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RIASSUNTO
La displasia broncopolmonare (DPB) è una delle sfide più complesse nella ge-
stione dei neonati pretermine, con un’incidenza in aumento in relazione alla 
maggiore sopravvivenza dei nati estremamente pretermine. Sebbene i progressi 
nelle cure neonatali abbiano migliorato gli esiti a breve e lungo termine, la DPB 
rimane una condizione cronica con sintomi respiratori persistenti, ridotta funzio-
nalità respiratoria e un elevato rischio di riacutizzazioni, che spesso richiedono 
terapie farmacologiche e frequenti ospedalizzazioni. Oltre ai disturbi respiratori, 
la DPB è legata a complicanze cardiovascolari, ritardi nel neurosviluppo, diffi-
coltà di crescita e un’aumentata vulnerabilità alle infezioni, rendendo il follow-up 
fondamentale per ridurre i rischi a lungo termine. La dimissione ospedaliera ri-
chiede una pianificazione strutturata, in cui il pediatra svolge un ruolo centrale 
nel garantire la continuità delle cure, monitorando la crescita, la funzione polmo-
nare e la gestione delle terapie. Nei casi più complessi, un’unità di valutazione 
multidisciplinare può aiutare a definire un piano di assistenza personalizzato, 
facilitando il coordinamento tra ospedale e territorio. La formazione dei genitori è 
altrettanto fondamentale, affinché siano preparati a riconoscere eventuali segna-
li di allarme e a gestire in sicurezza la quotidianità del bambino.

ABSTRACT
Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is one of the most complex challenges in the 
management of preterm infants, with an increasing incidence due to the higher 
survival rates of extremely preterm newborns. Although advances in neonatal 
care have improved both short- and long-term outcomes, BPD remains a chronic 
condition characterized by reduced lung function across the lifespan, persistent 
respiratory symptoms, high risk of exacerbation, often requiring pharmacological 
therapy and frequent hospitalizations. Beyond respiratory disorders, BPD is as-
sociated with cardiovascular complications, neurodevelopmental delays, growth 
difficulties, and increased susceptibility to infections, making long-term follow-up 
essential to mitigate these risks. Hospital discharge requires structured plan-
ning, with the primary care pediatrician playing a key role in ensuring continuity 
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of care, monitoring growth, lung function, and treatment management. In more 
complex cases, a multidisciplinary assessment unit can help develop a person-
alized care plan, facilitating coordination between hospital and community care. 
Parental education is equally crucial, ensuring that caregivers are prepared to 
recognize warning signs and manage the child’s daily needs safely.

CONTESTO
La displasia broncopolmonare (DPB) è una malattia 
polmonare cronica del neonato pretermine la cui inci-
denza varia tra il 25% e il 32% nei nati prima delle 32 
settimane di gestazione, con tassi influenzati da fatto-
ri geografici, criteri diagnostici e risorse sanitarie. La 
DPB trova la sua patogenesi nella sovrapposizione di 
numerose noxae sul substrato del fragile polmone del 
pretermine. La sua prevalenza è in aumento a cau-
sa della maggiore sopravvivenza dei neonati estrema-
mente pretermine e nonostante le evidenze implemen-
tate per ridurne il rischio (1). La DPB è stata descritta 
per la prima volta da Northway (2) nel 1967 e definita 
sulla base della necessità di ossigeno supplementare 
a 28 giorni di vita. Successivamente nel 1988 Shen-

nan (3) propose l’utilizzo di ossigeno a 36 settimane di 
età post-mestruale (PMA) come indicatore più accura-
to della gravità e dell’evoluzione clinica della malattia. 
Nel tempo si sono susseguite diverse classificazioni: 
tra queste, quella proposta nel 2001 dal National Insti-
tute of Child Health and Human Development (NICHD) 
(4) introdusse una diagnosi con stadiazione di severi-
tà largamente utilizzata nel tempo, ma poi limitata dal-
la comparsa di nuove tecniche di supporto respiratorio. 
La classificazione di Jensen (5) del 2019 è attualmen-
te considerata la più affidabile nel predire la prognosi 
della DPB, basandosi sulla presenza e sul tipo di sup-
porto respiratorio a 36 PMA, indipendentemente dalla 
necessità di ossigeno supplementare. La DPB viene 
stadiata in lieve (cannula nasale < 2 L/min), moderata 

