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Servizio Cassazione

Simulazione: solo un medico legale può 
disconoscere un certificato di malattia
Illegittimo il licenziamento di un operaio sulla base di indizi acquisiti attraverso 
un’agenzia investigativa: servono approfondimenti specialistici

di Pietro Verna

21 aprile 2026

Solo un accertamento tecnico di tipo medico-legale può disconoscere un certificato di malattia. Lo 
ha stabilito la Cassazione (ordinanza n. 8738/2026) che ha dichiarato illegittimo il licenziamento 
di un operaio a cui il datore di lavoro aveva contestato la simulazione di una sindrome ansioso 
depressiva sulla base di una pluralità di indizi acquisiti a mezzo di una agenzia investigativa: 
rifiuto di sottoporsi a visita psichiatrica, mancato acquisto di farmaci prescritti dal medico curante,
contrarietà del lavoratore allo svolgimento di nuove mansioni, svolgimento di attività ludiche 
durante il periodo di assenza dal lavoro. Indizi che la Corte di appello di Firenze aveva ritenuto 
sintomatici della “assenza di uno stato di malattia e della relativa simulazione” ( sentenza 23 
gennaio 2025) .

L’ordinanza della Cassazione

Nel ricorso per cassazione il lavoratore aveva denunciato la violazione dell’articolo 5 della legge 15 
luglio 1966, n. 604 (“L’onere della prova della sussistenza della giusta causa o del giustificato 
motivo di licenziamento spetta al datore di lavoro”) e dell’articolo 2729 del codice civile (“Il giudice
[può] ammettere solo presunzioni gravi, precise e concordanti”) perché la Corte d’appello aveva 
gravato lo stesso lavoratore dell’onere di dimostrare “l’effettività dello stato di malattia”.

Tesi che ha colto nel segno. I Supremi giudici, da un lato, hanno censurato la Corte d’appello per 
non aver disposto approfondimenti specialistici al fine disconoscere o meno la diagnosi del medico
curante e, dall’altro, hanno confermato l’orientamento secondo cui:

- fa capo al datore di lavoro provare l’inadempimento del lavoratore senza limitarsi a fornire
‘indizi’ delle asserite violazioni poiché ciò darebbe luogo ad un’ingiustificata inversione dell’onere
probatorio (Cassazione, sentenza n. 13380/2015);

- il datore di lavoro deve provare tutti gli elementi che integrano la fattispecie che giustificano il
licenziamento e dunque, di tutte le circostanze, oggettive e soggettive, idonee a connotare l’illecito
disciplinare contestato, anche sollecitando il giudice ad esperire una consulenza tecnica d’ufficio
( Cassazione, sentenza n. 30551/2024).

Il principio di diritto enunciato

Da qui il principio di diritto enunciato dalla Cassazione: “Il rilascio di un certificato medico, 
attestante una sindrome ansioso depressiva, peraltro con somministrazione di farmaci specifici 
[…] e conseguente assunzione della relativa responsabilità da parte del sanitario si configura quale 



elemento di particolare valenza probatoria al fine dell’accertamento della effettività dello stato di 
malattia, superabile solo mediante approfondimenti di tipo medico- legale, che non risultano 
essere stati effettuati nel corso del giudizio di merito”.
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Servizio Oncologia

Il tumore del fegato cambia volto: dalla lotta ai 
virus alla sfida metabolica
L’impatto di obesità e diabete sull’epatocarcinoma e le nuove speranze offerte dalle 
combinazioni immunoterapiche

di Edoardo G. Giannini *

21 aprile 2026

Per decenni la narrazione scientifica e clinica del tumore primitivo del fegato in Italia è rimasta 
legata alla diffusione dell’epatite virale cronica. Il panorama epidemiologico che osserviamo oggi 
invece racconta una storia profondamente diversa. Grazie allo straordinario successo della 
vaccinazione obbligatoria per l’Hbv, introdotta ormai oltre trent’anni fa, e all’efficacia 
rivoluzionaria delle nuove terapie antivirali per Hbv e Hcv, stiamo assistendo a una inversione di 
tendenza. La componente virale, un tempo predominante, sta progressivamente lasciando il passo 
alla Masld, ovvero la malattia epatica steatosica associata a disfunzione metabolica. In questo 
nuovo scenario, l’obesità, il diabete di tipo 2 e la sindrome metabolica sono emersi come i 
principali motori della carcinogenesi epatica nel nostro Paese.

