
7 2021, n. 4

Mario Valerio Tartagni1

Alessandra Graziottin2,3

1 - Dipartimento di 
Ginecologia e Ostetricia 
“Fontana”, Ospedale 
Cantonale dei Grigioni, 
Coira, Svizzera

2 - Fondazione Graziottin 
per la cura del dolore 
nella donna, Onlus

3 - Centro di Ginecologia 
e Sessuologia medica, 
H. San Raffaele Resnati 
Milano

Autore di riferimento / 
Corresponding Author: 

Mario Valerio Tartagni

ARTICOLI ORIGINALI

ABSTRACT
Why do foetal cells migrate in mother’s limbic system? During pregnancy 
the mother’s brain undergoes both microscopic and macroscopic changes. 
The foetus, throughout the whole pregnancy, sends its own cells (Pregnancy 
Associated Progenitor Cells, PAPCs) to colonize many maternal organs, inclu-
ding the brain and the limbic system. This phenomenon is known as “micro-
chimerism”. The migration of PAPCs has both an evolutionary and affective 
meaning because the limbic system is the department of the brain dedicated 
to the regulation of emotions and memory. Here, the PAPCs will differen-
tiate into neurons and glial cells, forming new synapses and therefore new 
connections with and among maternal neurons. This process is accompanied 
by structural alterations (documented by magnetic resonance imaging and 
orchestrated by the hormonal changes characteristic of gestation) invol-
ving the limbic system and the other brain structures closely connected to it, 
which are the very same areas colonized by the migration of the foetal cells. 
Instrumental diagnostics and specific tests showed that greater volumetric 
losses of grey matter during pregnancy were strongly related to the quality 
of mother-child attachment and absence of hostility towards the newborn in 
the postpartum period. Greater brain alterations during gestation were asso-
ciated to a higher degree of maternal attachment to her child after birth. For 
the first time in literature. In this review we have integrated the studies on 
the migration of PAPCs in the maternal brain with those, very recent, on the 
morphological and functional alterations that the maternal brain undergoes 
during pregnancy, indicating a possible synergistic effect of these two com-
ponents. Part of the biologic base of the maternal-child attachment takes 
place during this migration suggesting that the foetus could play a surprising 
active role in modulating the mother’s ability to love him, right from its life 
in uterus.

KEYWORDS: limbic system; pregnancy associated progenitor cells (PAPCs); 
pregnancy; microchimerism; stem-cell migration.
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INTRODUZIONE 

La migrazione di cellule fetali nel cor-
po materno è nota sin dagli anni ’60[1].  
Solo nell’ultimo decennio, tuttavia, è 
stato possibile investigare il fenome-
no in maniera più dettagliata, grazie 
all’affinamento delle tecniche di ricerca. 
È stato infatti dimostrato che le cellule 
progenitrici associate alla gravidanza 
(pregnancy-associated progenitor cells 
(PAPCs) attraversano la placenta e vanno 
a colonizzare diversi organi materni tra 
cui il cervello, i polmoni, il cuore, il mi-
dollo, la milza, i reni e il fegato[2]. Giunte 
a destinazione, le PAPCs vanno a diffe-
renziarsi in maniera specifica a seconda 
della sede, integrandosi alla popolazio-
ne già esistente di cellule materne, pur 
mantenendo il proprio DNA, diverso 
da quello materno[3,4,5]. Obiettivo della 
review è analizzare la letteratura sulla 
migrazione di cellule fetali nel sistema 
limbico materno, con focus sul possibile 
significato di questo peculiare dialogo 
tra il feto e la madre dal punto di vista 
delle dinamiche di attaccamento affetti-
vo. È un aspetto di particolare rilevanza 
per la donna che sta diventando madre. 
Merita una riflessione anche da parte 
degli ostetrici/ginecologi, dei neonatolo-
gi e dei pediatri. Basti pensare a quanto 
la prematurità possa interferire pesante-
mente con le basi biologiche dell’attac-
camento affettivo tra la madre e il feto, 
e viceversa.

