mortalità. I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate ad un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO).

Figure 1-3. MISA, 1996-2002. City-specific and Overall effect estimates by bayesian random effects models (as credibility intervals) of each pollutant (lag
0-1) on mortality. The effects are expressed and percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration.

Figura 3.
MISA, 1996-2002.

Mortalità per malattie
cardiovascolari

Figura 2.
MISA, 1996-2002.

Mortalità per malattie
respiratorie

Figura 1.
MISA, 1996-2002.
Mortalità per tutte

le cause naturali



e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004
35

RISULTATI

Figure 4-6. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche, stime globali bayesiane e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’inquinante (lag 0-3) sui ricoveri
ospedalieri. I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate ad un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO).

Figure 4-6. MISA, 1996-2002. City-specific and Overall effect estimates by bayesian random effects models (and credibility intervals) of each pollutant (lag 0-3) on
hospital admissions. The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. 
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0.26,0.94) e dello 0.31% (ICr 95% -0.19,0.74). Per il CO
le variazioni percentuali sono dell’1.19% (ICr 95% 0.61,1.72)
per un incremento di 1mg/m3. Per la mortalità cardiorespi-
ratoria si stimano valori dello stesso ordine di grandezza, leg-
germente maggiori per il PM10 (m. respiratoria: 0.54% ICr
95% -0.91,1.74; m. cardiovascolare 0.54% ICr 95%
0.02,1.02). Per i ricoveri ospedalieri le stime relative al lag
0-3 giorni sono leggermente più grandi (cause respiratorie:
0.77% ICr 95% 0.08,1.50 per NO2 e 0.60% ICr 95%
0.22,1.05 per il PM10; cause cardiache: 0.57% ICr 95%
0.25,0.91 per NO2 e 0.29% ICr 95% -0.04,0.59 per il
PM10). Analogamente per il CO (1.25% ICr 95% 0.19,2.25
e 1.44% ICr 95% 0.75,2.14 rispettivamente).
Le figure 1-6 illustrano le stime delle variazioni percentuali

per il PM10 (con la mortalità per malattie cardiovascolari e
con i ricoveri per malattie respiratorie) e in  nessuna per SO2
e ozono. Nessuna delle associazioni con i ricoveri per malattie
cerebrovascolari ha consistenti probabilità di essere superiore
(o inferiore) al valore nullo. La stima dell’eterogeneità degli ef-
fetti tra città è indicata con τ∧ : quanto più esso è contenuto,
tanto più omogenei sono i dati retrostanti. Tra le associazioni
con maggiore probabilità superiori al valore nullo, quelle tra
NO2 e mortalità per tutte le cause, tra NO2 e ricoveri per ma-
lattie cardiache e quella tra PM10 e ricoveri per malattie re-
spiratorie mostrano una minore eterogeneità tra città. 
Per incrementi di 10 µg/m3 di NO2 e di PM10 si hanno va-
riazioni percentuali della mortalità per tutte le cause natura-
li rispettivamente dell’ordine dello 0.59% (ICr 95%

Figure 7a e 7b. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche, stime globali bayesiane e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’ozono durante la stagione calda
(1 maggio-30 settembre). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. 

Figure 7a e 7b. MISA, 1996-2002. City-specific and Overall effect estimates by bayesian random effects models (and credibility intervals) of ozone during the warm
season (may 1st-september 30th ). The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. 

Figura 7a. MISA, 1996-2002.
Effetto dell’ozono sulla  mortalità per tutte

le cause naturali, cardiovascolari 
e respiratorie (lag 0-1).

Figura 7b. MISA, 1996-2002.
Effetto dell’ozono

sui ricoveri ospedalieri per malattie
respiratorie, cardiache 

e cerebrovascolari (lag 0-3).
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no, con marcati eccessi estivi, sono state riportate le stime
della variazione percentuale relativamente alla stagione calda
(1 maggio-30 settembre). La metanalisi mostra un’associa-
zione positiva tra il numero totale di decessi, i decessi per cau-
se cardiovascolari e i livelli giornalieri di ozono (lag 0-1) (ta-
bella 1 e figura 7a). Nell’analisi dei ricoveri, si è tenuto con-
to della possibile riduzione di offerta di posti letto mediante
una variabile indicatrice (0/1) del periodo di spopolamento
delle città (15 luglio-15 agosto; eccetto Torino, per la quale
si è scelto il periodo di chiusura delle grandi fabbriche, 31 lu-
glio-1 settembre). Si trova un effetto dell’ozono per i ricove-
ri per patologie respiratorie a lag 0-3 (tabella 1 e figura 7b).
Alcune stime globali sono di segno negativo e potrebbero es-
sere distorte dalla riduzione estiva della disponibilità di po-
sti letto ospedalieri e dall’effetto di altri fattori di confondi-
mento non adeguatamente controllati. Tutte le stime pre-
sentano una forte imprecisione e tutti gli intervalli di credi-
bilità al 95% includono il valore nullo.

di mortalità e dei ricoveri ospedalieri associate a un incre-
mento di 10 µg/m3 (1 mg/m3 per il CO) della concentra-
zione dell’inquinante calcolate secondo il modello città-spe-
cifico di prima fase, e la stima bayesiana metanalitica, in co-
lore. Per quanto riguarda la mortalità per tutte le cause, si di-
scostano dal valore nullo Milano, Roma e Verona per NO2
e Bologna, Milano e Roma per il CO. Per il PM10, sia per
la mortalità totale, sia per quella per malattie cardiovascola-
ri, sono Milano, Palermo e Roma ad avere stime statistica-
mente significative. Palermo emerge anche per l’associazio-
ne con la mortalità per malattie respiratorie. Per i ricoveri
cardiaci Genova, Milano, Napoli, Palermo, Roma, Torino
hanno valori significativamente in eccesso per NO2 o CO.
Più imprecise le stime per il PM10 (solo Roma risulta signi-
ficativamente in eccesso). Per i ricoveri per cause respirato-
rie Catania, Genova, Palermo e Roma mostrano valori in ec-
cessi per almeno uno dei tre inquinanti.
In considerazione delle caratteristiche dell’esposizione a ozo-

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp  95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

SO2 F 1.05  -0.71,2.73 2.66 0.010,14.7 1.43   -3.78,6.91 8.43 0.010,61.8 1.64   -1.19,4.59 8.78 0.030,40.4

M 0.44   -1.03,1.89 0.97   0.007,5.63 1.33   -4.22,6.43 15.39 0.010,110 0.94   -1.81,3.83 6.96 0.018,32.3

NO2 F 0.52   -0.04,0.99 0.30  0.007,1.37 0.32   -1.09,2.12 1.74 0.008,9.96 0.65   -0.13,1.27 0.50 0.005,2.70

M 0.67    0.24,1.14 0.20  0.007,0.87 0.68   -0.56,2.30 1.21 0.009, 6.4 0.42   -0.36,1.02 0.42 0.005,2.40

CO     F 0.84   -0.07,1.66 0.63  0.010,2.74 -0.45   -4.01,3.52 18.23 0.029,89.3 1.00   -0.40,2.20 1.34 0.008,6.91

M 1.26    0.46,2.12 0.55  0.008,2.71 1.98   -0.64,5.03 5.49 0.012,30.1 0.49   -0.89,1.94 1.81 0.015,8.69

PM10  F 0.43   -0.18,1.01 0.56  0.064,1.80 1.21   -1.28,3.63 9.16 0.240,32.0 0.92    0.15,1.76 0.85 0.017,3.38

M 0.23   -0.31,0.71 0.32  0.006,1.36 -0.01   -1.60,1.30 1.60 0.007,10.7 0.13   -0.73,0.84 0.62 0.006,3.31

O3 *  F 0.41   -0.19,0.92 0.36  0.007,1.50 0.87   -1.86,3.27 8.84 0.024,38.8 0.09   -0.61,0.73 0.25 0.005,1.27

M 0.14   -0.48,0.67 0.41  0.011,1.60 -0.61   -2.64,1.06 2.45 0.009,13.9 0.32   -0.43,1.02 0.30 0.005,1.44

Ricoveri per cause
Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

SO2 F -1.41   -3.83,1.25 4.73 0.009,32.6 -1.58   -4.60,1.29 14.65 0.737,50 2.81   -2.97,8.56 30.53 0.024,154

M 0.78   -1.30,3.01 1.97 0.007,12.7 -0.21   -3.00,2.42 12.20 0.179,44 1.13   -4.54,7.12 25.37 0.026,129

NO2 F 0.59    -0.26,1.48 1.17 0.178,3.62 0.54    0.03,1.01 0.17 0.005,0.9 0.20   -1.36,2.02 3.80 0.020,15.1

M 1.03     0.24,1.84 1.05 0.124,3.41 0.52    0.08,0.94 0.11 0.004,0.5 1.53   -0.21,3.67 5.38 0.066,18.8

CO      F 0.69    -0.83,2.17 2.34 0.032,10.3 1.21    0.06,2.29 1.21 0.007,6.9 0.00   -3.00,3.80 14.47 0.031,55.2

M 1.83     0.57,3.04 1.32 0.009,6.75 1.55    0.23,2.58 1.52 0.008,7.5 1.62   -1.96,6.09 22.55 0.302,73.6

PM10  F 0.69     0.18,1.23 0.20 0.005,0.92 0.22   -0.22,0.65 0.16 0.006,0.6 -0.49   -1.42,0.47 0.57 0.005, 3.6

M 0.71     0.16,1.31 0.33 0.009,1.49 0.37   -0.10,0.83 0.23 0.010,0.9 -0.75   -1.80,0.39 1.06 0.006, 6.5

O3 * F 0.97    -0.23,2.13 2.67 0.442,7.79 -0.31   -0.82,0.21 0.20 0.004,1.0 0.25   -0.92,1.40 0.59 0.006, 3.5

M 0.40    -0.71,1.49 2.55 0.283,7.72 -0.33   -0.83,0.24 0.25 0.005,1.3 0.36   -0.99,1.90 1.77 0.009, 9.4

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

Tabella 2. MISA, 1996-2002. Stime globali (intervalli di credibilità) specifiche per sesso, relative all’effetto dell’inquinante sulla  mortalità (lag 01: per tutte le
cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari) e sui ricoveri (lag 0-3: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in
termini di variazioni percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per

10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 2. MISA, 1996-2002. Sex-specific overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on mortality (lag 01: for all causes, respiratory
diseases and cardiovascular diseases) and hospital admissions (lag 0-3: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as
percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg per il CO) increase in pollutant concentration. In italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities

and credibility intervals.
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ETÀ Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

SO2 ≤ 64 0.75  -1.17,2.69 4.62  -5.44,15.42 -0.11  -4.12,4.14

65-74 1.13  -0.58,2.85 0.34 0.001,2.56 2.79 -4.33,10.29 10.60 0.001,90.60 3.66  0.42,7.07 3.63 0.001,24.20

≥ 75 0.17 -1.13,1.46 1.56 -2.99, 6.17 0.21 -1.91,2.63

≥ 85 -0.15 -1.91,1.78 0.85 0.001,6.97 -0.22  -6.09,5.71 8.70 0.001,77.28 0.51 -2.15,4.44 5.94 0.001,43.20

NO2 ≤ 64 0.69 0.17,1.21 0.22 -2.37,2.97 -0.01  -0.95,0.81

65-74 0.58  0.09,1.07 0.15  0.001,0.72 0.24 -1.60,2.28 0.73 0.001, 4.39 0.49 -0.32,1.13 0.33 0.001, 2.13

≥ 75 0.59  0.19,0.98 0.56 -0.60,1.96 0.68  -0.02,1.16

≥ 85 0.41 -0.14,1.03 0.31  0.001,2.08 0.20 -1.30,1.86 0.97 0.001, 8.09 0.55 -0.38,1.53 1.23 0.001, 5.98

CO ≤ 64 1.41 0.37,2.45 2.23 -3.18, 7.95 -0.32 -2.28,1.64

65-74 1.17 0.22,2.09 0.15  0.001,0.99 3.39 -0.58,7.58 4.36 0.001,27.01 0.99 -0.60,2.55 0.89 0.002, 4.24

≥ 75 1.16 0.46,1.81 0.11 -2.27,2.70 0.92 -0.22,1.94

≥ 85 1.09 0.13,2.07 0.33  0.001,2.54 -0.72  -3.63,2.38 3.08 0.001,26.73 1.20 -0.05,2.48 0.47 0.001, 3.80

PM10 ≤ 64 0.28  -0.36,0.90 3.06 0.16,5.98 0.01 -1.09,1.08

65-74 0.26  -0.33,0.85 0.33 0.013,1.12 1.08 -1.14,3.20 2.42 0.001,13.88 0.62 -0.25,1.48 0.29 0.001,1.52

≥ 75 0.34  -0.15,0.80 0.23 -1.32,1.59 0.59 0.04,1.13

≥ 85 0.39  -0.04,0.82 0.09  0.001,0.58 0.62 -0.60,1.85 0.65 0.001, 5.33 0.63 0.07,1.22 0.14 0.001,1.01

O3 * ≤ 64 0.05  -0.62,0.70 -1.39 -4.66,1.71 -0.52 -1.53,0.46

65-74 0.32  -0.33,0.94 0.52  0.017,1.69 -0.89 -3.58,1.54 4.24 0.002,18.67 0.24 -0.60,1.06 0.22  0.001,1.17

≥ 75 0.26  -0.33,0.79 0.08 -2.19,1.79 0.32 -0.29,0.86

≥ 85 0.35  -0.27,0.91 0.28  0.001,1.99 0.40 -1.93,2.44 4.04 0.001,28.72 0.49 -0.25,1.20 0.20 0.001,1.55

(*) nella stagione calda (1 maggio- 30 settembre).

Tabella 3a. MISA, 1996-2002. Stime globali (intervalli di credibilità) specifiche per età, relative all’effetto dell’inquinante sulla  mortalità (lag 0-1: per tutte
le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a un incremento
dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 3a. MISA, 1996-2002. Age-specific overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on mortality (lag 0-1: for all causes, respiratory di-
seases and cardiovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m 3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. In italics
heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.

specifici per età; si ricordi che minore è il valore di DIC mi-
gliore è l’adattamento del modello ai dati). Riportando a ti-
tolo esemplificativo i risultati del modello con coefficienti
specifici ed eterogeneità comune (tabella 3), si osserva un ef-
fetto degli inquinanti generalmente maggiore per età dai 65
anni in avanti. Per il PM10, l’analisi ristretta al sottogruppo
85 e più anni mostra una variazione percentuale maggiore su
tutti gli indicatori di mortalità e ricovero ospedaliero, anche
se gli intervalli di credibilità sono molto ampi.
Il confronto tra stagioni è presentato in tabella 4 e nelle fi-
gure 8a, 8b e 9a, 9b. In questo caso vi è una forte indicazio-
ne a favore del modello con coefficienti ed eterogeneità spe-
cifici per stagione (per esempio il DIC per i modelli relativi
all’effetto del PM10 sulla mortalità per tutte le cause natu-
rale è: 125.83 per il modello a coefficiente unico; 84.14 per
il modello con coefficiente specifico per stagione; 75.68 per
il modello con coefficiente ed eterogeneità specifici per sta-
gione). Tutti gli effetti sono più evidenti nel periodo estivo.
I valori dell’incremento percentuale di mortalità totale per
incremento di 10 µg/m3 di concentrazione di PM10 e di
NO2 d’estate sono rispettivamente 1.95% (ICr 95%
0.65,3.30) e 1.66% (ICr 95% 0.91,2.38), contro valori me-
di durante tutto l’anno per il PM10 di 0.31% (ICr 95% -
0.19,0.74) e 0.59% (ICr 95% 0.26,0.94) per l’NO2.
Le stime relative alla mortalità cardiovascolare e respirato-
ria vanno nella stessa direzione e sono di grandezza mag-
giore, rispettivamente 2.35% (ICr 95% 0.29,4.65) e 1.88%
(ICr 95% 0.45,3.18) per l’NO2; 2.79% (ICr 95% 1.07,4.30)
e 3.61% (ICr 95% 0.90,6.13) per il PM10.

Risultati specifici per genere, età e stagione
Passiamo ora a presentare le analisi disaggregate (per sesso,
età, stagione), i risultati dei modelli bi-pollutant e dei mo-
delli a effetti ritardati, e delle analisi di sensibilità.
Per quanto concerne il genere (tabella 2) sono stati confrontati
tre modelli metanalitici: con coefficiente unico per i due ses-
si; con coefficiente diverso ma stessa eterogeneità tra città;
con coefficiente diverso e differente eterogeneità. Sostan-
zialmente non vi è evidenza a favore di modelli a coefficienti
specifici per sesso, e, per quanto riguarda l’eterogeneità mo-
strano una performance lievemente migliore i modelli con
eterogeneità specifica per sesso (per esempio per il PM10,
mortalità per tutte le cause naturali, i valori di DIC sono:
63.92; 65.19; 62.60; rispettivamente). Sono riportati per-
tanto in tabella 2 i risultati secondo quest’ultimo modello.
Vi è una leggera tendenza a stime di variazione percentua-
le maggiori nelle donne rispetto agli uomini, con eteroge-
neità tra città leggermente maggiore. Questo risultato può
in parte essere spurio, legato a un confondimento residuo
per età (le classi di età considerate sono molto ampie, 0-64;
65-74; 75+).
La tabella 3 confronta gli indicatori di associazione per fasce
di età, nell’ipotesi che le associazioni siano più forti man ma-
no che si passa dai soggetti più giovani a quelli più anziani.
In realtà, questo assunto non sembra verificarsi (valori DIC
per i modelli relativi all’effetto del PM10 sulla mortalità per
tutte le cause naturali: 97.84; 101.54; 104.02; rispettivamente
per il modello a coefficiente unico, specifico per età con ete-
rogeneità unica e infine con coefficiente e con eterogeneità
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Ricoveri per cause
ETÀ Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ
∧

95% ICr vp    95% ICr τ
∧

95% ICr vp      95% ICr τ
∧

95% ICr

SO
2

≤ 64 0.10 -2.03,2.38 -0.43 -3.71,2.87 -2.24 -9.17,5.13

65-74 0.65 -2.24,3.71 1.68 0.001,12.5 -2.02 -5.19,1.17 19.03 3.2,60.21 -0.19 -6.07,6.04 17.52 0.002,94.8

≥ 75 -0.81 -3.17,1.75 -0.40 -3.50,2.77 5.03 -0.11,10.3

≥ 85 -1.96 -6.16,2.76 8.10 0.001,67.9 -0.03 -3.26,3.53 3.23 0.001,27.0 7.17 -0.54,16.2 14.35 0.001,131

NO
2

≤ 64 0.69 -0.06,1.48 0.59  0.15,1.05 0.61 -1.20,2.46

65-74 1.03 0.12,1.95 0.88 0.102,2.93 0.62  0.16,1.09 0.08 0.001,0.48 1.08 -0.32,2.73 1.37 0.001,8.13

≥ 75 0.75 -0.09,1.62 0.53 0.09,0.97 0.75 -0.44,2.20

≥ 85 0.43 -0.94,1.80 1.15 0.001,8.06 0.49 -0.33,1.28 0.17 0.001,1.28 0.71 -1.43,2.79 3.22 0.001,27.7

CO ≤ 64 0.32 -0.88,1.49 1.69 0.62,2.74 0.90 -3.44,5.70

65-74 2.71 1.05,4.32 0.98 0.001,5.21 1.45 0.39,2.50 0.37 0.001,2.77 -0.06 -3.79,4.17 17.66 0.027,57.9

≥ 75 1.80 0.43,3.14 1.30 0.38,2.22 1.74 -1.42,5.48

≥ 85 0.76 -2.62,3.14 6.07 0.001,53.7 1.09 -0.57,2.62 0.70 0.001,5.69 2.87 -0.78,6.72 4.72 0.001,40.7

PM10 ≤ 64 0.31 -0.19,0.85 0.23 -0.26,0.71 -0.71 -2.24,0.81

65-74 1.13 0.46,1.82 0.14 0.001,0.69 0.49 0.03,0.96 0.07 0.001,0.37 -0.05 -1.19,1.14 0.17 0.001,1.20

≥ 75 0.70 0.17,1.28 0.20 -0.19,0.58 -0.67 -1.50, 0.17

≥ 85 1.13 0.19,2.19 0.44 0.001,3.41 0.34 -0.41,1.04 0.21 0.001,1.46 -0.25 -2.00,1.45 1.78 0.001,13.8

O
3

* ≤ 64 0.59 -0.60,1.76 -0.19 -0.67,0.38 -0.63  -2.00,0.79

65-74 1.10 -0.14,2.33 3.39 0.89,9.16 -0.31 -0.79,0.24 0.21 0.001,1.02 0.18 -0.99,1.39 0.74 0.002,3.40

≥ 75 0.32 -0.90,1.52 -0.39 -0.84,0.14 0.55 -0.49,1.63

≥ 85 1.20 -1.04,3.13 4.43 0.002,21.5 0.38 -0.50,1.34 0.30 0.001,2.34 1.14 -0.96,3.66 3.19 0.001,27.0

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

Tabella 3b. MISA, 1996-2002. Stime globali (intervalli di credibilità) specifiche per età, relative all’effetto dell’inquinante sui ricoveri (lag 0-3: per cause
respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10
µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 3b. MISA, 1996-2002. Age-specific overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on  hospital admissions (lag 0-3: for respiratory di-
seases, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. In
italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr τ
∧

95% ICr vp 95% ICr τ
∧

95% ICr vp 95% ICr τ
∧

95% ICr

SO
2

INVERNO 0.55 -0.59,1.72 0.83 0.006,4.82 1.56 -3.10,5.95 15.99 0.012,106 0.59 -1.66,3.07 6.36 0.016,32.9

ESTATE 1.21 -0.87,3.29 1.35 0.007,8.84 4.42 -3.93,13.29 18.71 0.012,128 3.50 -0.40,7.86 13.49 0.023,79.2

NO
2

INVERNO 0.23 -0.18,0.61 0.18 0.005,0.94 -0.01 -1.18,1.45 1.04 0.008,5.89 -0.05 -0.96,0.62 0.84 0.011,3.87

ESTATE 1.66 0.91,2.38 0.78 0.045,2.84 2.35 0.29,4.65 2.26 0.010,12.8 1.88 0.45,3.18 3.10 0.144,11.0

CO INVERNO 0.84 0.23,1.43 0.26 0.005,1.33 0.58 -1.85,3.27 6.64 0.016,33.0 0.52 -0.63,1.51 1.09 0.009,5.39

ESTATE 4.45 2.05,7.07 9.93 0.581,36.2 3.47 -2.60,9.74 22.21 0.019,135 4.48 1.33,7.79 11.78 0.061,55.4

PM10 INVERNO 0.08  -0.32,0.45 0.17 0.006,0.75 0.27 -1.17,1.60 2.25 0.010,12.5 0.20 -0.35,0.76 0.33 0.006,1.61

ESTATE 1.95 0.65,3.30 2.91 0.172,9.85 3.61 0.90,6.13 3.37 0.010,20.3 2.79 1.07,4.30 3.17 0.018,14.4

Ricoveri per cause

Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ
∧

95% ICr vp 95% ICr τ
∧

95% ICr vp 95% ICr τ
∧

95% ICr

SO
2

INVERNO -0.62 -2.36,1.24 2.12 0.007,13.4 -0.94 -3.90,1.92 18.13 1.906,58.4 2.94 -2.02,8.34 29.64 0.047,131

ESTATE 2.32 -1.17,5.97 7.42 0.008,61.5 0.01 -3.77,4.10 26.32 3.190,93.1 2.06 -4.73,9.13 16.18 0.014,101

NO
2

INVERNO 0.65 -0.05,1.46 0.82 0.029,3.17 0.45 0.07,0.85 0.11 0.004,0.59 1.14 -0.39,3.09 4.67 0.030,18.5

ESTATE 0.98  -0.57,2.54 4.68 0.949,13.4 0.89 -0.50,2.17 3.92 0.764,11.1 0.92 -0.67,2.64 1.64 0.008,9.60

CO INVERNO 1.00 -0.24,2.26 1.98 0.039,8.21 1.01 0.13,1.97 1.00 0.007,5.92 1.07 -2.22,4.78 22.4 2.016,66.5

ESTATE 2.22 -2.01,6.14 24.50 3.26,75.04 4.55 0.87,7.72 18.55 1.748,63.4 2.55 -2.46,7.92 23.85 0.276,82.0

PM10 INVERNO 0.49 -0.02,1.05 0.39 0.021,1.49 0.29 -0.07,0.65 0.14 0.005,0.62 -0.84 -1.58,-0.08 0.31 0.005,1.86

ESTATE 2.19 -0.05,4.61 9.31 1.025,29.2 0.32 -0.37,0.99 0.19 0.004,1.05 1.41 -0.23,3.16 0.90 0.005,6.50

Tabella 4. MISA, 1996-2002. Stime globali (intervalli di credibilità) specifiche per stagione, relative all’effetto dell’inquinante sulla  mortalità (lag 0-1: per
tutte le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari) e sui ricoveri (lag 03: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in
termini di variazioni percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per

10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 4. MISA, 1996-2002. Season-specific overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on mortality (lag 0-1: for all causes, respiratory
diseases and cardiovascular diseases) and hospital admissions (lag 0-3: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as
percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. In italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and

credibility intervals.
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MISA 1996-2002

Numero di decessi 0-24 mesi (di cui in estate)

Città 1 2 3 Totale 

Bologna 42 (14) 1 44 (14)

Catania 56 (25) 3 (2) 62 (29)

Firenze 30 (11) 1 1 35 (11)

Genova 30 (14) 30 (14)

Mestre 16 (8) 1 18 (8)

Milano 140 (53) 6 (2) 1 (1) 155 (60)

Napoli 240 (98) 26 (6) 6 (3) 310 (119)

Palermo 148 (66) 16 (7) 180 (80)

Pisa 15 (5) 15 (5)

Ravenna 16 (6) 16 (6)

Roma 305 (137) 61 (25) 9 (5) 454 (202)

Taranto 25 (12) 1 27 (12)

Torino 102 (34) 5 (1) 112 (36)

Trieste 5 (2) 5 (2)

Verona 23 (12) 23 (12)

Totale 1193 (497) 242 (86) 51 (18) 1486 (723)

Tabella 5a. MISA, 1996-2002. Distribuzione dei giorni a seconda del
numero di decessi per tutte le cause naturali nella classe di età 0-24 mesi (tra
parentesi i valori riferiti ai mesi estivi). 

Table 5a. MISA, 1996-2002. Frequency table of days by number of deaths for
all causes between 0-24 months of age (in brackets entries for summer months). 

