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El síndrome, mot ivo de esto comun icac ión , comienza bruscamente en 1965, con c e f a -
leas poco intensas local izadas en el o jo derecho coa proyecc ión hacia el o c c i p i t a l , 
lagrimeo intenso y r inorrea mucoide y serosa abundante del mismo lado acompañándose 
de sensación de ca lor intenso hemi fac ía le inyecc ión con jun t i va I derecha, fo to fob ia de 
in to le ranc ia al. ru ido. En ocasiones es precedido por náuseas que ¡unto a u n malestar epigás-
t r i co const i tuyen una especie de agua. 
Estos episodios se rep i t ie ron casi d iar iamente hasta Enero de 1966 con una f recuencia 
de uno a dos por día y una durac ión de una ho raymed ia aproximadamente, siendo t ra -
tado con analgésicos y v i taminoterap ia B* 
Luego de diversos tratamientos mejoró durante un mes, rec id ivando luego con mayor 
intensidad y f recuenc ia . En una opor tun idad, pudo repetirse el ataque mediante la i n -
yecc ión de h is tamina, por lo que se pensó en una reacción a lé rg ica y se prac t icó v a -
cunoterapia histamlnica con resaltados a leator ios. 
Cada nueva medicación producía un a l i v io t ransi tor io y el paciente notó c ie r ta pe r i o -
d ic idad en los ataques y su intensidad, que eran mayores en pr imavera-vernao. Tanto 
a l comienzo como a l f i na l de los ataques eran bruscos. 
Actua lmente las crisis t ienen una intensidad y duración desacostumbrada, hasta tres 
horas, desde Noviembre de 19Ó7, en que exper imentó un fuerte shock emoc iona l , s ien-
do la f recuencia en ocasiones de hasta cuatro veces en el mismo día notando además que 
el dolor toma toda la mitad de la cara como si fuera de t ipo neurá lg ico . En los últ imos 
tratamientos inst i tuidos f iguran el Deseril y Tegretol y entre los diagnósticos que porta 

f i g u r a n ios de cefa lea histamlnica y neuralg ia del t r igémino. 

Se trata de T. W . 24 años natural de Cc ión del Uruguay empleado en O . P. y es e n v i a -
do para su estudio y se interna en nuestro Sanator io. 

Antecedentes fami l iares y personales de impor tanc ia : Padre f a l l ec i do por a fecc ión re -
na l . Madre sana pero que padeció jaquecas en su juventud. Tiene c inco hermanos sanos. 
Enfermedades comunes de la i n fanc ia , d i f t e r i a a los 2 y 8 años, neumonía y apendic i t i s 
a los 13, uretr i t is b lenorrágica a los 22, ep id id im i t i s a los 26, apendicectomia por pe-
r i ton i t is y obstrucción intest inal a los 32. 
A l imen tac ión mixta comple ta , fumador de 30c iga r r i l l os d iar ios , no bebe, catarsis no r -
ma l , diuresis normal. 

Examen f ís ico: Pesa 84 k i los , estatura 1 ,77 . Piel b l anca , ca l ien te y húmeda con t e l a n -
giectasias en cara y región supraesternaI, zonas de h iperp igmentac ión , que según el 
pac ien te , corresponden a espisodios de prur i to con máculas eritematosas. 
O jos : leve enof ta lmia derecha con ref lejos conservados: Boca: lengua saburra! con p i e -
zas dentarias en mal estado. Resto de examen c l l n i co normal con tensión ar te r ia l de 11 0 / 
90 y 84 de pulso. Sólo se observan dos c ica t r ices en abdomen, una t ipo Me Burney y 
otra umbi I i copúb ica . 
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El 7-11-68 se so l ic i ta consulta a neuroc i ru j la y es examinado por el Dr. N i g r i , quien 
l lega a la conclusión que puede tratarse de una cefalea migrañosa derecha con compo-
nente vasomotor secretorio francamente posi t ivo y neurá lg ico , especialmente en el te -
r r i to r io tr igémina! (V). 

