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• Il black carbon (BC) è una componente del particolato 
fine (PM2.5) ricca di carbonio (elementare e organico), 
nera (dark), capace di assorbire la radiazione solare, ed 
è uno dei costituenti principali della frazione ultrafine 
del particolato (PM0.1)

• Il black carbon è strettamente legato alla 
concentrazione di carbonio elementare che è misurato 
chimicamente

• Il 20–70% in peso del PM2.5 è costituito da carbonio
elementare (EC) e carbonio organico (OC) (Pan 2022)

• Il particolato è un cancerogeno di tipo I (IARC 2016) 
per il tumore del polmone

Quali componenti del PM sono più tossiche? Cosa 
sappiamo sugli effetti sulla salute del black carbon/EC?

Black carbon e particolato atmosferico

https://link.springer.com/article/10.1007/s00128-022-03510-w


Black carbon e WHO Air Quality Guidelines (2021)

Studi epidemiologici sul black carbon (BC) e sul
carbonio elementare (EC) in Europa e Nord America 
documentano effetti avversi sulla salute associati a 
questa esposizione

Data l’evidenza insufficiente per definire un valore
guida di qualità dell’aria, tre raccomandazioni per le 
autorità nazionali e regionali:
- Condurre misurazioni sistematiche di BC/EC
- Attribuzione delle fonti emissive, inventari delle

emissioni, studi di “exposure assessment”
- Mitigazione delle emissioni di BC/EC e definizione

di valori standard (ove appropriato)



Quali livelli di esposizione nella popolazione?

BC e EC rilevati solo in alcune centraline di monitoraggio della qualità dell’aria (non 
di routine*), ma oggetto di specifiche campagne di misura o specifici osservatori (es. 
fotometro AERONET di ISAC-CNR a Roma, Di Ianni 2018) o specifici studi sulle 
composizione chimica del PM (Perrino 2020)

Le concentrazioni medie giornaliere di EC in 10 siti di campionamento in Italia (2008-
2018) variano tra 1 e 3 μg/m3 Perrino 2020

Concentrazione media giornaliera di BC a Roma (2001-2017) 2.66 ± 1.97 μg/m3 Di 
Ianni 2018

*Per EC la Direttiva europea 2008/50/EC ne raccomanda il monitoraggio nelle stazioni 
rurali di background (EU 2008) importante per il trasporto a lungo raggio degli 
inquinanti. Monitoraggio urbano di EC e BC inserito nella proposta di nuova direttiva 
EU qualità dell’aria 2022. 

Concentrazioni di BC e EC variano per stagione, condizioni meteorologiche e in relazione 
alle fonti e sono influenzate da specifici eventi (dust storm, incendi) Mbengue 2018

https://www.mdpi.com/2073-4433/9/3/81
https://www.mdpi.com/2073-4433/11/5/479/htm#app3-atmosphere-11-00479
https://www.mdpi.com/2073-4433/11/5/479/htm#app3-atmosphere-11-00479
https://www.mdpi.com/2073-4433/9/3/81
https://eur-lex.europa.eu/legal-content/EN/TXT/PDF/?uri=CELEX:02008L0050-20150918&from=DE
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1352231018302188


▪ Impianti di combustione non industriali
(commercio, settore domestico, agricoltura) (46%)

▪ Trasporto su strada (30%)
▪ Altre fonti e macchinari mobili non su strada

(commercio, agricoltura, industria) (15%)
▪ Trattamento e smaltimento dei rifiuti (5%)

Fonte: ISPRA dati 2019

Emissioni di BC stimate da ISPRA per settore sulla 
base di specifici coefficienti di emissione 
(combustibile- e settore-specifici)

Trend in diminuzione nel tempo (1990-2019)



• Quali effetti sulla salute associati al Black carbon/Elemental
Carbon dagli studi epidemiologici a breve e a lungo termine?

• Esistono sottogruppi di popolazione più suscettibili?