Analogamente, ma meno pronunciate, sono le variazioni
percentuali stimate per i ricoveri cardiaci e respiratori, ri-
spettivamente 0.89% (ICr 95% -0.50,2.17) e 0.98% (ICr
95% -0.57,2.54) per l’ NO

2
; 0.32% (ICr 95% -0.37,0.99)

e 2.19% (ICr 95% -0.05,4.61) per il PM10. Molto pro-
nunciati i gradienti per CO sia sulla mortalità per tutte le
cause (vp 4.45% ICr 95% 2.05,7.07) e per cause cardio-
vascolari (vp 4.48% ICr 95% 1.33,7.79), che sui ricoveri

Figura 8b. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche,
stime globali bayesiane e intervalli di credibilità
relativi all’effetto del PM10 (lag 0-1) durante la

stagione fredda (1 ottobre-30 aprile) sulla  mortalità
per tutte le cause naturali, cardiovascolari e

respiratorie. I valori sono espressi in termini di
variazioni percentuali associate a un incremento

dell’inquinante pari a 10 µg/m3. 

Figure 8b. MISA, 1996-2002. City-specific and
Overall effect estimates by bayesian random effects

models (and credibility intervals) of PM10 (lag 0-1)
during the cold season (october 1st - april 30th ) on

mortality for all causes, cardiovascular and respiratory
diseases. The effects are expressed as percent increase in

risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. 

Figura 8a. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche,
stime globali bayesiane e intervalli di credibilità
relativi all’effetto del PM10 (lag 0-1) durante la

stagione calda (1 maggio-30 settembre) sulla
mortalità per tutte le cause naturali, cardiovascolari e

respiratorie. I valori sono espressi in termini di
variazioni percentuali associate a un incremento

dell’inquinante pari a 10 µg/m3. 

Figure 8a. MISA, 1996-2002. City-specific and
Overall effect estimates by bayesian random effects

models (and credibility intervals) of PM10 (lag 0-1)
during the warm season (may 1st-september 30th ) on
mortality for all causes, cardiovascular and respiratory
diseases. The effects are expressed as percent increase in

risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. 
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RISULTATI

Tutte le cause di morte naturali

vp 90% IC Valore p

SO2 -1.33 -15.9,15.8 0.89

NO2 1.79 -0.55,4.18 0.21

CO 5.88 -0.51,12.7 0.13

PM10 -1.11 -4.01,1.89 0.54

O3 * 1.14 -2.91,5.37 0.65

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

Figura 9a. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche,
stime globali bayesiane e intervalli di credibilità
relativi all’effetto del PM10 (lag 0-3) durante 
la stagione calda (1 maggio-30 settembre) 
sui ricoveri ospedalieri per malattie respiratorie,
cardiache e cerebrovascolari. I valori sono espressi 
in termini di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. 

Figure 9a. MISA, 1996-2002. City-specific and
overall effect estimates by bayesian random effects
models (and credibility intervals) of PM10 (lag 0-3)
during the warm season (may 1st-september 30th )
on hospital admissions for respiratory, cardiac and
cerebrovascular diseases. The effects are expressed as
percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in
pollutant concentration.

Figura 9b. MISA, 1996-2002. Stime città-specifiche,
stime globali bayesiane e intervalli di credibilità
relativi all’effetto del PM10 (lag 0-3) durante 
la stagione fredda (1 ottobre-30 aprile) sui ricoveri
ospedalieri per malattie respiratorie, cardiache 
e cerebrovascolari. I valori sono espressi in termini
di variazioni percentuali associate a un incremento
dell’inquinante pari a 10 µg/m3. 

Figure 9b. MISA, 1996-2002. City-specific and
overall effect estimates by bayesian random effects
models (and credibility intervals) of PM10 (lag 0-3)
during the cold season (october 1st-april 30th ) 
on hospital admissions for respiratory, cardiac and
cerebrovascular diseases. The effects are expressed 
as percent increase in risk by 10 µg/m3 increase 
in pollutant concentration.

Tabella 5b. MISA, 1996-2002. Stime globali e intervalli di confidenza
relativi all’effetto dell’inquinante sulla  mortalità (lag 0-1) per tutte le cause
naturali nella classe di età 0-24 mesi, ottenuti con il disegno case-crossover. I
valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a un
incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). 

Table 5b. MISA, 1996-2002. Overall effect estimates (and confidence intervals)
of each pollutant on mortality (lag 0-1) for all causes between 0-24 months of
age, by case-crossover design. The effects are expressed as percent increase in risk
by 10 µg/m3(1 mg for CO) increase in pollutant concentration. 

ospedalieri per cause cardiache (vp 4.55% ICr 95%
0.87,7.72). La tabella 5a riporta il numero di giorni in cui
si sono verificati decessi di bambini di età inferiore a 24 me-
si e la distribuzione di tali giorni per numero di bambini de-
ceduti nello stesso giorno. Saltano all’occhio alcune diffe-
renze tra città che hanno circa la stessa popolazione (per
esempio, Torino e Palermo, Milano e Napoli), la cui entità
dipende anche dalla proporzione di bambini nella popola-

zione. L’associazione, stimata nella metanalisi, tra mortalità
nei primi due anni di vita e concentrazioni di inquinanti è
presentata nella tabella 5b. L’analisi è stata condotta adot-
tando un disegno case-crossover, data la esigua numerosità di
eventi giornalieri. Va segnalato comunque che le stime pun-
tuali tendono a suggerire un ruolo degli inquinanti gassosi e
che compare un effetto della temperatura nei mesi inverna-
li (risultati non mostrati in tabella).
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MISA 1996-2002

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp lag 0-15 95% ICr vp lag 0-15 95% ICr vp lag 0-15 95% ICr
SO2 1.448 -0.176, 3.098 4.267 -0.287, 9.028 1.934  -0.682, 4.617

NO2 0.834 0.414, 1.254 1.389 0.084, 2.710 0.663 0.004, 1.327

CO 1.370 0.522, 2.224 2.984 0.400, 5.634 0.259 -1.047, 1.581

PM10 0.315 -0.117, 0.749 1.648 0.334, 2.979 0.384 -0.294, 1.067

O3 * -0.094 -0.365, 0.179 -1.263 -2.080, -0.439 -0.680 -1.108, -0.251

(*) nella stagione calda (1 maggio- 30 settembre).

Risultati dei modelli bi-pollutant
In tabella 6 sono sintetizzati i risultati delle analisi bi-pollu-
tant. E’ interessante confrontare le variazioni percentuali di
effetto del PM10 per la mortalità totale e per i ricoveri per
malattie respiratorie, rispettivamente 0.31% e 0.60%, con i
corrispondenti valori «aggiustati» per O3 (rispettivamente
0.30% e 0.71%) e NO2 (rispettivamente 0.08% e 0.49%).
Mentre l’ozono non sembra mostrare implicazioni di effet-
to sul PM10, il biossido di azoto si comporta come un confon-
dente e porta a stime più contenute di variazione percentuale
di decessi e di ricoveri per incrementi di 10 µg/m3 di PM10.

Risultati dei modelli a ritardi distribuiti
La tabella 7 e le figure 10a, 10b, 10c descrivono i risultati
delle analisi basate sul modello a ritardi distribuiti, e ripor-

tano l’effetto cumulativo a 0-15 giorni sulla mortalità tota-
le e per causa dell’incremento di 10 µg/m3 (1 mg/m3 per il
CO) della concentrazione atmosferica di ciascun inquinan-
te. Le stime delle funzioni di ritardo e degli effetti cumula-
tivi sono state ottenute adottando un modello di metanali-
si a effetti fissi.10

Abbiamo risultati significativi per NO2 sulla mortalità per
tutte le cause, per le malattie respiratorie e le malattie car-
diovascolari (con stime di 0.83% 1.39% 0.66% rispettiva-
mente contro le stime a lag 0-1 di 0.59% 0.38% e 0.40%) e
per il PM10 sulla mortalità per malattie respiratorie con sti-
me cumulative di 1.65% (IC 95% 0.33,2.98) rispetto ai va-
lori a lag 0-1 di 0.54% (ICr 95% -0.91,1.74). Non vi sono
evidenze di rilevanti effetti di harvesting, e per la mortalità re-
spiratoria l’effetto appare prolungato fino a lag 10.

Tabella 7. MISA, 1996-2002. Modello a effetti ritardati: stime globali a effetti fissi e intervalli di confidenza relativi all’effetto cumulativo dell’inquinante sulla
mortalità per tutte le cause naturali, respiratorie e cardiovascolari nell’intervallo 0-15 giorni. I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a
un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). 

Table 7. MISA, 1996-2002. Distributed lag model: overall fixed effect estimates (and confidence intervals) of each pollutant on mortality for all causes, respiratory
and cardiovascular diseases between 0-15 days. The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg per il CO) increase in pollutant concentration. 

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

PM10 0.31  -0.19,0.74 0.32 0.011,1.16 0.54   -0.91,1.74 1.95   0.001,11.77 0.54    0.02,1.02 0.26 0.001,1.49

PM10 aggiustato per

O3 0.30   -0.17,0.71 0.27 0.005,1.02 0.55  -0.83,1.66 1.47 0.001,10.12 0.57  0.09,1.02 0.17 0.001,1.10

NO2 0.08 -0.48,0.59 0.44 0.010,1.56 0.19 -1.79,1.70 3.35 0.002,17.67 0.39 -0.22,1.02 0.40 0.001,1.95

Ricoveri per cause
Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

PM10 0.60   0.22,1.05 0.13 0.001, 0.65 0.29 -0.04,0.59 0.07   0.001, 0.41 -0.57  -1.24,0.12 0.16   0.001, 1.22

PM10 aggiustato per

O3 0.71  0.23,1.24 0.25 0.003,1.03 0.30 -0.02,0.60   0.06   0.001,0.36 -0.63   -1.33,0.09 0.20   0.001,1.52

NO2 0.49  0.06,0.97 0.09 0.001,0.61 0.07 -0.33,0.47 0.15 0.001,0.70 -0.75 -1.57,0.10 0.23 0.001,1.75

Tabella 6. MISA, 1996-2002. Stime globali e intervalli di credibilità relative all’effetto del PM10, aggiustato per O3  o NO2, sulla  mortalità (lag 01: per tutte le
cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari) e sui ricoveri (lag 03: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in variazioni
percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e intervalli di credibilità.

Table 6. MISA, 1996-2002. Overall effect estimates (and credibility intervals) of PM10, adjusted for O3 or NO2, on mortality (lag01: for all causes, respiratory
diseases and cardiovascular diseases) and hospital admissions (lag 03: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. In italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.
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Figura 10a. MISA, 1996-2002. Modelli a ritardi distribuiti
dell’effetto dell’inquinante sulla  mortalità per tutte le cause naturali.
Stima meta-analitica ed intervalli di confidenza al 95%. 
I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). 
In ordinata, la variazione percentuale.

Figure 10a. MISA, 1996-2002. Distributed lag models 
for pollutants effect on mortality for all causes. Meta-analytic estimates
and 95% confidence intervals. The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration 
(1 mg for CO). Percent increase in y-axis.
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MISA 1996-2002

Figura 10b. MISA, 1996-2002. Modelli a ritardi distribuiti 
dell’effetto dell’inquinante sulla mortalità per cause respiratorie. 
Stima metanalitica e intervalli di confidenza al 95%. 
I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO).
In ordinata, la variazione percentuale.

Figure 10b. MISA, 1996-2002. Distributed lag models for pollutants
effect on mortality for respiratory diseases. Meta-analytic 
estimates and 95% confidence intervals. The effects are expressed 
as percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant
concentration (1 mg for CO). Percent increase y-axis.
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RISULTATI

Figura 10c. MISA, 1996-2002. Modelli a ritardi distribuiti 
dell’effetto dell’inquinante sulla mortalità per cause cardiovascolari. 
Stima metanalitica e intervalli di confidenza al 95%. 
I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali associate
a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO).
In ordinata, la variazione percentuale.

Figure 10c. MISA, 1996-2002. Distributed lag models for pollutants
effect on mortality for cardiovascular diseases. Meta-analytic 
estimates and 95% confidence intervals. The effects are expressed 
as percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant
concentration (1 mg for CO). Percent increase y-axis.



46 e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004

MISA 1996-2002

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari

vp 95% ICr vp 95% ICr vp 95% ICr

SO2 glm 0.60 -0.39, 1.59 1.55 -2.22, 5.38 1.11 -0.64, 3.12

gam 0.89 -0.12, 1.88 2.51 -1.16, 6.24 1.45 -0.22, 3.27

3 df 0.97 -0.04, 1.99 2.34 -1.51, 6.12 1.45 -0.15, 3.20

8 df 0.48 -0.56, 1.52 0.95 -2.77, 4.71 0.97 -0.82, 3.01

flxT 0.36 -0.64, 1.37 0.96 -2.91, 4.87 0.84 -0.88, 2.77

NO2 glm 0.59 0.26, 0.94 0.38 -0.63, 1.74 0.40 -0.46, 1.05

gam 0.66 0.34, 1.01 0.91 -0.27, 2.42 0.53 -0.34, 1.18

3 df 0.67 0.35, 1.01 0.88 -0.34, 2.46 0.50 -0.33, 1.15

8 df 0.50 0.15, 0.83 0.05 -0.90, 1.30 0.23 -0.57, 0.85

flxT 0.49 0.10, 0.82 0.26 -0.68, 1.47 0.24 -0.53, 0.84

CO glm 1.19 0.61, 1.72 0.66 -1.46, 2.88 0.93 -0.10, 1.77

gam 1.41 0.85, 1.93 1.70 -0.58, 4.39 1.31 0.33, 2.14

3 df 1.27 0.71, 1.78 1.02 -1.10, 3.34 1.10 0.14, 1.91

8 df 1.11 0.54, 1.64 0.60 -1.55, 2.81 0.93 -0.05, 1.76

flxT 1.09 0.44, 1.64 0.36 -1.52, 2.22 0.82 -0.26, 1.69

PM10 glm 0.31 -0.19, 0.74 0.54 -0.91, 1.74 0.54 0.02, 1.02

gam 0.40 -0.16, 0.91 0.82 -0.91, 2.23 0.69 -0.05, 1.37

3 df 0.38 -0.11, 0.79 0.79 -0.68, 1.98 0.61 0.11, 1.07

8 df 0.22 -0.32, 0.69 0.40 -1.13, 1.58 0.47 -0.10, 0.97

flxT 0.20 -0.28, 0.61 0.37 -1.32, 1.78 0.36 -0.13, 0.83

O3* glm 0.27 -0.26, 0.70 0.01 -1.67, 1.30 0.22 -0.33, 0.70

gam 0.23 -0.37, 0.76 -0.01 -1.58, 1.25 0.12 -0.49, 0.65

3 df 0.23 -0.36, 0.75 -0.09 -1.78, 1.20 0.18 -0.38, 0.68

8 df 0.33 -0.17, 0.72 0.09 -1.37, 1.33 0.27 -0.24, 0.75

flxT 0.44 -0.12, 0.86 0.53 -1.04, 1.82 0.56 0.01, 1.05

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre), 

glm: modello lineare generalizzato di riferimento, 5 gradi di libertà per anno per la spline cubica sulla stagionalità
gam: modello additivo generalizzato (spline stagionale)
3 df - 8 df: glm con spline cubica naturale per la stagionalità con meno (3) o più (8) gradi di libertà per anno
flxT: glm con una spline cubica per la temperatura, 4 gradi di libertà 

Analisi di sensibilità: modelli città-specifici
Le analisi di sensibilità, condotte mediante l’impiego di di-
versi modelli città specifici e di diversi modelli di metanali-
si, sono richiamate nelle tabelle 8 e 9. In generale, quanto
più simili sono le stime ottenute con modelli diversi tra lo-
ro, tanto più credibile è l’inferenza che se ne può trarre. Va
sottolineato che le variazioni tra le stime ottenute dai diver-
si modelli città specifici sono contenute (rapporto inferiore
a 2:1 tra valore massimo e valore minimo) per quanto ri-
guarda le morti (tutte le morti per NO2 e CO, morti per cau-
se cardiovascolari per PM10), mentre lo sono in misura mi-
nore per quanto riguarda i ricoveri ospedalieri. Le stime ba-
sate sul modello «gam» tendono a essere più alte, come atte-

so sulla base di considerazioni asintotiche;11 se diminuiamo
i gradi di libertà per la spline sulla stagionalità («3 df») l’ef-
fetto tende a essere più preciso, si stringono gli intervalli di
credibilità, e più grande, contrariamente a quanto accade
quando tentiamo un maggior controllo sugli andamenti tem-
porali assegnando più gradi di libertà alla spline («8 df» per
la mortalità; «10 df» per i ricoveri). Possiamo così apprezza-
re l’effetto di differenti strategie di modellazione degli anda-
menti stagionali del fenomeno mortalità e ricoverabilità e va-
lutare la solidità della scelta fatta di usare un modello para-
metrico («glm») con 5-7 gradi di libertà per la spline sulla sta-
gionalità. In generale sia per la mortalità che per i ricoveri i
risultati mostrano che la scelta fatta è stata buona, il model-

Tabella 8a. MISA, 1996-2002.
Stime globali e intervalli di
credibilità relativi all’effetto

dell’inquinante sulla mortalità (lag
0-1: per tutte le cause naturali, per
cause respiratorie e cardiovascolari)

secondo modelli alternativi di
analisi città-specifica (vedi testo). I

valori sono espressi in termini di
variazioni percentuali (vp) associate

a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). 

Table 8a. MISA, 1996-2002.
Overall effect estimates (and
credibility intervals) of each

pollutant on mortality (lag 0-1: for
all causes, respiratory diseases and

cardiovascular diseases) under
alternative city-specific modelling

choices (see text). The effects are
expressed as percent increase in risk

by 10 µg/m3 (1 mg for CO) 
increase in pollutant concentration. 
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RISULTATI

Ricoveri per cause

Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr vp 95% ICr vp 95% ICr

SO2 glm -0.25 -1.73, 1.56 -0.64 -3.18, 1.77 2.54 -1.49, 6.85

gam 1.01 -1.00, 3.43 -0.59 -3.49, 2.18 1.98 -2.02, 6.05

3 df 0.77 -1.51, 3.77 -0.93 -4.17, 2.28 1.98 -2.21, 6.63

10 df -0.06 -1.64, 1.86 -0.28 -2.62, 2.05 1.75 -1.65, 5.37

flxT -0.64 -2.10, 1.09 -0.20 -2.60, 2.13 2.21 -1.72, 6.37

NO2 glm 0.77 0.08, 1.50 0.57 0.25, 0.91 0.77 -0.18, 2.10

gam 1.68 0.81, 2.54 0.71 0.35, 1.11 0.47 -0.26, 1.33

3 df 1.48 0.65, 2.30 0.74 0.08, 1.35 0.46 -0.30, 1.42

10 df 0.64 -0.10, 1.38 0.36 0.04, 0.68 0.89 0.00, 2.03

flxT 0.66 -0.04, 1.39 0.62 0.29, 0.98 0.73 -0.26, 2.06

CO glm 1.25 0.19, 2.25 1.44 0.75, 2.14 0.93 -2.00, 4.45

gam 3.04 1.26, 4.86 1.68 0.58, 2.59 0.35 -1.74, 3.15

3 df 2.24 0.98, 3.33 1.94 0.77, 2.85 1.63 -1.05, 4.84

10 df 1.07 -0.03, 2.12 0.82 -0.25, 1.81 0.23 -2.49, 3.82

flxT 1.33 0.24, 2.27 1.50 0.76, 2.26 0.98 -1.83, 4.50

PM10 glm 0.60 0.22, 1.05 0.29 -0.04, 0.59 -0.57 -1.24, 0.12

gam 1.09 0.67, 1.58 0.42 0.13, 0.70 -0.43 -1.05, 0.23

3 df 1.02 0.56, 1.49 0.50 0.20, 0.78 -0.28 -0.90, 0.39

10 df 0.42 0.05, 0.80 0.15 -0.14, 0.45 -0.63 -1.32, 0.09

flxT 0.44 0.06, 0.89 0.37 -0.03, 0.74 -0.63 -1.31, 0.08

O3* glm 0.61 -0.39, 1.58 -0.41 -0.73, -0.03 0.20 -0.64, 1.08

gam 0.41 -0.64, 1.48 -0.74 -1.05, -0.39 -0.23 -0.93, 0.48

3 df 0.43 -0.23, 1.08 -0.98 -1.45, -0.43 -0.26 -1.01, 0.59

10 df 0.91 0.00, 1.73 0.12 -0.22, 0.52 0.43 -0.46, 1.33

flxT 0.57 -0.09, 1.24 -0.22 -0.57, 0.20 -0.05 -0.95, 0.93

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre), 

glm: modello lineare generalizzato di riferimento, 5 gradi di libertà per anno per la spline cubica sulla stagionalità 
gam: modello additivo generalizzato (spline stagionale)
3 df - 8 df: glm con spline cubica naturale per la stagionalità con meno (3) o più (8) gradi di libertà per anno 
flxT: glm con una spline cubica per la temperatura, 4 gradi di libertà

lo «8 df» o «10 df» porta in qualche caso a stime vicine al va-
lore nullo, verosimilmente da interpretare come il risultato
di un sovra-aggiustamento.12

Per quanto riguarda il modello «flxT» in cui la temperatu-
ra è stata modellata in modo non parametrico con una se-
conda spline di regressione, questo porta per la mortalità a
stime più piccole, ma con limitate conseguenze sugli inter-
valli di credibilità, degli effetti degli inquinanti, tranne che
per l’ozono, che registra variazioni percentuali di 0.44%
(ICr 95% -0.12,0.86) 0.53% (ICr 95% -1.04,1.82) 0.56%
(ICr 95% 0.01,1.05) per la mortalità per tutte le cause, le
cause respiratorie e cardiovascolari rispettivamente. Nessu-
na differenza apprezzabile si trova invece per i ricoveri ospe-

dalieri. Anche per la temperatura le scelte fatte per il mo-
dello di base, due effetti lineari rispetto al punto di «be-
nessere» posto a 21°C per la temperatura media a lag 1-3
(un effetto lineare unico per i ricoveri) e un effetto lineare
sullo scarto con la temperatura del giorno stesso, discusse
nel capitolo 4, si sono rivelate robuste. Nei mesi caldi, cui
si riferisce l’analisi degli effetti dell’ozono, vi è una forte cor-
relazione (r >0.6) in alcune città (Bologna, Milano, Torino,
Verona) tra l’ozono e la temperatura e questo spiega le dif-
ferenze riscontrate nelle stime di effetto tra il modello base
e il modello «flxT». La modellazione degli effetti dell’ozo-
no è particolarmente difficile e disegni alternativi potreb-
bero essere considerati.13

Tabella 8b. MISA, 1996-2002.
Stime globali e intervalli di
credibilità relativi all’effetto
dell’inquinante sui ricoveri (lag 0-
3: per cause respiratorie, cardiache
e cerebrovascolari) secondo modelli
alternativi di analisi città-specifica
(vedi testo). I valori sono espressi 
in termini di variazioni ercentuali
(vp) associate a un incremento
dell’inquinante pari a 10 µg/m3

(1 mg per il CO). 

Table 8b. MISA, 1996-2002. Ove-
rall effect estimates (and credibility
intervals) of each pollutant on  ho-
spital admissions (lag 0-3: for respi-
ratory diseases, cardiac and cerebro-
vascular diseases) under alternative
city-specific modelling choices (see
text). The effects are expressed 
as percent increase in risk by 10
µg/m3 (1 mg for CO) increase 
in pollutant concentration.
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MISA 1996-2002

Cause di morte

Tutte le cause naturali Respiratorie Cardiovascolari
vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp 95% ICr τ∧ 95% ICr

SO2

MODELLO BASE 0.60 -0.39,1.59 0.32 0.001,2.40 1.55 -2.22,5.38 5.80 0.001,51.8 1.11 -0.64,3.12 2.70 0.001,16.5

MODELLO A 0.64 -0.55,1.84 1.06 0.001,6.02 1.21 -3.84,6.17 29.11 0.024,153 1.32 -0.84,3.82 7.77 0.043,34.3

MODELLO B 0.61 -0.45,1.69 0.32 0.000,1.62 1.62 -1.68,5.16 0.50 0.001, 2.5 1.05 -0.47,2.69 0.67 0.000, 3.00

MODELLO C 0.63 -0.37,1.71 0.22 0.001,1.64 1.72 -2.13,5.67 4.14 0.001,36.1 1.16 -0.65,3.13 1.90 0.001,12.5

NO2

MODELLO BASE 0.59 0.26,0.94 0.13 0.001,0.65 0.38 -0.63,1.74 0.67 0.001,4.01 0.40 -0.46,1.05 0.64 0.001, 3.52

MODELLO A 0.60 0.17,0.99 0.25 0.002,1.05 0.64 -0.55,2.13 1.67 0.007,7.48 0.30 -0.74,1.11 1.43 0.008,6.09

MODELLO B 0.60 0.22,0.98 0.18 0.001,0.74 0.41 -0.61,1.59 0.50 0.001,2.08 0.40 -0.37,1.05 0.54 0.002,2.04

MODELLO C 0.58 0.25,0.92 0.09 0.001,0.47 0.41 -0.65,1.77 0.46 0.001,2.87 0.45 -0.36,1.12 0.43 0.001,2.46

CO

MODELLO BASE 1.19 0.61,1.72 0.14 0.001,0.89 0.66 -1.46,2.88 3.44 0.001,22.5 0.93 -0.10,1.77 0.54 0.001, 3.38

MODELLO A 1.16 0.48,1.78 0.37 0.000,1.81 0.82 -1.82,3.85 10.3 0.041,43.7 0.81 -0.42,1.86 1.49 0.005,6.58

MODELLO B 1.16 0.57,1.74 0.22 0.000,1.01 0.64 -1.13,2.45 0.57 0.001, 2.77 0.92 -0.04,1.80 0.47 0.001,1.98

MODELLO C 1.20 0.62,1.72 0.10 0.001,0.65 0.79 -1.31,3.12 2.35 0.001,15.1 0.95 -0.05,1.79 0.36 0.001,2.33

PM10

MODELLO BASE 0.31 -0.19,0.74 0.32 0.011,1.16 0.54 -0.91,1.74 1.95 0.001,11.7 0.54 0.02,1.02 0.26 0.001,1.49

MODELLO A 0.30 -0.24,0.78 0.47 0.047,1.65 0.43 -1.59,2.14 5.51 0.032,23.2 0.53 -0.13,1.15 0.62 0.002,2.67

MODELLO B 0.31 -0.18,0.77 0.35 0.037,1.07 0.61 -0.42,1.63 0.67 0.001, 2.90 0.53 -0.03,1.06 0.33 0.001,1.33

MODELLO C 0.27 -0.21,0.71 0.22 0.008,0.87 0.48 -0.97,1.71 1.46 0.001,8.51 0.52 -0.02,1.01 0.20 0.001,1.08

O3 *

MODELLO BASE 0.27 -0.26,0.70 0.34 0.002,1.40 0.01 -1.67,1.30 1.72 0.001,11.6 0.22 -0.33,0.70 0.16 0.001,0.98

MODELLO A 0.23 -0.36,0.75 0.58 0.016,1.97 -0.28 -2.47,1.42 5.17 0.009,22.1 0.18 -0.49,0.75 0.40 0.001,1.80

MODELLO B 0.25 -0.28,0.70 0.39 0.005,1.27 0.11 -1.16,1.32 0.59 0.001, 2.73 0.20 -0.38,0.73 0.25 0.000,1.07

MODELLO C 0.33 -0.16,0.75 0.22 0.002,0.99 0.10 -1.50,1.44 1.12 0.001,7.73 0.23 -0.30,0.75 0.11 0.001,0.68

(*) nella stagione calda (1 maggio- 30 settembre).

