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Introduzione

La prevalenza nel corso della vita di schizofrenia è
dell’1% e le persone affette sono esposte non solo ad
un aumentato rischio di suicidio, comportamenti vio-
lenti, abuso di sostanze, ma anche di malattie medi-
che con un aumento del tasso di mortalità fino a 2-3
volte rispetto alla popolazione generale 1-3 e molte di
queste malattie mediche non sono adeguatamente
diagnosticate e trattate (Tabb. I-II). Ad esempio l’at-
tesa di vita di un paziente di 30 anni è ridotta di 8 an-
ni e quella di una paziente della stessa età è ridotta di
10 rispetto a quella della popolazione generale 4.
L’aumento ponderale e l’obesità costituiscono un
problema clinico frequentemente associato a condi-
zioni mediche come l’ipertensione, il diabete mellito,
la dislipidemia e le coronaropatie 5. Nonostante l’o-
besità riconosca un elevato rischio genetico, il suo ra-
pido incremento negli ultimi 20 anni sottolinea la ri-
levanza eziologica di cause non genetiche come stili
di vita non salutari 6. Studi clinici ed epidemiologici
suggeriscono che le persone affette da schizofrenia

mostrano una percentuale più elevata di aumento
ponderale, obesità e diabete rispetto ad appropriate
popolazioni di controllo 7. Alcuni antipsicotici inoltre
sono associati ad un elevato rischio di aumento pon-
derale ed ad un’alterazione del controllo glicemico 8.
Scopo di queste linee guida è di valutare le implica-
zioni cliniche di tali associazioni in relazione al trat-
tamento con farmaci antipsicotici e di indicare un ra-
zionale intervento di gestione clinica. L’elaborazione

Tab. I. Schizofrenia: cause di morte (da Osby U, et al. 3,
mod.).

Aumento delle percentuali di morte rispetto alla
popolazione generale

Diabete 2,7×
Malattie cardiovascolari 2,3×
Malattie respiratorie 3,2×
Malattie infettive 3,4×
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delle linee guida si basa sull’esperienza clinica degli
autori e sull’esame della letteratura sull’argomento
ed in particolare delle principali linee guida pubbli-
cate nella letteratura internazionale 9-11.

La sindrome metabolica

Obesità addominale, dislipidemia, ipertensione ed al-
terazioni della glicemia incluso il diabete mellito co-
stituiscono i criteri diagnostici per la sindrome meta-
bolica 12 (Tab. III). I pazienti affetti da schizofrenia
sono particolarmente suscettibili allo sviluppo di tale
sindrome 7 13-16. È stato stimato che il 35-40% dei pa-
zienti ne sarebbe colpito con una più elevata preva-
lenza nel sesso femminile (50% vs. 35%) 17. Per tale
motivo lo psichiatra deve porre particolare attenzio-
ne ad identificare i fattori di rischio per lo sviluppo
della sindrome e trattarne le manifestazioni iniziali
nonché i trattamenti antipsicotici (AP) che possono
favorire la comparsa della sindrome 18.
Se il raggiungimento di uno stile di vita sano può es-
sere più difficile per persone con schizofrenia, i po-

tenziali benefici giustificano interventi volti al rag-
giungimento di questo obiettivo da parte dei pazienti
e di chi presta le cure. Inoltre, per molti pazienti, il
coinvolgimento in programmi giornalieri strutturati
può offrire un’opportunità per modificare stili di vita
o abitudini disfunzionali.

