CASOS CLINICOS

DYSKINESIA TARDIA IRREVERSIBLE: REVISION Y PRESENTACION DE 16 CASOS

Gustavo Heresi Ch. *

16 cases of tardive dyskinesia are presented and a review of this medically yatrogenic is made: The
bucco-lingual-facial was the most frequent form of presentation and more cases were found among
Jemales, singletons, and subjects in the S5th and 6th decades of life, the most commonly offending drug
being triphluoroperazine. The dyskinesia was severe in 7 cases and in two cases led to death.

The verapamil was be a useful therapeutic agent, while L-dopa worsened the involuntary

movements and propanolol proved useless.

INTRODUCCION

Shonecker (46) en 1957 es el primero en describir
la dyskinesia tardia. Sigwald y colab. (41), en 1959, la
reportan nuevamente. Desde entonces han aparecido
frecuentes publicaciones sobre este sindrome, llamado
dyskinesia tardia por Faurbye y colab. (14) e insuficien-
cia terminal extrapiramidal por Haddenbrook (21). Se
presenta en pacientes tratados con fenotiazinas y otros
neurolépticos (7, 14, 50); es descrito también con el uso
del imipramin (10), de la glutemida (18) e incluso se le
asocia con la terapia electroconvulsiva por si misma
(14, 50).

Los movimientos dyskinéticos son involuntarios,
cortos, coordinados, pudiendo afectar a cualquier grupo
muscular. Son mds evidentes mientras el paciente estd
desarrollando sus actividades que bajo las condiciones
del examen neuropsiquiatrico. El mas frecuente y cons-
picuo transtorno se localiza en la region oral y puede
ser suficientemente severo que afecte la funcion del
lenguaje y deglucién (8,29). Los movimientos de labios
y lengua son grotescos, a menudo socialmente objeta-
bles y son origen de molestias para el paciente y su
familia; como una regla los pacientes deteriorados no se
quejan de estos movimientos.

La dyskinesia facial se caracteriza por movimientos
incesantes y ritmicos; movimientos masticatorios, mue-
cas de los labios y la lengua se protruye hacia afuera de
la boca o hacia la mejilla; estos sintomas pueden apare-
cer solos o combinados en la triada buco-linguo-facial,
la regién oral es una de las localizaciones mas frecuen-
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tes de presentacién de éste sindrome (7,8,14,21,29,50).
El sindrome puede causar complicaciones tales como:
hipertrofia de la lengua, ulceracién de la boca (12) y
lenguaje disartrico, hasta el punto de ser incompren-
sible; en casos extremos la dificultad de la deglucion es
causa de pérdida de peso (43).

También han sido descritos transtornos de la motili-
dad en otras regiones del cuerpo. Hunter (24) reporta
disnea y cianosis en dos pacientes, lo cual fue atribuido
a la pérdida de coordinacién de los musculos respira-

" torios y espasmo de la glotis; asimismo observa una

marcha particular con abduccién de los miembros.

Otros autores, entre ellos Faurybe.(14), Hadden-
brock (21), Druckman (12), llaman la atencién sobre
movimientos continuos de traqueteo (sacudida) de los
dedos de la mano, tobillos y dedos de los pies. Asimis-
mo son frecuentemente encontrados, como caracteristi-
cos de la dyskinesia, las contracciones tonicas de los
musculos de la nuca y espalda. La mioclonia, descrita
predominantemente como un transtorno coreiforme y
en algunos casos como un transtorno motor atetdsico o
balistico (7), estd presente en un gran nimero de casos
o puede combinarse con el sindrome de rigidez, sinto-
mas autondmicos y tremor (14).

Dyskinesias severas afectan los musculos que
controlan el balance del cuerpo y la cabeza. Cuando el
paciente esta parado, la dyskinesia del cuerpo aparece
como oscilando, tambaleandose y en algunos casos con
torcién del cuerpo. Cuando estd sentado presenta movi-
mientos de balanceo y en casos pronunciados inclina-
cién de la cabeza en direccién opuesta a los movi-
mientos del cuerpo.

