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INTRODUZIONE 
 

Con il termine Disturbo dello Spettro Autistico (Autism Spectrum Disorder-ASD) la 

letteratura e i principali manuali diagnostici fanno riferimento ad un disturbo del 

neurosviluppo che si caratterizza per la presenza di due “core deficit”: la presenza di difficoltà 

nell’interazione e nella comunicazione sociale e la manifestazione di interessi e 

comportamenti ristretti e stereotipati (APA, 2013). Dalla quinta edizione del Manuale 

Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali (DSM; APA, 2013) si parla di “spettro” per 

evidenziare l’eterogeneità delle manifestazioni della sindrome autistica e indicare 

l’importanza di considerare l’autismo non in un’ottica di presenza/assenza del disturbo, ma 

lungo un continuum in cui ciascun individuo presenta peculiarità, intensità e gravità dei 

sintomi diverse (Wing & Gould, 1979). All’interno dello spettro alcuni profili si 

caratterizzano per la presenza di migliori livelli di funzionamento, seppur i core deficit 

dell’ASD permangano, ma anche per l’assenza di disabilità intellettiva (DI), spesso presente 

nel disturbo, e per l’assenza di deficit linguistici, sebbene si osservino alterazioni negli aspetti 

pragmatici e semantici del parlato (Landa, 2000).  

Le persone con autismo, soprattutto quelle con ASD senza DI, corrono un rischio più elevato, 

rispetto alla popolazione a sviluppo tipico, di sviluppare disturbi d’ansia (White et al., 2018; 

Huang & Wheeler, 2006; Rosello et al., 2021). Tale rischio aumenta in particolar modo 

durante l’adolescenza, poiché rappresenta un periodo di vulnerabilità, caratterizzato da 

cambiamenti fisici, neurofisiologici e psicologici e da sfide sociali e culturali (Xie et al., 

2021), sia nella popolazione tipica che in quella con autismo. Inoltre, dalla letteratura emerge 

che la presenza di disfunzionalità nell’utilizzo delle strategie cognitive di regolazione emotiva 

può rappresentare un fattore di rischio per lo sviluppo e per il mantenimento di disturbi d'ansia 

(Samson et al., 2015) e che nella popolazione con autismo si rileva l’utilizzo di maggiori 

strategie disfunzionali rispetto alla popolazione a sviluppo tipico.  

Un ulteriore fattore che sembra essere correlato alla presenza di sintomatologia ansiosa è il 

supporto sociale percepito (Cacioppo et al. 2006), tuttavia, la maggior parte delle ricerche è 

stata svolta in riferimento alla popolazione a sviluppo tipico (Rueger et al., 2010; Scardera et 

al., 2020; Roohafza et al., 2014; Barnett et al., 2021; Torgrud et al., 2004) e le ricerche che 

indagano tale relazione nell’autismo sono scarse, soprattutto per quanto riguarda gli 

adolescenti e l’ASD senza DI. Al contrario, si trovano molti dati in riferimento alla percezione 

del supporto sociale nei genitori con figli con ASD (Drogomyretska & Colbert, 2020; Ardic, 
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2020; Weiss et al., 2021; Robinson & Weiss, 2020).  

Alla luce di tali evidenze e dello stato della letteratura sulle tematiche appena esposte, il 

presente studio ha coinvolto un gruppo di adolescenti, dai 13 ai 20 anni, con ASD senza DI e 

un gruppo di controllo composto da coetanei a sviluppo tipico e di pari QI. L’obiettivo è stato 

quello di contribuire all’ampliamento dello stato delle conoscenze in merito alla presenza e 

alla manifestazione della sintomatologia ansiosa negli adolescenti con ASD senza DI ed 

evidenziare la presenza di eventuali differenze, tra il gruppo sperimentale e quello di controllo 

a sviluppo tipico, nel ruolo che il livello di sintomatologia autistica, il supporto sociale 

percepito e l’utilizzo delle strategie cognitive di regolazione emotiva giocano in associazione 

alla sintomatologia ansiosa.  

Nel primo capitolo del presente elaborato verrà presentato un inquadramento storico e teorico 

del disturbo, evidenziandone i criteri diagnostici e l’organizzazione nei principali sistemi di 

classificazione. Verrà inoltre ampiamente descritto l’autismo senza disabilità intellettiva e 

verranno riportate le informazioni e le attuali conoscenze sull’epidemiologia, sull’eziologia 

e sui modelli neuropsicologici di spiegazione di tale disturbo.  

Nel secondo capitolo verrà approfondito il costrutto dell’ansia nella popolazione a sviluppo 

tipico, con particolare focalizzazione sull’età adolescenziale. Inoltre, verranno ampiamente 

descritti lo sviluppo della regolazione emotiva e le principali strategie cognitive di 

regolazione emotiva. Sarà anche descritto il costrutto di “supporto sociale percepito” e, infine, 

verranno riportati i risultati presenti in letteratura sulle relazioni tra sintomatologia ansiosa, 

strategie cognitive di regolazione emotiva e supporto sociale percepito, nella popolazione a 

sviluppo tipico.  

Nel terzo capitolo le tematiche trattate nel secondo capitolo saranno  approfondite  in 

riferimento allo spettro autistico, così da evidenziare differenze e somiglianze tra i due gruppi. 

Il quarto capitolo descriverà il progetto di ricerca con i relativi obiettivi e le relative ipotesi 

di partenza. In questo capitolo verranno anche descritti il campione coinvolto, gli strumenti 

utilizzati per raccogliere le informazioni e il metodo e la procedura con cui si è proceduto 

nella ricerca.  

Nel quinto capitolo verranno presentati i dati raccolti, sottolineando l’eventuale presenza di 

differenze e correlazioni significative tra i due gruppi. Infine, nell’ultimo capitolo, verranno 

discussi i risultati alla luce delle ipotesi di partenza e della letteratura di riferimento e verranno 

presentati i limiti della ricerca e le eventuali prospettive future.
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Capitolo 1 
 

Il disturbo dello spettro autistico 
 

1.1 Cenni storici: dalle osservazioni di Bleuler alle attuali evidenze 
 

Il termine “autismo” deriva dalla parola greca “autós” che significa “sé stesso” e venne 

coniato dallo psichiatra svizzero Eugen Bleuler nel 1911 per descrivere un nuovo aspetto 

sintomatologico  secondario  della  schizofrenia,  caratterizzato  da:  isolamento, 

incomunicabilità,  perdita  di  contatto  con  la  realtà  esterna,  pensieri  ripetitivi  e  bizzarri  e 

apatia.  Citando  le  parole  dello  stesso  Bleuler:  "Gli  [...]  schizofrenici  che  non  hanno  più 

contatti  con  il  mondo  esterno  vivono  in  un  mondo  tutto  loro.  Si  sono  rinchiusi  nei  loro 

desideri [...]; si sono tagliati fuori il più possibile da qualsiasi contatto con il mondo esterno. 

Questo  distacco  dalla  realtà  con  il  predominio  relativo  e  assoluto  della  vita  interiore,  lo 

chiamiamo autismo” (Bleuler, 1911).  

Per molti anni il termine continuò ad essere utilizzato per indicare un aspetto sintomatologico 

della schizofrenia osservabile nei pazienti adulti, fino a quando nel 1943, Leo Kanner, un 

pediatra  di  origine  austriaca,  propose,  nel suo celebre articolo “Autistic disturbances of 

affective contact”, la definizione di “autismo infantile precoce”. In questo articolo, sulla base 

delle osservazioni svolte su 11 bambini al Johns Hopkins Hospital di Baltimora, descrisse 

l’autismo come una patologia neurologica innata, il cui quadro sindromico si caratterizza 

principalmente per: “l’incapacità di rapportarsi in modo usuale alla gente e alle situazioni 

sin dai primi momenti della vita” (Kanner, 1943), tendenza all’isolamento, interesse spiccato 

per  gli  oggetti  e  assente  per  gli  aspetti  socio  relazionali.  Oltre  a  questa  sintomatologia 

individuò anche la possibile presenza di comportamenti ossessivi e “paura e scarsa tolleranza 

per tutte le novità e i cambiamenti che modificano le routine quotidiane” (Kanner, 1943). 

Accanto  a  questi  sintomi  patognomici  segnalò  anche  deficit  cognitivi  e  disturbi  del 

linguaggio,  tra cui mutismo, ecolalia,  interpretazione letterale dei contenuti comunicativi, 

incapacità di comprensione delle metafore e del linguaggio simbolico, bizzarrie linguistiche 

e difficoltà nell’uso di pronomi, in particolare la mancanza dell’io e l’utilizzo del tu per 

parlare di sé. Kanner si distaccò dalla concettualizzazione di Bleuler definendo l’autismo 

come una sindrome con caratteristiche peculiari diverse da quelle tipiche della schizofrenia. 
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Sebbene inizialmente nella sua teorizzazione attribuì l’autismo a cause biologiche innate, 

successivamente mise da parte questa  interpretazione  incolpando  i genitori,  soprattutto  le 

madri, di  avere un  ruolo  fondamentale nella genesi del disturbo. Sosteneva  infatti  che  la 

maggior parte delle famiglie con figli autistici appartenesse a classi sociali elevate e che la 

freddezza, il distacco emotivo, la mancanza di affetto e l’elevata rigidità nei confronti dei 

figli impedissero a questi ultimi di superare lo stato di isolamento, inducendoli a rimanere 

nella “condizione autistica primaria” (Tambelli & Trentini, 2017). Le concettualizzazioni di 

Kanner  hanno  notevolmente influenzato il panorama culturale dell’epoca,  contribuendo 

all’emergere di un clima di colpevolizzazione dei genitori.  Inoltre,  tale  visione  è  stata 

ampiamente condivisa dalle prime interpretazioni psicoanalitiche dell’autismo che hanno 

enfatizzato la responsabilità della madre nello sviluppo del disturbo (Tambelli & Trentini, 

2017).  

Un anno più tardi, in parallelo e indipendentemente da Kanner, il pediatra austriaco Hans 

Asperger (Asperger, 1944) coniò il termine “psicopatia autistica” (Autistichen psycopathen) 

per descrivere un particolare quadro sintomatologico che aveva osservato in bambini di età 

scolare,  con  caratteristiche  molto  simili  a  quelle  descritte  da  Kanner,  ma  con  un 

funzionamento cognitivo globale adeguato all’età di sviluppo e con un linguaggio integro 

dal punto di vista sintattico, grammaticale e di ampiezza di vocabolario, ma deficitario negli 

aspetti  pragmatici  e  comunicativi. Nello  specifico, questi  soggetti mostravano alterazioni 

nella comunicazione verbale e non verbale, con una prosodia inusuale che interessava il tono, 

il volume e il ritmo del parlato: nonostante l’eloquio fosse fluente, appariva prolisso e 

utilizzato  soprattutto  per  monologhi  piuttosto  che  per  scambi  bidirezionali  (Frith,  1991). 

Asperger  descrisse  quindi  una  costellazione  di  sintomi  tra  cui:  deficit  nella  capacità  di 

comprendere e comunicare le emozioni, distacco emotivo, scarsa capacità empatica, marcato 

egocentrismo,  elevata  reattività  alle  critiche,  interessi  ristretti,  stereotipati  e  pervasivi  e 

difficoltà  nel  costruire  relazioni.  Individuò  anche  la  frequente  presenza  di  goffaggine 

motoria  e  di  difficoltà  nella  coordinazione,  associate  al  bisogno  di  assistenza  per  lo 

svolgimento di attività quotidiane. Identificò, inoltre, un’ipersensibilità  sensoriale  per 

determinati suoni, odori e stimoli visivi o tattili. In aggiunta, osservò che spesso la sindrome 

di asperger si caratterizzava per la presenza di notevoli abilità connesse a particolari interessi 

personali  (Tambelli  &  Trentini,  2017).  Asperger  sostenne  che  tale  sintomatologia  fosse 

individuabile  a  partire  dai  2/3  anni  di  età,  ma  che  solo  successivamente  si  manifestasse 

pienamente.  Affermò  anche  che  le  cause  alla  base  di  tale  sindrome  fossero  organiche, 

piuttosto che psicologiche o ambientali, portando la prevalenza del disturbo nei maschi e la 
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presenza  di  caratteristiche  simili  nei  padri  dei  soggetti  con  diagnosi,  come  evidenze  a 

supporto della sua concettualizzazione (Tambelli & Trentini, 2017).  

A cavallo degli anni Cinquanta e Sessanta l’eziologia su base organica proposta da Asperger 

venne  messa  da  parte  e  assunsero  sempre  più  spazio  e  successo,  sulla  scia  della 

concettualizzazione  di  Kanner,  le  teorie  psicoanalitiche.  Infatti,  numerosi  psichiatri  nelle 

loro teorie ritennero che la causa del disturbo fosse da ricercare nell’alterazione precoce della 

relazione  madrebambino.  Bruno  Bettelheim,  psicoanalista  austriaco,  fu  il  maggiore 

esponente  della  prospettiva  psicogenetica  descritta  nel  suo  libro  "The  Empty  Fortress" 

(1967) e influenzò a livello mondiale lo studio dell'autismo e della sua eziologia.  Descrisse 

l’autismo e i suoi sintomi peculiari, quali un estremo ritiro in sé stesso e assenza di 

linguaggio, come meccanismi di difesa utilizzati dal bambino per fronteggiare quella che lui 

definisce la “madre frigorifero”, ossia una madre con modalità relazionali fredde e distaccate 

dal punto di vista sia relazionale ed affettivo, che di contatto fisico e oculare. Il bambino 

prova così una forte angoscia che tenta di ridurre isolandosi dal mondo e perdendo fiducia 

nelle relazioni significative, costruendo quindi una fortezza difensiva  da cui il nome molto 

esplicativo  del  libro  di  Bettelheim    per  fuggire  da  una  situazione  così  dolorosa.  Lo 

psicoanalista sostenne quindi che l’autismo non fosse biologicamente predeterminato, ma 

che  comunque  vi fosse una predisposizione, cioè che l’autismo fosse latente e che a 

risvegliarlo fossero le carenze genitoriali. La concezione della “madre frigorifero”, come 

responsabile  dello  sviluppo  della  sindrome  autistica  nel  figlio,  divenne  preponderante  e 

contribuì a generare un forte senso di colpa e una forte sofferenza e angoscia nei genitori 

(Cohmer, 2014).  

Successivamente cominciarono a diffondersi nuove teorie, concettualizzate su base empirica 

e strutturate sull’utilizzo di nuove tecniche di studio cerebrale  anatomofunzionale,  che 

confutarono il ruolo esercitato dalla madre nel generare la patologia autistica e criticarono le 

teorie psicogenetiche per la mancanza di rigore scientifico (Sanua, 1987). Uno dei principali 

studi che contribuì a confutare la teoria di Bettleheim e di Kanner fu quello di McAdoo e De 

Myer (1977). Questi due ricercatori somministrarono il test MMPI (Minnesota Multiphasic 

Personality Inventory) a genitori di bambini autistici, dimostrando che non sempre avevano 

tratti di personalità quali freddezza, rabbia, ansia sociale, ossessività e che non mostravano 

deficit specifici nella cura dei propri figli. Bernard Rimland, psichiatra statunitense (1964), 

fu il pioniere del cambio di prospettiva sull’autismo, criticò infatti in maniera sistematica la 

teorizzazione di Bettelheim, sostenendo che la causa della sindrome autistica non fossero i 

genitori, ma che il disturbo avesse una base organica: l’eziologia dell’autismo, secondo 
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l’autore, era infatti da individuare in alterazioni organiche di tipo morfologico e funzionale. 

Descrisse quindi l’autismo come un disturbo primariamente del funzionamento cerebrale. 

Da questa teorizzazione ebbe origine la prospettiva organicista il cui obiettivo principale fu 

quello di individuare le alterazioni organiche alla base della sindrome autistica (Rimland, 

1964). 

Negli anni settanta Rutter, in linea con il pensiero di Rimland, riprese il quadro descritto da 

Kanner  e,  attraverso  uno  studio  comparato  di  bambini  con  autismo  e  bambini  con  altre 

tipologie  di  disturbo,  individuò  alcuni  sintomi  tipici  dell'autismo  infantile,  tra  i  quali: 

l’incapacità di sviluppare rapporti sociali, una peculiare alterazione nello sviluppo del 

linguaggio e della comunicazione e varie compulsioni. Rutter osservò inoltre che circa i tre 

quarti  dei  bambini  con  autismo  avevano  anche  un  ritardo  mentale  lieve  o  grave  (Rutter, 

1978). Un importante contributo si deve anche a Wing e Gould che, nel 1979, svolsero uno 

studio sulla popolazione di una regione dell’Inghilterra da cui emerse un’associazione 

significativa  tra  tre  domini  di  sintomi  (alterazione  della  capacità  di  interazione  sociale, 

disturbo  delle  capacità  comunicative  e  linguistiche  e  repertorio  ristretto  e  ripetitivo  di 

interessi)  che  potevano  combinarsi  in  maniera  diversa  in  ogni  individuo.  I  due  autori 

sostennero  che  questa  varietà  di  combinazioni  e  di  intensità  dei  sintomi  determinasse  i 

diversi  livelli  di  gravità  mostrati  dai  soggetti  e  quindi  che  fosse  possibile  inquadrare  il 

disturbo lungo un continuum di compromissione.  

È soltanto con la pubblicazione della terza edizione del Manuale Diagnostico e Statistico dei 

Disturbi  Mentali  (DSMIII,  1980),  a  partire  dalle  definizioni  offerte  dai  lavori  di  Rutter 

(1978)  e  da  quelli  di  Wing  e  Gould  (1979)  sopra  citati,  che  si  afferma  ufficialmente  la 

moderna concezione dell’autismo e si ufficializza la definitiva separazione della sindrome 

autistica, dalla schizofrenia e dalle psicosi.  

I manuali diagnostici attualmente in uso confermano le intuizioni emerse da questi lavori 

pionieristici  (Tambelli  &  Trentini,  2017),  come  ampiamente  descritto  nel  successivo 

paragrafo. 

 

1.1.2 I principali sistemi di classificazione e la diagnosi di ASD   
Come  riportato  in  conclusione del  precedente paragrafo,  la prima definizione di  autismo 

come disturbo pervasivo dello sviluppo viene enunciata ufficialmente dal DSMIII R nel 

1987, (APA, 1987) il quale, riprendendo gli studi di Rutter (1978), descrive l’autismo come 

disturbo del neurosviluppo caratterizzato da esordio precoce e contraddistinto da una triade 

di sintomi: compromissione dell’interazione sociale, della comunicazione verbale e non 
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verbale e repertorio ristretto di attività e interessi.  

Anche la quarta edizione del DSM (DSMIV, APA, 1994) e la sua revisione (DSMIVTR, 

APA,  2000)  condividono  la  definizione  sopra  riportata,  ma  presentano  dei  cambiamenti 

notevoli: la riduzione dei criteri diagnostici da 16 a 12 e il reinserimento dell’età di esordio 

come precedente a 3 anni, tolta nella terza edizione. Inoltre, tra i Disturbi Pervasivi dello 

Sviluppo viene inclusa la Sindrome di Asperger insieme ai già presenti: Disturbo Autistico, 

Disturbo di Rett, Disturbo Disintegrativo della Fanciullezza e Disturbo Generalizzato dello 

Sviluppo Non Altrimenti Specificato.  

È solo dal 2013, con la pubblicazione del DSM5, che la sindrome autistica viene inserita 

all’interno della nuova categoria dei Disturbi del Neurosviluppo (DSM5; APA, 2013). Con 

questo  termine  si  fa  riferimento  a  disturbi  di  origine  neurobiologica  (evolutiva)  che  si 

manifestano nelle prime fasi dello sviluppo e che, in interazione con l’ambiente, determinano 

deficit del funzionamento personale, sociale, scolastico o lavorativo. Inoltre, è a partire dal 

DSM5 che si parla di Disturbo dello Spettro Autistico (Autism Spectrum Disorder – ASD) 

riprendendo e ufficializzando la teorizzazione proposta da Wing e Gould nel 1979, sopra 

citata. Il termine “spettro” fa riferimento all’eterogeneità delle manifestazioni fenotipiche 

della sindrome autistica e indica l’importanza di considerare l’autismo non in ottica di 

presenza/assenza del  disturbo, ma  lungo un  continuum  in  cui  ciascun  individuo presenta 

peculiarità, intensità e gravità dei sintomi diverse (Wing & Gould, 1979). Ogni individuo è 

quindi  considerato  sulla  base  delle  proprie  peculiarità  lungo  una  linea  continua  che  ad 

un’estremità comprende situazioni più gravi e compromesse, mentre all’altra quelle meno 

severe  e  con  maggiori  abilità  preservate.  Perciò  il  DSM5 delinea l’autismo in un’ottica 

dimensionale che tiene conto del livello di gravità e compromissione del singolo. Per questo, 

nella quinta edizione, viene meno la distinzione nelle 5 sottocategorie adottata dal DSMIV 

e il Disturbo Autistico, il Disturbo di Asperger e il Disturbo Generalizzato dello Sviluppo 

Non  Altrimenti  Specificato  non  vengono  più  considerate  separatamente,  ma  incluse 

all’interno dello spettro; mentre il Disturbo di Rett viene spostato nei disturbi neurologici. 

La decisione di adottare una sola categoria diagnostica è stata presa principalmente sulla 

base di due evidenze scientifiche: la prima è la possibilità di differenziare meglio l’ASD e il 

suo  spettro  di  manifestazioni  dallo  sviluppo  tipico  e  da  altri  disturbi  dello  sviluppo;  la 

seconda è che la distinzione in sottocategorie, presente nelle precedenti edizioni del DSM, è 

risultata inconsistente, poiché i sottotipi sono variabili nel tempo in funzione della variabilità 

e gravità dei sintomi (Tambelli & Trentini, 2017). Un’altra innovazione apportata dal DSM

5  è  la  riduzione della  triade  sintomatologica  ad  una diade,  comprendente  i  deficit  socio
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comunicativi insieme, accanto a interessi, attività e comportamenti ripetitivi e stereotipati (si 

veda tabella 1.1). Vi è un’altra novità che consiste nell’introduzione della valutazione del 

livello di gravità dei sintomi nei due domini, attraverso una scala a tre punti, assegnati sulla 

base del supporto necessario.  

Infine, con l’introduzione dello spettro sono stati definiti anche degli indicatori clinici e delle 

caratteristiche  associate  che  consentono  di  evidenziare  le  specificità  delle  manifestazioni 

sintomatologiche  individuali.  Tra  gli  indicatori  rientrano  il  livello  di  gravità  e  le  abilità 

verbali, mentre tra le caratteristiche associate si possono trovare disturbi genetici, epilessia 

e Disabilità Intellettiva (DI). Quindi, mentre nelle edizioni precedenti il deficit linguistico 

era considerato un criterio diagnostico, il DSM5 lo considera come una condizione aggiunta 

che  può  influenzare  la  sintomatologia  autistica  e  che  è  spesso  associato  alla  disabilità 

intellettiva.  

 

Devono essere soddisfatti i criteri A, B, C, e D: 
A. Deficit persistente della comunicazione sociale e nell’interazione sociale in molteplici 

contesti: 
1. Deficit della reciprocità socioemotiva che includono per esempio un approccio sociale 
anomalo, il fallimento nella reciprocità della conversazione, una ridotta condivisione di 
interessi, emozioni o sentimenti, l’incapacità di iniziare o rispondere a interazioni sociali. 
2. Deficit dei comportamenti comunicativi non verbali per l’interazione sociale, per esempio 
deficit nella comunicazione verbale e non verbale, anomalie del contatto oculare e del 
linguaggio del corpo o deficit della comprensione e dell’uso di gesti, fino a una totale 

mancanza di espressività facciale e di comunicazione non verbale. 
3. Deficit dello sviluppo, della gestione e della comprensione delle relazioni, per esempio 
difficoltà ad adattare il comportamento per adeguarsi ai diversi contesti sociali, difficoltà di 
condividere il gioco di immaginazione o di fare amicizia, fino all’assenza di interesse verso i 

coetanei. 
Specificare la gravità attuale 
B. Pattern di comportamento, interessi o attività ristretti, ripetitivi: 
1. Movimenti, uso degli oggetti o eloquio stereotipati o ripetitivi (per es., stereotipie mettere 
in fila giocattoli, ecolalia, frasi idiosincratiche). 
2. Insistenza nella sameness (immodificabilità), aderenza alla routine priva di flessibilità o 
rituali di comportamento verbale o non verbale (per es., estremo disagio davanti a piccoli 
cambiamenti, schemi di pensiero rigidi, rituali). 
3. Interessi molto limitati, fissi che sono anomali per intensità o profondità (per es., forte 
attaccamento nei confronti di soggetti insoliti, interessi eccessivamente circoscritti). 
4. Iper o iporeattività in risposta a stimoli sensoriali o interessi insoliti verso aspetti 
sensoriali dell’ambiente (per es., apparente indifferenza a dolore/temperatura, avversione per 
suoni o consistenze tattili, annusare o toccare oggetti in modo eccessivo, essere affascinati da 
luci o da movimenti). 
Specificare la gravità attuale 
C. I sintomi devono essere presenti nel periodo precoce dello sviluppo (ma possono non 
manifestarsi pienamente prima che le esigenze sociali eccedano le capacità limitate, o 
possono essere mascherati da strategie apprese in età successiva). 
D. I sintomi causano compromissione clinicamente significativa del funzionamento in 
ambito sociale, lavorativo o in altre aree importanti. 
E. Queste alterazioni non sono meglio spiegate da disabilità intellettiva o da ritardo 
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Tabella 1.1: riassunto dei criteri diagnostici del disturbo dello spettro autistico secondo il 

DSM5 (APA, 2013). 

Come  descritto  nel  punto  C  dei  criteri  diagnostici,  per  poter  fare  la  diagnosi  di  ASD  è 

necessario che i sintomi siano presenti precocemente, anche se viene specificato che possono 

non manifestarsi pienamente fino al momento in cui le richieste sociali eccedono le capacità 

individuali,  oppure  possono  essere  mascherati  da  strategie  apprese  nel  corso  della  vita. 

Inoltre,  il  criterio  D  sottolinea  che  per  poter  effettuare  la  diagnosi  è  necessario  che  la 

sintomatologia  causi  una  compromissione  significativa  del  funzionamento  nei  diversi 

contesti di vita. Un altro specificatore richiede di verificare la possibile comorbilità con la 

disabilità intellettiva, frequente circa nel 45% delle persone con ASD (Valeri, 2017), e di 

escludere dalla diagnosi i casi in cui la sintomatologia è spiegata da disabilità intellettiva o 

da  ritardo  globale  dello  sviluppo.  Aggiunge,  inoltre,  che  per  porre  diagnosi  di  ASD  in 

comorbilità con una disabilità intellettiva è necessario che il livello di comunicazione sociale 

sia inferiore rispetto a quanto atteso per il livello di sviluppo individuale.  

Il  DSM5  richiede  infine  di  specificare  se  il  disturbo  è  associato  a  condizioni 

mediche/genetiche o a fattori ambientali.  

È frequente anche la comorbilità dell’autismo con altri disturbi del neurosviluppo, ma anche 

con disturbi mentali e comportamentali. Nello specifico, i soggetti con ASD, in più del 70% 

dei casi, presentano almeno una comorbilità e circa il 30% manifesta una regressione nelle 

competenze acquisite. Complessivamente mostrano più spesso della popolazione generale 

varie condizioni mediche quali epilessia (2540%), disturbi del sonno (5080%), Sindrome 

della X Fragile (12,5%), ma anche disturbi psicologici, tra cui disturbi d’ansia (4256%) e 

disturbi  depressivi  (1270%).  Per  quanto  riguarda  i  disturbi  del  neurosviluppo  si  ha 

un’elevata comorbilità con l’ADHD (28 44%) e con i disturbi da tic (1438% di cui il 6,5% 

rientrano nella Sindrome di Tourette) (Valeri, 2017). Sono diffuse anche altre problematiche 

comportamentali, soprattutto l’aggressività auto ed etero diretta e il picacismo  (Valeri, 

2017). Inoltre, in associazione con l’autismo, possono presentarsi ritardi motori precoci. 

Come  descritto  da  Salvati  (2019)  molti  soggetti  con  ASD  presentano  un  ritardo 

nell’acquisizione delle prime tappe di sviluppo motorio, a partire dal mantenimento della 

posizione seduta ed eretta fino al camminare e si osserva anche goffaggine nei compiti che 

richiedono motricità fine e coordinazione motoria. Sono spesso presenti anche deficit in tutti 

globale dello sviluppo. La disabilità intellettiva e il disturbo dello spettro dell’autismo spesso 

sono presenti in concomitanza; per porre diagnosi di comorbilità di disturbo dello spettro 
dell’autismo e di disabilità intellettiva, il livello di comunicazione sociale deve essere 
inferiore rispetto a quanto atteso per il livello di sviluppo generale. 
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i compiti che prevedono l’esecuzione e la pianificazione dei movimenti (Mari et al., 2003). 

Studi retrospettivi hanno osservato la presenza di alterazioni motorie già a 46 mesi di vita e 

ciò  ha  suggerito  che  la  presenza  di  posture  asimmetriche  in  periodo  neonatale  possa 

precedere le difficoltà sociocomunicative (Teitelbaum et al., 1998; Esposito et al., 2011). 

Damasio e Maurer (1978) hanno anche evidenziato la presenza di un’andatura più lenta, una 

ridotta  ampiezza del  passo,  posizioni  insolite degli  arti  superiori  durante  la  camminata  e 

anche la tendenza a camminare sulle punte dei piedi (Delion 2004). Altri studi hanno inoltre 

dimostrato la presenza di sintomi catatonici in bambini e adolescenti con autismo (Damasio 

& Maurer, 1978; Wing & Shah, 2000). Importante riportare che spesso i bambini con ASD, 

per mantenere l’equilibrio, fanno affidamento principalmente alla propriocezione invece che 

alla vista, come invece fanno i soggetti a sviluppo tipico (Haswell et al., 2009; Izawa et al., 

2012), questo rappresenta un ulteriore possibile marker predittivo della sindrome, in quanto 

compare entro il primo anno di età (Bhat et al 2011).  

Infine, il DSM5 elenca le patologie per le quali è necessaria una diagnosi differenziale: la 

sindrome di Rett  (migliore comunicazione sociale  rispetto all’ASD),  il mutismo selettivo 

(assenza  di  alterazioni  precoci  nello  sviluppo,  adeguata  reciprocità  sociale  e  assenza  di 

comportamenti  ripetitivi  rispetto allo  spettro),  i disturbi del  linguaggio e  il disturbo della 

comunicazione  sociale  (presenza  di  adeguata  comunicazione  non  verbale  e  assenza  di 

comportamenti e interessi stereotipati), la disabilità intellettiva senza disturbo dello spettro 

dell’autismo (assenza  di  discrepanza  tra  le  competenze  sociocomunicative  e  quelle 

intellettuali, tipica dell’ASD), il disturbo da movimento stereotipato (quando l’intensità delle 

stereotipie risulta superiore rispetto all’ASD e porta all’autolesionismo), l’ADHD (quando 

le difficoltà attentive e l’iperattività superano quelle tipiche dello spettro) e la schizofrenia 

(presenza di allucinazioni e deliri, assenti nello spettro). 

