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1. Introduzione 
 

Il Covid-19 non ha solo sconvolto la vita quotidiana della maggior parte della popolazione 
mondiale, ma ha anche catalizzato l’attenzione delle comunità scientifiche nazionali e internazionali. Dal 
punto di vista medico-scientifico, «Nature» e «Lancet» pubblicavano quasi quotidianamente nuovi articoli 
sulla pandemia, mettendo a disposizione informazioni e punti di vista differenti. Le discipline economico-
statistiche (cfr. ad es. Vox Cepr) riempivano il web con contributi che spaziano dalla stima della caduta 
delle economie in termini di PIL agli aspetti delle politiche attive da sviluppare, ai risvolti che il SARS-
CoV-2 avrebbe potuto avere sulla popolazione attiva e sulla dinamica del mercato del lavoro. A cinque 
anni di distanza questa prospettiva sembra essere lontana e superata, anche se la pandemia globale ha 
lasciato un segno indelebile sulla popolazione colpita, creando lasciti materiali e immateriali. 

Da questo punto di vista il principale punto critico, oltre alla disponibilità di dati, su cui a lungo 
si è discusso, è rappresentato dalla stima della mortalità rispetto alla popolazione. Si sono utilizzati tre tipi 
di dati: quella comparata con la mortalità precedente, quella della mortalità degli infetti osservati e quella 
delle morti direttamente riconducibili al virus o ad altre patologie preesistenti. L’altro punto critico è 
rappresentato dalla velocità di circolazione del virus. Queste due variabili servivano anche per decidere 
le misure di contenimento da assumere in base al trade off che si creava tra la mortalità e i suoi effetti 
economici. Queste ultime erano articolate attorno alla “immunità di gregge”, ottenibili da una diffusione 
controllata del virus, che ammetteva una soglia di mortalità ampia, e il confinamento (lockdown) del Paese, 
che privilegiava il contenimento massimo della mortalità. La prima strategia fu adottata inizialmente dalla 
Gran Bretagna, dagli Usa e dalla Svezia, mentre quella del distanziamento forzato dai principali Paesi 
dell’Unione Europea come Italia, Francia, Germania e Spagna. 

La comunità scientifica, dopo l’iniziale caos, ha iniziato a riflettere scientificamente su Covid-19 
e sulle sue conseguenze. In questo caso, i dati, il loro raffinamento e la loro elaborazione non hanno 
rappresentato uno scoglio insormontabile. Anzi, a differenza di altre pandemie, gli studiosi hanno potuto 
usufruire di un grado di precisione molto alto. Come però emerse durante questo periodo, la presenza di 
una pandemia è un fenomeno osservato più volte nella storia: non sono mancate rivisitazioni anche 
approfondite della peste del 13481 e di quella manzoniana del 16302, accompagnate da riflessioni di più 
lungo periodo3. 

Come hanno già scritto in molti negli scorsi anni, l’episodio più vicino al Covid-19 è la pandemia 
di influenza del 1918-20, popolarmente conosciuta come “Influenza spagnola”4. Questa pandemia fu 

 
1 Guido Alfani e Cormac Ó Gráda (a cura di), Famine in European History, Cambridge, Cambridge University Press, 2017. 
2 Guido Alfani, Plague in Seventeenth Century Europe and the Decline of Italy: an Epidemiological Hypothesis, in «European Review of 
Economic History», 17 (2013), pp. 408-430, disponibile al sito doi: 10.1093/ereh/het013 (consultato in data 16 giugno 2026); 
Guido Alfani e Marco Percoco, Plague and Long-Term Development: the Lasting Effects of the 1629-30 Epidemic on the Italian Cities, in 
«Economic History Review», 72, 4 (2019), pp. 1175–120; Neil Cummins, Morgan Kelly e Cormac Ó Gráda, Living standards 
and Plague in London, 1560-1665, in «Economic History Review»,  69, 1 (2016), pp. 3-34.  
3 F. M. Snowden, Epidemics and Society: From the Black Death to the Present, Yale UP, 2019; Carlo Cipolla, Contro un nemico invisibile. 
Epidemie e strutture sanitarie nell’Italia del Rinascimento, Bologna, Il Mulino, 2007. 
4 Anche se non mancano voci critiche sulla comparazione tra le due, cfr. Mari Webel e Megan Culler Freeman, Compare the Flu 
Pandemic of 1918 and COVID-19 With Caution. The Past is not Prediction, in «Smithsonian Magazine», 5 giugno 2020, disponibile 
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chiamata così non perché veniva dalla Spagna, ma perché i primi a parlarne furono i giornali spagnoli, 
come titolato dal «Times» il 25 giugno 19185. La stampa degli altri Paesi, sottoposta alla censura di guerra, 
negò a lungo che fosse in corso una pandemia, sostenendo che il problema era limitato alla penisola 
spagnola6. Dalla storiografia la pandemia di influenza spagnola è stata così definita come “la madre di 
tutte le pandemie”7 o come la “grande pandemia” del Novecento, ed è stata così oggetto di una riscoperta 
e di nuove letture8, riconoscendole anche un valore periodizzante9, quale inizio del “Secolo pandemico”10. 
Sono usciti numeri speciali di prestigiose riviste come, ad esempio, il «Journal of Global History»11 o 
l’«Economic History Review»12. 

Il problema della stima del numero dei morti provocati dalla pandemia del 1918-20, e dunque 
della incidenza sull’economia e sulla società che ne fu interessata, è ben rappresentato dalla pubblicistica 
dell’epoca e dalla storiografia. Come sottolineato estesamente, le stime hanno una grande variabilità e 
devono essere trattate con cura. Le vittime totali vanno da 20 a 50 milioni di morti, mentre alcuni 
studiosi13 ipotizzano che i morti in questione furono ben 100 milioni, cifra ripresa e diffusa da alcuni 
quotidiani nazionali. 

 
 
2. Cosa sappiamo dalla storia 
 
La grande pandemia influenzale si sviluppò in tre ondate principali. La prima nella primavera del 

1918, la seconda – la più micidiale – nell’autunno del 1918 e la terza nell’inverno tra il 1918 e il 191914 
(Humphries, 2014). Alcuni autori considerano una quarta ondata nel 1920-21 per alcuni Paesi15. La 
coincidenza delle due ondate iniziali con l’ultimo anno della guerra favorì la diffusione dell’infezione, a 
causa dell’affollamento di truppe nei trasporti, inclusi i movimenti su larga scala attraverso i Paesi, e del 
movimento dei rifugiati e dei transfughi. 

