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= un Simulatore interattivo con prove trasversali al programma e analoghe a quelle previste per l'esame finale;

Per maggiori informazioni sulle risorse si veda Come usare questo libro.

Le risorse sono visualizzabili direttamente anche sullo smartphone scaricando l'app laZ Guardal.

Le risorse digitali sono disponibili per chi acquista il libro nuovo. L'accesso all'Ebook e alle risorse digitali
protette € personale, non condivisibile e non cedibile, né autonomamente né con la cessione del libro cartaceo.

operativi Android).

Con l'app laZ Guarda! si pud accedere ai contenuti digitali in modo immediato usando un
device portatile, come lo smartphone o il tablet. Inquadrando le icone simili a quella qui a lato,
a inizio di ogni capitolo, si pud accedere alle risorse digitali del libro.

L'app laZ Guarda! si scarica da App Store (sistemi operativi Apple) o da Google Play (sistemi