L’obesità

L’incremento ponderale provoca un aumento del ri-
schio di diabete mellito, malattie cardiovascolari,
cancro e malattie respiratorie. L’obesità, inoltre, può
comportare modificazioni ormonali nella donna, as-
sociate ad alterazioni del ciclo mestruale, menopausa
precoce ed infertilità. È inoltre causa di peggiore
qualità della vita, ridotta autostima, ridotta aderenza
ai trattamenti e maggiore utilizzo di strutture medico-
sanitarie.
La misura più utilizzata per la valutazione dell’obe-
sità è l’indice di massa corporea [BMI = peso (kg)/al-
tezza (m)2 ]. È stato valutato che oltre il 20% della
popolazione americana è obesa (BMI > 30) ed oltre
50% è in sovrappeso (BMI > 25) 19. Allison et al. 8

hanno confrontato il BMI di persone affette da schi-
zofrenia e gruppi di controllo riportando un più ele-
vato aumento ponderale nelle donne affette (Fig. 1).
La stessa autrice, in una revisione della letteratura
sull’effetto del trattamento con antipsicotici, tipici ed
atipici, sull’aumento ponderale, conclude che le 2
classi di farmaci sono entrambe associate ad aumen-
to ponderale. Tra gli atipici clozapina ed olanzapina
erano associate ad un più elevato aumento ponderale,
risperidone e quetiapina ad un aumento di peso inter-
medio, aripiprazolo e ziprasidone ad un aumento di
peso relativamente modesto o nullo 20 21. Tra gli AP ti-
pici le fenotiazine a bassa potenza sono associate ad
un più elevato aumento ponderale rispetto all’alope-
ridolo (Fig. 2).

Tab. II. Fattori di rischio cardiovascolari e schizofrenia.

Le patologie cardiovascolari sono la principale
causa di morte tra i pazienti schizofrenici 1 3.

Il tasso di mortalità per patologia cardiovascolare può
raddoppiare rispetto alla popolazione generale 3.

I soggetti schizofrenici evidenziano un aumento
della prevalenza di fattori di rischio modificabili
per la patologia cardiovascolare rispetto alla
popolazione generale, per es.:

• Obesità: 45-55% (1,5-2× popolazione generale)
• Fumo: 50-80% (2-3× popolazione generale)
• Diabete: 10-14% (2× popolazione generale)

Tab. III. La sindrome metabolica.

Almeno tre delle condizioni cliniche soddisfano la
presenza di sindrome 12.

1) Obesità addominale
Circonferenza vita > 88 cm nella donna
Circonferenza vita > 102 cm negli uomini

2) Trigliceridi ≥ 150 mg/dL
3) HDL colesterolo ≤ 40 mg/dL nel maschio

≤ 50 mg/dL nella donna
4) Ipertensione ≥ 130 mmHg/85 mmHg
5) Glicemia a digiuno ≥ 110 mg/dL

Fig. 1. Distribuzione del BMI nella popolazione generale
e nei pazienti schizofrenici (da Allison DB, et al. 8, mod.).
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Se il BMI fornisce indicazioni sulla quantità di adi-
posità generale, non è però un buon indicatore del-
la distribuzione regionale del grasso corporeo. Un
aspetto correlato all’aumento ponderale è quello
della distribuzione dell’adiposità in quanto è stato
dimostrato che l’adiposità viscerale, più dell’obe-
sità generale, rappresenta un fattore di rischio indi-
pendente per morbilità e mortalità 22. Il rapporto vi-
ta-fianchi (cioè il rapporto tra la circonferenza vita
misurata a livello dell’ombelico e la massima cir-
conferenza misurata a livello della cresta iliaca) è
la misura antropometrica più utilizzata per distin-
guere tra adiposità centrale e periferica. Valori su-
periori a 0,9 per gli uomini e 0,8 per le donne indi-
cano valori patologici. Un’altra misura anche più
utilizzata è quella della circonferenza vita: valori >
102 cm per i maschi e > 88 cm per le donne sono
considerati indicativi di rischio cardiovascolare e
metabolico. In pazienti al primo episodio, sia rispe-
ridone che clorpromazina aumentano l’adiposità
addominale 23. La valutazione dell’obesità addomi-
nale effettuata con tomografia computerizzata in
pazienti al primo episodio, non differisce tra rispe-
ridone ed olanzapina 24. 
Il BMI non differisce tra i 2 gruppi ma i pazienti mo-
stravano un aumento dell’adiposità addominale di 3
volte rispetto ai controlli.
Per quanto riguarda l’andamento nel tempo e la cor-
relazione con la dose di farmaco, clozapina ha mo-
strato un aumento di peso in media di 14 kg, che ha
raggiunto un plateau dopo 4 anni 25. Olanzapina, ha
mostrato un aumento di peso in media approssimati-
vamente compreso tra 6-7 kg, che sembra stabiliz-
zarsi entro un anno di trattamento, non chiaramente

