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edema cistoide dopo chirurgia della cataratta Cystoid 
Macular Edema CME o per uveiti croniche recidivanti 
[25].
Numerosi studi rilevano un ruolo attivo dell’ILM nel 
decorso di diff erenti patologie al polo posteriore.
Tra queste patologie, le trazioni vitreo-maculari e l’e-
dema intraretinico sono sicuramente legate all’ispessi-
mento di questa struttura [26,27].
Tranne nei casi di CRVO, nelle ILM studiate con 
TEM in corso di DME, di CME e in occhi con foro 
maculare traumatico Traumatic Macular Hole TMH 
si sono trovati elementi cellulari commisti alla più ab-
bondante componente amorfa [17].
La presenza di membrane epiretiniche prive di cellu-
le presenti nelle maculopatie da CRVO potrebbe es-
sere dovuta alle sequele dell’ischemia acuta degli strati 

retinici; il reperto di ILM ispessite con elevata cellula-
rità in corso di diabete potrebbe essere invece correlato 
alla cronica attivazione delle MGCs [17,18].
Con l’aumento dell’età, oltre ad un lento aumento di 
spessore, la ILM diventa anche più rigida [21].
È probabile che il progressivo cambiamento nella com-
posizione proteica, con più elevati contenuti di collagene 
IV e diminuzione di laminina, possa essere responsabile 
dell’aumento di spessore e rigidità della ILM [21].
Ulteriore prova del cambiamento istochimico della 
ILM con l’età è l’evidenza, nelle fasi fetali, di una strut-
tura strettamente trilaminare, simile ad altre BM, con 
uno spessore di circa 100 nm [21,29].
Con il tempo questa struttura diventa più amorfa; si 
sviluppano, sul lato retinico, evidenti e pronunciate 
rientranze (Fig. 15) [21,29].

Fig. 15 - Interfaccia vitreoretinica umana. Nella parte superiore si evidenziano le fi brille collagene addensate nella 
corticale posteriore del vitreo (PVC) che ricopre la ILM. Tra queste due strutture è interposta la matrice extracellulare 

ECM, denominata da Heergaard “vitreoretinal border region”.
(by Willi Halfter, J. Sebag , and Emmett T. Cunningham Jr.)
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Inoltre, l’aumento di spessore, propria negli esseri uma-
ni longevi, non è presente in altri primati con minore 
speranza di vita (Fig. 16) [29].
Tutte le BM aumentano di spessore in corso di diabete 
cronico. Questo vale anche per la ILM nei pazienti con 
diabete di tipo 1 e di tipo 2 [30,31].
Come questo dato istologico possa predisporre o age-
volare le alterazioni vascolari retiniche nel diabete non 
è ancora stabilito.
D’altra parte, la proliferazione cellulare sull'interfaccia 
vitreoretinica gioca un ruolo importante nella progres-
sione della retinopatia diabetica proliferativa, in diverse 
Vitreo-Retinopathy PVR e nella formazione di pucker 
maculare [32]. In condizioni normali la superfi cie vi-
treale è priva di cellule [16].
Il termine membrane epiretiniche venne attribuito nel 
1972 da RY Foos a quelle proliferazioni che superavano 
il limite della MLI.
Questo ricercatore individuò e descrisse la migrazione 
cellulare dalla retina attraverso l'ILM [33,34].

Questo meccanismo fi siopatologico è presente nella re-
tinopatia diabetica proliferante dove è presente la mi-
grazione e neoformazione di cellule endoteliali dei vasi 
retinici e nella PVR, in cui le giunzioni serrate tra le 
cellule dell’epitelio pigmentato contrastano la prolife-
razione verso gli strati retinici interni [35].
Nel pucker maculare, invece, patologia dove è più fre-
quente la presenza di membrane, la proliferazione è se-
condaria ad un distacco del vitreo posteriore anomalo 
con vitreoschisi [36→38].
Le membrane che formano il pucker, adeso alla cortec-
cia vitreale posteriore attaccata alla retina, incorporano 
ialociti. La migrazione di monociti dai vasi retinici e di 
cellule gliali retiniche favoriscono il consolidamento di 
tali neomembrane; i fenomeni di trazione e contrazio-
ne sono tuttavia da attribuire principalmente ai ialociti 
presenti nel loro contesto [17,39].
In tutto questo l’ILM gioca il suo ruolo in diversi modi 
non pienamente stabiliti.
La formazione e la proliferazione delle membrane 

