
La neuropsicologia italiana contemporanea
e il contributo del gruppo di Milano

Contemporary italian neuropsychology 
and the contribution of the Milan group

Giuseppe Vallar *°

*Dipartimento di Psicologia,
Università degli Studi di Milano-Bicocca, Piazza dell’Ateneo Nuovo 1, 20126

Milano (MI), Italia
°Laboratorio di Neuropsicologia, 

IRCCS Istituto Auxologico Italiano, Milano, Italia 
e-mail: giuseppe.vallar@unimib.it; telefono: 0264483797

Ricevuto: 20.06.2020 - Accettato: 15.09.2020

Pubblicato: 07.05.2021

Riassunto

L’articolo si apre con una definizione di “neuropsicologia” e riassume le fasi
iniziali dello sviluppo della neuropsicologia italiana contemporanea, con partico-
lare riferimento all’approccio metodologico e alle prime attività del “Gruppo di
Milano”, formatosi, nei primi anni ’60 del ‘900, attorno al neurologo Ennio De
Renzi, nella Clinica delle Malattie Nervose e Mentali dell’Università di Milano.
La nascita di questo Gruppo, con lo sviluppo sistematico di ricerche su vari ed
importanti temi (l’afasia e la sua riabilitazione, i deficit del riconoscimento degli
oggetti, dell’intelligenza e del pensiero astratto, l’aprassia, la negligenza spaziale
unilaterale) diede alla neuropsicologia italiana una visibilità internazionale mai
raggiunta in precedenza. Prima dello sviluppo del Gruppo di Milano, in Italia gli
studi neuropsicologici, per lo più di singoli pazienti con deficit appariscenti, pur
presenti e con risultati talora di rilievo, erano rimasti episodi isolati, nel solco dei
contributi maggiori degli autori Francesi, Tedeschi e dell’Impero Austro-Ungari-
co e Britannici, senza uno sviluppo organico di programmi di ricerca da parte di
gruppi organizzati. Infine, sono ricordati i rapporti di Marcello Cesa-Bianchi con
componenti il Gruppo di Milano e con l’autore di questo articolo.
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Abstract

The opening is a definition of “neuropsychology”. The early stages of the de-
velopment of Italian neuropsychology are then summarized, with a special men-
tion of the methodological approach and the early activity of the “Milan Group”,
started in the early 1960s by the neurologist Ennio De Renzi, in the Clinica delle
Malattie Nervose e Mentali dell’Università di Milano. The birth of the “Milan
Group”, with the systematic development of research on several relevant topics
(aphasia and its rehabilitation, deficits of object recognition, intelligence and ab-
stract thinking, apraxia, unilateral spatial neglect) gave to Italian neuropsycholo-
gy an international visibility, never reached previously. Before the “Milan
Group”, occasional neuropsychological reports had been published, mainly based
on the major theoretical contributions of the French, German and Austro-Hungar-
ian and British authors. No systematic development of original research programs
and groups had taken place in Italy. Finally, the relationships of Marcello Ce-
sa-Bianchi with members of the “Milan Group”, and the author of this article, are
recalled. 

Keywords: neuropsychology, Milan group, aphasia, apraxia, amnesia, unilateral
spatial neglect.

La nascita e lo sviluppo della neuropsicologia contemporanea

Il termine “neuropsicologia” si riferisce allo studio del comportamento,
della mente e delle loro relazioni con il sistema nervoso centrale, partico-
larmente i due emisferi cerebrali e le strutture sottocorticali ad essi colle-
gate. La neuropsicologia riguarda le relazioni tra le strutture cerebrali e le
funzioni mentali più elevate (Hécaen, 1972), i meccanismi neurali sotto-
stanti il comportamento umano (Hécaen & Albert, 1978), le relazioni del
cervello con l’attività mentale e il comportamento (Benton, 1988), le rela-
zioni tra cervello, mente e comportamento (Berlucchi, 2009). La neuropsi-
cologia è quindi collocata all’intersezione tra le neuroscienze (neurologia,
neuroanatomia, neurofisiologia, neurochimica, neuroimmagini) e le scien-
ze comportamentali (psicologia, linguistica), includendo i processi cogni-
tivi ed emotivo-motivazionali (Hécaen & Albert, 1978). Il termine stesso
“neuropsicologia” è relativamente nuovo: lo psicologo Nordamericano
Karl Spencer Lashley (Beach, 1961) divenne nella prima metà del ‘900
Professore di Neuropsicologia; lo psicologo canadese Donald O. Hebb
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scrisse un libro dal titolo The organization of behavior. A neuropsycholo-
gical theory (Hebb, 1949). La neuropsicologia ha, dunque, lo scopo di in-
dagare la cognizione umana, il comportamento e le loro basi neurali con
un approccio neuro-scientifico. Nel contesto di questa collocazione all’in-
terno delle neuroscienze, fin dagli inizi della disciplina gli studi cosiddetti
di correlazione anatomo-clinica hanno svolto un ruolo molto importante:
sulla base dell’osservazione di una associazione tra la sede e l’estensione
di una lesione cerebrale, da un lato, e la presenza di segni e sintomi clinici
indicativi di alterazioni di processi e funzioni mentali dall’altro, si trae la
conclusione che quella regione, o circuito cerebrale, costituisce la base
neurale della funzione compromessa. La selettività dei deficit, ovvero la
presenza di altre funzioni non danneggiate, i cui correlati neurali non sono
lesi, fornisce informazioni ulteriori circa l’organizzazione neuro-funziona-
le e il grado di specificità dei sistemi oggetto di indagine (Vallar, 2019). 

