L’importanza dei recenti studi neuropsicologici
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INTRODUZIONE

Una serie di studi neuropsicologici e neurofisiolo-
gici, in cui sono stati prevalentemente utilizzati i pa-
radigmi dell’information processing, ha dimostrato la
presenza di disfunzioni cognitive nei pazienti con sin-
dromi psichiatriche (Nuechterlein et al., 1991; Frith,
1992; Galderisi et al., 1995; 1996; 1997).

La maggior parte di questi studi sono stati con-
dotti in pazienti con sindromi psicotiche, nei quali i
deficit cognitivi sono stati spesso considerati parte
integrante del quadro clinico: Kraepelin (1913) con-
siderava la schizofrenia il risultato di un deteriora-
mento precoce a carico delle funzioni cognitive e
Bleuler (1911) riteneva il disturbo dell’attenzione
un aspetto centrale della sindrome.

Le principali disfunzioni cognitive riscontrate nei
pazienti con sindromi psicotiche riguardano l’atten-
zione, alcuni aspetti della memoria e le cosiddette
funzioni esecutive (capacita di pianificare, organizza-
re e portare a termine |’attivita finalizzata) (Asarnow
& MacCrimmon, 1978; Kemali ef al., 1987; Nuech-
terlein et al., 1991; Saykin et al., 1991; Morrison-Ste-
wart et al., 1992; Duffy & O’Carrol, 1994; Goldberg
et al., 1995; Galderisi et al., 1996; 1997).

Il deficit delle funzioni esecutive sembra essere piu
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«... It is culture and the search for meaning that is
the shaping hand, biology that is the constraint, and ...
culture even has it in its power to loosen that con-
straint» (Bruner, 1990)

frequente nei pazienti sintomatici ed aumentare con
la cronicita (Jaeger & Douglas, 1992; Sullivan et
al., 1994; Galderisi et al., 1997). Esso non ¢ stato
adeguatamente studiato nei soggetti a rischio e i po-
chi dati disponibili suggeriscono che la compromis-
sione non si riscontra nei familiari di primo grado
¢ nei gemelli monozigoti non affetti (Goldberg,
1985; Goldberg et al., 1995). Altri deficit, invece,
quale la compromissione dell’attenzione sostenuta,
sono considerati trait markers e fattori di vulnerabi-
lita, essendo stati riscontrati in paziepti schizofrenici
prima dello scompenso "psicotico, nella fase acuta
della sintomatologia e dopo la remissione dei sinto-
mi, nonché nei familiari di primo grado non affetti
da sindromi psicotiche (Asarnow & MacCrimmon,
1978; Erlenmeyer-Kimling & Cornblatt, 1987;
Nuechterlein et al., 1991).

11 cosiddetto diathesis stress model della schizofre-
nia € stato elaborato a partire da alcune di queste evi-
denze sperimentali ed ha rappresentato un importante
punto di incontro tra neuropsicofisiologia e psichia-
tria sociale. Un assetto neurofisiologico caratterizza-
to da una condizione di iperarousal e un deficit del fil-
tro attentivo sono stati considerati, all’interno di que-
sto modello, una condizione predisponente che, in
presenza di fattori stressanti, puo¢ favorire lo scom-
penso psicotico (Zubin & Spring, 1977). Sulla base
di tale modello sono state sviluppate alcune strategie
di intervento psicosociale, con I’obiettivo di ridurre i
fattori stressanti (ad esempio, per mezzo di interventi
psicoeducazionali rivolti alla famiglia) ed aumentare
quelli «protettivi» (social skills, condizioni abitative
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¢ lavorative protette e trattamento farmacologico) per
ridurre il numero delle recidive psicotiche (Goldstein,
1984; Morrison & Bellack, 1984; Liberman & Green,
1992; Bebbington et al., 1995).