Fig. 16 - Variazioni della ILM. 
(a) Immagine al microscopio elettronico della ILM al polo posteriore di uomo di 27 anni con ondulazioni a U della ILM 

che riempie le fessure tra le cellule retiniche R sottostanti (Bar = 250 nm). 
(b) immagine con microscopio elettronico della ILM nella periferia retinica nello stesso occhio in (a), con l’aspetto simile 

continuo della ILM al polo posteriore ma con minime ondulazioni (Bar = 250 nm). 
(by Willi Halfter , J. Sebag , and Emmett T. Cunningham Jr.)
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cellulari sulla superfi cie retinica richiede comunque 
sempre la migrazione di cellule e la loro adesione a un 
substrato [17,39].
Anche la migrazione dei monociti, importanti nella 
formazione del pucker, sarebbe agevolata da alterazioni 
della ILM, anche se non ci sono prove certe della sua 
destrutturazione [17,39].
L'adesione cellulare alle superfi ci normali o patologiche 
è mediata dalla laminina [40]. È stato dimostrato che 
la laminina ha un ruolo critico anche nello sviluppo 
vascolare retinico; sembrerebbe ragionevole estrapolare 
ruoli simili anche per la neovascolarizzazione retinica 
patologica [41].
Utilizzando specifi ci anticorpi si è riscontrato che la la-
minina è più abbondante sul lato retinico della ILM, 
e che il collagene IV manca sul lato vitreale. Queste 
caratteristiche istochimiche, in corso di patologie pro-
liferative, faciliterebbero l'adesione cellulare sul lato vi-
treale della ILM.
La presenza di corteccia vitreale posteriore residua sulla 
ILM, come si riscontra nel distacco posteriore anomalo 
del vitreo Posterior Vitreous Detachment PVD associa-
to a vitreoschisi, potrebbe funzionare come substrato 
favorente l’adesione cellulare, e innescare la loro proli-
ferazione [41,42].
La cosiddetta regione di confi ne vitreoretinica, descrit-
ta come matrice extracellulare di connessione da S. 
Heergaard, già citata, agevolerebbe ulteriormente que-
sta condizione patologica [17,42].
L'ILM è il sito di transizione patologica a livello 
dell’interfaccia vitreoretinica.
Le forze di trazione epiretiniche inizialmente sono state 
individuate e descritte essenzialmente come assiali, con 
secondaria deformazione retinica antero-posteriore.
Mutuando dalla biomeccanica possiamo defi nire que-
ste forze di carico sulla struttura come “stress di strut-
tura”. Allorché queste forze (stress) determinano un 
aumento degli spessori retinici facilmente rilevati 
dall’OCT, avvengono deformazioni tissutali che pos-
siamo defi nire “strain di struttura” (strain = deforma-
zione). JDM Gass fu il primo a proporre nel 1987 l’e-
sistenza di forze trazionali non solo assiali ma anche 
tangenziali. Sempre in ambito biomeccanico lo stress 
in defi nitiva è la forza applicata sui tessuti; lo strain è la 
deformazione che il tessuto subisce a causa dello stress. 
Nel pucker e nel foro maculare, sulla struttura retinica 
possono agire forze assiali e/o tangenziali [43,46,49].

Ultimate Goal
Le ricerche sulle capacità funzionali delle cellule retini-
che della glia non cessano di off rirci interessanti dati, 
confermando e ampliando i campi di loro competenza.