Osservazioni di compromissioni delle funzioni mentali nell’uomo, cau-
sate da lesioni cerebrali, risalgono tuttavia a molti secoli fa, almeno fino
alla Grecia classica e all’Impero Romano (Finger, 1994; Pagel, 1958). La
nascita della neuropsicologia moderna, come disciplina scientifica, è però
molto più recente, essendo avvenuta poco dopo la metà dell’800. L’osser-
vazione fondamentale fu compiuta da parte del chirurgo e antropologo
Francese Pierre-Paul Broca (1861) circa il caso di un paziente con un defi-
cit motorio destro e un disturbo selettivo del linguaggio parlato. Il pazien-
te descritto da Broca, Leborgne, era in grado di articolare solo una sillaba,
“tan, tan” in risposta ad ogni domanda gli venisse posta, mentre la com-
prensione del linguaggio orale era relativamente risparmiata. Il paziente,
che era soprannominato “Tan” nell’ospedale ove era ricoverato, aveva
perso la facoltà della parola oltre 20 anni prima, e morì pochi giorni dopo
essere stato esaminato da Broca. L’esame autoptico rivelò una lesione sul-
la superficie del lobo frontale di sinistra, che interessava la regione poi
nota come “Area di Broca” (e il disturbo della produzione del linguaggio
associato alla sua lesione come “Afasia di Broca”), che è tipicamente defi-
nita come la pars opercularis e la pars triangularis del giro frontale inferio-
re dell’emisfero di sinistra, rappresentato nella mappa citoarchitettonica di
Brodmann (1909) come aree 44 e 45; la lesione si estendeva all’insula, al
giro parietale post-centrale e alla prima circonvoluzione temporale e me-
dialmente a danneggiare fasci di sostanza bianca (Dronkers, Plaisant, Iba-
Zizen, & Cabanis, 2007). Disturbi afasici erano stati osservati prima della
scoperta di Broca (Benton, 1964), ma è solamente con il rapporto sul pa-
ziente Tan che viene definitivamente dimostrata la lateralizzazione emi-
sferica sinistra della funzione del linguaggio, introducendo il concetto di
dominanza o specializzazione emisferica per le funzioni cosiddette “corti-
cali superiori” nell’uomo (Luria, 1966).
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Dopo la scoperta di Broca, si avviò una fase di rapido sviluppo, soprat-
tutto in Germania e nell’Impero Austro-Ungarico e in Francia, basata sul
metodo della correlazione anatomo-clinica. Il principale approccio di ri-
cerca della neuropsicologia fu, a partire dall’800, quello di indagare le
basi neurali del comportamento e dei processi mentali, facendo inferenze
dal comportamento anormale di pazienti con lesioni focali o malattie de-
generative all’organizzazione neuro-funzionale del sistema sano, non dan-
neggiato. La logica sottostante a questo approccio è efficacemente illustra-
ta da quanto scrisse il fisiologo e neuropsichiatra Italiano Leonardo Bian-
chi sulla funzione dei lobi frontali, sulla base dell’osservazione degli ef-
fetti della loro rimozione nel cane e nella scimmia (Bianchi, 1895, pp.
521-22): «I lobi frontali quindi assommano in serie i prodotti delle regioni
sensorimotorie, e gli stati emotivi che accompagnano tutte le percezioni,
la fusione dei quali costituisce ciò che è stato chiamato il tono psichico
dell’individuo. La rimozione dei lobi frontali non interferisce tanto con le
percezioni prese singolarmente, ma piuttosto disaggrega la personalità,
rendendo incapaci di serializzare e sintetizzare gruppi di
rappresentazioni». 