La DC: 05 (Zero to Three, 2016) è un atro manuale diagnostico che presenta impostazioni 

e caratteristiche simili a quelle del DSM, ma è specifico per la fascia di età da 0 a 5 anni. La 

diagnosi di autismo viene fatta con gli stessi criteri utilizzati per gli adolescenti e per gli 

adulti, ma viene enfatizzata l’importanza di adottare una lettura evolutiva del disturbo, 

tenendo quindi conto delle modalità con cui i sintomi sociocomunicativi e comportamentali 

si manifestano nell’infanzia. La DC:  05 include la categoria diagnostica “Disturbi dello 

Spettro Autistico Precoci Atipici”, non presente nel DSM5, in cui rientrano quei bambini di 

età tra i 9 e i 36 mesi che non soddisfano tutti i criteri per ricevere una diagnosi di ASD. 

Quest’ultima, fatta nella prima infanzia, consente di intervenire precocemente con 

l’obiettivo di minimizzare i deficit presentati dal bambino e prevenirne l’aggravamento 
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(Tambelli & Trentini, 2017). La DC: 05 ribadisce anche l’importanza di fare la diagnosi 

differenziale con disturbi che hanno caratteristiche simili all’ASD e che, soprattutto nelle 

fasi  precoci  di  vita,  sono  difficili  da  discriminare,  quali:  la  sindrome  di  Rett,  il  Ritardo 

Globale  dello  Sviluppo  (difficile  da  distinguere dall’ASD quando è presente una grave 

disabilità  intellettiva;  per discriminarli  è utile  concentrarsi  sulle  abilità  comunicative  che 

nell’autismo sono maggiormente compromesse) e il Disturbo Reattivo dell’Attaccamento 

(caratterizzato dall’assenza sia di un attaccamento selettivo, che  di comportamenti ripetitivi 

e ristretti, ad eccezione delle stereotipie motorie). 

Un altro sistema di classificazione introdotto dall’OMS (Organizzazione Mondiale della 

Sanità) e molto utilizzato per scopi clinici e di ricerca è l’ICD (International Classification 

of  Diseases).  La  decima  versione  (ICD10,  WHO,  2016)  propone  una  classificazione 

dell’ASD in linea con il DSMIV ma, a differenza di quest’ultimo, presenta la distinzione 

tra le sottocategorie “Autismo  Infantile” e “Autismo  Atipico”. Con il primo termine fa 

riferimento alla presenza di un disturbo che soddisfa tutti e tre i criteri diagnostici e che si 

manifesta prima dei 3 anni di età. Oltre a questi sintomi “core” possono essere presenti una 

serie  di  problemi associati, come disturbi del sonno, dell’alimentazione, scoppi d’ira e 

auto/etero aggressività. L’Autismo Atipico invece si differenzia dal precedente sia perché 

l’età di insorgenza è dopo i tre anni, sia perché non sono soddisfatti tutti i criteri diagnostici; 

inoltre è spesso rilevabile in individui con disabilità intellettiva grave e con disturbi evolutivi 

specifici della comprensione del linguaggio.  

L’ultima edizione pubblicata dell’ICD (ICD11, WHO, 2019) si pone in linea con il DSM

5 integrando le sottocategorie Autismo Infantile e Sindrome di Asperger, presenti nell’ICD

10, sotto un unico spettro. Anche per quanto riguarda i criteri diagnostici si passa, in linea 

con  il  DSM5,  dalla  triade  sintomatologica  alla  diade  comprendente  i  deficit  socio

comunicativi e i comportamenti e gli interessi rigidi, ristretti e stereotipati e viene eliminato 

il  deficit  linguistico  come  criterio  diagnostico.  Entrambe  le  classificazioni  enfatizzano 

l’importanza di considerare la possibile presenza di iper/ipo responsività sensoriale, molto 

diffusa  in  questo  disturbo.  Per  iperresponsività  si  fa  riferimento  a  tutte  quelle  reazioni 

comportamentali esagerate o di evitamento a stimoli sensoriali come rumori,  luci o odori 

presenti nell’ambiente; per iporesponsività si intende invece una ridotta o assente risposta 

a stimoli quali il dolore, la temperatura o i sapori (Centro Aita, 2020). Diversi studi hanno 

inoltre suggerito che queste alterazioni sensoriali possono precedere l’esordio della 

sintomatologia caratteristica del disturbo (Baranek, 1999; Olof Dahlgren & Gillberg, 1989). 

Vi  sono  alcune  puntualizzazioni  che  l'ICD11  aggiunge  rispetto  al  DSM5  circa  la 
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distinzione  tra autismo con e  senza disabilità  intellettiva,  fornendo  linee guida, codici ed 

esempi specifici. Inoltre, l’ICD è meno prescrittivo rispetto al DSM5, sostiene infatti che 

per fare diagnosi di autismo non debbano essere soddisfatte soltanto un numero specifico di 

caratteristiche per raggiungere la soglia clinica, ma propone un elenco di caratteristiche che 

il clinico può consultare per decidere se una persona supera il cutoff diagnostico oppure no. 

Infine, l’ICD utilizza criteri diagnostici che si caratterizzano per essere più ampi e meno 

culturalmente specifici rispetto al DSM5 (APA, 2013), che invece è tarato in riferimento 

alla popolazione americana (Vagni, 2021). 

Nel  presentare  i  vari  manuali  diagnostici  è  importante  citare  anche  il  PDM  (PDM  Task 

Force, 2006), Manuale Diagnostico Psicodinamico, che  inserisce  lo  spettro autistico  tra  i 

“disturbi neuroevolutivi della relazione e della comunicazione”, adottando un approccio 

basato  sul  livello  di  sviluppo,  sulle  differenze  individuali  e  sulle  relazioni.  Questa 

impostazione risulta funzionale in quanto enfatizza sia la comprensione dell’evoluzione 

delle  capacità adattive del bambino, sia l’interpretazione dei suoi sintomi (Tambelli & 

Trentini, 2017). Nella seconda versione del PDM (PDMII, Lingiardi & McWilliams, 2018) 

i  Disturbi  dello  Spettro dell’Autismo sono compresi tra i “Disturbi  dello  Sviluppo”, 

comprendente l’Autismo e la sindrome di Asperger. Inoltre, il disturbo viene spiegato lungo 

un continuum in cui ad un’estremità si collocano i bambini “dipendenti”, ossia quelli che 

mostrano scarse capacità attentive, che sembrano vivere in un mondo tutto loro, che sono 

poco  responsivi  alle  richieste  di  interazione  sociale  e  che  presentano  un  funzionamento 

intellettivo compromesso (QI <70), affettività piatta e movimenti goffi. All’altra estremità, 

invece, si colloca la Sindrome di Asperger, caratterizzata da un funzionamento complessivo 

compromesso in aree simili a quelle dell’autismo, ma a differenza dei primi, questi bambini 

hanno un’intelligenza nella norma e difficoltà comunicative più circoscritte, ad esempio 

nella prosodia, nel  tono e nella mancanza di  ironia.  I bambini con Sindrome di Asperger 

possono essere socialmente goffi, ma sono molto più interessati alle relazioni sociali rispetto 

ai bambini con autismo ad alto funzionamento (Lingiardi & McWilliams, 2018). 

 

1.2 Disturbo dello Spettro dell’Autismo senza disabilità intellettiva 
Come riportato nel paragrafo di apertura del presente elaborato, il primo a parlare di autismo 

ad alto funzionamento in termini generali è stato Kanner nel 1943, il quale osservò che alcuni 

individui autistici presentano capacità linguistiche e intelligenza nella norma.  

Una definizione sistematica e più precisa è stata fornita da Asperger, il quale per anni ha 



18 
 

dato il nome a questa sottocategoria meno severa di ASD. Nella Sindrome di Asperger vi 

rientravano i soggetti “dotati di un linguaggio articolato, che partecipano attivamente alle 

interazioni sociali, che mostrano maniere eccentriche, interessi insoliti e domini cognitivi di 

iperfunzione” (Asperger, 1944).  

Attwood  (2003)  ha  riferito  che  con  il  termine  autismo  ad  alto  funzionamento  sono  stati 

descritti inizialmente tutti quegli individui che soddisfacevano i sintomi di autismo quando  

erano  piccoli,  ma  crescendo  mostravano  un  aumento  delle  capacità  cognitive, 

dell’interazione sociale e dei comportamenti adattivi e quindi, a lungo termine, esiti clinici 

favorevoli rispetto ad altri bambini con diagnosi di autismo.  

Basandosi sulla classificazione offerta dall’ICD10  e  su  studi  precedenti,  Tsai  (1992)  ha 

proposto una definizione specifica per l'autismo ad alto funzionamento, tenendo conto dei 

punti di forza e delle sfide tipici di questa popolazione. Si tratta di un sottotipo dei disturbi 

pervasivi dello sviluppo che, nei i bambini di età inferiore a 8 anni, si caratterizza per un QI 

non verbale uguale o superiore a 70 e per comprensione linguistica, competenze linguistiche 

espressive  e  funzionamento  sociale  (valutate  attraverso  rispettivi  test  standardizzati)  non 

inferiori a una deviazione standard rispetto alla media; mentre, nei bambini sopra gli 8 anni, 

non al di sotto di due deviazioni standard.  

Vari ricercatori hanno mostrato che, anche tra gli autistici senza disabilità intellettiva (DI), 

vi è un’ampia variabilità che non consente di includerli tutti in una singola etichetta 

diagnostica  con  una  specifica  sintomatologia  e  questa  evidenza  ha  contribuito 

all’introduzione dello spettro nel DSM5. Per esempio, si è visto che lo sviluppo cognitivo, 

seppur nella norma in questa popolazione, non è uniforme (Lincoln et al., 1988; Rumsey, 

1992). Nonostante ciò, si possono osservare alcune somiglianze tra coloro che hanno un QI 

inferiore a 85, i quali mostrano punteggi di performance migliori rispetto ai punteggi verbali, 

mentre quelli  con QI più alti non hanno mostrato quasi nessuna discrepanza  tra prove di 

performance e verbali (Huang & Wheeler, 2006). Quindi, nel DSM5, l’eterogenea categoria 

diagnostica dei Disturbi dello spettro autistico colloca al suo interno l’autismo ad alto 

funzionamento  e  la  Sindrome  di  Asperger,  sotto l’etichetta  “disturbo  dello  spettro 

dell’autismo senza disabilità intellettiva”.  Tale  etichetta  rappresenta  i  casi  che,  pur 

soddisfacendo i due criteri diagnostici per la diagnosi di ASD, non presentano DI (hanno un 

Q.I. > 70), tali casi, inoltre, possono non presentare deficit linguistici, sebbene si osservino 

alterazioni negli aspetti pragmatici e semantici del parlato (Landa, 2000).  

Come sostenuto da Levy (1986), e successivamente da Tsai (1992), i soggetti autistici senza 

disabilità intellettiva hanno caratteristiche cliniche, necessità di supporto e prognosi diverse 
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da quelli con una maggiore gravità, per questo è fondamentale una migliore comprensione 

di  questa  popolazione  clinica,  al  fine  di  progettare  interventi  educativi  più  appropriati  e 

specifici (Huang & Wheeler, 2006). In aggiunta, è frequente che la diagnosi di autismo ad 

alto  funzionamento  senza  disabilità  intellettiva  venga  diagnosticata  più  tardi  rispetto 

all’autismo più severo (Fitzgerald & Corvin, 2001) e che quindi venga meno la possibilità 

di  interventi  precoci  (Howlin,  1998). Questo  ritardo nella diagnosi  accade  spesso perché 

nell’autismo senza disabilità intellettiva c’è un adeguato funzionamento, le abilità non sono 

compromesse in molti ambiti di vita e sono presenti un numero ristretto di comportamenti 

peculiari che deviano dalla norma; ciò può però predisporli a provare forte stress e a sentirsi 

inadeguati, aumentando anche la probabilità di avere fallimenti nei diversi contesti di vita, 

soprattutto in ambito sociale. Infatti, molto spesso hanno difficoltà nelle interazioni sociali, 

nella comprensione degli stati emotivi altrui, nel comprendere e utilizzare l’umorismo e le 

metafore  (Rubin  &  Lennon,  2004;  Huang  &  Wheeler,  2006).  Hanno anche un’elevata 

probabilità di sperimentare la solitudine, ciò è dovuto principalmente alla scarsa interazione 

con i coetanei, che porta alla difficoltà di creare amicizie stabili e durature, fino ad arrivare 

al rifiuto e all'isolamento (Bauminger et al., 2003). In linea con ciò, come trattato nel terzo 

capitolo di questo elaborato, le alterazioni nelle abilità sociorelazionali risultano collegate 

anche alla presenza di sintomatologia ansiosa e depressiva e talvolta a reazioni di stress simili 

alla  psicosi  (Huang  &  Wheeler,  2006),  la  cui  prevalenza  sembra  essere  maggiore  nelle 

persone  autistiche  senza  disabilità  intellettiva  rispetto  a  quelle  con  autismo  più  severo 

(Rosello et al., 2021).  

 

1.3 Epidemiologia  
Il Center of Disease Control and Prevention (CDC), a partire dal 2000, esegue ogni 2 anni 

la raccolta dei dati sulla prevalenza dell’ASD in bambini dagli 8 agli 11 anni negli stati 

americani  (Maenner  et  al.,  2021).  Questi  studi  (ADDM  Network,  20002018)  hanno 

registrato  che  la  prevalenza  dell'autismo  in  America  è  aumentata  nel  corso  degli  anni 

passando dallo 0.75% nel 2000, all’1.5% nel 2010, raggiungendo l’1.68% (1 bambino su 59) 

nel 2014, mentre nel 2018 è stato stimato che 1 bambino su 44 ha un Disturbo dello Spettro 

Autistico (CDC, 2018). Questo dato sembra essere in continuo aumento e tale incremento 

non  può  essere  attribuito  solamente  ad  una  maggiore  incidenza  del  disturbo,  piuttosto  si 

associa ad una maggiore consapevolezza e formazione dei professionisti della sanità e dei 

servizi sociali, all’introduzione dello spettro che ha incluso forme più lievi del disturbo, alle 
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modifiche dei criteri diagnostici, alla diffusione di procedure diagnostiche più sofisticate e 

all’aumento dello screening in età precoce, insieme alla maggiore conoscenza del disturbo 

da parte della popolazione generale (Tambelli & Trentini, 2017).  

L’Organizzazione Mondiale della Sanità (WHO, 2022) stima che a livello mondiale sia 1 

bambino  su  100  a  ricevere  una  diagnosi  di  Disturbo  dello  Spettro  Autistico.  Per  quanto 

riguarda l’Europa, l’incidenza varia da paese a paese: 1 su 160 in Danimarca e in Svezia, 1 

su 86 in Gran Bretagna, mentre in Italia si stima 1 bambino su 77 (età 79 anni). In età adulta 

sono stati effettuati pochi studi, i quali segnalano una prevalenza di 1 su 100 in Inghilterra 

(Ministero della Salute, 2022). In linea generale la prevalenza nei maschi è 4 volte maggiore 

rispetto alle femmine (4:1) (Lai et al., 2015).  

Va  specificato  che,  non  essendoci  nessuna  associazione  tra  ASD  e  classe  sociale  di 

appartenenza,  per  comprendere  la  diversità  delle  stime  di  prevalenza  è  necessario 

considerare anche la variabilità geografica e le differenze metodologiche degli studi da cui 

tali stime originano (Baio et al., 2018).  

 

1.4 Eziologia: tra falsi miti ed evidenze empiriche 
Ancora oggi l’eziologia dell’autismo rappresenta un punto interrogativo; le ipotesi sono 

molte, ma non si è arrivati a una conoscenza certa delle cause.  

Varie teorie sono state smentite, a partire da quella sostenuta da Kanner e successivamente 

da Bettelheim, che attribuiva una grande responsabilità alle madri, definite “frigorifero” (si 

veda primo paragrafo), per la freddezza e per il distacco affettivo ed emotivo nei confronti 

dei figli (Kanner, 1943; Bettelheim, 1967).  

Con la diffusione di evidenze empiriche scientificamente fondate queste ipotesi sono state 

totalmente smentite e hanno perso la loro forza. Tuttavia, tra quelli che oggi definiamo “falsi 

miti” sull’eziologia dell’autismo,  vi  è  anche  quello  presentato  da  Wakefield  nel  1998,  il 

quale,  nel  suo  famoso  articolo,  evidenziò  la  presenza  di  associazioni  significative  tra 

l’insorgenza dell’autismo e il vaccino trivalente per morbillo, parotite e rosolia. 

L’Organizzazione Mondiale della Sanità  (OMS), a  seguito di  studi  sul vaccino  trivalente 

appena menzionato, ha dichiarato che non ci sono evidenze che dimostrino che questo sia la 

causa della sintomatologia autistica e ha ritirato l’articolo (WHO, 2022; Maisonneuve & 

Floret,  2012). Nonostante ciò, ancora oggi è molto diffusa nell’opinione pubblica questa 

visione.  

La letteratura sostiene che l’ASD sia un disturbo del neurosviluppo a esordio precoce ed 

eziologia multifattoriale e che sia determinato da un insieme di fattori genetici, ambientali, 
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neurobiologici e da anomalie cerebrali e cognitive, fortemente intersecati tra loro (Vicari et 

al., 2017).  

È importante sottolineare che al momento non vi è un modello d’elezione per spiegare il 

Disturbo dello Spettro dell’Autismo, poiché tutti descrivono il funzionamento mentale da 

prospettive diverse e correlate tra loro (Valeri, 2017). Non è perciò possibile far riferimento 

a un modello sequenziale eziopatogenetico identificando un’unica causa che possa spiegare 

l’autismo, ma si può ipotizzare che  alla  base  vi  siano  un  insieme  di  condizioni  che  si 

combinano tra loro (Frith 2012).   

Di seguito vengono approfonditi i principali fattori che sono stati individuati e che sembrano 

contribuire all’eziologia dell’ASD. 

1.4.1  I fattori genetici   
Le principali evidenze scientifiche, che dimostrano che alla base dell’autismo vi sono cause 

genetiche  derivano da studi che hanno coinvolto, a partire dagli anni ’70 e ’80, gemelli 

monozigoti e dizigoti e famiglie con almeno un soggetto autistico (Folstein & Rutter, 1977; 

Rutter & Bartak, 1971). I risultati mostrarono che la sintomatologia autistica era presente in 

entrambi i gemelli solo quando avevano lo stesso patrimonio genetico (omozigoti), ma che 

ciò accadeva raramente nel caso di gemelli eterozigoti. Nello specifico, i dati confermarono 

l’importante ruolo giocato dai fattori genetici, rilevando una concordanza elevata (tra l’82 e 

il 92%) per l’ASD nelle coppie monozigotiche, mentre risultava essere molto meno 

frequente  (110%)  che  i  gemelli  dizigoti  fossero  entrambi  autistici.  In  linea  generale,  si 

registra  una  stima  di  ereditabilità  superiore  al  90%  (Folstein  &  RosenSheidley,  2001; 

Rosenberg et al., 2009; Hallmayer et al., 2011). I risultati di questi studi suggeriscono che le 

varianti genetiche, che rappresentano un fattore di rischio per lo sviluppo dell’autismo, sono 

le stesse che generano un “fenotipo autistico allargato”, riscontrabile nei parenti stretti dei 

soggetti  ASD.  In  altri  termini  è  maggiore  la  probabilità  che  i  familiari  di  soggetti  con 

diagnosi di autismo presentino sintomi e comportamenti autistici lievi, che non raggiungono 

la soglia della diagnosi, ma che sono riconducibili allo spettro autistico (Pickles et al., 2000). 

In  linea  con  ciò,  il  tasso  di  ricorrenza  familiare  dell'ASD  è  risultato  almeno  1050  volte 

maggiore (18,7%) rispetto alla prevalenza nella popolazione generale (1,5%) (Ozonoff et al., 

2011). È certo, inoltre, che l’incidenza dell’autismo è dalle 50 alle 100 volte più elevata nei 

fratelli di bambini con Disturbo dello Spettro Autistico rispetto a tutta la popolazione.  

Si registra anche un’associazione con specifiche alterazioni genetiche: Sindrome dell’X 

Fragile,  Sindrome  di  Mobius,  Sclerosi  Multipla,  Fenilchetonuria,  Neurofibromatosi 
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(Zafeiriou et al., 2007).  

A seguito di queste evidenze, che hanno dimostrato il ruolo dei fattori genetici nello sviluppo 

dell’ASD, la ricerca si è focalizzata sul tentativo di localizzare gli specifici geni coinvolti 

nello spettro. Le evidenze mostrano che l’autismo e le sue varie manifestazioni non sono il 

risultato  della  mutazione  di  un  solo  gene,  ma  che  sono  coinvolti  almeno  25  loci  diversi 

(Tambelli  &  Trentini,  2017).  Ad  esempio,  alterazioni  del  gene  che  codifica  per  il 

trasportatore  della  serotonina  potrebbero spiegare i deficit sensoriali tipici dell’autismo 

(Schauder et al, 2015) e in parte anche i deficit nell’interazione sociale, poiché queste 

disfunzionalità vanno ad alterare la risposta dell'amigdala agli stimoli sociali (Wiggins et al., 

2014). Inoltre, le mutazioni dei geni che codificano per il recettore del GABA, potrebbero 

essere alla base dei deficit nei processi inibitori ed eccitatori che a catena alterano la plasticità 

cerebrale (Klauck, 2006). Altri geni influenzano la produzione e l’organizzazione  dei 

neuroni e altri ancora sono coinvolti nello sviluppo delle sinapsi e dei dendriti.  

Questa eterogeneità genetica negli ASD rispecchia l’estrema variabilità fenotipica del 

disturbo e il fatto che alterazioni di un singolo gene influenzano più di un singolo fenotipo 

(alto grado di pleiotropia) (Woodbury‐Smith, & Scherer, 2018).  

1.4.2 I fattori ambientali 
I fattori genetici da soli non sono in grado di spiegare la genesi dell’ASD, la letteratura infatti 

concorda nell’adottare una prospettiva epigenetica,  probabilistica  e  bidirezionale,  che 

prevede l’interazione tra geni e fattori ambientali per la determinazione del fenotipo autistico 

(Karmiloff‐Smith, 2007). È importante specificare che l’autismo, essendo un disturbo del 

neurosviluppo, ha origini precoci e neurobiologiche e l’ambiente può influenzare in diversa 

misura e con diversa intensità la traiettoria evolutiva, ma da solo non causa il disturbo. Si 

parte quindi dalla presenza di vulnerabilità genetica, data dall’alterazione di geni canditati 

di suscettibilità all’autismo, e dalle potenziali interazioni di questi geni con l’ambiente 

(Persico & Bourgeron, 2006). A dimostrazione di ciò si può osservare che i meccanismi di 

plasticità cerebrale, come la differenziazione neurale, la sinaptogenesi e la mielinizzazione, 

sono influenzati sia da fattori genetici che ambientali pre e postnatali (Lyall et al., 2014). 

Quindi, così come non si è trovato uno specifico gene responsabile dell’autismo, non è stato 

individuato  un  fattore  ambientale  che  ne  determina  l'insorgenza,  tuttavia,  numerose 

situazioni possono rappresentare possibili fattori di rischio. Tra questi ultimi, in epoca pre e 

peri natale, possiamo trovare: l’esposizione del feto durante la gravidanza al fumo di tabacco 

(Tran et al., 2013), all’alcool (Eliasen et al., 2010) e alle droghe (JutrasAswad et al., 2009), 
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che determina alterazioni strutturali e funzionali a livello cerebrale, che si riscontrano nel 

cervello dei bambini con autismo. Pure la presenza di infezioni, come il virus della rosolia e 

il citomegalovirus, nelle madri durante la gravidanza (Buffolano et al., 2013), o il contatto 

con  sostanze  chimiche  o  farmaci,  quali  la  talidomide  (Tsugiyama et al., 2020) o l’acido 

valproico  (Schlickmann  &  Fortunato,  2013),  sembrerebbero  aumentare  la  probabilità 

dell'insorgenza dell'ASD. Accanto a questi anche un elevato tasso di stress materno (Kinney 

et  al.,  2008),  che  attiva  l'asse  ipotalamoipofisisurrene  (HPA),  sembra  incidere  sullo 

sviluppo della sintomatologia autistica, sia negli studi sull'uomo, che in quelli sugli animali, 

causando anomalie a livello del sistema immunitario del bambino, che potrebbero diminuire 

la  capacità  di  resistere  alle  infezioni  batteriche  o  virali  e  quindi  aumentare  il  rischio  di 

autismo osservato in associazione alle infezioni prenatali (Grabrucker, 2013). Tra i fattori 

prenatali rientrano anche l’età dei genitori nel momento del concepimento: maggiore rischio 

di autismo per bambini con padri over 50 anni e madri adolescenti o oltre i 40 anni e rischio 

aumentato anche in base al maggiore divario di età tra i genitori (Sandin et al., 2016). Anche 

complicazioni durante il parto, come l’ipossia e l’emorragia cerebrale, ma anche la nascita 

prematura e il basso peso alla nascita, rappresentano importanti fattori di rischio (Buchmayer 

et al., 2009; Limperopoulos et al., 2007).  

1.4.3 I fattori neurobiologici 
Recentemente, grazie alle tecniche di neuroimaging che hanno permesso di osservare con 

estrema precisione la struttura e l’attività cerebrale, la  conoscenza  dei  meccanismi 

neurobiologici  alla  base  del  disturbo  è  progredita  molto.  Dal  punto  di  vista  strutturale  i 

soggetti con ASD presentano frequentemente (90% dei casi) una crescita cerebrale atipica: 

alla nascita le dimensioni del cervello sono ridotte, a 2 mesi fino a 4 anni circa si verifica 

un’accelerata ed eccessiva crescita della circonferenza cranica che  interessa soprattutto  il 

lobo frontale, il cervelletto e le strutture limbiche (Amaral et al., 2008; Conti et al., 2015; 

Hazlett et al., 2017; Courchesne et al., 2003). Il fatto che questa anomalia non sia presente 

fin dalla nascita ci conferma che non sia dovuta al numero di neuroni, ma a processi anomali 

di  apoptosi  e  di  pruning  sinaptico  (Belmonte  et  al.,  2004).  Nello  specifico,  l’aumento 

anomalo del volume cerebrale è associato all’incremento di materia bianca in diverse regioni 

del lobo frontale e ciò sembra spiegare le scarse abilità sociali e i deficit nella teoria della 

mente, presentati dai soggetti con ASD (Carmody & Lewis, 2010; Hazlett et al., 2017). In 

particolare, le alterazioni si riscontrano: a livello delle aree frontotemporali (fondamentali 

per il controllo cognitivo), delle regioni frontali mediali sinistre (coinvolte nella capacità di 



24 
 

ragionare sugli stati mentali altrui) (Sabbagh, 2004), del circuito temporale orbitofrontale 

mediale dell'emisfero destro  (permette di  decodificare gli  stati mentali  altrui  a partire da 

segnali  osservabili,  come  le  espressioni  facciali)  (Bookheimer  et  al.,  2008),  del  giro 

fusiforme (fondamentale per il riconoscimento dei volti) e del solco temporale (ha un ruolo 

nella percezione dei segnali sociali) (Castelli et al., 2002).  

È stata anche osservata la riduzione del volume e dell’attività dell’amigdala (Tambelli & 

Trentini,  2017).  Questa  ipoattivazione potrebbe spiegare i deficit tipici dell’autismo 

nell’attivazione delle emozioni, nei compiti di riconoscimento dei volti e nell’apprendimento 

emozionale, così come i deficit nella motivazione sociale e nella ToM (BaronCohen et al., 

2000). Inoltre, poiché nell’amigdala ci sono i neuroni sensibili alla direzione dello sguardo, 

i deficit in quest’area potrebbero spiegare le difficoltà, tipiche degli ASD, di interpretare le 

informazioni sociali veicolate dallo sguardo (Kliemann, et al., 2012). L’amigdala inoltre ha 

un ruolo eccitatorio nell’attivazione del sistema nervoso autonomo (SNA) in risposta a 

stimoli  di  natura  sociale  ed  emotiva;  nei  soggetti  autistici  non  si  verificano  variazioni 

nell’attivazione del SNA durante l’osservazione di una tazza  o  del  volto  materno,  ciò 

costituisce un’ulteriore conferma dei deficit nell’interazione sociale, frequentemente 

riscontrati in questa popolazione (Hirstein et al., 2001).  

Insieme all’amigdala e alle regioni frontali, a ricoprire un ruolo di primaria importanza nella 

spiegazione dei core deficit dell’autismo, c’è il cervelletto. Quest’ultimo presenta sia 

dimensioni  maggiori,  che  anomalie  a  livello  funzionale  che  sembrano  determinare  le 

difficoltà attentive, la scarsa coordinazione motoria (andamento goffo) e  i deficit a carico 

dell’integrazione sensoriale degli stimoli (Becker & Stoodley, 2013; Wang et al., 2014).  

Allo stesso modo, alterazioni a livello del tronco dell’encefalo determinano l’iperreattività 

sensoriale tipica dello spettro (Tambelli & Trentini, 2017).  

I risultati di molti studi supportano l’ipotesi di un’atipica connettività neurale piuttosto che 

alterazioni  in  specifiche  regione  corticali  (Tambelli  &  Trentini,  2017).  Attraverso  la 

Risonanza Magnetica funzionale (fMRI) si è osservata un’ipoconnettività a lungo raggio e 

una iperconnettività tra regioni vicine nel cervello dei soggetti con ASD (Dichter, 2012). In 

linea  generale,  è  stata  osservata  una  ridotta  connettività  tra  i  sistemi  cortico  frontali  e 

posterotemporali che svolgono un ruolo chiave nell'elaborazione delle informazioni socio

affettive.  C'è  una  confluenza  di  prove  che  sostengono  che  negli  ASD  la  connettività 

funzionale  in  condizioni  di  attività  (comprensione  della  lingua,  controllo  cognitivo, 

mentalizzazione, elaborazione sociale, memoria di lavoro ed elaborazione visuospaziale) è 

ridotta tra le regioni frontali e parietali, così come tra le regioni frontali e quelle temporali 
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e/o occipitali. Invece, in stato di riposo, si registra una diminuzione della connettività tra le 

regioni  frontoposteriori  (Dichter,  2012). La  causa  di  questa  connettività  atipica  è  da 

ricercare  nello  sviluppo  anomalo  dei  processi  di  apoptosi,  pruning,  sinaptogenesi  e  di 

mielinizzazione, che determinano uno squilibrio tra i processi eccitatori e inibitori neuronali 

e, di conseguenza, una distorta comunicazione cerebrale, la quale compromette i processi di 

integrazione degli stimoli provenienti dal mondo esterno (Yizhar et al., 2011; Belmonte et 

al., 2004; Courchesne et al., 2007). Inoltre, l’incremento anomalo dei neuroni nelle regioni 

frontali e temporali compromette le abilità di livello superiore mediate da queste aree, come 

le funzioni sociali, emotive e comunicative (Courchesne et al. (2007).  

Infine, l’ipotesi che nell'ASD vi sia un’alterazione della connettività, è in linea con il fatto 

che in questo disturbo i deficit non si collocano negli organi di senso, responsabili dell’invio 

al cervello degli stimoli provenienti dal mondo esterno, ma ad essere deficitari sono i sistemi 

centrali, deputati alla loro elaborazione. Si osserva, quindi, non tanto la presenza di deficit 

sensoriali, come la cecità o la sordità, quanto l’assenza della tipica e innata preferenza per i 

volti, per la voce umana e per i movimenti biologici (Belmonte et al., 2004). 

 

1.5 I modelli neuropsicologici alla base dell’ASD                          

Anche se ad oggi non esiste ancora un modello concettuale che riesca a spiegare i vari deficit 

dell’ASD e le eterogenee manifestazioni cliniche del disturbo (Frith 2012), a partire dal 1980 

le ricerche sperimentali e i modelli teorici principali concordano sul fatto che l’autismo si 

caratterizzi per la presenza di alcuni deficit neuropsicologici di base (Vicari & Caselli, 2017). 