Quesito di ricerca



È stata condotta una overview delle revisioni sistematiche e degli studi multi-centrici 
europei

Ricerca in Ovid (Medline, Embase), Web of Science (aggiornata ad ottobre 2021)

Metodologia di sintesi della letteratura

#1 (black carbon).ti,ab OR (elementalcarbon).ti,ab

#2 (Carbon.ti,abAND black.ti,ab) OR (Light.ti,abAND 
reflect*.ti,ab) OR (Light.ti,abAND (absor*).ti,ab) OR 
((Soot*).ti,ab) OR Blackness.ti,ab

#3 #1 OR #2

#4 Mortality.ti,ab OR Morbidity.ti,abOR neoplasm*.ti,ab
OR tumor*.ti,ab OR cancer*.ti,ab OR pregnan*.ti,ab OR 
congenital.ti,abOR reproductive.ti,abOR birth*.ti,ab
OR death*.ti,ab OR health.ti,ab

#5 #3 AND #4



Un po’ di terminologia…

Gli studi epidemiologici di interesse sono di tipo osservazionale Nessuna 

manipolazione artificiale dell’esposizione al fattore di rischio/protettivo

Semplificazione della realtà, ma obiettivo di massimizzare la VALIDITÀ (capacità di 

“misurare” quello che “veramente” accade nella popolazione)

Importante la misurazione accurata dell’esposizione e dell’esito e il controllo del 

confondimento (altri inquinanti, fattori individuali) che sono anch’essi associati

all’esito e possono introdurre un bias nella stima di effetto e l’analisi dei modificatori

di effetto (fattori di suscettibilità)

Diversi disegni di studio per stimare l’associazione tra inquinamento ed effetti sulla 

salute a breve e lungo termine: studi di tipo analitico che testano associazioni causa-

effetto



• Non esiste un «gold standard» per misurare il BC o EC

• BC misurato come assorbanza dei filtri del PM2.5 (determinata tramite 

riflettometri/trasmittometri del PM o fotometri ad assorbimento real-time degli aerosol). 

• EC nel campione di PM determinato tramite analisi termo-ottica del carbonio o più 

recentemente tramite spettrometria di massa

• Fonti dei dati : centraline di monitoraggio della qualità dell’aria (PM), dati satellitari 

(remote sensing degli aerosol), modelli di dispersione, i modelli di trasporto chimico degli 

inquinanti e i modelli land-use regression. 

• Esposizione media dell’area o alla residenza dell’individuo come proxy di esposizione 

individuale, con possibile bias di misclassificazione non differenziale dovuto al fatto che 

l’esposizione vera del soggetto non è nota e differisce da quella misurata sull’intera città o 

intera area (il bias è minore se l’esposizione è misurata all’indirizzo di residenza).

• BC molto più eterogeneo a livello spaziale del PM, penetra più facilmente indoor

«Exposure assessment» negli studi epidemiologici



Stima dell’effetto a breve termine negli studi epidemiologici

Fonte: Zhang 2016

Studi di popolazione che correlano la variazione giornaliera 
di inquinante alla variazione giornaliera nel conteggio di un 
esito (es. decessi)
- Dati aggregati di esito, esposizione misurata a livello di 

area (es. città)
- Stimano l’effetto come Rischio Relativo di mortalità (o 

altro esito) giornaliera associata ad incremento unitario 
nella concentrazione giornaliera di inquinante (stima non 
a livello individuale, ma ecologico)

- Possono stimare l’effetto ritardato dell’esposizione di 
alcuni giorni (lag)

Studi di serie temporale

https://bmcpublichealth.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12889-016-2725-6


Fonte Yoo 2008

Piccoli gruppi di pazienti (panel) 
(es. asmatici) seguiti per alcune 
settimane misurando le variazioni 
giornaliere di inquinante e 
aggravamento di sintomi di malattia 
(es. tramite spirometria e diari per i 
sintomi di asma) 
- Dati individuali di esito, 
esposizione di solito misurata a 
livello di area
- Metodi di analisi analoghi agli 
studi di serie temporale