Un nuovo paradigma

Le implicazioni di questa trasformazione vanno ben oltre la semplice analisi statistica: ci troviamo 
di fronte a un cambiamento di paradigma che mette in discussione i nostri protocolli consolidati di
sorveglianza per la diagnosi precoce della neoplasia. Infatti, a differenza dei pazienti affetti da 
cirrosi su base virale, per i quali disponiamo di programmi di sorveglianza ormai standardizzati, i 
soggetti con patologia metabolica presentano una sfida insidiosa, dal momento che possono 
sviluppare il tumore anche in assenza di una cirrosi conclamata.

Diagnosi serrate

Questo dato ribalta molte delle certezze acquisite negli anni e ci impone di ripensare radicalmente 
le strategie di diagnosi precoce, estendendo l’attenzione clinica a popolazioni che finora erano 
considerate a basso rischio. Sarà necessario implementare modalità di sorveglianza innovative, 
capaci di mantenere un’elevata sensibilità anche in contesti dove le metodiche attuali risultano 
meno efficaci, garantendo al contempo una sostenibilità economica su larga scala. La ricerca di 
nuovi strumenti diagnostici è, in questo senso, una delle priorità più urgenti per l’epatologia 
italiana.

Terapie mirate

Anche sul fronte terapeutico l’attuale panorama è divenuto estremamente articolato, ma allo stesso
tempo promettente. Un primo mutamento riguarda le terapie che agiscono sulla neoplasia in modo
mirato, senza la necessità di un intervento chirurgico invasivo. Questi trattamenti non sono più 
relegati esclusivamente agli stadi avanzati, ma vengono impiegati con successo in forme meno 



progredite di malattia, spesso integrati in protocolli multimodali con terapie locoregionali. Tale 
approccio permette di aggredire il tumore preservando l’integrità e la funzione dell’organo, 
portando a un miglioramento della prognosi che era difficilmente ipotizzabile con i soli approcci 
tradizionali.

Immunoterapia “mix”

La vera rivoluzione risiede tuttavia nel cambio di filosofia delle terapie sistemiche. Siamo passati 
rapidamente dall’era dei singoli farmaci a bersaglio molecolare a quella delle combinazioni 
immunoterapiche. L’uso di agenti anti-angiogenici associati all’immunoterapia, o l’impiego di 
diverse combinazioni di farmaci immunoterapici, non si limita più a estendere la sopravvivenza nel
lungo periodo. Questi schemi terapeutici stanno aprendo la strada a strategie neoadiuvanti e di 
conversione, permettendo a pazienti inizialmente giudicati non operabili di regredire fino a poter 
accedere a trattamenti curativi definitivi, quali la resezione chirurgica o il trapianto di fegato.

Il ruolo del gastroenterologo

In un contesto in continua evoluzione, il ruolo del gastroenterologo diventa ancora più centrale e 
determinante. La gestione dell’epatocarcinoma richiede oggi una visione olistica che solo questa 
figura professionale può garantire, partendo dalla capacità di identificare i soggetti a rischio e 
applicare correttamente la sorveglianza, fino alla presa in carico del danno d’organo e del 
complesso profilo metabolico del paziente. È inoltre fondamentale considerare un aspetto spesso 
trascurato nel dibattito pubblico: la maggior parte degli eventi avversi legati alle nuove terapie 
sistemiche sono di natura gastroenterologica. Questo posiziona il gastroenterologo non solo 
all’inizio del percorso preventivo, ma al cuore stesso della gestione oncologica moderna.

Aggiornare le linee guida

La Società Italiana di Gastroenterologia ed Endoscopia digestiva (Sige), in questa fase di 
transizione, è chiamata a operare come una vera bussola scientifica e istituzionale. Il nostro 
impegno deve rivolgersi alla stesura di linee guida costantemente aggiornate e alla promozione di 
reti assistenziali multidisciplinari che favoriscano una formazione d’eccellenza. L’obiettivo è 
chiaro: far sì che l’accelerazione tecnologica e farmacologica a cui assistiamo si traduca 
quotidianamente in un reale e tangibile miglioramento della qualità della vita e delle prospettive di
guarigione per ogni singolo paziente.