Questi ultimi, individuati attraverso due metodologie di ricerca (dominio specifica e dominio 

generale), sono di seguito presentati.  

 

1.5.1 Modelli dominiospecifici: Teoria della Mente (ToM) 

La prospettiva dominiospecifica ipotizza che i deficit cognitivi peculiari dell’ASD siano da 

ricercare  in  specifici  domini  e  che  interessino  primariamente  il  funzionamento  socio

cognitivo. Tra questi vi rientra il deficit nella capacità di mentalizzazione, anche chiamata 

teoria della mente (ToM), frequentemente osservabile nei soggetti con ASD.  

I primi a parlare di ToM sono stati BaronCohen, Leslie e Frith nel 1985, definendola come 

“la capacità di riconoscere e contestualizzare gli stati mentali, gli interessi, le credenze e le 

opinioni  proprie  e  altrui,  affinché  possa  essere  compresa  ogni  manifestazione 

comportamentale”. Nelle persone con diagnosi dello spettro dell’autismo si osserva la 

difficoltà sia di decodificare, che di comprendere gli stati mentali e le emozioni altrui sulla 
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base  delle  informazioni  disponibili  (tono  della  voce,  sguardo,  espressioni  facciali). 

Conseguentemente a queste difficoltà, anche la capacità di ragionare sugli stati mentali ed 

emotivi  altrui,  per  comprenderne  o  predirne  i  comportamenti,  appare  compromessa.  La 

compromissione  della  ToM  può  perciò  portare  ad  ulteriori  disfunzionalità  che 

compromettono  il  funzionamento  sociorelazionale dell’individuo, come ad esempio le 

difficoltà nella comprensione delle convenzioni  sociali, delle bugie, del  sarcasmo e delle 

metafore, ma anche l’insensibilità nei confronti dei sentimenti altrui, l’incapacità di 

percepire il livello di interesse e le intenzioni di un’altra persona e l’assenza di intuizione 

delle  ragioni  che  motivano  i  comportamenti  altrui  (BaronCohen,  1985).  Utilizzando  il 

compito della falsa credenza, ideato da Wimmer e Perner (1983) e conosciuto anche come 

SallyAnn test, hanno osservato che bambini di 4 anni a sviluppo tipico riescono a risolvere 

questo compito, mentre gran parte dei soggetti con ASD fallisce, non solo a 4 anni, ma anche 

ad  età  di  sviluppo  maggiori.  BaronCohen  e  collaboratori  (Baron  Cohen,  Leslie  e  Frith, 

1985) sostengono che il fallimento in questi compiti di ToM negli ASD sia legato al deficit 

nella  capacità  metarappresentazionale, ossia quell’abilità che permette di costruirsi 

rappresentazioni di  eventi  ipotetici  e che,  se compromessa, va  a danneggiare  lo  sviluppo 

comunicativo verbale e nonverbale e il comportamento sociale.  

A livello neurobiologico la presenza di questi deficit è da ricondurre all’ipoattivazione delle 

regioni del “social brain”, tra le quali l’amigdala, come riportato nel precedente paragrafo 

(Philip, et al., 2012). 

E’ importante specificare che, nonostante molte evidenze confermino la presenza di deficit 

specifici a carico della ToM, questa alterazione non può essere considerata la causa dell’ASD 

per varie motivazioni: in primis perché non è patognomica, ossia non è né peculiare ne’ 

universalmente  presente  nei  soggetti  con  ASD,  ma  è  presente  anche  in  altri  disturbi 

(Buitelaar et al., 1999; Cohen et al., 1993); inoltre non spiega la presenza di caratteristiche 

cliniche  diverse  dalle  compromissioni  sociocomunicative,  come  la  presenza  di 

comportamenti  ripetitivi,  stereotipe  e  disabilità  intellettiva;  infine,  la  mentalizzazione  è 

un’abilità complessa che richiede flessibilità cognitiva ed esordisce a partire dai 4 anni, ma 

già prima del suo sviluppo sono presenti deficit in alcuni precursori dominio generali della 

ToM  (Klin  et  al.,  1992).  Tra  questi  rientrano:  alterazioni nell’emergere del pointing, 

nell’attenzione condivisa (BaronCohen, 1991) e nel gioco di  finzione  (gioco simbolico). 

Quest’ultimo, per essere messo in atto con successo, richiede  non  solo  che  il  bambino 

possieda una rappresentazione primaria dell’oggetto, ma che riesca a dissociarla dal suo 

utilizzo  tipico  per  creare  una  metarappresentazione, ossia per immaginare quell’oggetto 
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come se fosse qualcos’altro. A differenza dei bambini a sviluppo tipico, i soggetti con ASD 

non riescono, fin da piccoli, a mettere in atto giochi di finzione (Leslie, 1987).  

Il fatto che una piccola minoranza di individui con autismo riesca a risolver il compito di 

falsa credenza sopra citato è stato giustificato con l’esistenza di un ritardo nell’acquisizione 

di questa capacità e con lo sviluppo di strategie compensatorie.  

 

1.5.2 Modelli dominiogenerali: teoria del deficit delle Funzioni Esecutive (FE) 

e teoria del deficit della Coerenza Centrale  
Le teorie dominiogenerali sono invece centrate sullo studio di deficit meno specifici che 

interessano sia il funzionamento sociale che quello non sociale. Tra queste rientrano la teoria 

del deficit delle funzioni esecutive (FE) e quella della debole coerenza centrale.  

La prima postula la presenza di alterazioni delle FE negli individui con diagnosi di autismo. 

Le funzioni esecutive sono un costrutto molto complesso, difficile da definire, tanto che nel 

corso del tempo ne sono state date varie definizioni. Il termine è stato introdotto nel 1983 da 

Lezak per riferirsi ad “abilità cognitive che rendono un individuo capace di comportarsi in 

maniera  indipendente,  finalizzata  e  adattiva  (Vicari  &  Di  Vara,  2017).  Oggi  vengono 

descritte come “l’insieme  dei  processi  mentali  che  servono  per  controllare  e  regolare 

volontariamente un comportamento, al fine di raggiungere un obiettivo” (Vicari & Di Vara, 

2017). Entrambe mettono in evidenza il fatto che si tratta di abilità implicate in situazioni 

nuove e non nello svolgimento di azioni abitudinarie e automatizzate.  

Le funzioni esecutive hanno un grande impatto sulla vita quotidiana e sono il più affidabile 

predittore del successo nella vita, della capacità di adattamento, della salute fisica e mentale 

e perfino dell’armonia di coppia e del successo a lungo termine del matrimonio (Diamond 

& Lee, 2012). Miyake e collaboratori (2000), attraverso l’analisi fattoriale, hanno 

individuato  3  componenti  principali  delle  FE, moderatamente  correlate  tra  loro,  ma 

chiaramente  separabili:  flessibilità cognitiva  (la capacità di  spostarsi da un pensiero o da 

un’azione ad un’altra), l’inibizione delle risposte irrilevanti e la memoria di lavoro. Accanto 

a  queste  se  ne  collocano  anche  altre,  tra  cui:  la  capacità  di  pianificazione  (capacità  di 

prendere  decisioni,  di  indentificare  alternative,  di  implementare  e  rivisitare  i  propri 

programmi sulla base del contesto), il problem solving, l’automonitoraggio e 

l’autoregolazione emotiva.  

Alcuni autori (Orzonoff, 1997; Hill, 2004) evidenziano come molte delle FE sopra elencate 

siano  di  frequente  deficitarie  nelle  persone  con  autismo;  infatti,  spesso  questi  soggetti 

presentano  eccessiva  perseverazione  (quindi  scarsa  flessibilità  cognitiva),  incapacità 
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nell’autoregolazione di fronte ai cambiamenti di routine, difficoltà nella pianificazione, nella 

risoluzione di problemi e nell’inibizione. Queste compromissioni possono in parte spiegare 

le  stereotipie  comportamentali,  gli  interessi  ristretti  e  ripetitivi,  la  compromissione 

dell’adattamento all’ambiente, l’incapacità di interazione sociale e le difficoltà nella ToM, 

tipici di questa popolazione (Valeri et al., 2012; Ozonoff et al., 1991).  

È importante specificare che la letteratura non è concorde nell’identificare  deficit  nelle 

abilità  di  inibizione  nei  soggetti  con  autismo,  infatti,  come  riportato  nella  metanalisi  di 

Geurts  e  colleghi  (2014), mentre  alcuni  studi non  riportano differenze  significative  tra  il 

gruppo  di  controllo  e  quello  ASD  nei  compiti  di  inibizione,  altri  registrano  difficoltà 

nell’inibizione delle risposte dominanti. Anche i risultati sui deficit a carico della working 

memory nell’ASD sono eterogenei: alcuni indicano che sia intatta (Ozonoff & Strayer, 

2001),  mentre  altri  individuano  deficit  a  carico  della  memoria  di  lavoro  visuo  spaziale 

(Boucher & Mayes, 2011; Schuh & Eigsti 2012). 

Le FE sono principalmente sotto il controllo delle regioni frontali e Damasio e Maurer (1978) 

sono stati  i primi a riscontrare che nelle persone con ASD si possono osservare gli stessi 

deficit nelle FE osservati in individui con lesioni nelle aree frontali (Vicari & Di Vara, 2017), 

si pensi allo storico caso di Phineas Gage (Kotowicz, 2007).  

È necessario puntualizzare che, come per gli altri modelli fino ad ora presentati, anche questo 

presenta dei limiti. Innanzitutto, i deficit nelle FE non sono specifici dell’autismo, ma 

rappresentano  un  endofenotipo  comune  a  molti  disturbi  del  neurosviluppo,  basti  pensare 

all’ASD e all’ADHD che, seppur con profili distinti, presentano entrambi compromissioni 

nelle FE  (Craing  et  al.,  2016).  In  secondo  luogo,  i  deficit  nelle FE non  sembrano essere 

presenti in tutti i soggetti con diagnosi di ASD, quindi tale compromissione non rappresenta 

un tratto universalmente presente in questa popolazione (Vicari & Di Vara, 2017). Pertanto, 

la  compromissione  delle  FE  nello  spettro  sembra  essere  una  condizione  diffusa,  ma  non 

sufficiente per spiegare la sintomatologia del disturbo (Jordan, 2013).  

Mentre le ricerche sulle disfunzioni esecutive enfatizzano le atipie a livello della produzione 

di  comportamenti  (output),  il  modello  della  debole  coerenza  centrale  si  focalizza  sulle 

disfunzioni a livello dell’input (stile cognitivo) (Frith, 1994). Nella popolazione tipica, i 

processi di elaborazione delle informazioni si caratterizzano per la ricerca della coerenza, 

cioè per il tentativo di dare un significato coerente e globale alle informazioni, inserendole 

in un contesto più ampio. Nella popolazione autistica sembra che questa tendenza sia debole 

da qui  il  nome della  teoria e che vi sia quindi un’elaborazione degli stimoli “pezzo per 

pezzo”, frammentaria, piuttosto che globale (top down), come nelle persone non autistiche 
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(Frith,  1989).  Viene privilegiata un’elaborazione locale (bottom up) delle parti che 

compongono lo stimolo e isolata dal contesto e quindi si registra una difficoltà ad elaborare 

lo  stimolo  nella  sua  complessità.  In  altri  termini,  ribaltando  un  detto  popolare:  hanno  la 

capacità di trovare l’ago prima di vedere il pagliaio. 

È stato anche ipotizzato che questa tendenza a focalizzare l’attenzione sui dettagli, piuttosto 

che  integrare  le  diverse  informazioni  attribuendogli  un  significato  unitario,  potrebbe 

compromettere vari domini, cioè potrebbe caratterizzarsi come un deficit dominio generale 

alla base di abilità più complesse e specifiche (Vicari & Di Vara, 2017). Per esempio,  la 

mentalizzazione non è altro che la capacità di integrare diversi stimoli forniti dal contesto 

sociale in un’unica informazione più elaborata e complessa, cogliendone cioè la gestalt 

(Frith, 1989; Tambelli & Trentini, 2017).  

La  debole  coerenza  centrale  influenza  anche  il  dominio  linguistico,  in  cui  si  riscontrano 

limitate  capacità  di  comprensione  e  organizzazione  della  dimensione  semantica  del 

linguaggio, con una carente o assente integrazione delle parole in insiemi dotati di significato 

e  anche  scarse  abilità  nella  pragmatica  del  linguaggio,  dovuta  alla  mancata  capacità  di 

inserire  informazioni  linguistiche  all'interno  del  contesto  (Tambelli  &  Trentini,  2017). 

Inoltre, sembra influenzare anche l’ipo o l’iperreattività agli input sensoriali (responsività 

sensoriale idiosincratica), l’insolito interesse per le caratteristiche sensoriali dell’ambiente e 

l’alterazione delle abilità sensomotorie, come la capacità di integrazione sensoriale e la 

pianificazione del comportamento (Valeri, 2017; Tambelli & Trentini, 2017). Implica anche 

la  difficoltà  a  implementare  meccanismi  di  apprendimento  implicito  e  procedurale 

(statistical  learning  e  rule  learning)  che  potrebbe  portare  alla  compromissione  sia  della 

capacità di crearsi una rappresentazione interna del mondo, che dell’abilità di estrarre 

regolarità dall’ambiente e quindi sfociare nell’incapacità di formulare  ipotesi e prevedere 

azioni, comportamenti e situazioni. Tutto ciò può spiegare la presenza dei comportamenti 

stereotipati e degli interessi ristretti, così come la predilezione per le situazioni conosciute e 

le difficoltà di adattamento in contesti nuovi.  

La Frith (1989) sostiene che la debole coerenza centrale possa anche spiegare la presenza di 

abilità eccezionali  (le cosiddette abilità Savant, già descritte nei paragrafi precedenti) nei 

soggetti con autismo, soprattutto in quelli ad alto funzionamento. Ad esempio, questi ultimi 

ottengono prestazioni migliori  rispetto ai  controlli  in prove  in cui è  richiesto uno stile di 

elaborazione locale, come l'individuazione di figure nascoste all’interno di un’immagine 

(Embedded Figures Test) (Shah & Frith, 1983), o la prova del disegno con cubi della scala 

Wechsler (Wechsler, 2012; Wechsler 2013), in cui l’obiettivo è individuare in una 
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configurazione globale un singolo elemento (Caron et al., 2006).  

A  livello  neurobiologico  la  debole  coerenza  centrale  viene  spiegata  con  un  maggior 

coinvolgimento delle cortecce sensoriali primarie e un diminuito reclutamento delle cortecce  

associative frontali (Valeri, 2017).  

 

1.5.3 Modelli recenti: la teoria dei neuroni specchio 
Recentemente sono state elaborate anche teorie alternative a quelle sopra esposte, tra le quali 

rientra la teoria dei neuroni specchio. Questi ultimi sono stati scoperti da Rizzolati nel 1996 

(Gallese et al., 1996), il quale osservando delle scimmie si rese conto che alcune parti del 

cervello si attivano non solo quando si compie un’azione in prima persona, ma anche quando 

si osserva qualcuno compierla. Recentemente si è arrivati ad una mappatura dettagliata anche 

dei neuroni specchio del cervello umano e del loro funzionamento (Mukamel et al., 2010), 

dimostrando che questo  sistema si  attiva non solo per  le azioni, ma anche per gli  aspetti 

emotivi. A tal proposito alcuni studiosi hanno documentato come sia l’osservazione,  che 

l’imitazione delle espressioni facciali  emotive,  attivano  le  aree  premotorie,  la  corteccia 

frontale inferiore, la corteccia temporale superiore, l’amigdala e l’insula (Carr et al., 2003).  

Dapretto e colleghi, nel 2006, hanno organizzato il primo studio che ha indagato il sistema 

dei neuroni specchio in bambini autistici ad alto funzionamento, confrontati con un gruppo 

di  controllo  a  sviluppo  tipico.  I  ricercatori  hanno  utilizzato  la  Risonanza  Magnetica 

funzionale  (fMRI)  durante  compiti  di  osservazione  e  imitazione  di  espressioni  facciali 

emotive,  notando  che  la  capacità  di  imitare  nei  bambini  con  ASD  risultava  preservata  e 

paragonabile ai soggetti a sviluppo tipico. Tuttavia, ad un’osservazione più specifica, sono 

emerse significative differenze: il gruppo sperimentale mostrava un’attivazione più debole 

del circuito dei neuroni  specchio rispetto ai bambini a sviluppo  tipico,  in aggiunta questi 

ultimi attivavano maggiormente il sistema dei neuroni specchio dell’emisfero destro 

(deputato principalmente all’elaborazione di stimoli emotivi) in interazione, grazie 

all’insula, con il sistema limbico. Quindi, mentre nel campione a sviluppo tipico il significato 

emotivo affettivo dello stimolo che viene imitato è stato rilevato, decodificato ed esperito 

internamente, invece nei bambini con ASD si è registrato un aumento dei processi attentivi 

visivi e motori, ma non l’attivazione del sistema dei neuroni specchio e delle aree limbiche 

deputate all’elaborazione e alla traduzione delle espressioni facciali emotive in affettive. 

Utilizzando altri termini, i risultati mostrano che il gruppo ASD riesce nel compito, ma ad 

un’indagine più attenta si osserva che questo è possibile grazie all’utilizzo di strategie 

compensatorie qualitativamente diverse dai meccanismi che si attivano automaticamente a 
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livello cerebrale nel gruppo di controllo. Inoltre, è stato osservato che minore è l’attivazione 

del sistema dei neuroni specchio, più i sintomi del disturbo sono preponderanti (Dapretto et 

al. 2006).  

In aggiunta, altri studiosi hanno rilevato che i soggetti con ASD hanno difficoltà nel crearsi 

rappresentazioni intrinseche di ciò che osservano o ascoltano e nell’associarvi significati 

diversi sulla base del contesto in cui verranno inseriti (Brandi & Bigagli, 2004). Alla base 

del disturbo dello spettro autistico potrebbe quindi esserci una disfunzione del sistema dei 

neuroni specchio che altera la capacità di questi soggetti di comprendere l’intenzionalità 

altrui e determina i deficit nelle abilità di imitazione, nell’empatia e anche le difficoltà che 

questi soggetti hanno ad entrare in relazione con gli altri.  

Concludendo,  il  deficit  nel  sistema  dei  neuroni  specchio  sembra  quindi  essere 

significativamente correlato con i deficit a carico della ToM (Williams et al., 2001).  
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Capitolo 2 

L’ansia, le strategie cognitive di regolazione emotiva e il 

supporto sociale percepito  

 

2.1 Ansia  

Il termine ansia ha origine dalla parola latina “anxia” che a sua volta deriva dal verbo “ango”, 

che significa stringere, soffocare. L’etimologia del termine è molto esplicativa, in quanto fa 

riferimento  al  senso  di  apprensione,  agitazione  e  preoccupazione  che  si  può  provare 

nell’anticipazione di un determinato problema o di una possibile minaccia futura (Sanavio, 

2016). Una recente definizione, diffusa e autorevole, è proposta dal glossario dei  termini 

tecnici del DSM 5, in cui l’ansia è descritta come: “sensazione di nervosismo, tensione o 

panico in risposta a differenti situazioni; frequente preoccupazione per gli effetti negativi 

delle passate esperienze spiacevoli e le eventualità negative future; sensazioni di timore e 

apprensione in situazioni di incertezza, prospettando il peggio” (APA, 2013).  

La letteratura specifica la distinzione tra ansia e paura, spesso tra loro confuse, descrivendo 

la prima come un’anticipazione di un pericolo futuro, associata a tensione muscolare, 

vigilanza e comportamenti di evitamento, mentre la seconda come una risposta emotiva a un 

pericolo  immediato  e  presente,  che  evoca  picchi  di  attivazione  in  funzione  del 

comportamento di lotta o fuga (Williams & Volpi, 2017). 

Nella letteratura l’ansia è stata descritta non come intrinsecamente patologica, ma come 

l’emozione più comune che fa parte del  normale  processo  di  sviluppo  psicologico 

individuale  e  come  meccanismo  adattivo  necessario  per  garantire  la  sopravvivenza  della 

specie.  È  quando  questa  limita  il  funzionamento  quotidiano,  diventando  amplificata, 

eccessiva, persistente e non più corrispondente agli eventi contestuali o al livello si sviluppo 

individuale, che allora il comportamento va nella direzione di un disturbo d’ansia. Quindi, 

sono l’intensità, la persistenza e la sintomatologia eccessiva a fare la differenza tra normale 

ansia adattiva e patologia (Sanavio, 2016). 

Quando si sperimenta l’ansia si registra un aumento, più o meno intenso, dell’arousal, ossia 

l’attivazione del sistema nervoso simpatico,  con sintomi che preparano l’organismo a 

sostenere  un  improvviso  stress  (aumento  del  battito  cardiaco,  dilatazione  delle  pupille, 

inibizione dell’attività gastrointestinale, aumento della sudorazione...) (Kring et al., 2017).  
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Yerkes  e  Dodson  (1908),  con  la  loro  famosa  legge,  hanno  spiegato  il  rapporto  tra  la 

complessità di una prestazione e  il livello di attivazione (arousal) dell’organismo, indotto 

dalla motivazione per un successo, per un premio desiderato, o dal timore per un potenziale 

pericolo. In base al livello di difficoltà del compito esiste un livello di attivazione ottimale e 

questa relazione può essere rappresentata da una curva a “U” rovesciata, in cui attivazioni 

troppo basse, spesso elicitate da compiti semplici e poco stimolanti per il soggetto, portano 

a scarso impegno e scarsa motivazione e quindi a prestazioni scadenti, inadeguate e, talvolta, 

pericolose. Invece, livelli di attivazione e di ansia troppo intensi compromettono le capacità 

di ragionamento, la memoria, l’apprendimento e la lucidità e vanno ad interferire con la 

prestazione.  La  sperimentazione  di  un  livello  di  ansia  ottimale  (né  eccessivo,  né 

estremamente  basso)  di  fronte  ad  un  compito  sfidante,  risulta  adattivo  e  migliora  le 

prestazioni.  Ne  consegue  quindi  che  livelli  moderati  di  ansia  sono  funzionali  e 

contribuiscono alla buona riuscita della prestazione (Kring et al., 2017). 

Nel corso del tempo l’ansia ha assunto due accezioni differenti (Spielberger & Rickman, 

1990): viene utilizzato il termine “ansia di stato” per indicare uno stato emozionale 

transitorio  e variabile nel  tempo  in base  alle  situazioni  che  la  elicitano,  caratterizzato da 

sentimenti  soggettivi  di  tensione,  apprensione  e  aumentata  attività  del  sistema  nervoso 

autonomo; si parla invece di “ansia di tratto” riferendosi a una disposizione, a una 

caratteristica stabile dell’individuo e della sua personalità,  intesa  come  la  tendenza  ad 

affrontare le situazioni di vita con un grado elevato di attivazione e ansia (Sanavio, 2016).  

Parlando  invece  di  ansia  come  condizione  patologica,  il  DSM5  (APA,  2013)  elenca  11 

disturbi d’ansia fornendo una ricca e dettagliata descrizione dei criteri diagnostici di ogni 

disturbo: Disturbo d’Ansia da Separazione, Mutismo Selettivo, Fobia Specifica, Disturbo 

d’Ansia Sociale, Disturbo di Panico, Agorafobia, Disturbo d’Ansia Generalizzata, Disturbo 

d’ansia indotto da sostanze/farmaci, Disturbo d’ansia dovuto a un’altra condizione medica, 

Disturbo d’ansia con altra specificazione e disturbo d’ansia senza specificazione.  

I disturbi d’ansia costituiscono la diagnosi di disturbo psicologico più comune, infatti, sono 

presenti nel 50% dei casi dei campioni clinici (Hammerness et al., 2008) e presentano tassi 

di prevalenza variabili tra il 9 e il 20%, sia nella popolazione evolutiva che in quella adulta 

(Williams & Volpi, 2017). In uno studio condotto negli USA, che ha coinvolto oltre 8000 

adulti,  il  28%  riferiva  di  aver  sperimentato  almeno  una  volta  nella  vita  sintomi  che 

soddisfacevano  la diagnosi  di un disturbo d’ansia (Kessler et al., 2005). L’OMS (WHO, 

2022) riporta che, nel 2019, 301 milioni di persone soddisfacevano i criteri di un disturbo 

d’ansia e che 58 milioni di questi erano bambini e adolescenti. Con la pandemia da COVID
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19 si è osservato un aumento del 25% di tale disturbo (WHO, 2022). Inoltre, le statistiche 

riportano che 1/3 dei bambini svilupperanno un disturbo d’ansia prima dei 18 anni 

(Merikangas et al., 2010), per questo una corretta e tempestiva diagnosi è fondamentale per 

migliorare il funzionamento scolastico e sociale dei bambini che ne soffrono e per ridurre 

l’impatto di questi disturbi nelle fasi di sviluppo successive (Williams & Volpi, 2017), 

soprattutto tenendo conto del fatto che nella popolazione mondiale si associano a un maggior 

rischio di soffrire di malattie cardiovascolari, ipertensione e altre patologie mediche (Roest 

et al., 2010), a un rischio doppio di ideazione e tentativi suicidari (Sareen et al., 2005), a 

elevati  tassi di disoccupazione  (Alonso et  al., 2011) e di conflitti  coniugali  (Whisman & 

Bruce, 1999). Tutte le tipologie di disturbo d’ansia comportano la riduzione o, nei casi più 

gravi,  la  compromissione  della  qualità  di  vita  in  diversi  ambiti  (scolastico,  familiare, 

sociale...) e hanno conseguenze non solo per il singolo, ma per l’intera società; basti pensare 

che  la  spesa  per  questi  disturbi  è  il  doppio  della  spesa  medica  media  (Kring  et  al., 

2017). Inoltre, è molto diffusa la comorbilità con altri disturbi d’ansia, ma anche con altri 

disturbi psicologici, soprattutto con la depressione e il disturbo oppositivo provocatorio e da 

comportamento dirompente, ma anche con l’ADHD e, come vedremo nel prossimo capitolo, 

con l’ASD (Williams & Volpi, 2017). Tale condizione di comorbilità rende più complesso 

il quadro e più sfavorevole la prognosi (Newman et al., 1998).  

Durante l’infanzia i bambini sperimentano normali e transitorie paure e ansie, che sono parte 

integrante del loro bisogno di protezione e funzionali per la strutturazione della base sicura, 

cioè di un legame di attaccamento sicuro (Bolwlby, 1973). Tuttavia, si registra un’elevata 

percentuale  di  bambini  in  cui  il  livello  ansioso  raggiunge  il  cutoff  clinico  e  patologico 

(Williams & Volpi, 2017). La presenza di un disturbo d’ansia in età precoce aumenta la 

probabilità di sviluppare successivamente altri disturbi d’ansia, ma anche depressione e 

abuso di sostanze e aumenta la probabilità di una prognosi sfavorevole.  

Recenti studi hanno dimostrato che a livello neurobiologico la presenza di disturbi d’ansia è 

associata a una maggior attivazione dell'amigdala, deputata all’assegnazione di un 

significato emozionale agli stimoli e responsabile dello spostamento dell’attenzione dallo 

stimolo ansiogeno e a una minore attività a livello della corteccia prefrontale, deputata alla 

regolazione dell’attività dell’amigdala e all’estinzione delle risposte di paura apprese, ma 

anche  coinvolta  nelle  strategie  di  regolazione  e  controllo  emozionale.  Anche  le  vie  che 

connettono  amigdala  e  corteccia  risultano  essere  deficitarie  e  contribuiscono  alla 

determinazione della sintomatologia (kim et al., 2011).  

In adolescenza si registra un elevato incremento di disturbi d’ansia poiché è un periodo di 
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vulnerabilità, caratterizzato da cambiamenti fisici, neurofisiologici e psicologici e da sfide 

sociali e culturali che predispongono al rischio di sviluppare dei veri e propri disturbi d’ansia 

(Xie et al., 2021), soprattutto ansia sociale e disturbo di panico, centrati principalmente sul 

corpo e sul giudizio del gruppo dei pari (Williams & Volpi, 2017). Quindi, negli adolescenti 

vi è di base una maggiore attivazione dell’amigdala e una minore attivazione della corteccia 

prefrontale rispetto alle altre epoche di vita, cioè il sistema di controllo emotivo tende ad 

essere ipoattivato, mentre il sistema di condizionamento della paura è immaturo e i sistemi 

di ricompensa e risposta allo stress sono ipersensibili. Questo può in parte spiegare perché 

l’adolescenza rappresenta un periodo di rischio per lo sviluppo di disturbi ansiosi (Xie et al., 

2021).  

Inoltre, numerose alterazioni a livello dei neurotrasmettitori sembrano essere coinvolte nei 

disturbi d’ansia. Si osservano: un aumento del livello di noradrenalina, che determina 

un’iperattivazione del sistema nervoso simpatico (risposta di lotta o fuga)  (Kring  et  al., 

2017); deficit nella circolazione della serotonina, implicata nella capacità della corteccia di 

modulare l’attivazione limbica e quindi nella gestione delle emozioni (Carver et al., 2008; 

Kring et  al.,  2017)  e un  ridotto  funzionamento  dei  recettori GABA, che  sembrano avere 

un’azione inibitoria sull’ansia (Kalueff & Nutt, 2007; Lydiard, 2003).  

Tra i fattori di rischio, oltre all’esordio precoce e alla presenza di comorbilità, già citati in 

questo  paragrafo,  vi  sono  i  fattori  genetici:  si  registra un’elevata ereditabilità per tutti i 

disturbi d’ansia, soprattutto per il disturbo di panico, per le fobie specifiche, per l’ansia 

sociale e per l’ansia generalizzata (Hettema et al., 2001). Inoltre, si registra una probabilità 

2 volte maggiore di sviluppare un disturbo d’ansia nel genere femminile rispetto a quello 

maschile  (Newman  et  al.,  2016).  Tra  i  fattori  di  rischio  figurano  anche  la  depressione  e 

l’ansia materna, sia pre che post partum (O’Donnell et al., 2014), non solo per una possibile 

trasmissione genetica, ma anche perché gli stili materni fungono da fattori di modellamento 

dell’ansia nel figlio e possono trasmettere ansie e fobie,  influenzando  la messa in atto da 

parte  del  bambino  dell’evitamento, dell’interpretazione  negativa  delle  situazioni  e  una 

gestione disfunzionale dell’ansia (Williams & Volpi, 2017). Inoltre, modalità disfunzionali 

di rispecchiamento e sintonizzazione del genitore nei confronti degli stati d’animo del 

bambino,  finiscono  per  esacerbare  lo  stato  emotivo  del  figlio.  Infatti,  il  genitore  che 

rispecchia eccessivamente lo stato del figlio e è a sua volta in preda all’emotività, non è in 

grado di tranquillizzarlo e di disconfermare il suo stato d’animo, indebolendo la capacità del 

figlio  di  modulare  la  propria  ansia  (Williams  &  Volpi,  2017).  Infine,  anche  determinate 

caratteristiche temperamentali, come l’inibizione comportamentale e il nevroticismo, 
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sembrano aumentare  il  rischio di  sviluppo di disturbi ansiosi. Con  il primo  termine si  fa 

riferimento alla tendenza, presente fin dalla prima infanzia, ad agitarsi e piangere di fronte a 

situazioni, persone o stimoli sconosciuti, mentre con  il  termine nevroticismo si  indica un 

tratto di personalità caratterizzato dalla tendenza a esperire, intensamente e frequentemente, 

emozioni negative (Kring, 2017) 

 

2.2 Lo sviluppo della regolazione emotiva  

La regolazione emotiva è un costrutto complesso che rientra tra le competenze emotive 

e  Thompson  (1994),  uno  dei  primi  studiosi  che  ne  ha  parlato,  la  definisce  come  il 

processo, conscio o  inconscio,  responsabile del monitoraggio, della valutazione, della 

modificazione e, più in generale, della mediazione della reazione emotiva. In generale si 

fa riferimento ad un processo eterogeneo, utilizzato dagli individui in maniera volontaria 

o  involontaria,  al  fine di modulare gli  stati  emotivi  in maniera  adattiva,  in  risposta  a 

stimoli significativi provenienti dall’ambiente. Si tratta quindi di un processo attraverso 

il quale le persone influenzano quali emozioni provano, quando le provano e come le 

esprimono (Gross, 1998). La regolazione emotiva richiede la messa in gioco di diverse 

componenti,  tra  le  quali:  processi  neurofisiologici,  attenzionali,  cognitivi, 

comportamentali e sociali (Zeman et al., 2006).  