La migrazione delle cellule fetali  
La migrazione delle PAPCs inizia dalla 
quinta settimana gestazionale e prose-
gue durante tutto il decorso della gravi-
danza. Nella specie umana, in condizioni 
ottimali, queste cellule riescono a so-
pravvivere documentatamente fino a 27 
anni[6].  Alla 11a-12a settimana, il DNA 
libero (cell-free DNA) di queste cellule 
può essere individuato nel sangue ma-
terno. Con un semplice prelievo emati-
co (Non-invasive prenatal testing, NIPT) 
è possibile la diagnosi prenatale su cel-

lule embrionali, per escludere anomalie 
cromosomiche quali, ad esempio, la sin-
drome di Down e le principali malattie 
genetiche[7]. Il passaggio di cellule attra-
verso la placenta non è unidirezionale, 
bensì bidirezionale. Tuttavia, il numero 
di cellule che passano dal feto alla ge-
stante è nettamente superiore[8,9,10]. Qua-
si a suggerire che il ruolo biologico del 
passaggio cellulare è più significativo dal 
feto alla madre.  Il risultato genetico di 
questo fenomeno prende il nome di mi-
crochimerismo. Questo termine indica la 
presenza di cellule che originano da un 
altro individuo e che sono geneticamen-
te diverse da quelle dell’ospite. Infatti le 
PAPCs fetali presentano un patrimonio 
genetico che origina per il 50% dalla 
componente materna e per il restante 
50% da quella paterna. Sulla base dello 
scambio cellulare bidirezionale durante 
la gravidanza ogni individuo nasce come 
microchimera, in quanto possiede cellu-
le che come patrimonio genetico hanno 
solo ed esclusivamente quello mater-
no[11]. Questo scambio cellulare bidire-
zionale avviene anche per le gravidanze 
ottenute con tecniche di fecondazione 
assistita, inclusi i casi di ovodonazione: la 
ricevente trasmette le proprie cellule al 
feto, cellule al 100% con il suo patrimo-
nio genetico che andranno ad insediarsi 
ed a vivere in lui, rendendolo biologica-
mente anche figlio proprio, seppure in 
piccolissima percentuale. Di recente è 
stata suggerita la trasmissione al feto di 
cellule dei fratelli e/o sorelle di eventua-
li gravidanze precedenti. È stato infatti 
possibile rintracciare cellule dal cromo-
soma Y nei tessuti di individui di sesso 
femminile le quali avevano un fratello 
maggiore[12].

PAPCs nel corpo materno: 
per quali funzioni?
Quali funzioni svolgono le PAPCs nel 
corpo materno? Il progredire delle co-
noscenze sui movimenti e le sedi di ar-
rivo delle PAPS hanno consentito di 
ipotizzare funzioni molto diverse, sul 

ABBREVIAZIONI:

MAPT:  maternal postnatal 
 attachment test
MRI:  magnetic resonance imaging
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NIMA:  nonInherited maternal antigens
NIPT:  non-invasive prenatal testing
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fronte sia biologico, sia psicodinamico. 
Queste migrazioni presentano molte-
plici vantaggi evolutivi che ne spiegano 
l’alta persistenza dai mammiferi inferio-
ri all’uomo[13]. Presentano tuttavia anche 
un possibile lato oscuro in particolare sul 
fronte dell’autoimmunità[14].
I possibili vantaggi evolutivi includono:
s�Tolleranza immunologica: la maggior 

parte degli studi a riguardo reperibili 
in letteratura si è concentrata sui pro-
cessi di tolleranza immunologica del 
feto che risulta essere, immunologica-
mente parlando, una sorta di allotra-
pianto. E’ stato infatti dimostrato che il 
microchimerismo, attraverso la migra-
zione continua di cellule fetali durante 
la gestazione, ottimizza la tolleranza 
immunologica verso il feto modulan-
do le NIMA (noninherited maternal 
antigens)-specific TR cells  in modo tale 
da sopprimere sia i meccanismi di iper-
sensibilità di tipo ritardato che le rispo-
ste linfoproliferative TE.[15]. 