Questa infezione si basava sul sottotipo H1N1 del virus influenzale A, di origine aviaria. 
L’aggressività dell’influenza spagnola sembra legata alle caratteristiche assunte dalle particelle virali, in 

 
al sito https://www.smithsonianmag.com/science-nature/compare-flu-pandemic-1918-and-covid-19-caution-180975040/ 
(consultato in data 16 giugno 2026). 
5 The Spanish Influenza, in «Times», 25 giugno 1918, p. 9; Donald R. Olson, Lone Simonsen, Paul J. Edelson e Stephen S. Morse, 
Epidemiological evidence of an early wave of the 1918 influenza pandemic in New York City, in «Proceedings of the National Academy of 
Sciences of the United States of America», 102, 31 (2005), pp.  1105-11063, disponibile al sito 
https://www.pnas.org/doi/10.1073/pnas.0408290102 (consultato in data 16 giugno 2026); Cormac Ó Grada, H1N1 and 
WW1: The Spanish flu and the great war, in «UCD Centre for Economic Research Working Paper Series», WP24/14, 2024, 
disponibile al sito https://www.econstor.eu/handle/10419/301935 (consultato in data 16 giugno 2026). 
6 Laura Spinney, 1918. L’influenza spagnola. Marsilio, Venezia, 2018. 
7 Jeffery K. Taubenberger e David M. Morens, 1918 Influenza: the Mother of All Pandemics, in «Emergency Infect Diseases», 12, 
1 (2006), pp. 15-22. 
8 Guido Alfani, David Bidussa e Antonio Maria Chiesi, Contagio globale, impatto diseguale. Influenza spagnola e Covid-19 a confronto, 
Milano, Feltrinelli, 2020; Brad Gilbertson e Kanta Subbarao, What Have We Leanred by Resurrecting the 1918 Influenza Virus?, in 
«Annual Review of Virology», 10, 2023, pp. 25-47; Karen R. Robinson, Comparing the Spanish flu and COVID-19 pandemics: 
Lessons to carry forward, in «Nurs Forum», 56, 2 (2021), pp. 350-357. 
9 Ó Grada, H1N1 and WW1. 
10 Mark Honigsbaum, Pandemie, Firenze, Ponte alle Grazie, 2020. 
11 «Journal of Global History», Special Issue: Pandemics that Changed the World. Historical Reflections on COVID-19, 15, 2 (2020). 
12 «The Economic History Review», Symposium: Demographic Shocks, 75, (4) 2022. 
13 Niall P. Johnson e Juergen Mueller, Updating the accounts: Global mortality of the 1918-1920 "Spanish" influenza pandemic, in 
«Bulletin of the History of Medicine», 76, 1 (2002), pp. 105-115. 
14 Mark O. Humphries, Paths of Infection: The First World War and the Origins of the 1918 Influenza Pandemic, in «War in History», 
21, 1 (2014), pp. 55-81. 
15 Siddharth Chandra, Julia Christensen, Madhur Chandra, Nigel Paneth, Pandemic reemergence and four waves of excess mortality 
coinciding with the 1918 influenza pandemic in Michigan: Insights for COVID-19, in «American Journal of Public Health», 11, 3 (2021), 
pp. 430-437. 

https://www.pnas.org/doi/10.1073/pnas.0408290102
https://www.econstor.eu/handle/10419/301935
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grado di provocare un’abnorme reazione del sistema immunitario, rendendolo inefficace a contrastare il 
virus medesimo. 

Eppure, nonostante la portata catastrofica dell’evento, la pandemia di Spagnola subì per decenni 
una sorta di rimozione collettiva nella memoria pubblica e nella storiografia16. Le ragioni di questa 
“amnesia” – termine efficacemente adoperato da Giovanni Gozzini nel ricostruire la storia delle epidemie 
del Novecento – sono molteplici e intrecciate. In primo luogo, la coincidenza con la Grande guerra ne 
oscurò la percezione: la violenza bellica aveva già saturato la capacità di elaborazione del lutto delle società 
europee, e la morte per malattia, silenziosa e domestica, si confuse con quella di trincea. In secondo luogo, 
la censura militare in tempo di guerra limitò la diffusione delle notizie sull’epidemia nei Paesi belligeranti 
– non per caso, come accennato, il nome “Spagnola” derivò proprio dal fatto che la stampa spagnola, 
Paese neutrale, fu la prima a darne conto apertamente. In terzo luogo, la mancata elaborazione scientifica 
immediata: i batteriologhi del tempo, incapaci di identificare il virus (scoperto solo negli anni Trenta), 
vissero la pandemia come una sconfitta della medicina trionfante del positivismo, e tendenzialmente la 
rimossero. Fu solo a partire dagli anni Novanta del Novecento, con l’identificazione genetica del virus 
H1N1 e la crescente attenzione ai rischi pandemici, che la Spagnola tornò al centro dell’interesse 
storiografico e scientifico – con la conseguenza, come si vedrà, di produrre un’intera generazione di stime 
tra loro assai discordanti. 

 
 
3. I limiti delle fonti e le lacune dei dati 

 
Si sono già descritti i principali problemi per determinare i dati relativi alla diffusione del virus e 

della mortalità che vi è collegata. Nel caso dell’influenza spagnola i numeri sono presenti solo per 
determinate popolazioni o aree di un Paese, alcuni solo per la seconda ondata, altri includono solo morti 
di “influenza” generica, senza specificare se attribuibili alla Spagnola. In questo caso i dati da analizzare 
e modellizzare vanno sottoposti ad appropriati trattamenti statistici prima di poterli utilizzare a fini 
descrittivi, come per la mortalità e le eventuali cause ed effetti. 