MODELLO BASE- prior non informativa sulla eterogeneità tra città (non informative heterogeneity prior): t ~ IG(0.001, 0.001)
MODELLO A- grande eterogeneità a priori: t -1/2 ~ N(0, 103) troncata a 0
MODELLO B- piccola eterogeneità a priori: t -1/2 ~ N(0, 0.5) troncata a 0
MODELLO C- modello robusto rispetto agli outlier: λ ~ t(4)

Tabella 9a. MISA, 1996-2002. Stime globali e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’inquinante sulla mortalità (lag 0-1: per tutte le cause naturali, per
cause respiratorie e cardiovascolari) secondo modelli alternativi di metanalisi (vedi testo). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a
un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 9a. MISA, 1996-2002. Age-specific overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on mortality (lag 0-1: for all causes, respiratory
diseases and cardiovascular diseases) under alternative meta-analytic prior choices. The effects are expressed as percent increase in risk by 10 mg/m3 (1 mg for
CO) increase in pollutant concentration. In italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.

Analisi di sensibilità: modelli metanalitici
Le analisi di sensibilità basate sull’uso alternativo di diver-
si modelli di metanalisi (tabella 9) dimostrano anche essi
una buona «tenuta» di tutte le stime di effetto.
Il modello A assegna maggior probabilità a priori a valori
alti di eterogeneità degli effetti e di conseguenza gli inter-
valli di credibilità della stima metanalitica risultano ten-
denzialmente più ampi (si veda per esempio l’effetto del
PM10 sulla mortalità per cause cardiovascolari e l’effetto
del CO sui ricoveri per cause respiratorie). Il modello C
produce stime metanalitiche robuste ripetto a valori outlier.
Considerando la figura 2 si nota come Palermo si discosti

dall’insieme delle altre città MISA con valori stimati deci-
samente maggiori per l’effetto del PM10 sulla mortalità per
cause cardiovascolari.
Ci si potrebbe chiedere quanto le stime metanalitiche sia-
no influenzate da questo valore estremo. Dalla tabella 9a
notiamo come la stima metanalitica per il PM10 sulla mor-
talità cardiovascolare sia poco influenzata dai valori estre-
mi di Palermo, passando da 0.54% (ICr 95% 0.02,1.02) a
0.52% (ICr 95% -0.02,1.01).
Le distribuzioni a posteriori dell’effetto del PM10 ottenu-
te secondo i differenti modelli fin qui discussi sono ripor-
tate nelle figure 11a, 11b, 11c e 11d.
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RISULTATI

Ricoveri per cause
Respiratorie Cardiache Cerebrovascolari

vp 95% ICr τ∧ 95% ICr vp    95% ICr τ∧ 95% ICr vp      95% ICr τ∧ 95% ICr
SO2

MODELLO BASE -0.25 -1.73,1.56 1.31 0.001,10.7 -0.64 -3.18,1.77 10.63 0.035,37.5 2.54 -1.49,6.85 14.15 0.002,82.7

MODELLO A 0.00 -1.97,2.43 5.04 0.004,26.3 -0.69 -3.58,2.03 15.89 1.747,56.4 2.62 -2.45,8.00 35.2 0.257,147

MODELLO B -0.27 -1.79,1.23 0.48 0.000,2.36 -0.44 -1.94,1.07 1.60 0.011, 4.8 2.51 -0.63,5.75 0.64 0.000, 3.14

MODELLO C -0.22 -1.76,-1.50 0.90 0.001,6.99 -0.76 -3.11,1.53 6.98 0.101,28.8 2.76 -1.37,7.25 9.32 0.002,57.8

NO2

MODELLO BASE 0.77 0.08,1.50 0.84 0.094,2.80 0.57 0.25,0.91 0.07 0.001,0.45 0.77 -0.18,2.10 1.19 0.001, 7.0

MODELLO A 0.78 0.03,1.57 1.15 0.163,3.81 0.58 0.17,0.96 0.17 0.001,0.85 0.97 -0.29,2.47 2.97 0.009,12.1

MODELLO B 0.77 0.11,1.46 0.69 0.110,1.92 0.58 0.23,0.96 0.12 0.000,0.58 0.76 -0.10,1.84 0.60 0.001,2.57

MODELLO C 0.72 0.06,1.48 0.56 0.043,2.11 0.58 0.27,0.91 0.05 0.001,0.32 0.75 -0.18,1.97 0.76 0.001,4.81

CO

MODELLO BASE 1.25 0.19,2.25 1.03 0.002,5.41 1.44 0.75,2.14 0.34 0.001,2.62 0.93 -2.00,4.45 17.0 0.020,55.5

MODELLO A 1.24 -0.01,2.50 2.24 0.022,9.20 1.44 0.47,2.33 1.12 0.001,5.85 1.18 -2.05,4.80 23.7 2.793,73.2

MODELLO B 1.25 0.31,2.12 0.64 0.002,2.48 1.46 0.75,2.18 0.34 0.000,1.61 -0.09 -1.81,1.75 1.06 0.002,4.60

MODELLO C 1.27 0.24,2.22 0.67 0.001,3.72 1.46 0.76,2.13 0.26 0.001,1.88 0.91 -1.84,4.37 10.6 0.018,40.7

PM10

MODELLO BASE 0.60 0.22,1.05 0.13 0.001,0.64 0.29 -0.04,0.59 0.07 0.001,0.41 -0.57 -1.24,0.12 0.16 0.001,1.22

MODELLO A 0.63 0.20,1.14 0.25 0.001,1.06 0.28 -0.10,0.63 0.14 0.001,0.64 -0.55 -1.35,0.28 0.54 0.001,3.14

MODELLO B 0.63 0.22,1.09 0.19 0.001,0.77 0.28 -0.07,0.60 0.11 0.001,0.51 -0.56 -1.26,0.16 0.22 0.001,1.19

MODELLO C 0.60 0.23,1.03 0.09 0.001,0.46 0.29 -0.02,0.58 0.05 0.001,0.27 -0.57 -1.22,0.10 0.12 0.001,0.88

O3 *

MODELLO BASE 0.61 -0.39,1.58 2.03 0.140,6.48 -0.41 -0.73,-0.03 0.07 0.001,0.43 0.20 -0.64,1.08 0.41 0.001,2.67

MODELLO A 0.60 -0.48,1.69 2.72 0.399,8.51 -0.37 -0.75,0.09 0.17 0.001,0.90 0.23 -0.78,1.33 1.09 0.002,5.07

MODELLO B 0.63 -0.20,1.44 1.18 0.152,3.10 -0.38 -0.74,0.06 0.13 0.001,6.33 0.22 -0.64,1.13 0.42 0.001,1.76

MODELLO C 0.66 -0.30,1.60 1.38 0.103,4.94 -0.40 -0.73,-0.03 0.05 0.001,0.33 0.23 -0.65,1.15 0.28 0.001,1.77

(*) nella stagione calda (1 maggio-30 settembre).

MODELLO BASE- prior non informativa sulla eterogeneità tra città (non informative heterogeneity prior): t ~ IG(0.001, 0.001)
MODELLO A- grande eterogeneità a priori: t -1/2 ~ N(0, 103) troncata a 0
MODELLO B- piccola eterogeneità a priori: t -1/2 ~ N(0, 0.5) troncata a 0
MODELLO C- modello robusto rispetto agli outlier: λ ~ t(4)

Tabella 9b. MISA, 1996-2002. Stime globali e intervalli di credibilità relativi all’effetto dell’inquinante sui ricoveri ospedalieri (per cause respiratorie,
cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali (vp) associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3 (1 mg
per il CO). In corsivo le stime dell’eterogeneità (τ

∧ 
, per 10 6) tra città e i relativi intervalli di credibilità.

Table 9b. MISA, 1996-2002. Age-specific Overall effect estimates (and credibility intervals) of each pollutant on hospital admissions (for respiratory diseases, car-
diac diseases and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in risk by 10 µg/m3 (1 mg for CO) increase in pollutant concentration. In
italics heterogeneity variance estimates (τ

∧ 
, per 10 6) among cities and credibility intervals.
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Figura 11a. MISA, 1996-2002. Distribuzioni a posteriori dell’effetto del PM10 (lag 0-1) specifico per età sulla mortalità (per tutte le cause naturali,
respiratorie e cardiovascolari) e ricoveri (per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni percentuali
associate a un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. In ordinata, densità di probabilità (x 1000).

Figure 11a. MISA, 1996-2002. Posterior distributions of age-specific PM10 effect (lag 0-1) on mortality (for all causes, respiratory and cardiovascular
diseases) and hospital admissions (for respiratory, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in risk 
by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. In y-axis, probability density (x 1000).
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Figura 11b. MISA, 1996-2002. Distribuzioni a posteriori dell’effetto del PM10 (lag 0-1) specifico per stagione sulla  mortalità (per tutte le cause
naturali, respiratorie e cardiovascolari) e ricoveri (per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di variazioni
percentuali associate ad un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. In ordinata, densità di probabilità (x 1000).

Figure 11b. MISA, 1996-2002. Posterior distributions of season-specific PM10 effect (lag 0-1) on mortality (for all causes, respiratory 
and cardiovascular diseases) and hospital admissions (for respiratory, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent increase in
risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. In y-axis, probability density (x 1000).
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Figura 11c. MISA, 1996-2002. Distribuzioni a posteriori dell’effetto del PM10 (lag 0-1) dal modello generale e bipollutant sulla  mortalità (per tutte
le cause naturali, respiratorie e cardiovascolari) e ricoveri (per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini di
variazioni percentuali associate ad un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. In ordinata, densità di probabilità (x 1000).

Figure 11c. MISA, 1996-2002. Posterior distributions of PM10 effect (lag 0-1), overall and ozone/NO2 adjusted, on mortality (for all causes,
respiratory and cardiovascular diseases) and hospital admissions (for respiratory, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed and
percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. In y-axis, probability density (x 1000).
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Figura 11d. MISA, 1996-2002. Distribuzioni a posteriori dell’effetto del PM10 (lag 0-1) secondo modelli alternativi di meta-analisi, sulla mortalità
(per tutte le cause naturali, respiratorie e cardiovascolari) e ricoveri (per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). I valori sono espressi in termini
di variazioni percentuali associate ad un incremento dell’inquinante pari a 10 µg/m3. (modello base: prior non informativa sulla eterogeneità tra città;
A. bassa eterogeneità a priori; B: alta eterogeneità a priori; C: modello robusto per gli outlier). In ordinata, densità di probabilità (x 1000).

Figure 11d. MISA, 1996-2002. Posterior distributions of PM10 effect (lag 0-1) by alternative meta-analytic models on mortality (for all causes,
respiratory and cardiovascular diseases) and hospital admissions (for respiratory, cardiac and cerebrovascular diseases). The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase in pollutant concentration. (base model: non informative prior on between city heterogeneity; A: small prior
heterogeneity; B: large prior heterogeneity; C: outlier robust prior). In y-axis, probability density (x 1000).
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Città Pop. Pop. >65 SMR Temp. NO
2

logPM10 Rapporto Indice di

% media media media PM10/NO
2

qualità

(Valori al Censimento 2001) °C µg/m3 µg/m3 annuale estivo invernale

Bologna 371217 26.62 93.1 14.30 60.60 4.018 0.92 0.85 0.97 0.67

Catania 313110 17.78 103.9 18.15 50.33 3.297 0.54 0.57 0.53 0.49

Firenze 356118 25.58 89.5 16.00 45.40 3.833 1.02 1.02 1.00 0.71

Genova 610307 25.57 98.8 15.44 51.83 3.993 1.17 1.30 1.08 0.58

Mestre-Venezia 271073 23.84 96.2 14.13 38.18 3.834 1.06 1.10 1.30 0.86

Milano 1256211 22.78 96.0 14.06 61.19 4.031 0.90 0.86 0.93 0.67

Palermo 686722 14.71 113.6 18.86 54.43 3.685 0.73 0.80 0.69 0.82

Pisa 89694 23.10 99.4 14.90 40.65 3.625 0.95 0.95 0.94 0.77

Ravenna 134631 22.69 92.2 14.40 47.70 3.877 1.08 1.00 1.12 0.84

Roma 2546804 19.04 99.8 17.00 70.00 3.886 0.70 0.76 0.66 0.72

Taranto 202033 16.23 104.0 17.48 42.02 3.881 1.39 1.45 1.34 0.25

Torino 865263 22.32 98.8 13.50 59.00 4.205 1.14 1.02 1.24 0.67

Tabella 10. MISA, 1996-2002. Dati relativi ai potenziali modificatori di effetto considerati nell’analisi di metaregressione: popolazione totale, percentuale di
abitanti sopra i 65 anni, rapporto tasso standardizzato di mortalità (standard = totale Italia 2001), media della temperatura giornaliera, media della
concentrazione giornaliera di biossido di azoto e PM10 (log), rapporto tra il valore medio del PM10 e la concentrazione del biossido di azoto (annuale, estivo e
invernale), indice di qualità (alta omogeneità dell’esposizione entro città).

Table 10. MISA, 1996-2002. Potential effect modifiers considered in the meta-regression: total number of inhabitants, percentage of elderly people,
standardized mortality ratio (reference rates = Italy 2001), average daily temperature, average daily nitrogen dioxide (NO

2
) concentration and PM10

concentration (log transformed), ratio NO
2

to fine and ultrafine particles (annual, summer, winter), quality index (within city exposure homogeneity).

2. Metaregressione
In tabella 10 sono riportati i valori dei potenziali modifica-
tori di effetto considerati nell’analisi di metaregressione su-
gli effetti del PM10: popolazione totale, percentuale di abi-
tanti sopra i 65 anni, rapporto tasso standardizzato di mor-
talità (standard = totale Italia 1991), media della tempera-
tura giornaliera, media della concentrazione giornaliera di
biossido di azoto e PM10 (log), rapporto tra il valore medio
del PM10 e la concentrazione del biossido di azoto (annua-
le, estivo ed invernale), indice di qualità (alta omogeneità

dell’esposizione entro città). Come menzionato nel capitolo
3, l’indice di qualità esprime in modo sintetico l’omogeneità
dell’esposizione all’interno della popolazione. Delle 12 città
per le quali è stato possibile stimare l’effetto del PM10, ri-
sultati poco soddisfacenti (valori inferiori a 0.60) sono stati
ottenuti per Taranto (0.25), Catania (0.49) e Genova (0.58);
si ricorda che l’indice è la media di tre differenti coefficien-
ti di correlazione per coppia di centraline. 
Le città differiscono per popolazione totale, variando da gran-
di metropoli a piccole città con meno di centomila abitanti,

Figura 12. MISA, 1996-2002.
Distribuzioni a posteriori della eterogeneità
tra città negli effetti del PM10 sulla
mortalità per tutte le cause naturali nella
meta-analisi bayesiana (M1) e distribuzione
della eterogeneità residua una volta inclusa
come covariata nella metaregressione 
la mortalità generale (SMR), il rapporto
PM10/NO

2
e la temperatura media

(temp). In ordinata, densità
di probabilità (per 1000).

Figure 12. MISA, 1996-2002. Posterior
distribution of among cities heterogeneity 
of PM10 effects on mortality for all natural
causes from bayesian meta-analisys (M1)
and posterior distributions of residual
heterogeneity having included general
mortality (SMR), PM10/NO

2
ratio 

and mean temperature (temp) as covariate
in the meta-regression. 
In y-axis, probability density (per 1000).
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e per popolazione ultrasessantacinquenne (con valori per-
centuali più alti per le città del nord e del centro Italia). La
mortalità generale, influenzata anche dalla mortalità preco-
ce particolarmente alta nelle città del sud d’Italia, risulta in-
versamente proporzionale alla percentuale di popolazione
anziana (r = -0.86); valori superiori alla media nazionale so-
no registrati per Palermo (SMR=113.6), Taranto (104.0) e
Catania (103.9).
La media annuale delle temperature medie giornaliere mo-
stra un marcato gradiente, passando dai 13.5° C di Torino
ai 18.9° C di Palermo. 
Anche le concentrazioni degli inquinanti hanno una forte
variabilità, con valori minimi di 38.2 µ/m3 medi per l’NO2
(registrati a Mestre-Venezia) contro valori massimi di 70.0
µg/m3 medi (registrati a Roma).

Il PM10 mostra valori medi massimi a Torino (67.0 µg/m3)
e minimi a Catania (27.0 µg/m3).
Il rapporto PM10/ NO2, che fornisce una indicazione sep-
pur approssimativa della quota di PM10 attribuibile alle
emissioni da traffico autoveicolare (situazione in cui assu-
me valori bassi), risulta massimo a Taranto e minimo a Ca-
tania e Roma. Inoltre, tale rapporto mostra valori elevati
soprattutto nei mesi invernali a Genova (1.08), Mestre-
Venezia (1.30), Ravenna (1.12), Taranto (1.34) e Torino
(1.24), tutte città con inquinamento di origine anche in-
dustriale.

Metaregressione sugli effetti del PM10: mortalità
In tabella 11a sono riportati i risultati delle metaregressioni
sugli effetti del PM10 per la mortalità per tutte le cause natu-

Modello β̂ 95%  ICr Probabilità Eterogeneità 95%  ICr
a una coda residua ( x 106 )

Mortalità per tutte le cause naturali
M1 0.323 0.011, 1.160

M1 + SMR 0.072 0.010, 0.131 0.99 0.143 0.001, 0.665

M1 + %Pop.> 65 -0.142 -0.230, -0.051 >0.99 0.061 0.001, 0.364

M1 + NO2 0.034 -0.015, 0.080 0.93 0.251 0.002, 1.027

M1 + log(PM10) -0.667 -2.626, 1.547 0.76 0.317 0.003, 1.249

M1 + PM10/NO2 -2.181 -3.775 -0.376 0.99 0.081 0.001, 0.522

M1 + Temp. 0.244 0.077, 0.414 0.99 0.080 0.001, 0.476

M1 + Ind. qualità 3.640 -1.145, 7.752 0.94 0.191 0.001, 0.890

Mortalità per cause respiratorie
M1 1.951 0.001, 11.77

M1 + SMR 0.238 0.060, 0.417 0.99 0.466 0.001, 3.570

M1 + %Pop.> 65 -0.308 -0.621, 0.019 0.97 0.939 0.001, 7.221

M1 + NO2 0.067 -0.096, 0.259 0.79 3.026 0.001, 15.73

M1 + log(PM10) -2.338 -9.006, 7.486 0.77 2.016 0.001, 14.11

M1 + PM10/NO2 -4.582 -11.110, 2.934 0.92 1.424 0.001, 10.41

M1 + Temp. 0.690 0.122, 1.284 0.99 0.582 0.001, 4.619

M1 + Ind. qualità 11.432 -4.613, 26.97 0.93 1.280 0.001, 9.683

Mortalità per cause cardiovascolari
M1 0.264 0.001, 1.491

M1 + SMR 0.101        0.020, 0.181 0.99 0.131 0.001, 0.803

M1 + %Pop.> 65 -0.168      -0.309, -0.035 0.99 0.126 0.001, 0.791

M1 + NO2 0.032 -0.030, 0.095 0.86 0.316 0.001, 1.650

M1 + log(PM10) -2.088 -4.222, 0.076 0.97 0.135 0.001, 0.932

M1 + PM10/NO2 -3.160 -5.492, -0.951 >0.99 0.083 0.001, 0.551

M1 + Temp. 0.319 0.086, 0.579 >0.99 0.110 0.001, 0.692

M1 + Ind. qualità 2.026 -4.518, 7.924 0.78 0.281 0.001, 1.614

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 11a. MISA, 1996-2002.  Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sulla mortalità (lag 0-1: per tutte le cause
naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del
coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ) il relativo intervallo di credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto,
la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore d’effetto considerato e il relativo intervallo di credibilità.

Table 11a. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for mortality (lag 0-1: for all causes, respiratory diseases
and cardiovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient estimate ( β̂ ), credibility interval, one-
side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Modello β̂ 95%  ICr Probabilità Eterogeneità 95%  ICr
a una coda residua ( x 106 )

Mortalità per tutte le cause naturali
M1 2.915        0.172, 9.848

M1 + SMR 0.157      -0.015, 0.339 0.96 2.098   0.013, 7.755

M1 + %Pop.> 65 -0.344      -0.629, -0.101 >0.99 1.128    0.003, 4.830

M1 + NO2 0.001  -0.176, 0.157 0.52 3.726  0.338, 12.52

M1 + log(PM10) -3.035  -9.941, 3.376 0.84 3.348  0.325, 11.15

M1 + PM10/NO2 -4.994 -11.370, 1.377 0.95 2.051    0.006, 8.128

M1 + Temp. 0.212 -0.576, 1.024 0.72 3.623 0.389, 12.15

M1 + Ind. qualità 10.052 -4.044, 21.99 0.94 1.919 0.004, 8.087

Mortalità per cause respiratorie
M1 3.371 0.010, 20.30

M1 + SMR 0.310 -0.103, 0.729 0.93 2.181 0.001, 17.82

M1 + %Pop.> 65 -0.761 -1.435, -0.104 0.99 1.402 0.001, 11.81

M1 + NO2 0.103 -0.228, 0.421 0.74 3.279 0.001, 26.44

M1 + log(PM10) -14.729 -28.550, -0.724 0.98 1.475 0.001, 12.68

M1 + PM10/NO2 -16.513 -30.690, -2.537 0.99 1.315        0.001, 11.60

M1 + Temp. 1.289      -0.009, 2.730 0.97 2.162        0.001, 17.43

M1 + Ind. qualità 22.185      -15.210, 59.01 0.89 1.845        0.001, 16.03

Mortalità per cause cardiovascolari
M1 3.172 0.018, 14.41

M1 + SMR 0.176 -0.032, 0.413 0.96 2.718 0.002, 13.69

M1 + %Pop.> 65 -0.475 -0.844, -0.125 0.99 1.041 0.001, 6.627

M1 + NO2 0.138 -0.064, 0.339 0.93 2.382 0.001, 13.17

M1 + log(PM10) -0.558 -9.542, 7.680 0.54 4.557 0.004, 19.63

M1 + PM10/NO2 -6.011 -14.830, 1.899 0.94 2.606 0.002, 13.13

M1 + Temp. 0.199 -0.836, 1.262 0.66 4.730 0.004, 20.48

M1 + Ind. qualità 11.273 -6.982, 28.32 0.91 2.746 0.002, 13.87

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 11b. MISA, 1996-2002. PERIODO ESTIVO. Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sulla mortalità nel
periodo estivo (lag 0-1: per tutte le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di
metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di
probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore
d’effetto considerato ed il relativo intervallo di credibilità.

Table 11b. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for mortality in summer season (lag 0-1: for all
causes, respiratory diseases and cardiovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient estimate
( β̂ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.

rali. Ricordiamo che la variazione percentuale risultante dalla
metanalisi era pari a 0.31% (intervallo di credibilità 95% -
0.19,0.74), con una qualche eterogeneità tra città (τ

∧
= 0.32),

vedi tabella 1. In figura 12 è riportata la distribuzione a po-
steriori della eterogeneità. Come si vede (linea continua) si ha
una moda a circa 0.18 ed una lunga coda a destra (il 97.5° cen-
tile ammonta a 1.16, vedi tabella 11a). Il modello di metare-

gressione con covariata la mortalità generale (SMR) spiega par-
te della eterogeneità tra città (linea tratteggiata fine) con τ

∧
= 0.14

(97.5° centile 0.66); ancora più forte è l’effetto di sgonfia-
mento della eterogeneità nel modello con la temperatura me-
dia (τ

∧
= 0.06, 97.5° centile 0.36) e nel modello con il rapporto

PM10/NO2 (τ
∧

= 0.08, 97.5° centile 0.52). Questi valori, ri-
portati in tabella 11a, colonna relativa all’eterogeneità residua,
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Modello β̂ 95%  ICr Probabilità Eterogeneità 95%  ICr
a una coda residua ( x 106 )

Mortalità per tutte le cause naturali
M1 0.174 0.006, 0.753

M1 + SMR 0.040 -0.019, 0.099 0.91 0.089 0.001, 0.488

M1 + %Pop.> 65 -0.075 -0.172, 0.025 0.94 0.072 0.001, 0.417

M1 + NO2 0.029 -0.012, 0.064 0.92 0.082 0.001, 0.465

M1 + log(PM10) -0.568 -2.178, 1.227 0.77 0.098 0.001, 0.554

M1 + PM10/NO2 -1.479 -2.760, -0.216 0.99 0.035 0.001, 0.227

M1 + Temp. 0.174 0.008, 0.342 0.98 0.051 0.001, 0.316

M1 + Ind. qualità 2.348 -1.838, 6.337 0.87 0.082 0.001, 0.468

Mortalità per cause Respiratorie
M1 2.255 0.010, 12.52

M1 + SMR 0.212 0.020, 0.403 0.99 0.445 0.001, 3.415

M1 + %Pop.> 65 -0.209 -0.549, 0.143 0.89 1.019 0.001, 7.794

M1 + NO2 0.029 -0.123, 0.206 0.63 1.767 0.001, 12.65

M1 + log(PM10) -1.381 -8.176, 7.818 0.67 1.492 0.001, 11.79

M1 + PM10/NO2 -2.787 -8.358, 2.738 0.87 1.149 0.001, 9.381

M1 + Temp. 0.542 -0.079, 1.187 0.96 0.693 0.001, 5.443

M1 + Ind. qualità 8.886 -7.193, 25.37 0.86 1.017 0.001, 8.311

Mortalità per cause Cardiovascolari
M1 0.333 0.006, 1.609

M1 + SMR 0.054 -0.029, 0.143 0.90 0.185 0.001, 1.117

M1 + %Pop.> 65 -0.122 -0.290, 0.036 0.94 0.152 0.001, 0.941

M1 + NO2 0.014 -0.051, 0.087 0.66 0.232 0.001, 1.334

M1 + log(PM10) -1.732 -3.863, 0.357 0.95 0.107 0.001, 0.781

M1 + PM10/NO2 -2.329 -4.331, -0.485 0.99 0.084 0.001, 0.567

M1 + Temp. 0.332 0.047, 0.624 0.99 0.082 0.001, 0.557

M1 + Ind. qualità 0.282 -6.013, 6.324 0.54 0.195 0.001, 1.225

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 11c. MISA, 1996-2002. PERIODO INVERNALE. Risultati delle metaregressioni Bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sulla mortalità
nel periodo invernale (lag 01: per tutte le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di meta-
regressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di probabilità del
test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore d’effetto considerato e
il relativo intervallo di credibilità.