s�Ruolo rigenerativo per tessuti materni 
lesi: le PAPCs migrate su tessuti lesi, po-
trebbero svolgere un ruolo di suppor-
to e rigenerativo, trattandosi di cellule 
staminali, qualora i tessuti/organi ma-
terni colonizzati siano affetti da una 
patologia destruente come nei casi di 
nefrite lupica[16]. Un altro esempio è 
l’aiuto riparativo in caso di Parkinson 
sperimentale nell’animale: Zeng e col-
leghi hanno osservato un fenomeno 
di colonizzazione più intenso da par-
te delle PAPCs nelle aree ippocampali 
materne strutturalmente compromes-
se da Morbo di Parkinson sperimen-
talmente indotto, sempre in modello 
murino. In questa sede le PAPCs han-
no partecipato a processi rigenerativi 
e di recupero delle zone ippocampali 
lesionate, mostrando però una soprav-
vivenza di gran lunga più corta[17].

s�Modulazione della neo-neurogenesi 
materna Durante la gravidanza, la bar-
riera ematoencefalica (per definizione 
quasi ermetica) si mostra eccezional-
mente permeabile al passaggio delle 
PAPCs[18] che, una volta insediatesi nel 
cervello materno, iniziano il loro pro-
cesso di differenziazione, maturazio-
ne ed integrazione. Danno così vita a 
processi di neo-neurogenesi, creazione 
di nuove sinapsi e, come in altri orga-
ni, di neo-angiogenesi. Questo pro-

cesso è stato esaustivamente studiato 
su modelli murini dove il processo di 
maturazione in neuroni da parte del-
le PAPCs necessita di circa 4 settimane. 
Una volta giunte nel sistema limbico 
materno, e quindi anche nell’ippocam-
po, le PAPCs iniziano il loro processo 
di differenziazione e maturazione esi-
bendo dapprima markers neuronali 
non maturi (b3-tubulin, doublecortin 
e polysialylated-neural cell adhesion 
molecule). Questi nuovi neuroni vanno 
quindi a completare il loro processo di 
maturazione ed a differenziarsi fenoti-
picamente calbinin positivi e negativi, 
markers tipici dei neuroni maturi. Si 
rendono così (quasi) identiche alle cel-
lule dell’ippocampo materne le quali 
presentano neuroni che esprimono gli 
stessi fenotipi.  Questo suggerisce che 
le PAPCs sono capaci di rispondere agli 
stimoli locali di differenziazione nello 
stesso modo in cui rispondono le cel-
lule ippocampali endogene. Questi 
nuovi neuroni originati dalle cellule fe-
tali non andranno mai a fondersi con 
quelli materni, ma andranno a costru-
ire nuove sinapsi (quindi nuovi circui-
ti e collegamenti) e ad integrarsi con 
essi[17].