* Presidente della Società italiana di Gastroenterologia ed Endoscopia digestiva (Sige)
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Servizio Lo studio

Il cervello ha un'età segreta. E la rivela mentre 
dormiamo
La ricerca ha dimostrato l'esistenza di un'età cerebrale, distinta da quella anagrafica,
e calcolabile analizzando l'attività elettrica del cervello durante il sonno

di Maria Rita Montebelli

21 aprile 2026

Nella quiete della notte, quando il mondo si spegne, il nostro cervello continua a lavorare. Non va 
in stand-by, come per anni abbiamo immaginato; al contrario, entra in una fase di attività intensa 
e raffinata, durante la quale rilascia tracce preziose sul proprio stato di salute. Tracce che oggi, 
grazie all'intelligenza artificiale, possono essere finalmente lette. E che hanno rivelato una verità 
sorprendente: il cervello di alcune persone invecchia più velocemente del corpo.

Invecchiare a due velocità

A scoprirlo è stata una ricerca, condotta tra l'Università della California di San Francisco e il Beth 
Israel Deaconess Medical Center di Boston e pubblicata su JAMA Network Open, che ha 
dimostrato l'esistenza di un'età cerebrale, distinta da quella anagrafica, e calcolabile analizzando 
l'attività elettrica del cervello durante il sonno. Quando questa età risulta superiore a quella 
anagrafica, il rischio di sviluppare demenza cresce in modo significativo. I numeri infatti parlano 
chiaro: per ogni dieci anni di differenza, questo rischio aumenta di quasi il 40 per cento. Al 
contrario, un cervello che appare più giovane rispetto all'età scritta sulla carta d'identità 
sembrerebbe più protetto da questa evenienza.

I ricercatori americani sono arrivati a questa conclusione, seguendo quasi settemila persone tra i 
40 e i 94 anni per un periodo che, in alcuni casi, ha superato i quindici anni. All'inizio dello studio 
nessuno presentava segni di demenza. Nel tempo, però, circa mille partecipanti hanno sviluppato 
questa condizione. Un destino, suggeriscono i dati, chiaramente leggibile tra le onde elettriche 
cerebrali delle loro notti.

L'intelligenza artificiale rivela i segreti del cervello

Il punto di svolta di questa ricerca sta nel modo in cui è stato analizzato il sonno. Per anni gli studi 
si sono concentrati su parametri generali: la durata del sonno, la sua efficienza, la distribuzione tra
le diverse fasi (Rem, non-Rem). Indicatori utili, ma un po' grossier. I ricercatori “stelle e strisce” 
invece hanno utilizzato un elettroencefalogramma e un modello di intelligenza artificiale basato sul
machine learning, capace di individuare dettagli finissimi: tredici caratteristiche microscopiche 
delle onde cerebrali, che sfuggono all'osservazione tradizionale. Ed è in questa trama invisibile è 
scritta la vera età del cervello.

Particolarmente significativi sono alcuni segnali. Le onde delta, lente e profonde, tipiche del sonno 
più rigenerante, sono fondamentali per il recupero delle funzioni cerebrali. I cosiddetti fusi del 



sonno, brevi scariche di attività ad alta frequenza, sono legati ai processi di consolidamento della 
memoria e all'apprendimento. Ci sono poi fenomeni più complessi, come alcuni improvvisi picchi 
di attività elettrica che sembrano associarsi ad un minor rischio di demenza. È come se il cervello, 
durante il sonno, si impegnasse nel fare una sofisticata manutenzione. E il modo in cui lo fa, può 
rivelare quanto stia invecchiando.

Uno degli aspetti più rilevanti dello studio è la solidità del risultato. La correlazione tra età 
cerebrale e rischio di demenza è risultata significativa, anche tenendo conto di variabili come 
livello di istruzione, fumo, indice di massa corporea, attività fisica, patologie concomitanti e 
predisposizione genetica. In altre parole, ciò che accade nel cervello durante il sonno fornisce 
un'informazione indipendente da altri fattori di rischio per demenza e non influenzato né dallo 
stile di vita, né dalla genetica.