Tradizionalmente, per descrivere il processo attraverso cui si sviluppano le capacità di 

regolazione emotiva, si fa riferimento a 2 elementi in interazione tra loro: da una parte i 

fattori  intrapersonali  di  regolazione  emotiva  (autoregolazione),  come  i  sistemi 

neuroregolatori, i tratti temperamentali e le componenti cognitive; dall’altra i fattori 

interpersonali, tra cui rientrano lo stile di interazione con i caregiver e i training espliciti 

di  autoregolazione  (modellamento,  modellaggio  e  rinforzo)  (Thompson,  1994).  Per 

quanto  riguarda  lo  stile  di  interazione  con  i  caregiver,  esso  può  essere:  responsivo, 

sensibile,  cooperativo e  supportivo, oppure controllante,  intrusivo, coercitivo e  iper o 

ipoprotettivo e va a modellare le rappresentazioni mentali del bambino, che a loro volta 

influenzano  la  sua  interpretazione  degli  eventi,  le  emozioni  che  sperimenta  e  la  loro 

gestione (Calkins, 1994; Zeman et al., 2006). Le teorie che sostengono l’apprendimento 

di strategie di regolazione emotiva attraverso l’interazione con l’ambiente esterno 

partono dal presupposto che le emozioni non sono mai vissute al di fuori di un contesto 

sociale  e  che  quindi  il  proprio  ambiente  può  influenzare  la  capacità  di  regolare  le 

emozioni senza che vi sia l'accettazione o la decisione della persona (Barthel, 2018).  
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I neonati, nei primi 3 mesi di vita, mostrano espressioni facciali universali associate alle 

emozioni di base, quali rabbia, paura e gioia, non chiaramente collegate a eventi specifici 

(Zeman et al., 2006). Inoltre, non hanno ancora sviluppato un senso di sé corporeo e non 

hanno  quindi  la  capacità  di  attribuire  spiegazioni  mentali  e  simboliche  alle  proprie 

esperienze (Severo, 2018), vivendo degli stati di attivazione fisiologica che non riescono 

a  interpretare.  Per  questo,  durante  la  prima  infanzia,  il  caregiver  assume  un  ruolo 

fondamentale,  in quanto è  responsabile della  regolazione emotiva dell’infante, ancora 

troppo piccolo per regolarsi autonomamente. Nello specifico i genitori, sintonizzandosi 

emotivamente  con  il  figlio  e  interpretando  e  soddisfacendo  tempestivamente  i  suoi 

bisogni, facilitano il suo sviluppo emotivo aiutandolo ad attribuire etichette a questi stati 

emotivi e ad apprendere stili di regolazione emotiva. Ad esempio, attraverso il pianto e 

la rabbia, spesso i bambini esprimono ai genitori un disagio, come la necessità di essere 

cambiati, o il desiderio di essere nutriti; i genitori, sintonizzandosi sui bisogni del figlio, 

danno significato  alle  sue esperienze  e  forniscono prontamente una  risposta adeguata 

(Zeman  et  al.,  2006). Gli  adulti  sono  quindi  agenti  primari  nell'aiutare  il  neonato  a 

regolare  le  proprie  manifestazioni  emotive,  favorendo  il  passaggio  dalla  regolazione 

emotiva diadica all’autoregolazione.  

Al tempo stesso però il bambino, già in età precoce, possiede strategie di autoregolazione 

emotiva,  come  la  suzione del  pollice per  calmarsi  e  autoconsolarsi  o  il  distogliere  lo 

sguardo da uno stimolo eccitante per ridurre l’eccesso di stimolazione. Inizialmente tali 

condotte  sono  messe  in  atto  in  maniera  automatica,  poi,  con  la  crescita,  divengono 

sempre più consapevoli e raffinate (Speranza, 2017).  

Intorno ai 7 mesi le relazioni di attaccamento tra genitori e figlio iniziano a consolidarsi 

e i bambini iniziano a esprimere diffidenza e paura nei confronti degli estranei (Zeman 

et  al.,  2006).  In  questo  periodo  i  bambini  cominciano  a  fare  proprie  le  espressioni 

emotive osservate, soprattutto dai caregiver, per guidare le loro reazioni a nuovi ambienti 

o situazioni. Crescendo divengono sempre più in grado di coinvolgersi in interazioni più 

complesse e imparano a gestire l'angoscia, gli impulsi e a ritardare la gratificazione. Le 

acquisizioni  nell'area  sensomotoria,  come  l’acquisizione della camminata autonoma, 

consentono  loro  di  decidere  la  vicinanza  emotivamente  confortevole  di  cui  hanno 

bisogno, di allontanarsi quando qualcosa risulta fastidioso o eccessivamente stimolante 

e di avere accesso a nuove fonti di informazione (Zeman et al., 2006).  

Nel  corso  del  tempo  ricorrono  anche  al  gioco  simbolico  e  di  finzione  per  elaborare 

esperienze  emotive  significative  (Speranza,  2017).  Inoltre,  si  verifica  lo  sviluppo  di 
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emozioni  autocoscienti e più complesse, quali la vergogna, l’imbarazzo e l’orgoglio 

(Zeman et al., 2006). In contemporanea, l’acquisizione del linguaggio in età prescolare, 

aumenta le abilità del bambino di fare ricorso ad un lessico emotivo sempre più ampio 

per comunicare e gestire i propri vissuti emotivi in maniera finalizzata (Speranza, 2017). 

Intorno ai 5 anni si consolidano anche le abilità metacognitive che rappresentano uno 

strumento ottimale per  la  regolazione emozionale  (Murray, 2014). Entro  la  fine della 

scuola  primaria,  grazie  agli  importanti  sviluppi  nelle  capacità  cognitive,  i  bambini 

divengono abili nel monitorare i propri comportamenti, nell'interpretare i comportamenti 

degli altri e nel rispondere alle richieste sociali (Zeman et al., 2006). 

Nell'adolescenza vi è tipicamente una minore necessità del sostegno dei genitori per la 

regolazione delle emozioni, poiché queste vengono gestite in modo sempre più efficace 

attraverso  strategie  di  regolazione  interna (Gross,  1998;  Young  et  al.,  2019).  Infatti, 

durante l’adolescenza, l’aumento delle abilità cognitive, della memoria, della 

modulazione  dell'attenzione,  dei  modelli  operativi  interni  e  delle  abilità  sociali, 

contribuisce  a  migliorare  le  capacità  di  autoregolazione  e  la  loro  differenziazione  in 

funzione del tipo di emozione sperimentata e dei fattori sociocontestuali (Calkins, 1994; 

Zeman et al., 2006). Vale a dire che l’accresciuta consapevolezza degli adolescenti circa 

le conseguenze interpersonali che una determinata manifestazione emotiva può avere e 

il cambiamento delle relazioni sociali con i genitori e con i coetanei, influenzano la loro 

decisione di esprimere o meno determinate emozioni e con quali modalità, sulla base di 

chi si ha davanti (Zeman et al., 2006). Ad esempio, è più probabile che gli adolescenti 

esprimano liberamente le proprie emozioni quando si aspettano una reazione di supporto 

(Zeman & Garber, 1996). Sviluppano anche maggiore flessibilità nell’utilizzo delle 

strategie e si registra anche un aumento di utilizzo di strategie adattive, cioè di quelle che 

hanno una buona ripercussione sull’umore (Young et al., 2019; Zimmermann & Iwanski, 

2014).  Va però specificato, come già esplicitato precedentemente, che l’adolescenza 

rappresenta un periodo della vita delicato, pieno di contraddizioni e sfide (Morris et al., 

2011)  e  caratterizzato  spesso  da  una  notevole  reattività  emotiva,  da  difficoltà  nella 

capacità  di  regolare  le  emozioni  negative  (in  particolare  la  paura),  da  una  maggiore 

assunzione di rischi e da difficoltà nella gestione dell’impulsività (Young et al., 2019). 

Tali  manifestazioni  sono  associate  a  cambiamenti  neurobiologici  nella  struttura  del 

cervello, in particolare ad un’elevata e precoce attivazione del sistema limbico rispetto 

alle  aree  prefrontali  che  maturano  più  lentamente  e  sono  responsabili  del  controllo 

cognitivo  (si veda  il precedente paragrafo)  (Somerville & Casey, 2010; Young et al., 
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2019).  Riassumendo,  in  adolescenza,  sebbene  siano  già  emerse  emozioni  sociali 

consapevoli e complesse e vi sia un aumento di utilizzo delle strategie di regolazione 

adattive, tuttavia le esperienze emotive possono aumentare di intensità e frequenza, data 

la maggiore sensibilità degli adolescenti per le valutazioni degli altri, e di conseguenza 

possono verificarsi difficoltà nella gestione delle proprie emozioni. Ciò è associato ad un 

elevato utilizzo di strategie cognitive disadattive, le quali sono associate anche a livelli 

aumentati di problemi di salute mentale (Compas et al., 2017).  

Durante l’età adulta si osserva la stabilizzazione del funzionamento dell’amigdala e della 

corteccia  prefrontale  e  di  conseguenza  una  migliore  regolazione  emotiva,  di  tipo 

prevalentemente cognitivo (Pozzi et al., 2021).  

Concludendo, nel corso dell’invecchiamento si riscontra un costante aumento dell'uso di 

strategie passive di regolazione delle emozioni, come l’evitamento e la negazione, e una 

minore  regolazione proattiva  (Blanchard  Fields & Coats,  2008). Quindi,  gli  studi  su 

individui  a  sviluppo  tipico  suggeriscono  un'efficacia  limitata  delle  strategie  di 

regolazione  interna  adattive  nella  prima  adolescenza,  che  tendono  a  divenire  più 

efficienti con la crescita (Young et al., 2019) 

Nonostante quanto appena descritto sia il percorso tipico dello sviluppo dei processi di 

regolazione  emotiva,  tuttavia  va  sottolineato  che  esistono  differenze  individuali  nelle 

modalità  con cui  i  bambini  imparano a  regolare  i  propri  stati  affettivi  e acquisiscono 

specifiche strategie di regolazione (Thompson, 1994). Ad esempio, la peculiare reattività 

dei  bambini  agli  stimoli  emotivi,  determinata  sia  dai  livelli  fisiologici  che 

temperamentali, ha conseguenze sullo sviluppo regolatorio successivo. Chi sperimenta 

un’eccessiva reattività  emotiva  fa  fatica  a  sviluppare  adeguati  meccanismi  interni  di 

regolazione e ciò, allo stesso tempo, va a influenzare anche la regolazione esterna delle 

emozioni, in quanto i caregiver possono essere in difficoltà a rispondere all’ampia e 

frequente espressione di disagio del bambino (Calkins, 1994; Stifter, 2002; Thompson, 

1994).  

Come si può dedurre da quanto descritto fino ad ora, le strategie di autoregolazione che 

si  sviluppano nelle prime  fasi  di  vita  sono prevalentemente di  tipo  comportamentale, 

crescendo, i bambini cominciano a fare più affidamento sulle componenti cognitive di 

regolazione  e  utilizzano  strategie  di  rilassamento  per  ridurre  l'eccitazione  fisiologica 

sperimentata (Morris et al., 2011). In aggiunta, con la crescita, si verifica una riduzione 

dell’eteroregolazione  genitoriale,  i  ragazzi  divengono  sempre  più  indipendenti  nella 

gestione  delle  emozioni  e  le  relazioni  con  i  pari  diventano  fonte  di  supporto  per  la 
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regolazione emotiva (Compas et al. 2017).  

Dal punto di vista neurobiologico la regolazione delle emozioni implica l’integrazione 

di aree sottocorticali e corticali, tra queste rientrano: l’asse ipotalamoipofisisurrene, 

l’amigdala, la corteccia cerebrale, il tronco encefalico, il corpo striato (Zeman et al., 

2006) e anche l’ippocampo (Engen & Anderson, 2018). Le strutture posizionate nella 

parte più inferiore sono quelle più antiche dal punto di vista evolutivo e filogenetico e 

sono deputate alle risposte emotive reattive, automatiche e pulsionali; mentre le strutture 

di livello superiore (corteccia prefrontale e giro del cingolo, la parte filogeneticamente 

più recente del sistema limbico), sono coinvolte in processi più complessi e consapevoli 

di  regolazione  (Tucker  et  al.,  2000).  Un  ruolo  di  rilievo  nella  regolazione  emotiva 

deliberata è svolto, a partire dai 3 anni, dalla corteccia cingolata anteriore (ACC) che è 

una delle ultime regioni corticali a raggiungere la massima densità di materia grigia. Ed 

è proprio dai 3 anni che nei bambini aumenta notevolmente l’autocontrollo degli impulsi 

e l’autoregolazione delle emozioni. È opportuno specificare che le aree corticali 

prefrontali  sono  fortemente  interconnesse  con  le  aree  sottostanti  e  è  solo  con  la  loro 

integrazione che si arriva all’autoregolazione (Shaw et al. 2008). In alcuni bambini tale 

integrazione tra aree corticali e sottocorticali potrebbero non essere del tutto maturata o 

non avvenire in modo efficace e questo potrebbe spiegare le differenze riscontrate nello 

sviluppo  della  regolazione  emotiva,  sopra  discusse  (Thompson,  1994;  Woltering  & 

Lewis, 2009). 

 

2.2.1 Le strategie cognitive di regolazione emotiva  

Tra le strategie di regolazione delle emozioni, quelle di tipo cognitivo rivestono un ruolo di 

rilievo poiché le cognizioni e  i processi cognitivi aiutano le persone a  regolare le proprie 

emozioni e sentimenti e a non farsi sopraffare dalla loro intensità, soprattutto durante o dopo 

aver vissuto un evento negativo o stressante (Garnefski et al., 2002).  

I processi cognitivi di regolazione emotiva vengono suddivisi in inconsci (tra cui rientrano 

la proiezione,  la negazione, l’attenzione selettiva e le distorsioni della memoria) e consci, 

come la ristrutturazione cognitiva, l’auto o l’etero colpevolizzazione, la catastrofizzazione, 

il rimuginio e la ruminazione (Garnefski et al., 2002). Il concetto di regolazione cognitiva 

cosciente delle emozioni è strettamente correlato al concetto di coping cognitivo; infatti, la 

teoria e la ricerca sul coping si basano sull'idea che questo implichi principalmente strategie 

consapevoli in risposta a eventi stressanti e negativi (Higgins & Endler, 1995). Il coping è 



41 
 

stato descritto da Lazarus e Folkman, nel 1984, come l’insieme degli sforzi messi in atto 

dall’individuo al fine di far fronte ad una richiesta interna o esterna che viene valutata come 

superiore rispetto alle proprie risorse (Wechsler, 1995). Viene fatta una distinzione tra due 

forme  di  coping:  il  coping  focalizzato  sul  problema,  che  comprende  tutte  le  strategie  di 

coping  volte  ad  affrontare  direttamente  il  fattore  di  stress,  e  il  coping  focalizzato  sulle 

emozioni, che si riferisce ai tentativi di gestire le emozioni associate allo stressor (Lazarus, 

1993).  Nonostante  questa  distinzione  sia  ampiamente  accettata  e  la  maggior  parte  delle 

misure di coping si basi su di essa, vi è un problema concettuale associato. Infatti, bisogna 

tener  conto  anche  della  distinzione  tra  le  strategie  cognitive  (cosa  si  pensa)  e  quelle 

comportamentali (cosa si fa) (Garnefski et al., 2002), che fanno capo a processi chiaramente 

diversi e "pensare" non sempre significa che i pensieri siano tradotti in comportamenti.  

Negli ultimi decenni il rapporto tra le varie strategie di coping e la psicopatologia è stato 

chiaramente stabilito, tuttavia gli strumenti di misurazione esistenti sono per la maggior parte 

costituiti  da  scale  composte  da  una  combinazione  di  strategie  di  coping  cognitive  e 

comportamentali (Garnefski et al., 2002). Il Cognitive Emotion Regulation Questionnaire 

(CERQ), questionario sviluppato per colmare questa lacuna, va a misurare esclusivamente 

le  strategie  cognitive  coscienti  di  regolazione  emotiva,  separandole  da  quelle 

comportamentali.  Si  tratta  di  un  questionario  selfreport  e  multidimensionale  che  va  a 

valutare cosa pensano le persone (dai 12 anni in su) dopo aver vissuto un evento negativo o 

traumatico.  È  composto  da  36  item  che  vanno  a  misurare  9  diverse  strategie  di  coping 

cognitivo, permettendo di identificare le singole strategie cognitive e di confrontarle con i 

punteggi  di  vari  gruppi.  Il  CERQ,  infatti,  può  essere  somministrato  sia  a  popolazioni  a 

sviluppo tipico, che a popolazioni cliniche.  

Le  9  strategie  cognitive,  descritte  di  seguito,  vengono  divise  in  adattive  (accettazione, 

riflessione positiva, rivalutazione positiva, pianificazione, messa in prospettiva) e disadattive 

(autocolpevolizzazione, colpevolizzazione altrui, ruminazione e catastrofizzazione).  

 L’autocolpevolizzazione (self blame) consiste nell’attribuire l'evento negativo vissuto a 

cause  interne,  stabili  e  globali  (Garnefski  et  al.,  2002).  È  stato  dimostrato  che  uno  stile 

cognitivo di autoaccusa è correlato a livelli più elevati di depressione (Anderson et al., 1994). 

 L’incolpare gli altri (other blame) consiste nell’attribuire la causa di quanto accaduto ad 

altre persone (Tennen & Affleck, 1990). La ricerca sul ruolo della colpevolizzazione altrui è 

scarsa,  tuttavia  la  letteratura  suggerisce  che  questa  strategia  sia  spesso  associata  a 

problematiche comportamentali (McGee et al., 2001).  

 La ruminazione (rumination) si riferisce al pensare continuamente a sentimenti e pensieri 
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associati all'evento negativo vissuto (Garnefski et al., 2002). In altri termini, consiste nella 

difficoltà  di  distogliere  l'attenzione  dai  pensieri  stressanti  e  ripetitivi  relativi  al  passato, 

mantenendo il pensiero fisso sull’esperienza e sulle emozioni ad essa associate e anche sulle 

sue cause e sulle sue conseguenze (Koole et al., 1999). Sebbene alcune forme di pensiero 

ruminativo possano essere utili per  far  fronte  a eventi  di vita  stressanti  (Garnefski et  al., 

2002), tuttavia uno stile di pensiero ruminativo è correlato con la diminuzione del benessere 

psicologico, con la depressione e con la sintomatologia ansiosa in giovane età (Schäfer et 

al.,  2017;  Nolen  Hoeksema,  2000).  La  ruminazione  diminuisce  anche  la  probabilità  di 

risoluzione dei problemi in quanto interferisce con le capacità di problem solving bloccando 

la presa di decisione (Hong, 2007). 

  La catastrofizzazione (catastrophizing) consiste nell’enfatizzazione esplicita del terrore di 

un'esperienza, cioè nell’aspettarsi da una situazione maggiori conseguenze negative, 

ingigantendole rispetto alla realtà (Garnefski, 2002). È correlata con il disagio emotivo e con 

la depressione, ma anche con il disadattamento, lo stress emotivo e il mantenimento della 

sintomatologia ansiosa (Sullivan et al., 1995; Garnefski, 2002 ). 

  L’accettazione (acceptance)  rimanda  ad  un  atteggiamento  aperto  e  accogliente  verso  i 

propri pensieri ed emozioni, sperimentati in relazione ad eventi esterni negativi e stressanti. 

Consiste  quindi  nel  puntare  sull’accettazione non giudicante di quanto successo e delle 

emozioni  vissute  di  conseguenza,  piuttosto  che  sul  cambiare l’accaduto (Wolgast et 

al.,2011). L’utilizzo di questa strategia appare correlato alla riduzione dello stress, del dolore 

e dei sintomi di ansia e depressione (Wolgast et al., 2011). Sembra anche avere un effetto 

positivo  sulla  sintomatologia  psicotica,  sui  disturbi  alimentari,  sulle  dipendenze, 

sull’ideazione suicidaria e sull’autolesionismo (Wojnarowska et al., 2020).  

 La  rifocalizzazione positiva  (positive  refocusing)  rimanda al meccanismo di  spostare  il 

pensiero su cose piacevoli,  invece che su quelle negative legate all’evento reale accaduto 

(Garnefsky, 2002). Può essere considerata una forma di "disimpegno mentale" e la ricerca 

ha dimostrato che questa strategia è utile nel breve termine, ma ostacola il coping adattivo a 

lungo termine (Garnefski et al., 2001).  

  La  rivalutazione  positiva  (positive  reappraisal)  consiste  nel  tentativo  di  attribuire  un 

significato positivo all'evento negativo vissuto, individuandone un’opportunità di crescita 

personale (Garnefski et al., 2001). Va però specificato che l’obiettivo non è riformulare 

l’evento negativo vissuto con ottimismo irrealistico, ma riconoscere che è possibile trovare 

un  significato  positivo  nella  situazione  che  si  sta  vivendo,  mantenendo  comunque  la 

consapevolezza della spiacevolezza dell’esperienza. Questa strategia predice un maggiore 
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benessere e una maggior resilienza allo stress (Shiota & Levenson, 2009). Quello che emerge 

dalla letteratura è che la rivalutazione positiva è la strategia che registra maggior vantaggi 

nell’utilizzo (Garnefski & Kraaij, 2006). 

 La pianificazione (refocus on planning) consiste nel pensare a quali passi intraprendere per 

affrontare l'evento avverso. È la parte cognitiva del coping incentrato sull'azione, che non 

implica automaticamente che seguirà un comportamento effettivo (Garnefski et al., 2001) 

  Il mettere  in prospettiva  (putting  into perspective),  cioè  il  cercare di  interpretare meno 

gravemente  l'evento  confrontandolo  con  altri  eventi  che  possono  essere  percepiti  come 

peggiori (Garnefski & Kraaij, 2006). Chi mette in atto questa strategia tende a minimizzare 

la gravità dell'evento o ad enfatizzarne la relatività rispetto ad altri eventi (Garnefski et al., 

2001). 

In aggiunta, è necessario annoverare anche il rimuginio (worry), non incluso nel CERQ, ma 

molto diffuso e  strettamente correlato alla  ruminazione  (Sassaroli & Ruggiero, 2003). Si 

tratta di uno stile di pensiero che si caratterizza per la presenza di concatenazioni di pensieri 

ripetitivi, ricorrenti, intrusivi, con valenza negativa e relativamente incontrollabili (Borkovec 

et  al.  1983).  Le  tematiche  del rimuginio solitamente riguardano l’anticipazione di una 

minaccia futura e viene spesso utilizzato con la percezione di ridurre la probabilità che si 

verifichi il peggio, anche se in realtà spesso, soprattutto quando è particolarmente persistente 

e intenso, contribuisce all’aumento dei livelli di stress e ansia (Sassaroli & Ruggiero, 2003). 

 

2.3 Il supporto sociale percepito 
Con il termine “supporto sociale percepito” si fa riferimento all'esperienza di sentire di essere 

apprezzati, amati e curati dalla propria rete sociale (Roohafza et al., 2014). In quest’ultima 

rientrano: la famiglia, gli amici, gli insegnanti, la comunità o qualsiasi gruppo sociale di cui 

la persona fa parte (Yasin, 2010). Tale costrutto valuta quindi le percezioni che i soggetti 

hanno  in  merito  sia  alla  disponibilità  delle  persone  vicine,  che  alla  soddisfazione  per  il 

sostegno ricevuto.  

Il sostegno sociale può essere di diverse tipologie (Malecki & Demaray, 2002): strumentale, 

ossia caratterizzato dal ricevere aiuti tangibili e concreti (per esempio denaro, lavoro etc…); 

emotivo, offerto sotto forma di cure, rispetto ed empatia e si caratterizza per la fiducia nella 

disponibilità di un sostegno adeguato quando necessario (Roohafza et al., 2014); il sostegno 

può essere anche di tipo informativo, quando consiste nel fornire informazioni con lo scopo 

di aiutare una persona a risolvere una situazione stressante; infine, può essere anche di tipo 

valutativo,  ossia  riferito  al  comunicare  informazioni  utili  alla  persona  per  la  propria 
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autovalutazione.  

A  partire dagli anni ’70 cominciarono ad aumentare gli studi sull’effetto protettivo del 

supporto sociale percepito sulla salute e sulla qualità della vita. Le principali teorie, tutt’ora 

accreditate, sostengono che il supporto sociale percepito rappresenti un “tampone” quando 

le  persone  si  trovano  in  situazioni  stressanti  e  negative.  Nello  specifico,  sembra  che  il 

supporto sociale percepito, soprattutto in adolescenza, promuova il senso di autoefficacia e 

l’autostima che protegge nei momenti di stress (Roohafza et al., 2014). È necessario anche 

specificare  la  distinzione  tra  supporto  sociale  percepito  e  ricevuto:  il  primo  termine  fa 

riferimento  a processi valutativi  e di memoria,  soggettivi  e  idiosincratici,  piuttosto  che  a 

specifici  comportamenti  di  supporto  (Lakey & Drew, 1997); mentre  il  supporto  ricevuto 

richiede  al  soggetto  di  ricordare  esempi  specifici  di  sostegno,  misurando  in  maniera 

oggettiva il supporto effettivo fornito dall'ambiente (Barrera, 1986).  

 

2.4 La relazione tra ansia, strategie cognitive di regolazione emotiva e supporto 

sociale percepito 
 Pattern  disfunzionali  nella  regolazione  degli  stati  emotivi  sperimentati  possono 

rappresentare  fattori  di  rischio  rilevanti  nell’esordio e nel mantenimento di molte 

psicopatologie  (Jazaieri  et  al.,  2013;  Schäfer  et  al.,  2017).  Ad  esempio,  diversi  teorici 

sostengono  che  gli  individui  che  non  sono  in  grado  di  gestire  efficacemente  le  proprie 

risposte emotive agli eventi, sperimentano periodi di angoscia più lunghi e gravi che possono 

evolvere in psicopatologie, come disturbi depressivi e disturbi d’ansia (Aldao et al., 2010). 

È importante specificare che sono ancora pochi gli studi che confermano che l’utilizzo di 

strategie adattive di regolazione rappresenti un fattore protettivo e quindi che comporti una 

riduzione del rischio di sviluppare patologie ansiose (Aldio et al., 2010). Inoltre, non sono 

molti  gli  studi  che  vanno  ad  indagare  la  relazione  tra  specifiche  strategie  cognitive  di 

regolazione emotiva e l’ansia. McLaughlin e i suoi collaboratori  (2011)  riportano che  le 

strategie di rivalutazione positiva, accettazione, pianificazione e riflessione positiva hanno 

correlazioni moderatamente positive con le misure di ottimismo e autostima, con il successo 

scolastico, con il miglior funzionamento sociale e con il benessere psicofisico; hanno invece 

relazioni negative con i tratti ansiosi (Garnefski et al., 2002).  

La maggior parte degli studi si è focalizzata sull’indagare la relazione tra ansia e strategie 

cognitive di regolazione nel periodo adolescenziale, in quanto la maggior parte dei disturbi 

mentali ha il suo esordio nell’adolescenza, quando  l’utilizzo di strategie cognitive si sta 
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affermando. Dallo studio di Garnefski e Kraaij (2018) è emerso che la catastrofizzazione e 

l’incolpare gli altri sono strategie connesse all’ansia, ma questo studio non specifica se vi 

sono differenze in base al sottotipo di ansia. Altri studiosi (Jose et al., 2012; Schäfer et al., 

2017)  riportano  che  un  utilizzo  elevato  della  ruminazione  è  associato  a  sintomi  di  ansia 

sociale e anche che un minore utilizzo dell’accettazione e della rivalutazione positiva è 

associato a maggiore ansia, soprattutto di tipo sociale.  

Per quanto riguarda il rimuginio, è stato rilevato che spesso accompagna i disturbi d’ansia e 

contribuisce al loro mantenimento e aggravamento. Infatti, rimuginare spesso è una strategia 

di regolazione delle emozioni negative, delle preoccupazioni e dell’ansia (Borkovec & Inz, 

1990; Borkovec et al., 1998), tanto che è stato inserito come criterio diagnostico principale 

del disturbo d’ansia generalizzato nel DSM5 (APA, 2013). La sua apparente capacità di 

attenuare l’ansia ne determina spesso la persistenza attraverso un meccanismo di rinforzo 

negativo: il rimuginio sembra distogliere dalle emozioni negative e la persona attribuisce il 

sollievo che prova nel momento  in cui  l’evento temuto non si verifica proprio al  fatto di 

averci pensato e di aver anticipato il possibile pericolo. In questo modo il rimuginio viene 

rinforzato  e  si  mantiene,  diventando  un  modo  disfunzionale  per  fronteggiare  gli  eventi 

quotidiani  (Benedetto  et  al.,  2019;  Borkovec  et  al.,  1983).  Questo  processo,  una  volta 

innescato,  difficilmente  si  interrompe  e  diventa  estremamente  dispendioso  in  termini  di 

risorse  cognitive,  perpetrando  così  anche  la  sofferenza  emotiva.  Ciò  che  caratterizza  il 

soggetto  ansioso  e  rimuginatore  è  il  fatto  che  l’agente minaccioso, interno o esterno,  è 

immaginato  come  statico  e  astratto,  come  in  grado  di  attaccare  portando  a  qualcosa  di 

catastrofico e irreversibile. In cosa consista questa minaccia e questo danno irreparabile in 

realtà  il  soggetto  non  è  probabilmente  in  grado  di  rappresentarselo  con  chiarezza,  ma  è 

proprio questo che genera forte ansia e rimuginio e fa sì che il soggetto si ripeta mentalmente, 

in maniera poco dettagliata e modulata, che le cose stanno andando male o che andranno 

male da un momento all’altro (Williams et al., 1997; Sassaroli & Ruggiero, 2003). È quindi 

ormai chiaro che il rimuginio ha una fortissima correlazione con i disturbi d’ansia, 

soprattutto con l’ansia generalizzata (DAG), dove lo stesso rimuginio può diventare oggetto 

di rimuginio (Sassaroli & Ruggiero, 2003). Wells (1995) sostiene che i soggetti con DAG 

mostrano “metaworry”, ossia pensieri sulla preoccupazione, che diventano disfunzionali. In 

particolare, essi possono valutare il worry come una vantaggiosa strategia di coping, oppure 

come  un  processo  che  può  diventare  fuori  controllo  e  dannoso;  tuttavia,  entrambi  i  casi 

determinano  un incremento dell’ansia stessa  (Benedetto  et  al.,  2019).  Vi  è  una  forte 

correlazione anche con gli altri disturbi ansiosi (Sassaroli & Ruggiero, 2003), all’interno dei 
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quali le varie tematiche di preoccupazione innescano il rimuginio, che diventa pervasivo e 

mette  in moto  l’utilizzo di ulteriori  strategie  disfunzionali  di  regolazione  ed uno  stato di 

allerta continuo.  