Studi recenti, che hanno caratterizzato ulterior-
mente il deficit cognitivo nei pazienti schizofrenici,
hanno riscontrato che esso presenta una piu costan-
te associazione con la disabilita sociale rispetto a
quanto osservato per i sintomi e che, diversamente
da questi, si avvantaggia solo in misura parziale del-
I'intervento farmacologico (Hagger et al., 1993; Bu-
qhanan et al., 1994; Galderisi, 1996; Green, 1996).
E stato inoltre osservato che le disfunzioni cognitive
possono rappresentare un limite nelle strategie di
trattamento psicoterapico e riabilitativo, in quanto,
in presenza di marcati deficit cognitivi, i pazienti
possono non essere in grado di entrare in un pro-
gramma riabilitativo o di completarlo (Green,
1996). Infatti, & stato riportato che quanto piu sono
compromesse la memoria verbale ¢ le funzioni esecu-
tive tanto peggiore ¢ l'adattamento sociale, e che
quanto piu sono deficitarie I’attenzione sostenuta e
la memoria verbale a lungo termine tanto piu sono
ridotte sia la capacita di comprendere e risolvere i
problemi interpersonali che ’apprendimento di abili-
ta sociali (social skills) (Mueser et al., 1991; Kern et
al., 1992; Jaeger & Douglas, 1992; Goldman et al.,
1993; Penn et al., 1993; 1995; Bellack et al., 1994; Bo-
wen et al., 1994; Buchanan et al., 1994; Corrigan et
al., 1994; Lysaker et al., 1995).

Tali osservazioni hanno stimolato I’inclusione, in
via sperimentale, di specifici programmi di riabilita-
zione cognitiva (per 'attenzione, la memoria, le fun-
zioni esecutive, ecc.) nell’ambito degli interventi psi-
cosociali piu avanzati ed integrati (Brenner et al.,
1994). L’esperienza fin qui disponibile sull’inclusio-
ne del training cognitivo come parte dell’intervento
psicosociale sembra indicare che esso talora consen-
te di migliorare i deficit rilevati nel setting sperimen-
tale, ma tale miglioramento non sempre si generaliz-
za agli altri ambiti di vita del paziente, che continua
a mostrare deficit notevoli in contesti sociali diversi
da quello sperimentale (Bellack, 1992; Brenner et
al., 1994). La disponibilita di un maggior numero
di studi controllati appare indispensabile per trarre
conclusioni fondate. Tuttavia, ¢ opportuna una ri-
flessione critica sulle evidenze empiriche sopra ripor-
tate, che hanno stimolato 'inclusione dei training co-
gnitivi nei programmi di riabilitazione. Gli studi che
hanno prodotto tali evidenze, infatti, presentano una
serie di limiti metodologici: in primo luogo, non sono
stati guidati da ipotesi specifiche sui rapporti tra fun-

zioni cognitive ¢ adattamento sociale; inoltre, hanno
per lo piu utilizzato pochi indici, peraltro molto ete-
rogenei, per la valutazione di un aspetto quanto mai
complesso della vita di un individuo, qual ¢ ’adatta-
mento sociale: in alcuni casi € stata adottata come
misura di abilita sociale la capacita di autosommini-
strazione della terapia farmacologica, mentre solo
pochi studi hanno condotto una valutazione piu arti-
colata, comprendente indici di competenza sociale
(capacita di far fronte ai problemi della vita quoti-
diana, di stabilire relazioni interpersonali e consegui-
re obiettivi lavorativi); infine, ¢ stata spesso trascura-
ta, nell’interpretazione dei risultati di correlazione, la
complessita del rapporto tra funzioni cognitive e
adattamento sociale: un deficit delle prime puo esse-
re alla base delle difficolta sociali dell’individuo ma,
allo stesso tempo, la difficolta nell’affrontare una si-
tuazione sociale puo determinare un disturbo dell’at-
tenzione e di altre funzioni cognitive. D’altro canto,
non sempre in presenza di un deficit delle funzioni
cognitive si osservano deficit dell’adattamento socia-
le, suggerendo che tali funzioni siano almeno in parte
indipendenti (Ozonoff et al., 1991).

Una parte della letteratura neuropsicologica ¢
neurofisiologica sostiene che la capacita di un indivi-
duo di stabilire rapporti con altri individui, coglierne
le intenzioni, assumere o attribuire dei ruoli (figura
significativa, autoritaria, protettiva, ecc.), intuire i
problemi che possono derivare dall’interazione con
I’altro e immaginare strategie di coping costituisce
un dominio cognitivo a sé stante, la cosiddetta so-
cial cognition.

Nel paragrafo che segue cercheremo di delineare
le principali conoscenze sulla social cognition e sui di-
versi significati attualmente attribuiti a tale termine.