Table 11c. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for mortality in the winter season (lag 01: for all cau-
ses, respiratory diseases and cardiovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient estimate ( β̂ ),
credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.

permettono di apprezzare il contributo esplicativo della cova-
riata considerata. Non sono stati adattati modelli di metare-
gressione con più di una covariata alla volta in quanto queste
risultano molto correlate tra di loro, e inoltre non volevano
forzare la natura esplorativa dell’esercizio di metaregressione.
Per esempio, i risultati per SMR e percentuale di popolazione
anziana sono tra loro speculari, data la perfetta relazione in-

versa tra le due covariate. In tabella 11a, è riportata anche la
stima a posteriori del coefficiente di metaregressione, i relati-
vi intervalli di credibilità e la probabilità che il coefficiente sia
maggiore di zero. La grandezza della stima dipende dall’unità
di misura della covariata e non è immediatamente interpreta-
bile, mentre il segno dà una indicazione immediata del verso
della modificazione di effetto.
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Dall’insieme delle tabelle 11a-e risulta una forte modifi-
cazione di effetto della mortalità generale (più alta la mor-
talità generale maggiore l’effetto del PM10, figura 13c).
Questo risultato sarebbe coerente con l’ipotesi che una mag-
giore mortalità generale rifletta una maggior fragilità del-
la popolazione; tuttavia potrebbe essere una associazione
spuria, come nel caso della percentuale di popolazione an-

ziana (dove il segno è paradossalmente negativo). La pre-
cedente metanalisi MISA riportava sui dati del periodo pre-
cedente al 1996 risultati analoghi1, mentre la metanalisi
APHEA-2 riporta un effetto di segno negativo per la mor-
talità generale.14

Più evidente è la modificazione di effetto legata alla tempe-
ratura (figura 13a) presente su tutti gli indicatori di morta-

Modello β̂ 95%  ICr Probabilità Eterogeneità 95%  ICr
a una coda residua ( x 106 )

Mortalità per tutte le cause naturali
M1 0.272 0.005, 1.007

M1 + SMR 0.068 0.008, 0.125 0.99 0.118 0.001, 0.585

M1 + %Pop.> 65 -0.139 -0.224, -0.052 >0.99 0.048 0.001, 0.295

M1 + NO2 0.035 -0.012, 0.077 0.94 0.189 0.001, 0.848

M1 + log(PM10) -0.669 -2.554, 1.462 0.77 0.265 0.002, 1.106

M1 + PM10/NO2 -2.150 -3.760, -0.397 0.99 0.069 0.001, 0.445

M1 + Temp. 0.236 0.071, 0.402 0.99 0.068 0.001, 0.417

M1 + Ind. qualità 3.678 -0.915, 7.683 0.95 0.150 0.001, 0.729

Mortalità per cause Respiratorie
M1 1.467 0.001, 10.1

M1 + SMR 0.234 0.057, 0.410 >0.99 0.348 0.001, 2.59

M1 + %Pop.> 65 -0.307 -0.612, 0.012 0.97 0.667 0.001, 5.52

M1 + NO2 0.067 -0.086, 0.249 0.80 2.297 0.001, 13.9

M1 + log(PM10) -1.433 -8.259, 8.312 0.69 1.936 0.001, 13.7

M1 + PM10/NO2 -3.955 -10.630, 3.320 0.89 1.338 0.001, 10.0

M1 + Temp. 0.621 0.044, 1.230 0.98 0.612 0.001, 4.92

M1 + Ind. qualità 11.199 -4.247, 26.50 0.93 0.976 0.001, 8.12

Mortalità per cause Cardiovascolari
M1 0.169 0.001, 1.103

M1 + SMR 0.104 0.029, 0.180 >0.99 0.068 0.001, 0.457

M1 + %Pop.> 65 -0.168 -0.299, -0.042 >0.99 0.076 0.001, 0.508

M1 + NO2 0.025 -0.032, 0.085 0.82 0.218 0.001, 1.301

M1 + log(PM10) -1.943 -4.087, 0.154 0.96 0.101 0.001, 0.715

M1 + PM10/NO2 -2.741 -5.137, -0.475 0.99 0.089 0.001, 0.584

M1 + Temp. 0.299 0.069, 0.545 >0.99 0.084 0.001, 0.545

M1 + Ind. qualità 2.112 -3.787, 7.886 0.77 0.169 0.001, 1.182

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 11d. MISA, 1996-2002. BI-POLLUTANT (PM10 + O3 ). Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10
(modello bipollutant PM10 + O3 )  sulla mortalità (lag 0-1: per tutte le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). La tabella riporta i risultati di
un differente modello di metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ), il relativo intervallo di
credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del
contributo del modificatore d’effetto considerato e il relativo intervallo di credibilità.

Table 11d. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients (bipollutant model PM10 + O3 ) for mortality (lag
0-1: for all causes, respiratory diseases and cardiovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient
estimate ( β̂ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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lità e anche nei modelli bi-pollutant. Si noti come questa mo-
dificazione di effetto non sia presente nei mesi estivi (tabel-
la 11b) ma compaia nei mesi invernali (tabella 11c).
Anche il rapporto PM10/NO

2
comporta modificazione di

effetto (figura 13b), particolarmente nei mesi invernali e nel-
la mortalità cardiovascolare.
Queste differenze, legate alla stagione, segnalano una mag-

giore eterogeneità tra città negli effetti del PM10 nei mesi
invernali piuttosto che nei mesi estivi (come si può coglie-
re nella tabella 4 calcolando i coefficienti di variazione o, a
titolo indicativo, semplicemente dividendo la stima dell’e-
terogeneità  per la relativa variazione percentuale). Queste
differenze sono ovviamente legate al gradiente Nord-Sud
negli effetti del PM10.

Modello βˆ 95%  ICr Probabilità Eterogeneità 95%  ICr

a una coda residua ( x 106)

Mortalità per tutte le cause naturali

M1 0.445 0.010, 1.557

M1 + SMR 0.085 0.022, 0.144 0.99 0.130 0.001, 0.707

M1 + %Pop.> 65 -0.161 -0.253, -0.066 >0.99 0.066 0.001, 0.414

M1 + NO
2

0.028 0.034, 0.090 0.83 0.476 0.006, 1.727

M1 + log(PM10) -1.167 -3.290, 1.210 0.86 0.373 0.002, 1.566

M1 + PM10/NO
2

-2.357 -4.332, -0.182 0.98 0.161 0.001, 0.895

M1 + Temp. 0.312 0.132, 0.493 >0.99 0.071 0.001, 0.434

M1 + Ind. qualità 4.119 -1.507, 8.644 0.94 0.228 0.001, 1.156

Mortalità per cause Respiratorie

M1 3.353 0.002, 17.67

M1 + SMR 0.264 0.070, 0.454 0.99 0.648 0.001, 5.361

M1 + %Pop.> 65 -0.370 -0.707, -0.013 0.98 1.217 0.001, 9.447

M1 + NO
2

0.103 -0.098, 0.344 0.84 4.818 0.002, 21.86

M1 + log(PM10) -2.558 -10.82, 9.202 0.74 3.178 0.001, 19.63

M1 + PM10/NO
2

-5.739 -13.30, 3.299 0.93 2.043 0.001, 14.31

M1 + Temp. 0.867 0.208, 1.524 0.99 0.697 0.001, 5.629

M1 + Ind. qualità 15.090 -3.284, 32.56 0.95 1.515 0.001, 11.26

Mortalità per cause Cardiovascolari

M1 0.403 0.001, 1.955

M1 + SMR 0.105 0.019, 0.190 0.99 0.166 0.001, 1.051

M1 + %Pop.> 65 -0.177 -0.332, -0.031 0.99 0.179 0.001, 1.117

M1 + NO
2

0.004 -0.072, 0.082 0.55 0.556 0.002, 2.468

M1 + log(PM10) -3.042 -5.372, -0.748 0.99 0.112 0.001, 0.763

M1 + PM10/NO
2

-3.497 -5.178, -0.875 0.99 0.135 0.001, 0.863

M1 + Temp. 0.411 0.149, 0.683 >0.99 0.098 0.001, 0.630

M1 + Ind. qualità 3.610 -3.442, 10.04 0.86 0.334 0.001, 1.887

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 11e. MISA, 1996-2002. BI-POLLUTANT (PM10 + NO
2
). Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10

(modello bipollutant PM10 + NO
2
) sulla mortalità (lag 0-1: per tutte le cause naturali, per cause respiratorie e cardiovascolari). La tabella riporta i risultati

di un differente modello di metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( βˆ ), il relativo intervallo di
credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del
contributo del modificatore d’effetto considerato ed il relativo intervallo di credibilità.

Table 11e. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients (bipollutant model PM10 + NO
2
) for mortality

(lag 0-1: for all causes, respiratory diseases and cardiovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier
coefficient estimate ( βˆ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Figura 13a. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sulla  mortalità per tutte
le cause naturali in funzione 
della temperatura media. I valori
sono espressi in termini 
di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3. Le linee
rappresentano i valori predetti 
dalla metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13a. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on mortality 
for all causes and mean temperature.
The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase
in pollutant concentration. 
The lines denote bayesian meta-
regression predicted values 
and 95% credibility bands.

Figura 13b. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sulla  mortalità per tutte 
le cause naturali in funzione 
del rapporto PM10/NO2. I valori
sono espressi in termini 
di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3. Le linee
rappresentano i valori predetti 
dalla metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13b. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on mortality 
for all causes and PM10/NO2 ratio.
The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase
in pollutant concentration.
The lines denote bayesian meta-
regression predicted values 
and 95% credibility bands.
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Figura 13c. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sulla  mortalità per tutte
le cause naturali in funzione 
della mortalità generale (SMR). 
I valori sono espressi in termini 
di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3. Le linee
rappresentano i valori predetti 
dalla metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13c. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on mortality
for all causes and general mortality
(SMR). The effects are expressed 
as percent increase in risk by 10
µg/m3 increase in pollutant
concentration. The lines denote
bayesian meta-regression predicted
values and 95% credibility bands.

Figura 13d. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sulla  mortalità per tutte
le cause naturali in funzione 
del PM10 medio. I valori sono
espressi in termini di variazioni
percentuali associate a un
incremento dell’inquinante pari 
a 10 µg/m3. Le linee rappresentano
i valori predetti dalla
metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13d. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on mortality
for all causes and mean PM10.
The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3

increase in pollutant concentration.
The lines denote bayesian meta-
regression predicted values
and 95% credibility bands.
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Figura 13e. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sulla  mortalità per tutte

le cause naturali in funzione
dell’indice di qualità. I valori sono

espressi in termini di variazioni
percentuali associate a un

incremento dell’inquinante pari a
10 µg/m3.  Le linee rappresentano i
valori predetti dalla metaregressione

con i relativi intervalli di
credibilità al 95%.

Figure 13e. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess

for PM10 (lag 0-1) on mortality for
all causes and quality index. The

effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3 increase

in pollutant concentration.
The lines denote bayesian meta-

regression predicted values and 95%
credibility bands.

Modello β̂ 95% ICr Probabilità Eterogeneità 95% ICr
a una coda Residua ( x 106)

Ricoveri per cause respiratorie
M1 0.128 0.001, 0.645

M1 + SMR 0.052 -0.023, 0.124 0.92 0.094 0.001, 0.548

M1 + %Pop.> 65 -0.123 -0.234, -0.012 0.98 0.060 0.001, 0.380

M1 + NO2 0.005 -0.050, 0.055 0.59 0.158 0.001, 0.784

M1 + log(PM10) -2.380 -4.255, -0.422 0.99 0.053 0.001, 0.327

M1 + PM10/NO2 -1.983 -3.921, -0.027 0.98 0.070 0.001, 0.413

M1 + Temp. 0.283 0.082, 0.486 >0.99 0.035 0.001, 0.236

M1 + Ind. qualità 0.481 -3.943, 4.635 0.60 0.143 0.001, 0.771

Ricoveri per cause Cardiache
M1 0.070 0.001, 0.409

M1 + SMR 0.057 -0.007, 0.118 0.96 0.041 0.001, 0.260

M1 + %Pop.> 65 -0.092 -0.184, 0.000 0.97 0.036 0.001, 0.233

M1 + NO2 0.017 -0.020, 0.052 0.82 0.065 0.001, 0.398

M1 + log(PM10) -0.059 -1.739, 1.744 0.54 0.082 0.001, 0.481

M1 + PM10/NO2 -0.588 -2.207, 1.156 0.77 0.071 0.001, 0.430

M1 + Temp. 0.139 -0.049, 0.324 0.93 0.048 0.001, 0.314

M1 + Ind. qualità 1.168 -2.080, 4.281 0.76 0.067 0.001, 0.386

Ricoveri per cause Cerebrovascolari
M1 0.162 0.001, 1.218

M1 + SMR 0.104 -0.059, 0.266 0.90 0.149 0.001, 1.158

M1 + %Pop.> 65 -0.151 -0.398, 0.084 0.90 0.176 0.001, 1.336

M1 + NO2 0.030 -0.059, 0.120 0.75 0.181 0.001, 1.313

M1 + log(PM10) 0.539 -4.214, 3.267 0.61 0.187 0.001, 1.406

M1 + PM10/NO2 -0.576 -4.447, 3.353 0.62 0.202 0.001, 1.583

M1 + Temp. 0.345 -0.113, 0.797 0.94 0.131 0.001, 1.006

M1 + Ind. qualità -0.202 -8.630, 8.087 0.52 0.191 0.001, 1.429

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 12a. MISA, 1996-2002. Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sui ricoveri (lag 0-3: per cause
respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di metaregressione per ogni riga. Si riporta la stima del
coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione
d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore d’effetto considerato e il relativo intervallo di credibilità.

Table 12a. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for hospital admissions (lag 0-3: for respiratory
diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient estimate ( β̂ ),
credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Modello βˆ 95% ICr Probabilità Eterogeneità 95% ICr

a una coda Residua ( x 106)

Ricoveri per cause respiratorie

M1 9.312 1.025, 29.20

M1 + SMR -0.159 -0.473, 0.194 0.86 7.738 0.021, 30.44

M1 + %Pop.> 65 0.109 -0.528, 0.687 0.67 9.896 0.365, 35.03

M1 + NO
2

-0.166 -0.419, 0.060 0.93 8.523 0.956, 28.86

M1 + log(PM10) 1.302 -10.85, 12.26 0.61 9.866 0.592, 34.41

M1 + PM10/NO
2

7.402 -2.161, 17.53 0.94 7.870 0.788, 26.78

M1 + Temp. -0.266 -1.449, 1.120 0.70 9.171 0.011, 33.99

M1 + Ind. qualità -9.124 -23.49, 5.896 0.90 7.186 0.070, 27.17

Ricoveri per cause Cardiache

M1 0.187 0.004, 1.053

M1 + SMR -0.059 -0.200, 0.084 0.80 0.129 0.001, 0.964

M1 + %Pop.> 65 0.001 -0.201, 0.206 0.50 0.165 0.001, 1.236

M1 + NO
2

0.020 -0.053, 0.093 0.71 0.151 0.001, 1.120

M1 + log(PM10) 0.317 -4.345, 5.125 0.55 0.145 0.001, 1.073

M1 + PM10/NO
2

-0.729 -3.766, 2.321 0.69 0.156 0.001, 1.180

M1 + Temp. -0.084 -0.514, 0.346 0.66 0.164 0.001, 1.256

M1 + Ind. qualità -0.672 -7.273, 6.027 0.57 0.149 0.001, 1.077

Ricoveri per cause Cerebrovascolari

M1 0.902 0.005, 6.505

M1 + SMR 0.033 -0.376, 0.414 0.58 0.880 0.001, 7.092

M1 + %Pop.> 65 -0.304 -0.842, 0.210 0.88 0.672 0.001, 5.848

M1 + NO
2

0.058 -0.143, 0.243 0.74 0.864 0.001, 6.980

M1 + log(PM10) -6.670 -17.28, 3.877 0.89 0.694 0.001, 5.622

M1 + PM10/NO
2

-5.116 -13.07, 2.349 0.90 0.702 0.001, 6.024

M1 + Temp. 0.316 -0.859, 1.375 0.73 0.884 0.001, 7.591

M1 + Ind. qualità 12.155 -6.508, 30.81 0.89 0.628 0.001, 5.479

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 12b. MISA, 1996-2002. PERIODO ESTIVO. Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sui ricoveri nel periodo
estivo (lag 0-3: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di metaregressione per ogni riga. Vengono
mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( βˆ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza
di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore d’effetto considerato e il relativo intervallo di credibilità.

Table 12b. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for hospital admissions in summer season (lag 0-3:
for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient
estimate ( βˆ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and relative credibility interval.

Metaregressione sugli effetti del PM10:
ricoveri ospedalieri
Per l’insieme dei ricoveri cardiaci e respiratori (tabelle 12a-e)
si evidenzia una forte modificazione di effetto della tempera-
tura media, presente anche per i modelli bi-pollutant.
Anche in questa analisi l’eterogeneità tra città si osserva mag-
giormente nei mesi invernali. In minor misura si ritrova l’ef-
fetto del rapporto PM10/NO

2
, che è presente, coerentemen-

te con quanto rilevato per la mortalità, nei mesi invernali. Nei
ricoveri respiratori, in inverno, si evidenzia un effetto negati-
vo delle concentrazioni medie di PM10, che pur con molta
imprecisione si registrava anche nella mortalità respiratoria in-
vernale. Ciò indica la presenza di una relazione non lineare
con appiattimento della curva dose-risposta a concentrazioni
elevate di PM10 (a titolo esemplificativo si riporta in figura
13d il diagramma di dispersione e la retta di metaregressione
per la mortalità per tutte le cause naturali e in figura 13f per i
ricoveri per cause respiratorie). Risultato analogo è ottenuto
nella metanalisi americana4.

Nel caso dei ricoveri cardiaci si osserva l’effetto modulatore
della mortalità generale (SMR) già discusso per l’effetto del
PM10 sui decessi (si vedano le figure 13c e 13g per i ricoveri
per cause cardiache).
Infine l’indicatore di qualità appare sempre influenzare con se-
gno positivo le stime di effetto del PM10 (figura 13e), anche
se la probabilità che il valore sia maggiore di zero è sempre in-
feriore a 0.95, evidenziando una possibile sottostima dovuta al-
la misclassificazione dell’esposizione nelle città con valori bas-
si dell’indice di qualità.
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Modello βˆ 95% ICr Probabilità Eterogeneità 95% ICr

a una coda Residua ( x 106)

Ricoveri per cause respiratorie

M1 0.389 0.021, 1.486

M1 + SMR 0.060 -0.029, 0.140 0.92 0.241 0.001, 1.151

M1 + %Pop.> 65 -0.146 -0.270, -0.015 0.98 0.130 0.001, 0.735

M1 + NO
2

0.019 -0.044, 0.080 0.75 0.353 0.003, 1.502

M1 + log(PM10) -2.793 -4.834, -0.639 0.99 0.110 0.001, 0.625

M1 + PM10/NO
2

-2.698 -4.524, -0.982 >0.99 0.100 0.001, 0.545

M1 + Temp. 0.335 0.113, 0.552 >0.99 0.061 0.001, 0.400

M1 + Ind. qualità 2.165 -2.951, 6.844 0.81 0.292 0.002, 1.331

Ricoveri per cause Cardiache

M1 0.140 0.005, 0.625

M1 + SMR 0.075 0.010, 0.139 0.99 0.039 0.001, 0.257

M1 + %Pop.> 65 -0.117 -0.214, -0.021 0.99 0.038 0.001, 0.255

M1 + NO
2

0.017 -0.023, 0.057 0.81 0.097 0.001, 0.558

M1 + log(PM10) -0.069 -1.871, 1.872 0.54 0.116 0.001, 0.657

M1 + PM10/NO
2

-0.582 -2.095, 0.943 0.78 0.096 0.001, 0.560

M1 + Temp. 0.168 -0.029, 0.363 0.95 0.059 0.001, 0.399

M1 + Ind. qualità 1.548 -2.051, 4.902 0.80 0.087 0.001, 0.517

Ricoveri per cause Cerebrovascolari

M1 0.311 0.005, 1.863

M1 + SMR 0.102 -0.069, 0.269 0.88 0.158 0.001, 1.202

M1 + %Pop.> 65 -0.116 -0.387, 0.136 0.81 0.200 0.001, 1.593

M1 + NO
2

0.015 -0.080, 0.113 0.62 0.184 0.001, 1.407

M1 + log(PM10) 0.108 -3.745, 4.064 0.52 0.185 0.001, 1.420

M1 + PM10/NO
2

-0.705 -4.359, 2.846 0.65 0.177 0.001, 1.368

M1 + Temp. 0.291 -0.197, 0.784 0.89 0.168 0.001, 1.263

M1 + Ind. qualità -2.536 -11.73, 6.481 0.70 0.188 0.001, 1.489

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 12c. MISA, 1996-2002. PERIODO INVERNALE. Risultati delle metaregressioni Bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10 sui ricoveri
nel periodo invernale (lag 0-3: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente modello di metaregressione per
ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( βˆ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di probabilità del test d’ipotesi
unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore d’effetto considerato ed il relativo
intervallo di credibilità.

Table 12c. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients for hospital admissions in winter season (lag 0-3:
for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect modifier coefficient
estimate ( βˆ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Modello β̂ 95% ICr Probabilità Eterogeneità 95% ICr
a una coda Residua ( x 106)

Ricoveri per cause respiratorie
M1 0.247 0.003, 1.035

M1 + SMR 0.052 -0.031, 0.128 0.90 0.167 0.001, 0.837

M1 + %Pop.> 65 -0.136 -0.250, -0.014 0.98 0.089 0.001, 0.510

M1 + NO2 0.013 -0.047, 0.067 0.69 0.243 0.002, 1.050

M1 + log(PM10) -1.920 -4.043, 0.332 0.96 0.144 0.001, 0.705

M1 + PM10/NO2 -1.925 -4.131, 0.317 0.96 0.146 0.001, 0.714

M1 + Temp. 0.275 0.050, 0.493 0.99 0.069 0.001, 0.428

M1 + Ind. qualità 1.203 -3.492, 5.563 0.70 0.220 0.002, 1.010

Ricoveri per cause Cardiache
M1 0.064 0.001, 0.363

M1 + SMR 0.051 -0.014, 0.113 0.94 0.043 0.001, 0.270

M1 + %Pop.> 65 -0.086 -0.179, 0.007 0.97 0.038 0.001, 0.243

M1 + NO2 0.013 -0.024, 0.049 0.77 0.067 0.001, 0.397

M1 + log(PM10) -0.163 -1.871, 1.677 0.58 0.076 0.001, 0.447

M1 + PM10/NO2 -0.482 -2.143, 1.280 0.72 0.071 0.001, 0.418

M1 + Temp. 0.143 -0.045, 0.327 0.94 0.043 0.001, 0.288

M1 + Ind. qualità 1.101 -2.163, 4.236 0.75 0.065 0.001, 0.383

Ricoveri per cause Cerebrovascolari
M1 0.202 0.001, 1.524

M1 + SMR 0.101 -0.066, 0.265 0.89 0.189 0.001, 1.456

M1 + %Pop.> 65 -0.171 -0.425, 0.071 0.92 0.206 0.001, 1.567

M1 + NO2 0.031 -0.061, 0.122 0.75 0.223 0.001, 1.668

M1 + log(PM10) -0.919 -4.794, 3.014 0.68 0.224 0.001, 1.714

M1 + PM10/NO2 -0.975 -5.024, 3.173 0.69 0.237 0.001, 1.855

M1 + Temp. 0.385 -0.090, 0.852 0.95 0.150 0.001, 1.174

M1 + Ind. qualità 0.575 -8.203, 9.082 0.56 0.233 0.001, 1.792

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 12d. MISA, 1996-2002. BI-POLLUTANT (PM10 + O3 ). Risultati delle metaregressioni Bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10
(modello bipollutant PM10 + O3 ) sui ricoveri (lag 0-3: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente
modello di metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( β̂ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di
probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore
d’effetto considerato ed il relativo intervallo di credibilità.

Table 12d. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients (bipollutant model PM10 + O3 ) for hospital
admissions (lag 0-3: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect
modifier coefficient estimate ( β̂ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Modello βˆ 95% ICr Probabilità Eterogeneità 95% ICr

a una coda Residua ( x 106)

Ricoveri per cause respiratorie

M1 0.095 0.001, 0.613

M1 + SMR 0.040 -0.036, 0.115 0.86 0.067 0.001, 0.474

M1 + %Pop.> 65 -0.085 -0.203, 0.033 0.93 0.061 0.001, 0.430

M1 + NO
2

-0.017 -0.072, 0.034 0.74 0.096 0.001, 0.626

M1 + log(PM10) -2.669 -4.729, -0.538 0.99 0.037 0.001, 0.242

M1 + PM10/NO
2

-1.910 -4.065, 0.206 0.96 0.057 0.001, 0.381

M1 + Temp. 0.237 0.002, 0.471 0.98 0.045 0.001, 0.310

M1 + Ind. qualità 1.472 -2.939, 5.819 0.75 0.077 0.001, 0.535

Ricoveri per cause Cardiache

M1 0.152 0.001, 0.704

M1 + SMR 0.053 -0.021, 0.123 0.93 0.104 0.001, 0.574

M1 + %Pop.> 65 -0.080 -0.188, 0.032 0.93 0.113 0.001, 0.625

M1 + NO
2

-0.002 -0.055, 0.044 0.52 0.196 0.001, 0.880

M1 + log(PM10) -1.208 -3.121, 0.844 0.89 0.121 0.001, 0.652

M1 + PM10/NO
2

-0.746 -2.750, 1.364 0.78 0.158 0.001, 0.778

M1 + Temp. 0.268 0.057, 0.473 0.99 0.042 0.001, 0.288

M1 + Ind. qualità 2.013 -1.836, 5.763 0.85 0.139 0.001, 0.704

Ricoveri per cause Cerebrovascolari

M1 0.230 0.001, 1.753

M1 + SMR 0.144 -0.038, 0.319 0.95 0.178 0.001, 1.399

M1 + %Pop.> 65 -0.173 -0.443, 0.087 0.91 0.232 0.001, 1.766

M1 + NO
2

0.039 -0.063, 0.143 0.77 0.252 0.001, 1.892

M1 + log(PM10) -0.139 -4.385, 4.012 0.53 0.274 0.001, 2.083

M1 + PM10/NO
2

-0.523 -4.952, 3.844 0.59 0.289 0.001, 2.262

M1 + Temp. 0.378 -0.158, 0.908 0.92 0.196 0.001, 1.547

M1 + Ind. qualità -0.422 -9.993, 8.806 0.53 0.272 0.001, 2.075

(*) M1 è il modello nullo senza modificatori di effetto

Tabella 12e. MISA, 1996-2002. BI-POLLUTANT (PM10 + NO
2
). Risultati delle metaregressioni bayesiane sui potenziali modificatori dell’effetto del PM10

(modello bipollutant PM10 + NO
2
) sui ricoveri (lag 0-3: per cause respiratorie, cardiache e cerebrovascolari). La tabella riporta i risultati di un differente

modello di metaregressione per ogni riga. Vengono mostrati la stima del coefficiente del modificatore d’effetto ( βˆ ), il relativo intervallo di credibilità, il valore di
probabilità del test d’ipotesi unidirezionale di assenza di modificazione d’effetto, la stima dell’eterogeneità tra città al netto del contributo del modificatore
d’effetto considerato ed il relativo intervallo di credibilità.