dose correlato, e clinicamente significativo in oltre il
40% dei pazienti 26. Recentemente in un ampio studio
che confrontava l’efficacia nella pratica clinica degli
AP atipici e perfenazina (CATIE), olanzapina era as-
sociata ad un maggiore aumento di peso, lipidi, clo-
sterolo, trigliceridi ed emoglobina glicosilata mentre
ziprasidone era l’unico farmaco a ridurre tali para-
metri 27. McQuade et al. 28 confrontando aripiprazolo
con olanzapina in uno studio a 6 mesi riportavano un
minore rischio metabolico in termini di aumento
ponderale e profilo lipidico per ariprazolo. L’aumen-
to ponderale medio era di circa 4 kg per olanzapina a
fronte di una diminuzione di circa 1,5 kg per aripi-
prazolo. Attualmente non vi sono fattori clinici o di
laboratorio che consentano di predire il rischio di
obesità prima di iniziare un trattamento. 

INTERVENTI PER IL CONTROLLO DEL PESO

La gestione del sovrappeso e dell’obesità costituisce
un processo complesso che prevede una valutazione
ed un trattamento adeguati (vedi www.adieta.com).
La misurazione del BMI, della circonferenza vita,
della dieta condotta, di altri possibili fattori di rischio
e la valutazione della motivazione sono aspetti fon-
damentali. 
Linee guida internazionali consigliano un program-
ma dietetico finalizzato al calo ponderale ai maschi
con una circonferenza vita di > 102 cm ed alle donne
con una circonferenza vita di > 88 cm e con almeno
due fattori di rischio per il disturbo cardiovascolare,
indipendentemente dal loro BMI. Infatti l’adiposità
addominale è un predittore più specifico di rischio
cardiovascolare rispetto al BMI. Vista la difficoltà
delle persone non affette da disturbi mentali nel se-

Fig. 2. Variazione ponderale stimata a 10 settimane di terapia con antipsicotica dosaggio standard (da Allison DB, et al. 20,
mod.).
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guire programmi finalizzati alla perdita di peso, non
sorprende la difficoltà delle persone affette da schi-
zofrenia a seguire tali indicazioni. In generale l’ap-
porto calorico dovrebbe essere minore del consumo
energetico con un’attesa realistica di perdita di peso
di 2 kg al mese. Le restrizioni dietetiche necessitano
di cambiamenti dello stile di vita: in particolare l’au-
mento dell’attività fisica è essenziale nella gestione
dell’aumento ponderale con ulteriori vantaggi su ri-
duzione della pressione arteriosa, controllo glicemi-
co, dislipidemie ed altri fattori di rischio cardiova-
scolare.
Come il diabete o l’ipertensione, l’obesità è una con-
dizione cronica che richiede un monitoraggio conti-
nuo ed un intervento a lungo termine. La relativa ef-
ficacia dei programmi psicoeducazionali focalizzati
sul calo ponderale in questa popolazione richiede ul-
teriori studi, sebbene uno studio preliminare di Wir-
shing et al. 29 mostri risultati incoraggianti. 
Numerosi sono gli approcci farmacologici proposti
per il controllo dell’obesità nella schizofrenia. In ge-
nerale questi vanno utilizzati con estrema cautela per
il rischio di interazioni farmacologiche con gli anti-
psicotici – in particolare per farmaci dopamino sti-
molanti – e comunque sono indicati solo nel breve
termine. Gli effetti tendono ad essere transitori ed al-
cune combinazioni possono addirittura accentuare
l’aumento ponderale 30.