s�Modulazione dell’attaccamento affet-
tivo tra mamma e neonato. Il sistema 
limbico è l’ area cerebrale in cui più in-
tensamente si realizzano la migrazione 
delle PAPCs e la neo-neurogenesi a par-
tire da queste cellule fetali[17]. Una co-
lonizzazione di particolare significato 
evolutivo e affettivo perché il sistema 
limbico è il dipartimento cerebrale de-
dicato alla regolazione delle emozioni 
e della loro memoria. Il primo studio 
volto a dimostrare l’aumentato tasso 
di microchimerismo nell’uomo durante 
la gravidanza e puerperio rispetto alle 
decadi successive al parto è stato con-
dotto da un’équipe olandese e pub-
blicato nel 2015.  La coorte reclutata 
per lo studio così come per il gruppo 
di controllo era in gravidanza o aveva 
dato alla luce figli maschi. Questo per 
facilitare il tracciamento delle cellule 
fetali con cromosoma Y e differenziarle 
da quelle materne con solo cromosomi 
X mediante tecnica di double staining 
(CD3 e CD34 immunohistochemical 
staining) in combinazione con in situ 
hybridization del cromosoma Y.  Per lo 
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studio sono stati esaminati diversi cam-
pioni conservati in formalina di donne 
decedute negli ultimi 10 anni durante 
la gestazione o entro un mese dopo il 
parto per preeclampsia, ictus, infarto 
del miocardio, cirrosi epatica, sarcoido-
si ed embolia da liquido amniotico. Il 
risultato evidenziò una frequenza mol-
to più alta di PAPCs (e quindi di micro-
chimerismo) in diversi organi rispetto 
alle donne del gruppo di controllo che 
avevano partorito decadi prima. Que-
sto dimostra che la gravidanza è, ne-
gli umani come per altri mammiferi, la 
fonte prevalente di microchimerismo e 
che la frequenza di ritrovamento del-
le PAPCs nei tessuti materni diminui-
sce con il passare degli anni successivi 
alla gestazione. Altri dati interessanti 
che emergono dallo studio riguardano 
il tasso di colonizzazione degli orga-
ni materni, in particolare il polmone 
risulta essere l’organo più densamen-
te colonizzato (essendo la prima rete 
di capillari polmonari incontrata dal-
le PAPCs durante la loro migrazione) 
mentre il cuore, seppur coinvolto, è ri-
sultato essere l’organo più refrattario. 
Il cervello, i polmoni e la milza sono 
risultati colonizzati nel 100 % delle 
gestanti (al contrario di altri organi). 
Nel cervello materno, le PAPCs hanno 
mostrato lo stesso pattern di dissemi-
nazione e colonizzazione osservato nei 
topi ma con una frequenza almeno 20 
volte maggiore. Questa differenza può 
essere dovuta sia alla maggiore durata 
della gravidanza umana verso la muri-
na: 266 giorni reali (dal concepimento 
al parto) vs 20-23 giorni, sia alla mag-
giore complessità del rapporto di attac-
camento madre-bambino, essenziale 
per la sopravvivenza del piccolo nella 
specie umana, rispetto ai topi. Come 
nel sistema limbico dei topi e nella cor-
teccia cerebrale, queste cellule si erano 
trasformate in neuroni e cellule della 
glia ed erano perfettamente integrate 
con le cellule endogene materne[2].

Attaccamento affettivo madre 
bambino, tra biologia e psiche
Le evidenze biologiche. I cambiamenti 
che coinvolgono il cervello materno du-
rante la gestazione avvengono sia a livel-
lo microscopico che macroscopico.  Nei 
mammiferi la gravidanza induce adat-

tamenti fisiologici, con precisi correlati 
biologici e comportamentali, orchestra-
ti in primis dal cambiamento dei profili 
endocrini degli ormoni steroidei sessua-
li[19]. Ad esempio si registra un aumento 
del progesterone di 10-15 volte rispetto 
alla fase luteale ed un incremento degli 
estrogeni tale da superare l’esposizio-
ne estrogenica dell’intera vita di donne 
nulligravide[20]. Il livello di estradiolo va-
ria infatti da 100-400 pg /ml durante le 
diverse fasi del ciclo mestruale, a 20.000 
pg/ml a termine di gravidanza, con livelli 
maggiori nelle gravidanze gemellari[21]. 
Il livello di progesterone varia da 25 ng/
ml  nella fase luteale del ciclo a 100-200 
ng/ml a termine di gravidanza, con la 
placenta che ne secerne circa 250 mg al 
giorno[22]. Gli ormoni steroidei sessuali 
modificano e riorganizzano il cervello 
sia nella sua struttura sia nella sua fun-
zionalità, come già osservato durante la 
pubertà[23,24,25]. In uno studio pubblicato 
sulla rivista scientifica Nature Neuro-
science, Hoekzema et al. hanno moni-
torato per la prima volta le alterazioni 
subite dal cervello di pazienti primigra-
vide con risonanze magnetiche eseguite 
prima e dopo la gravidanza. Nello stu-
dio sono state incluse anche pazienti che 
per avere un figlio avevano fatto ricorso 
alla fecondazione assistita. Come grup-
po di controllo erano state testate delle 
nullipare di pari età. Le indagini hanno 
mostrato una perdita di sostanza gri-
gia soprattutto nel sistema limbico, con 
perdita più ridotta nella circonvoluzione 
temporale superiore, inferiore e solco 
temporale superiore, nella circonvolu-
zione frontale inferiore, media e supe-
riore, circonvoluzione orbitale, isola del 
Reil, nell’ippocampo e nella circonvolu-
zione paraippocampica[26].