Table 12e. MISA, 1996-2002. Bayesian meta-regressions of potential effect modifiers on PM10 coefficients (bipollutant model PM10 + NO
2
) for hospital

admissions (lag 0-3: for respiratory diseases, cardiac and cerebrovascular diseases). For each row, results of different meta-regression models are shown: effect
modifier coefficient estimate ( βˆ ), credibility interval, one-side p-value, heterogeneity variance estimate and credibility interval.
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Figura 13f. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sui ricoveri per cause
respiratorie in funzione della
concentrazione media di PM10. 
I valori sono espressi in termini 
di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3. Le linee
rappresentano i valori predetti 
dalla metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13f. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on hospital
admissions for respiratory diseases
and mean PM10 concentrations.
The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3

increase in pollutant concentration.
The lines denote bayesian meta-
regression predicted values 
and 95% credibility bands.

Figura 13g. MISA, 1996-2002.
Variazione percentuale per PM10
(lag 0-1) sui ricoveri per cause
cardiache in funzione della
mortalità generale (SMR). I valori
sono espressi in termini 
di variazioni percentuali associate 
a un incremento dell’inquinante
pari a 10 µg/m3. Le linee
rappresentano i valori predetti 
dalla metaregressione con i relativi
intervalli di credibilità al 95%.

Figure 13g. MISA, 1996-2002.
Relationship between percent excess
for PM10 (lag 0-1) on hospital
admissions for cardiac diseases 
and general mortality (SMR). 
The effects are expressed as percent
increase in risk by 10 µg/m3

increase in pollutant concentration.
The lines denote bayesian meta-
regression predicted values 
and 95% credibility bands.
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3. Stime dei decessi attribuibili
L’impatto delle concentrazioni di PM10
Le tabelle 13a-c riportano le stime dell’impatto del PM10
sulla mortalità per tutte le cause naturali. A questo scopo
sono stati calcolati per ogni città MISA i decessi annui at-
tribuibili utilizzando la stima metanalitica dell’effetto del
PM10 (tabella 1) o la stima città-specifica a posteriori (ta-
bella 13b). La frazione attribuibile è stata valutata dappri-
ma considerando come soglia di assenza di effetto il valore
di concentrazione massimo tra i valori minimi osservati nel
periodo in studio 1996-2002 (PM10: 11.9 µg/m3 registra-
to a Palermo). Come ricavabile dalla tabella 13a, la somma
dei decessi attribuibili è di 884 morti annui su 67206 de-

cessi medi annui nelle 11 città MISA con dati su PM10 e
mortalità   (non ricavabili dalla tabella per problemi di ar-
rotondamento) pari all’1.32 %, se usiamo la stima meta-
nalitica, e di 1154 decessi annui pari all’1.72 %, se usiamo
la stima a posteriori città-specifica. Valutando insieme le
tabelle 13a e 13b, vediamo che Roma (vp=0.83%) e Paler-
mo (vp=1.09%) mostrano stime di decessi attribuibili di-
verse in quanto registrano stime di effetto del PM10 mag-
giori della stima metanalitica (vp=0.31%), mentre vale l’in-
verso per Torino (vp=0.01%) e Bologna (vp=0.14%). Si no-
ti anche che differenti conclusioni si trarrebbero dalle sti-
me di effetto per il solo periodo estivo (per esempio Tori-
no registra vp=2.42%). Usando i valori limite delle diretti-

Tabella 13a. MISA, 1996-2002.
Stime del numero di decessi annui

attribuibili complessivamente 
alle concentrazioni di PM10

(intervallo di credibilità 80%).
Sono riportate due stime, 

sulla base dell’effetto medio
metanalitico e sulla base della 

stima a posteriori città-specifica 
dell’effetto del PM10 (lag 0-1).

Table 13a. MISA, 1996-2002.
Estimates (and credibility 

intervals) of annual number of
deaths attributable to PM10

concentrations. The firs estimate
refers to the overall meta-analytic

PM10 effect (lag 0-1) estimate, 
the second to city-specific 

posterior estimates.

PM10

Stima metanalitica Stima città-specifica a posteriori
Numero di decessi ICr 80% Numero di decessi ICr 80%

attribuibili attribuibili

Bologna 64 4, 119 28 -  57, 109

Catania 17 1, 31 3 -  30,  31

Firenze 46 2, 86 38 -  42, 112

Genova 105 6, 197 33 - 140, 189

Mestre-Venezia 22 1, 41 3 -  43,  43

Milano 167 12, 313 193 77, 306

Palermo 49 3, 92 168 81, 260

Pisa 8 0, 14 8 - 8, 23

Ravenna 18 1, 34 11 - 22, 41

Roma 249 13, 471 667 432, 898

Torino 139 7, 259 2 - 153, 152

intero anno estate

Decessi medi ds PM10 medio ds vp ICr 95% vp ICr 95%
giornalieri µg/m3

Bologna 11.6 3.5 55.6 33.8 0.14 -0.50, 0.72 0.38 -1.6, 2.2

Catania 7.3 3.0 27.0 21.3 0.06 -0.94, 0.85 2.51 -0.2, 5.7

Firenze 11.1 3.4 46.0 21.1 0.25 -0.62, 1.03 0.56 -1.9, 2.6

Genova 21.3 5.0 54.2 20.3 0.10 -0.71, 0.78 0.13 -1.6, 1.9

Mestre-Venezia 4.6 2.2 47.0 32.0 0.05 -1.04, 0.87 2.69 0.1, 6.0

Milano 29.1 6.1 56.3 38.4 0.36 0.02, 0.69 2.91 1.9, 4.0

Palermo 14.3 4.7 39.8 18.0 1.09 0.30, 2.05 3.43 1.9, 5.1

Pisa 2.2 1.5 37.5 17.1 0.32 -0.79, 1.39 2.06 -1.3, 5.6

Ravenna 3.7 1.9 48.3 31.3 0.20 -0.73, 1.02 2.21 -0.5, 5.2

Roma 58.3 8.9 48.7 19.5 0.83 0.37, 1.28 2.14 1.4, 2.9

Torino 20.5 4.9 67.2 38.1 0.01 -0.51, 0.49 2.42 1.1, 3.9

Tabella 13b. MISA, 1996-2002. Numero medio giornaliero di decessi per tutte le cause naturali (ICD<800) e sua deviazione standard (ds); media (e
deviazione standard, ds) delle concentrazioni medie giornaliere di PM10; variazione percentuale (vp) associate ad un incremento del PM10 pari a 10 µg/m3 ed
intervallo di credibilità. Sono riportate due stime a posteriori città-specifiche, la prima riferita all’intero anno, la seconda al solo periodo estivo.

Table 13b. MISA, 1996-2002. Average number of daily deaths (ICD<800) and standard deviation (ds); average (and standard deviation, ds) of daily mean
of PM10 concentrations; percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in PM10 concentration and credibility interval. The first city-specific posterior estimate
refers to the whole year time span, the second to summer season.
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ve europee, 20 µg/m3 annuale (dal 2010), 40µg/m3 annuale
(dal 2005), 50 µg/m3 giornaliero (dal 2005) in modo re-
strittivo, cioè calcolando i decessi attribuibili a tutte le ec-
cedenze delle medie giornaliere da tali limiti, otteniamo le
stime di tabella 13c. Abbiamo 721 (1.07 %), 353 (0.52
%), 225 (0.34 %) decessi attribuibili (percentuale sul to-
tale dei decessi per cause naturali) ai giorni con medie ec-
cedenti i limiti delle direttive, se usiamo la stima metana-
litica. Leggermente superiori, in genere, se usiamo le stime
città-specifiche: 920 (1.37 %), 388 (0.58 %), 218 (0.32
%), secondo i tre scenari delle direttive europee sul PM10.
Non si hanno guadagni apprezzabili nel caso di riduzioni
in media (105 e 151 decessi rispettivamente, per riduzio-

ni di 5 µg/m3) o in varianza (35-36 e 59-61 riducendo di
1/2 o di 1/5 la varianza della distribuzione delle medie gior-
naliere, a parità di valore medio).
Nessuna città presenta valori medi annui nei limiti di 20 µg/m3,
solo tre rientrano nei limiti di 40 µg/m3 e quattro (Bologna,
Genova, Milano e Torino) eccedono la soglia di 50 µg/m3.
Per valori così alti la forma della relazione dose-risposta assu-
me importanza in quanto le stime presentate presuppongo-
no una relazione lineare. Dalla metaregressione risulta che le
stime di effetto del PM10 tendono a ridursi in funzione del
valore medio delle concentrazioni di PM10 (figura 13d), sug-
gerendo la presenza di un andamento non lineare con rischi
relativi che tendono a un plateau.15 Per le città con alti valo-

Numero di decessi annuali attribuibili al PM10 (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base

dell’effetto medio metanalitico e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre Milano Palermo Pisa Ravenna Roma Torino

Venezia

a  20 µg/m3 54 11 36 86 17 142 36 5 15 198 121

3,100 0,21 2,67 5,162 0,33 10,264 2,68 0,10 1,28 11,375 6,225

a 40 µg/m3 30 4 14 40 9 83 10 1 7 78 77

2,56 0,7 1,26 2,76 0,17 6,156 1,19 0,3 0,14 4,149 4,144

a 50 µg/m3 21 2 7 22 6 61 4 1 5 39 57

1,39 0,4 0,13 1,42 0,11 4,115 0,8 0,1 0,9 2,74 3,108

di 5 µg/m3 7 4 6 12 3 17 8 1 2 33 12

0,12 0,7 0,12 1,23 0,5 1,31 1,15 0,3 0,4 2,62 1,22

1/2 var 3 2 1 2 1 11 2 0 1 6 6

-1,8 0,5 0,4 -1,6 0,4 -1,25 -1,4 0,1 0,3 -3,18 -1,15

1/5 var 5 3 2 4 2 18 3 0 2 10 10

0,12 0,7 0,5 0,8 0,5 1,36 0,6 0,1 0,4 -1,23 0,21

Numero di decessi annuali attribuibili al PM10 (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base

delle stime a posteriori città-specifica e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre Milano Palermo Pisa Ravenna Roma Torino

Venezia

a  20 µg/m3 24 2 30 27 2 163 124 6 9 531 2

-48,91 -20,21 -33,88 -114,155 -35,35 65,259 59,192 -5,17 -18,33 343,715 -133,133

a 40 µg/m3 13 1 11 13 1 96 35 1 5 211 1

-27,51 -7,7 -13,34 -53,72 -17,18 38,153 17,55 -1,4 -9,17 134,286 -84,84

a 50 µg/m3 9 0 6 7 1 70 15 1 3 105 1

-19,36 -4,4 -7,17 -29,40 -12,12 28,113 7,24 -1,2 -6,11 66,144 -63,63

di 5 µg/m3 3 1 5 4 0 19 29 1 1 88 0

-6,11 -7,7 -6,16 -16,22 -5,5 8,30 14,44 -1,4 -3,5 56,118 -13,13

1/2 var 1 0 1 1 0 12 5 0 1 15 0

-3,7 -4,4 -2,5 -4,5 -3,3 1,26 -1,13 0,1 -1,3 -6,37 -8,7

1/5 var 2 0 2 1 0 20 9 0 1 26 0

-5,10 -6,6 -2,7 -5,7 -5,5 6,37 2,17 0,1 -2,4 6,48 -12,11

Tabella 13c. MISA, 1996-2002.  Stime del numero di decessi annui attribuibili alle concentrazioni di PM10 (intervallo di credibilità 80%) sotto differenti
scenari di riduzione dell’esposizione: a 20 µg/m3, a 40 µg/m3, a 50 µg/m3, di 5 µg/m3 in media, con riduzione della varianza di 1/2 o di 1/5.

Table 13c. MISA, 1996-2002. Estimates (and credibility intervals) of annual number of deaths attributable to PM10 concentrations under different scenarios
of exposure reduction: to 20 µg/m3, to 40 µg/m3, to 50 µg/m3, by 5 µg/m3, with reduction of the variance by 1/2 or 1/5 .



70 e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004

MISA 1996-2002

NO2

Stima metanalitica Stima città-specifica a posteriori
Numero di decessi ICr 80% Numero di decessi ICr 80%

attribuibili attribuibili

Bologna 95 63, 128 109 57, 171

Catania 45 30, 60 36 3, 66

Firenze 55 37, 75 44 5, 77

Genova 136 91, 183 110 33, 176

Mestre-Venezia 19 12, 25 18 5, 30

Milano 249 166, 335 294 181, 425

Napoli 457 305, 616 368 236, 495

Palermo 99 65, 134 97 43, 154

Pisa 9 6, 13 9 3, 16

Ravenna 22 14, 29 19 4, 33

Roma 583 388, 787 885 518, 1320

Taranto 19 13, 26 18 4, 30

Torino 171 114, 230 149 56, 236

Trieste 14 9, 20 13 5, 22

Verona 39 26, 52 54 27, 90

Tabella 14a. MISA, 1996-2002.
Stime del numero di decessi annui
attribuibili complessivamente alle
concentrazioni di NO2 (intervallo
di credibilità 80%). Sono riportate
due stime, sulla base dell’effetto
medio metanalitico e sulla base
della stima a posteriori
città-specifica dell’effetto
dell’NO2 (lag 0-1).

Table 14a. MISA, 1996-2002.
Estimates (and credibility intervals)
of annual number of deaths
attributable to NO2 concentrations.
The first estimate refers to the
overall meta-analytic NO2 effect
(lag 0-1) estimate, the second
to city-specific posterior estimates.

ri medi, come Torino, tenderemmo perciò a sottostimare
l’impatto dell’inquinante, specialmente usando le stime città-
specifiche. Anche l’interazione con la temperatura media può
avere dei riflessi nelle stime di impatto. Come abbiamo vi-
sto l’effetto del PM10 risulta maggiore nelle città con tem-

peratura media più alta, come Palermo e Roma. In questo
caso sembrerebbe più opportuno usare le stime città-speci-
fiche, oppure passare a valutazioni d’impatto di tipo stagio-
nale, viste le differenze negli effetti estivi ed invernali tra ed
entro città.

intero anno estate

Decessi medi ds NO2 medio ds vp ICr 95% vp ICr 95%
giornalieri µg/m3

Bologna 11.6 3.5 60.6 17.7 0.69 0.14, 1.43 1.84 0.44, 3.34

Catania 7.3 3.0 50.3 12.9 0.49 -0.45, 1.15 1.13 -0.96, 2.69

Firenze 11.1 3.4 45.4 15.5 0.47 -0.39, 1.08 1.30 -0.55, 2.85

Genova 21.3 5.0 51.8 17.5 0.48 -0.09, 0.94 1.31 0.40, 2.17

Mestre-Venezia 4.6 2.2 39.0 19.0 0.56 -0.23, 1.30 1.69 -0.12, 3.53

Milano 29.1 6.1 61.2 24.8 0.70 0.29, 1.23 2.60 1.44, 3.99

Napoli 23.9 5.3 108.0 50.8 0.48 0.21, 0.73 1.00 0.33, 1.67

Palermo 14.3 4.7 54.4 16.2 0.58 -0.01, 1.19 1.85 0.68, 3.16

Pisa 2.2 1.5 40.6 12.5 0.60 -0.21, 1.42 1.68 -0.16, 3.63

Ravenna 3.7 1.9 47.7 18.0 0.53 -0.29, 1.18 1.34 -0.63, 2.98

Roma 58.3 8.9 70.0 14.3 0.92 0.41, 1.66 2.34 1.44, 3.32

Taranto 4.4 2.1 42.0 15.8 0.54 -0.31, 1.26 1.35 -0.57, 2.96

Torino 20.5 4.9 60.5 21.9 0.52 -0.07, 1.02 1.89 0.68, 3.32

Trieste* 5.6 2.4 31.5 18.2 0.55 -0.12, 1.17 1.44 0.10, 2.67

Verona 5.6 2.4 53.7 16.6 0.82 0.22, 1.99 2.10 0.52, 4.12

(*) I decessi si riferiscono al periodo in cui i dati di inquinamento erano disponibili

Tabella 14b. MISA, 1996-2002.  Numero medio giornaliero di decessi per tutte le cause naturali (ICD<800) e sua deviazione standard (ds); media (e
deviazione standard, ds) delle concentrazioni medie giornaliere di NO2; variazione percentuale (vp) associate ad un incremento del NO2  pari a 10 µg/m3 e
intervallo di credibilità. Sono riportate due stime a posteriori città-specifiche, la prima riferita all’intero anno, la seconda al solo periodo estivo.

Table 14b. MISA, 1996-2002. Average number of daily deaths (ICD<800) and standard deviation (ds); average (and standard deviation, ds) of daily mean
of NO2 concentrations; percent increase in risk by 10 µg/m3 increase in NO2 concentration and credibility interval. The first city-specific posterior estimate refers
to the whole year time span, the second to summer season.
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L’impatto degli inquinanti gassosi
Per gli inquinanti gassosi, NO2 e CO, le stime di impatto
sono riportate nelle tabelle 14a-e e 15a-e. I decessi attribui-
bili considerando come soglia di assenza di effetto il valore
di concentrazione massimo tra i valori minimi osservati nel
periodo in studio 1996-2002 (rispettivamente NO2: 23.6
µg/m3 registrato a Roma; CO: 0.8 mg/m3 registrato a Mila-
no), sono 2012 (2.5%) (stima metanalitica) e 2223 (2.7%)
(stime città-specifiche) per gli ossidi di azoto; 1897 (2.3%)
e 1957 (2.4%), rispettivamente, per il monossido di carbo-
nio su 81612 decessi medi annui nelle 15 città MISA. I li-
miti fissati dalle direttive europee sono di 40 µg/m3 annua-
le per l’ NO2 (dal 2010) e 10 mg/m3 per il CO (dal 2005).
Prendendo come soglia questi due valori otteniamo 1407
(1.7%) e 1270 (1.6%) decessi attribuibili per l’NO2 e nes-
sun decesso attribuibile per il CO. Due sole città, Mestre-
Venezia e Trieste, rientrano come medie annuali nei limiti
delle direttive per l’ NO2, mentre per il CO tutte le città rien-
trano nei limiti europei. Tuttavia questo non vuol dire che
non si abbiamo effetti sulla salute: la riduzione di 1 mg/m3

per il CO in media annuale porterebbe a 869 (1.06%) o 893

(1.09%) decessi attribuibili in meno (usando rispettivamente
la stima di effetto globale e le stime di effetto città-specifi-
che). Nel caso dell’ NO2 e del CO non si trovano grandi dif-
ferenze tra le stime di impatto ottenute usando le stime di
effetto metanalitiche o quelle città-specifiche. 

Numero di decessi annuali attribuibili al NO2 (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base
dell’effetto medio metanalitico e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre- Milano Napoli Palermo Pisa Ravenna Roma Taranto Torino Trieste Verona
Venezia

a 40 µg/m3 55 19 20 65 7 151 377 50 2 9 385 6 101 4 19

36,75 13,26 13,28 43,88 4,9 100,204 252,509 33,68 2,3 6,13 256,520 4,9 67,137 3,6 13,26

di 5 µg/m3 13 8 12 23 5 32 26 16 3 4 63 5 22 4 6

8,17 5,11 8,16 16,31 3,6 21,43 17,36 10,21 2,3 3,6 42,86 3,6 15,30 3,6 4,9

1/2 var 2 1 2 3 1 7 13 2 0 1 4 1 4 3 1

-1,5 -1,2 -1,4 -2,8 0,3 -3,17 -4,31 -1,5 0,1 0,2 -6,15 0,2 -2,10 1,4 -1,2

1/5 var 3 1 3 5 2 12 23 3 0 1 7 1 7 4 1

0,5 0,2 0,5 1,10 1,4 3,23 7,40 0,6 0,1 0,2 -2,17 0,2 1,13 2,6 0,3

Numero di decessi annuali attribuibili al NO2 (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base
delle stime a posteriori città-specifica e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre- Milano Napoli Palermo Pisa Ravenna Roma Taranto Torino Trieste Verona
Venezia

a 40 µg/m3 64 15 16 52 6 179 304 49 2 8 587 6 88 4 27

33,100 1,28 2,29 16,84 2,11 109,259 194,409 21,78 1,4 2,14 341,877 1,10 33,141 1,7 13,45

di 5 µg/m3 15 7 10 19 4 38 21 16 3 4 97 4 20 4 9

8,23 1,12 1,17 6,30 1,7 23,54 13,28 7,25 1,4 1,6 56,146 1,7 7,31 1,6 4,15

1/2 var 2 0 1 3 1 8 11 2 0 1 6 1 3 2 1

-1,5 -1,2 -1,4 -2,8 0,3 -3,21 -3,25 -1,5 0,1 0,2 -10,22 0,2 -2,10 0,4 -1,3

1/5 var 3 1 2 4 2 14 19 3 0 1 10 1 6 4 2

0,6 0,2 0,5 0,9 0,4 3,27 6,33 0,6 0,1 0,2 -4,26 0,2 0,13 1,7 0,4

Tabella 14c. MISA, 1996-2002. Stime del numero di decessi annui attribuibili alle concentrazioni di NO2 (intervallo di credibilità 80%) sotto differenti
scenari di riduzione dell’esposizione: a 40µg/m3, di 5 µg/m3 in media, con riduzione della varianza di 1/2 o di 1/5.

Table 14c. MISA, 1996-2002. Estimates (and credibility intervals) of annual number of deaths attributable to NO2 concentrations under different scenarios of
exposure reduction: to 40 µg/m3, by 5 µg/m3, with reduction of the variance by 1/2 or 1/5.



72 e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004

MISA-2 1996-2002

CO

Stima metanalitica Stima città-specifica a posteriori
Numero di decessi ICr 80% Numero di decessi ICr 80%

attribuibili attribuibili

Bologna 45 32, 58 49 32, 67

Catania 23 16, 30 23 13,  32

Firenze 21 15, 27 21 12,  29

Genova 120 85, 155 127 81, 174

Mestre-Venezia 25 18, 32 24 14,  33

Milano 306 219, 392 328 230, 429

Napoli 256 181, 330 219 96, 319

Palermo 121 86, 156 121 75, 166

Pisa 14 10, 18 14 8, 20

Ravenna 12 8, 15 12 7,  17

Roma 695 494, 894 773 572, 980

Taranto 27 19, 35 27 16,  38

Torino 163 116, 210 154 86, 217

Trieste 40 28, 51 36 18, 51

Verona 29 21, 38 29 17,  41

Tabella 15a. MISA, 1996-2002.
Stime del numero di decessi annui
attribuibili complessivamente 
alle concentrazioni di CO
(intervallo di credibilità 80%).
Sono riportate due stime, sulla base
dell’effetto medio metaanalitico 
e sulla base della stima 
a posteriori città-specifica 
dell’effetto del CO (lag 0-1).

Table 15a. MISA, 1996-2002.
Estimates (and credibility 
intervals) of annual number 
of deaths attributable to CO
concentrations. The first estimate
refers to the overall meta-analytic
CO effect (lag 0-1) estimate, 
the second to city-specific 
posterior estimates.

intero anno estate

Decessi medi ds CO medio ds vp ICr 95% vp ICr 95%
giornalieri mg/m3

Bologna 11.6 3.5 1.5 1.0 1.31 0.56, 2.29 6.78 1.84, 13.58

Catania 7.3 3.0 1.4 0.6 1.18 0.16, 2.04 3.86 -2.42, 10.01

Firenze 11.1 3.4 1.1 0.6 1.16 0.09, 1.99 4.89 -0.65, 11.42

Genova 21.3 5.0 2.0 0.8 1.26 0.47, 2.20 5.51 1.78, 9.83

Mestre-Venezia 4.6 2.2 1.7 1.3 1.15 0.16, 1.92 3.50 -2.58, 9.23

Milano 29.1 6.1 3.1 1.6 1.27 0.65, 1.96 6.56 3.93, 9.31

Napoli 23.9 5.3 3.2 1.3 1.02 -0.04, 1.69 0.15 -2.76, 3.42

Palermo 14.3 4.7 2.6 1.2 1.20 0.35, 1.98 4.03 0.39, 7.69

Pisa 2.2 1.5 2.0 1.1 1.18 0.15, 2.04 3.50 -3.45, 9.76

Ravenna 3.7 1.9 1.3 0.9 1.22 0.32, 2.13 2.91 -3.96, 8.63

Roma 58.3 8.9 3.4 1.6 1.33 0.80, 1.94 4.82 2.87, 6.80

Taranto 4.4 2.1 2.1 0.8 1.20 0.20, 2.07 4.86 -0.58, 11.13

Torino 20.5 4.9 2.4 1.5 1.12 0.16, 1.83 4.84 0.46, 9.71

Trieste* 5.6 2.4 2.2 1.1 1.07 -0.02, 1.77 3.31 -0.01, 6.59

Verona 5.6 2.4 1.8 1.0 1.21 0.28, 2.10 7.50 1.96, 16.77

(*) I decessi si riferiscono al periodo in cui i dati di inquinamento erano disponibili

Tabella 15b. MISA, 1996-2002.  Numero medio giornaliero di decessi per tutte le cause naturali (ICD<800) e sua deviazione standard (ds); media (e
deviazione standard, ds) delle concentrazioni medie giornaliere di CO; variazione percentuale (vp) associate ad un incremento del CO pari a 1 mg/m3 ed
intervallo di credibilità. Sono riportate due stime a posteriori città-specifiche, la prima riferita all’intero anno, la seconda al solo periodo estivo.