Los movimientos dyskinéticos no son siempre faci-
les de reconocer. Cuando son poco pronunciados pue-
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den no ser evidentes en una corta entrevista bajo el
examen rutinario; son mejor observados cuando el
paciente esta sentado, desayunando o en su ambiente
habitual sin que se dé cuenta que esta sujeto a observa-
cién (7, 14). Se deben diferenciar de las muecas y
manerismos que presentan muchos pacientes esquizo-
frénicos cronicos (7, 14) y pacientes con demencia
arterioesclerdtica.  Estos movimientos no son tan
pronunciados y diferenciados; no desaparecen por la
atencion (7, 14, 17).

La dyskinesia tardia ocurre solamente, como efecto

colateral, después de un tratamiento prolongado con

neurolépticos; raramente aparece durante los 6 prime-
ros meses de tratamiento; en algunos casos son eviden-
tes a los pocos dias de suspender el tratamiento; desa-
parecen en 1 0 2 meses después de interrumpido éste,
pero pueden persistir en forma crénica (7, 8, 14, 21, 29,
50).

La mayoria de los pacientes son diagnosticados
como esquizofrénicos cronicos deteriorados; en estudio
reciente, Waddington (53) demuestra que el deterioro
predispone a la emergencia de la dyskinesia y su seve-
ridad puede relacionarse como una correlacion positiva
con la historia familiar. También ha sido descrita en
pacientes con sindromes organicos cerebrales (arterio-
esclerosis, paralisis general), después de leucotomia y
con el tratamiento electroconvulsivo.

Existe la opinién que el dafio cerebral predispone a
la dyskinesia (4.7,14.17,21.29.35). Pero en muchos ca-
sos no hay historia de injuria cerebral y Gelenberg (16)
mediante tomografia no demuestra dafio cerebral.

Parece ser mds frecuente con: clorpromazina, perfe-
nazina, proclorperazina, tioproperazina, haloperidol,
tioridazina y combinaciones (5.7,14.17.21,34). El flus-
pirene no induce dyskinesia (48). la clozapina al pare-
cer tampoco (17) y la molindona tiene mucho menor
capacidad de inducirla que el haloperidol (19).

La dyskinesia sélo ocurre después de usar por varios
afios medicacion en forma continua y muchas veces se
inicia aparentemente o se intensifica al disminuir las
dosis o al suspender la medicacion (7, 8, 13, 14, 24, 29,
42. 54). Muchas veces desaparece algunas semanas
después de retirado el medicamento (7. 8, 26, 29, 34,
42). Hunter (23) describe 16 casos irreversibles después
de 18 meses de discontinuar la droga, persistiendo los
sintomas. Kline (30) en su revision refiere 83 casos de
dvskinesia "irreversible”, de los cuales 60 tienen dafio
cerebral.

Anteriormente a la aparicion de los neurolépticos,
las dyskinesias tardias eran extremadamente raras, se-
gan el informe de Metter y Grandell en 1955 (32). Van
Rossum (51) postula que la cloropromazina y otros neu-
rolépticos actian por bloqueo de los receptores dopa-
minérgicos del sistema nervioso central, el bloqueo
competitivo por neurolépticos de los receptores dopa-
minérgicos produce una "denervacion quimica" de los
receptores dopamina en el estriado; si el bloqueo es
completo este receptor es impedido de recibir el impul-
so neurotransmisor. Es posible que después de una
prolongada "denervacion quimica" algunos receptores
desarrollen una hipersensibilidad de denervacion, de
esta manera las neuronas responden anormalmente a la
dopamina que llega al receptor. Es muy posible que la
dyskinesia tardia se deba a una sobremanifestacion de
una respuesta anormal de tales neuronas. El trabajo
experimental de Ohye (33) demuestra que cuando el
putamen es denervado se produce un marcado y rapido
incremento en el rango de reaccion con la aplicacion
de L-dopa. Los estudios fisiologicos realizados sugie-
ren también esta posibilidad (30, 50, 55).