Se pide E. E. G . , radiografía de cráneo y consulta con el a lergista. 
Este test i f ica la reacción cutánea con el siguiente resuItado; Gérmenes bronquiales e i n -
testinales + a la lectura tardía; hongos patógenos + a ¡a lectura tardía; histamína 10 u. 
intradermicas - a la lectura inmediata. No hay ev idenc ia que permita suponerque ex is -
ta un mecanismo a lérg ico en el desencadenamiento de ¡as crisis. Como única posibi l idad 
podría, en ú l t imo caso hacer un tratamiento de prueba, de naturaleza h iposensib i i izan-
te a los antlgenos que dieron reacción posit iva déb i l . 
El E. E. G . interpretado por el Dr.Turner describe anaI í t icamente: Trazado desincroní-
zado con frecuencias esporádicas de 10 - 15 - 20 c. seg. de 10-20 uV. La hiperpnea, 
la est imulación luminosa in termi tente, compresiones carotideas y ref lejos ócu locard ia-
cos no modif ican las curvas de reposo. No hay focos n i Paroximos. En conclusión t ra -
zados desprovistos de signos lesiónales y / o comiciales actuales. H iperexc i tab i l idad neu-
ronal difusa. Convenienc ia de controles en curso de medicación neuroíépt ica. 
El exámen radiográf ico del cráneo revela la presencia de al teraciones pagetoides. 
Los exámenes de laborator io. 
1) Fosfatasa A l c a l i n a 4 , 5 0 u Bodansky. 
2) Fosfatasa Ac ida 1 ,20 u Bodansky. 
3) Fosfatemia 5 mg % 
4) Calcemia 7 , 4 mgr. % 
5) Protidemia 7 grs. con 3 , 8 0 albúmina y 3 , 2 0 de globul inas. 
6) Caíc iur ia 544 mgr en 24 horas. 
7) Proteina de Bence Jones negat iva. 
8) Hemograma y erí trosedimentación normales 
9) Uremia y glucemia 0 , 3 0 grs y 0 ,98 grs. 
10)Cu l t i vo de Or ina revela la presencia de estaf i lococos var. Albus sensible a í ao lean -
domicina y a la furadant ina a razón de 2ó y 30 mm. de halo. 
En vista de la presencia de estafi lococos en el sedimientour inar io y la intensa ca íc iu r ia 
se efectúa el 15-11-68 la cónsul ta urológica que no recoje ni por el interrogator io ni por 
el exámen c l í n i co ninguna anormal idad, salvo las descriptas en los antecedentes y se1 so-
l i c i ta un exámen urográf ico donde se descubre una intensa p ie lonefr i t is izquierda que 
se medica con oleandomicina furadantina combinadas. N o practicamos, en ese momen-
to una pie lograf la ascendente por el riesgo que s ign i f icaba un traumatismo d i recto sobre 
el foco sépt ico. 

A l mes de tratamiento el paciente manif iesta que desde hace 20 días no ha tenido c e -
faleas, por lo que se insiste en ia medicación indicada durante un mes más. 
El 1 3 - V - 6 8 , el paciente cont inua sin cafaleas, desaparece la enoftaírriía y los exame-
nes de laborator io arrojan los siguientes datos: 

1 7 / V I Í / 6 8 
1) Hemograma y er i t rosedimentación normales. Igual 
2) Calcemia 9 , 8 mgr % 9 , 8 
3) Fosfatemia 3 ,15 mgr % 2 , 1 
4) Fosfatasa Ac ida 0 ,65 u Bodansky 0 , 2 0 u B. 
5) Fosfatasa A l ca l i na 2 , 7 u. Bodansky 3 , 2 u B. 
6) Ca íc iu r ia 75 mgr. en 24 horas. 127 mgr en 24 horas 
7) Fosfaturía 1 ,0 mgr en 24 horas. 1,6 mgr en 24 horas 
8) lonogramas en sangre y orina Normales. igual 
9) Ur icemia 2 , 8 0 mgr % igual 
10) Bacter io lógico de or ina aún con la presencia de estaf i lococos var. Albus que con-
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t inúa sensible a la furadant ina con un halo i nh ib i t o r i o de 40 mm pero que se hace re -
sistente a la o leandomic ina. 
El urograma excretor revela una discreta mejoría de la p ie lonef r i t i s izquierda y e l E. 
E. G . de contro l muestra mejoría de los signos de h ipe rexc i t ab i l i dad neuronal d i fusa, 
moderada tendencia h ipers incrónica paraxóst ica b i tempora l . 