L’interesse per la correlazione tra rimuginio e ansia è stato esteso anche all’età evolutiva 

(Osmanağaoğlu et al., 2018);  i bambini, quando sperimentano preoccupazioni frequenti e 

incontrollabili,  mostrano  sintomatologia  ansiosa,  bassa  autostima  e  difficoltà  scolastiche 

(Benedetto et al., 2019). Un worry eccessivo ha anche un impatto negativo sul benessere, 

aumentando il numero di richieste di visite mediche da parte degli adolescenti ed è predittivo 

dell’emergere dell’ansia patologica (Rabne et al., 2017; Benedetto et al., 2019). 

È necessario che la ricerca proceda con futuri studi, al fine di indagare la relazione tra i vari 

disturbi d’ansia e le strategie di regolazione cognitiva in modo più specifico e approfondito, 

così  da  strutturare  conseguentemente  interventi  mirati  e  precoci.  Ad  oggi  sappiamo  che 

l’adolescenza rappresenta una finestra di sviluppo cruciale per promuovere una regolazione 

delle  emozioni  funzionale  e  per  diminuire  il  rischio  di  sviluppare  disturbi  psicologici 

(Schäfer et al. 2017). Inoltre, le strategie cognitive di regolazione emotiva sembrano poter 

essere influenzate, modificate e apprese, per esempio attraverso la psicoterapia, i programmi 

di intervento o le proprie esperienze. A tal proposito sono stati sviluppati diversi trattamenti 

terapeutici,  tra  i  quali:  la  terapia  dialettica  comportamentale  (DBT)  e  la  terapia  basata 

sull’accettazione e sull’impegno  (ACT),  che  promuove  l'accettazione  al  fine  di  ridurre 

l'evitamento  esperienziale  (Chapman,  2006),  e  la  terapia  incentrata  sulle  emozioni 

(Greenberg, 2002). 

In  merito  al  supporto  sociale  percepito,  sembra  che  correli  negativamente  con  i  disturbi 

d’ansia. Nello specifico, il supporto percepito, soprattutto in ambito familiare, sembra 

rivestire un ruolo protettivo nello sviluppo di problemi psicologici, tra cui i disturbi ansiosi: 

maggiore è il supporto percepito, minore è la probabilità di sviluppare e mantenere disturbi 

d’ansia. Può rappresentare quindi un  meccanismo  per  tamponare  gli  stress  della  vita  e 

promuovere  la  salute  e  il  benessere  (Roohafza  et  al.,  2014).  Si  registra  anche  una 

correlazione tra l'ansia sociale e la scarsa percezione di supporto sociale (Barnett et al., 2021; 

Torgrud et al., 2004):  individui con ansia sociale tendono a percepirsi come aventi meno 

risorse  sociali  disponibili  e  ciò  a  sua  volta  aumenta  l'ansia  sociale. In  relazione  a  ciò  va 

specificato  che  la  percezione  di  avere  un  supporto  sociale  non  dipende  tanto  dalla 

dimensione della rete di supporto (che negli individui con ansia sociale è più piccola), quanto 

dalla soddisfazione per il supporto disponibile (Barnett et al., 2021).  

Il modello di protezione dallo stress suppone che l’eventuale ruolo protettivo del supporto 

https://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/0033294119900975#bibr40-0033294119900975
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sociale percepito sia possibile perché contribuisce alla riduzione della percezione di una 

situazione come una minaccia, aumentando la convinzione che ci siano risorse disponibili 

(Aneshensel et al., 1982; Yasin, M. 2010). Inoltre, il supporto sociale promuove una 

concezione positiva di sé e delle proprie abilità sociali, ma anche il senso di responsabilità, 

di competenza e il controllo degli impulsi, e lo fa attraverso tre dimensioni: il calore, il 

controllo comportamentale e la concessione di autonomia psicologica (Roohafza et al., 

2014). Gli studi che si propongono di indagare la relazione tra disturbi d’ansia e supporto 

sociale percepito non sono molti, perciò sarebbero necessari ulteriori ricerche in questa 

direzione. 

Come dimostrato da molti autori, il supporto sociale percepito risulta essere un predittore 

migliore dello status psicologico rispetto al supporto sociale ricevuto (Barrera et al., 1981; 

Haber et al., 2007). A tal proposito, tra gli studiosi vi sono convinzioni contrastanti riguardo 

la possibilità di modificare i livelli di supporto percepito attraverso manipolazioni che si 

concentrano sull'aumento dei comportamenti di supporto ricevuti (Haber et al., 2007).  

Sono quindi necessari ulteriori studi che indaghino tale relazione, al fine di comprendere 

quali fattori contribuiscono all’aumentare del supporto percepito e quindi a un migliore 

benessere psicologico individuale. 
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Capitolo 3 

Ansia, strategie di regolazione emotiva e supporto sociale 

percepito negli adolescenti con Disturbo dello Spettro 

dell’Autismo (ASD) senza disabilità intellettiva 

 
3.1 L’ansia negli ASD senza disabilità intellettiva  

Le persone con autismo corrono un rischio più elevato rispetto alla popolazione a sviluppo 

tipico di sviluppare disturbi psicologici; nello specifico, una persona autistica su due presenta 

in concomitanza un disturbo ansioso o depressivo e tra gli autistici ad alto funzionamento 

(HFA) l'ansia e la depressione sono le comorbilità più comuni (White et al., 2018). Muris e 

collaboratori (1998) hanno riportato che su 44 bambini con HFA, l'84,1% soddisfaceva i 

criteri del DSM-IV per almeno un disturbo d'ansia e che tra questi il 63,6% soddisfaceva i 

criteri per una fobia specifica. Più recentemente, Gillot et al. (2001) hanno rilevato che in un 

campione di 15 bambini con autismo ad alto funzionamento, il 47% presentava livelli di 

ansia clinicamente significativi. La frequente comorbilità con i disturbi d'ansia è associata 

ad un funzionamento globale più compromesso, che influenza negativamente il rendimento 

scolastico, le relazioni tra pari e il funzionamento familiare (Bellini, 2004; Sze & Wood, 

2007). Inoltre, i soggetti con sintomi di ansia clinici sono a rischio di gravi problemi 

comportamentali, disoccupazione, abuso di sostanze e altri problemi psichiatrici (Velting et 

al., 2004). La presenza di disturbi del sonno, di comportamenti dirompenti, di calo del 

rendimento scolastico e la presenza di molteplici disturbi fisici, possono essere alla base 

dell’espressione della sintomatologia ansiosa (Reaven, 2009).  

L'accurato riconoscimento dei segni e dei sintomi dell'ansia nei bambini con ASD è 

essenziale per lo sviluppo di un'adeguata pianificazione del trattamento. A tal proposito, i 

sintomi dell’ansia e dell’ASD sembrano essere tra loro separabili; vale a dire che la gravità 

dell'ansia parrebbe essere indipendente dal livello di gravità della sintomatologia autistica 

(Vasa & Mazurek, 2015; Conner et al., 2020). Tuttavia, un altro studio ha individuato 

relazioni differenziali tra particolari tipi di ansia e sintomi di ASD: l'ansia sociale correla 

positivamente con il deterioramento sociale e comunicativo, mentre il disturbo di panico 

correla positivamente con i comportamenti ristretti e ripetitivi (Hallett et al., 2013), mentre 

la sintomatologia dell’ansia correla positivamente con il comportamento ritualistico e 
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monotono (Stratis & Lecavalier, 2013). È stato anche scoperto che l’iperreattività e 

l'evitamento sensoriale, tipici dell’autismo, sono correlati all’ansia in questa popolazione; 

questi risultati suggeriscono che i comportamenti ripetitivi possono servire a diminuire 

l'eccitazione poiché vanno a ridurre l'input sensoriale (Vasa & Mazurek, 2015). Sono quindi 

necessari ulteriori studi che chiariscano la relazione tra livelli di sintomatologia autistica e 

sintomatologia ansiosa.  

Alcuni studi hanno anche trovato un'associazione positiva tra QI e ansia nei bambini con 

ASD (Mayes et al., 2011; Vasa & Mazurek, 2015). Coerentemente con questo, Rieske e 

collaboratori (2013) hanno scoperto che un miglior funzionamento cognitivo è associato a 

maggiore ansia tra neonati e bambini con ASD e che, nei bambini con ASD più grandi, un 

QI verbale più elevato è associato a maggiore ansia, ma questa associazione non si registra 

per il QI non verbale. Questi risultati evidenziano l'impatto differenziale delle capacità 

cognitive e verbali sulle manifestazioni dell'ansia tra i bambini con ASD. Inoltre, l'ansia 

sociale correla positivamente con il QI, mentre l'ansia da separazione è negativamente 

correlata con il QI (Hallett et al., 2013).  

Gillot e collaboratori (2001) hanno rilevato che i bambini con disturbo dello spettro autistico 

hanno punteggi più alti in varie sottoscale di ansia rispetto sia ai bambini con disturbo 

specifico del linguaggio, che a sviluppo tipico. Nello specifico, il gruppo con autismo 

mostrava tassi significativamente più elevati di ansia generale, ansia sociale, ansia da 

separazione, panico e agorafobia rispetto agli altri due gruppi (Gillott et al., 2001). In linea 

con questi risultati, Kim e collaboratori (2000) nel loro studio hanno rilevato che su 59 

partecipanti senza disabilità intellettiva (con HFA o Sindrome di Asperger), il 13,6% ha 

ottenuto punteggi di più di due deviazioni standard al di sopra della media per quanto 

riguarda l'ansia generalizzata, mentre l’8,5% presenta punteggi di due deviazioni standard 

sopra la media nell’ansia da separazione e nella depressione.   

È necessario fare alcune specificazioni per quanto riguarda il disturbo d’ansia sociale in 

questa popolazione. Infatti, le difficoltà socio-relazionali e comunicative tipiche degli ASD 

potrebbero predire l’aumento del rischio di ansia sociale. Nello specifico, le persone che 

hanno sperimentato interazioni negative con i pari a causa delle proprie difficoltà sociali, 

hanno maggiori probabilità di sviluppare ansia sociale rispetto ai coetanei (Ginsburg et al., 

1998; La Greca & López, 1998) e ciò va conseguentemente ad ostacolare anche la 

formazione di amicizie durature e significative e può sfociare in rifiuto, isolamento e 

addirittura episodi di bullismo. Inoltre, è necessario procedere con cautela nella diagnosi di 

ansia sociale in questa popolazione poiché alcuni dei sintomi specifici dell’ansia sociale 
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(ritiro sociale, preferenza per il restare soli e non parlare in situazioni sociali) possono 

sovrapporsi ai sintomi tipici dell’ASD, rendendo difficile una discriminazione tra i due 

disturbi (Kuusikko, et al., 2008; Duvekot et al., 2018). L'esperienza clinica suggerisce anche 

che i soggetti con ASD hanno difficoltà nel riconoscere ed esprimere le proprie emozioni 

rispetto alle persone con sviluppo tipico e che spesso mancano di comprensione dei loro 

problemi sociali. Per questo, frequentemente sono informatori inaffidabili, non percependo 

non solo le loro differenze rispetto agli altri ma anzi, tendendo a sopravvalutarsi (Russell et 

al., 2005). Koning e Magill-Evans (2001) hanno studiato le abilità sociali percepite nei 

bambini con autismo e hanno confermato che tendono a sopravvalutarsi rispetto a quanto 

espresso dai loro genitori e insegnanti. Sulla stessa linea, è stato rilevato che i genitori di 

bambini con autismo ad alto funzionamento riportano livelli più elevati di ansia sociale nei 

figli, rispetto a quanto facciano i ragazzi stessi (Russell et al., 2005; Gillot et al., 2001).  

Numerosi e recenti studi hanno descritto i potenziali meccanismi cognitivi alla base 

dell'ansia nei giovani con ASD che sembrano avere implicazioni dirette sull'efficacia dei 

trattamenti (Vasa & Mazurek, 2015). Uno dei primi studi (Hollocks et al., 2013) ha esaminato 

i pregiudizi dell'attenzione (comuni nei soggetti ansiosi) nei bambini con ASD e ansia in 

comorbilità, sorprendentemente non è stata rilevata alcuna associazione tra ansia e 

pregiudizio dell'attenzione. Gli autori hanno ipotizzato che questo risultato possa essere 

legato al fatto che gli individui con ASD potrebbero avere paure più idiosincratiche. Altri 

studi hanno rilevato che, in maniera simile rispetto ai bambini a sviluppo tipico, i pensieri 

automatici negativi, lo stile cognitivo ansioso e l'intolleranza all'incertezza predicono l'ansia 

tra i bambini con ASD (Vasa & Mazurek, 2015). Questi stili cognitivi ansiosi possono essere 

obiettivi di intervento per i bambini con ASD attraverso la terapia cognitivo- 

comportamentale (CBT), che rappresenta il trattamento d’elezione per l’ansia sia nella 

popolazione tipica che in quella ASD. È ovviamente necessario adattare i protocolli della 

terapia alle caratteristiche peculiari dei ragazzi autistici, in quanto i protocolli CBT 

tradizionali richiedono l’utilizzo del linguaggio e la capacità di pensiero astratto, spesso 

carenti nello spettro, per questo con i soggetti ASD viene prediletto l’utilizzo di una modalità 

più visiva e concreta (White et al., 2018).  

Concludendo, c’è ancora molto da comprendere sulla relazione tra le caratteristiche 

dell'ASD e l'ansia e ancor di più se parliamo di autismo ad alto funzionamento. L’obiettivo 

è quello che vengano sviluppati strumenti e metodologie di rilevazione, sia self report che 

parent report, specifici per la popolazione autistica, poiché gli strumenti a disposizione sono 

tarati principalmente sulla popolazione tipica. Inoltre, tra i test per gli ASD spesso c’è 
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discrepanza tra i self e i parent report, poiché, come sopra accennato, i genitori tendono ad 

individuare livelli più elevati di ansia, soprattutto sociale, rispetto a quanto facciano i figli. 

Tale discrepanza potrebbe essere dovuta da un lato alla maggiore consapevolezza delle 

difficoltà del figlio da parte dei genitori, ma anche ad una sopravvalutazione da parte loro 

delle difficoltà socio-comunicative del figlio come sintomi di ansia sociale piuttosto che 

come caratteristiche del disturbo autistico (Kuusikko, et al., 2008); dall’altro alla scarsa 

consapevolezza dei figli della propria ansia e le proprie difficoltà sociali.  

 

3.2 Le strategie cognitive di regolazione emotiva negli ASD senza disabilità 

intellettiva 
Lecavalier e collaboratori (2006) hanno recentemente suggerito che oltre il 60% dei giovani 

con ASD mostra comportamenti emotivi problematici, come irritabilità, scoppi d'ira, 

aggressività e comportamenti autolesivi, che indicano una difficoltà nell’autoregolazione 

emotiva e che vanno a influenzare il funzionamento quotidiano e la qualità della vita. Inoltre, 

anche i sintomi principali dell'ASD sembrano essere collegati alla disregolazione emotiva 

(Berkovits et al., 2017). In linea generale sono pochi gli studi che hanno indagato la 

regolazione delle emozioni nell'ASD e il suo ruolo nella modulazione dei comportamenti 

sopra elencati, infatti, la maggior parte delle ricerche si è concentrata sulla consapevolezza 

e sull’espressione delle emozioni in questa popolazione (Mazefsky et al., 2014). Nonostante 

ciò, gli studi disponibili individuano alti livelli di disfunzionalità nel dominio 

dell’autoregolazione emotiva (Samson et al., 2015). Gli individui con ASD ad alto 

funzionamento, sia bambini che adulti, non fanno minor uso delle strategie cognitive di 

regolazione delle emozioni rispetto alla popolazione tipica, ma tendono ad utilizzare in 

misura maggiore strategie disadattive e reattive di fronte a situazioni negative e stressanti, 

mentre le strategie più adattive tendono ad essere utilizzate meno frequentemente e con meno 

efficacia (Jahromi et al., 2012; Rieffe et al., 2011; Samson et al., 2015). Alcuni studi hanno 

indagato le specifiche strategie cognitive di regolazione delle emozioni riportate dagli ASD 

rispetto agli adulti del gruppo di controllo neurotipico, registrando un uso significativamente 

maggiore della strategia “other-blame" e un uso minore della rivalutazione positiva, che è 

una delle strategie cognitive più adattive (Bruggink et al., 2016; Cai et al., 2018). La scarsa 

consapevolezza delle proprie emozioni, tipica dell’ASD, sembra essere una delle cause alla 

base della disfunzionalità delle strategie di autoregolazione (Vasa & Mazurek, 2015).  

Alcuni studiosi hanno sorprendentemente osservato che gli adolescenti con ASD senza 

disabilità intellettiva utilizzano strategie adattive di autoregolazione (come tentare di 
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cambiare o accettare la situazione) allo stesso modo del gruppo di pari età con sviluppo tipico 

(Mazefsky et al., 2014). Gli autori spiegano questi risultati, incongruenti con i precedenti 

esposti, facendo riferimento all’immaturità e allo sviluppo atipico della corteccia prefrontale 

nell’ASD rispetto allo sviluppo che raggiunge nei soggetti a sviluppo tipico. Tale area 

cerebrale, infatti, matura nel corso dello sviluppo, soprattutto durante l’adolescenza, ed è 

coinvolta nell’utilizzo funzionale delle strategie di autoregolazione (Zelazo et al., 2002). Per 

quanto riguarda l’età adulta invece, anche Mazefsky e colleghi (2014), registrano un deficit 

nell’utilizzo delle strategie cognitive di regolazione emotiva; ciò potrebbe essere legato alla 

percezione della mancanza di successo nel loro utilizzo che nel corso del tempo porta a una 

riduzione di tentativi di applicazione. Da questo studio emerge comunque che negli ASD vi 

è un maggiore utilizzo delle strategie disadattive rispetto al gruppo a sviluppo tipico. Anche 

alcune caratteristiche peculiari dell'ASD, quali l’inflessibilità di fronte al cambiamento, la 

ridotta capacità di leggere i segnali sociali, il riconoscere le emozioni degli altri e le difficoltà 

nell'assumere la prospettiva altrui, contribuiscono alla compromissione della regolazione 

emotiva (Jahromi et al., 2012; Mazefsky & White, 2014).  

Concludendo, gli studi che hanno confrontato la regolazione emotiva negli ASD e nello 

sviluppo tipico, concordano che la disregolazione emotiva sia comune in soggetti con 

autismo, anche se hanno ottenuto risultati contrastanti nell’utilizzo delle diverse tipologie di 

strategie (Mazefsky et al., 2014).   

Per quanto riguarda il rimuginio, i risultati di alcuni studi indicano che sia gli adulti che gli 

adolescenti con ASD presentano notevoli differenze nella rilevanza e nel contenuto del 

rimuginio rispetto ai neurotipici (Waldman et al., 2023; Black et al, 2023; Gillott et al., 2001). 

Waldman e collaboratori (2023) riportano che gli individui con ASD presentano livelli 

clinicamente significativi di worry e più elevati rispetto agli individui a sviluppo tipico, 

associati a elevata angoscia e ansia. È importante sottolineare, tuttavia, che sono scarsi gli 

studi che hanno specificamente cercato di descrivere la natura del rimuginio nell’autismo. 

 

3.3 Il supporto sociale percepito nell’ASD senza disabilità intellettiva 

La maggior parte degli studi che hanno indagato questo costrutto nella popolazione autistica 

si sono concentrati sulla percezione del supporto sociale da parte dei genitori di ragazzi con 

autismo (Drogomyretska et al., 2020; Benson, 2012; Ardic, 2020), mentre sono scarsi gli 

studi che analizzano la diretta percezione degli adolescenti con ASD.  

Uno dei pochi studi sulla popolazione adolescenziale autistica ha studiato tale costrutto in 
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relazione alla solitudine (Lasgaard et al., 2010) ed è emerso che i bambini e gli adolescenti 

con ASD hanno meno amici rispetto ai coetanei a sviluppo tipico e la qualità delle loro 

amicizie è inferiore in termini di compagnia, sicurezza e aiuto. In linea con ciò, la maggior 

parte degli studi concordano nel riportare che i ragazzi con ASD percepiscono livelli di 

sostegno sociale più bassi rispetto agli adolescenti a sviluppo tipico (Cottenceau et al., 2012; 

Alvarez‐Fernandez et al., 2017). Tuttavia, il sostegno sociale percepito da parte dei 

compagni di classe, degli amici, dei genitori e degli insegnanti, può mediare i sentimenti di 

solitudine e le conseguenti problematiche legate al benessere psicologico (Bauminger & 

Kasari, 2000). Infatti, poiché gli adolescenti con ASD spesso hanno difficoltà 

nell'interazione sociale, i caregivers e gli amici possono svolgere il ruolo di facilitatori, 

aiutandoli a creare e mantenere una rete sociale e quindi ad aumentare l'autostima e la 

percezione di supporto sociale (Lasgaard et al., 2010).  

Nello studio di Alvarez‐Fernandez e colleghi (2017) è stata somministrata ad adulti con 

autismo la MSPSS, scala self-report che misura il supporto sociale percepito (Zimet et al., 

1988). Sono emersi punteggi bassi di supporto percepito, coerenti con le segnalazioni dei 

campioni di bambini e adolescenti sopra riportate. Nello specifico, gli adulti con ASD hanno 

presentato punteggi significativamente più bassi per la sottoscala “amicizia”, ma non per le 

sottoscale “famiglia” e “altri significativi”. I risultati attuali si aggiungono a precedenti studi 

qualitativi che riportano che gli adulti con ASD mostrano una maggiore compromissione nel 

formare, mantenere e trovare soddisfazione dalle amicizie rispetto ad altre relazioni sociali 

(Alvarez‐Fernandez et al., 2017). Questi risultati correlati all'ASD possono derivare dalla 

compromissione della comunicazione sociale in interazioni meno prevedibili, come quelle 

con gli amici, rispetto alle relazioni più strutturate, come quelle con genitori o professionisti.  

I risultati sopra esposti suggeriscono l'importanza di interventi terapeutici incentrati sul 

potenziamento delle abilità sociali (Gantman et al., 2012), al fine di migliorare le interazioni 

sociali, diminuire la solitudine e favorire la percezione del supporto sociale e il benessere 

psicologico. 

 

3.4 La relazione tra ansia, strategie cognitive di regolazione emotiva e supporto 

sociale percepito negli ASD senza disabilità intellettiva 

3.4.1 Sintomatologia ansiosa e strategie cognitive di regolazione emotiva 
Studi recenti hanno indagato l’ipotesi che la disregolazione emotiva possa rappresentare un 

fattore di rischio per lo sviluppo e per il mantenimento dei disturbi d'ansia nei bambini e 
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negli adolescenti con ASD. Mazefsky e collaboratori (2013) hanno ipotizzato che i deficit 

nella regolazione emotiva possano essere una condizione transdiagnostica presente sia 

nell'ansia che nell'ASD. Alcuni studiosi riportano correlazioni positive tra strategie di 

regolazione emotiva disadattive e sintomi di ansia e depressione e correlazioni negative tra 

strategie adattive e ansia e depressione (Bruggink et al., 2016; Mazefsky et al., 2014). Ciò 

potrebbe contribuire alla spiegazione degli elevati livelli di ansia nella popolazione autistica 

ad alto funzionamento, poiché, come esposto nel paragrafo precedente, fanno maggior uso 

di strategie disadattive. Invece, l’assenza di differenze nell’utilizzo delle strategie adattive 

negli adolescenti con ASD senza DI, rispetto al gruppo a sviluppo tipico, non può essere 

considerata sufficiente per garantire la protezione dallo sviluppo di patologie ansiose 

(Mazefsky et al., 2014).  Inoltre, non è stato individuato un effetto di interazione tra la gravità 

della sintomatologia autistica e la disregolazione emotiva legata all’ansia (Conner et al., 

2020). Sembra anche che i bambini con ASD abbiano aspettative più negative sul futuro, 

convinzioni più negative sulle proprie capacità e una maggiore autocolpevolizzazione 

rispetto ai bambini a sviluppo tipico e che queste valutazioni cognitive disfunzionali siano 

associate all’aumento dell'ansia (Sharma et al., 2014).  

Ricerche recenti hanno suggerito che il miglioramento della regolazione emotiva porti a una 

diminuzione dell'ansia nell'ASD (Conner et al., 2019), questo può quindi essere un obiettivo 

per gli interventi. La ricerca dovrebbe tenere conto anche della gravità della sintomatologia 

dell'ASD e del maggior utilizzo di strategie disadattive di regolazione emotiva, per 

strutturare interventi peculiari e mirati per questa popolazione.  
Inoltre, per quanto riguarda la relazione tra il rimuginio e l’ansia in questa popolazione, va 

ribadito che sono pochi gli studi presenti in letteratura e sono ancor meno quelli che indagano 

tale relazione nell’autismo ad alto funzionamento e nei giovani. Dalla letteratura, come 

riportato in chiusura del precedente paragrafo, emerge che la popolazione con ASD 

sperimenta livelli più elevati di rimuginio, maggiormente associati alla sintomatologia 

ansiosa, rispetto alla popolazione a sviluppo tipico. Si individuano infatti correlazioni 

positive negli adolescenti con HFA tra frequenza di rimuginio e ansia (Borkovec et al.,1998) 

e l'intensità del worry sembra essere legata al benessere emotivo dei giovani autistici 

(Waldman et al., 2023). Le principali tematiche oggetto di rimuginio e di ansia in questa 

popolazione sono: la difficoltà nel far fronte ai cambiamenti di routine, le sensibilità 

sensoriali, le difficoltà nell'assunzione delle prospettive altrui e nell’interazione sociale, sia 

in riferimento alle tecniche e modalità di interazione, che al giudizio degli altri (Cage et al., 

2016; Ozsivadjian et al., 2012). Tuttavia, è importante specificare che vi sono somiglianze 
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tra il contenuto di alcune delle principali tematiche di rimuginio riportate dai giovani autistici 

e dai neurotipici in questa fase di vita. Ad esempio, il fallimento (specificamente correlato 

agli esami) e gli studi erano tra le preoccupazioni più salienti per entrambi i gruppi, insieme 

agli argomenti riguardanti la salute e la scuola (Waldman et al., 2023). 

Negli studi sugli adulti con ASD è emerso che la presenza di ruminazione, intolleranza 

all'incertezza, difficoltà a disimpegnare l'attenzione e le differenze nella flessibilità 

cognitiva, possono esporre gli individui con autismo a un maggior rischio di rimuginio 

(Black et al., 2023). Anche per gli adulti il contenuto e il focus del rimuginio sono in gran 

parte congruenti con quelli degli adulti non autistici, ma costantemente più elevati. Inoltre, 

le tematiche principali del rimuginio sono simili a quelle riportate dagli adolescenti con HFA 

e sembrano influire sulla salute mentale. Tra queste rientrano: sfide della vita in ambito 

lavorativo e sociale, giudizio altrui, socializzazione e situazioni nuove e incerte (Black et al., 

2023). L'esacerbazione della preoccupazione per le situazioni sociali può, in parte, essere il 

risultato di esperienze negative passate legate alle difficoltà socio-comunicative che hanno 

contribuito ad una maggiore preoccupazione per le proprie prestazioni in contesti sociali 

(APA, 2013). 

Tutte queste evidenze mostrano che ci sono alcune aree peculiari che sono fonte di rimuginio 

per gli autistici e la maggior parte dei tradizionali strumenti di misurazione del rimuginio 

disponibili è improbabile che riescano a catturarli. Potrebbe quindi essere importante 

sviluppare strumenti specifici per misurare il rimuginio e l’ansia vissuti dagli individui con 

autismo, così da comprenderli meglio e programmare interventi su misura (Black et al., 

2023). La ricerca dovrebbe anche individuare i processi che possono rendere i soggetti con 

ASD particolarmente vulnerabili al rimuginio e, al tempo stesso, indagare anche quali fattori 

protettivi possono rendere più resilienti al worry.  

3.4.2 Sintomatologia ansiosa e supporto sociale percepito 
Passando a parlare del supporto sociale percepito, è necessario esordire dicendo che, seppur 

siano numerose le ricerche che hanno indagato la sua correlazione con la presenza di 

sintomatologia ansiosa negli adolescenti a sviluppo tipico (Scardera et al., 2020; Licitra-

Kleckler & Waas, 1993; Rueger et al., 2010) sono pochissime in riferimento allo spettro 

autistico.  

Come descritto nel paragrafo 3.3 di questo capitolo, la letteratura ha studiato il supporto 

sociale percepito in relazione alla solitudine, riportando che quest’ultima si associa, 

soprattutto in adolescenza (Heinrich e Gullone 2006), a problemi di salute mentale, come 
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depressione e ansia e questa relazione sembra essere più forte nella popolazione autistica 

(Lasgaard et al., 2010). Un altro studio (Humphrey & Symes, 2010) ha indagato il supporto 

sociale percepito dagli adolescenti in relazione all’essere vittime di bullismo. È stato trovato 

che negli alunni con ASD vi è una maggiore frequenza di bullismo e solitudine rispetto al 

gruppo di controllo. Essere vittime di bullismo danneggia l'autostima, ha un impatto negativo 

sulle abilità sociali e sulla salute mentale, aumentando ulteriormente il rischio di disturbi 

depressivi e ansiosi  (Wainscot et al., 2008; Ferraz de Camargo et al., 2022). Gli alunni con 

autismo hanno riportato di percepire bassi livelli di sostegno sociale da parte di genitori, 

compagni di classe e amici. Nello specifico, si registra un rapporto inversamente 

proporzionale: un minore supporto percepito predice la presenza del bullismo e di 

conseguenza un maggior isolamento e malessere, tra cui è ipotizzabile, anche se non 

indagato esplicitamente dallo studio ma in linea con la letteratura, un aumento dei livelli di 

ansia e depressione (Humphrey & Symes, 2010).  

Da altri studi sugli adulti con ASD è emerso che la percezione di avere un buon supporto 

sociale migliora le abilità socio-relazionali e riduce l'ansia sociale, predicendo una buona 

qualità della vita (Muller et al., 2008), mentre lo scarso supporto sociale percepito da parte 

degli amici risulta correlato a una minore empatia affettiva, a una maggiore gravità della 

sintomatologia autistica, e a maggiore ansia nelle relazioni sociali, nonché a livelli più elevati 

di sintomi somatici (Alvarez‐Fernandez et al., 2017).   

Concludendo, risulta necessario progredire nella ricerca sulla percezione del supporto 

sociale degli adolescenti con disturbo dello spettro e sulla sua relazione con i disturbi d’ansia.  
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Capitolo 4 

La ricerca 

 

4.1 Introduzione  

Alla luce delle evidenze presenti in letteratura e presentate nei precedenti capitoli, l’obiettivo 

di questo studio è quello di indagare la sintomatologia ansiosa nel Disturbo dello Spettro 

dell’Autismo (ASD) senza disabilità intellettiva (DI) ed analizzare la presenza di eventuali 

associazioni tra l’ansia, la sintomatologia autistica, l’utilizzo di strategie cognitive di 

regolazione emotiva e il supporto sociale percepito, confrontando un gruppo di adolescenti 

con ASD senza DI con pari a sviluppo tipico.  