La conclusion actual es que la dyskinesia tardia in-
volucra una primaria reduccion en la transmisién dopa-
minérgica y una secundaria hipersensibilidad dopa-
minérgica y/o hipofuncién colinérgica; aunque podrian
estar involucrados otros sistemas. Recientemente en el
trastorno maniaco depresivo ha sido involucrado el rol
de la melatonina y la gldndula pineal en cuanto a su
tamaifio y calcificacion (36, 37, 38, 39, 40).

La L-dopa incrementa los movimientos (20, 28, 29).
Los anticolinérgicos producen empeoramiento de los
movimientos anormales (5, 17, 29). Los neurolépticos
que tienen afinidad por el receptor D3 inducirian me-
nos dyskinesia (43).

El uso de varios medicamentos (p.e. amantadine, pi-
ridoxina, tetrabenazina, reserpina, L-metildopa) es in-
satisfactorio (5, 8, 52), y otros no han sido evaluados
adecuadamente. Se han utilizado también el deanol (6)
y el "biofeed back" (1). Mason (31) propone una se-
cuencia: reserpina, alfa-metil-tirozina, litio y 4cido val-
proico. Kazamatzury y colaboradores (25) usan dopa-
minérgicos; Gerlach (17) un bloqueador mas tetra-
benazina. Sanduk & Pardeche (37) reportan la pirido-
xina como beneficiosa y por ultimo, Duncan y colab.
(11) utilizan la nifedipina.

Hasta 1968 el nimero de pacientes reportados con
dyskinesia tardia pasaba los 500 (7). Este niimero es
muy impreciso considerando los varios millones de
pacientes tratados con neurolépticos. La prevalencia
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varia desde el 2% hasta el 52% (7,14,17,25,29,50). La
frecuencia parece ser mds elevada en pacientes cronicos
hospitalizados particularmente esquizofrénicos (7,14,
24,25,50). Sin embargo el estudio realizado por Asnis
y colab. (2), en pacientes psiquidtricos no hospi-
talizados, muestran una prevalencia del 43.4%.
Predomina en la poblacién geriatrica (40%) en relacion
con edades anteriores (6 - 12%) . En los ultimos afios
se le ha descrito con mayor frecuencia en la enfermedad
maniaco depresivo (36.37,38,39.40). El paciente mas
joven reportado es de 27 afios y el de mayor edad de 82
afios. La mayor incidencia ocurre entre los 50 y 70
afios de edad y predomina en el sexo femenino (3, 9,
17, 24, 47).

La presente revision tiene por objeto presentar nues-
tras observaciones, a través del trabajo clinico, sobre
este sindrome que limita la utilizaciéon de neurolépticos.
En nuestro medio solo existe la publicacion de Torres y
colaboradores quienes presentan 8 casos (49).

PACIENTES Y METODOLOGIA

- Basados en nuestras observaciones clinicas, entre
1973 a 1992, logramos reunir 16 casos de diskynesia
tardia. Consideramos como criterio de in¢lusion el ha-
ber recibido neurolépticos por lo menos durante dos
afios en forma continua. Establecido el diagnéstico de
diskynesia tardia, esta deberia permanecer por 1o menos
un afio para catalogarla de irreversible.

Para la evaluacion de la severidad utilizamos en
parte la escala propuesta por Gerlach (17) que toma en
cuenta la hipermotilidad, la protucion de la lengua y la
duracién entre la protucién de la lengua y la abertura
de la boca. Simplificindola en: leve, moderada y
severa.

Observamos los tres primeros casos en el Centro de
Salud Mental Moisés Heresi (Albergue de Jests) y los
13 restantes en los hospitales del IPSS. En el Centro de
Salud, existian 28 camas para hospitalizacién, 21 paci-
entes reunian el criterio de inclusion antes mencionado,
v de éstos, tres presentaban el sindrome (14.76%). En
los hospitales no pudimos establecer su prevalencia en
relacion a los otros pacientes que habian recibido
neurolépticos, debido al tiempo prolongado de las
observaciones y la falta de datos.