Il neurologo Tedesco Carl Wernicke (1874) propose un modello neuro-
funzionale centri-connessioni del linguaggio, successivamente elaborato da
Ludwig Lichtheim (1885) (si veda Figura 1). Questo modello, noto come mo-
dello di Wernicke-Lichtheim, ancor oggi costituisce una base per la classifi-
cazione clinica dei disturbi afasici del linguaggio (Luzzatti, 2018). Anche in
Francia, i modelli centri-connessioni costituirono l’approccio predominante
(v. ad es. il cosiddetto “modello della Campana” del neurologo Jean-Martin
Charcot, 1885). Questi modelli erano basati su concezioni di tipo “associazio-
nista”. Oltre alle aree sensoriali (che ricevono proiezioni afferenti) e motorie
(che inviano proiezioni efferenti) corticali primarie, vi sono aree “associati-
ve”. Le aree “associative” possono essere distinte in “primarie” (uni-senso-
riali), che immagazzinano immagini (o rappresentazioni) di operazioni com-
piute in aree sensoriali primarie, e “secondarie” (multi-sensoriali), che imma-
gazzinano le immagini degli oggetti. Le basi neurali del linguaggio nel mo-
dello del neurologo Francese Joseph Jules Déjerine (1914) sono illustrate
nella Figura 2. L’afasia, e altri deficit neuropsicologici, quali l’aprassia (Liep-
mann, 1900, 1905, si veda Figura 3; Rothi & Heilman, 1996), sono causati da
lesioni dei centri, localizzati in aree associative, delle connessioni tra di essi,
o di entrambi. Uno sviluppo importante dell’approccio associazionista, corre-
dato di una precisa correlazione anatomo-clinica, fu fornito dalla descrizione,
da parte di Déjerine (1892, 1914) del meccanismo dell’ “alessia pura”, nel
contesto dell’approccio teoretico centri-connessioni, elaborato da Wernicke
(1874) e Lichtheim (1885).
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Fig. 1 – Il modello del linguaggio di Ludwig Lichtheim (1885). A (centro delle im-
magini acustiche verbali, area di Wernicke), M (centro delle immagini motorie
verbali, area di Broca) e le loro connessioni; B (centro dei concetti, non localiz-
zato in alcuna specifica regione corticale); vie motoria efferente (m) e acustica
afferente (a). Il modello differisce da quello di Wernicke per l’aggiunta del cen-
tro B, che genera un modello del linguaggio noto come il modello della “caset-
ta” (Eling, 2011; Eling & Whitaker, 2009). Il modello illustra la localizzazione
funzionale dei diversi tipi di disordini del linguaggio, che risultano da: danno ai
centri (1, 2), alle connessioni (3, 4, 6), alle vie efferenti motorie, coinvolte nella
produzione del linguaggio articolato (5), e afferenti uditive (7). Lesioni alle vie
efferenti e afferenti (5 e 7) danno luogo a disordini “periferici” (disartria e
anartria e sordità), che non coinvolgono i centri del linguaggio e le loro connes-
sioni.
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Fig. 2 – Il modello anatomo-clinico del linguaggio di Déjerine (1914). B: circonvolu-
zione di Broca (centro delle immagini motorie dell’articolazione). A: circonvolu-
zione di Wernicke (centro delle immagini uditive delle parole). Pc: Pli courbe
[giro angolare del lobulo parietale postero-inferiore sinistro (v. Caspers & Zil-
les, 2018)], centro delle immagini visive delle parole

Fig. 3 – Lo schema di Liepmann per la pianificazione e esecuzione del movimen-
to degli arti (v. Goldenberg, 2003) ridisegnato. Lo “schema orizzontale”
(Liepmann, 1908) mostra che la “formula del movimento” nasce da connes-
sioni dirette dall’intera corteccia (C) al “Sensomotorium” nell’emisfero sini-
stro. Connessioni da C all’emisfero destro hanno un “significato subordina-
to”, come indicato dalle linee grige tratteggiate. Lesioni che interrompono
queste connessioni (2), o danneggiano il “Sensomotorium” sinistro (1), cau-
sano aprassia ideomotoria bilaterale, mal valutabile nella mano destra a cau-
sa del deficit motorio primario spesso presente, in quanto la contigua cortec-
cia motoria primaria sinistra è spesso essa pure danneggiata dalla lesione
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emisferica sinistra. L’aprassia è invece evidente nella mano sinistra, control-
lata dall’emisfero destro, al quale la “formula del movimento” è trasmessa
attraverso il corpo calloso (CC, linea tratteggiata orizzontale, con freccia che
indica la trasmissione dall’emisfero sinistro a quello destro). La mano sini-
stra non presenta infatti deficit motori primari, dato che la lesione non inte-
ressa l’emisfero destro

I modelli centri-connessioni sopra discussi hanno rappresentato l’im-
postazione della neuropsicologia largamente prevalente a partire dalla se-
conda metà dell’800. Il neurologo Britannico John Hughlings Jackson (v.
Head, 1915; Hughlings Jackson, 1878) propose una distinzione meno arti-
colata, che comprendeva due tipologie generali di pazienti con disturbi del
linguaggio: con disturbi paralitici dell’articolazione; con “vera” afasia, ca-
ratterizzata da una compromissione maggiore del linguaggio “intellettua-
le” rispetto a quello “emozionale”, nel contesto del modello gerarchico
Jacksoniano delle funzioni cerebrali, caratterizzato dalla dissociazione au-
tomatico-volontaria. Secondo questa concezione del linguaggio e dell’afa-
sia, condivisa dal neurologo Francese Baillarger (v. Alajouanine, 1960), il
ruolo dei centri (e.g., Area di Broca, Area di Wernicke) e delle connessio-
ni non era cruciale e la localizzazione anatomica delle funzioni assai meno
definita.

Lo sviluppo della neuropsicologia in Italia

Dopo la scoperta di Broca (1861), i primi sviluppi della neuropsicolo-
gia tra ‘800 e ‘900, menzionati nella sezione precedente, avvennero in pri-
mo luogo in Francia, in Germania e nell’Impero Austro-Ungarico e in
Gran Bretagna (Vallar & Caputi, 2020).