NEUROPSICOLOGIA
DELLA SOCIAL COGNITION

Un elenco dei vari aspetti della complessa funzio-
ne denominata social cognition, che qui tradurremo
con il termine di «cognitivita sociale», include il rico-
noscimento dei volti, delle espressioni emozionali e
dei gesti, la social joint attention (attenzione condivi-
sa), gli aspetti pragmatici del linguaggio ed aspetti
affettivi non ancora ben definiti. Il lungo ed incom-
pleto elenco riflette lo stato del dibattito su questo
concetto e sulla sua definizione.

Per Brothers (1996) la cognitivita sociale consiste
nelia capacita di percepire accuratamente le intenzio-
ni di altri individui, attraverso I'integrazione di una
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serie di informazioni sensoriali concernenti I’altro
(gesti, espressioni del volto, ecc.) con le proprie rea-
zioni motorie, neuroendocrine ed autonomiche a
queste informazioni; da tale integrazione il soggetto
deriverebbe il significato degli stimoli sociali. «... At-
traverso la generazione di stati somatici, alle rappre-
sentazioni degli eventi sociali verrebbe conferita un’'im-
mediatezza emozionale e comportamentale. La capaci-
td di creare relazioni tra un’ampia varieta di eventi so-
ciali e specifiche risposte (fuggire, sottomettersi, gio-
care...) € una caratteristica del «cervello sociale» dei
primatin.

Secondo recenti evidenze neurofisiologiche € neu-
ropsicologiche (L.eonard et al., 1985; Perret et al.,
1985; Hasselmo et al., 1989; Desimone, 1991; Bro-
thers, 1996), le aree cerebrali che partecipano ai pro-
cessi di valutazione dei segnali sociali e di risposta ad
essi includono il solco temporale superiore, la cortec-
cia inferotemporale, i nuclei amigdaloidei e la cortec-
cia orbito-frontale. E stato dimostrato, ad esempio,
che nella corteccia inferotemporale vi sono cellule
che rispondono selettivamente ad alcune caratteristi-
che fisiche ed espressive delle facce; alcune rispondo-
no selettivamente a movimenti del volto che rivesto-
no un significato importante nella comunicazione so-
ciale: ad esempio, ’apertura della bocca come minac-
cia e il guardare I'altro direttamente negli occhi come
manifestazione di intenzioni ostili. I nuclei amigdalo-
dei, che ricevono sia informazioni sensoriali unimo-
dali (dalle aree che integrano I’input sensoriale visi-
vo, uditivo, olfattivo e somatosensoriale) che poli-
modali (dalle cortecce peririnali, paraippocampali e
del polo temporale), sono collegati direttamente agli
effettori motori, autonomici ed endocrini. Nei prima-
ti adulti, lesioni a carico di tali nuclei producono una
riduzione dell’interazione sociale e la perdita del ruo-
lo sociale in modo irreversibile; in epoca precoce le
stesse lesioni producono deficit transitori. Negli esse-
ri umani, a seguito di lesioni del’amigdala, ¢ stata
riscontrata una scadente elaborazione dell’espressio-
ne facciale (Adolphs et al., 1995) e della direzione
dello sguardo, nonché una coartazione emotivo-af-
fettiva (Aggleton, 1992). Gloor (1986) ha riportato
complesse reazioni concernenti la vita sociale dell’in-
dividuo a seguito di stimolazione dell’amigdala, qua-
li sentirsi indesiderati nel gruppo o sentirsi rimprove-
rati da figure autoritarie. Anche la corteccia orbito-
frontale fa parte del complesso circuito coinvolto
nella cognitivita sociale. Lesioni di questa regione
nei primati producono un rifiuto verso le interazioni
sociali ed una compromissione dei ruoli sociali rive-
stiti prima della lesione; negli uomini, tipicamente,

tali lesioni si accompagnano ad un comportamento
disinibito ¢ socialmente inappropriato, scarso senso
di responsabilita, difficolta a prendere decisioni con-
cernenti le attivita quotidiane e lavorative e perdita
del ruolo sociale.

11 riscontro di cellule che rispondono a stimoli so-
ciali nelle regioni entorinali e peririnali, che hanno
estese connessioni con I’amigdala e con I'ippocam-
po, viene considerato da Brothers come un’evidenza
del fatto che gli eventi sociali possono avere un ac-
cesso privilegiato ai processi di memoria, alle emo-
zioni e agli stati motivazionali.