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1. NN. Sexo femenino, 58 afios. Esquizofrénica
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paranoide crénica con deterioro. Recibi6 inicialmente
clorpromazina 400 mg por dia, trihexifenidil 15 mg y
posteriormente tioproperazina hasta 60 mg por dia,
recibiendo éste tltimo farmaco por los menos 2 afios en
forma continua. Se detectaron movimientos anormales
involuntarios diferentes de aquellos que ocurren en el
parkinsonismo. La lengua permanecia proyectada hacia
adelante y atrds, siguiendo un rapido ritmo, al mismo
tiempo que la proyeccion era hacia los lados con movi-
mientos de torcion y rotacion sobre su eje; se acompafiaba
de movimientos de los labios en forma de succién
estereotipados y este constante "vibrar" de la lengua era
cinérgico con movimientos masticatorios de la mandibula.
Presentd como complicaciones, hipertrofia de la lengua y
dificultad severa para la deglucién;, como consecuencia
de esto, disminucion de peso. Disartria, tornandose en
lenguaje casi incomprensible. La dyskinesia también
afecto los musculos que controlan el balance del cuerpo,
siendo notorio un imbalance postural. También presen-
taba movimientos de traqueteo en manos y tobillos.
Cuando la paciente realizaba alguna actividad eran mas
evidentes. Se suspendieron las fenotiazinas y después de
5 meses persistian los movimientos. Al suspender el
antiparkinsonico los movimientos anormales disminuian.
En el periodo libre de fenotiazinas recibié L-dopa 750 mg
durante 8 dias, siendo evidente el aumento de los movi-
mientos anormales. Finalmente, ante la persistencia de
severos sintomas psicoticos, recibié levomepromazina
225 mg diarios y difenhidramina 150 mg diarios, estabi-
lizandose la paciente aunque sin desaparecer los movi-
mientos anormales después del afio, considerandose el
caso como irreversible.

Caso 2. NN. Sexo femenino. 58 afios: Esquizofrénica
paranoide con deterioro. Recibi6 clorpromazina 550 mg
diarios, triexifenidil 20 mg diarios, a los 5 meses se
agreg6 trifluoperazina 40 mg. A los 2 afios se detecto el
sindrome buco-linguo-facial, ademas movimientos anor-
males en tronco y extremidades. Se suspendié las feno-
tiazinas disminuyendo los movimientos anormales pero
persistiendo éstos. La adicion de L-dopa 1 gr durante 10
dias intensifico los movimientos.

Caso 3. NN. Sexo masculino. 44 afios. Portador de un
sindrome orgénico cerebral crénico con psicosis, retardo
mental moderado y con historia de ingesta de bebidas
alcoholicas en forma importante. Recibié 400 mg de
clorpromazina y antiparkinsénicos, a los 4 meses se
afiadié tioproperazina 60 mg. Se detectaron movi-
mientos laterales de la cabeza, movimientos de traqueteo
en extremidades, imbalance postural. Estos persistieron
después de 4 meses sin la administracion de fenotiazinas.
La L-dopa acentu6 los movimientos. Los antiparkin-
sonicos acentuaron los movimientos y el uso de la difen-
hidramina y la restituciéon de neurolépticos los atenuaron,
pero sin lograr su desaparicion. Es interesante anotar que
estos tres primeros casos del Centro de Salud Mental se
sentian molestos o se quejaban de sus movimientos.
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Caso 4. ML. Sexo femenino. 69 afios. Con trastorno para-
noide de 10 afios de evolucion (sindrome delirante
alucinatorio). Recibi6 inicialmente trifluoperazina duran-
te varios meses y antiparkinsonianos; se cambid a
haloperidol y después del afio presenté movimientos
anormales; conformandose el sindrome linguo-buco-
facial, movimientos anormales en cabeza, cuello y extre-
midades. Imbalance postural. Es decir una dyskinesia
global severa. Como complicaciones, hipertrofia de la
lengua y dificultad en el lenguaje. Se cambié a prope-
riziacina y sulpiride, los movimientos anormales dismi-

nuyen pero no logran desaparecer. El uso de propanolol _

no fue de ayuda.

