
C O N G R E S S O S M É D I C O S 

I I C O N G R E S S O L A T I N O A M E R I C A N O D E N E U R O L O G I A 

Êste Congresso real izou-se em San t i ago (Chi le) , d e 27 de novembro a 

2 de dezembro de 1960, com a p resença de ma i s de 80 neuro log is tas da 

Argen t ina , do Brasi l , do Chile, do México, do P e r u , do Urugua i , a l é m de 

a lguns nor t e -amer icanos . N a sessão i n a u g u r a l discursou, e n t r e out ros , o 

Prof. J . O. Trel les , que conclamou os neuro logis tas d a A m é r i c a L a t i n a a 

se u n i r e m p a r a o e n g r a n d e c i m e n t o da especial idade. O p r o g r a m a científico 

a b r a n g e u 5 t e m a s oficiais, com 31 comunicações co r r e l a t a s . 

O p r ime i ro t e m a oficial — Neuropatias nas perturbações do metabolis

mo e da nutrição — foi subdividido em vár ios i t e n s : 

1) Encefaloneuropatias anêmicas (Dr. Car los Bardecc i ) — O a u t o r es

t udou ês tes processos sob os pontos de vis ta s in tomato lógico ( s índromes pe

r i fér icas , medu la r e s e encefá l icas) , aná tomo-pa to lógico , etiológico, pa togêni 

co e t e r apêu t i co . As encefa loneuropa t ias d iabé t icas fo ram a p r e s e n t a d a s à 

base de u m a casuís t ica de 137 diabét icos , dos quais 61 a p r e s e n t a r a m neuro

pa t i a s . C l ín icamente classif icadas sob fo rma sensi t iva pura , fo rma sensi t iva 

m o t o r a ou, ainda, com dis túrbios tróficos, fo ram discut idas sob pon to de 

v is ta patogênico, sendo rev i s tas a s t eo r ias re lac ionadas a d is túrbios m e t a b ó 

licos e as que inc r iminam dis túrbios c i rcula tór ios (d is túrbios nos vasaner -

v o r u m ) . As neu ropa t i a s d iabét icas fo ram consideradas , de acôrdo com El -

lenberg, como conseqüência da s í nd rome de d iabete e n ã o como complicação 

do d iabe te . O aspec to his topatológico foi ap r e sen t ado à b a s e de 10 casos 

pessoais (7 au tóps ias e 3 biopsias) , sendo sa l i en tadas as a l t e rações degene

r a t i v a s dos nervos periféricos (da b a i n h a de miel ina e do axôn io ) , as lesões 

do s i s t ema nervoso au tônomo, a s mie lopa t ias (lesões nas células an te r io res 

da medu la e nos cordões pos ter iores e l a t e r a i s ) . O a u t o r chamou a a t enção 

p a r a o aspec to s e g m e n t a r da desmiel in ização e sua p redominânc ia nas por

ções dis ta is dos nervos periféricos, ass im como p a r a a ma io r f reqüência do 

acome t imen to dos nervos raqu id ianos sôbre as dos nervos c ran ianos . O 

coma diabét ico r a r a m e n t e d e t e r m i n a lesões difusas cerebra i s . 

2) Distúrbios do equilíbrio hidrossalino em moléstias do sistema ner

voso: estudo do líquido céfalorraqueano (Prof. P a u l i n o Longo e Dr . J . Bap

t i s t a dos Reis) — Os a u t o r e s desc reveram, e n t r e os mecan i smos de or igem 

dos d is túrbios do equil íbrio hidrossal ino, a causa rena l simples, as p e r t u r 

bações funcionais da hipófise pos ter ior e do có r t ex supra - rena l , as modifi-



cações do volume sanguíneo c i rcu lan te , a d iminuição da oxigenação sanguí 

nea, ana l i sando t a m b é m a influência do s i s t ema nervoso cen t ra l . As prin

cipais s índromes r e s u l t a n t e s da p e r t u r b a ç ã o da concen t ração osmót ica do 