Figura 1. Complicanze a breve e a lungo termine della DPB (l’immagine è stata realizzata con Canva, Canva Pty 
Ltd, Australia).
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(cannula ≥ 2 L/min, CPAP o NIPPV) e severa (ventila-
zione meccanica invasiva). Tuttavia, nonostante le nu-
merose proposte, non esiste un consenso univoco sui 
criteri diagnostici di DPB, con la conseguenza di una 
grande variabilità nella prevalenza di malattia a secon-
da dei criteri utilizzati, che rende difficile confrontare i 
dati tra le diverse casistiche.

PREVENZIONE DELLA DPB: STRATEGIE 
NEONATALI
Diverse strategie mirano a prevenire la DPB e le sue 
complicanze: tra queste, l’uso di corticosteroidi prena-
tali è considerato lo standard di cura tra la 24ª e la 34ª 
settimana per migliorare la funzione polmonare e ri-
durre l’incidenza della sindrome da distress respirato-
rio (RDS) e la mortalità neonatale. Tuttavia, il loro im-
patto sulla DPB è ancora oggetto di dibattito, con risul-
tati contrastanti (6).
I corticosteroidi postnatali, in particolare il desameta-
sone, sono ampiamente studiati per la prevenzione e 
il trattamento della DPB. Il trattamento precoce (0-7 
giorni) riduce il rischio di DPB, ma è associato a gra-
vi effetti avversi rendendone sconsigliato l’uso di rou-
tine. Il trattamento tardivo (>7 giorni) migliora la fun-
zione respiratoria e riduce la mortalità a 28 giorni, ma 
non ha effetti certi a 36 settimane di PMA ed è asso-
ciato a effetti collaterali come iperglicemia e iperten-
sione e possibili esiti negativi nel lungo termine legati 
al neurosviluppo (7).
Negli ultimi anni la ricerca si sta ampliando verso approc-
ci innovativi preventivi, mirati a promuovere la rigenera-
zione e il corretto sviluppo polmonare. Tra le strategie 
emergenti, un ruolo di particolare interesse è rivestito 
dalle terapie basate sulle cellule staminali (in particola-
re, le cellule mesenchimali stromali (MSCs) e le vesci-
cole extracellulari (EVs) (8)) e sull’utilizzo dell’IGF-1 (In-
sulin-like Growth Factor-1), un fattore di crescita coin-
volto nello sviluppo polmonare fetale.

OUTCOMES RESPIRATORI NEL NEONATO 
CON DPB
I neonati con DPB sono a rischio elevato di infezioni re-
spiratorie, con il 50% che necessita di ospedalizzazio-
ni nei primi due anni di vita, soprattutto a causa del vi-
rus respiratorio sinciziale (VRS) (9).
I soggetti con DPB manifestano spesso sintomi simili 
all’asma, con respiro sibilante ricorrente, e hanno una 
probabilità 3-4 volte maggiore di ricevere una diagnosi 
di asma rispetto alla popolazione generale.

Inoltre, durante l’adolescenza, tendono ad avere ridot-
ta tolleranza all’esercizio fisico e una compromissione 
degli scambi gassosi.
Tra le complicanze a carico delle vie aeree, la tracheo-
broncomalacia può causare collasso delle vie respira-
torie e a episodi di BPD spells caratterizzati da ciano-
si e insufficienza respiratoria acuta. Questa condizio-
ne può rendere difficoltoso lo svezzamento dalla venti-
lazione meccanica e, nei casi più gravi, può richiedere 
interventi invasivi come la tracheostomia (10).
Un aspetto spesso sottovalutato sono i disturbi respi-
ratori del sonno, tra cui apnee ostruttive e ipossiemia 
notturna. La polisonnografia è raccomandata per indi-
viduare precocemente questi disturbi nei bambini con 
sintomi di apnea, difficoltà di crescita o necessità pro-
lungata di ossigenoterapia (11).
In età adulta aumenta il rischio di pneumopatia croni-
ca ostruttiva (12), ma il suo impatto è spesso sottosti-
mato a causa della scarsa comunicazione tra speciali-
sti e della mancanza di linee guida chiare sul follow-up. 
Una survey internazionale ha evidenziato una scarsa 
consapevolezza tra gli specialisti di diverse aree medi-
che, con solo il 21% degli pneumologi che si documen-
ta sulla storia perinatale di questi pazienti. Per migliora-
re la gestione a lungo termine, è essenziale potenziare 
la formazione medica, migliorare l’accesso ai dati neo-
natali ed elaborare linee guida internazionali per il fol-
low-up respiratorio (13).