In Italia, la ricerca neuropsicologica clinica nell’uomo non era assente,
sebbene le osservazioni e i modelli interpretativi non abbiano apportato
novità di rilievo paragonabile a quanto avvenuto in Francia, nel mondo
Austro-Tedesco e in Gran Bretagna (Vallar, 2020). Prima della scoperta
da parte di Broca (1861) della lateralizzazione emisferica sinistra delle
funzioni linguistiche, vi era stato un dibattito tra medici del Nord Italia,
basato su osservazioni cliniche (Zago, Lorusso, Porro, Franchini, & Cu-
belli, 2015), sulla tesi del medico francese Jean-Baptiste Bouillaud, svi-
luppata nella prima metà dell’800, di una localizzazione frontale bilaterale
delle aree del linguaggio (Bouillaud, 1825; v. Luzzatti & Whitaker, 2001,
per una discussione). Ulteriori osservazioni di casi clinici furono compiute
e pubblicate in Italia dopo la scoperta di Broca (v. Cubelli & Zago, 2007).
Era stato pubblicato in Italia (Charcot, 1885; v. una discussione in John-
son, Lorch, Nicolas, & Graziano, 2013) un testo del neuropsichiatra fran-
cese Jean-Martin Charcot; il volume includeva lo schema cosiddetto “del-
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la Campana”, che illustrava e riassumeva anche in modo divulgativo l’ar-
chitettura funzionale dei modelli centri-connessioni allora predominanti, a
partire da quello di Wernicke-Lichtheim (Lichteim, 1885; Wernicke,
1874). Un’osservazione di rilievo f u la descrizione a metà dell’800, da
parte di Antonio Quaglino, professore di oftalmologia a Pavia (v.
Mazzarello, 2018), e di Gian Battista Borelli, medico e oftalmologo, di un
caso di prosopoagnosia (v. per una revisione recente Gainotti, 2019), con
deficit associati di perdita della visione dei colori e disorientamento spa-
ziale (Quaglino & Borelli, 1867). Il valore di questo caso clinico fu suc-
cessivamente recuperato da vari autori: Benton (1990, 2000), Young &
van de Wal (1996) e Della Sala & Young (2003).

Nella prima metà del ‘900 era stato pubblicato in Italia un volume sulle
afasie (Mingazzini, 1923). Nel secondo dopoguerra erano apparsi un volu-
me sul lobo parietale (Gentili, 1955) e revisioni della letteratura su argo-
menti neuropsicologici (agnosie visive, Ambrosetto & Gentili, 1963). Vi
furono poi contributi clinici sulle manifestazioni della inconsapevolezza
(anosognosia) per la cecità corticale, causata da lesioni occipitali bilaterali
(Sindrome di Anton, Anton, 1899; Gassel, 1969; M Das & Naqvi, 2019).
Ne furono descritti diversi tipi, in cui l’anosognopsia variava dall’indiffe-
renza per la cecità (che non era negata, ma non veniva menzionata), fino
alla sua negazione aperta (Nobile & D’Agata, 1951), in un contesto di
confusione e deterioramento generali (v. discussione in Bisiach, Meregal-
li, & Berti, 1990). Altre osservazioni riguardano l’aprassia, nel contesto
del modello elaborato all’inizio del ‘900 dal medico tedesco, allievo di
Carl Wernicke, Hugo Liepmann (v. Goldenberg, 2003, per una revisione;
Liepmann, 1908): correlazioni anatomo-cliniche tra aprassia e lesioni del
lobulo parietale inferiore di sinistra (Ciarla, 1913) e della porzione media
del corpo calloso. Lesioni callosali causano aprassia dei soli arti di sini-
stra, come effetto della disconnessione tra il centro di programmazione del
movimento volontario, localizzato nell’emisfero di sinistra, e il centro di
esecuzione del movimento con la mano sinistra, ovvero la corteccia moto-
ria primaria dell’emisfero destro. Il centro di programmazione dell’emi-
sfero sinistro invia i propri segnali alla corteccia motoria primaria dell’e-
misfero destro tramite il corpo calloso, la cui lesione impedisce tale tra-
smissione, causando aprassia della mano sinistra (Ciarla, 1915; Mingazzi-
ni & Ciarla, 1920). Le osservazioni di Ciarla e Mingazzini sono state suc-
cessivamente riprese da Basso e Faglioni (Faglioni, 1977; Faglioni & Bas-
so, 1985).

Altri temi trattati da autori italiani (Pirisi, 1942, 1949) riguardano i di-
sturbi dello “schema corporeo” (Bonnier, 1905, v. Vallar & Rode 2009; v.
per revisioni Pizzamiglio, Committeri, Spitoni, & Denes, 2019; Vallar &
Papagno, 2003) e la “sindrome del solco interparietale” (Pero, 1949), ca-
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ratterizzata da disordini della cognizione spaziale associati a alterazioni
delle funzioni vestibolari a livello corticale (Pero, 1950). Un altro esempio
di interesse per le problematiche neuropsicologiche è fornito dal lavoro
del neurologo Caraceni (1962) sull’afasia di conduzione. Perria, Rosadini
e Rossi (1961) hanno utilizzato il test dell’Amytal Sodico (Branch, Mil-
ner, & Rasmussen, 1964; Wada & Rasmussen, 2007) per indagare le
asimmetrie funzionali emisferiche e, in particolare, determinare la domi-
nanza emisferica per il linguaggio, inducendo disturbi afasici transitori e
una reazione emozionale di tipo depressivo dopo l’iniezione del farmaco
nella arteria carotide interna del lato dell’emisfero dominante; la presenza
di una reazione emozionale di tipo euforico, in assenza di disturbi afasici,
indica invece un’azione del farmaco sull’emisfero non-dominante. Bocca
e collaboratori (1955) svilupparono test derivati dall’audiometria vocale
mediante i quali, deformando il segnale uditivo verbale presentato al pa-
ziente, misero in evidenza deficit nel riconoscimento dello stimolo presen-
tato all’orecchio controlaterale al tumore localizzato nel lobo temporale di
un emisfero (v. Milner, 1962, per una discussione).