meio ex t race lu la r , as s índromes hipotônicas e as s índromes h iper tônicas fo

r a m descr i tas s u m à r i a m e n t e . E m seguida e s t u d a r a m a r epe rcussão des tas 

pe r tu rbações osmót icas sôbre o l íquido céfa lor raqueano , ana l i sando o com

p o r t a m e n t o de seus diversos componentes nas duas s índromes e des t acando 

como e lementos fundamen ta i s semiológicos a de t e rminação da t a x a do sódio 

e de c loretos e a medida da pressão . Desc revem o seu m a t e r i a l baseado 

na obse rvação do líquido cé fa lo r raqueano e a p r e s e n t a m , ao final, as seguin

tes conclusões : no es tudo do doente neurológico g rave deve-se pensar , a l ém 

do p rob lema etiológico, nas condições do equil íbrio h id rossa l ino : nes te sen t i 

do o pac ien te deverá ser submet ido a u m es tudo clínico e anamnés t i co cui

dadoso, a provas de l abora tó r io p a r a a d e t e r m i n a ç ã o da concen t r ação dos 

e le t ró l i t ros e não-e le t ró l i t ros no sangue e na ur ina . Com ês tes conheci

men tos poder-se-a ins t i tu i r u m a t e r a p ê u t i c a ou r eco r re r à s demais provas 

de l abora tór io p a r a o perfei to esc la rec imento do caso. O líquido céfa lorra

queano sendo m u i t a s vêzes o pr imei ro e l emen to examinado nes tes casos 

neurológicos graves , poderá p recocemente fornecer informações sôbre a exis

tência de u m a p e r t u r b a ç ã o da osmolar idade dos líquidos orgânicos . A de

t e r m i n a ç ã o da t a x a de sódio poderá indicar a ocorrência de h iper ou hipo-

osmolar idade ex t race lu la r . A t axa de cloretos do líquor, quando a u m e n t a 

da, mos t r a , de modo seme lhan te ao a u m e n t o da t a x a de sódio, a p resença 

de h iperosmolar idade . A d iminuição da t a x a de c loretos apenas sugere a 

possibil idade de u m a hipoosmolar idade que pode rá ser, ou não, conf i rmada 

pela d e t e r m i n a ç ã o da t a x a de sódio. 

3) Encefaloneuropatias por transtornos do equilíbrio hidrossalino (Prof. 
Be rna rd ino Rodr iguez) — O a u t o r sa l ientou que o a s sun to é mu i to amplo 
e de difícil de l imi tação, pois h á i n t r i n c a m e n t o com os es tados em que os 
t r ans to rnos , metaból icos são secundár ios a lesões nervosas . A dis t r ibuição 
de á g u a — in t race lu la r , in ters t ic ia l e p l a smá t i ca — es t á l igada à d is t r ibui
ção iônica, p redominando o potáss io no c o m p a r t i m e n t o in t r ace lu la r e o sódio 
e cloro no ex t race lu la r . E x i s t e m duas classes de h i d r a t a ç ã o : com hiper e 
com hipoosmolar idade. N a maior ia dos processos agudos encefálicos ( t r a u 
mát icos , vascu la res e inf lamatór ios) h á h iperosmolar idade . Êste t ipo de de
s id ra t ação produz encefalopat ia h ipe rna t r êmica , na qual ocor rem lesões he
mor rág i cas . Sôbre o papel dos e le t ró l i t ros em par t i cu la r , o a u t o r es tudou 
as var iações do t eo r de potássio, re fer indo a para l i s ia periódica, a ad inamia 
episódica famil iar e as para l i s ias por h iperpotassemia , ass ina lando os aci
den tes devidos à admin i s t r ação de cor t icoesteróides . 