Table 15b. MISA, 1996-2002. Average number of daily deaths (ICD<800) and standard deviation (ds); average (and standard deviation, ds) of daily mean
of CO concentrations; percent increase in risk by 1 mg/m3 increase in CO concentration and credibility interval. The first city-specific posterior estimate refers to
the whole year time span, the second to summer season.
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Numero di decessi annuali attribuibili al CO (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base
dell’effetto medio metanalitico e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre- Milano Napoli Palermo Pisa Ravenna Roma Taranto Torino Trieste Verona
Venezia

a 10 mg/m3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

di 1 mg/m3 32 20 19 85 15 125 103 61 9 9 251 18 80 23 19

22,41 14,26 13,24 60,109 10,19 89,161 73,133 44,79 6,11 6,11 178,323 13,24 57,104 16,29 14,25

1/2 var 5 1 3 3 3 10 7 4 1 2 20 1 10 2 2

1,9 0,3 1,5 -1,7 1,5 -2,23 -2,16 -1,9 0,2 1,3 -4,47 0,2 1,20 0,4 0,4

1/5 var 8 2 5 5 5 18 11 6 1 3 35 1 17 3 3

4,12 1,3 3,7 1,9 3,7 6,30 3,20 2,11 1,2 1,4 12,61 0,2 8,27 1,5 1,5

Numero di decessi annuali attribuibili al CO (in corsivo intervalli di credibilità 80%) sulla base
delle stime a posteriori città-specifica e sotto differenti scenari di riduzione dell’esposizione

Scenario Bologna Catania Firenze Genova Mestre- Milano Napoli Palermo Pisa Ravenna Roma Taranto Torino Trieste Verona
Venezia

a 10 mg/m3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

di 1 mg/m3 35 20 18 90 14 134 88 62 9 9 279 18 76 21 20

23,48 12,28 11,26 57,124 8,20 93,177 39,129 38,84 5,12 5,13 206,355 11,26 43,106 10,30 12,27

1/2 var 5 1 3 3 3 11 6 4 1 2 23 1 10 2 2

1,10 0,3 1,6 -1,8 1,5 -2,25 -2,14 -1,9 0,2 0,3 -5,51 0,2 0,20 0,4 0,4

1/5 var 8 2 5 5 5 19 10 6 1 3 39 1 16 3 3

4,13 0,3 2,8 1,10 2,7 7,32 1,19 2,12 0,2 1,4 13,67 0,2 6,27 1,5 1,6

Tabella 15c. MISA, 1996-2002. Stime del numero di decessi annui attribuibili alle concentrazioni di CO (intervallo di credibilità 80%) sotto differenti
scenari di riduzione dell’esposizione: a 10 mg/m3, di 1 mg/m3 in media, con riduzione della varianza di 1/2 o di 1/5 .

Table 15c. MISA, 1996-2002. Estimates (and credibility intervals) of annual number of deaths attributable to CO concentrations under different scenarios of
exposure reduction: to 10 mg/m3, by 1 mg/m3, with reduction of the variance by 1/2 or 1/5 .
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6
Discussione

Discussion

e&p
METANALISI ITALIANA DEGLI STUDI SUGLI EFFETTI A BREVE TERMINE DELL’INQUINAMENTO ATMOSFERICO

Il presente capitolo richiama e discute i principali ri-
sultati della metanalisi sugli effetti a breve termine del-

l’inquinamento atmosferico in Italia raccordandoli alle
evidenze scientifiche disponibili in letteratura.

MISA 1996-2002. Risultati 
della metanalisi italiana sugli effetti
a breve termine dell’inquinamento
atmosferico sulla salute umana

■ Si è osservato un aumento della mortalità giornaliera per tutte

le cause naturali associato a incrementi della concentrazione de-

gli inquinanti atmosferici studiati (in particolare NO2, CO, PM10).

Tale rilievo riguarda anche la mortalità per cause cardiorespira-

torie e la ricoverabilità per malattie cardiache e respiratorie.

■ Non vi sono differenze per genere.

■ Vi è una debole evidenza che vi siano effetti maggiori nelle

classi di età estreme (tra 0-24 mesi e sopra gli 85 anni).

■ Vi è una forte evidenza che, per ciascuno degli inquinanti, le

variazioni percentuali di mortalità e ricoveri ospedalieri siano più

elevate nella stagione calda.

■ Le associazioni tra concentrazioni ambientali di inquinanti ed

effetti sanitari in studio si manifestano con un ritardo variabile a

seconda dell’inquinante e dell’esito considerato. Per la mortalità

per tutte le cause naturali, l’aumento di rischio si manifesta en-

tro pochi giorni dal picco di inquinamento (due giorni per il PM10,

fino a quattro giorni per NO2 e CO).

■ L’anticipazione del decesso è contenuta e si verifica entro due

settimane. L’effetto cumulativo a quindici giorni mostra rischi

maggiori per le cause respiratorie.

■ Le variazioni percentuali della mortalità e dei ricoveri ospeda-

lieri in funzione degli incrementi di concentrazione di PM10 sono

più elevate nelle città con una mortalità per tutte le cause più al-

ta e un rapporto PM10/NO2 più basso.

■ Tra le città vi è una consistente differenza di effetto del PM10,

per gli indicatori di mortalità e ricovero ospedaliero e per i mo-

delli bi-pollutant, legata alla temperatura. La modificazione di

effetto, con effetti più grandi quanto maggiore è la temperatu-

ra media della città, tende a essere più presente nei mesi in-

vernali.

■ L’impatto «complessivo» sulla mortalità per tutte le cause natu-

rali è compreso tra l’1.4% e il 4.1% per gli inquinanti gassosi (NO2

e CO). Molto più imprecisa è la valutazione per il PM10, date le dif-

ferenze delle stime di effetto tra le città in studio (0.1% ; 3.3%).

■ I limiti fissati dalle direttive europee per il 2010 avrebbero con-

tribuito, se applicati, a risparmiare circa 900 decessi (1.4%) per

il PM10 e 1400 decessi per l’NO2 (1.7%) nell’insieme delle città

considerate. 

Risultati principali 
Lo scopo della metanalisi italiana MISA è fornire una quan-
tificazione degli effetti a breve termine dell’inquinamento at-
mosferico su mortalità e ricoveri ospedalieri. 
L’indagine, basata sulle serie temporali relative ai dati
medi giornalieri registrati negli anni 1996-2002, riguarda
quindici città italiane, tra cui tutte le città con più di
250˙000 abitanti (ad eccezione di Bari e Messina per ca-
renza di dati riguardanti il periodo di interesse). I risul-
tati dello studio mostrano che all’aumentare delle con-
centrazioni degli inquinanti aumenta la frequenza degli
esiti negativi in misura non riconducibile a fluttuazioni
casuali.
Effetti per ogni inquinante in studio
Molto imprecisa è la stima dell’effetto del biossido di zolfo
(SO2), effetto non riscontrato nei ricoveri ospedalieri, a
fronte di concentrazioni medie giornaliere ormai al di sot-
to del limite di rilevabilità di 5 µg/m3 in ben sei su quat-
tordici città considerate (si veda la tabella sottostante). Nel
precedente studio MISA erano stati dimostrati eccessi si-
gnificativi per SO2 anche nei ricoveri cardiaci, coerente-
mente con la letteratura.1-3

Per un incremento delle concentrazioni di biossido di azoto
(NO2) e polveri fini (PM10) di 10 µg/m3 e di monossido di
carbonio (CO) di 1 mg/m3 tutti gli esiti in studio presenta-
no valori di aumenti percentuali compresi tra 0.29% e 1.44%,
in linea con la letteratura più recente.4

Gli effetti del PM10 sono parzialmente confusi dall’NO2 ma
non dall’O3, come risulta dai modelli bi-pollutant. Si noti che
nello studio europeo APHEA-25 si stimano per la mortalità
per cause cardiache variazioni percentuali dello 0.5% che si
annullano considerando il modello PM10+NO2 (-0.2%): nel-
lo studio MISA-2 si ottengono stime che variano da 0.54%
a 0.39% per la mortalità cardiovascolare, da 0.29% a 0.07%
per i ricoveri per cause cardiache.

Città Periodi SO2 media giornaliera
µg/m3

mediana differenza

MISA-2 MISA-1

Bologna 1996-1998 vs 1998-2002 4.3 6.7 -2.4

Firenze 1996-1998 vs 1999-2001 3.8 6.4 -2.6

Milano 1995-1997 vs 1999-2002 7.6 12.6 -5.0

Palermo 1997-1999 vs 1997-2002 7.9 10.8 -2.9

Roma 1995-1997 vs 1998-2001 4.3 7.6 -3.3

Torino 1995-1998 vs 1999-2002 8.8 13.8 -5.0

Verona 1995-1999 vs 1999-2002 3.7 5.3 -1.6
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Effetti per incrementi di una deviazione standard
Le analisi fin qui descritte misurano gli effetti per incrementi
unitari di inquinante. Ma si possono anche calcolare gli ef-
fetti per incrementi pari a una deviazione standard delle con-
centrazioni degli inquinanti (tabella 1). In tal modo la forza
dell’associazione (cioè la pendenza della relazione dose-ri-
sposta) viene espressa tenendo conto della variabilità della
distribuzione delle concentrazioni giornaliere stesse: inqui-
nanti che raggiungono punte di concentrazione più elevate
di altri daranno luogo a coefficienti maggiori, anche a parità
di coefficiente per incremento unitario. Gli effetti per incre-
menti di una deviazione standard, pertanto, sono da inten-
dersi come incrementi relativi anziché assoluti. La tabella in-
dica che NO2, CO e, seppur in modo leggermente inferio-
re, PM10, mostrano, per variazioni confrontabili nella con-
centrazione, effetti molto simili fra loro. Le correlazioni tra
NO2 e CO sono alte (r >0.70) nelle città di Bologna, Firen-
ze, Milano, Torino e Verona, e tra 0.3 e 0.4 a Genova, Me-
stre-Venezia, Napoli e Taranto. Le correlazioni tra PM10 e
gli altri due inquinanti gassosi sono più basse, superiori a
0.60 a Milano, Pisa, Ravenna e Torino, molto basse, infe-
riori a 0.20 a Catania e Taranto (si veda l’Appendice per mag-
giori dettagli). Tutti questi inquinanti hanno effetti che si
confondono tra loro e possono in buona parte essere consi-
derati come variabili surrogate di esposizioni più direttamente
responsabili di effetti tossici come il PM2.5.6

Effetti degli inquinanti sulle classi di età estreme 
La relazione che lega le concentrazioni degli inquinanti alla
mortalità e ai ricoveri ospedalieri è risultata tendenzialmen-
te più forte tra gli anziani (in particolare tra i soggetti con
più di 85 anni) e, per NO2 e CO, per i neonati fino a 24 me-
si. L’ipotesi che vi siano gruppi di popolazione più suscetti-

bili fu avanzata già nel 19947 ed è stata ampiamente confer-
mata per la popolazione anziana.8 Per quanto riguarda inve-
ce gli effetti in età pediatrica solo recentemente sono appar-
si dei lavori in letteratura.9

Effetti degli inquinanti nella stagione calda
Gli effetti degli inquinanti sono più pronunciati nella stagio-
ne calda, con variazioni percentuali da 1.66 a 4.45% per la
mortalità, e più contenute per i ricoveri cardiaci e respiratori.
Vi è una crescente evidenza in tal senso nella letteratura epi-
demiologica.10-11 Durante il periodo estivo, infatti, le con-
centrazioni atmosferiche di inquinanti rappresentano in mo-
do più attendibile il livello di esposizione della popolazione
perché, a causa del clima, le persone passano più tempo al-
l’aperto, il ricambio d’aria nelle abitazioni è molto più alto
che d’inverno e l’esposizione agli inquinanti atmosferici è
dunque maggiore. A sostegno di questa ipotesi, nelle città
MISA sono stati misurati effetti eterogenei nei mesi freddi e
sostanzialmente omogenei nei mesi caldi.
Inoltre, la miscela di inquinanti, di cui le polveri sono il trac-
ciante, è particolarmente nociva nel periodo estivo. Si può
ipotizzare una diversa composizione e dimensione delle par-
ticelle e una diversa combinazione tra particelle e gas, specie
di natura ossidante come O3 e NO2. Nei nostri dati si ha un
aumento delle stime di effetto in tutte le città, sia del Nord,
sia del Sud. A livello di popolazione potrebbe esistere un ef-
fetto sinergico tra gli inquinanti ambientali e l’aumento del-
la temperatura.12 Nella metaregressione la temperatura ri-
sulta modificare l’effetto del PM10: maggiore la temperatu-
ra media giornaliera, maggiore l’effetto del PM10.3

Inoltre, durante il periodo estivo aumenta la suscettibilità in-
dividuale agli effetti dell’inquinamento atmosferico (e la pre-
valenza di suscettibili nella popolazione): per esempio, nei

Città NO2 CO PM10
vp ICr 95% vp ICr 95% vp ICr 95%

Bologna 1.22 0.25,2.54 1.31 0.56,2.29 0.47 -1.68,2.45

Catania 0.63 -0.58,1.49 0.71 0.10,1.22 0.13 -1.99,1.82

Firenze 0.73 -0.60,1.68 0.69 0.05,1.19 0.53 -1.30,2.19

Genova 0.84 -0.16,1.65 1.01 0.38,1.76 0.20 -1.44,1.59

Mestre-Venezia 1.07 -0.44,2.48 1.50 0.21,2.50 0.16 -3.29,2.81

Milano 1.74 0.72,3.08 2.04 1.04,3.15 1.39 0.08,2.68

Napoli 2.46 1.07,3.76 1.33 -0.05,2.20 - -

Palermo 0.94 -0.02,1.94 1.44 0.42,2.38 1.97 0.54,3.72

Pisa 0.75 -0.26,1.78 1.30 0.16,2.25 0.55 -1.35,2.39

Ravenna 0.96 -0.52,2.13 1.10 0.29,1.92 0.63 -2.27,3.23

Roma 1.32 0.59,2.38 2.14 1.28,3.12 1.62 0.72,2.51

Taranto 0.85 -0.49,2.00 0.96 0.16,1.65 - -

Torino 1.14 -0.15,2.25 1.68 0.24,2.76 0.04 -1.93,1.88

Trieste 1.00 -0.22,2.14 1.18 -0.02,1.95 - -

Verona 1.36 0.36,3.32 1.21 0.28,2.10 - -

Stima metanalitica 1.15 0.51,1.84 1.30 0.67,1.88 0.82 -0.50,1.97

τ^ 0.13 0.001,0.65 0.14 0.001,0.89 0.32 0.011,1.16

Tabella 1. MISA, 1996-2002.
Stime a posteriori città-specifiche e
stime metanalitiche (intervalli di
credibilità al 95%) relativi
all’effetto dell’inquinante sulla
mortalità per tutte le cause
naturali. I valori sono espressi in
termini di variazioni percentuali
associate a un incremento
dell’inquinante pari ad una
deviazione standard.  In corsivo la
stime dell’eterogeneità e il relativo
intervallo di credibilità.

Table 1. MISA, 1996-2002.
Posterior city-specific and
meta.analytic effect estimates (95%
credibility intervals) of each
pollutant on mortality for all
natural causes. The effects are
expressed as percent increase in risk
by an increase in pollutant
concentration corresponding to one
standard deviation. In italics
posterior estimates of heterogeneity
variance and credibility interval.
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mesi estivi aumenta l’effetto delle polveri sul sistema di re-
golazione della viscosità plasmatica.13

Non si può escludere, infine, una migrazione selettiva della
popolazione dalle città durante il periodo estivo, con una
maggiore permanenza degli anziani in condizioni di salute
più compromesse. 
Quando si manifestano gli effetti
L’effetto nocivo sulla mortalità si manifesta entro i quattro
giorni successivi al picco di inquinamento, per poi tornare
al livello di base. Vi è evidenza di una leggera anticipazione
del decesso, manifestata da una diminuzione della mortalità
tra cinque e quindici giorni dall’incremento di concentra-
zione degli inquinanti. L’effetto cumulativo mostra comun-
que un eccesso di mortalità, statisticamente significativo,
maggiore per le cause respiratorie. Per i ricoveri, l’effetto si
osserva nell’arco dei 2-3 giorni successivi all’incremento del-
l’inquinante.
Lo studio APHEA-214 ha riportato per il PM10 effetti cu-
mulativi a 20 giorni di 1.34% per la mortalità cardiovasco-
lare e 1.71% per cause respiratorie, mentre questo studio
(MISA-2) ha stimato un effetto cumulativo a 15 giorni di
0.38% per cause cardiovascolari e 1.65% per cause respira-
torie. Sono risultati importanti che documentano un effet-
to degli inquinanti che va oltre l’anticipazione di pochi gior-
ni della data di morte, coerenti con la letteratura.15-16

Effetto dell’ozono
La stima dell’effetto dell’ozono (O3) nel periodo estivo, è ri-
sultata imprecisa e instabile, variando a seconda delle scelte di
modellazione adottate (tabella 8 e 9, capitolo 5). Come nello
studio MISA-1 vi è evidenza, anche se molto imprecisa, di
un’associazione positiva con la mortalità per tutte le cause na-
turali (con incrementi percentuali da 0.27 a 0.44% a seconda
del modello adottato), per cause cardiovascolari (con incre-
menti percentuali da 0.22 a 0.56% a seconda del modello adot-
tato) e con i ricoveri ospedalieri per cause respiratorie (con in-
crementi percentuali da 0.41 a 0.91% a seconda del modello
adottato). Thurston e Ito,17 Dominici et al.4, Gryparis et al18.
riportano effetti comparabili sulla mortalità dell’ordine dello
0.30-0.50%. Tutti gli studi concordano nell’evidenziare effet-
ti durante la stagione calda.
Modificatori di effetto del PM10
In generale, le stime di effetto sono diverse tra città e città-
sia per la mortalità sia per i ricoveri. Questa eterogeneità è
stata studiata con modelli di metaregressione. 
Per quanto riguarda il PM10, i maggiori modificatori di ef-
fetto sulla mortalità e sui ricoveri ospedalieri per cause re-
spiratorie e cardiache sono la temperatura, il rapporto
PM10/NO2 e il tasso standardizzato di mortalità generale. 
Il ruolo della temperatura è stato discusso in precedenza, qui
vogliamo sottolineare come esso sia presente anche usando
stime dell’effetto del PM10 corrette per NO2 e O3 ottenute
con modelli bi-pollutant città-specifici. La temperatura me-
dia mostra un marcato gradiente tra le città MISA, passan-

do dai 13.5° C di Torino ai 18.9° C di Palermo, mentre le
variazioni percentuali di decesso per incrementi di 10 µg/m3

di PM10 sono di 0.01% a Torino e 1.09% a Palermo (ta-
bella 13b) per passare nei mesi estivi a 2.42% e 3.43%, ri-
spettivamente.
Il rapporto PM10/NO2 mostra valori alti a Genova e Tori-
no, città con inquinamento di origine anche industriale (va-
riazioni percentuali dei decessi: 0.10% e 0.01%), e valori
bassi a Roma e Palermo (variazioni percentuali dei decessi:
0.83% e 1.09%). E’ possibile che l’impatto sanitario del-
l’inquinamento atmosferico sia maggiore nelle città in cui il
traffico veicolare, specialmente da veicoli diesel, rappresen-
ta la sorgente più importante delle concentrazioni comples-
sive di particolato (come riflesso dal rapporto).
Molto interessante è anche il risultato relativo all’indice di
qualità, che quantifica il grado di omogeneità delle concen-
trazioni dell’inquinante a cui la popolazione è esposta. A un
valore basso corrispondono stime di effetto più piccole, ri-
velando l’esistenza di una certa sottostima degli effetti del
PM10 legata a una misclassificazione degli esposti.
Infine, l’assunzione di linearità della relazione dose-risposta è
parzialmente contraddetta dai risultati della metaregressione,
che mostrano effetti generalmente più piccoli nelle città con
valori medi di PM10 più alti. Sono risultati importanti e coe-
renti con le altre metanalisi.4 Tuttavia, si deve tenere presen-
te che le metaregressioni sono soggette alla distorsione eco-
logica19 e, quindi, vanno interpretate con cautela. 
Si noti infine come il suggerimento relativo alle sorgenti di
emissione contenuto nell’uso del rapporto PM10/NO2, l’ef-
fetto dell’indice di qualità che sostiene la presenza di misclas-
sificazione e le conseguenze in termini di relazione dose-ri-
sposta della modificazione di effetto portata dai livelli medi di
concentrazione di PM10, siano tutte priorità di ricerca secondo
il rapporto del National Research Council statunitense.20

Stime di impatto
Lo studio MISA-2 riporta anche le stime dei decessi attri-
buibili agli effetti a breve termine degli inquinanti gassosi,
biossido di azoto (NO2) e monossido di carbonio (CO), e
delle polveri inalabili (PM10). Come si vede dalla tabella 2,
si tratta di circa il 2.5% delle morti per ciascuno degli in-
quinanti gassosi e circa l’1.5% per il PM10. Gli estremi de-
gli intervalli di credibilità all’80% sono compresi tra l’1.4%
e il 4.1% per gli inquinanti gassosi (NO2 e CO), mentre è
molto più imprecisa la stima per il PM10, date le differenze
delle stime di effetto tra le città in studio (0.1%; 3.3%). Nel-
l’insieme delle città MISA si stima che agli inquinanti gas-
sosi siano attribuibili circa duemila decessi annui, mille al
PM10 (le città usate per le stime sugli inquinanti gassosi so-
no 15 e solo 11 per le stime di impatto del PM10; si ricor-
da infatti che le serie di mortalità e PM10 sono disponibili
per 11 città e che salgono a 12 se si considerano i dati su ri-
coveri e PM10). Sono valori in linea con quanto riportato
anche da altri studi in sede europea21 e italiana22 e rappre-
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sentano una quantificazione complessiva dell’impatto a bre-
ve termine che le concentrazioni degli inquinanti registrate
nel periodo coperto dallo studio (1996-2002) hanno avuto
sulla mortalità per cause naturali. Scomporre queste stime
nei contributi che la popolazione di ciascuna città ha pagato
mette in luce le incertezze insite nella quantificazione dei ri-
schi. Soprattutto per il PM10, a seconda delle scelte di mo-
dellazione si trovano notevoli differenze che riflettono da un
lato, i limiti connessi all’uso di stime complessive in presen-
za di così marcate differenze negli effetti stimati in ogni città,
dall’altro, le difficoltà nell’uso di queste ultime, quando pos-
sono mascherare possibili variazioni stagionali degli effetti,
inaccuratezze legate alla scelta della relazione lineare o pro-
blemi di misclassificazione degli esposti.
Le concentrazioni di NO2 e PM10 osservate nel periodo in
studio sono ampiamente sopra i limiti delle direttive euro-
pee e il numero di decessi annui attribuibili alle eccedenze è
consistente: intorno a 1˙400 (1.7%) e intorno a 900 (1.4%),
rispettivamente, nell’insieme delle città MISA, secondo le
stime più alte (vedi capitolo 5). Queste tuttavia sono riferi-
te al profilo di mortalità e concentrazione degli inquinanti
del periodo storico osservato. Le proiezioni per gli anni fu-
turi devono tener conto di differenti scenari relativi alle di-

stribuzioni delle concentrazioni degli inquinanti attese negli
anni a venire e degli eventuali cambiamenti ipotizzabili del-
la mortalità. Le stime da noi riportate si basano su un’argo-
mentazione controfattuale, esse rappresentano infatti quan-
ti decessi avremmo risparmiato nel periodo 1996-2002 se
fossero stati applicati e realizzati i limiti delle direttive euro-
pee al 2010.
I risultati relativi al CO aiutano nell’interpretazione di queste
stime. Per questo inquinante le concentrazioni osservate sono
entro i limiti delle direttive europee e non risultano decessi at-
tribuibili (tabella 15, capitolo 5). Dobbiamo pensare che il
problema dell’inquinamento da CO sia risolto? Se si osserva
lo scenario di riduzione della media della distribuzione delle
concentrazioni giornaliere di CO di 1 mg/m3 si scopre che se
questa si fosse realizzata si sarebbero risparmiati poco meno di
900 decessi, pari all’1.1% delle morti per cause naturali regi-
strate nelle città studiate. Diversamente dagli inquinanti pre-
cedenti, per i quali riduzioni della media portano a piccoli gua-
dagni in termini di decessi attribuibili, per il CO, i cui limiti
sono stati raggiunti, valgono ancora la pena politiche di ridu-
zione connesse al contenimento delle emissioni. In altre pa-
role, per NO2 e PM10 si è in situazioni di emergenza, per lo
meno per quanto concerne gli anni 1996-2002. 

Città NO2 CO PM10
Stima Stima Stima Stima

metanalitica metanalitica metanalitica città-specifica

n. (%) ICr 80% n. (%) ICr 80% n. (%) ICr 80% n. (%) ICr 80%

Bologna 95 (2.24) 63 , 128 45 (1.06) 32 , 58 64 (1.51) 4 , 119 28 (0.66) -57 , 109

Catania 45 (1.69) 30 , 60 23 (0.86) 16 , 30 17 (0.64) 1 , 31 3 (0.11) -30 , 31

Firenze 55 (1.36) 37 , 75 21 (0.52) 15 , 27 46 (1.14) 2 , 86 38 (0.94) -42 , 112

Genova 136 (1.75) 91 , 183 120 (1.54) 85 , 155 105 (1.35) 6 , 197 33 (0.42) -140 , 189

Mestre-Venezia 19 (1.13) 12 , 25 25 (1.49) 18 , 32 22 (1.31) 1 , 41 3 (0.18) -43 , 43

Milano 249 (2.34) 166 , 335 306 (2.88) 219 , 392 167 (1.57) 12 , 313 193 (1.82) 77 , 306

Napoli 457 (5.23) 305 , 616 256 (2.93) 181 , 330 – – –

Palermo 99 (1.90) 65 , 134 121 (2.32) 86 , 156 49 (0.94) 3 , 92 168 (3.22) 81 , 260

Pisa 9 (1.12) 6 , 13 14 (1.74) 10 , 18 8 (1.00) 0 , 14 8 (1.00) -8 , 23

Ravenna 22 (1.63) 14 , 29 12 (0.89) 8 , 15 18 (1.33) 1 , 34 11 (0.81) -22 , 41

Roma 583 (2.74) 388 , 787 695 (3.26) 494 , 894 249 (1.17) 13 , 471 667 (3.13) 432 , 898

Taranto 19 (1.18) 13 , 26 27 (1.68) 19 , 35 – - - -

Torino 171 (2.28) 114 , 230 163 (2.18) 116 , 210 139 (1.86) 7 , 259 2 (0.03) -153 , 152

Trieste 14 (0.68) 9 , 20 40 (1.96) 28 , 51 – – – –

Verona 39 (1.91) 26 , 52 29 (1.42) 21 , 38 – – – –

Stima metanalitica 2012 (2.99) 1339 , 2713 1897 (2.82) 1348 , 2441 884 (1.32) 50 , 1657

Stima città-specifica 2223 (3.31) 1180 , 3341 1957 (2.91) 1277 , 2613 1154 (1.72) 95 , 2164
a posteriori

Tabella 2. MISA, 1996-2002.  Stime del numero di decessi annui (e percentuale) attribuibili complessivamente alle concentrazioni di NO2, CO e PM10 
(intervallo di credibilità 80%) (lag 01). Per il PM10 sono riportate due stime, sulla base dell’effetto medio metanalitico e sulla base della  stima a posteriori 
città-specifica dell’effetto degli inquinanti. In fondo alla tabella le stime totali derivate dalla somma dei decessi attribuibili per le città esaminate, 
ottenuti usando la stima metanalitica o la stima a posteriori città-specifica.