Ad esempio il danno e l'eventuale perdita delle cellu-
le ganglionari retiniche RGCs Retinal Ganglion Cells 
in corso di Atrofi a Ottica Dominante Dominant 
Optic Atrophy DOA [50] e nella Neuropatia 
Ottica Ereditaria di Leber Leber's Hereditary Optic 
Neuropathy LHON [51] sono causate dalla progres-
siva compromissione della catena ossidativa mitocon-
driale, con mancanza di produzione di energia sotto 
forma di ATP.
Le mutazioni individuate nella LHON colpiscono, in-
fatti, i geni che codifi cano l’enzima NADH mitocon-
driale, in specifi co l'ubichinone ossidoreduttasi (MT-
ND1, MT-ND4, MT-ND5 e MT-ND6) [52].
La disfunzione mitocondriale in entrambe le malattie 
porta all'apoptosi delle RGCs e perdita progressiva del-
la vista [53].
Le cellule del Müller forniscono un supporto trofi co ed 
energetico alle RGCs [54,55].
Uno dei loro ruoli più importanti è l’assorbimento del 
neurotrasmettitore glutammato, prevenendo eventuali 
tossicità alle RGCs [56].
La capacità protettiva delle Müller nei confronti delle 
RGCs è in queste patologie chiamata in causa, eviden-
ziata altresì da studi di laboratorio con cellule in coltu-
ra. Le ricerche hanno accertato una maggiore sopravvi-
venza delle RGCs se coltivate insieme alle Müller [57].
Più di un risultato scientifi co correla alcune malattie 
neurodegenerative retiniche caratterizzate dal depaupe-
ramento delle RGCs alla disfunzione metabolica delle 
cellule del Müller.
Se queste ipotesi saranno ulteriormente verifi cate, si 
renderà necessario approntare nuove strategie terapeu-
tiche indirizzate alla tutela delle cellule gliali retiniche, 
in particolare delle Müller, per rallentare e prevenire 
più effi  cacemente la perdita delle RGCs [55→58].
La riprova che l’imaging retinico sia incamminato ver-
so la risoluzione cellulare in live è testimoniata, tra l’al-
tro, da un recente lavoro di Daniel X. Hammer et al. 
del novembre 2020 [59].
Questi autori, utilizzando le ottiche adattive associate ad 
un SD-OCT AO-OCT, hanno ottenuto un’alta risolu-
zione dell’imaging tagliando le aberrazioni ottiche del 
percorso intrabulbare del raggio di scannerizzazione.
L’Ottica Adattiva o Adattativa AO è una tecnologia 
che consente di migliorare la qualità di un sistema ot-
tico agendo attivamente sul fronte d’onda del fascio 
luminoso.
La correzione dei disturbi indotti come i disallinea-
menti, le microvibrazioni del device, le aberrazioni, gli 
eff etti del calore e le turbolenze atmosferiche con l’uti-
lizzo delle AO vengono in modo signifi cativo attutiti 
[60].
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Gli autori hanno inoltre rivolto la loro attenzione sulle 
cellule della microglia con sorprendenti ed importanti ri-
sultati in vivo. Queste cellule retiniche, del tutto simili ai 
macrofagi, erano particolarmente visibili in live a livello 
della ILM, mentre lo studio non è riuscito a dimostrarne 
la presenza negli strati IPL e OPL, normalmente popo-
lati da queste cellule. Queste ricerche seguono le iniziali 
osservazioni di Liu et al. che con l’utilizzo di AO-OCT, 
riuscirono a visualizzare macrofagi nella ILM [61].
A queste osservazioni sono seguite altre, delineando le 
caratteristiche biologiche delle cellule microgliali in con-
dizioni fi siologiche e in corso di patologie retiniche.
Tra i risultati emerge che i macrofagi retinici hanno una 
distribuzione non omogenea nel contesto retinico, in-
vecchiano in modo diff erente, e che la loro densità nella 
ILM diminuisce con età (~2% di cellule all'anno).
Inoltre si è visto che negli occhi glaucomatosi i macro-
fagi nel contesto della ILM, in caso di danno gangliona-
re o assonale, svolgono fagocitosi precoce sulle strutture 
biologiche in apoptosi avanzata[59].
Gli autori al termine del loro lavoro si interessano de-
gli ialociti, cellule vitreali anch’esse con funzioni 
macrofagiche.
Riferiscono che tali cellule sono distinte in sottogruppi 
morfologici in relazione alla loro posizione: nel vitreo 

anteriore, vicino al corpo ciliare, assumono forma ovoi-
dale, con microvilli e brevi protrusioni citoplasmatiche; 
nel vitreo posteriore, vicino all'ILM, hanno maggio-
re dimensione, forma allungata, e sono dotati di spessi 
processi citoplasmatici. Queste diff erenze morfologiche 
fanno pensare a diversi ruoli non ancora pienamente 
compresi.
Indipendentemente dalla forma assunta, gli autori sot-
tolineano il loro ruolo nella formazione delle membrane 
epiretiniche [59].
Queste e altre ricerche fanno emergere con forza l’im-
portanza delle cellule della glia nel trofi smo e funzionali-
tà delle cellule retiniche con attività visive, oltre che nelle 
condizioni patologiche descritte.
Penso che l’indagine della componente gliale diventerà 
nel tempo sempre più necessaria, obbligatoriamente 
opportuna. In condizioni fi siologiche, e maggiormente 
nelle disfunzioni retiniche, uno studio di tutte le com-
ponenti cellulari retiniche sarà necessariamente da per-
seguire. Individuare in live con mezzi non invasivi i 
prodromi delle alterazioni cellulari retiniche sarà il vero 
obbiettivo per l’imaging del futuro, la vera svolta per mi-
gliorarne la capacità diagnostica, il decisivo passo avanti 
per il management da adottare nel variegato mondo del-
le maculopatie.  n
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Carissimi Lettori, queste poche righe vengono 
stese a quattro mani dal Prof. Roberto Bonfi li e 
dall’esimio avv. Vitantonio Amodio, perché men-
tre il primo non ci vede, il secondo non ci sente…