4) Encefaloneuropatias alcoólicas (Dr . Rodolfo Nunez B.) — As ence

fa loneuropa t ias alcoólicas foram ap re sen t adas , sob o ponto de vis ta neu ro 
lógico, à base de 44 casos de s índrome pol ineur í t ica e 133 de s índromes es-

pás t icas . N a discussão dêsse ma te r i a l p reponderou a idéia de que as sín-



dromes espás t icas se jam devidas a ca rênc ias subsequên tes ao et i l ismo. Sob 
o ponto aspecto ps iquiá t r ico foi d iscut ido l a r g a m e n t e o conceito de encefa
lopat ia alcoólica, expressão genér ica q u e inclui d i ferentes fo rmas de man i 
fes tação do alcoolismo crônico, t a i s como a psicose de Korsakoff, a encefa
lopat ia de Wern icke , a encefa lopat ia de Jell ife e a demência alcoólica 
s imples. 

Como sup l emen tação a ê s t e t e m a foram a p r e s e n t a d a s as seguin tes con

t r ibuições a v u l s a s : Aspectos patogênicos nas encefalopatias anêmicas e al

coólicas (Dr. I s aac Nov izk i ) ; Neuropatia diabética e alcoólica (Drs . Alfredo 

Thomson e F e r n a n d o A l v a r e z ) ; Psicose e encefaloneuropatia anêmica (Drs . 

E d m u n d o B e t e t a e Lia P u p a r e l i ) ; Suspensão do controle por dias seguidos 

nos antecedentes das psicoses metaalcoólicas agudas: contribuição casuística 

ao problema dos fatôres catatímicos nas psicoses por intoxicação exógena 

(Drs . Alfred A u e r s p e r g e G e r m á n A g u i l a r ) ; Metabolismo do potássio e fun

ção neural (Dr. Diego B r a g e ) ; Porfiria: estudo anátomo-clínico (Drs . Oscar 

Trel les , P . Chia, A r t u r o F l o r e s ) ; Neurolatirismo (Drs . E d u a r d o Skewes e 

Césa r R e y e s ) ; Psicoses tóxicas na criança (Dr. F e r n a n d o S a n h u e z a ) ; Ìndice 

da deterioração mental segundo o teste de Weschler no alcoolismo crônico 

(Dr. José H o r w i t z ) ; Estudo pluridimensional no diagnóstico e tratamento 

das psicoses de tipo exógeno (Drs . Alfred Auerspe rg , Minerva C h a m o r r o e 

A n a C id ) ; Revisão anátomo-clínica de casos de encefalopatia alcoólica de 

Wernicke (Drs . Sergio A l t a m i r a n o e E r n e s t o F i g u e r o a ) ; Complicações neu

rológicas no diabetes (Drs . R. Mi randa , R. N ú ñ e z e A. M a t u s ) . 

O segundo t e m a oficial — Aspectos metabólicos e função do sistema, 

nervoso — foi ap r e sen t ado sob a fo rma de t r ê s r e l a t ó r i o s : 1 — Função 

e metabolismo intermediário do sistema nervoso central (Dr . E n r i q u e Ega -
ñ a ) ; 2 — Composição química e função do cérebro (Dr . J . F o l c h - P i ) ; 3 

— Estado de coma e metabolismo do sistema nervoso (Dr . Joseph F a z e k a s ) . 
Como sup l emen tação a ês te t e m a f o r a m a p r e s e n t a d a s a s seguin tes comu

nicações a v u l s a s : Ação de substâncias farmacológicas psicotrópicas sôbre a 

serotoninemia de enfermos mentais (Dr . Carlos A. B a m b a r e n ) ; Estudo me

tabólico nos estados de coma (Drs . Rafae l Tor res , Cláudio Molino e Eugênio 

A r a g o n ) . 

E n t r e os t ipos de influências sôbre o metabo l i smo do s i s tema nervoso 
fo ram apresen tados in t e re s san te s resu l t ados expe r imen ta i s d e m o n s t r a n d o que 
o fígado no rma l con tém subs t ânc i a que es t imula a r e sp i r ação do có r t ex ce
rebra l , e n q u a n t o que o f ígado lesado por u m tóxico ( t e t r ac lo r e to de car 
bono) perde essa ação. T a m b e m o ácido gama-aminobu t í r i co e g l u t a m a t o 
t ê m ní t ida ação sôbre a resp i ração , em pa r t i cu l a r do mesencéfalo e do 
h ipo tá l amo. 