Studi di panel

https://jkms.org/DOIx.php?id=10.3346/jkms.2008.23.1.66


Studi di popolazione basati su dati individuali in cui ogni soggetto è controllo di sé 
stesso. Si confronta l’occorrenza di un esito non ripetibile (es. decesso) in giorni con e 
senza esposizione 
- Stimano l’effetto come Odds Ratio (analogo al caso-controllo)
- Equivalenti agli studi di serie temporale (Lu & Zeger 2006)

Studi case-crossover

Fonte: Jaakkola 2003

https://academic.oup.com/biostatistics/article/8/2/337/231417?login=false
10.1183/09031936.03.00402703


Stima dell’effetto a lungo termine negli studi epidemiologici

Fonte: EBM Consult

Coorti di pazienti di grandi dimensioni 
(su base di popolazione) seguiti nel 
tempo (anche decenni) per valutare 
morbosità e mortalità
- Concentrazione annuale di inquinanti
- Dati individuali di esito ed 

esposizione (esposizione a livello di 
indirizzo di residenza, contrasto tra 
individui)

- Stimano l’Hazard Ratio di mortalità 
associato ad incremento unitario nella 
concentrazione annua di inquinante 

Studi di coorte

https://www.ebmconsult.com/articles/cohort-study-biostatistics


Studi caso-controllo Casi con una patologia o deceduti per 
una specifica causa e controlli di cui si 
vanno a valutare le esposizioni 
pregresse, incluso inquinamento
- Associazione con la concentrazione 

annuale di inquinanti (importante il 
contrasto tra individui)

- Dati individuali (esposizione a 
livello di indirizzo di residenza)

- Stimano l’Odds Ratio nel rischio di 
malattia/decesso associato ad 
incremento unitario nella 
concentrazione annua di 
inquinante

Fonte: EBM Consult

https://www.ebmconsult.com/articles/case-control-study-biostatistics


Relazione dose-risposta negli studi epidemiologici

✓Relazione tra esposizione a inquinante ed esito
di salute (di solito lineare per inquinamento)

✓Effetto anche a basse dosi (non esiste un valore
“sicuro” di esposizione) 

✓Se associazione di tipo causale, dalla stima di 
effetto alla stima di impatto (numero di casi
attribuibili al fattore, evitabili in assenza
dell’esposizione)

Fonte: Stafoggia 2022

https://www.thelancet.com/journals/lanplh/article/PIIS2542-5196(21)00277-1/fulltext


Metanalisi degli studi epidemiologici

Fonte: Nikolakopoulou 2014

Sintesi quantitativa dei risultati degli 
studi inclusi in una revisione sistematica 
della letteratura
- Effetti fissi: la stima pooled è una 

media delle stime studio-specifiche, 
pesata per la precisione degli studi 
Effetti casuali: la stima pooled è pesata 
anche per l’eterogeneità tra gli studi 

- Eterogeneità: di solito misurata con I2

di Higgins (Higgins 2003). Se alta 
eterogeneità (>50%), analisi dei 
fattori che spiegano l’eterogeneità 
tramite meta-regressione.

https://ebmh.bmj.com/content/17/2/53
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC192859/


Metanalisi degli effetti del BC/EC espresso come variazione %* per incrementi di 10 
μg/m3 di inquinante (stime da modelli a effetti random)

Sintesi degli effetti a breve termine
Revisione della letteratura WHO 2012 (studi di serie temporale, case-crossover e panel)

Daily mortality % change 95%CI
All causes 0.68 (0.31–1.06)
CVD 0.90 (0.40–1.41)
Respiratory diseases 0.95 (-0.31–2.22)

Daily hospital admissions
Asthma, children 1.64 (0.28–3.02)
Cardiac, all ages 1.07 (0.27–1.89)
Cardiac, elderly 1.32 (0.28–2.38)
Ischaemicheartdisease, elderly 1.13 (0.72–1.54)

Effetti maggiori sulle cause 
cardiovascolari (sia 
mortalità che ricoveri)

Associazione non 
significativa con la mortalità 
e i ricoveri per cause 
respiratorie, e con i sintomi 
di asma in studi di panel