4. I primi computi: Patterson, Pyle e il punto di partenza storiografico 
Oltre ai lavori pionieristici di Vaughan17 e Jordan18, che stimavano il numero dei morti in 21,6 

milioni, uno degli studi più citati sull’influenza spagnola fino all’inizio del XXI secolo è quello di 
Patterson e Pyle19. I due autori stimarono che i morti totali per la pandemia furono tra i 24,7 e i 39,3 
milioni, considerando principalmente le prime due ondate di influenza. In maniera dettagliata, 
utilizzarono numerosi studi specifici e definiti geograficamente per provare a sintetizzare le stime globali. 
Concentrando l’attenzione sui flussi e sulla diffusione geografica, i due autori costruirono tabelle di stime 
per i morti totali e per il tasso di mortalità (cfr. tab. 1). Le fonti alla base di queste stime sono tratte sia 
da casi di studio, soprattutto per le aree che soffrivano di scarsità di documenti ufficiali, sia da studi più 
generali come l’United Nations Demographic Yearbook (1963) o l’European Historical Statistics 1750-197520. In 
queste stime l’Italia è indicata come uno dei Paesi europei con il più alto tasso di mortalità, secondo solo 
a quello del Portogallo. 

 
16 Cfr. Francesco Cutolo, La pandemia dimenticata? La Spagnola tra oblio, riscoperta e usi pubblici in Italia (1918-2025), in «Memoria e 
Ricerca, Rivista di storia contemporanea», 2 (2026), pp. 299-319. 
17 Warren T. Vaughan, An Epidemiologic Study, Baltimore, 1921. 
18 Edwin O. Jordan, Epidemic Influenza: A Survey, Chicago, American Medical Association, 1927; Id., The Influenza Epidemic of 
1918: III, in «JAMA», 89, 21 (1927), pp. 1779-1783. 
19 K. David Patterson e Gerald F. Pyle, The Geography and Mortality of the 1918 Influenza Pandemic, in «Bulletin of the History of 
Medicine», 65 (1991), pp. 4-21. 
20 Brian R. Mitchell, European Historical Statistics, 1750-1975, New York, Facts on File, 1980. 
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5. Le stime su cui si discute: una forbice ampia 
 
Uscito nel 2002 sul «Bulletin of the History of Medicine», il lavoro di Johnson e Mueller fu uno 

dei più popolari e citati nel corso dell’attuale pandemia di Covid-19. I due autori ottengono stime in rialzo 
rispetto ai lavori precedenti. Tuttavia, e qui sta il nocciolo alla base delle stime, sostengono che il modello 
a tre onde non era universale e che comunque la diffusione globale del virus aveva conosciuto ritmi 
differenti. Ad esempio, l’Australia, a causa del parziale successo di una quarantena marittima, ritardò lo 
scoppio all’inizio del 1919 e subì una singola, lunga ondata di influenza. In altre regioni – Scandinavia, 
isole dell’Atlantico meridionale – la pandemia “ritornò” per una quarta volta nel 1920. Criticando le fonti 
e i dati di Edwin O. Jordan e di K. David Patterson e Gerald Pyle, Johnson e Mueller mostravano come 
queste stime non tenessero adeguatamente conto dei limiti delle fonti – la mancata registrazione delle 
vittime, le segnalazioni saltate, le diagnosi errate e le certificazioni non mediche. Inoltre, le sottostime 
potevano riguardare anche le rilevazioni condotte dalle autorità coloniali e dalle agenzie addette, col 
risultato di avere dati incoerenti con le rilevazioni della popolazione totale, trascurando le popolazioni 
rurali e/o native. Questi fattori si possono aggiungere al diffuso problema delle restrizioni di segnalazione 
nell’ondata maggiore della pandemia, ignorando il tasso di mortalità prima e dopo di questa. 

In sintesi, i metodi impiegati da Johnson e Mueller si fondano sulla rivisitazione delle registrazioni 
ufficiali, la ricompilazione dei numeri registrati e il calcolo delle morti “in eccesso” rispetto ad altre cause. 
Ad esempio, alcune stime europee presentate (per Scozia, Inghilterra e Francia) nel lavoro sono calcolate 
usando cinque cause di morte (influenza, polmonite, bronchite, tisi e quella che fu definita “cardiopatia 
organica”) per il periodo pandemico tra giugno 1918 e maggio 1919. Un altro metodo, questa volta 
indiretto, consiste nel determinare il tasso di mortalità per quella fetta di popolazione di cui Johnson e 
Mueller hanno dati certi, calcolando la mortalità totale per l’intera popolazione. In questo modo gli autori 
correggevano al rialzo le stime di Patterson e Pyle (1991), utilizzando una vasta gamma di studi locali più 
aggiornati rispetto alla decade precedente21. Patterson e Pyle erano arrivati a un totale di 25-40 milioni, di 
cui da 19 a 33 in Asia, soprattutto nell’India britannica. Johnson e Mueller ipotizzavano un numero di 

 
21 Cfr. ad es. The Spanish Flu 1918-1998: Reflections on the Influenza Pandemic of 1918 after 80 years, International conference, Cape 
Town, 12-15 settembre 1998. 
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morti maggiori in Asia, per un totale di 26-36 milioni e, conseguentemente, circa 48-50 milioni di morti 
totali. Nella tab. 2 sono state riportate le stime suddivise per continente e per l’Italia. 
 

 
 
Nelle conclusioni Johnson e Mueller avvertono che la mortalità globale dovuta alla pandemia di 

Spagnola potrebbe essere sostanzialmente più bassa del bilancio reale, «perhaps as much as 100 percent 
understated» (p. 115). Questo lascia intendere che la cifra dei morti sia collocabile in un intervallo tra 50 
e 100 milioni. 