A respei to da composição química e função do cérebro foram anal isados 
os diversos componentes normais (p ro te ínas e lipídios) e sua dis t r ibuição 

no decor re r da evolução (processos de miel inização) e de es tados patoló
gicos, em p a r t i c u l a r nas lipidoses. 



O es t ado de coma em re lação ao metabo l i smo do s i s t ema nervoso foi 

e s tudado sob a t ese de que o es tado de coma é u m a a l t e r a ç ã o da p rodução 

de energ ia ou de sua ut i l ização por p a r t e do cérebro . A hipóxia leva ao 

coma; no coma hipoglicêmico o consumo de oxigênio se r eduz de fo rma re 

versível ou i r revers íve l ; nos casos de coma por a l t e rações do func ionamento 

visceral (diabét ico, hepát ico , u rêmico) a c a p t a ç ã o do oxigênio por p a r t e do 

tecido ce reb ra l e s t á m u i t o reduzida . N ã o é conhecido o mecan i smo des ta 

ação n e m as ca rac t e r í s t i ca s químicas das subs tânc ias q u e ne la in t e rvêm. 

A ação das v á r i a s v i t aminas B, como de co-fatores, na degradação dos glí-

cides foi ana l i sada em função das a l t e rações que se p rocessam em diferentes 

es tados carencia is . A depressão cen t ra l que se segue à admin i s t r ação de 

me ta i s pesados, de sedan tes e de a t a r áx i cos é devida, p rovave lmente , à ini

bição de vár ios s i s t emas enz imát icos que se r e lac ionam com o metabo l i smo 

oxidativo, à s ín tese de lipídios e p ro t e ínas ou ao mecan i smo de fo rmação 

de neuro-hormônios . 

Os aspectos aná tomo-pa to lóg icos do coma hepá t ico fo ram anal isados à 
base de 10 observações , com es tudos histológicos de ta lhados , m o s t r a n d o pro
cessos de desmiel in ização difusa, em p a r t i c u l a r e m á rea s do t ronco encefálico, 
e lesões neurona i s (c romató l i se e homogeneização h ipe rc rômica ) , ao lado de 
processos congest ivos vascu la res e e r i t rop iapedese localizados p r e f e r e n t e m e n t e 
na r eg i ão h ipo ta lâmica . 

O es tudo metabó l i co da clínica do coma foi feito sob ponto de vis ta 
bioquímico, enca rando as diferenças de oxigênio a r te r iovenoso nos comas 

hipoglicêmicos, ass im como es tudando a a ç ã o de vár ios ou t ros p r o d u t o s : 
aldeído acé t ico nos comas hipo e hipergl icêmicos, ácido g lu tâmico e mesan -

to ína como p ro t e to r e s no coma produzido pelo e le t rochoque, álcool etílico 
e m re l ação às suas concent rações nos d i ferentes níveis do s i s t ema nervoso 

cen t r a l e m indivíduos em in toxicação et í l ica e m o r t o s ac iden ta lmen te , ass im 

como, por fim, a concen t r ação do ácido c í t r ico no sangue e no L C R de di

versos doentes orgânicos ce rebra i s e esquizofrênicos. 

O t e rce i ro t e m a oficial — Patologia venosa do sistema nervoso — foi 
ap r e s e n t a do nos seguin tes r e l a t ó r i o s : 1 — Tromboflebites cerebrais (Prof. 