Il neurochirurgo Italiano Paolo Emilio Maspes (1948) pubblicò, in uno
uno studio che ebbe impatto a livello internazionale (v. ad es., Geschwind,
1965), i casi di due pazienti sottoposti a sezione dello splenio del corpo
calloso per la rimozione di una cisti colloide del III ventricolo. In accordo
con i modelli centri-connessioni allora correnti (Déjerine, 1892, 1914)
delle basi neurali dei processi di lettura (v. la discussione di Bub, Arguin,
& Lecours, 1993), Maspes dimostrò la presenza di alessia nell’emi-campo
visivo sinistro e non nel destro. I pazienti non riconoscevano lettere pre-
sentate nell’emi-campo visivo sinistro, quando lo stimolo veniva presenta-
to tachistoscopicamente, con un tempo di esposizione breve (1 sec o
meno), al fine di impedire che, con un movimento di foveazione degli oc-
chi, esso fosse portato anche nell’altro emi-campo visivo. Questo studio fu
il primo ad utilizzare la stimolazione tachistoscopica lateralizzata per di-
mostrare sintomi da disconnessione interemisferica visiva, sebbene con
tempi di esposizione dello stimolo un po’ troppo lunghi, maggiori dei cir-
ca 200 msec, che rappresentano la latenza delle saccadi oculari (Berlucchi
& Aglioti, 1990; Glickstein & Berlucchi, 2008; v. anche l’osservazione
clinica di Trescher & Ford, 1937, in linea con i risultati di Maspes). 

Terzian & Dalle Ore (1955) descrissero il caso di un paziente che,
dopo una lobectomia temporale bilaterale per la cura di un’epilessia resi-
stente agli altri trattamenti disponibili, aveva sviluppato una sindrome,
precedentemente descritta nella scimmia a seguito di lobectmia temporale
bilaterale (Klüver & Bucy, 1938). I deficit post-intervento, valutati clini-
camente, comprendevano anche una grave amnesia, sia anterograda che
retrograda (Lucchelli, 2019), in analogia con il caso del famoso paziente
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H.M. (Annese et al., 2014; Corkin, 2002), descritto pochi anni dopo da
Scoville & Milner (1957), con una maggiore focalizzazione sul deficit
mnestico.

Questi studi clinici e revisioni della letteratura trassero spunto da os-
servazioni e modelli (le osservazioni di Bouillaud e poi la scoperta di Bro-
ca, il modello centri-connessioni di Wernicke-Lichtheim, la Sindrome di
Anton, il modello della programmazione del movimento di Liepmann, il
concetto di schema corporeo, il ruolo delle diverse parti del corpo calloso
nella comunicazione tra gli emisferi cerebrali) sviluppati in larga misura
in Francia e in Germania, dove è nata nella seconda metà dell’800 la mo-
derna neuropsicologia scientifica. Questi contributi, se mostrano come la
ricerca neuropsicologica clinica nell’uomo fosse attiva in Italia già fin
dall’800, si sono inseriti in filoni preesistenti, pur certo fornendo risultati
talora di rilievo. Riferendosi ai prodotti della neuropsicologia italiana fino
alla fine degli anni ’50 del ‘900, nonché a lavori come quelli di Perria et
al. (1961) e di Terzian e Dalle Ore (1955), Grossi & Boller (1996, pp. 19-
20) osservano che «Per quanto degnissimi di nota… questi contributi fu-
rono tuttavia solo sporadici esempi e non dettero vita a successivi filoni di
ricerca». Le osservazioni sopracitate, pur testimoniando la presenza di te-
matiche neuropsicologiche nella neurologia Italiana tra ‘800 e ‘900, non
segnalano la presenza di gruppi di ricerca che effettuarono ricerche siste-
matiche e continuative. Si trattò, piuttosto, di contributi isolati e sporadici,
sia pure interessanti e talora anticipatori di successivi sviluppi (Terzian &
Dalle Ore, 1955), su questo o quell’argomento di neuropsicologia.

Questa situazione della ricerca neuropsicologica nell’uomo può esser
raffrontata allo sviluppo della neurofisiologia Italiana, i cui studi nell’ani-
male raggiunsero, tra ‘800 e ‘900, una assai maggior maggior risonanza a
livello internazionale (v. Berlucchi, 2008; Berlucchi & Vallar, 2018; per
le funzioni dei lobi frontali v. il soprammenzionato Bianchi, 1895; la loca-
lizzazione funzionale, particolarmente sensorimotoria, nella corteccia ce-
rebrale, v. Luciani, 1884; v. Morabito, 2000, per una discussione).