Dalla biologia dell’attaccamento 
all’amore materno.
Queste aree del sistema limbico  appar-
tengono al circuito cerebrale che sotten-
de la cosiddetta “teoria della mente” 
(Theory of Mind), ossia la capacità che 
ha una persona di intendere e sentire 
i pensieri e le emozioni altrui: l’empa-
tia[27,28].  Questa funzione mentale è alla 
base della costruzione di relazioni uma-
ne significative e quindi della socialità. 
È lo strumento fondamentale capace di 
fornire alla madre l’abilità di interpre-
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tare accuratamente gli stati d’animo, i 
bisogni emozionali e i processi mentali 
del suo bambino. Svolge quindi un ruo-
lo cardinale per un attaccamento sicuro  
mamma-bambino, prerequisito per lo 
sviluppo dell’intelligenza emotiva del 
piccolo, che ne potenzia poi le  funzioni 
cognitive, relazionali e  sociali. Le alte-
razioni subite dalle strutture cerebrali 
durante la gestazione, volte ad asservi-
re i processi della socializzazione, con-
feriscono un vantaggio adattativo alla 
maternità in vari modi. Ad esempio, fa-
cilitano la capacità di una madre di sin-
tonizzarsi empaticamente sui bisogni del 
suo bambino, rinforzando il legame di 
attaccamento. Il parallelo attivarsi delle 
aree di ricompensa arricchisce progressi-
vamente l’attaccamento biologico di to-
nalità affettive, che nel tempo può con-
solidarsi nel più forte e persistente dei 
legami d’amore. Al contempo, la specia-
lizzazione del cervello materno indotta 
dalla gravidanza, accentua l’abilità del-
la donna a  decodificare rapidamente 
gli stimoli sociali che possono segnalare 
una potenziale minaccia per i, piccolo 
e/o per la sopravvivenza di entrambi[29,30]. 
Queste modifiche aumentano dunque 
le connessioni utili tra le cellule nervo-
se nelle aree che sottendono la capacità 
di una persona di intendere le emozioni 
e i pensieri degli altri: la base biologica 
dell’empatia, capacità massima nel rap-
porto sano tra mamma e bambino[31,32].
Un’altra parte di questo studio ha ulte-
riormente arricchito la lettura di questi 
processi. Tutte le partecipanti, dopo aver 
dato alla luce il proprio figlio, sono state 
sottoposte ad una risonanza magnetica 
funzionale mentre venivano mostrate 
loro le foto dei rispettivi figli. Le zone 
che hanno mostrato una reazione neu-
ronale più marcata corrispondevano 
esattamente alle regioni interessate dal-
la perdita di materia grigia registrata du-
rante la gravidanza. Al contrario, vedere 
le foto di altri bambini non ha prodotto 
risultati statisticamente rilevanti. Inol-
tre dalle MRI funzionali è stato possibile 
estrarre altri dati sui segnali emessi dalla 
sostanza grigia come un cambiamento 
nel numero delle sinapsi, cambiamen-
ti del numero delle cellule gliali, della 
mielinizzazione, delle strutture dendriti-
che, del sistema vascolare e del volume 
sanguigno[26]. Non solo il sistema limbi-