Table 2. MISA, 1996-2002. Estimates (and credibility intervals) of annual number of deaths (and percentage) attributable to NO2, CO e PM10
concentrations (lag 01). For PM10, the first estimate refers to the overall meta-analytic pollutant effect  estimate, the second to city-specific posterior estimates.
At bottom, estimates of the total number of deaths (and percentage) attributable summing up the numbers in the cities considered, obtained using 
the meta-analytic effect estimates or the posterior city-specific estimates.
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MISA APHEA-2 NMMAPS

(Italia) (Europa) (Stati Uniti)

11 città 21 città 100 città

vp PM10 0.31 0.41 0.19

PM10 mediano 46.2 40.0 27.1

Temp. mediana 15.5 13-15 14.5

Lag 0-1 0-1 1

Le stime fornite dal progetto europeo APHEIS,21 pur ba-
sandosi su città diverse, con livelli di mortalità di base e di
concentrazione degli inquinanti differenti, non si discosta-
no molto: 2˙580 decessi annui prevenuti se si fossero posti i
limiti delle direttive europee a 20 µg/m3 per il PM10 su una
popolazione di 36 milioni di abitanti nelle 23 città studiate
(pari a 7.2 decessi per centomila persone/anno) contro 721
decessi prevenibili su 7.5 milioni di abitanti nelle 11 città
MISA per le quali erano disponibili le serie di PM10 e mor-
talità (pari a 9.6 decessi per centomila persone/anno).

Confronti internazionali
La metanalisi italiana MISA si aggiunge ad altri studi euro-
pei e nordamericani programmati in modo tale da include-
re nelle analisi finali tutte le città individuate a priori, elimi-
nando così eventuali publication bias.23-25

Fino al 1996 i principali studi a cui si faceva riferimento era-
no il Six cities study,26 lo studio sulla coorte dell’American
Cancer Society27 e APHEA.28 Successivamente, molti nuovi
progetti sono stati finanziati da agenzie nazionali e interna-
zionali, tra cui NMMAPS4,29-30 negli USA e APHEA-23,30 in
Europa, e hanno grandemente contribuito a quantificare gli
effetti acuti degli inquinanti ambientali, a valutare la forma
della relazione dose-risposta, a studiare i fattori che regola-
no la variabilità nelle stime di rischio, ad affrontare le pro-
blematiche relative al cosiddetto harvesting. Nell’ambito del-
le iniziative multicentriche, devono essere inoltre menzio-
nati gli studi di metanalisi nazionali condotti in Canada,30-

31 Cina,32 Corea,33 Francia,34 Germania,30,35 Giappone,36 Olan-
da30,37 e Spagna38-41 e gli studi condotti sulle grandi città in
Messico42-44 e Brasile.45-48

La quantificazione degli effetti si è rivelata tuttavia più com-
plessa del previsto a causa delle difficoltà nel controllo del
confondimento stagionale relativo alle variabili meteorolo-
giche in questo tipo di studi. Dopo i problemi di tipo com-

Gli effetti del PM10 osservati nelle città italiane della pre-
sente metanalisi sono tendenzialmente superiori a quelli del-
le città dello studio statunitense NMMAPS. Non si dimen-
tichi tuttavia che vi sono notevoli variazioni tra regioni ame-
ricane ed effetti stagionali molto marcati. Non riteniamo per-
tanto che vi siano sostanziali differenze nelle stime di effet-
to. Più difficile è il confronto puntuale per i ricoveri ospe-
dalieri, perché i diversi studi usano stime di effetto, classi di
età e struttura di lag non immediatamente confrontabili.

putazionale emersi nel corso del 2002, nel maggio 2003 è
stata pubblicata la rianalisi di una serie selezionata di studi
(ventuno) a cura dell’Health Effects Institute30 insieme alla
rianalisi dello studio americano NMMAPS.4 

Lo studio MISA ha pubblicato la rianalisi di MISA-1 nel
numero di dicembre 2002 di Epidemiologia e Prevenzione.49

In sintesi, lo schema sottostante riassume il confronto tra i
risultati del MISA 1996-2002 e i risultati a essi comparabi-
li, basati su modelli lineari generalizzati e spline naturali (glm,
vedi capitolo 4), delle metanalisi europea30 (p.159 del Rap-
porto HEI,30 tabella 2 stima a effetti casuali) e statuniten-
se10 (p.17 del Working Paper,10 tabella 2 stima bayesiana)
riguardanti l’effetto del PM10 (variazione percentuale per
incrementi di 10 µg/m3 della concentrazione dell’inquinante)
sulla mortalità generale:
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Lo studio MISA consiste in un’analisi statistica piani-
ficata che affronta in modo ampio i numerosi aspet-

ti metodologici connessi all’uso di serie temporali giorna-
liere. Con il supporto finanziario del Ministero dell’istru-
zione, dell’università e della ricerca scientifica e tecnologi-
ca nell’ambito del progetto di rilevanza nazionale «Stati-
stica nella valutazione del rischio ambientale» n.2002134337
e del progetto «AIRPOLLINET», finanziato con i fondi
per la ricerca sanitaria finalizzata del Ministero della salu-
te, anno 2003, si è esteso rispetto all’indagine precedente1

il numero delle città partecipanti a 15, cercando di avere
la copertura dei principali centri urbani del paese. Ecco, in
sintesi, i tratti salienti dello studio MISA:
■ Sono state incluse nello studio, con l’eccezione di Bari e
Messina, tutte le città italiane con più di 250˙000 abitanti.
L’ammontare totale della popolazione studiata è pari a nove
milioni e centomila abitanti al censimento 2001. 
■ Sono state incluse città per le quali erano disponibili dati di
monitoraggio ambientale, di mortalità giornaliera e dei ricove-
ri ospedalieri per almeno tre anni consecutivi. Tutte le città ini-
zialmente selezionate hanno partecipato fino alla fase finale.
■ E’ stato costituito un apposito gruppo di lavoro cui han-
no partecipato i responsabili delle reti di monitoraggio del-
la qualità dell’aria di ciascuna città coinvolta. Questo grup-
po ha avuto l’incarico di selezionare le centraline di moni-
toraggio in modo tale da rappresentare l’esposizione di fon-
do della popolazione.
■ E’ stata svolta una valutazione della omogeneità dell’espo-
sizione della popolazione all’interno delle città attraverso uno
studio comparativo dei dati provenienti da differenti monitor.
■ Per la prima volta è stato possibile disporre delle serie del-
le concentrazioni giornaliere di PM10 su 12 città.
■ I ricoveri non programmati da includere nello studio so-
no stati selezionati per mezzo di una procedura comune. 
■ Sono state definite e rese operative procedure uniformi
per il controllo del confondimento da stagione, da variabili
meteorologiche, da età e da epidemie di malattie infettive.
Le epidemie influenzali sono state identificate dal 1999 tra-
mite il sistema nazionale di sorveglianza presso ISS e CIRI
(Centro interuniversitario di ricerca sull’influenza). 
■ Sono state condotte cinque analisi di sensibilità sui model-
li città-specifici, relativamente all’uso di modelli additivi gene-
ralizzati e alla modellazione flessibile della stagionalità e del-
le variabili meteorologiche.
■ Sono stati studiati i ritardi distribuiti e l’eventuale effetto
di anticipazione del decesso, valutando l’effetto cumulativo
dell’inquinante al netto dell’eventuale spostamento di pochi
giorni della data di morte.

■ Le stime metanalitiche dell’effetto degli inquinanti sono
state calcolate secondo modelli gerarchici bayesiani a effetti
casuali. Sono state condotte quattro analisi di sensibilità sui
modelli bayesiani adottati, assumendo aspettative diverse cir-
ca l’entità della eterogeneità tra città e ricorrendo a proce-
dure meno sensibili a valori estremi. 
■ E’ stata effettuata una metaregressione bayesiana per valu-
tare l’entità, e le fonti, della variabilità degli effetti tra città. 
■ Sono stati stimati i decessi attribuibili agli inquinanti per
il periodo in studio. Le stime sono state ottenute applican-
do metodi MonteCarlo per tener conto adeguatamente del-
l’incertezza relativa alle stime di effetto, alla distribuzione
delle concentrazioni degli inquinanti, al rischio di base. 
■ Le stime di impatto sono state prodotte per dieci (quat-
tordici per il PM10) diversi scenari, relativi al tipo di stima
di effetto, ai limiti fissati dalle direttive europee, a ipotesi di
riduzione in media o in varianza dell’esposizione.
Questioni di metodo
Lo studio MISA-2 rappresenta una tappa importante nella
valutazione degli effetti a breve termine degli inquinanti nel
nostro paese. Nell’interpretazione dei risultati prodotti van-
no però usate alcune accortezze. Mentre infatti i dati di mor-
talità, che hanno una lunga tradizione di uso epidemiologi-
co, sono di qualità nota e rappresentano l’esito di un pro-
cesso morboso, i dati sui ricoveri ospedalieri sono di uso re-
cente e, riguardando l’uso di risorse sanitarie, risentono sia
della domanda sia dell’offerta di servizi. Per questo motivo
si è cercato di eliminare dall’analisi i ricoveri ospedalieri
programmati con una procedura standardizzata che a seconda
della città ha portato a escludere dall’82% al 45% dei rico-
veri (vedi Appendice). Non si può escludere l’eventualità che
una quota dei ricoveri sia stata misclassificata e che il nume-
ro di ricoveri ospedalieri da noi considerati non program-
mati in un determinato giorno sia anche funzione della di-
sponibilità e dell’offerta di ricovero delle strutture sanitarie.
In situazioni epidemiche, per esempio, il numero di ricove-
ri giornalieri può raggiungere un plateau semplicemente per
esaurimento dei posti letto, mentre nei periodi estivi l’offer-
ta può diminuire drasticamente per ragioni strutturali. Con
le informazioni disponibili non è stato possibile tenere con-
to esplicitamente di questa fluttuazione dell’offerta, partico-
larmente delicata nelle analisi relative ai periodi estivi. Co-
me negli altri studi riportati in letteratura, l’aggiustamento
è stato indiretto, attraverso l’introduzione di una spline sul-
la stagionalità, come spiegato in dettaglio nel capitolo 4. 
La qualità dei dati sugli inquinanti dipende dai criteri e dal-
le modalità di monitoraggio. La valutazione dell’omogeneità
dell’esposizione ha identificato situazioni particolari in al-
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cune città caratterizzate da una specifica orografia, come Ge-
nova o Catania. Tuttavia, in alcune città è stato impossibile
condurre una valutazione perché solo una centralina soddi-
sfaceva i criteri di ammissibilità (qualità, completezza e lun-
ghezza della serie). Resta infine il problema della reale co-
pertura delle centraline scelte rispetto alla popolazione resi-
dente nel territorio, perché il gruppo di lavoro ha dovuto ba-
sarsi sulla rete di monitoraggio esistente nel periodo in esa-
me. Pur avendo, per la prima volta in modo completo, le se-
rie giornaliere di concentrazione del PM10, non si dispone
di informazioni su altri inquinanti, come le polveri più fini
(PM2.5). In ambito europeo, ai sensi dell’articolo 5 della di-
rettiva 1999/30/CE2 «gli stati membri garantiscono che ven-
gano installate e gestite stazioni di misurazione per fornire
dati sulle concentrazioni delle particelle PM2.5. Il numero
e l’ubicazione delle stazioni di misurazione del PM2.5 sono
determinati dagli stati membri in modo rappresentativo del-
le concentrazioni del PM2.5 sul proprio territorio naziona-
le. Ove possibile, i punti di campionamento devono avere la
stessa ubicazione dei punti di campionamento per il PM10».
L’articolo 7 aggiunge che il «metodo di riferimento provvi-
sorio per il campionamento e la misurazione del PM2.5 è
indicato nella sezione V dell’allegato IX». Dalla Rettifica3 al-
la decisione della Commissione europea sulle misurazioni
del PM2.5 si legge che «Campagne di misurazione sono sta-
te condotte in otto Stati membri, più precisamente Spagna,
Germania, Paesi Bassi, Austria, Italia, Svezia, Regno Unito e
Grecia, e sono state completate nel corso dell’estate 2003.
Pertanto la versione definitiva del metodo normalizzato CEN
non sarà disponibile prima del 2004». 
I risultati della metaregressione sono interessanti, ma devo-
no essere interpretati con prudenza per almeno tre motivi:
si tratta di un’analisi esplorativa basata su dati aggregati; le
città indagate sono comunque poche e le variabili esplicati-
ve sono molto correlate tra di loro; mancano informazioni
sulle eventuali diversità di composizione delle polveri tra le
città. 
Le stime di impatto qui pubblicate sono relative all’intero an-
no e alla mortalità per tutte le cause. Riguardano gli effetti a
breve termine, anche se possono essere estese a valutare gli ef-
fetti cumulati entro 15 giorni usando i risultati dei modelli a
ritardi distribuiti. Non sono stati considerati gli effetti croni-
ci a lungo termine degli inquinanti. Inoltre, un calcolo più
accurato dovrebbe considerare le stime stagionali di effetto e
maggiori informazioni dovrebbero derivare dalle analisi rela-
tive alla mortalità per causa e ai ricoveri ospedalieri. Si è trat-
tato di fornire in questa sede una valutazione generale del-
l’effetto degli inquinanti nel periodo 1996-2002. Valutazio-
ni di impatto per scenari futuri esulano dall’oggetto della pre-
sente analisi, come discusso nel capitolo 6. 
Le indicazioni del National Research Council
Fatto salvo quanto sopra, i risultati della metanalisi italiana
MISA-2 forniscono un quadro esauriente dell’effetto a breve

termine dell’inquinamento atmosferico nei principali centri
urbani del nostro paese. 
Non esauriscono tuttavia il bisogno di conoscenza sul cam-
po dell’inquinamento atmosferico urbano e dei suoi effetti
sulla salute. A questo proposito riteniamo utile richiamare le
recentissime indicazioni del National Research Council sta-
tunitense.4 Possiamo così riassumere lo stato dell’arte a oggi,
2004, a partire dalle dieci priorità identificate dallo stesso or-
ganismo nel 1998:
■ Le relazioni quantitative tra concentrazioni di particolato e
inquinanti gassosi misurate dalle centraline di controllo della
qualità dell’aria e il loro contributo alle esposizioni personali
(Outdoor measures vs actual human exposures). L’associazione
accertata tra misure personali di PM e misure ambientali giu-
stifica l’uso delle misure ambientali nelle serie epidemiologi-
che a fini di sanità pubblica. Le informazioni ottenute sono
tuttavia incomplete, soprattutto nelle sottopopolazioni su-
scettibili.
■ Le esposizioni e le caratteristiche del particolato che causano
effetti biologici in sottopopolazioni suscettibili e nella popolazio-
ne generale (Exposure of susceptible subpopulations to toxic particu-
late matter components). Restano da identificare le compo-
nenti biologicamente attive delle polveri, in quanto gli studi
effettuati sono stati diretti prevalentemente allo sviluppo di
metodologie di misura.
■ La distribuzione per dimensione delle particelle, per compo-
sizione chimica e massa in relazione alle emissioni dalle fonti pri-
marie, e il contributo dei gas alla formazione secondaria di par-
ticelle (Characterization of emission sources). Manca ancora una
caratterizzazione adeguata delle fonti di emissione di parti-
celle e altri inquinanti gassosi, importanti contributi sono sta-
ti portati per le emissioni da traffico particolarmente da vei-
coli diesel.
■ Le relazioni tra emissioni e concentrazioni ambientali biolo-
gicamente importanti (Air quality model development and te-
sting). L’accesso ai dati delle centraline di monitoraggio a sco-
po di ricerca deve essere garantito e migliorato.5 L’uso di mo-
delli previsionali dipende dalle informazioni sulla caratteriz-
zazione delle emissioni e la scala geografica tra modellazione
basata sulle fonti e valutazione dell’esposizione della popola-
zione non è ancora coerente.
■ Il ruolo delle caratteristiche fisico-chimiche delle polveri nel
provocare effetti tossici (Assessment of hazardous particulate mat-
ter components). La ricerca sulla composizione chimica è an-
cora carente per la parte che lega queste informazioni agli ef-
fetti sulla salute in studi epidemiologici appropriati.
■ La distribuzione della deposizione delle particelle e il loro
destino nell’albero respiratorio di persone appartenti ai sotto-
gruppi suscettibili (Dosimetry: deposition and fate of particles
in the respiratory tract). La clearance delle polveri inalabili in
organi diversi dai polmoni è conosciuta ancora in modo in-
completo.
■ La distinzione degli effetti delle particelle da quelli degli in-
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quinanti gassosi e il loro contributo agli effetti a lungo termi-
ne (Combined effects of particulate matter and gaseous pollu-
tants). Vi sono poche evidenze aggiuntive, tranne che sul-
l’entità del confondimento degli inquinanti gassosi sugli ef-
fetti delle polveri.
■ L’identificazione di popolazioni suscettibili (Susceptible sub-
populations). Sono stati chiariti i rischi aggiuntivi legati al-
l’esposizione a PM di soggetti diabetici, asmatici e con in-
sufficienza respiratoria (BPCO), anziani rispetto a cambia-
menti fisiopatologici del sistema cardiocircolatorio e relati-
vi a fattori ematici, come la viscosità e la coagulazione. Re-
sta da chiarire la successione temporale degli effetti, le
caratteristiche dell’esposizione e i meccanismi cellulari e
umorali dell’effetto tossico, lo spettro patologico e le even-
tuali modificazioni di effetto.
■ I meccanismi fisiopatologici che spiegano le associazioni epi-
demiologiche (Mechanism of injury). E’ stato chiarito che gli
effetti delle polveri sono mediati da un meccanismo fisiopa-
tologico che include stress ossidativo, infiammazioni respira-
torie, iperreattività bronchiale, cambiamenti nella viscosità
del sangue e nel ritmo cardiaco. PM2.5 e particelle ultrafini
sono state riconosciute patogeni cardiovascolari. Mancano
ancora la spiegazione di molte associazioni epidemiologiche
e dei meccanismi legati agli effetti acuti e cronici, la relazio-
ne dose-risposta, l’estrapolazione da studi sull’animale da espe-
rimento e il ruolo di co-inquinanti.
■ Quanto i metodi statistici utilizzati influenzano la grandez-
za degli effetti stimati e come questi possono essere migliorati,
nonché l’entità dell’effetto dell’errore di misura e della misclassi-
ficazione nelle stime di effetto (Analysis and measurements). Mol-
to è già stato fatto e le rianalisi hanno portato ulteriore chia-
rezza. Resta da affrontare il problema dell’anticipazione dei
decessi e dell’errore di misura. Gli studi su serie temporali so-
no ancora utili, e le associazioni trovate non sono spurie.

E’ importante rendersi conto dell’entità dello sforzo sostenu-
to, come dimostra lo schema qui sotto, che riporta i dati statu-
nitensi, di gran lunga i più consistenti per risorse investite:

Trasversalmente alle dieci priorità elencate, il documento del
NRC identifica cinque temi cruciali.
■ Ampliamento dello spettro patogeno. Nel 1998 la lettera-
tura riportava effetti sulla mortalità e morbosità per cause re-
spiratorie e su popolazioni suscettibili come i soggetti con
insufficienza respiratoria (BPCO e asma) e i bambini affet-
ti da disturbi respiratori. Da allora lo spettro patogeno si è

molto allargato.6-8 Oggi si è raggiunta una forte evidenza per
effetti cardiovascolari e cardiaci,9 su esiti riproduttivi10 e su
altri gruppi suscettibili.11

■ Tossicità delle particelle in relazione alle caratteristiche
delle polveri e alle fonti di emissione. Questo tema è anco-
ra molto incompleto (per alcune voci recenti si veda12-19).
■ Relazione tra esposizione-dose (assorbita, attiva) e rispo-
sta fisiopatologica. Gli obiettivi della ricerca devono essere
spostati dall’identificazione del rischio allo studio di questa
relazione, anche ricorrendo alla ricerca sperimentale.20-26

■ Interazioni tra inquinanti. Per molto tempo gli inqui-
nanti sono stati considerati singolarmente come indicatori sur-
rogati di qualità dell’aria e, come tali, usati a scopo regolato-
rio. Lo studio delle loro interazioni è invece importante per
portare a decisioni di tutela più realistiche (si vedano, per esem-
pio, alcuni recenti studi tossicologici e sperimentali27-35).
■ Il sostegno della ricerca ai quattro elementi delle po-
litiche regolatorie. Quale/i inquinante/i considerare, quale
arco di tempo scegliere per calcolare le misure medie, quale
livello soglia adottare come indicatore, quale forma statisti-
ca dello standard adottare sono compiti ancora da assolvere
nel trasferimento delle conoscenze dalla ricerca alla sanità
pubblica.36-37

Alla luce di queste considerazioni le priorità attuali per la ri-
cerca nel documento4 del National Research Council sono:
■ completare l’inventario delle emissioni di PM e i model-
li di qualità dell’aria necessari per l’implementazione dei
PM2.5 National Ambient Air Quality Standards;
■ sviluppare un programma sistematico per valutare la tossici-
tà delle componenti del PM;
■ migliorare il monitoraggio degli inquinanti a scopo di ri-
cerca;
■ studiare gli effetti a lungo termine degli inquinanti;38

■ migliorare gli studi tossicologici;
■ passare da un programma rivolto allo studio del PM a un
programma rivolto allo studio della miscela di inquinanti;
■ aumentare l’integrazione tra discipline (epidemiologia,
tossicologia, ricerca sulle esposizioni e sull’atmosfera).
Nel breve periodo, l’orientamento negli Stati Uniti è verso
la realizzazione di una rete nazionale di monitoraggio che
preveda la speciazione delle polveri, la conclusione della ri-
cerca in programma e relativa ai dieci punti summenziona-
ti, la promozione di attività tese a riassumere e valutare i ri-
sultati in modo indipendente.
La situazione in Italia
Ma ritorniamo alla situazione italiana. Lo studio MISA-2 ha
utilizzato per la prima volta misure di PM10 osservate negli
anni 1996-2002 in ben 12 delle 15 città italiane entrate nel-
lo studio, ma la tipologia di strumenti di misura delle reti di
monitoraggio è risultata molto variegata e, inoltre, per alcu-
ne città si disponeva soltanto di serie giornaliere derivate da
un unico monitor. Non possiamo non sottolineare ancora og-
gi quanto già scrivevamo nel 2001: «Si otterrà un contribu-

Finanziamenti EPA in milioni di dollari

anno fiscale

1998 1999 2000 2001 2002 2003

Ricerca su PM 42.0 47.3 53.7 59.0 61.1 58.1

Altro 8.2 8.3 8.7 6.3 6.6 8.8

Totale 50.2 55.6 62.4 65.3 67.7 66.9



e&p anno 28 supplemento (4-5) luglio-ottobre 2004 83

CONSIDERAZIONI FINALI

to sostanziale di conoscenze sugli effetti acuti degli inquinanti
allorché saranno disponibili nella realtà italiana misure accu-
rate della concentrazione ambientale delle polveri, in parti-
colare del PM10 e del PM2.5 . E’ insoddisfacente, in Italia
come altrove, la caratterizzazione delle polveri in termini di
dimensione e natura chimica. Si sollecitano gli organismi na-
zionali e regionali, responsabili del monitoraggio dell’inqui-
namento atmosferico, a un drastico adeguamento delle rile-
vazioni delle polveri e a una sua standardizzazione sul terri-
torio nazionale». Molte lacune sono state tuttavia colmate an-
che nel nostro paese e la sollecitazione ha oggi lo scopo di pro-
muovere il miglioramento del sistema di sorveglianza e mo-
nitoraggio dei livelli di inquinamento atmosferico urbano. 
La rilevanza in termini di sanità pubblica dei rischi connessi
all’inquinamento atmosferico viene quantificata tramite stime
dei casi attribuibili o stime di impatto. Questa valutazione è
ancora agli inizi per il nostro paese e studi relativi a esiti sani-
tari diversi dalla mortalità e relativi all’impatto economico del-
l’inquinamento sono ancora in una fase pioneristica.39

La ricerca nel settore ha ormai identificato come priorità l’i-
dentificazione e la valutazione dei rischi per gruppi di po-
polazione suscettibile. Per quanto riguarda l’infanzia, si trat-
ta di considerare non solo gli effetti a breve termine, quan-

to quelli a medio e lungo termine degli inquinanti, contri-
buendo in tal modo a chiarire molti dei meccanismi pato-
genetici connessi all’esposizione alle sostanze tossiche aero-
disperse e agli inquinanti gassosi. Lo studio delle popolazio-
ni anziane, d’altro canto, si concentra su meccanismi di pre-
cipitazione di eventi40 e sul concetto di fragilità nell’anziano.
Negli ultimi anni, e con molta chiarezza anche nel nostro
studio, si è dimostrato un ruolo importante delle variabili
meteorologiche, sia come tali sia in interazione con gli in-
quinanti. Importanti progetti internazionali sono in corso e
risultati utili per le loro implicazioni in sanità pubblica so-
no attesi nei prossimi anni.41

Infine, vi sono considerazioni di equità ambientale, in
quanto si stanno accumulando evidenze empiriche sul fat-
to che l’effetto nocivo degli inquinanti colpisce preferen-
zialmente le classi socioeconomiche svantaggiate.42-43 Un
rilievo persino ovvio, poi, è sulla relazione tra degrado e
inquinamento ambientale da un parte e costo delle abita-
zioni dall’altra, ma meccanismi che coinvolgono un’au-
mentata suscettibilità agli effetti e la presenza di comorbi-
lità non possono essere esclusi. A questo riguardo vanno
perciò rafforzate e valutate su ampia scala opportune po-
litiche di tutela.
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Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Bolo-
gna è stato condotto per il periodo 1998-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 371˙217 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di morta-
lità della Regione Emilia Romagna mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali. La fonte dei dati di inquinamento
è l’ARPA Emilia Romagna.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Bologna
(anni 1996-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Bologna (years 1996-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 644426 31851 59367 10337

Ricoveri selezionati 222344 22540 40042 6772

Ricoveri esclusi 422082 9311 19325 3565

% di esclusi 65.50 29.23 32.55 34.49

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors.