Le potenziali ricadute di questo studio sono notevoli. Visto che l'elettroencefalogramma è una 
tecnica diagnostica non invasiva, è possibile che in futuro il rischio di demenza possa essere 
previsto molto prima della comparsa dei sintomi, anche a livello ambulatoriale. Dispositivi 
indossabili e tecnologie “domestiche” potrebbero trasformare il sonno in uno strumento predittivo 
ed eventualmente preventivo, fornendo una finestra di osservazione low cost e facilmente 
accessibile sullo stato di salute del cervello.

Ma come rallentare l'invecchiamento cerebrale?

Resta aperta la questione più importante: una volta scoperto che il cervello invecchia più 
velocemente del resto del corso, è possibile rallentare questo processo? Ad oggi purtroppo non 
esistono soluzioni semplici, né interventi miracolosi. Tuttavia, lo studio suggerisce una direzione 
per il futuro. Migliorare la qualità del sonno potrebbe influenzare direttamente i meccanismi 
dell'invecchiamento cerebrale. Intervenire su fattori come peso corporeo, sedentarietà o disturbi 
come l'apnea notturna non aiuta solo a migliorare il benessere generale, ma potrebbe avere effetti 
diretti sulla salute cognitiva futura.

Ogni notte, il nostro cervello racconta una storia, con una metrica fatta di impulsi elettrici, ritmi e 
variazioni impercettibili, che stiamo appena iniziando a decifrare. Dentro queste storie da “Mille e 
una notte” potrebbe nascondersi una delle chiavi più importanti per prevedere e magari riuscire a 
rallentare il declino cognitivo.

Il sonno insomma non è un tempo “vuoto”, una pausa passiva tra due giornate di svago o di lavoro.
Piuttosto è un archivio vivente, sul quale il cervello fa un check up, notte dopo notte. Imparare a 
decifrare la lingua di questi tagliandi notturni significa acquisire un vantaggio prezioso: 
(pre)vedere prima quello che di solito scopriamo troppo tardi: il decadimento cognitivo.



Servizio Ricerca

L’iperattività “brucia” il cervello? Nuova pista 
dietro il gene dell’Alzheimer
L’idea alla base di un nuovo studio è che la malattia non affonderebbe le sue radici in
un deficit ma in un eccesso di attività a livello dell’ippocampo

di Maria Rita Montebelli

21 aprile 2026

La cifra forse più inquietante della malattia di Alzheimer è che quando viene diagnosticato, è già 
troppo tardi. La memoria vacilla, i nomi sfuggono, i volti dei propri cari si confondono tra mille. 
Ma questo è solo l’epilogo della malattia. L’esordio, oggi lo sappiamo, è collocato molto più 
indietro nel tempo. E passa purtroppo in sordina.

Ma una nuova ricerca condotta da Dennis R. Tabuena e colleghi del Gladstone Institute of 
Neurological Disease (San Francisco, USA) e pubblicata su Nature Aging, getta nuova luce su 
questo inizio silenzioso. E lo fa seguendo le tracce di un protagonista ben noto della malattia di 
Alzheimer: la ‘variante’ 4 del gene ApoE4, il più importante fattore di rischio genetico per 
l’Alzheimer (il 60-75% delle persone con questa malattia è portatore di questo gene).

Per una persona su quattro, l’ApoE4 fa parte del proprio DNA e pur non rappresentando una 
sentenza, aumenta in modo significativo il rischio di sviluppare l’Alzheimer. A complicare il 
quadro c’è che non agisce all’improvviso, come una bomba ad orologeria, in età avanzata. Questo 
studio, dimostra che la ‘miccia’ è molto lunga: ApoE4 comincia cioè a far danno molti anni prima, 
quando il cervello è ancora giovane e in apparenza perfettamente funzionante.