Caso 5. Y.Q. Sexo femenino. 62 afios. Viuda. 16 aflos de
enfermedad, catalogada como trastorno paranoide, sindro-
me alucinatorio delirante. Recibi6 trifluoperacina 15 mg
por dia y antiparkinsonianos. Desarrollo dyskinesia
linguo-buco-facial. Complicaciones: Hipertrofia de la
lengua y dificultad en el lenguaje.

Caso 6. T.B. Sexo femenino. 53 afios. Casada. 32 afios de
enfermedad. Recibio trifluoperazina 15mg diarios. Poste-
riormente desarrolld dyskinesia linguo-buco-facial y
movimientos de cabeza y cuello que remiten parcial-
mente; catalogado como caso leve.

Caso 7. M.R. Sexo femenino. 47 afios. Con enfermedad
maniaca depresiva con 20 afios de evolucion. Recibié
trifluoperazina y haloperidol de 15 a 30 mg por dia, ade-
mas de litio y antiparkinsonianos. Desarrollé una severa
dyskinesia linguo-buco-facial, tronco y extremidades, mo-
vimientos coreicos y de torcion. Complicaciones: Hiper-
trofia de la lengua, dificultad en el lenguaje. Fue tratada
con 650 mg de verapamil, mejorando ostensiblemente los
movimientos anormales.

Caso 8. M.C. Sexo femenino. Casada. 58 afios. 18 afios de
enfermedad maniaco depresiva; recibié cloropromazina
hasta 600 mg, haloperidol 30 mg y antiparkinsonianos.
Desarrollé dyskinesia linguo-buco-facial y temblor en
extremidades. También recibi6 litio y tioridazina al pre-
sentar la dyskinesia. Mejora ostensiblemente. Caso mo-
derado. Cuando los movimientos eran acentuados pre-
sentaba dificultad en el lenguaje; desarrollé hipertrofia de
lengua.

Caso 9. C.L. Sexo masculino. Soltero. 40. afios. 20 afios con
esquizofrenia paranoide crénica. Recibi6 trifluoperazina
15 mg y antiparkinsonianos. Desarrollo dyskinesia
linguo-buco-facial, transtorno en el lenguaje e hipertrofia
de la lengua. Catalogado como moderado.

Caso 10. R.D. Sexo femenino. Soltera. 65 afios. Recibid
stelazine 15 mg diarios y antiparkinsonianos. Esquizo-
frénica paranoide cronica. Desarrollo dyskinesia tardia
global severa (linguo-buco-facial, movimientos de cabeza,
cuello y extremidades, imbalance postural. Trastorno del
lenguaje, hipertrofia de la lengua). La L-dopa acentud la

psicosis y los movimientos. El propanolol no mejoro la
dyskinesia.

Caso 11. O.P. Sexo femenino. Casada. 67 afios. Esquizofré-
nica croénica paranoide con deterioro. Con 15 mg de
triofluoperazina desarroll6 dyskinesia severa linguo-buco-
facial. Hipertrofia de la lengua, dificultad en el lenguaje
y la deglucién. Falleci6 en 1992 por asfixia debido a
atragantamiento, como consecuencia de la dificultad en la
deglucion y deterioro mental.

Caso 12. M.M. Sexo femenino. Soltera. 35 afios. Esquizo-
frénica paranoide cronica. Con trifluoperazina de 15 a 30
mg por dia y fluofenazina de deposito, desarrollo el caso
mas severo de dyskinesia global, con movimientos coreo
atetocicos, severa dificultad para la marcha y deglucion,
incoordinaciéon de musculos respiratorios y cianosis que
determinaron su fallecimiento en 1989. En adicién
hipertrofia de la lengua.