TRATTAMENTI DISPONIBILI DOPO IL 
PERIODO NEONATALE
I neonati pretermine sono maggiormente vulnerabi-
li alle infezioni e, in particolare, alle malattie preveni-
bili con i vaccini, con un’incidenza e una gravità mag-
giori. È pertanto essenziale che vengano vaccinati se-
condo lo stesso calendario dei neonati a termine (14). 
La profilassi per le infezioni da VRS, iniziata nel 1998 
con il palivizumab, che richiedeva un’iniezione mensi-
le, è stata recentemente sostituita da quella con nirse-
vimab, un anticorpo monoclonale a lunga emivita che 
offre protezione per 5-6 mesi con una singola dose sta-
gionale, rappresentando un importante progresso nella 
prevenzione delle infezioni da VRS (15).
Non esistono, invece, trattamenti specifici per i sinto-
mi cronici associati alla DPB e alle sue riacutizzazioni. 
I sintomi asthma-like vengono trattati con corticosteroi-
di e broncodilatatori inalatori, ma solo il 40-50% dei pa-
zienti risponde alla terapia (16). Infatti, la pneumopatia 
ostruttiva della DPB differisce dall’asma, che è caratte-
rizzata da atopia, infiammazione eosinofilica e alti livelli 
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di ossido nitrico esalato (FeNO). Nei pazienti con DPB 
prevale, invece, un’infiammazione neutrofila e i livel-
li di FeNO sono normali. L’ERS (17) raccomanda l’uso 
di broncodilatatori solo nei casi di DPB grave con sin-

tomi asthma-like, ricoveri frequenti, intolleranza all’e-
sercizio o con evidenza di reversibilità della funziona-
lità polmonare con monitoraggio dell’efficacia e prose-
guimento della terapia solo in presenza di miglioramen-
to clinico significativo. I corticosteroidi inalatori e siste-
mici non sono raccomandati di routine per scarsa evi-
denza di efficacia e potenziali effetti collaterali (ritardo 
della crescita, ipertensione, problemi ossei e neurolo-
gici). Il loro uso prolungato è riservato ai casi più seve-
ri con sintomi non controllati con broncodilatatori o con 
frequenti ospedalizzazioni, nei pazienti con elevati va-
lori di ossido nitrico espirato (marker di infiammazione 
eosinofilica), con conferma di beneficio dopo un perio-
do di prova (18). È infine fondamentale fornire strate-
gie di prevenzione respiratoria, tra cui indicazioni mi-
rate sulla frequenza all’asilo, in base all’età, alla gravi-
tà della DPB e alla stagionalità delle infezioni, e l’evi-
tamento assoluto del fumo di tabacco passivo e attivo, 
ma anche dello svapo.

VALUTAZIONE DELLA FUNZIONALITÀ 
RESPIRATORIA
La valutazione della funzione polmonare nei nati preter-
mine è essenziale per l’identificazione precoce dei sog-
getti a rischio. La spirometria rappresenta il metodo più 
indicato per monitorare la crescita polmonare e l’ostru-
zione bronchiale nei soggetti con DPB dall’età scolare 
(>4 anni), permettendo di monitorare nel tempo diversi 
parametri come FEV1 e FVC. I nati tra le 33-34 settima-
ne mostrano un calo di FEV1, FVC e FEF25-75% già 
in età scolare (8-9 anni), con solo un recupero parzia-
le dell’ostruzione delle vie aeree in età adulta. Nei nati 
tra le 25-32 settimane, il deficit respiratorio è più mar-
cato e il recupero più limitato nel tempo, con un impat-
to maggiore nei neonati sottoposti a ventilazione mec-
canica. Un ampio studio di coorte (19) ha rilevato che 
a 6.5 anni, i nati estremamente pretermine hanno un 
rischio 5-10 volte maggiore di avere FVC e FEV1 sot-
to il 5° percentile, con il 25% che mostra segni di ostru-
zione reversibile con broncodilatatori. La malattia pol-
monare associata alla prematurità è la forma più pre-
coce di patologia respiratoria cronica che predispone 
allo sviluppo di malattia polmonare cronica ostruttiva 
precoce già a partire dai 20 anni (16). La disanapsi po-
trebbe spiegare le alterazioni spirometriche negli adul-
ti nati pretermine, come il rapporto FEV1/FVC ridotto e 
l’aumentata pendenza della curva di flusso espiratorio 
(20). Nei bambini in età prescolare (<4 anni), alla spi-
rometria si preferisce l’utilizzo della Forced Oscillation 
Technique (FOT) o della Interrupter Technique (RINT) 