ART. 13 DELLA LEGGE GELLI (24/2017)

Art. 13 Legge 24/2017 “Obbligo di comunicazione 
all’esercente la professione sanitaria del giudizio basa-
to sulla sua responsabilità” 

“Le strutture sanitarie e sociosanitarie di cui all’articolo 
7, comma 1, e le imprese di assicurazione che presta-
no la copertura assicurativa nei confronti dei soggetti 
di cui all’articolo 10, commi 1 e 2, comunicano all’e-
sercente la professione sanitaria l’instaurazione del 
giudizio promosso nei loro confronti dal danneggiato, 
entro dieci giorni dalla ricezione della notifi ca dell’at-
to introduttivo, mediante posta elettronica certifi cata 
o lettera raccomandata con avviso di ricevimento con-
tenente copia dell’atto introduttivo del giudizio. Le 
strutture sanitarie e sociosanitarie e le imprese di as-
sicurazione entro dieci giorni comunicano all’esercen-
te la professione sanitaria, mediante posta elettronica 
certifi cata o lettera raccomandata con avviso di rice-
vimento, l’avvio di trattative stragiudiziali con il dan-
neggiato, con invito a prendervi parte. L’omissione, la 
tardività o l’incompletezza delle comunicazioni di cui 
al presente comma preclude l’ammissibilità delle azio-
ni di rivalsa o di responsabilità amministrativa di cui 
all’articolo 9.”

Il termine originario di dieci giorni è stato portato a 45 
giorni dall’articolo 11 del Decreto cosiddetto Lorenzin, 
legge 11 gennaio 2018, n. 3.

*  *  *

L’obbligo di comunicazione, imposto alle strutture sa-
nitarie e sociosanitarie, al fi ne di portare a conoscenza 
del professionista l’oggetto e l’entità della domanda 
risarcitoria esplicita certamente un principio di civiltà 
giuridica.

In base alla normativa previgente, infatti, le strut-
ture erano libere di informare o meno i sanitari, con 
la paradossale conseguenza per cui gli stessi sanitari 
potevano vedersi investiti di un’azione di rivalsa o re-
sponsabilità amministrativa senza aver preso parte alle 
trattative stragiudiziali o al giudizio civile, né essere a 
conoscenza dell’esistenza della controversia.
Non di rado il sanitario, dopo molti anni, si ritrovava 
a rispondere avanti alla Corte dei Conti delle somme 
pagate a titolo di risarcimento del danno dalla propria 
Azienda, per fatti che lo riguardavano, ma di cui non 
aveva avuto alcuna notizia. 
La disposizione di cui all’art. 13 prevedeva, nella for-
mulazione originaria, che le strutture sanitarie e socio-
sanitarie pubbliche o private – o i loro assicuratori se 
presenti – avessero l’obbligo di comunicare all’esercen-
te la professione sanitaria (mediante PEC o raccoman-
data A/R) l’instaurazione del giudizio promosso nei 
loro confronti dal paziente danneggiato, entro dieci 
giorni dalla ricezione della notifi ca dell’atto introdutti-
vo, che deve essere allegato alla comunicazione.
Nella seconda parte della norma si prevede che le stes-
se strutture sanitarie e sociosanitarie (o i  loro assicu-
ratori) sempre entro dieci giorni (ora 45) debbano co-
municare, con le modalità suindicate, all’esercente la 
professione sanitaria, l’avvio di trattative stragiudiziali 
con il danneggiato, con invito a prendervi parte ; infi -
ne, è previsto che: “L’omissione, la tardività o l’incom-
pletezza delle comunicazioni di cui al presente comma 
preclude l’ammissibilità delle azioni di rivalsa o di re-
sponsabilità amministrativa di cui all’articolo 9”.
Nonostante i buoni propositi, in concreto la normativa 
in rassegna si è rivelata, almeno inizialmente, di gran 
lunga più penalizzante rispetto alla problematica nor-
mativa previgente, per i motivi esposti.
Innanzitutto, il termine di dieci giorni, eccessivamen-
te breve, comportava distorsioni evidenti. Il funziona-
mento delle strutture sanitarie non consente infatti 
che in soli dieci giorni l’atto introduttivo venga esa-
minato a dovere. Ne è disceso, in concreto, che, in un 
tempo così breve, nessun comitato di gestione sinistri 
fosse in grado di individuare i sanitari interessati dal 
procedimento attivato.