Caso. 13. E.C. Sexo masculino. Soltero. 46 afios. 18 afios de
esquizofrenia paranoide cronica. Con 15 mg de trifluope-
razina, present6 dyskinesia linguo-buco-facial. Compli-
cacion: trastorno en el lenguaje e hipertrofia de la lengua.
Con remision ostensible, catalogado como leve.

Caso 14. T.C. Sexo femenino. Soltera. 58 afios. Con trifluo-
perazina 15 a 30 mg. Esquizofrénica cronica paranoide.
Desarroll6 dyskinesia linguo-buco-facial, dificultad en el
lenguaje, hipertrofia de la lengua Con tioridazina se
atenuaron los movimientos.

Caso 15. A.A. Sexo femenino. Soltera. 52 afios. Esquizofré-
nica paranoide cronica. Con triofluoperazina, desarrolld
dyskinesia linguo-buco-facial. Caso leve.

Caso 16. O.C. Sexo femenino. Soltera. 56 afios. Esquizo-
frénica paranoide crénica, con 15 mg de haloperidol desa-
rrollé  dyskinesia linguo-buco-facial, caso leve. Con
sulpiride disminuyeron los movimientos.

RESULTADOS Y COMENTARIO

Las caracteristicas de nuestros pacientes fueron las
siguientes: Trece pacientes eran del sexo femenino
(81.25%) y tres del masculino (18.75%). La mayoria,
11 casos, eran solteros (68.75%), cuatro eran casados
(25%) y uno viudo (6.25%). La edad predominante
estaba comprendida entre la quinta y séptima década de
la vida con 10 casos (62.5%), dos casos entre la tercera
y cuarta (12 5%) y cuatro, entre la cuarta y quinta
(25%). El paciente mas joven tenia 35 afios y el de
mayor edad 69 afios.

El diagnéstico predominante tue de esquizofrenia
crénica paranoide con 11 casos (68.5%) (Tabla 1).
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Ocho pacientes (50%) presentaron deterioro y sélo
un caso (6.2%) era organico.

TABLA 1
DYSKINESIA TARDIA IRREVERSIBLE:

Diagnostico
Diagndéstico No %
Esquizofrenia cronica paranoide 11 685
Trastorno paranoide 2 125
Enfermedad maniaco depresiva 2 125
Sindrome organico cerebral: con
psicosis, retardo mental 1 6.2

Estos resultados estan de acuerdo con lo sefialado
por otros autores (4,7,8,9,14,15,29,35,41,42 43,50, 52).

La trifluoperazina fue la droga mas involucrada, so-
la 0 en combinacidn, y el haloperidol en segundo lugar,
por ser menos utilizada en nuestro medio (Tabla 2).

TABLA 2
DYSKINESIA TARDIA IRREVERSIBLE: Drogas

Utilizadas :
Droga No %
Trifluoperazina 8 50.0
Haloperidol 2 12:5
Tioproperazina 1 6.2
Clorpromazina + trifluoperazina 1 6.2
Clorpromazina + tioproperazina il 6.2
Clorpromazina + haloperidol 1 6.2
Trifluoperazina + haloperidol 1 6.2
Trifluoperazina + fluofenazina 1 6.2

En la Tabla 3 presentamos la localizacién de los
movimientos y complicaciones de los 16 casos de
dyskinesia.

Estos resultados concuerdan con lo descrito por
otros autores (2,4,7,8,9,12,13,14,15).

En cuanto a la intensidad, 7 (43.7%) fueron severas,
5 (31.2%) moderadas v 4 (25%) leves.