Negli animali da esperimento portatori di ApoE4, i ricercatori americani hanno osservato che 
l’ippocampo, il centro della memoria, è iperattivo. Quando ancora non ci sono ancora sintomi e 
nessuna perdita di memoria, sotto quest’apparenza di normalità, il cervello ha già cambiato modo 
di funzionare. E sono questi i cambiamenti che predicono quello che accadrà molti anni dopo, 
secondo gli autori dello studio.

Troppa attività non è una buona notizia

E sembra un paradosso, perché siamo abituati a pensare che un cervello ‘attivo’, sia un cervello 
sano. In questo caso invece è vero il contrario. L’iperattività osservata a livello dell’ippocampo 
assomiglia più a un apparato elettrico sotto stress, ad un sovraccarico di tensione: funziona tutto, 
ma consuma troppo e troppo in fretta. E nel tempo, questo eccesso può logorare i circuiti cerebrali,
rendendoli più vulnerabili al declino. L’idea alla base di questa nuova teoria insomma è che 
l’Alzheimer non affonderebbe le sue radici in un deficit, ma in un eccesso di attività.

Andando a osservare ancora più in dettaglio, gli autori dello studio hanno scoperto un altro indizio 
importante. Nei cervelli dei soggetti portatori di Apoe4, alcuni neuroni sono più piccoli del 
normale.



Una dettaglio quasi invisibile, che fa una differenza enorme. Perché un neurone più piccolo è 
anche più “nervoso”, più eccitabile. Si attiva più facilmente, risponde più rapidamente agli stimoli. 
E questo genera una rete che non si spegne mai, che resta sempre accesa. Troppo.

I colpevoli non sono le cellule “di supporto” ma i neuroni

Per anni, gli scienziati hanno pensato che il problema venisse dalle cellule di supporto del cervello, 
gli astrociti. Ma questa ricerca lo smentisce. L’Alzheimer sembra originare dagli stessi neuroni. I 
ricercatori hanno infatti osservato che andando ad eliminare il gene ApoE4 dai neuroni, tutto si 
normalizzava. Togliendolo dalle altre cellule, non cambiava praticamente nulla. E questo è un vero 
cambio di paradigma: i neuroni non subiscono il danno. Lo provocano loro stessi, lentamente, nel 
corso degli anni.

Il possibile ‘colpevole’ della storia, la mano armata dal gene ApoE4 si chiama Nell2 ed è una 
proteina più abbondante nei neuroni con ApoE4. Nell2 sembra orchestrare l’intero processo, 
provocando la formazione di neuroni più piccoli e più eccitabili e generando uno squilibrio nei 
circuiti elettrici.

A questo punto i ricercatori hanno provato a ridurre i livelli di Nell2 (mediante CRISPR, una 
tecnica di editing genetico mirato) negli animali da esperimento (topi adulti) e questo ha provocato
l’inversione totale di questo processo con destinazione Alzheimer. I ‘difetti’ alla base della 
patologia non sono stati rallentati o limitati. Sono stati addirittura invertiti. E questo apre ad una 
speranza enorme, quasi troppo bella per essere vera: il danno che si osserva nel cervello di un 
soggetto con Alzheimer potrebbe non essere un viaggio a senso unico, definitivo e irrevocabile.

Da sempre, la malattia di Alzheimer è stata raccontata come una malattia della perdita: neuroni 
che muoiono, ricordi che svaniscono. Ma questa ricerca suggerisce qualcosa di diverso. La malattia
non parte con la perdita, ma con un eccesso di attività, una rete che lavora troppo. E la notizia è 
che questo processo potrebbe essere fermato o addirittura invertito, agendo per tempo.

Certo, si tratta di uno studio su modelli animali, quindi la prudenza nel trarre conclusioni da 
applicare all’uomo è d’obbligo. Ma questi risultati sono coerenti con quanto è stato finora 
osservato negli esseri umani. Il prossimo passo consisterà dunque nel capire se intervenire su 
Nell2 o su meccanismi correlati, possa avere successo anche nell’uomo. Una comprensione più 
approfondita di questi meccanismi potrebbe aprire la strada a terapie mirate, capaci di contrastare 
i danni legati alla variante ApoE4 nella malattia di Alzheimer. Se così fosse, sarebbe una 
rivoluzione e consentirebbe di riscrivere il finale della storia, molto prima di arrivare all’ultima 
pagina.