co, ma un’altra struttura ad esso stretta-
mente connessa, lo striato ventrale (for-
mato da nucleo accumbens e il tubercolo 
olfattivo), è interessato da queste altera-
zioni morfologiche[33]. Lo striato ventrale 
è coinvolto nel comportamento motorio 
in risposta alle emozioni, in particolare 
a quelle legate al piacere e alla motiva-
zione comportamentale. Nelle madri, 
i segnali inviati dai propri figli, indu-
cono il rilascio di dopamina dal nucleo 
accumbens (componente fondamentale 
del sistema di ricompensa del cervello 
situato nello striato ventrale) al fine di 
rinforzare e motivare cure e attenzioni 
materne verso il proprio figlio (meso-
limbic reward circuit)[34,35]. Lo studio ha 
evidenziato una perdita di volume del-
lo striato ventrale destro (fino al 26% 
della massa iniziale) maggiore rispetto 
al suo controlaterale sinistro, tenendo 
presente che, rispetto al sinistro, lo stria-
to ventrale destro è noto per essere più 
coinvolto nell‘elaborazione degli stimoli 
provenienti dall‘ esterno[36]. Esaminan-
do l’attivazione funzionale dello stesso 
tramite MRI funzionale, è stato scoperto 
che i cambiamenti strutturali subiti dal-
lo striato ventrale durante la gravidanza 
sono associati alla successiva reattività di 
questa struttura agli stimoli inviati dal 
neonato alla madre. In sintesi, riduzioni 
di volume dello striato ventrale destro 
maggiori predicono un’attivazione fun-
zionale più forte ai segnali inviati dal 
neonato e sono altamente specifici. Nel 
periodo di follow up a 2 anni successivi 
al parto, tutte queste alterazioni morfo-
logiche, fatta eccezione per un recupero 
volumetrico parziale dell’ippocampo si-
nistro, sono rimaste invariate[33].  
La perdita quantitativa di materia grigia 
non è in sé predittiva di deterioramento 
cognitivo, quale si evidenza per esempio 
nella malattia di Alzheimer. Le variabili 
differenziali critiche includono:
s la quantità di massa di sostanza grigia 

perduta nel totale: lieve nel cervello 
della donna gravida[26] da meno del 
10% a più del 75-% con annessa distru-
zione dei neuroni colinergici quando la 
malattia di Alzheimer diventa clinica-
mente rilevante[37].

s�la motivazione biologica della perdita 
neuronale:

 - programmata (in gravidanza), di in-
tensità e durata limitata, e finalizza-

Love cells: the affective role of the fetal cells migration into the maternal limbic system
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ta, in questo caso ad una migliore re-
alizzazione del progetto procreativo 
e compensata da un aumento della 
connettività dendritica neuronale fun-
zionale nonché adiuvata, al contempo, 
dall’innesto delle PAPCs;

 - subìta (nella malattia di Alzheimer), 
in conseguenza di un processo infiam-
matorio (neuroinfiammazione) neu-
rodegenerativo progressivo, cronico e 
distruttivo, non finalizzato e senza au-
mento della connettività dendritica.

A conferma di questa sostanziale diffe-
renza biologica e funzionale, i test co-
gnitivi somministrati alle pazienti prima, 
durante e dopo la gravidanza non han-
no evidenziato cambiamenti significati-
vi. Infine tutte le partecipanti sono state 
sottoposte al Maternal Postnatal Attach-
ment Test (MAPT) ovvero un questiona-
rio sviluppato per valutare la risposta 
emotiva della madre verso il proprio fi-
glio esaminando diversi aspetti relativi 
all’attaccamento genitore-bambino[38]. 
Il MPAT ha dimostrato come la perdita 
volumetrica di sostanza grigia durante 
la gravidanza fosse fortemente correla-
ta alla qualità di attaccamento madre-
figlio ed all‘assenza di ostilità verso il 
neonato nel periodo post-parto.  Ovvero 
è emerso che laddove le alterazioni cere-
brali durante la gravidanza fossero sta-
te maggiori, migliore è risultato essere 
il grado di attaccamento della madre al 
neonato, ad un controllo 2 mesi e mez-
zo dopo la nascita[26]. Lo studio ha quindi 
dimostrato una correlazione tra altera-
zioni morfologiche del cervello materno 
e grado di attaccamento della madre al 
neonato.