Il campione è composto da 30 adolescenti, dai 13 ai 19 anni, di cui 15 con una diagnosi di 

ASD senza DI e 15 a sviluppo tipico. Ai ragazzi di entrambi i gruppi sono state somministrate 

alcune prove di screening per appaiare i gruppi per alcune caratteristiche di base e prove 

sperimentali atte ad indagare la sintomatologia ansiosa, l’utilizzo delle strategie cognitive di 

regolazione emotiva e il supporto sociale percepito. Inoltre, anche ai rispettivi genitori è stato 

richiesto di compilare questionari standardizzati riferendosi al/alla figlio/a.  

 

4.2 Ipotesi di ricerca  

Sebbene siano numerosi gli studi che hanno indagato le diverse manifestazioni dell’ansia 

nella popolazione ASD in confronto a quella a sviluppo tipico (Kent & Simonoff, 2017; 

Spain et al., 2018; Magiati et al, 2017; Uljarevic et al, 2016) sono ancora poche le evidenze 

che hanno considerato il ruolo di specifiche variabili, come la sintomatologia autistica, 

l’utilizzo di strategie cognitive di regolazione emotiva e il supporto sociale percepito. Nello 

specifico, in letteratura i dati che hanno indagato il ruolo che le strategie cognitive di 

regolazione emotiva e la sintomatologia autistica giocano in relazione alla sintomatologia 

ansiosa nell’ASD sono ancora scarsi e talvolta contrastanti (Bruggink et al, 2016; Samson et 

al, 2015; Vasa & Mazurek, 2015; Conner et al., 2020; Hallett et al., 2013; Stratis & 

Lecavalier, 2013); anche il ruolo del supporto sociale percepito è stato indagato soprattutto 

nella popolazione a sviluppo tipico (Roohafza et al., 2014; Malecki & Demaray, 2002) e nei 

genitori di soggetti con ASD (Drogomyretska et al., 2020; Benson, 2012; Ardic, 2020), ma 

molto poco negli adulti e ancor meno negli adolescenti con ASD.  
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A partire da tali premesse si sviluppa il presente studio, le cui ipotesi di partenza possono 

essere suddivise in due macro-aree:  

1. La prima relativa al confronto delle manifestazioni della sintomatologia ansiosa nei due 

gruppi, ipotizza: 

- Differenze significative tra i due gruppi nei livelli d’ansia: si ipotizza la presenza di livelli 

di ansia maggiori nel gruppo con ASD senza DI, rispetto a quello a sviluppo tipico. Infatti, 

la letteratura riporta che in questa popolazione clinica, in particolare in adolescenza, vi siano 

percentuali più elevate di ansia (White et al., 2018; Hallett et al., 2013), soprattutto per 

quanto riguarda i sintomi tipici del disturbo d’ansia generalizzata, del disturbo d’ansia 

sociale, e del disturbo d’ansia da separazione (Gillott et al., 2001; Kim et al., 2000).  

- Differenze significative tra i punteggi di sintomatologia ansiosa riportati dal gruppo di 

genitori di ragazzi con ASD senza DI e quelli di ragazzi TD: si ipotizza che i primi riportino 

livelli di ansia maggiori nei figli, rispetto ai secondi (Gillott et al., 2001). 

- Per quanto riguarda il gruppo con ASD senza DI ci si aspetta di trovare delle discrepanze 

tra le versioni self e parent report, soprattutto per quanto riguarda la sintomatologia d’ansia 

sociale, poiché, come riportato in letteratura (Kuusikko, et al., 2008), i genitori tendono ad 

individuare livelli più elevati di ansia sociale rispetto ai figli, che invece tendono a 

sottostimarli (Duvekot et al., 2018; Russell et al., 2005; Gillot et al., 2001). 

 

2. La seconda macro-area ipotizza la presenza di correlazioni diverse nei due gruppi tra ansia, 

livello di sintomatologia autistica, strategie di regolazione emotiva e supporto sociale 

percepito: 

- In letteratura si trovano dati contrastanti circa la relazione tra la sintomatologia ansiosa e 

quella autistica, in quanto alcuni studi riportano che le due variabili siano indipendenti tra 

loro (Vasa & Mazurek, 2015; Conner et al., 2020), mentre altri individuano relazioni 

significative tra particolari tipi di ansia e il livello di sintomi di ASD (Hallett et al., 2013). 

Data tale variabilità di informazioni, in questa ricerca si è deciso di adottare un approccio 

esplorativo in merito alla relazione tra ansia e sintomatologia autistica, senza formulare 

un’ipotesi specifica che vada in una direzione o nell’altra.     

- Sia nella popolazione a sviluppo tipico che in quella con ASD diversi studi indagano la 

relazione tra la sintomatologia ansiosa e la  regolazione emotiva (Garnefski et al., 2002; 

Garnefski & Kraaij, 2018; Jazaieri et al., 2013; Mazefsky et al., 2013; Bruggink et al., 2016; 

Mazefsky et al., 2014); tuttavia, dalla letteratura non emergono studi specifici che indagano, 

nella popolazione con ASD, l’associazione tra l’utilizzo di determinate strategie cognitive di 



59 
 

regolazione emotiva e i sottotipi di ansia e gli studi sono scarsi anche in riferimento allo 

sviluppo tipico (Jose et al., 2012; Sassaroli & Ruggiero, 2003; Schäfer et al., 2017).  

Alla luce dello stato della letteratura, il presente studio adotta un approccio esplorativo in 

merito alla presenza o meno di differenze tra i due gruppi nei pattern di correlazione tra la 

sintomatologia ansiosa e l’utilizzo di strategie cognitive di regolazione emotiva.   

- In linea con la letteratura, si prevede di registrare, in entrambi i gruppi, anche se in misura 

maggiore nell’ASD, che ad un minore supporto sociale percepito si associ maggiore 

sintomatologia ansiosa (Roohafza et al., 2014; Bauminger e Kasari 2000; Wainscot et al.,  

2008; Ferraz de Camargo et al., 2022). 

 

Tabella 4.1: numerosità dei gruppi, media dell’età per gruppo e genere. 

 

4.3 Partecipanti 

Il campione che ha preso parte alla ricerca è composto da 30 adolescenti, di età compresa tra 

i 13 ed i 20 anni. Tra questi, 15 ragazzi hanno una diagnosi di ASD senza DI e i restanti 15 

costituiscono il gruppo di controllo a sviluppo tipico (TD). I due gruppi, attraverso prove di 

screening, sono stati appaiati per età e funzionamento intellettivo (QIT).  

Nella Tabella 4.1 sono riportate le statistiche descrittive principali dei gruppi.  

La media dell’età del campione complessivo, espressa in mesi è 191.17 (DS = 21.58). 

Attraverso l’analisi della varianza (ANoVA) univariata è stato verificato che non vi siano 

differenze significative dal punto di vista statistico tra i due gruppi in relazione all’età. Non 

è emerso l’effetto significativo del fattore gruppo, F (1, 28)=2.83; ρ=.104 η2ρ=.092, per cui 

i gruppi sono risultati omogenei per la variabile considerata, indice di un corretto 

appaiamento per età. 

I ragazzi con ASD hanno tutti una precedente diagnosi effettuata dai Servizi di 

Neuropsichiatria Infantile di riferimento. Grazie alla disponibilità delle strutture e delle 

GRUPPO  N  ETA' IN MESI  GENERE 

M  DS  M  F 

ASD senza DI  15  195.67  26.36  13  2 

TD  15  181.33  19.85  11  4 
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famiglie coinvolte nella ricerca è stato possibile consultare le cartelle cliniche e la diagnosi 

dei partecipanti. I ragazzi con TD, invece, non presentano alcun sintomo che rimandi ai 

disturbi del neurosviluppo, riportati nel DSM-5 (2013).  

 

4.4 Metodo 
Il disegno sperimentale di questa ricerca ha previsto due fasi: una di screening e una 

sperimentale. La fase di screening si è caratterizzata per la somministrazione di prove sia ai 

ragazzi che ai rispettivi genitori che avevano lo scopo di confermare la presenza di 

sintomatologia autistica e il funzionamento intellettivo in norma. Le prove sperimentali in 

forma self-report hanno indagato la sintomatologia ansiosa, l’utilizzo di strategie cognitive 

di regolazione emotiva e il supporto sociale percepito; mentre in forma parent-report sono 

stati misurati i livelli di ansia osservati nel/la figlio/a. 

4.5 Strumenti  

Come accennato nel precedente paragrafo, la ricerca ha previsto la somministrazione di 

prove di screening e sperimentali, descritte in maniera approfondita nei paragrafi a seguire. 

4.5.1 Prove di screening   

• Quoziente Intellettivo Totale (QIT) in Forma Breve (WISC-IV e WAIS-IV)  

Per valutare il funzionamento intellettivo dei partecipanti sono state utilizzate due sottoscale 

della scala Wechsler (2012, 2013): il “Disegno con Cubi” (DC) e la prova di “Vocabolario” 

(VC). Il QIT in forma breve è stato calcolato sommando i punteggi ponderati ottenuti ai due 

subtest e trasformando il punteggio risultante, attraverso specifiche tabelle di conversione 

che variano in base all’età del partecipante, in un punteggio standardizzato indicativo del QI 

stimato. Per i partecipanti fino a 16 anni e 11 mesi è stata utilizzata la WISC-IV (Wechsler, 

2012), mentre dai 17 anni in su la WAIS-IV (Wechsler, 2013). Di seguito vengono presentate 

dettagliatamente le due subscale utilizzate:  

- Disegno con cubi (DC)  

Questa prova consente di esaminare le capacità di ragionamento percettivo non verbale, le 

abilità di manipolazione dell’informazione visuo-spaziale e di integrazione e coordinazione 

visuo-motoria. Al partecipante viene richiesto di riprodurre correttamente ed entro un limite 

di tempo le 14 configurazioni astratte e bidimensionali rappresentate sul libretto degli 

stimoli, utilizzando dei cubetti con due facce rosse, due bianche e due metà bianche e metà 
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rosse. Le configurazioni, di difficoltà crescente, vengono fatte vedere una alla volta e 

richiedono l’utilizzo prima di due, poi di quattro e poi di nove cubi. Il numero di item è lo 

stesso nelle due batterie, ma ci sono alcune differenze nel calcolo del punteggio, descritte 

nei rispettivi protocolli di valutazione. Nello specifico, nella WISC-IV i primi tre item si 

valutano su una scala da 0 a 2, sulla base sia della corretta esecuzione della prova, che dello 

svolgimento entro i limiti di tempo previsti e del numero di prove effettuate per riprodurre 

fedelmente l’item; invece, nella WAIS-IV, questa modalità di calcolo del punteggio viene 

utilizzata anche per il quarto item. Dalla quarta configurazione all’ottava della WISC-IV e 

dalla quinta all’ottava della WAIS-IV, si assegnano da 0 o 4 punti, sulla base della corretta o 

meno esecuzione della prova. In entrambe le batterie, dal nono al quattordicesimo item, si 

assegnano 0 punti nel caso in cui la prova non venga eseguita correttamente e da 4 a 7 punti 

in base sia alla correttezza che alla rapidità dell’esecuzione. Inoltre, se la configurazione 

viene riprodotta con una rotazione di 30 o più gradi, la prima volta viene corretta, ma dalla 

volta successiva vengono attribuiti 0 punti. Perciò, il punteggio viene calcolato sulla base 

della correttezza della riproduzione, tenendo conto anche dell’orientamento spaziale e della 

velocità. Lo sperimentatore presenta le istruzioni e mostra lo svolgimento di una figura, 

dopodiché procede con la somministrazione del primo item che varia in base all’età del 

partecipante: nella WISC-IV a 6/7 anni si inizia dal primo, da 8 a 16 anni dal terzo, mentre 

nella WAIS-IV si inizia sempre dal quinto item. Dagli 8 anni in su è necessario rispettare il 

criterio di inversione, secondo cui se non si ottiene un punteggio pieno ai primi due item 

somministrati è necessario somministrare quelli precedenti finché non si ottiene un 

punteggio pieno a 2 item consecutivi. Inoltre, è necessario considerare anche il criterio di 

interruzione: nella WISC-IV si interrompe il test dopo 3 errori consecutivi, nella WAIS-IV 

dopo 2. In entrambe le batterie si assegna punteggio pieno a tutti gli item precedenti al primo 

somministrato. Nella figura 4.1 si può osservare il libretto degli stimoli della WISC-IV con 

una delle configurazioni da riprodurre con i cubetti. 
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  Figura 4.1: esempio di esecuzione di una configurazione contenuta nella WISC-IV 

(Wechsler, 2012).  

-Vocabolario 

Questa prova è utilizzata per la valutazione delle conoscenze lessicali, dell’ampiezza del 

vocabolario e della capacità di definire correttamente alcune parole sulla base delle proprie 

conoscenze. Fornisce anche un’indicazione del livello culturale dell’individuo. Negli item 

iniziali viene richiesto di denominare una figura rappresentata sul libretto degli stimoli e il 

punteggio attribuito va da 0 a 1. Invece, per gli item successivi, lo sperimentatore chiede al 

soggetto di fornire una definizione di una parola presentata oralmente (per esempio: “sai 

dirmi cosa significa ladro?”) e il punteggio va da 0 a 2. Nella WISC-IV (Wechsler, 2012) se 

il bambino ha 6 o 7 anni si inizia dal primo item, invece dagli 8 ai 16 anni dal terzo, mentre 

nella WAIS-IV (Wechsler, 2013) la prova ha sempre inizio con la somministrazione del 

quinto item. Il punteggio viene assegnato sulla base degli esempi di possibili riposte per ogni 

parola riportati nel manuale del test (si veda figura 4.2). Si danno 2 punti se la definizione 

fornita è corretta ed esaustiva; si attribuisce un punto se la risposta, pur essendo corretta, è 

incompleta, povera di contenuto, vaga o viene fatto un esempio in cui è contenuta la parola 

stessa. Un punteggio di 0 viene dato alle risposte errate che riflettono la mancanza di 

comprensione e di conoscenza del concetto. Anche per questa prova vanno rispettati il 

criterio di inversione e di interruzione. Il primo prevede che, se non viene ottenuto un 

punteggio pieno nei primi due item, vengano somministrati gli item precedenti al primo. 

Invece il criterio di interruzione prevede che la prova venga interrotta dopo cinque punteggi 

consecutivi di 0 nella WISC-IV (Wechsler, 2012) e dopo tre nella WAIS-IV (Wechsler, 

2013). Inoltre, se la risposta fornita è vaga e non convincente, per alcuni item è prevista 

l’Inchiesta, attraverso la quale l’esaminatore chiede al partecipante di spiegare meglio o di 

aggiungere qualcosa in più. Come per il subtest “Disegno con cubi”, anche per la prova di 
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“Vocabolario” a tutti gli item precedenti al primo somministrato si assegna di default un 

punteggio pieno, mentre a tutti gli item successivi all’ultimo somministrato 0.  

                              
Figura 4.2: possibili definizioni e relativi punteggi dell’item 9 del VC della WISC-IV 

riportati nel manuale di scoring (Wechsler, 2012). 

 

• Autism Diagnostic Interview –Revised (ADI-R)  

L’ADI-R (Rutter et al., 2003) è un’intervista semi-strutturata rivolta ai genitori con lo scopo 

di raccogliere informazioni sul comportamento del figlio dall’infanzia fino all’età raggiunta 

al momento dell’intervista e valutare se la sua traiettoria di sviluppo e i suoi comportamenti 

soddisfano i criteri per una diagnosi di ASD. I comportamenti analizzati rispecchiano i core 

deficit dell’ASD: sviluppo linguistico e comunicativo, interazione sociale e interessi e 

comportamenti ristretti e stereotipati. È composta da 93 items suddivisi in 8 sezioni:  

- il Background, per comprendere l’ambiente familiare, sociale e terapeutico nel quale il 

soggetto è inserito;  

- le domande introduttive, per ottenere un inquadramento generale del comportamento del 

soggetto nella vita quotidiana;  

- il primo sviluppo, per una visione completa sull’eventuale presenza di atipie precoci, 

presenti dalla fase prenatale in poi; 

- lo sviluppo linguistico, per ottenere informazioni sull’età in cui sono state acquisite le 

abilità linguistiche e l’eventuale perdita o regressione di esse;  

- le abilità linguistiche e comunicative, con domande relative al funzionamento del bambino 

in quest’area; 
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- lo sviluppo sociale e il gioco, frequentemente deficitari nell’ASD;  

- gli interessi e i comportamenti, tipicamente ristretti e stereotipati nell’ASD; 

- i comportamenti generali di rilievo clinico, che possono presentarsi in comorbilità con 

l’ASD, come l’aggressività, l’autolesionismo e i tratti epilettici. 

Nel presente studio, mantenendo fede all’intervista, si è scelto di costruire un questionario 

auto-compilativo composto da 41 domande, volte a confermare se le caratteristiche 

presentate soddisfano i criteri della diagnosi di autismo. Le aree di funzionamento indagate 

sono: la presenza di anomalie nello sviluppo osservate prima dei 36 mesi, lo sviluppo 

linguistico e comunicativo, le difficoltà nell’interazione sociale e la presenza di 

comportamenti e interessi ristretti e stereotipati. Ad ogni domanda il genitore può assegnare 

un punteggio da 0 a 2, il punteggio massimo indica l’elevata probabilità che il bambino 

presenti sintomatologia autistica. Lo scoring si effettua attraverso una tabella costruita ad 

hoc e seguendo le istruzioni riportate nel manuale dell’intervista originale. Per ognuno dei 4 

domini indagati sono stati calcolati i punteggi che poi sono stati confrontati con i rispettivi 

cut-off clinici. 

 

• Social Responsiveness Scale (SRS) – versione compilata dai genitori  

Il SRS (Constantino & Gruber, 2010, adattamento italiano di Zuddas et al., 2010) è un 

questionario composto da 65 item che vanno a misurare quantitativamente alcuni aspetti del 

comportamento sociale reciproco, della comunicazione e dei comportamenti ripetitivi e 

stereotipati, tipicamente atipici nell’ASD. È uno strumento versatile, utilizzabile in diversi 

contesti, sia per lo screening che per gli iter diagnostici. Può essere compilato dai genitori, 

dagli insegnanti o da altri caregivers, oppure dal ragazzo stesso dai diciannove anni in poi. 

In questa ricerca è stato somministrato ai genitori, ai quali è stato richiesto di indicare su una 

scala Likert a 4 punti (“non vero” (0), “a volte vero” (1), “spesso vero” (2), “quasi sempre 

vero” (3)), quanto ogni affermazione rispecchia il comportamento del figlio negli ultimi 6 

mesi. Il questionario è composto dalle 5 sottoscale di seguito elencate:  

- Consapevolezza sociale (AWR), valuta la capacità di cogliere i segnali sociali (8 item);   

- Cognizione sociale (COG), indaga la capacità di interpretare gli indizi sociali una volta 

percepiti (12 item);   

- Comunicazione sociale (COM), indaga la comunicazione sociale espressiva e gli aspetti 

“motori” del comportamento sociale reciproco (22 item);   

- Motivazione sociale (MOT), indica il punto fino al quale un individuo è generalmente 



65 
 

motivato a impegnarsi in un comportamento sociale-interpersonale (11 item);  

- Manierismi autistici (RBB), indaga i comportamenti stereotipati e gli interessi ristretti, 

caratteristici dell’autismo (12 item).  

Il punteggio grezzo totale, ottenuto dalla somma dei punteggi delle singole sottoscale, viene 

trasformato in punti T attraverso una specifica tabella, fornendo così una misura della gravità 

del deficit sociale.  I punteggi delle subscale, anche se non vengono utilizzati per lo screening 

e per la diagnosi, forniscono informazioni utili alla progettazione di programmi di 

trattamento. Più alto è il punteggio totale, maggiori sono i comportamenti caratteristici 

della sintomatologia autistica e più elevato è il punteggio nelle singole sottoscale, maggiori 

sono i deficit in quel dominio.  

4.5.2  Strumenti utilizzati nella fase sperimentale 

• Multidimensional Anxiety Scale for Children– Second Edition (MASC-2) 
Il MASC- 2 (adattamento italiano di Paloscia et al., 2017) è un questionario che indaga la 

presenza di sintomatologia ansiosa in bambini e ragazzi dagli otto ai diciannove anni. Sia 

nella forma self che parent-report viene richiesto di indicare, su una scala Likert a 4 punti 

(“mai” (0), “raramente” (1), “qualche volta” (2), “spesso” (3)), quanto spesso un pensiero, 

un’emozione o una condotta si sono presentati nelle ultime settimane. È composto da 50 

item organizzati in 6 scale, due delle quali si suddividono a loro volta in 2 sottoscale: 

- Ansia da separazione/Fobie (SP); 

- Indice di Disturbo d’Ansia generalizzata (GAD); 

- Ansia sociale (SA), con le due sottoscale Umiliazione/Rifiuto (HR) e Ansia da Prestazione 

(PF); 

- Ossessioni e Compulsioni (OC); 

- Sintomi fisici (PS), con le due sottoscale Panico (P) e Tensione/Irrequietezza (TR); 

- Evitamento del pericolo (HA) 

Nel presente studio è stata proposta la compilazione di domande appartenenti a 3 scale del 

MASC-2, sia nella forma self che parent report, per ottenere una stima affidabile e valida del 

costrutto misurato: 

- Ansia generalizzata: valuta i comportamenti tipicamente associati all’ansia generalizzata;  

- Ansia da separazione/fobie: valuta l’eventuale presenza di  comportamenti e pensieri 

riconducibili ad ansia da separazione fobie;   
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- Ansia sociale totale: valuta i comportamenti tipicamente associati all’ansia sociale e 

all’ansia da prestazione.  

 Nel presente studio viene preso in considerazione il punteggio grezzo di ognuna delle 3 

scale e i punteggi vengono convertiti in punti T, attraverso apposite tabelle, in base all’età e 

al genere del partecipante. Inoltre, sommando i punteggi grezzi delle singole scale e 

calcolando il punteggio ponderato si ottiene una misura che indica l’eventuale presenza di 

un disturbo d’ansia e la relativa gravità e pervasività. Maggiori sono i punteggi, maggiore è 

il livello d’ansia; nello specifico, punteggi maggiori di 70 indicano un livello molto elevato 

di ansia, punteggi inferiori a 40 indicano invece un livello molto basso. 

• Penn State Worry Questionnaire for Children (PSWQ-C) 

Il PSWQ-C (Chorpita et al., 1997) è uno dei questionari self-report più utilizzati per valutare 

il rimuginio nei bambini e negli adolescenti. Nello specifico, misura la tendenza ad avere 

preoccupazioni eccessive, generalizzate e incontrollabili. È composto da 14 item costruiti su 

una scala Likert a 4 punti (mai (0), qualche volta (1), il più delle volte (2), sempre (3)) a cui 

i partecipanti devono rispondere indicando la frequenza con cui applicano i comportamenti 

e i pensieri descritti. Sono presenti alcuni item-reversed (2, 7 e 9), perciò per calcolare il 

punteggio è necessario in primis invertire i punti di questi item e poi calcolare la somma 

totale. Il punteggio può variare da 0 a 42: più alto è il punteggio, maggiori sono i livelli di 

rimuginio. 

• Cognitive Emotion Regulation Questionnaire – short form (CERQ) 
Il CERQ (Garnefski & Kraaij, 2006) è un questionario multidimensionale self report che 

misura le strategie di coping a partire dai 12 anni. In termini più specifici, va ad indagare 

quali sono le strategie cognitive utilizzate per reagire ad eventi negativi e spiacevoli, 

fornendo una valutazione delle capacità di regolazione delle emozioni. Nel presente studio 

è stata usata la forma breve composta da 18 item e, per ognuno, il soggetto deve indicare, su 

una scala Likert a 5 punti (“quasi mai” (1), “qualche volta” (2), “regolarmente” (3),  “spesso” 

(4), “(quasi) sempre” (5)), la frequenza con cui pensa quello che è espresso in ogni 

affermazione. Le strategie cognitive di regolazione emotiva, prese in considerazione da 

questo test e già descritte nel secondo capitolo di questo elaborato, sono: 

autocolpevolizzazione, accettazione, ruminazione, riflessione positiva, pianificazione, 

rivalutazione positiva, tendenza a mettere in prospettiva, catastrofizzazione e tendenza ad 

attribuire la colpa agli altri. Per calcolare il punteggio si sommano i punti ottenuti agli item 
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che rappresentano una determinata strategia. Il punteggio che si ottiene per ogni sottoscala 

può variare da 2 a 10 punti; un punteggio alto indica un maggiore utilizzo di quella specifica 

strategia. Viene inoltre calcolato il punteggio totale attraverso la somma di tutti gli item.   

• Multidimensional Scale Perceived Social Support (MSPSS) 
Il MSPSS (Zimet et al., 1988) è lo strumento self- report tradizionalmente usato per indagare 

il supporto sociale percepito negli individui di tutte le età, a partire dai 13 anni. Presenta 

molti vantaggi: in primis consente di individuare sia un punteggio totale, sia un punteggio 

distinto relativo a famiglia, amici e altri significativi, come fonti di supporto sociale separate. 

Inoltre, la MSPSS è composta da 12 item ed è dunque semplice e veloce da somministrare, 

possedendo allo stesso tempo buone proprietà psicometriche in termini di attendibilità e 

validità. Per ogni item ai partecipanti è richiesto di indicare, su una scala Likert a 7 punti (da 

“per niente d’accordo” (1), a “molto d’accordo” (7)), quanto si trovano d’accordo con le 

affermazioni. Può essere calcolato il punteggio distinto per ogni sottoscala e, facendo la 

somma di tutti, si ottiene il punteggio totale: maggiore è il punteggio, più elevato è il 

supporto percepito. Nel presente studio è stata presa in considerazione soltanto la scala 

“amici”, composta da 4 item, perciò il punteggio può variare da 0 a 28.  

 

4.6 Procedura 

Il presente studio si inserisce all’interno di un progetto di ricerca volto ad indagare i livelli 

di ansia in adolescenti con diagnosi di Disturbo dello Spettro dell’Autismo senza disabilità 

intellettiva dai 13 ai 20 anni, confrontati con pari a sviluppo tipico. In aggiunta, lo studio va 

anche a confrontare se tra i due gruppi vi sono differenze nel modo in cui l’ansia correla con 

le strategie cognitive di regolazione emotiva, con il supporto sociale percepito e con i livelli 

di sintomatologia autistica, indentificando quindi il ruolo che queste variabili giocano in 

relazione allo sviluppo e al mantenimento della sintomatologia ansiosa nei due gruppi. 

La ricerca ha previsto la somministrazione di prove di screening e prove sperimentali ai 

ragazzi e ai genitori sia del gruppo sperimentale che di controllo. L’unico test che è stato 

somministrato soltanto ai genitori del gruppo sperimentale è l’ADI-R, poiché specifico per 

il disturbo ASD, al punto di risultare poco informativo nel gruppo di controllo.  

La somministrazione delle prove si è svolta a partire da marzo 2022 fino a inizio 2023 ed ha 

coinvolto un totale di 35 ragazzi.  

Il reclutamento dei ragazzi a sviluppo tipico è avvenuto tramite conoscenze e contatti 

personali della laureanda, mentre i ragazzi con ASD senza DI provengono da alcuni centri 
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di diagnosi e intervento per l’autismo, situati in diverse regioni d’Italia.  

Sia per lo sviluppo tipico che per il campione con ASD senza DI è stata lasciata libera scelta 

ai ragazzi e alle famiglie di decidere se procedere con la somministrazione in presenza, 

tramite questionari cartacei, oppure online, attraverso la piattaforma Qualtrics.  

Per garantire la privacy, ai partecipanti di entrambi i gruppi, è stato assegnato un codice 

alfanumerico. Ai ragazzi e alle loro famiglie è stato presentato il progetto, evidenziando che 

le informazioni raccolte dai test sarebbero state utilizzate soltanto per scopi di ricerca e tesi 

di laurea e garantendo l’anonimato. Ai genitori dei minorenni e ai maggiorenni è stato chiesto 

di firmare il consenso informato per aderire allo studio. Ogni ragazzo ha partecipato a 

uno/due incontri individuali della durata di 45 minuti l’uno.  

Per il gruppo di controllo gli incontri si sono svolti presso i rispettivi domicili. Nel primo 

incontro sono stati somministrati i due subtest della WISC-IV o della WAIS-IV (DC e VC) 

e la prima parte dei questionari, mentre nel secondo incontro è stata somministrata la 

seconda parte dei questionari. Contemporaneamente ai genitori è stato consegnato il 

questionario in forma cartacea oppure digitale. In quest’ultimo caso si è proceduto inviando 

per mail un link per compilare il questionario sulla piattaforma Qualtrics.  

Invece, il reclutamento dei ragazzi con ASD senza DI è avvenuto principalmente grazie alla 

Fondazione MAIC di Pistoia e al Gruppo Asperger Liguria Onlus. Dopo aver presentato il 

progetto ai responsabili dei centri, sono stati selezionati i pazienti che potevano rientrare nei 

criteri di inclusione della ricerca (età compresa tra i 13 e i 20 anni, QI superiore a 70, diagnosi 

di ASD senza DI). In seguito, è stato organizzato un incontro in cui la laureanda ha presentato 

lo studio alle famiglie e, con i genitori che hanno deciso di aderire allo studio, sono stati 

fissati due appuntamenti per ciascun partecipante. Come per il campione a sviluppo tipico, 

per prima cosa sono stati consegnati i consensi informati e si è ribadita la garanzia di 

anonimato. Successivamente sono state somministrate le prove di screening e sperimentali. 

Ai partecipanti è stato brevemente spiegato il lavoro che avrebbero dovuto svolgere, con le 

adeguate istruzioni e rassicurazioni. Anche ai genitori, in seguito al consenso informato, è 

stato consegnato un questionario in forma cartacea o digitale. 

Infine, i ragazzi dei due gruppi sono stati appaiati per età cronologica e QI breve e si è 

proceduto con lo scoring dei dati ottenuti e la loro relativa analisi, riportata nel prossimo 

capitolo.  

Dalle somministrazioni raccolte sono state escluse quelle di 5 ragazzi a sviluppo tipico, 

perché di età inferiori rispetto al gruppo sperimentale, arrivando a un totale di 30 partecipanti 

validi per la ricerca.  
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Infine, ad ogni famiglia è stato restituito un report con una generale descrizione dei risultati, 

specificando che questo non ha né una finalità diagnostica né valore clinico. 
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Capitolo 5 

Risultati 

In questo capitolo verranno presentati i risultati emersi dalla ricerca. Saranno descritti i 

risultati delle prove di screening e successivamente quelli della fase sperimentale. Lo scopo 

dello studio è stato quello di indagare i livelli di ansia in adolescenti con diagnosi di Disturbo 

dello Spettro dell’Autismo senza disabilità intellettiva, confrontati con un gruppo di pari con 

TD. In aggiunta, lo studio è andato anche ad indagare se vi sono differenze, tra il gruppo con 

TD e quello con ASD senza DI, relativamente al modo in cui la sintomatologia ansiosa 

correla con l’utilizzo di strategie cognitive di regolazione emotiva, con il supporto sociale 

percepito e con il livello di sintomatologia autistica.  

Il gruppo con ASD senza DI è stato appaiato per età e Quoziente Intellettivo breve a un 

gruppo di adolescenti con sviluppo tipico. Per l’analisi dei risultati è stato utilizzato il 

software statistico SPSS 28.0.1.0, attraverso il quale sono state calcolate le statistiche 

descrittive ed è stata effettuata l’analisi della varianza (ANoVA) univariata, con l’obiettivo 

di mettere in luce eventuali differenze tra i due gruppi nella manifestazione dei sintomi 

ansiosi, nell’utilizzo di strategie cognitive di regolazione emotiva, nella percezione di 

supporto sociale e nel livello di sintomatologia autistica. Infine, è stata anche condotta 

un’analisi di correlazione tra i risultati ottenuti alle prove somministrate, al fine di sondare 

l’esistenza e la potenza di legami tra le variabili appena elencate e identificare eventuali 

diversi pattern di relazione nel gruppo sperimentale e in quello di controllo. 