 
 
6. Due studi più recenti 
 
Nel 2018 Spreeuwenberg, Kroneman e Paget hanno pubblicato un contributo che discute 

radicalmente i metodi e le stime proposte in precedenza22. Infatti, sia il metodo diretto, basato su decessi 
per causa specifici, sia quello indiretto, costruito sull’utilizzo di una mortalità omogenea, richiedono un 
tasso di mortalità di riferimento per calcolare l’eccesso di mortalità legato alla pandemia. Le loro stime si 
basano dunque sull’utilizzo di dati basati sulla popolazione totale (vital statistics), inclusi i tassi di mortalità 
negli anni prima e dopo la pandemia; sul calcolo del tasso di mortalità nelle diverse fasce di età; sulla stima 
del numero di morti tenendo conto di fattori che influenzano la mortalità, come la guerra e il trend della 
mortalità. Su queste basi, pertanto, i tre autori rivalutano il tasso di mortalità globale della pandemia 
collegando due dataset disponibili con un metodo di stima indiretto. Il database sulla mortalità umana 
utilizzato – Human Mortality Database – è nato da un progetto congiunto tra il Dipartimento di demografia 
di Berkeley e il Max Planck Institute for Demographic Research a Rostock, che presenta dati per 
l’influenza spagnola per 13 Paesi, divisi per età e anno. Poiché i dati sono disponibili solo per l’ambito 
europeo, i tre autori lo integrano con i dati dell’India britannica, estratti dai registri dello Statistical Abstract 
for British India. 

Il dataset che ne risulta permette di coprire circa il 20% della popolazione mondiale, che include 
14 Paesi e 402 milioni di abitanti. Gli autori utilizzano il database di mortalità umana per stimare la 
mortalità annuale nel periodo 1916-1921 per dieci fasce di età, integrando e allargando i dati di Johnson 
e Mueller. Su questa base sono proposti tre scenari differenti in base alla scelta del tasso di mortalità. 

 
22 Peter Spreeuwenberg, Madelon Kroneman e John Paget, Reassessing the Global Mortality Burden of the 1918 Influenza Pandemic, 
in «American Journal of Epidemiology», 187, 12 (2018), pp. 2561-2567. 

https://www.mortality.org/


 9 

L’arco temporale di riferimento per le stime copre anche i due anni precedenti (1916, 1917) e successivi 
(1921, 1922) alla pandemia e permettono di identificare i livelli di bassa, media o alta mortalità. Utilizzano 
un modello di regressione multilivello per controllare i fattori di distorsione e di sopravvalutazione – 
come la guerra, le carestie e il trend temporale della mortalità –  e se le serie storiche sono non stazionarie 
(per una discussione del modello cfr. questo link). Spreeuwenberg, Kroneman e Paget sottopongono la 
stima anche a cinque test di robustezza. In generale, la mortalità pandemica totale è stimata in 15 milioni 
di morti in tutto il mondo nel 1918 (n = 2,5 milioni nel 1919). Secondo la loro analisi, le stime di un 
numero totale di decessi superiore a 25 milioni non sono realistiche in base ai tassi di mortalità sottostanti 
inclusi nelle due fonti (per una analisi scomposta a livello nazionale cfr. qui, p. 31). Per l’Italia, i tre autori 
stimano i tre scenari per i due anni 1918 e 1919 (tab. 3). 

 

 
 

In conclusione, i risultati suggeriscono che l’impatto globale sulla morte della pandemia del 1918 
fu importante (n = 17,4 milioni) ma non così grave come stimato dai principali studi. Nello specifico, la 
novità di questo studio risiede nella capacità di stimare il tasso di mortalità dei tre scenari (alto, medio e 
basso tasso) per specifici gruppi di età (cfr. fig. sottostante). 

 

 
 

Recentemente, Barro, Ursua e Weng23 sono tornati sul tema, rivedendo le stime di Johnson e 
Mueller, criticando l’utilizzo di tassi di mortalità calcolati sul numero degli infetti, che è molto meno 
affidabile perché dipende da come si calcolano i contagiati stessi. Ad esempio, una cifra comunemente 
citata è che circa 1/3 della popolazione mondiale sia stata infettata dal virus H1N124. Se questo numero 
fosse accurato, un tasso di mortalità del 2,0% per la popolazione complessiva si tradurrebbe in un tasso 

 
23 Robert J. Barro, José F. Ursua e Joanna Weng, The Coronavirus and the Great Influenza Pandemic: Lessons from the “Spanish Flu” 
for the Coronavirus’s Potential Effects on Mortality and Economic Activity, NBER working paper 26866, 2020. 
24 Taubenberger e Morens, 1918 Influenza, p. 15; Id., Influenza: The Once and Future Pandemic, in «Public Health Reports», 125, 3 
(2010), Supplement, 19. 

https://oup.silverchair-cdn.com/oup/backfile/Content_public/Journal/aje/187/12/10.1093_aje_kwy191/2/kwy191_spreeuwenberg_web_material_final.pdf?Expires=1590678748&Signature=sPvoPNS822OBl8wUeCNgbCHc3KG5D1Lr8f0~vOSkInkpDo5wHSeOb0b8rq-aFgakdnK2~xm2WCqx3AzHWHu-Bf-hSYGen7aNzPb7bfKOHk2oaZEtNU4hmIQhbCrH996wdA2TBBp6OCneb4txcuKP1x~LEe2d-HL1TT59rFOHa8xsDwIudtBDKOW6Gi41ZHcw~aYhWy1Xok44MCKwwjmeZCRuOX2MbJmwlV5qqYanyWaLfWzr8Xqs82QeV3WdHHc9Lm~-O52UjAk4qZVTqCc5VpES81h5-lwXSCXiU5WxhRfTDN2VPx1MIMJE-oxfdsljckRSscYbMIzPVvBXzqOOww__&Key-Pair-Id=APKAIE5G5CRDK6RD3PGA
https://oup.silverchair-cdn.com/oup/backfile/Content_public/Journal/aje/187/12/10.1093_aje_kwy191/2/kwy191_spreeuwenberg_web_material_final.pdf?Expires=1590678748&Signature=sPvoPNS822OBl8wUeCNgbCHc3KG5D1Lr8f0~vOSkInkpDo5wHSeOb0b8rq-aFgakdnK2~xm2WCqx3AzHWHu-Bf-hSYGen7aNzPb7bfKOHk2oaZEtNU4hmIQhbCrH996wdA2TBBp6OCneb4txcuKP1x~LEe2d-HL1TT59rFOHa8xsDwIudtBDKOW6Gi41ZHcw~aYhWy1Xok44MCKwwjmeZCRuOX2MbJmwlV5qqYanyWaLfWzr8Xqs82QeV3WdHHc9Lm~-O52UjAk4qZVTqCc5VpES81h5-lwXSCXiU5WxhRfTDN2VPx1MIMJE-oxfdsljckRSscYbMIzPVvBXzqOOww__&Key-Pair-Id=APKAIE5G5CRDK6RD3PGA
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di mortalità del 6% per la popolazione infetta. Ma questo risultato è discutibile, poiché si basa su sondaggi 
condotti in alcune località degli Stati Uniti d’America, come descritto da Frost25 e da Burnet e Clark26. 