Articolo 13 D.Lgs. 24/2017
Roberto Bonfi li1, Vitantonio Amodio2

1Azienda Ospedaliera S. Camillo, Roma - 2Avvocato Foro di Roma
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Ciò ha dato adito a comunicazioni cd. “a tappeto” 
ad un numero di sanitari del tutto sproporzionato, 
ossia tutti quei professionisti che (direttamente o in-
direttamente) abbiano avuto rapporti con il pazien-
te-danneggiato, a decorrere dal ricovero sino alle sue 
dimissioni.
Di conseguenza, non può non evincersi il paradosso 
per cui la L. Gelli, mossa dal proposito di dirottare le 
azioni civili nei confronti delle strutture, senz’altro più 
capienti e fi nanziariamente solide del singolo profes-
sionista, abbia fi nito invece per favorire la costituzione 
in giudizio e/o l’intervento di quei sanitari che si voleva 
tenere indenni dalle liti.
È pertanto da accogliere con favore la novella, nella 
misura in cui ha consentito un esame più rigoroso del-
le istanze dei pazienti e, auspicabilmente, la cessazio-
ne del fenomeno dell’inoltro “ a tappeto ” di comuni-
cazioni ai sanitari.

Diverse complicazioni sono emerse nel secondo caso 
di comunicazione contemplato dall’art. 13, ai sensi del 
quale le stesse strutture sanitarie e sociosanitarie e i lo-
ro assicuratori, “entro dieci giorni (ora 45) comunica-
no all’esercente la professione sanitaria, (…), l’avvio di 
trattative stragiudiziali con il danneggiato, con invito 
a prendervi parte”.
In tal caso, l’assenza di una approfondita descrizio-
ne dei fatti accaduti non aiuta né nella defi nizione di 
quanto successo, né nella individuazione dei professio-
nisti con cui il paziente danneggiato è entrato in con-
tatto. Ne deriva, anche in queste ipotesi, che, al fi ne 
di non perdere ogni diritto di rivalsa o di azione am-
ministrativa, le Direzioni delle strutture sanitarie pre-
feriscono eccedere nelle comunicazioni piuttosto che 
rischiare, a loro volta, di ricadere in una responsabilità 
personale (per “colpa grave”), per non aver adeguata-
mente ottemperato a quanto indicato dalla norma in 
esame.
Nel merito, la disposizione in questione non chiarisce 
cosa si intenda con l’espressione “avvio di trattative 
stragiudiziali con il danneggiato”. In tale prospettiva, 
occorre evidenziare come ogni singola Azienda sani-
taria abbia fi nito per dare della disposizione un’inter-
pretazione peculiare: in alcuni casi, la comunicazione 
viene inviata non appena ricevuta la richiesta di risar-
cimento danni da parte dell’avvocato del paziente; in 
altri, la stessa comunicazione viene inviata al termine 
delle trattative instaurate dalla Struttura con il pazien-
te danneggiato, riducendo o precludendo ogni possi-
bilità di intervento da parte del professionista sanita-
rio nell’accertamento della verità. 
Nello stesso senso, la norma non dà alcuna indicazione 