INDICAZIONI PRATICHE

Lo psichiatra dovrebbe monitorare il BMI e, possi-
bilmente, la circonferenza vita di ogni paziente affet-
to da schizofrenia, indipendentemente dall’antipsico-
tico prescritto, in modo da seguirne l’andamento nel
tempo. Nei primi sei mesi dall’inizio o dalla modifi-
ca della terapia il peso corporeo dovrebbe essere mo-
nitorato più attentamente. Il rischio relativo di au-
mento di peso per i differenti antipsicotici dovrebbe
essere tenuto in considerazione nella scelta e/o nel
cambiamento del farmaco per i pazienti che hanno un
BMI > 25. Un più stretto monitoraggio del peso, l’ in-
troduzione di un programma per il cambiamento del-
lo stile di vita ovvero aumento dell’attività fisica e ri-
duzione dell’apporto calorico, o il cambiamento del-
l’antipsicotico possono rivelarsi utili nel ridurre l’au-
mento ponderale. Se il paziente sta assumendo un
farmaco associato con un più alto rischio di aumento
di peso, lo psichiatra dovrebbe prendere in conside-
razione farmaci con minor rischio di aumento ponde-
rale, se la situazione clinica lo consente.
Il rischio di aumento del peso a seguito di trattamen-
to con antipsicotici andrebbe comunicato al paziente
e ai familiari al momento della prescrizione. Va inol-
tre attentamente valutato il possibile ruolo di altri far-
maci associati nel favorire l’aumento ponderale.
Contestualmente, andrebbe concordato un program-
ma di alimentazione controllata tenuto conto delle

condizioni psicopatologiche del paziente. In questo
contesto va sottolineato il ruolo essenziale del nucleo
familiare o di chi assiste il paziente. 

Il diabete mellito

La prevalenza di diabete mellito nella popolazione
mondiale è in drammatico aumento. È stato calcolato
che nei prossimi 10 anni la prevalenza potrebbe rad-
doppiare. Nel 1997, 124 milioni di persone nel modo
erano affette da diabete, che nel 97% era di tipo 2.
Le ragioni dell’aumento di questa patologia nella po-
polazione generale sono complesse ma vanno riferite
all’aumento dell’obesità adulta e giovanile, a diete
non sane, a stili di vita sedentari e all’invecchiamen-
to della popolazione.
Nella forma ad insorgenza nella fanciullezza – o di ti-
po 1 – è caratterizzato da carenza di secrezione di in-
sulina ed associato al rischio fatale di chetoacidosi.
L’incidenza del diabete mellito di tipo 2 – che com-
pare nell’adulto – aumenta con l’età, l’obesità e con
una storia familiare di diabete. Anche l’iperlipide-
mia, l’ipertensione, ed una storia di diabete gestazio-
nale sono fattori di rischio di diabete. Il diabete mel-
lito tipo 2 generalmente si presenta in età adulta e si
associa alla resistenza all’insulina ed all’obesità. Il
diabete aumenta il rischio di patologia cardiaca
ischemica, di disturbo vascolare periferico, della re-
tinopatia, della nefropatia, e della neuropatia. Si ri-
tiene che nella popolazione adulta il diabete abbia
una prevalenza del 5%; approssimativamente il 35%
dei casi rimangono non diagnosticati e la diagnosi
spesso è ritardata dopo che le complicanze si sono
sviluppate 31. 
Negli individui normali la glicemia a digiuno oscilla
tra 80 e 110  mg/dL. Il diabete mellito viene diagno-
sticato in presenza di valori glicemici a digiuno ≥ 125
mg/dL. Valori intermedi necessitano di attenta rivalu-
tazione. Un test di screening positivo dovrebbe essere
sempre confermato da una ripetizione della glicemia
a digiuno o da un carico orale di glucosio. Il dosaggio
dell’emoglobina glicosilata (HbAlc) riflette il livello
medio di zucchero nel sangue nel corso dei 2-3 mesi
precedenti ed è utile per monitorare il controllo a lun-
go termine della glicemia, ma non è consigliato come
test diagnostico di screening per il diabete.
Nonostante un aumento delle percentuali di diabete
mellito di tipo 2 in pazienti schizofrenici rispetto alla
popolazione generale sia stato riportato prima dell’in-
troduzione di antipsicotici atipici ed in popolazioni al
primo episodio 32 33, più recentemente l’impiego di an-
tipsicotici atipici, in particolare la clozapina e l’olan-
zapina ed in minor misura il risperidone, è stato asso-
ciato alla comparsa di diabete mellito di tipo 2 34-39.
Questa osservazione è stata confermata dalla recente
Consensus Conference di ADA/APA 9 (Tab. IV). 
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In questa popolazione l’aumento di peso potrebbe
non essere una condizione necessaria per lo sviluppo
del diabete mellito 2. Numerose osservazioni clini-
che riportano che il diabete si sviluppa anche in as-
senza di aumento di peso e che si risolve dopo la so-
spensione degli antipsicotici 34 35.
Numerosi studi hanno esplorato la relazione tra dia-
bete e terapia antipsicotica 38 40-45 ma molti erano vi-
ziati dal disegno retrospettivo 46.
Un meccanismo che può spiegare l’iperglicemia è
quello dell’insulino-resistenza indotta da farmaci.
Questo fenomeno può svilupparsi a causa dell’au-
mento ponderale, del cambiamento nella distribuzio-
ne dell’adiposità o per un effetto diretto sui bersagli
tissutali dell’insulina. Attualmente non ci sono evi-
denze relative a possibili effetti degli AP sulle cellu-
le beta-pancreatiche.