La loro stima si basa sui dati sui tassi di mortalità per influenza per 48 singoli Paesi, e costituiscono 
circa il 92% della popolazione stimata nel 191827. Questi dati sono ricavati da lavori precedenti (non 
pubblicati) di Ursua28 e di Wang29, che analizzano le implicazioni macroeconomiche della Spagnola sulle 
economie nazionali del tempo e pubblicazioni intermedie30 che prendono in esame certificati civili – atti 
di nascita, licenze di matrimonio, di morte. Le stime sono disaggregate in tre anni (1918, 1919 e 1920) e 
calcolano i morti totali e il tasso di mortalità. Barro, Ursua e Weng assumono che quest’ultimo sia lo 
stesso anche per i luoghi non coperti dal campione (ovvero l’8% dei Paesi al mondo) e ne ricavano che 
l’influenza spagnola causò la perdita di 27,1 milioni di vite nel 1918, 9,9 l’anno successivo e 3,1 nel 1920. 
A questi dati corrispondono stime dei tassi di mortalità pari a 1,42, 0,52 e 0,16 % per i tre anni. I tre autori 
ricordano anche che l’influenza variava notevolmente da un Paese all’altro: il tasso di mortalità più alto 
fu di gran lunga quello del Kenya (5,8%) seguito da quello dell’India britannica, 5,2%. A causa della sua 
elevata popolazione (320 milioni), l’India britannica contribuì in modo significativo al numero di decessi 
globali, con 16,7 milioni di vittime su un totale di 40 nel mondo (il 42% del totale). Quanto alla Cina, 
diversamente da Johnson e Mueller, gli autori osservano che il tasso di mortalità fu più basso. In termini 
assoluti però gli 8,1 milioni di morti costituirono il 20% sul totale mondiale, che pone la Cina al secondo 
posto dopo l’India britannica. Gli Usa ebbero un tasso di mortalità cumulativo dello 0,5%, con un numero 
di decessi che si attestò a 550.000 (confermando i dati di Spreeuwenberg, Kroneman e Paget). Per l’Italia 
Barro, Ursua e Weng indicano un tasso di mortalità cumulato sui tre anni (1918, 1919 e 1920) dell’1,23%. 
Come ricordato, l’anno più duro fu il 1918, dove il tasso fu di 1,17%. Infine, sulla popolazione totale del 
mondo fra il 1914 e il 1918 il numero dei morti italiani fu circa l’1,21% (pp. 21-24). 

 
 
7. Il problema della baseline e la critica delle fonti statistiche 
 
Le oscillazioni tra le stime dei tre studi discussi nei paragrafi precedenti non sono soltanto una 

questione di aggiornamento dei dati disponibili: esse riflettono anzitutto scelte metodologiche di fondo, 
in primo luogo la definizione della cosiddetta baseline, ovvero del tasso di mortalità “atteso” in assenza 
dell’epidemia, che viene sottratto alla mortalità osservata per isolare l’eccesso causalmente attribuibile alla 
Spagnola. Su questo punto si confrontano in letteratura due approcci principali. Il primo lavora sulla 
mortalità generale in eccesso: si fissa una baseline a partire dalla mortalità complessiva di anni vicini al 
1918, sia precedenti sia – quando disponibili – successivi al triennio pandemico, e si calcola l’eccesso 
osservato rispetto a tale riferimento. Questo metodo, adottato già da Mortara31 nel suo studio 
pionieristico sull’Italia e poi da gran parte della letteratura che utilizza lo Human Mortality Database32, ha 

 
25 W.H. Frost, Statistics of Influenza Morbidity: with Special Reference to Certain. Factors in Case Incidence and Case Fatality, in «Public 
Health Reports», 35, 11 (1920), pp. 584-597. 
26 F.M. Burnet e Ellen Clark, Influenza. A Survey of the last 50 Years in the Light of Modern Work on the Virus of Epidemic Influenza, 
Mebourne, Macmillan, 1942. 
27 Colin McEvedy e Richard Jones, Atlas of World Population History, New York, Penguin, 1978. 
28 José F. Ursua, Flu, War, and Economic Recessions, Unpublished, Harvard University, November 2009. 
29 Joanna Weng, Blue from the Flu? A Cross-Country Panel Analysis of the 1918-1920 Great Influenza on Macroeconomic Growth, 
Unpublished senior thesis, Harvard University, March 2016. 
30 Christopher J.L. Murray, Alan D. Lopez, Brian Chin, Dennis Feehan e Kenneth H. Hill, Estimation of Potential Global Pandemic 
Influenza Mortality on the Basis of Vital Registry Data from the 1918-20 Pandemic: A Quantitative Analysis, in «Lancet», 368, 9554 
(2006), pp. 2211-2118. 
31 Giorgio Mortara, La salute pubblica in Italia durante e dopo la guerra, Roma-Bari: Laterza, 1925. 
32 Human Mortality Database, disponibile al sito https://www.mortality.org/ (consultato in data 16 giugno 2026).  

https://www.mortality.org/
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il pregio della semplicità ma il difetto di inglobare nell’eccesso anche cause di morte non direttamente 
legate all’influenza, come i picchi di mortalità bellica, le carestie o altre epidemie. Il secondo approccio 
lavora invece su una baseline specifica per influenza e polmonite: poiché queste malattie erano endemiche 
ben prima del 1918, contare tutti i morti per influenza e polmonite del 1918 come automaticamente 
collegati alla Spagnola porta a sovrastimare la mortalità pandemica. Occorre quindi sottrarre il livello 
“fisiologico” di mortalità per queste cause, calcolato sugli anni prebellici, per ottenere l’eccesso 
specificamente imputabile alla pandemia. 