J. O. Tre l les e Drs . Vic tor Pa redes , J o r g e Te r ry , Benigno Soto, J u a n F ranco , 

Susi Roedenbeck, Car los Bo i s se t ) ; 2 — Malformações venosas (Dr . E n r i 

que Uibe ra l l ) ; 3 — Aspectos neurocirúrgicos (Dr. E s t e b a n R o c c a ) . Como 

sup lementação , fo ram lidas as seguin tes comunicações : Hemiplegia alterna 

recidivante por trombose do tronco basilar (Drs . Marcel ino Sepich e E d u a r 

do Mend izába l ) ; Evolução da hemiplegia por arterioesclerose (Drs . E d m u n 
do B e t e t a e Lia P u p a r e l i ) ; Hemiplegia luética (Dr . Osca r T r e l l a s ) ; Acidente 

cérebro-vascular no território vértebro-basilo-cerebral posterior (Drs . Camilo 
Ar r i agada , J o r g e Grismal i e Miguel H e r n á n d e z ) ; Estudo bioquímico do aci

dente vascular cerebral (Drs . José F inke l s t e in e E l i ana C a r r a s c o ) ; Neuro-

nevos em uma série de doentes cérebro-vasculares (Drs . J . Osca r Trel les , 
Sílvio E s c a l a n t e e P . Ch ia ) . 



Des tacamos , na a p r e s e n t a ç ã o dês tes re la tór ios e comunicações e nas 
discussões que se segui ram, a magníf ica revisão h is tór ica sôbre a evolução 
dos conhec imentos a respe i to do assun to , fei ta pelo Prof. O. Trel les , a afir
m a ç ã o de seus co laboradores m o s t r a n d o que as t rombof leb i tes cerebra is es
t ã o se t o r n a n d o b a s t a n t e r a r a s com o adven to da medicação ant ib ió t ica em 
geral , a v incu lação dos quadros clínicos dos amolec imentos policísticos in
fant is e, ta lvez, de c e r t a s encefa lopat ias do t ipo Schi lder à patologia venosa 
do encéfalo (micro t romboses venosas com enfa r tos hemor rág icos e sua r e 
absorção subsequen te ) , ass im como a casuís t ica de mal fo rmações venosas 
a p r e s e n t a d a pelo Prof. E . Uiberal l . As encefal i tes per ivenosas fo ram ap re 
sen tadas ob j e t i vamen te com casos própr ios em sequência a molés t ias e rup 
t ivas (em p a r t i c u l a r o s a r ampo) e t i v e r a m sua d iscussão e t iopa togênica bas 
t a n t e esmiuçada , chegando o a u t o r à seguin te conc lusão : "A apar ição 
periódica da encefal i te per ivenosa, a fa l ta de r e l ação com sever idade da en
fe rmidade com q u e ela se ap resen ta , a exis tência de casos anátomo-cl ín icos 
de encefal i tes pós-e rup t ivas ou vacinais sem lesões t íp icas e o achado de 
prol i feração microgl ia l per ivenosa e m encefal i tes de o u t r a s etiologias, per
m i t e m pensa r na possibil idade de que se t r a t e de u m a enfe rmidade espe
cífica que se a p r e s e n t a em indivíduos neurolábeis , por vêzes e spon tânea 
mente , porém, ge ra lmen te , desencadeada por molés t ias a le rg izan tes . 

E m sequência a ês te t e m a foram pronunc iadas duas confe rênc ias : 1 — 

A hemiplegia: pontos de vista da semiologia, evolução e involução do insulto 

cerebral (Prof. Gui lhe rme B r i n c k ) ; 2 — Estudo anátomo-clínico da síndro

me motora cortical: integração da via piramidal (Dr . Roque Or l ando) . 

O q u a r t o t e m a oficial — Aprendizagem e outros processos plásticos do 

sistema nervoso — foi r e l a t ado nos seguin tes r e l a t ó r i o s : 1 — Bases neuro

nais da plasticidade (Drs . J. Luco V. e B. H o l m g r e n ) ; 2 — Vias específicas 

e inespecíficas do sistema nervoso e aprendizagem (Drs . Mar io Pales t in i , V. 

Lifschitz, A. Davidovich) ; 3 — Aprendizagem do ponto de vista da conduta 

(Dras . T e r e s a P i n t o e Mar i a de los Angeles S a a v e d r a ) . Como sup lemen-

t a ç ã o fo ram lidas as seguin tes comunicações : Contribuição casuística ao 

problema da representação cortical da aprendizagem e da experiência in

dividual (Drs . Alfred Aue r spe rg e Marce l ino V a r a s ) ; Comportamento ex

plorador em ratos neodecorticados (Dras . S u z a n a Bloch e E s t e r I n f a n t e ) ; 
Dislexia de evolução (Drs . R ica rdo Olea e H a y d é e Sic i l ia) . 