*variazione % stimata dal RR (o altre misure di effetto) con la seguente formula: (RR-1) x 100   

La maggior parte degli effetti stimati a lag 
0-1 giorni

https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf


Solo tre studi avevano valutato il black carbon e il PM2.5 
(la maggior parte erano su BC/EC e PM10)

Pochi studi avevano aggiustato per la massa del PM in 
modelli bi-pollutant, con l’aggiustamento per BC che 
riduceva l’effetto della massa totale del PM

Pochi studi aggiustavano le stime per le altre componenti 
del PM in modelli multi-pollutant (le stime per EC erano 
robuste all’aggiustamento)

Revisione WHO 2012

https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf


Revisione degli studi di serie temporale sugli effetti del PM2.5 e delle sue 
componenti sulla mortalità Atkinson 2015

Metanalisi degli effetti di EC espressi come variazione %* per incrementi di inquinante
pari a 1 μg/m3 (stime da modelli a effetti random)

Mortality % change 95%CI I2

All causes 1.30 (0.17–2.43) 92
Cardiovascular 1.66 (0.52–2.81) 97
Respiratory 1.09 (-1.59–3.85) 99

EC la componente del PM2.5 con associazione più forte con la mortalità

Elevata eterogeneità delle stime tra gli studi

https://www.nature.com/articles/jes201463


Revisione degli studi di serie temporale e case-crossover sugli effetti del PM2.5 e 
delle sue componenti* sulla mortalità Achilleos2017

*stime più stabili e confrontabili aggiustando per la massa totale del PM (solo in pochi studi)

Metanalisi degli effetti di BS/EC espresso come variazione %* per incrementi di 
inquinante pari al range interquartile IQR (stime da modelli a effetti random)

Mortality in the elderly 65+ % change 95%CI
All causes(EC per 2.6 μg/m3) 2.35 (1.05–3.66)
All causes(BS per 10 μg/m3 ) 0.74 (0.46–1.06)

EC (insieme a K) è la componente del PM2.5 con associazione più forte con la mortalità

Associazione con mortalità per cause cardiovascolari e respiratorie sia per EC che BS

Per la mortalità respiratoria, BS è l’unica componente del PM2.5 associata in modo 
significativo

Quota di popolazione anziana è uno dei più forti modificatori dell’effetto delle 
componenti del PM2.5 sulla mortalità totale

http://dx.doi.org/10.1016/j.envint.2017.09.010


Studio case-crossover sugli effetti acuti del 
BC sulla mortalità

Effetto maggiore negli anziani 65+ anni e 
sulla mortalità respiratoria

BC più tossico del PM2.5 per incremento 
unitario (μg/m3)

Studi multicentrici europei

Progetto MEDPARTICLES (Ostro 2014)

CVD 4.5% (0.7, 8.5)           2.0% (0, 4.0) 

RESP 8.9% (3.7, 14.4)       6.2% (0.2, 12.5) 

incrementi calcolati per IQR, lag 0-3

Athens Barcelona

10.1136/oemed-2014-102184


Progetto MEDPARTICLES (Basagana 2015)

Studio case-crossover sugli effetti acuti delle componenti del PM2.5 e 
PM10 5 città del Sud Europa (3 in Spagna e 2 in Italia)

Effetti maggiori sulla mortalità si osservano per le componenti del PM10 
(aggiustamento per PM)

% change 95%CI
Mortality
CVD (EC nel PM10, lag 2) 1.2 (-0.1–2.7) 
RESP (EC nel PM10, lag 0) 2.3 (0.0–4.6) 
Hospital admissions
CVD (EC nel PM2.5, lag 0) 2.6 (0–5.3)
RESP (EC nel PM2.5, lag 0) -0.6 (-5.2–4.1)

10.1016/j.envint.2014.11.011


• Bambini (possibile aggravamento dell’asma) (WHO 2012) 

• Anziani (aumento del rischio di mortalità totale e ricoveri ospedalieri per 
malattie cardiache) Achilleos2017, WHO 2012