Un ulteriore nodo metodologico riguarda la distinzione tra morti da influenza e morti da 
polmonite. Sin dall’inizio del Novecento, e fino all’isolamento del virus influenzale nel 1933, i medici non 
disponevano di strumenti per identificare l’influenza come entità nosologica distinta dalla polmonite 
batterica. Come ha chiarito la letteratura virologica e patologica più recente – in primo luogo il lavoro di 
Taubenberger, Kash e Morens33 sulla ricostruzione genetica del virus del 1918 – il ceppo H1N1 
sopprimeva la risposta all’interferone e provocava una risposta immunitaria iperattivata (la cosiddetta 
“tempesta di citochine”), che infiammava e danneggiava i tessuti polmonari, facilitando nel contempo 
l’insorgere di infezioni batteriche secondarie, in particolare da Streptococcus pneumoniae, Streptococcus 
pyogenes e Staphylococcus aureus. La scelta metodologica consolidatasi nella letteratura epidemiologica 
e storica34 è di sommare i decessi per influenza e polmonite nel computo delle vittime della Spagnola, in 
quanto le polmoniti batteriche rappresentano nella stragrande maggioranza dei casi un esito della malattia 
pandemica stessa. Pozzi35 ha analizzato sistematicamente come i periodi di mortalità straordinaria – 
guerre e pandemie – producano un forte deterioramento della qualità delle registrazioni statistiche delle 
cause di morte, con un aumento dei decessi attribuiti a cause sconosciute o a sintomi privi di preciso 
significato eziologico, come le convulsioni nei bambini e il marasma senile negli anziani. Questo 
fenomeno non è marginale: in condizioni di crisi i medici vengono meno alle pratiche routinarie di 
certificazione, e le stime complessive possono risultare distorte in misura considerevole. 

Un terzo elemento di complessità metodologica è rappresentato dal cosiddetto effetto harvesting 
(o “raccolta”): la pandemia catalizzò e anticipò decessi che sarebbero comunque avvenuti a breve termine 
per altre patologie croniche preesistenti. I dati di mortalità degli anni immediatamente successivi al 
triennio 1918-1920 mostrano, in più Paesi, valori inferiori alla media prebellica: parte dell’eccesso di 
mortalità del 1918 era già “prenotata” dalla fragilità strutturale della popolazione, e la pandemia ha 
semplicemente anticipato decessi imminenti. Distinguere questa componente dall’eccesso di mortalità 
“pura” causata dall’influenza è tecnicamente assai difficile con le fonti del tempo, e nessuno dei grandi 
studi citati sopra – né Patterson e Pyle, né Johnson e Mueller, né Spreeuwenberg, Kroneman e Paget – è 
riuscito ad affrontarlo in maniera soddisfacente. È un problema aperto, che incide direttamente 
sull’ampiezza della forbice nelle stime. 

Un’ultima questione metodologica riguarda il contesto bellico. La Spagnola si sviluppò nel pieno 
della Prima guerra mondiale, con le sue conseguenze in termini di censura delle informazioni, 
spostamento di truppe, carenza alimentare e collasso parziale dei sistemi sanitari. Separare gli effetti della 
guerra da quelli della pandemia è un’operazione complessa sia sul piano demografico sia su quello 
economico. Ó Gráda ha recentemente argomentato che la Grande guerra aggravò il costo della pandemia 

 
33 Jeffery K. Taubenberger, John C. Kash e David M. Morens, The 1918 Influenza Pandemic: 100 Years of Questions Answered and 
Unanswered, in «Science Translational Medicine», 11, 502 (2019), eaau5485. 
34 Rodolfo Acuna-Soto, Cécile Viboud e Gerardo Chowell, Influenza and Pneumonia Mortality in 66 Large Cities in the United States 
in Years Surrounding the 1918 Pandemic, in «PLoS One», 6, 8 (2011), e23467; Kyra H. Grantz, Madhura S. Rane, Henrik Salje, 
Gregory E. Glass, Stephen E. Schachterle, Derek A.T. Cummings, Disparities in influenza mortality and transmission related to 
sociodemographic factors within Chicago in the pandemic of 1918, in «Proceedings of the National Academy of Sciences of the United 
States of America», 113, 48 (2016), pp. 13839-13844. 
35 Lucia Pozzi, La lotta per la vita. Evoluzione e geografia della sopravvivenza in Italia fra ‘800 e ’900, Udine, Forum Edizioni, 2000. 
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in due modi: favorì la propagazione del virus attraverso gli spostamenti di truppe infette, e limitò le misure 
di sanità pubblica che avrebbero potuto ridurre la mortalità. Come hanno sottolineato Boianovsky ed 
Erreygers36 nel loro studio sull’indifferenza degli economisti verso la Spagnola, la censura di guerra – che 
portò i governi a minimizzare la portata dell’epidemia – contribuì non solo a distorcere i dati dell’epoca, 
ma anche al fatto che la Spagnola venisse poi “dimenticata” nella memoria pubblica. Queste distorsioni 
si trasferiscono direttamente nelle fonti su cui i ricercatori si trovano a lavorare, e vanno tenute 
costantemente presenti nella valutazione critica dei dati. 

 
 
8. Il caso italiano: variabilità interna e confronto europeo 
 
Come già ricordato, Patterson e Pyle indicano l’Italia come uno dei Paesi europei con il più alto 

tasso di mortalità, secondo solo al Portogallo, e Barro, Ursua e Weng stimano un tasso di mortalità 
cumulato per il triennio 1918-1920 dell’1,23%, con il picco nell’anno 1918 (1,17%). I dati in discussione 
nei paragrafi precedenti si riferiscono però a stime aggregate a livello nazionale, e nascondono una 
variabilità interna straordinariamente elevata. Fornasin, Breschi e Manfredini37, lavorando sulle statistiche 
ufficiali di mortalità e sull’Albo d’oro dei caduti italiani della Prima guerra mondiale – una fonte che 
registra i caduti militari distinguendo tra morti in combattimento, morti per malattia e prigionieri – hanno 
stimato un numero complessivo di decessi riconducibili alla pandemia compreso tra le 390.000 e le 
466.000 unità per il triennio, di cui la grande maggioranza concentrata nel solo 1918. Questi numeri 
collocano l’Italia nella fascia alta della mortalità europea, in linea con la Spagna e superiore a Francia e 
Germania. 