Nes tes t r aba lhos fo ram abordados os processos de a d a p t a ç ã o do s i s tema 
nervoso aos vár ios es t ímulos e exper iências , ass im como as reações resu l 
t a n t e s , desde os reflexos simples, os reflexos condicionados e as reações de 
hábi to , a t é os processos de aprendizado . In ic iando com u m a definição gera l 
do problema, com a anál ise dos dados mais e l e m e n t a r e s e m neurofisiologia, 
p a s s a r a m os a u t o r e s aos conceitos funcionais mais complexos, aos resu l tados 
exper imenta i s , t e r m i n a n d o pela a p r e s e n t a ç ã o de r e su l t ados clínicos humanos . 

O quin to t e m a oficial — Formação reticular: anatomia, fisiopatologia, 

aspectos neuro-psiquiátricos — foi discut ido em simpósio do qual fo ram re -



l a to res o Prof. H . W. Magoun e o Dr . Vic tor Sor iano. És te simpósio foi 
complemen tado por u m a comunicação a v u l s a : Exclusão mútua de psicoses 
convulsivas em sua relação hipotética com a anatomia funcional do sistema 
reticular (Drs . A. A u e r s p e r g e Augus to M o r e n o ) . 

O Prof. Magoun, com a s implicidade e c lareza que lhes são pecul iares , 

d iscorreu sôbre a evolução dos conhec imentos re la t ivos à i n t eg ração no 

s i s t ema nervoso, ass ina lando a época em que o conceito filogenético de 

níveis hor izonta is que se s u p e r p u n h a m na escala foi o domi n an t e ; u l te r ior 

m e n t e o conhec imento das funções do s i s t ema r e t i cu l a r cen t ra l , embr ioge-

n é t i c a m e n t e an t igo e que t r a z à função do s i s t ema nervoso u m a in teg ração 

n í t i d a m e n t e ver t ical , den t ro da qual se pode admi t i r c l a r a m e n t e que a u m a 
organ ização cen t r a l se vão ag regando as formações hor izonta is filo e on to

g e n é t i c a m e n t e se desenvolvendo em épocas subsequen tes ; ma is r e cen t emen te , 

os conhec imentos da e le t rônica cerebra l , as corre lações com a c ibernét ica , 

v ê m a g r e g a n d o conhec imentos novos sôbre os mecan i smos c i rcu lares com 

u m func ionamento t í p i c a m e n t e em ci rcui tos fechados com contrô les m ú t u o s 

de a t ivação e de nega t ivação . Concluindo, a f i rmou que é i m p o r t a n t e o co

nhec imento dês tes e lementos p a r a que o raciocínio sôbre a pe r fo rmance 

neu ra l se faça s e m p r e como em u m todo. O Dr . Victor Sor iano anal isou 
e x a u s t i v a m e n t e os aspec tos anátomo-his to lógicos e funcionais do s i s t ema 

r e t i cu l a r visando a ap l icação dêsses conhec imentos aos casos da patologia 

neurológica. Os Drs . A. A u e r s p e r g e A. Moreno a p r e s e n t a r a m casuís t ica 

de 1.029 pac ien tes com psicoses de abs t inênc ia e epilepsia de abst inência , 

ana l i sando o p rob lema à base de u m a possível exclusão m ú t u a de u m a e 

de o u t r a em re l ação à a n a t o m i a funcional do s i s tema re t icu la r . 