 

5.1 Risultati delle prove di screening  

Nel presente paragrafo sono riportati i risultati delle statistiche descrittive e i risultati delle 

ANoVA univariate emersi dalla somministrazione delle prove di screening, quali: il 

Quoziente Intellettivo Totale (QIT) in forma breve, i punteggi relativi all’ADI- R (Rutter et 

al., 2005) e al questionario SRS (Constantino & Gruber, 2005; adattamento italiano di 

Zuddas et al. 2010). 

Nella Tabella 5.1 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi e la sintesi dei 

risultati delle ANoVA relative alle prove di intelligenza, che hanno permesso di calcolare la 

misura del QIT in forma breve. 
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Tabella 5.1: statistiche descrittive e sintesi dei risultati delle Analisi della Varianza 

(ANoVA) relative al QIT. 

Dall’osservazione delle statistiche descrittive si può rilevare che tra le medie dei due gruppi 

non vi siano particolari differenze; tale omogeneità è confermata dai risultati dell’ANoVA 

univariata dai quali non emergono differenze significative: F (1,28) = 1.903: p = .179; 2 

= .064. Ciò conferma il corretto appaiamento dei partecipanti rispetto alla variabile 

dipendente in questione. 

Nella Tabella 5.2 sono riportate le statistiche descrittive relative al questionario ADI-R 

(Rutter et al., 2005) compilato dai genitori dei partecipanti con ASD senza DI. Sono stati 

riportati i punteggi grezzi per ciascuna delle quattro scale e sono stati confrontati con i 

rispettivi cut-off. Come si può osservare, i punteggi ottenuti dal gruppo con ASD senza DI 

superano i cut-off di riferimento in ciascuna subscala, confermando la presenza di una 

significativa sintomatologia autistica nel campione. 

 

   ADI 

     ASD senza DI  Cutoff 

      M      DS 

ADIA1  16.17  9,29  10 

ADIB2  11.58  6.2  8 

ADIC 3  5.33  3.78  3 

ADID4  1.64  1.22  1 

Tabella 5.2: statistiche descrittive relative al questionario ADI-R (Rutter et al., 2005).   

ADI-A1: interazione sociale  

ADI-B2: anomalie nella comunicazione  

ADI-C3: comportamenti ristretti e ripetitivi  

ADI-D4: anomalie nello sviluppo 

 

 

QIT 

 

ASD senza DI  TD  F 

 2  
M  DS  M  DS  (1, 28) 

 

109.33 

 

15.850 

 

116.60 

 

12.844 

 

1.903 

 

.179 

 

 .064 
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La presenza di sintomatologia autistica nel campione ASD senza DI è ulteriormente 

confermata dai risultati emersi dal questionario SRS (Constantino & Gruber, 2010) e riportai 

nella tabella 5.3. 

Tabella 5.3: statistiche descrittive e risultati dell’Analisi della Varianza (ANoVA) relativa al 

totale del questionario SRS (Constantino & Gruber, 2012). 

Infatti, analizzando le statistiche descrittive si osserva che i punteggi riportati dal gruppo 

sperimentale risultano notevolmente superiori rispetto al gruppo di controllo. Tali risultati 

sono confermati anche all’ANoVA che riporta la presenza di differenze statisticamente 

significative tra i gruppi nel punteggio totale ottenuto: F (1,26) = 118.27; p < .001; 2 = 

.413. Questi dati ci permettono di confermare che la sintomatologia autistica è presente nei 

partecipanti del gruppo ASD e non in quelli del gruppo con TD. 

 

5.2 Risultati delle prove sperimentali  
Nel presente paragrafo vengono riportati i risultati emersi dalla somministrazione delle prove 

sperimentali.  

Verranno prima presentati i dati ottenuti dalla compilazione, in forma sia parent che self-

report, del questionario MASC-2 (Paloscia et al., 2017), indicativi della sintomatologia 

ansiosa esperita dal ragazzo. Nello specifico, saranno riportate le tre principali subscale 

(ansia da separazione, ansia generalizzata e ansia sociale), con l’obiettivo di verificare la 

presenza di eventuali differenze nella sintomatologia ansiosa nei due gruppi. Verranno 

inoltre analizzate le eventuali differenze tra la prospettiva del/la ragazzo/a e quella dei 

genitori, in entrambi i gruppi.  

Successivamente saranno analizzati i dati ricavati dal questionario CERQ (Garnefski & 

Kraaij, 2006), relativi alle strategie cognitive di regolazione emotiva. Si andranno quindi ad 

analizzare le eventuali differenze nell’uso delle strategie tra il gruppo con ASD e quello di 

controllo. 

Saranno in seguito analizzati e confrontati i risultati ottenuti al questionario PSWQ-C 

(Chorpita et al., 1997) dal gruppo di controllo e da quello sperimentale, volto ad indagare la 

SRS 

 

ASD senza DI 
 

      TD   F 
 

p  2  

M  DS  M  DS  (1,26) 

TOT  81.08  21.61  54.33  10.31  18.27  <.001  .413 
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presenza di rimuginio e preoccupazioni eccessive e incontrollabili nei partecipanti.  

Infine, attraverso i dati ricavati dalla somministrazione del questionario MSPSS (Zimet et 

al., 1988), saranno analizzate le eventuali differenze nella percezione del supporto sociale 

nei giovani con e senza ASD.  

Per ogni test verranno riportate sia le statistiche descrittive (media e deviazione standard), 

che i risultati ottenuti dall’applicazione del test degli effetti tra soggetti dell’ANoVA, in 

modo da verificare se le eventuali differenze tra i gruppi sono statisticamente significative. 

5.2.1 Multidimensional Anxiety Scale for Children- Second Edition (MASC-2) 

self-report  

Nella Tabella 5.4 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi ed i risultati 

dell’ANoVA univariata per le tre principali subscale del questionario MASC-2 (Paloscia et 

al., 2017) in forma self-report. 

 

 

MASC2 

SR 

ASD senza DI  TD  F  p.   2  

M  DS  M  DS  (1,28) 

Ansia da 

separazione 

 
57.07 

 
13.398 

 
43.20 

 
4.693 

 
14.312 

 
.001        

 
.338 

Ansia 

generalizzata 

 
59.40 

 
14.652 

 
50.47 

 
8.219 

 
4.241 

 
.049 

 
.132 

Ansia sociale 

totale 

 
56.87 

 
11.777 

 
50.60 

 
9.753 

 
2.519 

 
.124 

 
.083 

Tabella 5.4: statistiche descrittive e risultati del test degli effetti tra i soggetti dell’ANoVA 

univariata per il questionario MASC2 selfreport (Paloscia et al., 2017). 

Dai dati riportati nella Tabella 5.3 si può osservare che le medie dei punteggi ottenuti dal 

gruppo con ASD in tutte e 3 le subscale risultano superiori rispetto a quelle del gruppo TD. 

È stata condotta l’ANoVA univariata per verificare se queste differenze  fossero 

statisticamente significative. Per quanto riguarda l’ansia da separazione, dall’ANoVA 

emerge l’effetto principale del fattore gruppo: F(1, 28)= 14.312; ρ = .001, η2ρ =.338; il  

gruppo con ASD riporta dunque livelli superiori rispetto ai TD all’indice  di  ansia  da 

separazione dalla prospettiva selfreport. Anche nell’indice relativo all’ansia generalizzata 

dall’ANoVA emerge l’effetto principale del fattore gruppo: F(1, 28)= 4.241; ρ=.049, 
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η2ρ=.132, a conferma del fatto che il gruppo con ASD riporta maggiori manifestazioni di 

ansia generalizzata rispetto al gruppo con TD, dal punto di vista dei ragazzi stessi. Infine, 

nella scala relativa all’ansia sociale la media dei punteggi dei ragazzi con ASD senza DI è 

superiore rispetto al gruppo di controllo, ma dalle analisi condotte con l’ANoVA non emerge 

l’effetto principale del fattore gruppo: F(1, 28)= 2.519; ρ=.124, η2ρ=.083. Il gruppo con 

ASD non riporta quindi differenze statisticamente significative rispetto ai TD nell’indice di 

ansia sociale.  

Si sottolinea che i punteggi analizzati del questionario MASC2 sono in punti T, i cui valori 

al di sotto di 60 rientrano nella norma. Entrambi i gruppi riportano in media dei valori che 

rientrano nella fascia di non rilevanza clinica in tutti e tre gli indici considerati, tuttavia, i 

punti T del gruppo ASD, in tutte e 3 le subscale, sono vicini al cutoff rispetto al gruppo TD, 

in particolare nella scala “ansia generalizzata”.  

5.2.2 Multidimensional Anxiety Scale  for  ChildrenSecond Edition  (MASC2) 

parentreport  
Nella Tabella 5.5 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi ed i risultati 

dell’applicazione del test degli effetti tra soggetti per le tre principali subscale del 

questionario MASC2 (Paloscia et al., 2017) compilato dai genitori. 

Tabella 5.5: statistiche descrittive e risultati del test degli effetti tra i soggetti dell’ANoVA 

univariata per il questionario MASC2 Parent Report (Paloscia et al., 2017). 

Dai dati riportati nella tabella 5.5 si può osservare come, anche in questo caso e con maggiore 

divario rispetto ai dati selfreport, tutte le medie dei punteggi parentreport nel gruppo con 

 

MASC2 

PR 

ASD senza 

DI 

TD  F  p.   2 

 

M  DS  M  DS  (1, 27) 

Ansia da 

separazione 

 

60.71 

 

14.948 

 

47.47 

 

8.467 

 

8.879 

 

.006        

 

.245 

Ansia 

generalizzata 

 

68.57 

 

12.864 

 

54.33 

 

9.431 

 

11.669 

 

.002 

 

.302 

Ansia sociale 

totale 

 

66.36 

 

13.351 

 

55.13 

 

10.091 

 

6.580 

 

.016 

 

.196 
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ASD senza DI siano superiori rispetto ai punteggi parentreport del gruppo con TD. Sono 

state  quindi  condotte  delle  ANoVA  per  verificare  se  queste  differenze  fossero  o  meno 

statisticamente significative. Per la sottoscala “ansia da separazione” sono emerse differenze 

statisticamente significative tra i gruppi: F (1,27) = 8.879; p =.006; 2 =.245, così come 

per l’indice “ansia generalizzata”: F (1,27) = 11.669; p =.002; 2  =.302.  Inoltre,  a 

differenza della compilazione selfreport, in cui non risultavano differenze statisticamente 

significative tra i due gruppi nella sottoscala “ansia sociale”, nei parentreport la differenza 

tra i due gruppi è significativa anche in questa sottoscala: F (1, 27) = 6.580; p = .016;  

2 = .196.  

Come precedentemente evidenziato i punteggi di questo questionario sono in punti T, i cui 

valori al di sotto di 60 rientrano nella norma. Il gruppo di controllo, anche in questa versione 

parentreport, riporta in media dei valori che rientrano nella fascia di normalità in tutti e tre 

gli indici considerati. Invece, i punti T riportati dal gruppo con ASD sono superiori a 60 per 

tutte e 3 le scale e potrebbero dunque essere clinicamente rilevanti. 

5.2.3 Cognitive Emotion Regulation Questionnaire (CERQ)  
Nella Tabella 5.6 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi ed i risultati 

dell’applicazione del test degli effetti tra soggetti (ANoVA) per tutte le 6 subscale del 

questionario CERQ (Garnefski & Kaaij, 2006). 

 

CERQ 

ASD senza 

DI 

TD  F  p   2  

M  DS  M  DS  (1,28) 

Autocolpevolizzazione  5.80  2.242  4.27  2.219  3.544   .070     .112 

Accettazione  6.47  1.885  5.53  2.532  1.312  .262  .045 

Ruminazione  5.93  2.120  5.20  1.568  1.160  .291  .040 

Riflessione Positiva  5.00  2.330  4.87  2.669  .021   .885       .001 

Pianificazione  5.27  1.944  5.47  1.727  .089  .768      .003 

Rivalutazione Positiva  5.80  2.111  7.13  1.407  4.142   .051      .129 

Mettere in Prospettiva  5.60  1.844  5.80  2.042  .079  .780        .003 
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Catastrofizzazione  5.20  2.242  4.27  2.219  1.313  .262            .045 

Colpevolizzazione degli 

altri 

4.33  1.915  4.53  1.552  .099  .756    .004 

Tabella 5.6: statistiche descrittive e risultati del test degli effetti tra i soggetti dell’ANOVA 

univariata per il questionario CERQ (Garnefski & Kaaij, 2006). 

Dalle medie riportate in tabella si può notare come non emergano grandi differenze nell’uso 

di  strategie    adattive  e  disadattive    tra  i  due  gruppi.  Le  uniche  differenze  riscontrate 

riguardano la strategia “autocolpevolizzazione”, che sembra essere usata in maggior misura 

dal gruppo con ASD, anche se la differenza tra le medie non è così alta, e la “rivalutazione 

positiva”, maggiormente utilizzata nel campione di controllo. Tali evidenze sono confermate 

anche dalle ANoVA univariate in quanto, l’unica differenza statisticamente significativa 

rilevata è legata alla “rivalutazione positiva”: F (1, 28) = 7.359; p =.017; 2=.051. Inoltre, 

per quanto riguarda l’autocolpevolizzazione, dall’ANoVA emerge una tendenza alla 

significatività tra i due gruppi: F (1, 28) = 4.142; p =.070; 2=.129, che rispecchia quanto 

rilevato dalle descrittive.  

5.2.4 Risultati del Penn State Worry Questionnaire for Children (PSWQC) 
Nella Tabella 4.6 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi ed i risultati 

dell’applicazione del test degli effetti tra soggetti per il questionario PSWQC (Chorpita et 

al., 1997), volto ad indagare la presenza di rimuginio e preoccupazioni eccessive e 

incontrollabili nei nostri partecipanti. 

 

Tabella 5.7: statistiche descrittive e risultati del test degli effetti tra i soggetti dell’ANoVA 

univariata per il questionario PSWQ – C (Chorpita et al., 1997). 

Come si può notare dalla Tabella 5.7, tra le medie dei punteggi grezzi riportati dal gruppo 

con ASD e dal gruppo di controllo non emergono notevoli differenze. Nello specifico, si 

osserva che la media del gruppo con ASD è di poco superiore a quella del campione con 

TD, ma dall’ANoVA non emerge l’effetto principale del fattore gruppo: F (1, 28) = .623; p 

 

PSWQC 

 

ASD senza DI  TD  F  P  2   

M  DS  M  DS  (1,28) 

22.40  8.157  20.07  8.031  .623  .436  .022 
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= .436; 2= .022, che evidenzia l’assenza di differenze statisticamente significative nel 

ricorso al rimuginio tra i due gruppi.   

5.2.5 Risultati del Multidimensional Scale Perceived Social Support (MSPSS) 

Nella Tabella 5.8 sono riportate le statistiche descrittive di entrambi i gruppi ed i risultati 

dell’applicazione del test degli effetti tra soggetti per il questionario MSPSS (Zimet et al., 

1988), volto ad indagare la percezione del supporto sociale dei partecipanti da parte degli 

amici. 

 

Tabella 5.8: statistiche descrittive e risultati del test degli effetti tra i soggetti dell’ANoVA 

univariata per il questionario MSPSS (Zimet et al., 1988). 

Come si può notare dalla Tabella 5.7, tra le medie dei punteggi grezzi riportati dal gruppo 

con ASD e dal gruppo di controllo non emergono differenze. Allo stesso modo, dall’ANoVA 

non emerge l’effetto principale del fattore gruppo: F (1, 28) = .471; p =.498; 2=.017, 

evidenziano così l’assenza di differenze statisticamente significative nel supporto sociale 

percepito tra i due gruppi.  

 

5.3 Analisi di correlazione  

Dopo aver analizzato la presenza di differenze significative tra i due gruppi, sono state svolte 

le analisi di correlazione, per indagare la presenza di possibili relazioni tra le variabili prese 

in considerazione nello studio.  

In statistica, si parla di correlazione per indicare la presenza di una relazione tra due variabili, 

tale che a ciascun valore della prima corrisponda un valore della seconda. La correlazione 

va distinta dai rapporti di causaeffetto, cioè dalla tendenza di una variabile a cambiare in 

funzione e a causa di un'altra. Il grado di correlazione tra due variabili si esprime attraverso 

l'indice di correlazione che può assumere valori compresi tra 1 e −1. Se l’indice di 

correlazione è pari a 0, vuol dire che non vi è correlazione, ma ciò non implica che le variabili 

siano  indipendenti  tra  loro.  La  presenza  di  coefficienti  negativi  indica l’esistenza di una 

correlazione  inversa,  indica  cioè  che  il  valore  di  una  variabile  aumenta  al  diminuire 

 

 

MSPSS 

 

ASD senza DI  TD  F  P  2 

M  DS  M  DS  (1,28) 

19.47  6.334  20.93  5.325  .471  .498  .017 
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dell’altra; se invece i coefficienti hanno segno positivo le variabili hanno una correlazione 

diretta tra loro e tendono ad aumentare o diminuire entrambe (Taylor, 1990; Bewick et al., 

2003).  

Nel presente studio le analisi di correlazione sono state condotte separatamente per i 2 gruppi 

al fine di verificare l’eventuale presenza di relazioni tra la sintomatologia ASD, i livelli di 

ansia, le strategie cognitive di regolazione emotiva e il supporto sociale percepito. Sono stati 

dunque messi in relazione i risultati riportati dai ragazzi e dai rispettivi genitori alle prove: 

SRS  (Constantino  &  Gruber,  2012),  considerando  solo  il  totale,  indicativo  della 

sintomatologia ASD; MASC2  (Paloscia et  al., 2017),  riportando  le 3  subscale principali 

relative all’ansia da separazione/fobie, all’ansia generalizzata e all’ansia sociale, sia secondo 

la prospettiva selfreport che parentreport; CERQ (Garnefski & Kaaij, 2006), prendendo in 

considerazione tutte le sottoscale, indicative dell’utilizzo delle diverse strategie cognitive di 

regolazione emotiva in seguito a eventi negativi; PSWQC (Chorpita et al., 1997), volto ad 

indagare  la  presenza  di  rimuginio  e  preoccupazioni  eccessive  e  incontrollabili  e  la  scala 

“amici” del MSPSS (Zimet et al., 1988), che indaga il supporto sociale percepito da parte 

degli amici. 

5.3.1. Risultati delle correlazioni  
Nella  Tabella  5.8,  in  fondo  a  questo  capitolo,  sono  descritti  i  risultati  delle  correlazioni 

lineari  di  Pearson  (r  di  Pearson)  per  le  variabili  prese  in  considerazione  ed  elencate  nel 

precedente  paragrafo.  In  grigio  sono  riportati  i  risultati  dei  partecipanti  appartenenti  al 

gruppo con TD e in bianco quelli degli adolescenti del gruppo con ASD senza DI.   

Di seguito sono descritte le principali correlazioni significative emerse dall’analisi dei 

risultati, considerando i risultati dei due gruppi in modo distinto.  

Per quanto riguarda il gruppo a sviluppo tipico emerge una correlazione positiva tra l’ansia 

generalizzata (GAD) self report e l’ansia sociale, sia nella forma selfreport (r = .731) che in 

quella parentreport (r = .850). Inoltre, emerge una correlazione positiva tra l’ansia sociale 

riportata dai figli e l’ansia sociale espressa dai genitori in riferimento ai figli (r = .680), che 

indica la presenza di una corrispondenza nel riconoscimento dell’ansia sociale sia nei figli 

che nei rispettivi genitori.   

Si  rilevano quindi associazioni sia  tra gli  indici del MASC in  forma selfreport e parent

report, che tra le due versioni.  

Per  quanto  riguarda  le  strategie  cognitive  di  regolazione  emotiva  in  relazione  alla 

sintomatologia ansiosa, si registra una correlazione positiva tra l’utilizzo del rimuginio, 
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misurato con il PSWQC, e l’ansia sociale selfreport (r = .585), riportata dal MASC2; tale 

correlazione ci indica che all’aumentare della sintomatologia d’ansia sociale sperimentata, 

aumenta l’utilizzo del rimuginio come strategia di regolazione, e viceversa. Emerge anche 

una correlazione negativa tra la strategia “positive reappraisal” e l’ansia generalizzata  

(r  =  .649)  e  sociale  (r  =  .560)  parentreport.  Quindi,  maggiori  sono  i  livelli  di 

sintomatologia ansiosa rilevati dai genitori, minore è l’utilizzo della strategia adattiva della 

rivalutazione positiva e viceversa. Si rileva anche una correlazione negativa tra la messa in 

prospettiva e l’ansia generalizzata (r = .567)  e  sociale  (r  =  .515)  parentreport.  Quindi 

all’aumentare del GAD e dell’ansia sociale riportata dai  genitori,  si  associa  un  minore 

utilizzo da parte dei ragazzi della messa in prospettiva e viceversa. 

Infine, emerge una correlazione negativa tra il supporto sociale percepito, misurato con la 

MSPSS, e l’ansia da separazione (r =  .522), indicativa del fatto che la maggiore percezione 

di  vicinanza  e  supporto  da  parte  dei  pari  sono  associate  ad  una  minore  presenza  di 

sintomatologia ansiosa legata al separarsi dalle figure di riferimento e viceversa.  

Invece,  passando  ad  analizzare  le  correlazioni  nel  gruppo  con  ASD,  si  rileva  come  il 

punteggio totale della scala SRS, indicativo della maggiore pervasività del disturbo e di una 

maggiore presenza di sintomi relativi all’ASD, correla positivamente con l’utilizzo della 

strategia di regolazione emotiva “autocolpevolizzazione” (r = .650) e “ruminazione” (r = 

.567); perciò, maggiore è il livello di sintomatologia autistica riportato dai genitori, maggiore 

è la tendenza ad autocolpevolizzarsi e a ruminare di fronte ad eventi negativi e stressanti.  

Per  quanto  riguarda  la  scala  MASC2, si rileva una correlazione positiva tra l’ansia da 

separazione e l’ansia generalizzata selfreport (r = .707) e quest’ultima correla positivamente 

anche con l’ansia sociale selfreport (r = .784). Il GAD selfreport correla positivamente con 

il GAD parentreport (r = .726), indicando che c’è una corrispondenza tra la sintomatologia 

ansiosa  autopercepita  e  quella  riportata  dai  genitori.  Si  osservano  anche  correlazioni 

significative tra le sottoscale dell’ansia nella forma parent  report:  l’ansia da separazione 

correla positivamente col GAD (r = .654) e quest’ultimo correla con l’ansia sociale  

(r = .686).  

Vi sono anche numerose associazioni tra i 3 principali sottotipi di ansia, indagati dal MASC

2, e le strategie cognitive di regolazione emotiva, indagate dal CERQC. Nello specifico, per 

quanto  riguarda  le  misure  selfreport,  si  registra  una  correlazione  positiva  tra  il  GAD  e 

l’utilizzo del rimuginio (r = .796), della catastrofizzazione (r = .754), della ruminazione  

(r = .592), dell’autocolpevolizzazione (r = .610), e con la messa in prospettiva (r = .580).  

Per quanto riguarda l’ansia sociale selfreport, si osserva che correla positivamente con il 
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rimuginio (r = .690), con la catastrofizzazione (r = .547) e con la rivalutazione positiva (r = 

.619). L’ansia da separazione selfreport  correla  invece  positivamente  con  la 

catastrofizzazione  (r =  .575)  e  con  la pianificazione  (r =  .517). Andando ad osservare  le 

risposte fornite dai genitori, emerge che il GAD correla positivamente con il rimuginio  

(r = .574) e con la catastrofizzazione (r = .606). Per quanto riguarda l’ansia sociale, si 

individuano associazioni con la ruminazione (r = .588), mentre l’ansia da separazione correla 

significativamente e positivamente con la rivalutazione positiva (r = .634).  

Infine, il punteggio totale del questionario SRS correla negativamente con il supporto sociale 

percepito  misurato  dal  MSPSS  (r  =  .564),  indicando  che  maggiore  è  il  livello  di 

sintomatologia  autistica  riportato  dai  genitori,  minore  è  il  supporto  sociale  percepito 

dal/dalla ragazzo/a da parte degli amici e viceversa. Anche l’ansia sociale parentreport 

correla negativamente con il supporto sociale percepito dagli amici (r = .541). 
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Misure  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 

1. SRS TOT     
  1 

 
-.137    

 
-.080    

 
-.330   

 
.041   

 
-.093    

 
-.337    

 
-.493 

 
 -.163    

 
.006    

 
-.429     

 
-.172     

 
.219     

 
.085     

 
-.187     

 
-.217     

 
-.280     

 
-.197 

MASC 
-2 SR 

2. Sp  
.260 

 
1 

 
.464 

 
-.022 

 
.113 

 
.329 

 
.316 

 
.161 

 
.036 

 
-.208 

 
.305 

 
.025 

 
.411 

 
.004 

 
.139 

 
-.170 

 
.092 

 
-.522* 

3. Gad  
.214 

 
.707** 

 
1 

 
.731** 

 
.052 

 
.440 

 
.613* 

 
.401 

 
.032 

 
-.239 

 
.308 

 
-.016 

 
.079 

 
-.117 

 
-.109 

 
-.003 

 
.354 

 
-.504 

4. Sociale  
.284 

 
.330 

 

.784** 

 
1 

 
.296 

 
.516* 

 
.680** 

 
.585* 

 
.259 

 
.079 

 
.202 

 
-.104 

 
-.344 

 
-.266 

 
-.245 

 
.477 

 
.303 

 
  -.002 

MASC 
-2 PR 

5. Sp  
.248 

 
.371 

 
.407 

 
.497 

 
1 

 
.423 

 
.268 

 
.367 

 
.335 

 
.144 

 
-.024 

 
-.146 

 
-.099 

 
-.239 

 
  -.106 

 
.202 

 
-.504 

 
.204 

6. Gad  
-.001 

 
.443 

 
.726** 

 

.668** 

 
.654* 

 
1 

 
.850** 

 
.140 

 
.132 

 
.157 

 
-.029 

 
-.120 

 
.047 

 
-.649** 

 
-.567* 

 
.217 

 
.309 

 
-.221 

7. Sociale  
.357 

 
.487 

 

.528 

 

.396 

 
.467 

 

.686** 

 
1 

 
.218 

 
.238 

 
.070 

 
.238 

 
-.108 

 
.090 

 
-.570* 

 

-.515* 
 
.225 

 
.369 

 
-.195 

8. PSWQ-C  
.445 

 
.508 

 
.796** 

 
.690** 

 
.346 

 
.574* 

 
.315 

 
1 

. 
304 

 
-.118 

 
.249 

 
.017 

 
-.348 

 
-.026 

 
.327 

 
.364 

 
.026 

 
.050 

CERQ 9. Autocolp.  
.650* 

 
.129 

 
.296 

 
.429 

 
.063 

 
.023 

 
.059 

 
.610* 

 
1 

 
.367 

 
.148 

 
-.331 

 
.096 

 
.102 

 
-.050 

 
.260 

 
-.335 

 
-.035 

10. Accetaz.  
-.242 

 
-.035 

 
-.139 

 
-.161 

 
.371 

 
-.018 

 
.028 

 
-.380 

 
-.483 

 
1 

 
-.047 

 
-.116 

 
.070 

 
.139 

 
-.406 

 
.443 

 
-.114 

 
-.066 

11.Ruminaz.  
567* 

 
.357 

 
.592* 

 
.474 

 
.479 

 
.366 

 
.588* 

 
.464 

 
.237 

 
.008 

 
1 

 
.724** 

 
.517* 

 
.117 

 
.482 

 
-.037 

 
-.282 

 
-.024 

12. Rif. Pos.  
-.509 

 
-.286 

 
-.190 

 
-.159 

 
.223 

 
.178 

 
-.074 

 
-.297 

 
-.355 

 
.179 

 

-.058 

 
1 

 
.464 

 
-.090 

 
.519* 

 
-.150 

 
-.206 

 
.160 

13. Pianific.  
.544 

 
.517* 

 
.490 

 
.248 

 
.401 

 
.174 

 
.347 

 
.394 

 
.111 

 
.042 

 

.836** 

 
-.126 

 
1 

 
-.027 

 
.190 

 
-.408 

 
-.366 

 
-.431 

14. Riv. Pos.  
.415 

 
.117 

 
.368 

 
.619* 

 
.634* 

 

.299 

 

.241 

 
.366 

 
.263 

 
.348 

 
.491 

 
-.290 

 
.362 

 
1 

 
.383 

 
-.172 

 
-.296 

 
-.151 

15. Prospet.  
.123 

 
.472 

 
.580* 

 
.359 

 
.390 

 

.394 

 
.125 

 
.543* 

 
.307 

 
-.086 

 
.376 

 

.349 

 
.430 

 
.143 

 
1 

 
-.082 

 
-.437 

 
.215 

16. Catastr.  
.341 

 
.575* 

 
.754** 

 
.547* 

 
.302 

 
.606* 

 
.505 

 
.702** 

 
.491 

 
-.429 

 
.469 

 
-.123 

 
.396 

 
-.036 

 
.401 

 
1 

 
.122 

 
.473 

17. Colp. Alt.  
.068 

 
.319 

 
-.020 

 
-.226 

 
.385 

 
.032 

 
.180 

 
.018 

 
-.116 

 
-.046 

 
.305 

 
.368 

 
.454 

 
-.141 

 
.405 

 
.133 

 
1 

 
-.177 

18. MSPSS TOT  
-.564* 

 

-.136 

 
-.079 

 
-.130 

 
-.068 

 
-.013 

 
-.541* 

 
.020 

 
.098 

 
-.037 

 
-.423 

 
.368 

 
-.475 

 
-.297 

 
.201 

 
.008 

 
-.132 

 
1 

    Tabella 4.9: punteggi di correlazione. In grigio i punteggi relativi al gruppo con TD, in bianco quelli relativi al gruppo con ASD senza DI. 

        *la correlazione è significativa a livello .01 

       ** la correlazione è significativa a livello .0
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Capitolo 6 

Discussione dei risultati 

I disturbi d’ansia sono tra i disturbi psicologici più diffusi nella popolazione mondiale 

(WHO, 2022) e il rischio di svilupparli aumenta notevolmente durante l’adolescenza, in 

quanto  rappresenta  un  periodo  di  vulnerabilità,  caratterizzato  da  cambiamenti  fisici, 

neurofisiologici e psicologici e da sfide sociali e culturali (Xie et al., 2021).  

La  letteratura  afferma  che  le  persone  con  autismo,  soprattutto  in  età  adolescenziale, 

corrono un rischio più elevato, rispetto alla popolazione a sviluppo tipico, di sviluppare 

disturbi d’ansia e tra gli autistici senza disabilità intellettiva l'ansia e la depressione sono 

le comorbilità più comuni (White et al., 2018). 

 L’accurato riconoscimento dei segni e dei sintomi dell'ansia nei bambini con ASD è alla 

base dello sviluppo di un'adeguata pianificazione del trattamento. Al momento la ricerca 

riporta opinioni contrastanti sul fatto che i sintomi dell’ansia e dell’ASD siano tra loro 

separabili,  cioè  che  la  gravità  dell'ansia  sia  indipendente  dal  livello  di  gravità  della 

sintomatologia autistica (Vasa & Mazurek, 2015; Conner et al., 2020; Hallett et al., 2013), 

proprio per questo la ricerca è ancora aperta.  