Sul piano geografico, il dato più rilevante è l’esistenza di un netto gradiente nord-sud nella 
mortalità da Spagnola. Il Mezzogiorno presentò tassi medi di mortalità per influenza, polmonite crupale 
e broncopolmonite nel 1918 superiori a quelli del centro-nord. Questo gradiente non riflette 
semplicemente una maggiore virulenza del virus nelle regioni meridionali, bensì la distribuzione diseguale 
di fattori strutturali di lungo periodo: quartieri urbani più degradati, campagne più isolate, carenza di 
servizi sanitari, diffusione pregressa di malattie predisponenti alle complicazioni respiratorie come la 
tubercolosi, inferiore livello di istruzione sanitaria e di osservanza dei criteri igienici. La Spagnola – come 
le grandi crisi di mortalità del passato38 – non ha trovato un Paese omogeneo: ha incontrato e amplificato 
le diseguaglianze territoriali e sociali già esistenti, riversando il suo peso maggiore sulle popolazioni più 
vulnerabili. 

Un aspetto peculiare del caso italiano segnalato dalla ricerca recente è la supermortalità femminile 
rispetto alla norma demografica. Nel 1918 le serie statistiche italiane registrano circa 108 donne morte 
per ogni 100 uomini, contro una media di 97 nel venticinquennio prebellico 1890-1914. Il surplus di 
morti femminili per ogni causa del 1918 (44.878) rispetto alla media per il periodo 1890-1914 (-10.501) è 
per quasi tre quarti caratterizzato dalle donne morte per influenza e polmonite (41.436) in più rispetto 
agli uomini. Lo stesso si ripete per l’anno 1920 quando il tasso di (super)mortalità femminile per influenza 
e polmonite (0,36%) è maggiore di quello maschile (0,29%), più in linea con i numeri della mortalità 
generale. La quota di surplus femminile nella mortalità generale del 1918 rimane invariata anche se 

 
36 Mauro Boianovsky e Guido Erreygers, How Economists Ignored the Spanish Flu Pandemic in 1918-20, Working Paper 01-2021, 
Durham NC, Duke University-Center for the History of Political Economy, 2021, pp. 89–109. 
37 Alessio Fornasin, Marco Breschi e Matteo Manfredini, Spanish flu in Italy: new data, new questions, in «Le Infezioni in medicina», 
XXVI, 1 (2018), pp. 97-106.  
38 Guido Alfani e Alessia Melegaro, Pandemie d’Italia. Dalla Peste Nera all’influenza suina, Milano, EGEA, 2010; Alfani, Bidussa e 
Chiesi, Contagio globale, impatto diseguale. 
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puntiamo l’attenzione al livello regionale dove, ad esempio, in Toscana è pari a 107 per cento uomini, e 
delle province (in quella di Firenze è pari a 108). Di diverso segno però, con un ribaltamento accentuato, 
è a livello comunale, come dimostra il caso di Firenze (91 donne ogni cento uomini). Il comune toscano 
non è un caso isolato: lo stesso dato statistico, ma ancora più accentuato (84 donne ogni cento uomini) 
avviene per tutti i 69 capoluoghi di provincia del Regno, con differenze nord-sud. Per i comuni del nord 
è di 71 ogni cento uomini; al centro è di 82, mentre al sud è 91. Questa differenza potrebbe essere 
ricondotta alla presenza di guarnigioni militari (incluse nel conteggio dei morti). A Firenze nel 1918 i 
militari sono pari al 6,5% degli abitanto39, così come a Genova e Bologna40. A riprova di questa ipotesti, 
i comuni più piccoli, ovveri i 75 comuni non capoluoghi sopra 20 mila abitanti senza guarnigioni militari, 
riportano il sopravanzamento della mortalità femminile rispetto a quella maschile, con una media di 114 
morti femminili ogni cento uomini41. 

Questa inversione non è distribuita uniformemente sul territorio: si manifesta prevalentemente 
nelle aree rurali e nei centri minori privi di guarnigioni militari, mentre nelle grandi città – dove la presenza 
massiccia di soldati altera le proporzioni per sesso – si attenua o scompare. Le spiegazioni di questo 
fenomeno sono molteplici. Una prima ipotesi, avanzata da Mamelund, Haneberg e Mjaaland42 in base al 
confronto tra Bergen (Norvegia) e Baltimore (USA), è che le donne avessero una minore immunizzazione 
pregressa per effetto del loro confinamento domestico e della conseguente minore esposizione alle 
ondate influenzali anteriori al 1918. Una seconda spiegazione, di carattere biologico, riguarda la maggiore 
frequenza nelle donne di malattie autoimmuni e di risposte immunitarie disregolate come la tempesta di 
citochine, in particolare durante la gravidanza. Una terza spiegazione, infine, rimanda al ruolo tradizionale 
di cura: le donne in età adulta erano in misura maggiore esposte al contagio nell’assistenza agli ammalati 
in famiglia. 

Un ulteriore elemento di specificità del caso italiano è l’intreccio stretto tra Spagnola e Grande 
guerra. Fornasin, Breschi e Manfredini43 hanno mostrato che nelle regioni italiane si stabilisce nel 1918 
una correlazione significativa tra soldati morti a casa e vittime della pandemia, correlazione che nell’anno 
precedente non esisteva. I militari – sia per la loro concentrazione in caserme e ospedali sia per il loro 
ruolo di vettori di contagio tra fronte e retrovie – contribuirono in misura significativa alla diffusione del 
virus. Ó Gráda44  ha stimato che circa metà dei morti militari statunitensi della Prima guerra mondiale – 
ovvero circa 43.000 uomini – fu causata dall’influenza piuttosto che dal combattimento; cifre analoghe 
sono state riportate per i caduti militari francesi (circa 30.000), tedeschi (20.000-25.000) e britannici 
(8.000). In questo senso, la distinzione tra vittime di guerra e vittime di pandemia è almeno in parte 
artificiale: la Spagnola fu anche una malattia di guerra, e le sue ondate seguirono in larga misura la 
geopolitica degli spostamenti di truppe. Come hanno mostrato Taubenberger, Kash e Morens, i dati delle 
autopsie militari americane del periodo maggio-agosto 1918 – prima del picco pandemico dell’autunno – 
presentano quadri clinici e sequenze virali del tutto identici a quelli dei casi della grande ondata del 
settembre-novembre 1918, suggerendo che il virus circolava già attivamente nei contesti militari molto 
prima che la mortalità in eccesso raggiungesse soglie visibili. 