GLI INTERVENTI PER IL CONTROLLO

DELLA GLICEMIA

Recentemente, ADA/APA/AACE 9 hanno raccoman-
dato, in concomitanza con la prescrizione di qualsiasi
antipsicotico atipico, il monitoraggio del peso ogni 4
settimane per 3 mesi, quindi con cadenza trimestrale,
e la misurazione della glicemia a digiuno (GD) all’i-
nizio della terapia, alla dodicesima settimana ed an-

nualmente (Tab. V). Particolare rilevanza viene data
all’informazione dei pazienti e familiari sul diabete. 
L’uso di un antipsicotico atipico e di alcuni antipsi-
cotici tipici a bassa potenza può ulteriormente au-
mentare il rischio di diabete. 
Dieta ed esercizio fisico sono interventi iniziali per
il controllo glicemico in pazienti con il diabete mel-
lito di tipo 2, o con un’alterata glicemia a digiuno.
Gli obiettivi per il controllo glicemico prevedono il
mantenimento dei livelli di glicemia a digiuno tra
90 e 130  mg/dL e post-prandiali inferiori a 180
mg/dL e di emoglobina glicosilata inferiori al 7%.
Se dieta ed esercizio fisico non raggiungono questo
obiettivo entro 3 mesi, deve essere considerata l’ag-
giunta di ipoglicemizzanti orali o di insulina. La
prevenzione delle conseguenze cardiovascolari del
diabete richiede il controllo della pressione arterio-
sa e dei lipidi, la possibilità di utilizzare antiaggre-
ganti (salvo controindicazioni), l’astinenza dal fu-
mo di sigaretta. Le persone con diabete dovrebbero
effettuare annualmente un esame del fundus oculi e
delle urine per ricercare la eventuale presenza di
microalbuminuria, un altro fattore di rischio cardio-
vascolare.