Dos pacientes fallecieron (12.5%) por causa directa
de la dyskinesia; el caso 11 presentd trastorno en la
deglucion y fallecié por asfixia debido a atrangata-
miento, aunque el deterioro pudo haber contribuido a
esto; el caso 12 presento severa dificultad respiratoria y
cianosis debido a la dyskinesia, siendo esta la causa del
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TABLA 3

DYSKINESIA TARDIA IRREVERSIBLE:
Localizacién de los movimientos y complicaciones

Localizacion y complicaciones No %

Dyskinesia linguo-buco-facial 15 937
Movimientos de cabeza y cuello 9 56.2
Imbalance postural 9 562
Dyskinesia global 9 . 56.2
Movimientos en tronco y extremidades 43.7
Dificultad en el lenguaje 12 75.0
Hipertrofia de la lengua 68.7
Dificultad en la deglucién 4 250

—

Dificultad respiratoria y cianosis 6.2

fallecimiento.

Utilizamos la L-dopa, en los cuatro primeros casos,
la misma que acentud los movimientos. En cuatro casos
usamos bloqueadores dopaminérgicos, mejorando la
dyskinesia, lo que estd de acuerdo con Kazamatsury
(25). En un caso (No. 7) utilizamos 650 mg de verapa-
milo con excelentes resultados, igual a lo sefialado por
Duncan et al (11). También utilizamos el propanolol
sin ninguna eficacia.

Consideramos como medidas preventivas, utilizar:
(a) neurolépticos con poco efecto antidopaminérgico en
el estriado comparado con su efecto antipsicotico; (b) la
mas baja dosis posible; (c) corto periodo de tratamiento;
(d) neurolépticos de accion corta e intervalo mayor en-
tre las dosis; y (e) reduccion de las indicaciones.

Una vez establecida la dyskinesia recomendamos:
(a) discontinuar el tratamiento neuroléptico; (b) trata-
miento antidopaminérgico con tetrabenazina, gaba ago-
nistas, dopamina agonistas, litio, aunque puede agravar
la dyskinesia en algunos casos (9) y papaverina (17).

RESUMEN

Se hace una revision de la dyskinesia tardia. Se
presentan 16 casos de dyskinesia tardia irreversible.
La dyskinesia buco-linguo-facial fue la mas frecuente.
Predominé en el sexo femenino, en solteros y entre la
quinta y séptima década de la vida. La droga mas
comprometida fue la trifluoperazina. En 7 casos fue
severa. Dos pacientes fallecieron a causa de la dyskine-
sia. El verapamilo puede ser 1til en el tratamiento. La
L-dopa acentu6 los movimientos y el propanolol result6
ineficaz.
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VISITANTE DISTINGUIDO:

En junio de 1991. tuvimos la visita del Dr. Dennis W. Fitzpatrick, Jefe del Departamento de Alimentos y
Nutricion de la Universidad de Manitoba y destacado cientifico en el 4rea de toxicologia de alimentos, donde ha
realizado numerosas contribuciones que han sido publicadas en las mas importantes revistas de la especialidad.

Actualmente es el Director del Proyecto Alimentos Andinos, que se ejecuta conjuntamente en su laboratorio en
Canada v el laboratorio de Bioquimica del Departamento de Ciencias Fisiologicas de la Facultad de Medicina de la
UNSA. El objeto de este provecto es la determinacion de glicoalcaloides y saponinas en los alimentos andinos, el
disefio de métodos simplificados para ser usados en el campo y el estudio de los efectos metabdlicos de estos toxicos
en el hombre v en los animales. Las investigaciones que se realizan en nuestra Facultad son dirigidas por el Dr.
Benjamin Paz y tiene el financiamiento del IDRC del Canada. '

En csa oportunidad. la Universidad Nacional de San Agustin nominé al Dr. Dennis W. Fitzpatrick, Profesor
Honorario en razén a su reconocido prestigio cientifico y por el apoyo que brinda a nuestra Facultad.

Momento en que el Dr. Juan Manuel Guillén Benavides, Rector de la UNSA, y el Dr. José S.
Bedova, Decano de la Facultad de Medicina, felicitan al Dr. Dennis W. Fitzpatrick, luego de
haber recibido el Diploma v la Medalla que lo acreditan como Profesor Honorario.