Il Gruppo di Milano

Citando ancora Grossi & Boller (1996, pp. 19-20), «Lo sviluppo siste-
matico della neuropsicologia italiana è indubbiamente legato all’attività di
Ennio De Renzi». In un articolo pubblicato nel 1967 (De Renzi, 1967; v.
commento in Vallar, 2021 in corso di stampa) il neurologo Ennio De Ren-
zi (1924-2014, v. l’autobiografia in De Renzi, 2006) definì alcuni aspetti
metodologici della ricerca neuropsicologica nell’uomo. In precedenza, le
ricerche neuropsicologiche nell’uomo erano state caratterizzate dallo stu-
dio dei cosiddetti “casi singoli”, ovvero di pazienti che venivano valutati,
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ed eventualmente fatti oggetto di pubblicazione scientifica, sulla base del-
la presenza di deficit clinicamente evidenti. Inoltre, la valutazione dei de-
ficit avveniva in modo “clinico”, ovvero qualitativo, non sistematico nelle
procedure di esame e non supportato da analisi statistica dei dati ottenuti.
Questo modo di procedere faceva sì che fosse impossibile confrontare os-
servazioni fatte da ricercatori diversi e ciò dava luogo, secondo De Renzi
(1967), a dispute poco conclusive e senza fine. Due esempi illustrativi
sono offerti dalle controversie che hanno riguardato le caratteristiche cli-
niche e i meccanismi patogenetici dell’Aprassia Costruttiva (v. Grossi &
Trojano, 2019, per una revisione recente) e l’inconsistenza della Sindrome
di Gerstmann (agnosia digitale, disorientamento destra-sinistra, agrafia,
acalculia, v. Gerstmann, 1930; Rusconi & Cubelli, 2019). La supposta
coesione che riunisce questi sintomi non ha retto, ad avviso di De Renzi
(1967), ad un’indagine sistematica in pazienti cerebrolesi selezionati non
per la presenza della sindrome stessa (i.e., i casi “appariscenti” o positivi
per i deficit in questione) ma per il solo fatto di avere una lesione cerebra-
le (Benton, 1961).

Sulla base di queste insufficienze del metodo tradizionale, quattro fu-
rono i punti fondamentali sostenuti da De Renzi (1967).
• Selezione della casistica. “Oggetto della ricerca non è più il singolo

caso con sintomatologia appariscente, ma tutti i pazienti con lesioni su-
scettibili di provocare il sintomo”. La ricerca neuropsicologica va svol-
ta in gruppi di pazienti cerebrolesi, sia affetti che non affetti dal sinto-
mo o segno oggetto dell’indagine; questo approccio prende in esame
non soltanto i “casi positivi” (i.e., pazienti in cui una specifica regione
cerebrale R è lesa e il sintomo di interesse, X, è presente), ma anche
quelli negativi (i.e., pazienti in cui R è lesa, ma X è assente; pazienti in
cui X è presente, ma R non è lesa); in questo modo è possibile verifica-
re la specificità della associazione tra R e X, escludendo effetti aspeci-
fici, non legati alla localizzazione della sede della lesione. Un corolla-
rio di questa impostazione è che, quanto più il campione di pazienti
esaminato è esteso, tanto più è rappresentativo della popolazione. È
opportuno condurre quindi le ricerche in casistiche ampie, tenendo in
considerazione i parametri demografici (età, livello di scolarità, sesso)
e quelli neurologici (durata ed eziologia della malattia, gravità neurolo-
gica).

• Standardizzazione dell’esame. L’esame clinico tradizionale non è codi-
ficato in modo preciso. Le prove vengono spesso modificate in partico-
lari più o meno importanti da paziente a paziente. Il giudizio dell’esa-
minatore sulla prestazione del paziente si basa su un’osservazione sog-
gettiva e qualitativa, e non produce dati numerici analizzabili statistica-
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mente. Inoltre, le descrizioni cliniche di solito non menzionano i detta-
gli delle prove eseguite, cosicché è difficile cercare di replicare un’os-
servazione compiuta da un altro ricercatore. Queste procedure sono la
conseguenza negativa del fatto che l’esame tradizionale è limitato ai
casi in cui il deficit è clinicamente evidente (i cosiddetti “casi positivi”)
e non appare quindi necessario standardizzarne le procedure. Se inve-
ce, per le ragioni illustrate nel punto precedente, la valutazione riguar-
da tutti i pazienti, selezionati non per la presenza clinicamente evidente
del sintomo o del segno, ma per un altro criterio, quale la presenza di
una lesione cerebrale emisferica, potenzialmente suscettibile di causare
il deficit oggetto dell’indagine, sono esaminati anche i “casi negativi” e
casi in cui la gravità del deficit varia. La standardizzazione delle prove
utilizzate (modalità e procedure di somministrazione) diviene indispen-
sabile. Occorre quindi fare uso di test neuropsicologici precisati in ogni
particolare: stimoli; regole, esplicite ed uniformi, per la somministra-
zione dei test; classificazione degli errori; attribuzione di punteggi
quantitativi (numerici) alla prestazione dei partecipanti.