Servizio L’intervista

Siracusano: «Prevenzione e cure continue contro 
il disagio in età evolutiva»
di Barbara Gobbi

21 aprile 2026

«Tutti i dati ci indicano una sofferenza giovanile estremamente precoce - con addirittura sei 
giovani su dieci che presentano chiari segnali di disagio e di disturbo - che comincia anche con un 
approccio molto anticipato alle sostanze di abuso». Alberto Siracusano, psichiatra coordinatore del
tavolo Salute mentale presso il ministero della Salute e presidente del Consiglio superiore di 
sanità, del nuovo Rapporto 2024 commenta in particolare l’emergenza nuove generazioni.

Quali azioni prevedere?

Serve una strategia mirata: gli stessi accessi in Pronto soccorso sono molto cresciuti e anche per 
questo oggi servirebbero strutture di ricovero adeguate alla domanda di cure della popolazione 
giovanile. Nel Piano di azione sulla salute mentale, il Pansm 2025-2030, riserviamo ampia 
attenzione a questo tema, soprattutto per il periodo di “transizione” dall’età pediatrica a quella 
adulta e così da consentire la continuità di cura, in particolare per i disturbi nel neurosviluppo che 
sono i più diffusi. Poi, c’è il grande tema della prevenzione.

Come agire in questo senso?

Fin dagli asili nido occorre sviluppare una cultura della salute mentale, necessaria per intercettare 
quanto prima i segnali di disagio, da prendere in carico con un approccio multiprofessionale. Serve
un grande sforzo: i riflettori vanno accesi fin dalla gravidanza - a cominciare dalla possibile 
sofferenza della madre - e dai primi anni di vita del bambino.

Restiamo sugli allarmi del Rapporto 2024: è ancora l’effetto post Covid a farsi 
sentire o il quadro è ormai consolidato?

E’ un fenomeno che il Covid ha fatto esplodere, a partire però da un cambiamento sociologico e 
antropologico. Che include un determinante come la solitudine, ormai presente in maniera 
fortemente disturbante a tutte le età ma epidemico in quella giovanile. La cosiddetta “loneliness”, 
nei ragazzi, non è mero senso di solitudine ma un non sentirsi connessi con gli altri e con se stessi.

L’attuale rete di strutture è in grado di intercettare la nuova domanda di cura?

Oggi i servizi sono insufficienti. Serve un cambio di passo e il Piano nazionale salute mentale lo 
propone, a cominciare dall’investimento nella Neuropsichiatria infantile. Creare percorsi integrati 
- anche nelle Case della salute - consentirà di intercettare precocemente il disagio. Più in generale,
vanno individuati luoghi-sentinella, che includano oltre a questi centri sociosanitari sul territorio
anche le scuole: dobbiamo potenziare l’attenzione per cogliere segnali sia “psichici” sia clinici come
gastrite o cefalea, che spesso sono somatizzazioni di stress e ansia.



I social quanto impattano?

Tutti i dati ci dicono che l’uso dei device va regolamentato perché i social soprattutto in una 
condizione di loneliness influenzano le relazioni. Se, come accade sempre più spesso, l’Intelligenza 
artificiale diventa il migliore amico, andando a sostituire la relazione empatica, relazionale e 
affettiva, allora il cambiamento antropologico è allarmante.

Cosa pensa di decisioni drastiche assunte in altri paesi, come la messa al bando dello
smartphone?

Vietare non ha mai risolto i problemi: serve piuttosto un grande sforzo educativo-culturale e 
soprattutto il recupero di valori, in un quadro di contenimento emotivo-affettivo che consenta di 
recuperare il “senso della vita”. Senza il quale prevalgono spaesamento, insicurezza e ansia. 
Condizioni che se sommate all’assunzione di sostanze e a un uso non dimensionato della 
tecnologia, portano allo sfacelo.

Quando entrerà nel vivo il Piano salute mentale?

Stiamo entrando nella fase attuativa: entro l’estate arriverà il decreto di riparto dei fondi alle 
Regioni, da destinare innanzitutto ad assunzioni e prevenzione.
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