sul contenuto di tali comunicazioni. Ne discende che, 
alcune Strutture sanitarie si limitano ad avvisare il pro-
fessionista sanitario dell’esistenza della trattativa; in 
altri casi, la Struttura arriva addirittura a “mettere in 
mora” il professionista sanitario, avvisandolo della sua 
responsabilità.
Sebbene in tutte le comunicazioni ex art. 13 le strut-
ture sanitarie dovrebbero precisare che, in ogni caso, 
i professionisti sanitari sono manlevati dalla Azienda 
stessa per qualsiasi risarcimento del danno al paziente 
che dovesse emergere in conseguenza dei fatti ivi co-
municati, ciò non sempre avviene.
La vaghezza della defi nizione “avvio di trattative stra-
giudiziali” comporta peraltro problematiche ai fi ni 
della denuncia del sinistro e della concretizzazione del 
cd. “fatto noto”. 
In altri termini, nel momento in cui il professionista sa-
nitario riceve “uffi cialmente” la comunicazione, per lui 
quel fatto si trasforma in un “fatto noto”.
Molto spesso, nel primo articolo del testo di polizza 
si disciplinano le “Dichiarazioni dell’Assicurato”, pre-
vedendo anche che il medico deve dichiarare “di non 
essere a conoscenza di fatti, notizie, circostanze o si-
tuazioni che potrebbero determinare richieste di ri-
sarcimento da parte di terzi in dipendenza dell’attivi-
tà professionale esercitata dall’Assicurato stesso o dai 
suoi sostituti temporanei, con riferimento ad atti o fat-
ti posti in essere anteriormente alla data di effetto di 
questa assicurazione”.
Si tratta di una dichiarazione talmente generica che, 
alla fi ne, espone il medico assicurato a non essere co-
perto in caso di sinistro a causa di una dichiarazione 
inesatta o reticente. 
Il sanitario che abbia una polizza per la sola colpa gra-
ve in cui si richiede una dichiarazione come quella su 
riportata, ha la necessità indispensabile almeno di po-
ter aprire il sinistro.
Sovente dette polizze per colpa grave prevedono, sem-
pre all’inizio del testo di polizza nella parte relativa 
alle “Defi nizioni”, una formulazione della “Richiesta 
di Risarcimento” che non ammette nessuna possibili-
tà. Difatti, si prevede la possibilità di aprire il sinistro 
solamente nei tre casi elencati nella defi nizione di 
Richiesta di Risarcimento, che sono:

1.  l’inchiesta giudiziaria promossa dalla Corte dei 
Conti contro l’Assicurato…

2.  a comunicazione con la quale la struttura sanitaria 
pubblica o la sua impresa assicuratrice manifesta 
all’Assicurato l’intenzione di ritenerlo responsabile 
per colpa grave

3.  la sentenza per colpa grave emanata dall’Autorità 
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Giudiziaria Ordinaria, penale o Civile

Ne consegue che non è possibile aprire un sinistro nel 
caso in cui vi sia: 
•  la richiesta di risarcimento del terzo diretta al pro-

fessionista sanitario in sede civile o penale;
•  ogni comunicazione che non contenga l’intenzione 

di ritenere responsabile per colpa grave l’Assicura-
to: ivi comprese tutte le comunicazioni ex art. 13 
della Legge Gelli-Bianco di cui abbiamo parlato.

In tutti questi casi la comunicazione all’Assicuratore 
non sarà presa in carico in quanto “il fatto non rappre-
senta un sinistro”.
Inoltre, nel caso in cui vi sia cambio di compagnia assi-
curatrice, il nuovo assicuratore non prenderebbe in ca-
rico quel fatto oggetto della comunicazione, in quanto 
“fatto noto” e, pertanto, escluso dalla polizza assicura-
tiva stipulata.
In altre parole: se, successivamente, per le somme pa-
gate a titolo di risarcimento del danno da parte della 

azienda, si aprirà un giudizio avanti alla Corte dei con-
ti, il professionista sanitario che possiede una polizza 
solo per la colpa grave amministrativa tenterà di aprire 
il sinistro presso il proprio assicuratore (che, nel frat-
tempo, sarà sicuramente cambiato), il quale, però, gli 
negherà la copertura in quanto il fatto, oggetto della 
vicenda giudiziaria, era già conosciuto dal professioni-
sta perché oggetto, appunto, della comunicazione uf-
fi ciale ex art. 13: in altre parole, un “fatto noto” e, in 
quanto tale, non coperto dalla assicurazione.

In conclusione, l’art. 13, redatto con la fi nalità di tute-
lare il medico, ha comportato e comporta delle proble-
matiche applicative che solo la giurisprudenza di legit-
timità, quando sarà chiamata a giudicare di vicende 
cui si applica il nuovo regime normativo, saprà o potrà 
dirimere, andando a colmare le lacune del dettato nor-
mativo e realizzando per via giurisprudenziale quella 
tutela che il Legislatore auspicava di apprestare in fa-
vore dei medici. n