 
39Comune di Firenze, Ufficio di Statistica, Annuario statistico del comune di Firenze, Anni xvii-xix-1919-1921, Firenze, Barbera, 
1924. p. XII. 
40 Fabio Montella, La Spagnola. Storia e cronaca della pandemia influenzale del 1918, Udine, Gaspari, 2022, p. 142; Sergio Sabbatani 
e Sirio Fiorino, La pandemia influenzale “spagnola”, in «InfezMed. Le Infezioni in Medicina», 15, 4 (2007), p. 281. 
41 Ministero dell’Economia nazionale-Direzione generale della Statistica, Statistica delle cause di morte per l’anno 1918, Roma, 
Libreria di Stato (Società anonima poligrafica italiana), 1924,Tavola V-C. 
42 Svenn-Erik Mamelund, Bjørn Haneberg, Siri Mjaaland, A missed summer wave of the 1918-1919 influenza pandemic: evidence from 
household surveys in the United States and Norway, in «Open Forum Infectious Diseases», 3, 1 (2016), ofw040. 
43 Fornasin, Breschi, Manfredini, Spanish Flu in Italy. 
44 Ó Grada, H1N1 and WW1. 
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Sul piano degli effetti economici in Italia, i lavori più recenti hanno cercato di separare 
statisticamente l’impatto della guerra da quello della pandemia. Barro, Ursua e Weng hanno stimato, su 
un campione di 42 Paesi, che l’eccesso di mortalità associato alla Spagnola ridusse il prodotto interno 
lordo pro capite medio del 6% e i consumi reali dell’8%, collocando la pandemia del 1918-1920 come 
terzo shock economico più grave del Novecento dopo la Grande crisi del 1929 e la Seconda guerra 
mondiale. Per l’Italia, Galletta e Giommoni45 hanno analizzato l’impatto a lungo termine della Spagnola 
sulla disuguaglianza di reddito, trovando che i comuni italiani più colpiti dalla pandemia presentavano, 
nei decenni successivi, livelli di disuguaglianza superiori a quelli dei comuni meno colpiti, un effetto che 
si trasmette attraverso la riduzione del capitale umano causata dalla mortalità selettiva su adulti giovani. 
Questo risultato è coerente con il quadro interpretativo proposto da Barro e colleghi: la Spagnola ha 
colpito soprattutto la fascia di età produttiva (20-40 anni), e la perdita di quella generazione ha avuto 
conseguenze di lungo periodo sull’accumulazione di capitale umano e sulla crescita economica successiva. 

Va anche ricordato che sul fronte della politica sanitaria la risposta italiana non fu uniforme. 
Tognotti46, che ha ricostruito in dettaglio le reazioni istituzionali alla pandemia, ha mostrato come la 
relazione del dottor Lutrario al Consiglio superiore di sanità nell’ottobre 1918 minimizzò la portata 
dell’epidemia, non auspicò provvedimenti d’emergenza e si limitò a raccomandazioni igieniche 
individuali. Questa inerzia istituzionale è coerente con quanto Boianovsky ed Erreygers47 hanno 
riscontrato a livello internazionale: la mancanza di misure di distanziamento forzato su scala nazionale – 
a differenza di quanto avviene con il Covid-19 – implica che il costo economico della pandemia del 1918 
si manifestò quasi interamente attraverso la mortalità e la morbosità, ovvero attraverso la riduzione 
dell’offerta di lavoro, e non attraverso le restrizioni all’attività economica. Questa differenza strutturale è 
fondamentale per chi voglia utilizzare la Spagnola come termine di paragone per l’analisi del Covid-19: i 
meccanismi di trasmissione degli effetti economici sono profondamente diversi, e i confronti diretti tra i 
due episodi devono essere condotti con estrema cautela. 
 

 
9. Alcune osservazioni conclusive 

 
Mettendo a confronto i tre studi (tab. 4), l’immagine che emerge è di un sostanziale 

ridimensionamento delle stime presentate all’inizio degli anni 2000 da Johnson e Mueller. 
 

 
 

La possibilità di costruire e usufruire di grandi banche dati e l’applicazione di più raffinati 
strumenti statistici ha influito in maniera enorme sugli ultimi lavori e sui numeri proposti più 
recentemente. In maniera più affidabile, il controllo delle fonti, la loro standardizzazione e il loro 

 
45 Sergio Galletta e Tommaso Giommoni, The Effect of the 1918 Influenza Pandemic on Income Inequality: Evidence from Italy, in «The 
Review of Economics and Statistics», 104, 1 (2022), pp. 185-203. 
46 Eugenia Tognotti, La “spagnola” in Italia. Storia dell’influenza che fece tremare la fine del mondo (1918-19), Milano, FrancoAngeli 
(2002) 2015. 
47 Boianovsky, Erreygers, How Economists, cit. 
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trattamento rappresentano un passo in avanti verso stime più accurate48. Questi strumenti, utilizzati con 
cautela, possono aiutare la ricerca scientifica a controllare gli eccessi, mettendo in evidenza sottostime o 
sovrastime. Chi scrive crede che in questo processo gli storici giochino un ruolo chiave non solo nella 
critica delle fonti, mostrandone i limiti e le potenzialità, ma anche nella possibilità di interrogarsi 
sull’evoluzione degli strumenti stessi che vengono utilizzati. Proprio per questo motivo le stime che 
indicavano in 50 o addirittura in 100 milioni il numero dei morti di spagnola oggi non sono più sostenibili. 
Lo scarto tra le stime di 100 milioni e quelle di 17-25 milioni non è soltanto un aggiornamento tecnico: 
riflette un cambiamento nel rapporto tra fonti e metodi che è propriamente storico. Questo è il contributo 
specifico degli storici a un dibattito che resta aperto. 

 
48 Su queste riflessioni, si rimanda anche a: F. Cutolo, F. Maccelli, Quantità /qualità: nuove prospettive per lo studio della Spagnola, 
in «Italia contemporanea», nd. (2026) [saggio accettato e in corso di pubblicazione]. 