Per Frith (1992), il modello di Brothers sulla co-
gnitivita sociale non renderebbe del tutto conto del-
la complessita di tale funzione. Il limite principale,
infatti, sarebbe quello di considerare solo il circuito
neuronale coinvolto nelle «rappresentazioni prima-
rien (espressione facciale, direzione dello sguardo),
che sarebbero informazioni necessariec ma non suffi-
cienti per fare inferenze sugli stati mentali altrui. Se-
condo Frith, la cognitivita sociale comprende una
funzione di metarappresentazione («Giovanni va
via» € una rappresentazione, «Giovanni intende an-
dare via» é una metarappresentazione) e pertanto ri-
chiede linterazione tra le strutture alla base delle
rappresentazioni primarie degli stimoli sociali e quel-
le non impegnate in tali processi, in particolare la
corteccia prefrontale. Secondo Frith rimane da stabi-
lire se le diverse metarappresentazioni («io intendo»,
«io credo», «io credo che lui intenda», ecc.) chiamino
in causa diverse parti della corteccia prefrontale.

Per Noam et al. (1995), la cognitivita sociale si ri-
ferisce alla costruzione da parte dell’individuo di si-
gnificati circa il proprio mondo sociale e quello de-
gli altri. Il mondo sociale include I’identita persona-
le, ma anche le relazioni interpersonali e I'insieme
delle concezioni sulla societa e le norme etiche. Dun-
que, per Noam, & necessario chiamare in causa una
coscienza di ordine superiore, corrispondente a quel-
la individuata da Edelman (1992) come coscienza se-
condaria, che si sviluppa in un contesto intersogget-
tivo e che coinvolge la funzionalita integrata di vasti
circuiti neuronali cortico-sottocorticali largamente
distribuiti.

SVILUPPO DELLA COGNITIVITA SOCIALE
IN UNA PROSPETTIVA NON LINEARE

Da quanto discusso fin qui risulta evidente che i
dati e le concettualizzazioni della neuropsicologia
contemporanea suggeriscono che nel cervello dei pri-
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mati, ma soprattutto nell’'uomo, vasti circuiti neuro-
nali siano dedicati ad un aspetto centrale della vita
dell’individuo, ovvero allo scambio intersoggettivo.

In molti pazienti psichiatrici tale sfera ¢ compro-
messa in misura piil 0 meno grave € cio non sembra
rappresentare un epifenomeno dei sintomi, ma po-
trebbe essere il nucleo della vulnerabilita allo scom-
penso psicopatologico.

Per meglio comprendere la complessita ¢ la varie-
ta dei fattori potenzialmente alla base della compro-
missione della cognitivita sociale, qui di seguito sa-
ranno tracciate le principali tappe dello sviluppo di
tale funzione. Le nuove prospettive sulle caratteristi-
che neuropsicofisiologiche del SNC propongono la
necessita di studiare lo sviluppo di funzioni cosi com-
plesse, qual é la cognitivita sociale, all’interno di mo-
delli non lineari dei rapporti tra aspetti genetici, bio-
logici, psicologici e sociali.

Gli studi sulla plasticitda neuronale hanno eviden-
ziato che lo sviluppo del SNC nell’'uomo ¢ il prodotto
dell’interazione dinamica tra programma genetico e
influenze ambientali. Infatti, inizialmente c’¢ un ecces-
so di elementi e di connessioni neurali e successiva-
mente una graduale eliminazione di essi. Tale model-
lamento dipende dall’attivita funzionale dei vari cir-
cuiti neuronali, che comporta la stabilizzazione di al-
cune connessioni e ’eliminazione di altre (Greenough
et al., 1987, Edelman, 1992; Gottlieb, 1992). La speci-
ficazione attivita-dipendente dei circuiti cerebrali, per
eliminazione sinaptica, € accentuata in alcune epoche
dello sviluppo che variano a seconda dei circuiti in
causa. Tali epoche rappresentano periodi critici in
cui l'influenza dell’esperienza sullo sviluppo € maggio-
re e sono conosciute solo per una parte dei circuiti ed
aree di interesse per la psichiatria (Todd et al., 1995).
Per la corteccia orbito-frontale, ad esempio, il cui ruo-
lo nella cognitivita sociale € stato sottolineato nel pre-
cedente paragrafo, tali periodi si verificano alla fine
del primo e del secondo anno di vita (Huttenlocher,
1979; Mrzljak et al., 1990), in corrispondenza dell’ac-
quisizione di importanti tappe dello sviluppo affettivo
e cognitivo del bambino. Ogni tappa dello sviluppo
pone dei vincoli a quelle successive, sia sul piano bio-
logico che su quello dell’esperienza nonché su quello
dei rapporti tra questi due livelli.