INDICAZIONI PRATICHE

Lo psichiatra deve essere consapevole dell’elevato
rischio di diabete in tutti i pazienti con schizofrenia.
Una misurazione iniziale di GD dovrebbe essere ese-
guita in tutti i pazienti, prima di somministrare un
nuovo antipsicotico. Un esame alterato (es. glicemia
a digiuno ≥ 125  mg/dL, rilevazione casuale – non a
digiuno – della glicemia > 200  mg/dL) suggerisce la
presenza del diabete e dovrebbe portare ad una con-
sulenza diabetologica. Livelli di glicemia a digiuno
compresi tra 100 e 125  mg/dL dovrebbero indurre a
valutazioni più ravvicinate attraverso l’esecuzione di
un test di tolleranza al glucosio. Le famiglie dei pa-
zienti dovrebbero essere informate su queste proce-
dure e sull’importanza della loro collaborazione. Il
risultato di parametri glicemici alterati deve essere
comunicato allo psichiatra e/o al Medico di Medici-
na Generale (MMG) per un’eventuale conferma con

Tab. IV. Consensus Conference su farmaci antipsicotici e
obesità e diabete (da ADA/APA/AACE 9, mod.).

Farmaco Aumento Rischio Peggioramento
ponderale di diabete del profilo lipidico

Olanzapina +++ + +
Clozapina +++ + +
Risperidone ++ D D
Quetiapina ++ D D
Ziprasidone* +/– – –
Aripiprazolo* +/– – –

*Nuovi farmaci con limitati dati a lungo termine; +: aumento;
–: nessun effetto; D = risultati discrepanti. 

Tab. V. Raccomandazioni della Consensus Conference ADA/APA per il monitoraggio metabolico di pazienti trattati con antipsi-
cotici atipici (da ADA/APA/AACE 9, mod.).

Basale 4 settimane 8 settimane 12 settimane Trimestrale Annuale Ogni 5 anni

Storia personale/familiare X X
Peso (BMI) X X X X X
Circonferenza addominale X X
Pressione sanguigna X X X
Glicemia a digiuno X X X X
Profilo lipidico a digiuno X X
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esami di laboratorio. Pazienti con significativi fattori
di rischio per diabete (esempio: storia familiare, BMI
> 25, circonferenza vita > 88 cm nelle donne, > 102
cm negli uomini) dovrebbero essere sottoposti a rile-
vazione di GD più frequentemente, per esempio ogni
quattro mesi.
Lo psichiatra dovrebbe valutare la possibile compar-
sa di sintomi di diabete – calo ponderale, polidipsia e
poliuria – e dovrebbe monitorare tali sintomi ad in-
tervalli regolari, informare i pazienti sui sintomi del
diabete e chiedere loro di rivolgersi all’internista/en-
docrinologo o al MMG qualora tali sintomi si mani-
festino, assicurarsi che pazienti con diagnosi di dia-
bete siano seguiti da specialisti. In tali casi va valuta-
ta l’opportunità che il paziente ed i familiari acquisi-
scano la semplice pratica della determinazione rapi-
da della glicemia a digiuno con la strumentazione re-
peribile in ogni farmacia. Inoltre psichiatra e MMG
dovrebbero collaborare soprattutto quando si renda
necessario un trattamento che possa interferire con il
controllo glicemico. 

Dislipidemia

La rilevanza clinica dell’aumento del colesterolo to-
tale e dei livelli di trigliceridi è stata ampiamente
dimostrata nella popolazione generale e fortemente
associata al rischio di eventi cardiovascolari 12. So-
no considerati accettabili livelli di colesterolo < 200
mg/dL, trigliceridi < 150 mg/dL, HDL colesterolo 
> 40 mg /dL, LDL colesterolo < 130 mg dL (vedi
www.paginemediche.it; http://scientifico.cardio-
net.it).
In una recente ampia revisione della letteratura 47 gli
autori riportano che sia le fenotiazine che gli anti-
psicotici atipici quetiapina, olanzapina e clozapina
sono associati al rischio di iperlipidemia. Aloperi-
dolo, ziprasidone, aripiprazolo e risperidone avreb-
bero un rischio minimo di iperlipidemia.
Lo sviluppo di dislipidemia correlato ai trattamenti
farmacologici è ampiamente riportato nella lettera-
tura medica. Diuretici, progestinici, beta-bloccanti,
farmaci immunosoppressori ed anticonvulsivanti
possono aumentare i lipidi con meccanismi non
chiari come nel caso degli antipsicotici. L’aumento
ponderale associato a modificazioni dell’alimenta-
zione o alterazioni del metabolismo glucidico sono
tra le possibili spiegazioni della dislipidemia asso-
ciata al trattamento con antipsicotici.
Poiché la dislipidemia è una caratteristica della sin-
drome metabolica, resta la possibilità che l’associa-
zione tra dislipidemia e schizofrenia possa essere
indipendente dal trattamento con antipsicotici 18 48.
Poiché la maggior parte dei pazienti può essere
asintomatica, è necessario uno screening di questi
parametri. 