Implicazioni e quesiti clinici
s�SUL�FRONTE�BIOLOGICO��CHE�COSA�SUCCEDE�

a questo raffinato dialogo biologico in 
caso di prematurità? Può l’interruzione 
anticipata della massiccia neuroplasti-
cità finalizzata che avviene soprattutto 
a livello del sistema limbico perturbare 
le basi biologiche dell’attaccamento 
madre bambino?  In che modo insuffi-
cienza placentare, diabete, ipertensio-
ne e altre patologie della gravidanza 
possono interferire con questo raffi-
nato processo di neuroplasticità fina-
lizzata all’attaccamento? Uso di alcool 
e/o droghe possono interferire specifi-

camente con questo processo? Se sì, in 
che modo e quanto?

s�SUL�FRONTE�PSICODINAMICO��*OHN�"OWLBY�
distingue tre forme di attaccamento af-
fettivo: sicuro, ansioso ed evitante[39].  
Di queste ha analizzato le possibili 
cause psicodinamiche, individuandole 
nelle diverse alterazioni del processo 
di attaccamento post-natale. Questi 
nuovi studi aprono quesiti importanti: 
quanto della qualità e del tipo di at-
taccamento madre-bambino sono già 
condizionati alla nascita da questo dia-
logo silenzioso endouterino? Quanto 
le PAPCs, vere cellule d’amore fetali, 
condizionano l’attaccamento sicuro? 
Quanto una gravidanza problematica 
e/o esitata in prematurità può predi-
sporre ad un attaccamento ansioso o, 
addirittura, evitante?  Quante delle 
predilezioni che una madre ha verso 
un figlio, rispetto agli altri, potrebbe-
ro avere anche una sorta di imprinting 
amoroso più forte sul lobo limbico ma-
terno da parte di un feto rispetto agli 
altri? E quanto le PAPCs, e le modifiche 
limbiche da loro indotte, potrebbero 
influenzare il processo di elaborazio-
ne del lutto in caso di perdita fetale o 
neonatale?  L’affermazione di Alexan-
der Luria, grande neurologo russo, è 
ancora più cogente: “La grande sfida 
è ricomporre la frattura che ha percor-
so tutto il Novecento tra una medicina 
senz’anima e una psicologia senza cor-
po”. Questo vale anche per il rapporto 
di attaccamento madre-bambino, che 
alla luce di queste evidenze ci stimola a 
sostanziali e stimolanti rielaborazioni.        

CONCLUSIONI
La perdita quantitativa programmata 
di massa di parte del sistema limbico e 
delle altre strutture cerebrali ad esso 
connesse, orchestrata dall’ aumento de-
gli ormoni sessuali steroidei e promossa 
dalle PAPCs, appare essere finalizzata 
ad una riorganizzazione della parte af-
fettiva del cervello materno.  Le donne 
con maggiore perdita programmata di 
materia grigia presentano maggiore 
stabilità ed efficienza dei circuiti da cui 
dipende la stabilità dell’attaccamento 
(“attaccamento sicuro”), secondo John 
Bowlby, padre della teoria dell’attacca-
mento. Il cervello della madre diventa, 
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per così dire, più raffinato, più disponi-
bile a mettere in secondo piano l’ego 
e l’aggressività. Elimina le connessioni 
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limbico che conferiscono un vantag-
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modi: facilitare le abilità materne nel 
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il legame madre-bambino. Queste mo-
dificazioni del cervello restano evidenti 
fino a due anni dopo la nascita, come 
evidenziato dalla risonanza magnetica 
funzionale eseguita in tempi successivi. 
Anche il feto ha quindi un ruolo attivo 
sorprendente nel modulare la capacità 
della mamma di amarlo. Un dialogo mi-
sterioso e affascinante, che solo ora co-
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