Figura 2. Follow-up e interventi farmacologici nei bam-
bini con DPB durante l’infanzia (l’immagine è stata rea-
lizzata con Canva, Canva Pty Ltd, Australia).
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poiché tali metodiche non richiedono collaborazione at-
tiva, sebbene presentino limitazioni legate alla scarsa 
disponibilità e alla necessità di standardizzazione dei 
protocolli (17, 21).

OUTCOMES NEUROLOGICI
La DPB ha un impatto significativo sullo sviluppo di de-
ficit neuroevolutivi a causa di episodi ricorrenti di ipos-
sia, ipercapnia e acidosi respiratoria che aumentano il 
rischio di lesioni cerebrali. Inoltre, l’uso di corticosteroi-
di postnatali è stato identificato come un ulteriore fatto-
re di rischio per lo sviluppo di danni neurologici.
Nei neonati pretermine con gravi lesioni cerebrali (IVH 
di grado 3 o 4, leucomalacia periventricolare), è racco-
mandato il monitoraggio EEG per il rischio elevato di 
sviluppare epilessia (22). Il rischio di paralisi cerebrale 
è maggiore nei neonati con DPB, con un’incidenza del 
10-14% nei nati prima della 28ª settimana, e si associa 
a deficit motori significativi con peggiori abilità motorie 
fini e grossolane (23).
Va segnalata anche una maggior incidenza di distur-
bi neuropsichiatrici, tra cui disturbi dell’attenzione, con 
un rischio raddoppiato di sviluppare ADHD, ansia, dif-
ficoltà sociali e un’incidenza più elevata di disturbi del-
lo spettro autistico.
Tutti i nati estremamente pretermine dovrebbero essere 
monitorati con scale di sviluppo standardizzate (le più 
utilizzare sono Bayley e Griffiths) per valutare il neuro-
sviluppo. A 18-22 mesi, il 24.2% dei bambini presenta 
un ritardo del linguaggio significativo, e a 3 anni circa 
la metà manifesta difficoltà sia nella comprensione che 
nell’espressione del linguaggio con una maggiore ne-
cessità di logopedia (22).
L’impiego prolungato di ossigenoterapia è correlato a 
difficoltà visuo-spaziali e deficit nelle funzioni esecutive 
(memoria di lavoro e pianificazione) (24).
È infine fondamentale un monitoraggio della funzio-
ne uditiva e visiva, data la maggiore incidenza di ipoa-
cusia (correlata all’utilizzo di antibiotici o diuretici) e di 
problemi visivi (ridotta acuità, strabismo, errori refratti-
vi). Lo screening uditivo va eseguito prima della dimis-
sione, con follow-up entro 6 mesi, mentre la funzione 
visiva deve essere controllata nel tempo per individua-
re deficit tardivi (22).

ASPETTI NUTRIZIONALI E COMPLICANZE 
CARDIOVASCOLARI
La gestione nutrizionale nei neonati con DPB è com-
plessa per l’elevato fabbisogno energetico, l’infiamma-