• Persone con diabete e coronaropatia: BC può provocare alterazioni della 
frequenza cardiaca, della ripolarizzazione ventricolare e cambiamenti nella 
funzione endoteliale, nei marcatori di infiammazione e coagulazione (Nichols 
2013)

• Persone con BPCO: BC può provocare aggravamenti che causano il ricovero 
ospedaliero (Tang 2021)

Sottogruppi suscettibili

https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf
http://dx.doi.org/10.1016/j.envint.2017.09.010
https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23892931/
https://bmcpulmmed.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12890-021-01650-z


Sintesi degli effetti a lungo termine

Mortalità totale e per cause

Hazard 
Ratio 95%CI

All cause mortality
EC (1 μg/m3, WHO 2012) 1.06 (1.04–1.09)
PM2.5 absorbance(0.5×10−5/m, 
ESCAPE, Beelen 2014) 1·02 (0·97–1·07) 
PM2.5 absorbance(0.5×10−5/m, 
ELAPSE, Strak 2021) 1.081 (1.065 to 1.098)

Effetti significativi del PM2.5 absorbance sulla mortalità cardiovascolare, ischemiche 
del cuore, cerebrovascolari, respiratoria e BPCO e diabete (progetto ELAPSE). Effetto 
maggiore a basse concentrazioni e per mortalità respiratoria (Stafoggia 2022)

studi multicentrici 
europei
ESCAPE (2008-
2012)su più di 30 
coorti europee, e 
ELAPSE (2016-
2019) su 7 coorti 
ESCAPE su base di 
popolazione

https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf
https://ehp.niehs.nih.gov/doi/10.1289/ehp.1408095
http://dx.doi.org/10.1136/bmj.n1904
https://www.thelancet.com/journals/lanplh/article/PIIS2542-5196(21)00277-1/fulltext


Incidenza di malattie acute/croniche, esiti di gravidanza

Studi condotti nell’ambito del progetto ESCAPE (Fuks 2014, Perez 2015, Cesaroni 2014, Stafoggia 
2014, Adam 2015, Jacquemin 2015, Pedersen 2013, Gehring 2013)

Hazard 
Ratio 95%CI

Hypertension 1.05 (0.95–1.16)
Atherosclerosis 0.42 (–0.46–1.30)
Incidence of coronary events 1.1 (0.98–1.24)
Incidence of cerebrovascular events 1.08 (0.83–1.41)
FEV1 in adults (ml) 0.88° (−0.76–2.52)
Asthma in adults 1.06 (0.95–1.19)
Birth head circumference (cm) -0.18° (-0·22 –-0·13)

FEV1 < 85% predicted in children 1.85 (1.00–3.43)

* Coefficiente di regressione (beta)

Possibili effetti 
del PM2.5 
absorbance
(0.5×10−5/m)
su diverse 
malattie



Incidenza e mortalità per tumori

Hazard 
Ratio* 95%CI

Bladder cancer° 0.87 (0.66–1.16)
Liver cancer° 1.21 (0.68–2.15)

Lung cancer (ESCAPE°) 1.12 (0.88–1.42)
Lung cancer (ELAPSE) 1.02 (0.97–1.07)
Malignant brain tumor° 1.67 (0.89–3.14)
Breast cancer° 1.0 (0.8–1.25)
Stomach cancer° 0.87 (0.63–1.20) 

Studi condotti nell’ambito del progetto ESCAPE (Pedersen 2018, Pedersen 2017, Raaschou-Nielsen 
2013, Andersen 2018, Andersen 2017, Nagel 2018) ed ELAPSE (Hvidtfeldt2021) 

La fuliggine (soot) valutata come cancerogeno di tipo 1 dalla IARC per il 
maggiore rischio di tumore osservato negli spazzacamini (IARC 1985)

* HR per 0.5×10−5/m in ELAPSE; HR per 10−5/m in ESCAPE 

Nessuna stima di effetto 
del PM2.5 absorbance
raggiungeva la 
significatività statistica 
(associazione ai limiti 
della significatività 
statistica per lung cancer
in ELAPSE)