• Presenza di un gruppo di controllo. La prestazione dei pazienti cere-
brolesi va confrontata con quella di un gruppo di partecipanti senza le-
sioni cerebrali, mediante procedure statistiche adeguate. L’osservazio-
ne clinica tende ad attribuite un significato patologico sicuro agli errori
del paziente. Questa conclusione può anche essere corretta nel caso di
difetti gravi e, quindi, evidenti clinicamente. Taluni errori, tuttavia,
possono venir interpretati come patologici semplicemente perché il pa-
ziente è cerebroleso. Al contrario, difetti più sottili possono sfuggire
all’esame clinico. Occorre infine tener presente che, quasi in ogni com-
pito, anche i partecipanti sani commettono errori, la cui quantità, e ta-
lora qualità, può esser influenzata da fattori quali l’età, il livello socio-
culturale e il sesso. La prestazione dei pazienti va quindi confrontata,
mediante procedure statistiche appropriate, con quella di un numero
adeguato di soggetti non cerebrolesi (gruppo di controllo), paragonabili
ai pazienti per i parametri sopra menzionati (v. Vallar, 2020).

• Analisi dei risultati. I risultati ottenuti con i metodi riassunti nei punti
precedenti vanno analizzati mediante adeguate procedure statistiche.
Di questo si occupò nel Gruppo di Milano il neurologo Pietro Faglioni
(Faglioni & Botti, 1993; Faglioni, Botti, Scarpa, Ferrari, & Saetti,
1997)
Sulla base di questi principi metodologici iniziò a svilupparsi presso la

Clinica delle Malattie Nervose e Mentali dell’Università di Milano, a par-
tire dai primi anni ’60 del ‘900, un programma di ricerca sistematico che
indagava – in gruppi di pazienti cerebrolesi, suddivisi per la presenza di
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una lesione cerebrale destra e sinistra, ulteriormente distinta in anteriore o
posteriore sulla base della presenza o assenza di un deficit di campo visivo
(De Renzi, 1982a; v. la recensione di Heilman, 1983) – deficit di vari pro-
cessi mentali superiori, dall’afasia ai disordini del riconoscimento degli
oggetti, dai deficit delle abilità di ragionamento a quelli visuo-spaziali e di
memoria (De Renzi, 1982b; Vignolo, 1982). Il primo contributo di grande
rilievo internazionale fu uno studio sui deficit della comprensione del lin-
guaggio orale da parte dei pazienti afasici, indagati mediante un nuovo
test, il “Test dei Gettoni” (“Token Test”, De Renzi & Vignolo, 1962). I
principali temi di ricerca sviluppati in quegli anni dai componenti il Grup-
po di Milano riguardarono: l’afasia e la sua riabilitazione (Basso, Capita-
ni, & Vignolo, 1979; Vignolo, 1964), ad opera di Anna Basso (1937-2018,
Cappa & Papagno, 2018) e Luigi A. Vignolo (mancato nel 2011, Cappa,
2012); i deficit dell’elaborazione del colore (Basso, Faglioni, & Spinnler,
1976) e dell’intelligenza (Basso, De Renzi, Faglioni, Scotti, & Spinnler,
1973) e del riconoscimento visivo (De Renzi, Scotti, & Spinnler, 1969; De
Renzi & Spinnler, 1966), associati a lesioni cerebrali focali. 

Nel 1973 De Renzi si trasferì a Modena, divenendo professore ordina-
rio e Direttore della Clinica di Malattie Nervose e Mentali (De Renzi,
2006). A Milano rimasero Anna Basso, Edoardo Bisiach, Hans Spinnler,
Luigi Vignolo e il più giovane Erminio Capitani. Seguirono De Renzi a
Modena Pietro Faglioni e Paolo Nichelli (De Renzi & Nichelli, 1975). Ne-
gli anni successivi, il Gruppo di Milano ottenne risultati di rilievo su vari
temi tra i quali la negligenza spaziale unilaterale, con il famoso esperi-
mento della Piazza del Duomo di Milano (Bisiach, Capitani, Luzzatti, &
Perani, 1981; Bisiach & Luzzatti, 1978), le correlazioni anatomo-cliniche
nell’afasia, nell’aprassia e nei deficit di intelligenza (Basso, Capitani, Luz-
zatti, & Spinnler, 1981; Mazzocchi & Vignolo, 1979) e nella negligenza
spaziale unilaterale (Vallar & Perani, 1986), la raccolta di dati normativi
per test utilizzabili per la diagnosi neuropsicologica clinica (Spinnler &
Tognoni, 1987).

Un ricordo autobiografico

Nell’anno accademico 1969/70 mi iscrissi alla Facoltà di Medicina e
Chirurgia dell’Università di Milano e frequentai al primo anno il corso di
Psicologia, tenuto da Marcello Cesa-Bianchi, nell’aula dell’Istituto di Psi-
cologia, allora ubicato in una posizione molto bella in centro a Milano, in
Via Francesco Sforza, di fianco ai Giardini della Guastalla, e vicino all’O-
spedale Policlinico di Milano. Il corso mi interessò molto in quanto ri-
guardava argomenti di psicologia generale e sperimentale, più che di psi-
cologia medica. Il libro di testo, infatti, era un volume di Cesa-Bianchi,
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scritto assieme a Beretta e Luccio (1970), intitolato La percezione. Un’in-
troduzione alla psicologia della visione (si veda Figura 4). Ricordo, ad
esempio, che rimasi particolarmente interessato dalla teoria del filtro dello
psicologo Britannico Donald E. Broadbent (1958, si veda Figura 5). Vi
erano inoltre accenni al sistema nervoso e alla neuropsicologia, con riferi-
menti a Lashley (1951; v. Rosenbaum, Cohen, Jax, Weiss, & van der Wel,
2007) e Roger W. Sperry (1952, “la neurologia e il problema mente-cer-
vello”), futuro Premio Nobel (Voneida, 1997).