Além de todos ês tes re la tór ios e comunicações corre lac ionados com o 
t e m á r i o oficial, f o r am a p r e s e n t a d a s 18 comunicações l ivres sôbre a s sun tos 

diversos. A Neuro log ia P a u l i s t a es teve r e p r e s e n t a d a t a m b é m n e s t e setor , 
t endo a p r e s e n t a d o os seguin tes t r a b a l h o s : 1 — Epilepsia tipo pequeno mal: 

aspectos clínicos, eletrencefalográficos e evolutivos (Drs . Pau lo P in to Pupo, 

Olavo Pazzanese e Rosa He lena Longo) , no qual os au to res , r evendo a li

t e r a t u r a e à luz de 141 casos pessoais de epilepsia t ipo pequeno m a l e de 

104 casos com crises de pequeno associadas a crises de g r a n d e ma l (dos 

quais p u d e r a m segui r n u m per íodo de 1 a 13 anos 37 casos do pr imei ro 

g rupo e 15 do segundo) , conc luem que a incidência de epilepsia t ipo pequeno 
m a l e m pacientes com idade super ior a 11 anos, a pers is tência de ta i s crises 

em re la t ivo g r a n d e n ú m e r o de pac ien tes com idade super ior à puberdade , 

a p resença de casos de epilepsia pequeno m a l p u r a com a l te rações e le t ren-

cefalográf icas do t ipo das que a p a r e c e m em processos orgânicos cerebra is , 
são fa tos que n ã o concordam com os concei tos clássicos em que se basea
r a m os que e r ig i r am ê s t e t ipo de epilepsia como u m a forma dis t in ta , p r ó 

pr ia da epilepsia idiopática, havendo indícios clínicos e e le t rencefalográf icos 
de que a " s índrome de epilepsia t ipo pequeno m a l " seja man i fes t ação clí

nica de afecções diversas do encéfalo; 2 — Nossa experiência a respeito 

da meningoencefalite pelo criptococo: diagnóstico e terapêutica (Drs . J. 



B a p t i s t a dos Reis, D a n t e Giorgi e J . G. Carva lho L i m a ) , no qual os a u t o r e s 

expõem a evolução dos conhec imentos sôbre o a s sun to , os mé todos p rá t i cos 

de l abora tó r io p a r a o diagnóst ico da afecção em vida e os mé todos t e r a 

pêut icos , a p r e s e n t a n d o casos cu rados pelo Amphote r i c in B. 

A n t e s do e n c e r r a m e n t o do Congresso real izou-se u m a mesa redonda 
sôbre o "Significado da Neurologia dentro da clínica geral e o ensino da 
Neurologia", a ss im como sôbre "A formação de especialistas em Neurologia", 
t endo sido redigidas a l g u m a s conclusões que s e r ão obje to de r ecomendação 
a todos os cen t ros que cu l t ivam a especial idade n a Amér i ca La t ina . Tais 
conclusões c h a m a m a a t e n ç ã o p a r a a individual idade da Neuro logia como 
especial idade au tônoma , p a r a a necess idade de seu ensino in tens ivo aos es
t u d a n t e s nos cursos médicos e p a r a os requis i tos mín imos aos serviços que 
se p roponham como cen t ros de fo rmação de especial is tas . 

P o r fim, e m sessão p lenár ia , foi escolhida a cidade de L i m a ( P e r u ) 

p a r a séde do I I I Congresso La t ino -Amer icano de Neurologia , a rea l izar -se 

e m 1963, sendo des ignado o Prof. J . Oscar Tre l les p a r a presidi-lo. O t e 

már io do fu tu ro congresso deve rá se r escolhido em fu tu ro próximo, com a 

co laboração de todos os professôres de Neuro log ia da A m é r i c a La t i na . 

T e r m i n a n d o es t a s ín tese não podemos de ixar de nos c o n g r a t u l a r com 
os o rgan izadores dês te c e r t a m e pelo êxi to a lcançado, n ã o só devido ao con
t e ú d o elevado de m u i t a s das cont r ibuições científ icas q u e fo ram ap re sen ta 
das , como pelo aspec to perfe i to de sua e s t r u t u r a ç ã o e consecução. Oxalá , 
no fu turo , nossos congressos v e n h a m a c o n t a r com o apoio i r r e s t r i to e de
s in te res sado de todos os neuro log is tas l a t ino-amer icanos . 

P A U L O P I N T O P U P O 