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Bologna Borgo Panigale NO2 B >10
Fiera SO2, NO2, CO B 12
Malpighi SO2, NO2, CO B 12
Margherita SO2, NO2, O3 A >100
S. Felice NO2, CO, PM10 B 12
Zanardi SO2,NO2,CO B 18

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.67 1

CO 0.68 0.72 1

PM10 0.55 0.57 0.53 1

O3 -0.47 -0.48 -0.54 -0.35 1

O3 estivo* 0.13 0.01 -0.23 0.31 1 1

Temperatura -0.64 -0.59 -0.60 -0.41 0.81 0.68 1

Umidità relativa 0.06 0.16 0.15 0.25 -0.57 -0.45 -0.35 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Bologna 1998-2002
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Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Cata-
nia è stato condotto per il periodo 2000-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 313˙110 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di causa di
morte dell’ASL di Catania mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali. La fonte dei dati di inquinamento è il Co-
mune di Catania.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel Comune di Catania
(anni 2000-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati. 

Table 1. Hospital admissions
of residents in Catania (years 2000-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 239885 11046 16338 2776

Ricoveri selezionati 119996 5327 8812 2150

Ricoveri esclusi 119889 5719 7526 626

% di esclusi 49.98 51.77 46.06 22.55

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.40 1

CO 0.42 0.67 1

PM10 -0.03 0.18 0.13 1

O3 -0.18 -0.32 -0.62 -0.10 1

O3 estivo* -0.20 -0.01 -0.33 0.01 1 1

Temperatura 0.14 -0.36 -0.47 0.05 0.42 0.06 1

Umidità relativa -0.26 0.05 0.28 0.06 -0.54 -0.38 -0.47 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Catania Europa PM10, SO2, CO B 10
Fontana PM10, NO2, SO2, CO C <10
Garibaldi PM10, NO2, SO2, CO B 30
Giuffrida PM10, NO2, SO2, CO C <10
Librino O3 A >100
Michelangelo PM10, SO2,CO C <10
Moro O3 A >100
Risorgimento PM10, SO2, CO C <10
Veneto PM10, SO2, CO C <10

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Catania 2000-2002
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Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Firen-
ze è stato condotto per il periodo 1999-2001.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 356˙118 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di morta-
lità regionale presso il CSPO, Firenze, mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali. La fonte dei dati di inquina-
mento è l’ARPA Toscana.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Firenze
(anni 1999-2001) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Firenze (years 1999-
2001) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors.

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 309366 12808 27902 4390

Ricoveri selezionati 100048 9730 18163 3137

Ricoveri esclusi 209318 3078 9739 1253

% di esclusi 67.66 24.03 34.90 28.54

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.37 1

CO 0.30 0.76 1

PM10 0.23 0.31 0.28 1

O3 -0.09 -0.48 -0.55 -0.12 1

O3 estivo* 0.02 -0.38 -0.53 -0.07 1 1

Temperatura -0.07 -0.28 -0.49 -0.08 0.06 0.06 1

Umidità relativa -0.01 0.05 0.12 0.25 0.02 0.02 -0.27 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Firenze Bassi SO2, NO2, PM10, CO B 25
Boboli SO2, O3 A >100
Gramsci PM10 C 6
Mosse PM10 C 6
Novoli O3, NO2, CO B 30
Scandicci SO2, NO2, CO B 15
Settignano O3 D >100

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Firenze 1999-2001
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Genova 1996-2002

Emanuele Stagnaro,1 Claudia Casella,2 Enrico Daminelli,3 Vincenzo Fontana,1 Elsa Garrone,2 Marina Vercelli2,4

1 Servizio di epidemiologia, Istituto nazionale per la ricerca sul cancro, Genova; 2 SSD Epidemiologia descrittiva, Istituto nazionale per la ricerca
sul cancro, Genova; 3 Provincia di Genova; 4 Dipartimento di scienze della salute, Università di Genova

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Geno-
va è stato condotto per il periodo 1996-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 610˙307 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di morta-
lità ligure presso l’IST, Genova (1996-1999), mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali (1997-2002). La fonte dei
dati di inquinamento è la Provincia di Genova.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel Comune di Genova
(anni 1997-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Catania (years 1997-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 904022 41833 68058 9866

Ricoveri selezionati 324160 24527 48548 7699

Ricoveri esclusi 579862 17306 19510 2167

% di esclusi 64.14 41.37 28.67 21.96

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.27 1

CO 0.26 0.39 1

PM10 0.18 0.34 0.28 1

O3 -0.08 0.23 -0.10 0.19 1

O3 estivo* 0.09 0.38 0.38 0.35 1 1

Temperatura -0.14 0.01 -0.34 0.08 0.67 0.45 1

Umidità relativa -0.08 -0.07 -0.04 0.08 -0.03 -0.28 0.23 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Genova Acquasola CO, O3 A >100
Bolzaneto SO2, NO2, CO C 4
Brignole PM10 C 4
Cornigliano SO2 Ind >100
Firenze CO B 10
Gessi PM10 Ind >100
Masnata PM10 C 4
Multedo CO C 4
Quarto SO2, NO2, O3, PM10 A >100
Sardegna SO2 C 4
XX Settembre SO2, NO2, PM10 C 4

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Genova 1996-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Mestre-Venezia 1999-2001

Lorenzo Simonato,1 Andrea Inio,2 Silvia Pistollato,3 Roberta Tessari1

1 Dipartimento di medicina ambientale e sanità pubblica, Università di Padova; 2 Dipartimento di prevenzione, Azienda socio-sanitaria veneziana;
3 ARPA Veneto, Dipartimento di Venezia

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nelle città di Mestre
e Venezia è stato condotto per il periodo 1999-2001.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 271˙073 abitanti (195˙790 Ulss 36). La fonte dei dati di mortalità e dei
ricoveri è il CED dell’Azienda sanitaria locale. La fonte dei dati di inquinamento è l’ARPA Veneto, Dipartimento provin-
ciale di Venezia, Servizio sistemi ambientali.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nella Ulss 36
Mestre-Venezia (anni 1999-2001)
all’inizio e alla fine della procedura
di selezione dei ricoveri non
programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Mestre-Venezia (years
1999-2001) before and after
selection of admissions for acute
conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 60779 2843 6548 997

Ricoveri selezionati 33144 2558 5711 814

Ricoveri esclusi 27635 285 837 183

% di esclusi 45.47 10.02 12.70 18.36

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.13 1

CO 0.17 0.37 1

PM10 0.17 0.49 0.27 1

O3 -0.07 0.05 -0.01 0.23 1

O3 estivo* -0.07 0.05 -0.01 0.23 1 1

Temperatura -0.21 0.07 0.01 0.34 0.48 0.48 1

Umidità relativa 0.03 -0.06 0.07 0.11 -0.14 -0.14 -0.27 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Mestre via F.lli Bandiera CO B 10
Parco Bissuola NO2, PM10 A 600
Bottenigo SO2, NO2, CO, O3 A 1000
via Circonvallazione CO, PM10 C 8
Maerne SO2, NO2, O3 A 400
Malcontenta SO2, A 400
corso del Popolo CO B 11
viale San Marco NO2 A 200

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Mestre-Venezia 1999-2001
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Effetto a breve termine 

dell’inquinamento sulla salute: 

Milano 1999-2002

Luigi Bisanti,1 Aldo Bellini,1 Vorne Gianelle,2 Guido Lanzani,2 Magda Rognoni,1 Carlo Sala,2 Carlo Zocchetti3

1 Servizio di epidemiologia, Azienda sanitaria locale città di Milano; 2 ARPA Lombardia; 3 Osservatorio epidemiologico, Regione Lombardia

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e morbosità) nella città di Milano è stato
condotto per il periodo  1999-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 1˙256˙211 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di causa
di morte dell’ASL città di Milano mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali. La fonte dei dati di inquinamento è
l’ARPA Lombardia.

Tabella 2. Correlazioni tra
concentrazioni degli inquinanti e
variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Milano
(anni 1999-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Milano (years 1999-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors.

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari

ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 1226996 59421 98197 12798

Ricoveri selezionati 320303 35720 50592 8137

Ricoveri esclusi 906693 23701 47605 4661

% di esclusi 73.90 39.89 48.48 36.42

SO
2

NO
2

CO PM10 O
3

O
3
estivo* Temperatura Umidità

relativa

SO
2

1

NO
2

0.80 1

CO 0.72 0.78 1

PM10 0.64 0.77 0.60 1

O
3

-0.63 -0.52 -0.53 -0.41 1

O
3

estivo* 0.08 -0.07 -0.14 0.18 1 1

Temperatura -0.77 -0.60 -0.54 -0.44 0.86 0.80 1

Umidità relativa 0.21 0.21 0.29 0.30 -0.62 -0.61 -0.43 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Milano Abbiategrasso NO
2
, SO

2
C <10

Juvara SO
2
, PM10 B 20

Lambro O
3
, NO

2
A >100

Liguria CO C <10

Messina NO
2
, PM10 A >100

Senato CO C <10

Verziere CO, O
3
, NO

2
, SO

2
, PM10 B 20

Zavattari CO, SO
2
, PM10 C <10

Short-term effect of air 

pollution on health: 

Milano 1999-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Napoli 1997-2000

Renato Pizzuti,1 Enrico De Campora,2 Emma Lionetti,3 Mario Mansi,3 Lucia Martina,1 Salvatore Panico,4 Ildiko Thamas3

1 Osservatorio epidemiologico regionale, Assessorato della sanità, Regione Campania; 2 Agenzia regionale sanitaria, Regione Campania;
3 ARPA Campania; 4 Università Federico II, Napoli

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Napo-
li è stato condotto per il periodo 1997-2000.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 1˙004˙500 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è l’archivio delle sche-
de ISTAT di causa di morte mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali presso l’Agenzia sanitaria regionale. La fon-
te dei dati di inquinamento è l’ARPA Campania.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Napoli
(anni 1997-2000) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione dei
ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Napoli (years 1997-
2000) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 1195311 77056 99105 10023

Ricoveri selezionati 588911 44285 67002 6547

Ricoveri esclusi 606400 32771 32103 3476

% di esclusi 50.70 42.52 32.39 34.68

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.05 1

CO -0.23 0.32 1

PM10 - - - 1

O3 -0.04 0.01 -0.05 - 1

O3 estivo* -0.16 0.14 0.27 - 0.97 1

Temperatura 0.15 -0.14 -0.25 - 0.60 0.31 1

Umidità relativa 0.46 -0.08 -0.21 - -0.10 -0.12 0.08 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Napoli Ferrovie dello Stato NO2 C 4.5
ITIS Via Argine O3 C 6
Ospedale N. Pellegrini O3 B 100
Oss.rio Astronomico SO2, CO, O3 A >100
Santobono SO2 B 50
Scuola Silio Italico NO2 C 4
Vanvitelli CO C 4.5

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Napoli 1997-2000
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Palermo 1997-2002

Gianfranco Lovison,1 Rosanna Cusimano,2 Marcello Nano,3 Vito Muggeo,1 Mariangela Sciandra,1 Salvatore Scondotto,3

Marcello Vultaggio4

1 Dipartimento di scienze statistiche e matematiche «S. Vianelli», Università di Palermo; 2 Ufficio igiene pubblica, ASL di Palermo;
3 Assessorato alla sanità della regione siciliana, Osservatorio epidemiologico; 4 Azienda municipalizzata di igiene ambientale, Palermo

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Paler-
mo è stato condotto per il periodo 1997-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 686˙722 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di causa di
morte dell’ASL Città di Palermo (1997-2001) mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali (2000-2002). La fonte
dei dati di inquinamento è l’Azienda municipalizzata di igiene ambientale.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Palermo
(anni 2000-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Palermo (years 2000-
2002) before and after selection 
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics 
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 427237 28717 32252 3450

Ricoveri selezionati 192520 16382 17529 1775

Ricoveri esclusi 234717 12335 14723 1675

% di esclusi 54.94 42.95 45.65 48.55

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.60 1

CO 0.68 0.60 1

PM10 0.27 0.34 0.34 1

O3 -0.39 -0.22 -0.51 -0.08 1

O3 estivo* -0.23 -0.05 -0.23 -0.05 1

Temperatura -0.31 -0.20 -0.46 0.17 0.41 0.24 1

Umidità relativa 0.06 -0.01 0.17 -0.10 -0.23 -0.22 -0.26 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Palermo Belgio SO2, PM10 C 6
Boccadifalco O3 A >150
Castelnuovo NO2, O3, CO, PM10 B 15
Giulio Cesare SO2, PM10 C 3
Indipendenza SO2, NO2, CO, PM10 B 10
TorreLunga NO2, CO, PM10 B 10
Unità PM10 C 6

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Palermo 1997-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Pisa 1998-2002

Mariangela Vigotti,1,2 Laura Marchini,1 Maida Perco,3 Mariangela Protti,4 Laura Senatori4

1 Laboratorio di epidemiologia e biostatistica, IFC-CNR, Area di ricerca di Pisa; 2 Dipartimento di scienze dell’uomo e dell’ambiente,
Università di Pisa; 3 Unità di epidemiologia, ASL Pisa; 4 ARPA Toscana, Dipartimento di Pisa

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Pisa è
stato condotto per il periodo 1998-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 89˙694 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di mortalità
regionale (1998-2001; 1998-2000 per le serie correlate con il CO) mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO dell’Azienda
sanitaria pisana (1998-2002, tranne che per il CO). La fonte dei dati di inquinamento è l’ARPA Toscana, Dipartimento di
Pisa, e la fonte dei dati meteorologici è l’aeroporto di Pisa.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Pisa
(Anno 1998-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione dei
ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions 
of residents in Pisa (years 1998-
2002) before and after selection 
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics 
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 79593 3214 7503 1194

Ricoveri selezionati 33155 2905 5931 1036

Ricoveri esclusi 46240 309 1572 158

% di esclusi 58.10 9.61 20.95 13.23

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 - 1

CO - 0.62 1

PM10 - 0.60 0.72 1

O3 - -0.29 -0.52 -0.35 1

O3 estivo* - 0.20 -0.07 0.25 1 1

Temperatura - -0.48 -0.59 -0.37 0.71 0.28 1

Umidità relativa - 0.11 0.20 0.27 -0.44 -0.44 -0.19 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Pisa Borghetto NO2, PM10 C 5
Fazio CO, PM10 C 5
Guerrazzi CO C 5
Matilde NO2 C 5
Passi NO2, O3 D 1000
Scotto O3 B 50

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Pisa 1998-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Ravenna 1997-2002

Rossella Miglio,1 Claudia Galassi,2,3 Eriberto Demunari,4 Marco Deserti,5 Michela Morri,6 Francesca Bruno,1 Nicola Caranci,2

Gabriella Frasca,2 Stefano Zauli,7 Franco Zinoni5

1 Dipartimento di scienze statistiche, Università di Bologna; 2 Agenzia sanitaria regionale Emilia-Romagna; 3 CPO, Piemonte; 4 Arpa Regione
Emilia-Romagna; 5 Servizio meteo regionale, Arpa Regione Emilia-Romagna; 6 AUSL Città di Ravenna; 7 Struttura tematica di epidemiologia
ambientale, Arpa Regione Emilia-Romagna

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Ra-
venna è stato condotto per il periodo 1997-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 134˙631 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di morta-
lità della Regione Emilia Romagna mentre per i ricoveri l’archivio delle SDO regionali. La fonte dei dati di inquinamento
è l’ARPA Emilia Romagna.

Tabella 2. Correlazione
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Ravenna
(anni 1996-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione dei
ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions of
residents in Ravenna (years 1996-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics 
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 221963 10800 21192 3554

Ricoveri selezionati 65653 6484 13851 2057

Ricoveri esclusi 156310 4316 7341 1497

% di esclusi 70.42 39.96 34.64 42.12

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.47 1

CO 0.35 0.63 1

PM10 0.53 0.67 0.69 1

O3 -0.15 -0.41 -0.63 -0.45 1

O3 estivo* 0.27 0.13 -0.11 0.37 1 1

Temperatura -0.24 -0.54 -0.61 -0.43 0.77 0.53 1

Umidità relativa 0.02 0.26 0.29 0.32 -0.52 -0.37 -0.39 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Ravenna Brancaleone-Rocca PM10, SO2, NO2, CO B 40
Caorle SO2, O3 A 300
Resistenza SO2, NO2, CO B >10
Stadio SO2, NO2, CO B >10
Zalamella NO2, CO, PM10 C 4

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Ravenna 1997-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Roma 1998-2001

Gabriele Accetta,1 Giorgio Catenacci,2 Paola Michelozzi,1 Francesco Forastiere,1 Carlo A. Perucci1

1 Dipartimento di epidemiologia, Azienda sanitaria Roma E; 2 ARPA Lazio

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Roma
è stato condotto per il periodo 1998-2001.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 2˙546˙804 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Registro di mor-
talità della Regione Lazio mentre per i ricoveri il Sistema informativo ospedaliero del Lazio. La fonte dei dati di inquina-
mento è l’Assessorato tutela e valorizzazione delle risorse ambientali e Protezione civile, Servizio SIRA, Regione Lazio.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Roma
(anni 1998-2001) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione dei
ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Roma (years 1998-
2001) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 2403122 120118 230337 25535

Ricoveri selezionati 920746 87747 161065 16843

Ricoveri esclusi 1482376 32371 69272 8692

% di esclusi 61.68 26.95 30.07 34.04

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.43 1

CO 0.42 0.54 1

PM10 0.23 0.46 0.37 1

O3 -0.36 -0.05 -0.48 0.01 1

O3 estivo* 0.33 0.36 0.14 0.13 1 1

Temperatura -0.52 -0.23 -0.49 0.08 0.76 0.48 1

Umidità relativa -0.02 0.01 0.20 0.10 -0.51 -0.58 -0.28 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Roma Fermi SO2, NO2, CO, PM10 C <10
Libia NO2, CO C <10
Magna Grecia NO2, CO, PM10 C <10
Preneste NO2, CO, O3 B >10
Villa Ada SO2, NO2, CO, O3 A >100

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Roma 1998-2001
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Effetto a breve termine 

dell’inquinamento sulla salute: 

Taranto 1999-2002

Giorgio Assennato,1 Lucia Bisceglie,1 Antonella Bruni,2 Giovanni Ciaccia,2 Sante Minerba,2 Vito Muggeo,3

Giuseppe Saracino,4 Mariangela Vigotti5,6

1 Dipartimento di medicina interna e sanità pubblica, Università di Bari; 2 Unità di statistica ed epidemiologia, ASL Taranto;
3 Dipartimento di scienze statistiche e matematiche «S. Vianelli»,Università di Palermo; 4 GECOM, Taranto; 5 Laboratorio di epidemiologia

e biostatistica, IFC-CNR, Area di Ricerca di Pisa; 6 Dipartimento di scienze dell’uomo e dell’ambiente, Università di Pisa

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Taran-
to è stato condotto per il periodo 1999-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 202˙033 abitanti. La fonte dei dati di mortalità (1999-2001) e dei ri-
coveri (1999-2002) è l’Azienda Usl di Taranto/1, Dipartimento di prevenzione, Unità operativa di statistica ed epidemio-
logia. La fonte dei dati di inquinamento è la Società GECOM per conto del Comune di Taranto.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel Comune di Taranto
(anni 1999-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions of
residents in Taranto (years 1999-
2002) before and after selection of
admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari

ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 207056 9017 15650 1166

Ricoveri selezionati 90585 8499 13593 1027

Ricoveri esclusi 116471 518 2057 139

% di esclusi 56.25 5.74 13.14 11.92

SO
2

NO
2

CO PM10 O
3

O
3
estivo* Temperatura Umidità

relativa

SO
2

1

NO
2

0.22 1

CO 0.40 0.34 1

PM10 -0.21 0.10 -0.10 1

O
3

-0.03 -0.16 -0.31 0.03 1

O
3

estivo* 0.10 0.27 -0.12 0.19 1 1

Temperatura -0.05 -0.28 -0.33 0.05 0.76 0.55 1

Umidità relativa -0.27 -0.05 0.10 0.10 -0.54 -0.37 -0.56 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Taranto Dante SO
2
, NO

2
, CO, O

3
, PM10 C 4

Garibaldi SO
2
, NO

2
, PM10 C 5

m.m. O
3

A >100

Orsini SO
2
, NO

2
, CO, O

3
C 4

Peripato SO
2
, O

3
A >100

Short-term effect of air 

pollution on health: 

Taranto 1999-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Torino 1999-2002

Ennio Cadum,1 Giovanna Berti,1 Moreno Demaria,1 Mauro Grosa2

1 Epidemiologia ambientale e 2 Reti di monitoraggio, ARPA Piemonte

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Tori-
no è stato condotto per il periodo 1999-2002 (2000-2002 per le serie del PM10).
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 865˙263 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è l’archivio dei certifi-
cati ISTAT e per i ricoveri le schede di dimissioni ospedaliere della Regione Piemonte. La fonte dei dati di inquinamento è
l’ARPA Piemonte.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri 
di residenti nel comune di Torino
(anni 1996-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Torino (years 1996-
2002) before and after selection 
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 1239724 56187 91664 14635

Ricoveri selezionati 227968 32078 42682 9020

Ricoveri esclusi 1011756 24109 48982 5615

% di esclusi 81.61 42.91 53.44 38.37

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.68 1

CO 0.77 0.74 1

PM10 0.63 0.77 0.72 1

O3 -0.52 -0.44 -0.61 -0.42 1

O3 estivo* -0.13 0.03 -0.22 0.35 1 1

Temperatura -0.63 -0.56 -0.65 -0.50 0.84 0.74 1

Umidità relativa 0.14 0.11 0.27 0.27 -0.48 -0.43 -0.31 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Torino Consolata SO2, NO2, CO, PM10 B 150
Lingotto NO2, CO, O3 A 300

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Torino 1999-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Trieste 1997-2002

Fabio Barbone,1 Matteo Bovenzi,2 Anica Casetta,1 Fulvio Daris,3 Giovanni Nedoclan,4 Riccardo Tominz,2 Francesca Valent1

1 Cattedra di igiene ed epidemiologia, DPMSC Università di Udine; 2 Dipartimento di prevenzione, ASS triestina; 3 ARPA Friuli VG;
4 UCO igiene e medicina preventiva, Università di Trieste

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Trieste
è stato condotto per il periodo 1997-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 211˙184 abitanti. La fonte dei dati di mortalità e dei ricoveri è l’Azien-
da sanitaria triestina. La fonte dei dati di inquinamento è l’ARPA Friuli Venezia Giulia.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Trieste
(Anno 1997-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati.

Table 1. Hospital admissions
of residents in Trieste (years 1997-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors.

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 292438 17637 29286 3497

Ricoveri selezionati 99962 10697 20123 2649

Ricoveri esclusi 192476 6940 9163 848

% di esclusi 65.82 39.35 31.29 24.25

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.31 1

CO 0.33 0.50 1

PM10 - - - 1

O3 - - - - 1

O3 estivo* - - - - - 1

Temperatura -0.22 -0.05 -0.16 - - - 1

Umidità relativa 0.12 0.26 0.36 - - - -0.17 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Trieste Via Carpineto SO2, NO2, CO Ind >10
Piazza Goldoni SO2, CO C 10
Piazza Libertà SO2, NO2, CO C 10
Monte San Pantaleone SO2, NO2, CO Ind >10
Piazza Vico SO2 C 10

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Trieste 1997-2002
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Effetto a breve termine 
dell’inquinamento sulla salute: 
Verona 1999-2002

Pierantonio Bellini,1 Monica Chiogna,1 Antiniska Maroso,1 Andrea Oliani,2 Francesca Predicatori,3 Andrea Salomoni,3

Elisa Suppi2

1 Dipartimento di scienze statistiche, Università di Padova ; 2 Azienda ospedaliera di Verona ; 3 ARPA Veneto, Dipartimento di Verona

Lo studio degli effetti acuti dell’inquinamento atmosferico sulla salute (mortalità e ricoveri ospedalieri) nella città di Vero-
na è stato condotto per il periodo 1999-2002.
La popolazione al censimento 2001 risultava pari a 253˙208 abitanti. La fonte dei dati di mortalità è il Dipartimento di
prevenzione della ASL di Verona mentre per i ricoveri l’Azienda ospedaliera di Verona. La fonte dei dati di inquinamento è
l’ARPA Veneto, Dipartimento di Verona.

Tabella 2. Correlazioni
tra concentrazioni degli inquinanti
e variabili meteorologiche.

Table 2. Correlations among air
pollutants and meteorological
variables.

Tabella 1. Ricoveri ospedalieri
di residenti nel comune di Verona
(anni 1999-2002) all’inizio e alla
fine della procedura di selezione
dei ricoveri non programmati

Table 1. Hospital admissions
of residents in Verona (years 1999-
2002) before and after selection
of admissions for acute conditions.

Tabella 3. Centraline
di misurazione delle concentrazioni
degli inquinanti selezionate nello
studio e loro caratteristiche.

Table 3. Characteristics
of the selected air pollutants
concentrations monitors. 

Totali Respiratori Cardiaci Cerebrovascolari
ICD-9 460-519 ICD-9 390-429 ICD-9 430-438

valori assoluti valori assoluti valori assoluti valori assoluti

Ricoveri totali (dei soli residenti) 160732 6781 14664 2074

Ricoveri selezionati 52121 6019 8481 1289

Ricoveri esclusi 108611 762 6163 785

% di esclusi 67.57 11.24 42.09 37.85

SO2 NO2 CO PM10 O3 O3 estivo* Temperatura Umidità
relativa

SO2 1

NO2 0.49 1

CO 0.48 0.72 1

PM10 - - - 1

O3 -0.17 -0.33 -0.57 - 1

O3 estivo* -0.09 -0.05 -0.12 1 1

Temperatura -0.36 -0.46 0.62 - 0.84 0.62 1

Umidità relativa -0.17 -0.03 0.17 - -0.52 -0.49 -0.28 1

* Valori relativi al periodo 1 maggio-30 settembre

Nome centralina Inquinante misurato Tipo centralina Distanza
in metri

Verona Cason O3 D >100
via San Giacomo SO2, NO2, CO C 5
piazza Isolo-Bernardi SO2, NO2, CO B 20
C.so Milano SO2, NO2, CO C 5
Zai, via Roveggia SO2, NO2, CO B 15

Short-term effect of air 
pollution on health: 
Verona 1999-2002
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