La partecipazione a questo corso contribuì ad indurmi, qualche anno
dopo, nell’a.a. 1975/76 a laurearmi presso la Clinica Neurologica dell’U-
niversità di Milano, con una tesi di argomento neuropsicologico, intitolata
Importanza sulla memoria delle lesioni extra-limbiche degli emisferi ce-
rebrali. Un esperimento sulla memorizzazione di stimoli visivi astratti e
realistici e sull’erosione della traccia mnestica ad opera del tempo, sotto
la supervisione del neurologo professor Hans R. Spinnler, allievo di De
Renzi (Boller, Gainotti, Grossi, & Vallar, 2016; Vallar, Boller, Grossi, &
Gainotti, 2015). La tesi era suddivisa in due parti: una vasta introduzione
alla memoria e alle amnesie, con ampio corredo bibliografico; una parte
sperimentale, che riferiva uno studio compiuto in 67 pazienti cerebrolesi e
35 pazienti di controllo. Entrambe le parti diedero luogo a pubblicazioni:
lo studio sperimentale produsse un articolo scientifico in lingua inglese,
pubblicato i n una rivista svizzera (Capitani, Spinnler, Sterzi, & Vallar,
1978); la revisione della letteratura su memoria e amnesie un volume in
lingua Italiana, Le amnesie (Spinnler, Sterzi, & Vallar, 1977, si veda Figu-
ra 6), nella collana di Psicologia dell'Editore Franco Angeli, diretta da Ce-
sa-Bianchi stesso. Questa vicenda editoriale testimonia anche l'interesse di
Cesa-Bianchi per le basi neurali dei processi mentali e il supporto dato
alla neuropsicologia.   Il libro fu accompagnato da una prefazione di Cesa-
Bianchi, che ricorda il Gruppo di Milano, di cui Spinnler faceva parte, e la
sua impostazione metodologica, data da De Renzi, riassunta poco sopra.
Le amnesie furono dedicate alla memoria del professor Gildo Gastaldi, già
direttore della Clinica, di cui Cesa-Bianchi ricorda il contributo di suppor-
to a De Renzi nella costituzione e sviluppo delle attività del Gruppo di
Milano (De Renzi, 2006).
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Fig. 4 – La copertina del volume di Cesa-Bianchi, Beretta e Luccio La percezio-
ne. Un’introduzione alla psicologia della visione (1970)

Fig. 5 – Diagramma a blocchi rappresentante la teoria del filtro di Donald E.
Broadbent (1958)

Fig. 6 – La copertina del volume di Spinnler, Sterzi e Vallar Le amnesie (1977),
con prefazione di Cesa-Bianchi

93

Copyright © FrancoAngeli 
This work is released under Creative Commons Attribution - Non-Commercial – 

No Derivatives License. For terms and conditions of usage 
please see: http://creativecommons.org 



Dal 1980 lavorai come Ricercatore neurologo nella Clinica Neurologi-
ca II dell’Università di Milano. Qualche anno dopo, nel 1992, Cesa-Bian-
chi ebbe un ruolo importante nel mio passaggio dalla Facoltà di Medicina
e Chirurgia a quella di Psicologia, come professore associato di Psicologia
Generale e Metodologia della Ricerca Psicologica all’Università di Roma
“La Sapienza”. In quegli anni, il passaggio dalla Medicina alla Psicologia
riguardò, oltre a me, altri neuropsicologi di formazione neurologica che
facevano parte del Gruppo di Milano (Edoardo Bisiach e Claudio Luzzat-
ti). Come osserva il neuropsicologo britannico Tim Shallice (2019), buon
conoscitore delle vicende della neuropsicologia italiana, questo passaggio
favorì sia lo sviluppo della carriera accademica, che le attività di ricerca.
Alla “Sapienza” a Roma, ove nel 1995 divenni poi professore ordinario di
Psicobiologia e Psicologia Fisiologica, avviai una collaborazione assai
produttiva con il gruppo di ricerca coordinato dal professor Luigi Pizzami-
glio, attivo anche presso la Clinica S. Lucia di Roma (Vallar, Antonucci,
Guariglia, & Pizzamiglio, 1993; Vallar, Guariglia, Nico, & Bisiach, 1995;
Vallar, Guariglia, Magnotti, & Pizzamiglio, 1997; Vallar, Guariglia, Nico,
& Pizzamiglio, 1997), focalizzata su varie manifestazioni della sindrome
della negligenza spaziale unilaterale (Vallar & Ronchi, 2019) e sulla loro
modulazione da parte di stimolazioni sensoriali lateralizzate (Vallar, Gua-
riglia, & Rusconi, 1997). Nel settembre del 1992, nei momenti concitati
della mia chiamata a Roma come professore associato, Cesa-Bianchi fu
prodigo di consigli, di cui mi è rimasta traccia in una “mappa accademica”
della Facoltà di Psicologia di Roma, che redassi sulla base dei suoi sugge-
rimenti.
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