Le tappe iniziali dello sviluppo hanno luogo nel-
I’ambito della relazione di attaccamento. Nei prima-
ti, infatti, esiste una predisposizione genetica a stabi-
lire una relazione di attaccamento con una figura
adulta. Essi hanno una tendenza a ricercare la pros-
simita ed il contatto con la madre o, in caso di sepa-
razione, con un sostituto materno che abbia alcune

caratteristiche (ad esempio, per le scimmie, pelosita,
tepore, morbidezza e movimenti di dondolio), indi-
pendentemente dal fatto che tale figura provveda al-
Pallattamento (la scimmietta separata dalla madre
cerchera talora il latte, ma resterd aggrappata tutto
il giorno al sostituto). Numerosi studi hanno dimo-
strato che la relazione di attaccamento opera come
regolatore iniziale di diversi meccanismi di auto-or-
ganizzazione dell’individuo, sia per gli aspetti neuro-
biologici che psicologici (Schore, 1996). Tale relazio-
ne non rappresenta solo il dispiegarsi di una serie di
comportamenti innati nel bambino, ma ¢ un intenso
scambio senso-percettivo (dapprima essenzialmente
tattile, poi anche visivo e uditivo) e affettivo tra la
figura d’attaccamento e il bambino. Il bambino ¢
predisposto a rispondere con stati interni a tale
scambio; questi rappresentano stati affettivi inizial-
mente globali ed indifferenziati, correlati a cambia-
menti neuroendocrini e neurotrasmettitoriali com-
plessi, con conseguenti modificazioni neuropsicofi-
siologiche concernenti soprattutto i livelli di arousal
e di attivita motoria. Alla nascita e nei primi mesi
di vita, il bambino non puo autoregolare tali stati e
facilmente si disorganizza sul piano comportamenta-
le e fisiologico, per cui la figura di attaccamento rap-
presenta un regolatore neurobiologico esterno
(Schore, 1996). La regolazione piu o meno adeguata
che tale figura opera influenza la maturazione ed il
modellamento sinaptico dei circuiti limbici, corticali
e sottocorticali, che mediano le funzioni socio-affet-
tive. Con la maturazione di questi circuiti di autore-
golazione, il bambino acquisisce una maggiore stabi-
lita degli stati interni e la possibilita di un controllo
interno su alcuni aspetti dello stato affettivo e sul
proprio comportamento. La reattivita emozionale
diviene gradualmente meno globale, con una mag-
giore differenziazione di stati affettivi. La crescente
capacita del bambino di operare una categorizzazio-
ne di tali stati interni, in relazione all’interazione con
la figura d’attaccamento, costituisce una base per la
creazione di schemi operativi prelinguistici che sa-
ranno usati per generare strategie interne di autore-
golazione, che hanno valore adattativo (Greenberg
& Paivio, 1997). Da tali schemi, infatti, deriva la co-
struzione da parte del bambino di un’immagine di sé
e degli altri, della qualitd dell’esperienza di sé e del
mondo (come si percepisce come agente, si relaziona
nel suo mondo sociale e valuta gli eventi) e dunque
dell’esperienza emozionale nel suo complesso. L’ac-
quisizione del linguaggio permette il massimo svilup-
po della comunicazione simbolica e moltiplica le pos-
sibilita di scambio sociale: con lo sviluppo del lessico
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e della semantica si ha un’ulteriore differenziazione
degli stati interni, connessa a categorizzazioni simbo-
liche di sé e degli altri, che fornisce un ordinamento
temporale della vita interiore, esperita come una suc-
cessione di stati riconoscibili ¢ denominabili (Edel-
man, 1992).