• Bambini (possibile aumento nel rischio di asma e nello sviluppo di atopia) 
(WHO 2012, Bowatte2015, Khreis2017, Melen2021)

• Donne in gravidanza (possibile effetto su esiti avversi della gravidanza in 
singoli studi) (Tsoli 2019)

• Anziani (aumento del rischio di mortalità totale, riduzione funzione 
polmonare, riduzione stato cognitivo, rischio di enfisema, aterosclerosi, 
accorciamento dei telomeri correlato nella patogenesi delle malattie 
cardiovascolari) Wang2022, Lepeule2014, Wang2019, Wilker 2013, Colicino
2016

• Persone con BPCO, asma, coronaropatia, diabete (Cesaroni 2014, Stafoggia 
2014, Strak 2021), e con disturbi psichici e demenza (Andersen 2021) 
(possibile aumento del rischio di decesso e ricoveri ospedalieri)

Sottogruppi suscettibili

https://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0004/162535/e96541.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25495759/
http://dx.doi.org/10.1016/j.envint.2016.11.012
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32926877/
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1309104218302599
https://doi.org/10.1016/j.envint.2021.106969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4214085/
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/2747669
https://ehp.niehs.nih.gov/doi/10.1289/ehp.1104845
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4755894/
https://www.bmj.com/content/348/bmj.f7412
https://ehp.niehs.nih.gov/doi/10.1289/ehp.1307301
http://dx.doi.org/10.1136/bmj.n1904
https://ehp.niehs.nih.gov/doi/abs/10.1289/isee.2021.O-LT-006


Ipotesi iniziale che BC non ha capacità tossica diretta ma può comportarsi da “carrier” 
e trasportare all’interno dell’organismo composti di maggiore tossicità come gli IPA e 
i metalli, su organi bersaglio polmonari e cardiovascolari (revisione WHO 2012)

Revisioni successive hanno invece mostrato una tossicità del BC (Niranjan 2017, Rider 

2019) e studi specifici hanno indagato specifici meccanismi (es. epigenetici)

Meccanismi biologici

Effetti cardiovascolari:  coinvolgimento della telomerasi (una trascrittasi inversa) 
nelle cellule epiteliali polmonari, di marcatori della funzione endoteliale e 
dell’infiammazione (Madrigano2010Bind 2014McCracken2010Colicino2016, 

Colicino2017)

Effetti respiratori: coinvolgimento delle cellule dendritiche polmonari, dei linfociti T 
helper 2 e dei mastociti, meccanismi epigenetici (Jung 2017Zhang 2014Chu 2019)

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5492873/pdf/fimmu-08-00763.pdf
http://dx.doi.org/10.1186/s13148-019-0713-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3229824/pdf/nihms297318.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24385016/
https://ehp.niehs.nih.gov/doi/10.1289/ehp.0901831
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4755894/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5226701/
https://clinicalepigeneticsjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13148-017-0361-3
https://particleandfibretoxicology.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12989-014-0073-1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6503190/


• Evidenza di un effetto a breve termine del black carbon/EC sulla mortalità 
totale, per cause cardiovascolari e respiratorie. Per quanto riguarda i ricoveri 
ospedalieri per cause le evidenze suggeriscono un effetto del black carbon 
solo sulle cause cardiovascolari.

• Evidenza di un effetto a lungo termine del black carbon/EC sulla mortalità 
totale, per cause cardiovascolari e respiratorie. Possibile effetto su malattie 
ischemiche del cuore, malattie cerebrovascolari, BPCO e diabete e un rischio 
di sviluppare asma nei bambini. 

• Esistono sottogruppi suscettibili (bambini, donne in gravidanza, anziani, 
persone con malattie croniche), ma sono necessari ulteriori studi

• Possibile plausibilità biologica, ma sono necessari ulteriori studi

Sintesi dei risultati della revisione

N.B.: Importante ricordare che BC è anche un potente inquinante ad effetto serra
(elevato radiative forcing power ma tempo di permanenza breve)          importanza delle 
misure di mitigazione
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