Inoltre, la letteratura riporta che in questa popolazione si rileva un’elevata disfunzionalità 

nell’utilizzo, di fronte ad eventi negativi e stressanti, delle strategie cognitive di 

regolazione emotiva (Samson et al., 2015) e ciò può rappresentare un fattore di rischio per 

lo sviluppo e per il mantenimento di disturbi d'ansia.  

In  aggiunta, mentre  negli  adolescenti  a  sviluppo  tipico  sono  numerose  le  ricerche  che 

hanno  indagato  la  correlazione  tra  il  supporto  sociale  percepito  e  la  presenza  di 

sintomatologia ansiosa (Cacioppo et al. 2006), sono pochissime in riferimento allo spettro 

autistico,  soprattutto  senza disabilità  intellettiva;  la maggior parte degli  studi ha  infatti 

indagato  la percezione del  supporto  sociale da parte dei genitori di  figli  con ASD, ma 

quasi nessuno studio ha indagato la percezione diretta dei ragazzi (Drogomyretska et al., 

2020; Benson, 2012; Ardic, 2020).  

Alla  luce dello  stato della  letteratura  su queste  tematiche,  il  lavoro  riportato  in  questo 

elaborato è stato condotto con l’obiettivo di indagare i livelli di sintomatologia ansiosa 

negli adolescenti con ASD senza DI e di rilevare eventuali differenze con il campione di 

controllo  a  sviluppo  tipico,  sia  dal  punto  di  vista  dei  ragazzi  stessi,  che  dei  rispettivi 

genitori. In linea con ciò è stata anche indagata la possibile presenza di discrepanza tra i 
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livelli d’ansia autoriportati e quelli descritti dai genitori nel gruppo clinico. In seguito, 

l’obiettivo cardine dello studio è stato quello di indagare, nel gruppo con ASD senza DI, 

come la sintomatologia ansiosa correla con il livello di sintomatologia autistica riportato 

dai genitori, con l’utilizzo di strategie cognitive di regolazione emotiva e con il supporto 

sociale  percepito,  individuando  eventuali  differenze  rispetto  alle  associazioni  tra  tali 

variabili nel campione a sviluppo tipico. 

E’ stato deciso di concentrarsi sull’ASD senza Disabilità Intellettiva per restringere il 

campo d’indagine e perché gli studi su questa popolazione clinica specifica sono scarsi e 

contrastanti. Inoltre, questi ragazzi possono avere maggiore consapevolezza delle proprie 

emozioni e delle proprie difficoltà, rispetto ai ragazzi con autismo più severo. 

 Il campione dello studio è composto da 15 adolescenti, dai 13 ai 19 anni, con ASD senza 

disabilità intellettiva, confrontati con un gruppo di controllo composto da 15 coetanei a 

sviluppo tipico e di pari QI.  

Il presente studio ha inizialmente previsto la somministrazione di prove di screening, al 

fine di individuare le caratteristiche di base che differenziano e accomunano i due gruppi. 

Il livello di sviluppo intellettivo è stato misurato attraverso la somministrazione delle 2 

subscale “Disegno con Cubi” (DC) e “Vocabolario” (VC) della WISCIV  (Wechsler, 

2012) o della WAISIV (Wechsler, 2013), calcolando il Quoziente Intellettivo totale in 

forma  breve  (QIT).  Attraverso  il  questionario  SRS  (Constantino  &  Gruber,  2010), 

somministrato  ai  genitori,  è  stata  indagata  la  sintomatologia  autistica  e  il  livello  di 

compromissione  del  comportamento  sociale.  Infine,  attraverso  la  somministrazione 

dell’ADIR  (Rutter  et  al.,  2005).  ai  genitori  dei  ragazzi  con  ASD  senza  DI,  è  stata 

confermata la presenza dei tratti tipici del Disturbo dello Spettro dell’Autismo.  

Nella  seconda  fase  sono  state  somministrate  le  prove  sperimentali.  Attraverso  il 

questionario MASC2 (adattamento italiano di Paloscia et al., 2017), in forma self e parent 

report, sono stati indagati i livelli d’ansia; con il CERQ (Garnefski, Kraaij, 2006) sono 

stati  misurate  le  strategie  cognitive  di  regolazione  emotiva,  mentre  attraverso  la 

compilazione del PSWQC (Chorpita et al., 1997) è stato misurato il ricorso al rimuginio. 

Infine, è stato somministrato il MSPSS (Zimet et al., 1988) per raccogliere informazioni 

sul supporto sociale percepito da parte degli amici.  

Sui dati raccolti sono state calcolate le statistiche descrittive (media e deviazione standard) 

e poi condotte analisi della varianza univariata (ANoVA) e di correlazione.  

In  questo  capitolo  saranno  discussi  i  risultati  ottenuti  alla  luce  della  letteratura  di 
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riferimento e delle ipotesi di partenza dello studio e le eventuali implicazioni cliniche ed 

educative.  

 

6.1 Discussione delle differenze tra i gruppi 
Per quanto riguarda il confronto tra i due gruppi in relazione ai loro livelli di 

sintomatologia ansiosa, è stata ipotizzata la presenza di livelli di ansia maggiori nel gruppo 

con ASD senza DI, rispetto a quello a sviluppo tipico. È stato anche previsto di individuare 

differenze significative tra i punteggi d’ansia riportati dal gruppo dei genitori di ragazzi 

con ASD senza DI e di quelli di ragazzi con TD: si ipotizza che i primi riportino, in linea 

con la letteratura, livelli di ansia maggiori nei figli, rispetto ai secondi (Gillott et al., 2001). 

Inoltre, per quanto riguarda il gruppo con ASD senza DI, ci si aspetta di trovare delle 

discrepanze tra le versioni self e parent report, soprattutto per quanto riguarda la 

sintomatologia d’ansia sociale, poiché, come riportato in letteratura (Kuusikko, et al., 

2008), i genitori tendono ad individuare livelli più elevati di ansia sociale rispetto a quanto 

facciano i figli stessi (Duvekot et al., 2018; Russell et al., 2005; Gillot et al., 2001). 

Dalle analisi dei risultati ottenuti al questionario MASC-2 (Paloscia et al., 2017) emergono 

differenze significative tra i due gruppi relativamente alle scale “Ansia da separazione” e 

“Ansia generalizzata”, con punteggi più elevati nel gruppo con ASD. Tale evidenza, in 

linea con quanto riportato in letteratura, conferma che i soggetti con autismo senza 

disabilità intellettiva sperimentano livelli maggiori di ansia nel separarsi dalle figure di 

riferimento, ma anche maggiori livelli di fobie e di ansia generalizzata rispetto al gruppo 

di controllo a sviluppo tipico (Kuusikko et al., 2008). Infatti, la letteratura riporta che in 

questa popolazione clinica, in particolare in adolescenza, vi siano percentuali più elevate 

di ansia (White et al., 2018; Hallett et al., 2013), soprattutto per quanto riguarda il disturbo 

d’ansia generalizzata, il disturbo d’ansia sociale, e il disturbo d’ansia da separazione 

(Gillott et al., 2001; Kim et al., 2000). La presenza di tassi elevati di ansia da separazione 

nel gruppo con ASD potrebbe essere spiegata in relazione alle difficoltà socio-relazionali 

caratteristiche dello spettro. Infatti, normalmente  con  la  crescita  si  osserva  una 

diminuzione della preoccupazione per la separazione dai propri familiari, in parallelo 

all’aumento del desiderio di indipendenza dai genitori; i ragazzi adolescenti iniziano a 

prendere le distanze dalla famiglia, ricercando l’autonomia e sviluppando relazioni con i 

pari, a cui si affidano per ricevere il supporto che prima avevano da parte dei genitori 

(Belsky, 2018). Invece, nella popolazione autistica sembra che i ragazzi, 
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conseguentemente alle difficoltà relazionali tipiche del loro disturbo, tendano a distaccarsi 

con fatica dalla famiglia e ne rimangano dipendenti a lungo, anche per lo svolgimento 

delle attività quotidiane. Di conseguenza le relazioni con i pari sono poche e mantenute 

con molta fatica, soprattutto grazie alla famiglia e alle figure di riferimento che li guidano 

e sostengono (Lasgaard et al., 2010). 

Per quanto riguarda invece l’ansia generalizzata nell’ASD si può ipotizzare che si associ 

al fatto che i ragazzi con autismo riportano di sperimentare maggiori esperienze stressanti 

rispetto ai ragazzi a sviluppo tipico, che, soprattutto nel vulnerabile periodo 

adolescenziale, si sommano alle sfide caratteristiche di questo periodo di vita, generando 

elevata sintomatologia ansiosa (Sharma et al., 2014). 

Va anche specificato che nessuno dei due campioni, nella versione self-report, riporta 

livelli clinicamente rilevanti di sintomatologia ansiosa tali da richiedere un’eventuale 

diagnosi di disturbo d’ansia. Tuttavia, in linea con la letteratura (Kuusikko et al., 2008), i 

punteggi del gruppo con ASD sono superiori rispetto a quelli del gruppo sperimentale.  

In aggiunta, sebbene nelle versioni self- report non si riscontrino differenze significative 

tra i due campioni nella sintomatologia d’ansia sociale autoriportata, tuttavia, osservando 

i risultati delle compilazioni dei genitori, emergono differenze significative non solo per 

le sottoscale “ansia generalizzata” e “ansia da separazione”, ma anche per la sotttoscala 

“ansia sociale”. Questo risultato si pone in linea con le evidenze della letteratura che 

confermano la possibile e frequente presenza di discrepanze nella valutazione della 

sintomatologia ansiosa, soprattutto di tipo sociale, tra genitori e figli con ASD, con i 

genitori che tendono ad individuare livelli più elevati di ansia rispetto a quanto facciano i 

figli stessi (Duvekot et al., 2018; Russell et al., 2005; Gillot et al., 2001). Una delle 

motivazioni di tale discrepanza nella valutazione dell’ansia sociale potrebbe essere legata, 

da un lato, alla scarsa consapevolezza da parte dei ragazzi della propria ansia e delle 

proprie difficoltà sociali, che li porta ad essere informatori inaffidabili, tendendo a 

sopravvalutarsi (Russell et al., 2005; Koning & Magill-Evans, 2001); dall’altro alla 

maggiore consapevolezza delle difficoltà del figlio da parte dei genitori, ma anche ad una 

loro tendenza a valutare le difficoltà socio-comunicative del figlio come sintomi di ansia 

sociale piuttosto che come caratteristiche del disturbo autistico (Kuusikko, et al., 2008 

Russell et al., 2005; Gillot et al., 2001). È quindi necessario procedere con cautela nella 

diagnosi di ansia sociale in questa popolazione poiché alcuni dei sintomi dell’ansia sociale 

(ritiro sociale, preferenza per il restare soli e non parlare in situazioni sociali) possono 
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sovrapporsi ai sintomi tipici dell’ASD, rendendo così difficile discriminare i due disturbi 

(Kuusikko, et al., 2008; Duvekot et al., 2018). 

 Studi futuri potrebbero approfondire e chiarire queste differenze relative all’ansia sociale, 

per comprendere se è un disturbo effettivamente più frequente nella popolazione autistica 

rispetto a quella a sviluppo tipico.  

Dal confronto tra le valutazioni dei genitori dei due gruppi emergono differenze 

significative per quanto riguarda la sintomatologia ansiosa. Nello specifico, le misure 

fornite dai genitori dei ragazzi con ASD risultano notevolmente superiori rispetto a quelle 

riportate dai genitori del gruppo a sviluppo tipico. Inoltre, i punteggi riportati dai genitori 

del campione clinico, ma non dai genitori del gruppo di controllo, nelle tre scale principali 

del MASC-2 risultano superiori al cut-off per la rilevanza clinica. Anche questo risultato 

conferma quanto espresso dalla letteratura (White et al., 2018) e fa ipotizzare che i ragazzi 

con ASD tendano a sottostimare la propria sintomatologia ansiosa e le proprie difficoltà.  

Passando all’analisi dei risultati relativi alle strategie cognitive di regolazione emotiva, è 

utile ribadire che la letteratura sostiene che l’utilizzo di strategie disadattive possa favorire 

il mantenimento dell’ansia, sia nello sviluppo tipico, che nella popolazione con ASD e 

quindi che il loro utilizzo possa rappresentare un fattore di rischio per lo sviluppo e per il 

mantenimento di disturbi d'ansia anche nella popolazione autistica (Samson et al., 2015). 

Alla luce di queste evidenze, lo studio è andato ad indagare nei due campioni quali sono le 

strategie maggiormente utilizzate e se vi sono differenze statisticamente significative nel 

loro utilizzo tra i due gruppi. Dai risultati al questionario CERQ (Garnefski & Kaaij, 2006) 

non sono emerse numerose differenze significative tra i due gruppi, a differenza di quanto 

riporta la letteratura, secondo la quale nella popolazione con ASD vengono utilizzate 

maggiormente le strategie disfunzionali rispetto a quella a sviluppo tipico (Jahromi et al., 

2012; Rieffe et al., 2011; Samson et al., 2015). Le uniche differenze significative emerse 

riguardano il minore utilizzo della strategia “rivalutazione positiva” nel campione con ASD 

senza DI. Tale risultato si pone in linea con gli studi scientifici presenti in letteratura che 

affermano che la strategia “positive reappraisal” è una delle strategie più adattive e che 

nello spettro si registra in linea generale un suo minor utilizzo (Cai et al., 2018).  

Accanto a questo risultato si evidenzia anche una tendenza al maggiore utilizzo 

dell’autocolpevolizzazione nel gruppo ASD senza DI rispetto a quello tipico, in linea con 

quanto riportato da Sharma e colleghi (2014). La scarsa presenza di differenze significative 

tra i due gruppi potrebbe essere stata influenzata dalla ristretta numerosità dei campioni 
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selezionati; va però specificato che, per quanto riguarda le poche differenze nell’utilizzo 

delle strategie adattive, i risultati ottenuti sono in linea con lo studio di Mazefsky e colleghi 

(2014) che non hanno individuato differenze significative nell’utilizzo di strategie adattive 

tra un gruppo di adolescenti con ASD e uno con TD. Il fatto che la fascia d’età dei 

partecipanti nello studio di Mazefsky e colleghi (2014) sia la stessa del presente studio e 

siano stati trovati risultati simili nell’uso delle strategie adattive, potrebbe rimandare al fatto 

che nelle varie fasce d‘età vi siano utilizzi diversi di queste, suggerendo quindi la necessità 

di analizzare l’utilizzo delle strategie basandosi sulle specifiche fasi di sviluppo, anziché, 

come frequentemente si rileva in letteratura, basandosi su campioni di età variegata 

(Bruggink et al., 2016; Cai et al., 2018). Sarebbe utile condurre degli studi su campioni più 

ampi per comprendere se ciò che è emerso può essere generalizzato.  

Per quanto riguarda il supporto sociale percepito dagli amici, indagato con il MSPSS (Zimet 

et al., 1988), non emergono differenze statisticamente significative tra i due gruppi. In 

letteratura non vi sono molte ricerche a proposito, tuttavia il risultato del presente studio 

sembra non essere in linea con la letteratura. Infatti, la maggior parte degli studi concordano 

che il supporto sociale percepito è inferiore negli adolescenti con ASD rispetto al gruppo 

di controllo (Cottenceau et al., 2012; Alvarez‐Fernandez et al., 2017). Tale assenza di 

differenze significative tra i due gruppi potrebbe essere legata sia alla ristretta numerosità 

del campione, che alle difficoltà tipiche dell’ASD nel leggere e comprendere gli aspetti 

emotivi e relazionali e alla scarsa consapevolezza delle proprie relazioni sociali. A tal 

proposito la letteratura parla di “Positive Illusory Bias”, ossia della tendenza, tipica 

dell’ADHD, ma sempre più osservata anche nell’ASD, a percepire le proprie competenze 

come maggiori e migliori rispetto a quanto lo siano realmente e a valutare il proprio 

funzionamento sociale in modo più positivo rispetto a quanto riferito dai genitori, 

sopravvalutando così le proprie relazioni amicali (Johnson et al., 2019; Grainger et al., 

2014). Tale bias conferma ancora una volta le difficoltà ad autovalutare la propria ansia 

sociale in questa popolazione e le relative discrepanze tra la prospettiva dei genitori e quella 

dei figli. Inoltre, dalle cartelle cliniche e da quanto riportato da genitori e professionisti dei 

centri di riferimento di questo studio, è emerso che tutti i ragazzi del gruppo con ASD senza 

DI frequentano abitudinariamente centri specializzati nel favorire le abilità sociali, la 

socializzazione e la creazione di relazioni significative tra ragazzi con la stessa diagnosi e 

a sviluppo tipico ed alcuni frequentano anche gruppi scout. Si può quindi ipotizzare che 

l’assenza di differenze possa essere legata a questa serie di fattori; sarebbe quindi utile che 
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la ricerca approfondisse la percezione del supporto sociale negli ASD senza DI, al fine di 

comprendere quali sono i fattori che influenzano la percezione, tenendo conto della 

possibile interferenza del Positive Illusory Bias.   

 

6.2 Discussione dei risultati delle analisi di correlazione  

In letteratura pochi studi hanno considerato il ruolo delle associazioni tra l’ansia, la 

sintomatologia autistica, le strategie cognitive di regolazione emotiva e il supporto sociale 

percepito, soprattutto nell’ambito dell’autismo ad alto funzionamento.  

I risultati dello studio non hanno evidenziato correlazioni significative tra la gravità dei 

sintomi autistici e la sintomatologia ansiosa. Tale risultato potrebbe essere spiegato facendo 

riferimento ai dati presenti in letteratura che evidenziano come l’ansia sia da considerarsi 

come un fenomeno indipendente dai core deficit dell’autismo e quindi un disturbo a sé 

stante che può, però, presentarsi in comorbilità all’autismo (Vasa & Mazurek, 2015).  

Emergono anche interessanti differenze nelle correlazioni tra le varie tipologie di ansia, 

tenendo conto sia delle compilazioni self report che di quelle parent report. Nel gruppo con 

TD si registra una correlazione positiva tra l’ansia sociale riportata dai genitori in 

riferimento ai figli e l’ansia sociale espressa dai figli, che indica la presenza di una 

corrispondenza nel riconoscimento dell’ansia sociale sia nei figli che nei rispettivi genitori. 

Invece nell’ASD il GAD self-report correla positivamente con il GAD parent-report, 

indicando che c’è una corrispondenza tra la sintomatologia ansiosa autopercepita e quella 

riportata dai genitori. Alla luce di questi risultati si può affermare che la presenza di una 

correlazione positiva tra l’ansia sociale self e parent report, individuata nel campione di 

controllo, ma non in quello clinico, conferma ancora una volta la diversa percezione 

dell’ansia sociale tra i ragazzi con ASD e i rispettivi genitori (Russell et al., 2005; Gillot et 

al., 2001; Koning & Magill-Evans, 2001; Kuusikko, et al., 2008).  

Dai dati del presente studio emerge una correlazione significativa tra la gravità dei sintomi 

emersi dal SRS e le strategie di autocolpevolizzazione e ruminazione. Sembra quindi che, 

in corrispondenza di una pervasività maggiore del disturbo, i ragazzi utilizzino di più queste 

due strategie di regolazione emotiva. Questo dato non è coerente con quello dello studio di 

Conner e colleghi (2020) che non rilevava correlazioni tra le due variabili. Si nota però che 

vi sono differenze tra i due studi: nel presente studio viene analizzata ogni singola strategia 

in modo distinto dalle altre, mentre in quello di Conner le strategie disadattive sono 

considerate in maniera aggregata. I dati risultano invece in linea con quanto sostenuto da 
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Hallett e colleghi (2013), secondo i quali si rilevano correlazioni tra i sintomi autistici e le 

strategie cognitive di regolazione emotiva. Sarebbe necessario replicare lo studio presente 

per comprendere maggiormente questo dato.  

Dai risultati del presente studio emerge che nel gruppo con TD, per quanto riguarda le 

strategie disadattive di regolazione emotiva, si registra una correlazione positiva tra 

l’utilizzo del rimuginio, misurato con il PSWQ-C, e l’ansia sociale self-report, riportata dal 

MASC-2, tale dato è in linea con la letteratura (Sassaroli & Ruggiero, 2003). Invece, 

sembrano maggiori le correlazioni con le strategie adattive; emerge una correlazione 

negativa tra la strategia “positive reappraisal” e l’ansia generalizzata e sociale parent-report. 

Quindi,  maggiori  sono  i  livelli  di  sintomatologia  ansiosa  rilevati  dai  genitori,  minore  è 

l’utilizzo della strategia adattiva della rivalutazione positiva e viceversa. Tale risultato è in 

linea  con quanto  emerge dalla  letteratura,  poiché uno  scarso utilizzo di  questa  strategia 

sembra  associarsi  a minori  livelli  di  benessere  e minore  resilienza  allo  stress  (Shiota & 

Levenson, 2009; Bruggink et al., 2016; Cai et al., 2018), ma anche a maggiori  livelli di 

ansia,  soprattutto di  tipo sociale  (Jose et al., 2012; Schäfer et al., 2017).  Inoltre, l’ansia 

sociale e generalizzata riportate dai genitori, correlano negativamente anche con la messa 

in prospettiva.  

Al contrario, nel gruppo con ASD senza DI, si registrano maggiori correlazioni tra ansia e 

strategie disadattive piuttosto che adattive. Nel dettaglio, emerge una correlazione positiva 

tra GAD e utilizzo del rimuginio, della catastrofizzazione, della ruminazione, 

dell’autocolpevolizzazione e della messa in prospettiva. Per quanto riguarda l’ansia sociale 

self-report, si osserva che correla positivamente con il rimuginio, con la catastrofizzazione 

e con la rivalutazione positiva. L’ansia da separazione self-report correla positivamente con 

la catastrofizzazione e con la pianificazione. Andando ad osservare le risposte fornite dai 

genitori, emerge che il GAD correla positivamente con il rimuginio e con la 

catastrofizzazione.  

Per quanto riguarda l’ansia sociale, si individuano associazioni con la ruminazione, mentre 

l’ansia da separazione correla significativamente con la rivalutazione positiva. Da questi 

dati si osserva la presenza di maggiori associazioni tra l’utilizzo di strategie disadattive nel 

gruppo ASD e i livelli d’ansia in linea a quanto riportato dalla letteratura (Jahromi et al., 

2012; Rieffe et al., 2011; Samson et al., 2015).  

Un dato interessante da evidenziare è che la messa in prospettiva sembra assumere ruoli 

opposti nei due gruppi, infatti, mentre nel gruppo di controllo un maggiore utilizzo di questa 
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strategia correla con livelli più bassi di ansia, nel gruppo con ASD maggiori livelli correlano 

con maggiore ansia.  

Una possibile spiegazione di questi risultati in contrasto con la letteratura è che nel 

campione con ASD vi sia poca consapevolezza riguardo alle strategie utilizzate per far 

fronte allo stress e all’ansia, accompagnata da una tendenza a sopravvalutare le proprie 

capacità di far fronte alle situazioni, come si è ipotizzato che possa succedere anche nella 

valutazione della propria sintomatologia ansiosa e del supporto sociale percepito 

(Kuusikko, et al., 2008; Vasa & Mazurek, 2015; Samson et al., 2015; Johnson et al., 2019; 

Grainger et al., 2014). I ragazzi potrebbero quindi tendere a sovrastimare il proprio utilizzo 

di strategie cognitive di regolazione emotiva. Inoltre, si potrebbe ipotizzare che, anche se 

tali individui utilizzano queste strategie adattive, non è detto che riescano ad utilizzarle in 

maniera funzionale e quindi che riescano a contribuire alla modulazione dell’ansia. Si può 

concludere quindi che è necessario indagare maggiormente tale relazione, attraverso 

misurazioni più oggettive e non soltanto autoriportate, ma anche rilevate da genitori e altri 

caregivers.  

Altro  dato  interessante  è  quello  relativo  al  fatto  che  nel  gruppo  clinico  il  rimuginio  si 

associa  positivamente  alla  messa in prospettiva, l’associazione tra queste due variabili 

potrebbe essere indicativa del fatto che quando si sperimenta il rimuginio, ossia il pensare 

continuamente  a  sentimenti  e  pensieri  associati  ad  un  evento  negativo  vissuto  e  si  ha 

difficoltà a distogliere l'attenzione dai pensieri stressanti e ripetitivi relativi al passato, la 

messa  in  prospettiva  può  rappresentare  il  tentativo  di  cercare  di  distrarre  la  mente 

confrontando l’evento oggetto di rimuginio  con altri eventi che possono essere percepiti 

come  peggiori  (Garnefski  &  Kraaij,  2006).  Tuttavia,  essendo  questo  uno  studio  di 

correlazione,  non  si  possono  trarre  conclusioni  di  tipo  causaeffetto,  che  devono  essere 

quindi indagate con opportuni studi. 

In aggiunta, dai risultati sopra esposti si può osservare che il rimuginio correla in entrambi 

i gruppi con l’ansia sociale self- report, si può quindi dedurre che rappresenti una strategia 

utilizzata trasversalmente in presenza di sintomi d’ansia sociale (Barlow, 2002; Wells,  

2007; Hearn et al., 2017; Cecere, 2022). 

 Infine, le ipotesi di partenza prevedevano di registrare, in entrambi i gruppi, anche se in 

misura maggiore in quello con ASD senza DI, che un minore supporto sociale percepito sia 

associato ad una maggiore sintomatologia ansiosa (Roohafza et al., 2014; Bauminger & 

Kasari 2000; Wainscot et al., 2008; Ferraz de Camargo et al., 2022). Dai risultati del gruppo 
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con TD è emersa una correlazione negativa tra il supporto sociale percepito misurato con 

la MSPSS e l’ansia da separazione; mentre nel gruppo con ASD senza DI emerge una 

correlazione negativa tra supporto sociale percepito e l’ansia sociale parent-report. Da 

questi dati sembra quindi che nel gruppo a sviluppo tipico la maggiore percezione di 

vicinanza e supporto da parte dei pari sono associate ad una minore presenza di 

sintomatologia ansiosa legata al separarsi dalle figure di riferimento e viceversa; quindi, il 

sentirsi supportati dai coetanei potrebbe rappresentare un fattore protettivo per l’ansia da 

separazione. Invece nel gruppo con ASD minori livelli di ansia sociale riportati dai genitori 

sembrano giocare questo ruolo.  

Nel gruppo con ASD senza DI emerge anche un’interessante correlazione negativa tra la 

sintomatologia autistica e il supporto sociale percepito, che evidenzia come a maggiori 

livelli di sintomatologia autistica riportati dai genitori corrisponde minore supporto sociale 

percepito dal/dalla ragazzo/a da parte degli amici e viceversa (Roohafza et al., 

2014; Wainscot et al., 2008; Ferraz de Camargo et al., 2022). Anche questi ultimi risultati 

potrebbero essere approfonditi in altri studi, così da comprendere il legame tra il supporto 

sociale percepito, l’ansia e la sintomatologia autistica e progettare interventi mirati.  

 

6.3 Limiti e prospettive future  

Questo studio ha permesso di raccogliere, sia attraverso un’autovalutazione della 

sintomatologia  ansiosa,  che  attraverso  la  prospettiva  dei  genitori,  dati  relativi  alla 

sintomatologia ansiosa in un gruppo di adolescenti con ASD senza DI e in un gruppo di 

controllo  a  sviluppo  tipico,  con  la  finalità  di  individuare  eventuali  differenze  nella 

manifestazione dell’ansia nei due gruppi. Inoltre, in entrambi i campioni, è stata anche 

indagata la correlazione dell’ansia con le strategie di regolazione emotiva, con la 

sintomatologia autistica e con il supporto sociale percepito, con l’obiettivo sia di 

individuare il ruolo che queste variabili giocano in relazione all’ansia nei due gruppi, sia di 

evidenziare eventuali differenze di correlazione nei due gruppi.  

Alla luce di quanto emerso dai risultati, il presente studio conferma, da un lato, alcuni dati 

già presenti in letteratura e, dall’altro lato, fornisce alcuni dati preliminari su cui sono 

presenti  pochissimi  studi  e  quindi  su  cui  costruire  nuove  ipotesi  da  approfondire  con 

ulteriori  ricerche  in  merito,  per  riuscire  ad  avere  una  panoramica  più  specifica  per  la 

popolazione con ASD senza DI. Nel corso dei precedenti capitoli sono stati presentati e 

discussi i risultati ottenuti, tuttavia, concludendo, è necessario specificare le limitazioni di 
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questo studio, di cui potrebbe essere tenuto conto nelle ricerche future.  

Un primo limite da mettere in luce è rappresentato dalla ristretta numerosità del campione 

che non permette di trarre conclusioni assolute. I  successivi  lavori  in merito potrebbero 

superare tale limite ampliando il numero dei partecipanti alla ricerca. 

Un secondo limite da evidenziare è legato alla scarsa rappresentanza del genere femminile 

nei due campioni, soprattutto in quello con ASD senza DI. Ciò è coerente con la prevalenza 

del Disturbo dello Spettro dell’Autismo, che si manifesta maggiormente nei maschi rispetto 

alle  femmine  (4:1)  (Lai  et  al.,  2015).  Potrebbe  quindi  essere  interessante  indagare 

l’eventuale presenza di differenze tra maschi e femmine  nella  manifestazione  della 

sintomatologia  ansiosa  e  nelle  correlazioni  tra  le  variabili  prese  in  esame,  sia  nella 

popolazione con ASD, che in quella a sviluppo tipico.  

Anche l’età dei soggetti dei due campioni (1320) è molto estesa e questo potrebbe aver 

impedito l’emergere di differenze in base all’età, come invece si riscontra in letteratura. A 

tal proposito potrebbe essere utile replicare lo studio facendo riferimento a campioni con 

un range di età più ristretto, così da individuare come le variabili selezionate si manifestano 

in uno specifico periodo dell’adolescenza.  

Un altro limite potrebbe essere rappresentato dal fatto che sono state utilizzate solo misure 

self e parent report per analizzare le variabili in questione; in futuro potrebbe essere utile 

ampliare l’indagine di tali aspetti provando a coinvolgere insegnati o professionisti che 

seguono i soggetti coinvolti e, in associazione ai questionari, utilizzare misure più 

oggettive. 

Nonostante i limiti, questo studio è comunque da ritenersi un valido contributo alla ricerca, 

poiché in letteratura sono pochi gli studi che indagano queste variabili e la loro relazione 

nei giovani adolescenti con Disturbo dello Spettro dell’Autismo senza disabilità intellettiva.  

Concludendo,  questo  studio  potrebbe  quindi  fare  da  apripista  a  successive  ricerche  che 

coinvolgano adolescenti con autismo senza DI e che vadano ad indagare l’ansia e il ruolo 

giocato dalle strategie di regolazione emotiva, dal livello di sintomatologia autistica e dal 

supporto sociale percepito in relazione alla sintomatologia ansiosa. Ulteriori studi 

potrebbero anche approfondire il possibile ruolo giocato dal “Positive Illusory Bias” nelle 

autovalutazioni riportate dai soggetti con ASD.  

Infine, ulteriori ricerche permetterebbero anche di ottenere informazioni utili per progettare 

interventi finalizzati alla riduzione della sintomatologia ansiosa in questa specifica 
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popolazione e comprendere quali tra le variabili coinvolte potrebbero essere potenziate al 

fine di favorire il benessere del singolo individuo e la sua qualità della vita.  
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