zione cronica e l’uso di farmaci come corticosteroidi e 
diuretici. In epoca neonatale il fabbisogno calorico può 
superare le 130 kcal/kg/die, con un apporto proteico di 
3.5-4.2 g/kg/die, che viene garantito tramite l’utilizzo di 
latte materno fortificato o formule ipercaloriche.
La crescita deve essere bilanciata per evitare squilibri 
nutrizionali e sovrappeso, per questo, è fondamentale 
monitorare la crescita lineare con curve standardizza-
te, mirando a un rapporto peso/altezza (BMI) intorno al 
50° percentile (18).
I neonati con DPB possono avere difficoltà di suzione e 
reflusso gastroesofageo, aumentando il rischio di ina-
lazioni e apnee, rendendo necessaria in alcuni casi l’a-
limentazione con sondino o la gastrostomia con con-
seguente necessità di un follow-up specialistico (25).
L’apporto di minerali è essenziale per prevenire anemia 
e malattie metaboliche ossee. La vitamina D va integra-
ta con 800-1000 UI/die fino al termine, poi con 400 UI/
die indipendentemente dal tipo di alimentazione. Il fer-
ro, fondamentale per il neurosviluppo, deve essere sup-
plementato con 2-3 mg/kg/die fino ai 6-12 mesi, in base 
all’introduzione dell’alimentazione complementare (22).
Nei neonati con DPB, le complicanze cardiovascola-
ri sono frequenti e possono comprendere ipertensio-
ne polmonare (PH), ipertensione sistemica e ipertrofia 
ventricolare. L’ipertensione polmonare si sviluppa nel 
20-40% dei neonati con DPB con un rischio maggiore 
nei neonati estremamente prematuri e nei neonati con 
peso molto basso alla nascita (VLBW). Tutti i neonati 
con DPB moderata-grave dovrebbero quindi essere sot-
toposti a screening con ecocardiografia (26). L’iperten-
sione sistemica è frequente, ma spesso transitoria ed 
è associata a una ridotta formazione di nefroni nell’ulti-
mo trimestre di gravidanza con conseguente predispo-
sizione a malattia renale cronica, a fattori neuro-ormo-
nali e all’uso di glucocorticoidi (22).
Il rischio cardiovascolare persiste anche nell’età adul-
ta, con un’incidenza aumentata di cardiopatia ische-
mica, ipertensione, iperglicemia e ipercolesterolemia.

DIMISSIONE
La dimissione dei neonati con DPB richiede un’attenta 
pianificazione per garantire un adeguato supporto do-
miciliare e un follow-up strutturato che coinvolge più fi-
gure professionali (neonatologi, pneumologi, neurop-
sichiatri, psicologi, nutrizionisti e specialisti in fisiote-
rapia e terapia occupazionale). Nei casi di DPB grave, 
un’unità di valutazione multidisciplinare (UVMD) aiuta 
a definire un piano di gestione personalizzato. In que-
sta fase è fondamentale che il pediatra di riferimen-
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to riceva informazioni dettagliate sulle condizioni clini-
che del neonato.
Anche la formazione dei genitori è fondamentale affin-
ché siano preparati alla gestione quotidiana del bambi-
no e formati sull’uso di dispositivi medici e alla sommini-
strazione di terapie. È raccomandato che apprendano le 
manovre di rianimazione cardiopolmonare, soprattutto 
se il neonato necessita di ossigenoterapia a domicilio.
Dopo la dimissione, è essenziale garantire un follow-up 
tempestivo, con una prima visita a breve dal pediatra di 
libera scelta per valutare lo stato clinico del bambino, ri-
vedere il decorso ospedaliero e rispondere a eventuali 
dubbi dei genitori. Nei controlli successivi, oltre alle cure 
pediatriche di routine, si porrà particolare attenzione alle 
esigenze specifiche dei neonati ex-pretermine, tra cui 
la sorveglianza audiologica, visiva e neuroevolutiva e 
la gestione di eventuali complicanze croniche (27, 22).

CONCLUSIONI
I neonati con DPB necessitano di un’assistenza medi-
ca a lungo termine. Un follow-up strutturato è essen-
ziale per monitorare la funzione polmonare, prevenire 
le complicanze e garantire un’adeguata crescita e svi-
luppo. Il pediatra di libera scelta gioca un ruolo chiave 
nella gestione post-dimissione, coordinando le cure e 
monitorando la crescita. L’ottimizzazione delle strate-
gie di trattamento e il miglioramento della presa in ca-
rico dei bambini con DPB rimangono obiettivi prioritari 

per ridurre la morbilità a lungo termine e migliorare la 
qualità di vita di questi pazienti.
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