Quindi, nel corso dello sviluppo si acquisisce una
sempre maggiore autoregolazione: sul piano neuro-
biologico, con la specificazione di pattern stabili di
connettivita, che permettono di regolare gli stati in-
terni; sul piano psicologico, con la costruzione di
un’identita personale e, sul piano sociale, con la co-
struzione di legami e relazioni adeguati all’identita
e competenza dell’individuo. Questi tre livelli non so-
no riducibili ['uno all’altro, ma interagiscono costan-
temente e sia lo sviluppo normale che quello patolo-
gico comportano un processo dinamico di riorganiz-
zazione delle interazioni tra essi. Ad esempio, in un
individuo con un pattern di attaccamento insicuro,
una ridotta ricerca di contatti sociali pud rappresen-
tare una strategia di coping per evitare la disorganiz-
zazione affettiva e/o cognitiva. Questo non implica
necessariamente ’opportunita di scoraggiare i suoi
processi di socializzazione, ma richiede la consapevo-
lezza che tali processi non possono essere sviluppati
con un programma comportamentale standardizza-
to, che potrebbe persino favorire lo scompenso psi-
cotico dell’individuo; sarebbe forse pit opportuno
integrare un intervento psicosociale che comporti
un graduaie processo di autonomia e socializzazione
(abitazione e lavoro protetti, attivita del tempo libe-
ro, ecc.) con uno di tipo psicoterapico volto allo svi-
luppo di maggiori competenze affettive e cognitive
nellindividuo. E importante osservare, a tale riguar-
do, che la costruzione in un individuo adulto di fun-
zioni mai apprese e mai sviluppate € lavoro ben piu
arduo che non riabilitare una funzione precedente-
mente acquisita ¢ poi compromessa da una malattia
(Green, 1996).

CONCLUSIONI

Da quanto fin qui detto potrebbe apparire che le
nuove prospettive di una parte della ricerca neuro-
psicofisiologica aprano piu problemi di quanti ne ri-
solvano. Tuttavia, ¢ importante sottolineare che esse
sembrano in grado di accorciare la distanza tra mo-
delli biologici, sociali e psicologici della psicopatolo-
gia e dell’intervento terapeutico, fornendo una corni-
ce di riferimento comune, con un terreno specifico di
studio e di intervento per ciascuna branca. Sara im-

portante sviluppare studi sistematici delle relazioni
tra pattern di attaccamento, indici neurofisiologici e
funzioni emotive, cognitive e sociali e promuovere
I'integrazione dei vari livelli di intervento, evitando
una selezione preconcetta, basata su una mai dimo-
strata priorita dell’uno o dell’altro approccio.

Attualmente non sono molti i modelli di interven-
to psicosociale che rientrano in questa prospettiva
teorica. Sicuramente alcuni gruppi di ricerca hanno
operato uno spostamento dei target delle strategie
di intervento dalla riduzione dei fattori stressanti/in-
cremento di quelli protettivi allo sviluppo/ristruttu-
razione di competenze sia cognitive che sociali. Per
tali programmi rimangono da verificare alcuni aspet-
ti importanti: 1) quali siano i target specifici dei pro-
grammi di riabilitazione cognitiva; 2) se i training
delle funzioni cognitive abbiano un impatto sulla vi-
ta sociale e lavorativa dell’individuo; 3) se sia neces-
sarto in tutti i casi includere un programma di svilup-
po delle competenze emozionali del soggetto; 4) quali
siano gli approcci psicoterapici con una maggiore
potenzialita nel favorire lo sviluppo affettivo e cogni-
tivo del paziente.

Nell’attuazione e nella valutazione dei risultati di
questi interventi integrati ¢ importante, a nostro av-
viso, considerare che concetti di «guarigione» o resti-
tutio ad integrum non sono applicabili a disturbi di
funzioni complesse quali quelle cognitive, affettive
¢ sociali del sistema individuo: ogni intervento fina-
lizzato allo sviluppo di tali funzioni non consente
la previsione deterministica dello stato finale delle
singole funzioni e delle loro interrelazioni. Il com-
portamento di un sistema complesso non puo essere
predetto come funzione lineare dei cambiamenti nelle
variabili del sistema. Nel caso dei sistemi biologici, lo
sviluppo di una funzione non ¢ solo il risuitato della
stimolazione operata dall’esterno (ricchezza dell’am-
biente, programma di riabilitazione, ecc.), ma anche
del modo in cui I'individuo attivamente scleziona e
riorganizza lesperienza sulla base dei suoi schemi
operativi impliciti ed espliciti, nonché dei livelli di in-
tegrazione e flessibilita da questi consentiti.

A nostro avviso, solo un approccio di questo tipo
puo evitare di incorrere in aspettative ottimistiche
ma infondate o nel piu esasperato nichilismo.
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