GLI INTERVENTI PER IL CONTROLLO

DELLE DISLIPIDEMIE

Una dieta che preveda la sostituzione di grassi saturi
(grassi animali, latte, carni grasse) con grassi mono e
poli-insaturi (verdure e pesce), aumento dell’assun-
zione di fibre e acidi grassi omega-3 associata ad
esercizio fisico aerobico può consentire una riduzio-
ne di colesterolo e trigliceridi oltre che del peso cor-
poreo.
Tutti i pazienti dovrebbero sapere che il valore di LDL
colesterolo dovrebbe essere al di sotto di 130  mg/dL e
inferiore a 100  mg/dL come obiettivo ottimale (vedi
www.adieta.com.; www.paginemediche.it; http:
//scientifico.cardionet.it).
Pazienti con diabete o altri importanti fattori di ri-
schio cardiovascolare (per es. precedente accidente
cardiovascolare) dovrebbero essere trattati con la far-
macoterapia per raggiungere un LDL <100 mg/dL.
Un obiettivo di 130 mg/dL è raccomandato per pa-
zienti senza diabete o disturbo cardiovascolare, ma
con 1 o 2 altri fattori di rischio (per es. il fumo, bas-
so colesterolo HLD). È inoltre consigliato che l’iper-
trigliceridemia e il basso colesterolo HDL vengano
trattati in pazienti ad alto rischio. 
La scelta del farmaco da impiegare è complessa e di-
pende dal tipo di dislipidemia. Le statine si sono di-
mostrate i farmaci più efficaci per abbassare il cole-
sterolo LDL e ridurre soprattutto le percentuali di
mortalità, sebbene esse abbiano soltanto un effetto
modesto sul colesterolo HDL e sui trigliceridi. Le più
impiegate sono l’atorvastatina, la rosuvastatina, la
pravastatina e la simvastatina. Le statine sono parti-
colarmente indicate in presenza di diabete. I fibrati
sono molto efficaci per ridurre i trigliceridi e il ri-
schio di malattia coronarica e l’infarto. I fibrati au-
mentano il colesterolo HDL, ed i fenofibrati abbassa-
no lievemente il colesterolo LDL. Le resine (es. co-
lestiramina) si usano nelle gravi dislipidemie ma so-
no spesso viziate da effetti collaterali. Gli omega 3
(acidi grassi polinsaturi) riducono i trigliceridi.

INDICAZIONI PRATICHE

Come parte integrante degli accertamenti routinari
deve essere prevista una valutazione del colesterolo
totale, LDL, HDL e trigliceridi. Poiché i pazienti
schizofrenici dovrebbero essere considerati ad eleva-
to rischio di malattia cardiovascolare, la valutazione
del quadro lipidico dovrebbe essere effettuata alme-
no una volta ogni due anni se i livelli di LDL risulta-
no nella norma, ed una volta ogni sei mesi se LDL >
130  mg/dL. In questo caso sarebbe necessario l’in-
vio presso l’internista o presso il MMG e comunque
bisognerebbe informare il paziente della necessità di
ridurre l’assunzione di grassi, modificare lo stile di
vita con aumento dell’attività fisica ed eventuale per-
dita di peso e sospensione dell’eventuale fumo di si-
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