D IAPOSITIVOS 

En tota l l levamos 5 meses de t ratamiento con un resultado que desde 19Ó5 no se habla 
obtenido a pesar de la profusa y var iada medicac ión que se habla e fec tuado, es dec i r 
la desaparic ión de la cefa lea migrañosa con componente de neuralg ia del V par c r a -
nea l , debiendo ahora ana I izar cua es fueron las c a u s a s q u e m o t i v a n e l S í n -
d r o m e M i g r a ñ o s o . 
Se trata sfn lugar a dudas de una pérdida de c a l c i o por la orina que provoca una h i -
pocalcemia cuya mani festación pr imordia l es la i r ra t i b i I i dad neuronal cerebra l , con -
firmadas por el dolor que se in i c ia en e l o jo derecho y se i rradia a la zona o c c i p i t a l 
acompañándose de fo to fob ia , ca lo r local f a c i a l , r inor rea, seromucoide de ese lado, 
in to le ranc ia al ruido y que a veces va precedido de náuseas que junto a un malestar 
epigástr ico const i tuyen una especie de aura. 

N o se conoce con exac t i tud la to ta l idad del metabol ismo del c a l c i o salvo en lo 
que se ref iere a las glándulas parat i ro ides, donde la mani festación más l lamat iva de 
su h iper func ión es casualmente lo cont rar io del síndrome que presentamos, es dec i r la 
Hiperca lcemia con hipofosfatemia y la h ipoexc i tab i I i dad de la reacción neuronal . 
El c a l c i o , que se absorbe por la vía d iges t i va , representa el 2 % del peso corporal y 
el 98 % restante está loca l i zado en el esqueleto. Sus funciones en organismo son m ú l -
t ip les pues es const i tuyente pr inc ipa l para la os i f i cac ión , in terv iene en la regu lac ión 
de la permeabi l idad de las membranas, es esencial para casi todas las funciones c e l u -
lares, regula la exc i t ab i l i dad muscular y nerviosa ( f ibras, sinopsis, centros), i n t e r v i e -
ne en la coagulac ión de la sangre y aunque en menor escala en la regu lac ión del me-
tabol ismo del agua y del equ i l i b r i o ác ido /base , guardando siempre estrecha re lac ión 
con el fósforo. 
En las funciones celulares y en la regu lac ión de la e x c i t a b i l i d a d nerviosa y muscular 
es ac t i vo el c a l c i o ión ico y no el c a l c i o to ta l y una de las pr incipales acciones del ión 
c a l c i o es la de moderar o depr imir la e x c i t a b i l i d a d . 
La disminución del c a l c i o en plasma (h ipoca lcemia)se acompaña de una d isminución del 
c a l c i o i ón i co , lo que traduce síntomas anormales de h iperex i tab i l idad nerviosa, como se 
v ió en los E. E. G . 
La e l im inac ión del c a l c i o se hace por intest ino que excreta 2 / 3 y por e l r iñón que es 
aIrededor de 1 /3 . NormaImente la eI iminac ión de ca le io por e I r iñón está de acuerdo a 
la c i f ra de ca lcemía . 
Es conocida la regu lac ión del metabolismo del c a l c i o , que está sometido a una serie de 
factores: aporte su f i c ien te , absorción que depende de la func ión gastroduodenal , de la 
f i j a c i ón que está supeditada a la presencia de la v i tamina D y de la func ión de la p a -
ra t i ro ides, para que entremos en esos deta l les. 
Nos interesa desde el punto nefrouro lóg ico la e I iminac ión del c a l c i o por la or ina y c u a -
les son los factores que in f luyen en d icha e l im inac ión . 
Se sabe que a través de los glomérulos f i l t r a la f racc ión d i fus ib le del c a l c i o , es dec i r el 
ca l c i o u l t r a f i l t r a b l e , que comprende el c a l c i o ión ico y el unido a los c i t ra tos , en una 
proporción del 55 al 75% del c a l c i o totaI p lasmát ico. La f racc ión no d i fus ib le se ha l la 
l igada a las proteínas plasmáticas. La cant idad total f i l t rada durante las 24 hora; es de 
9 a 12 grs. Teniendo en cuenta que el 97 % del f i l t r ado se reabsorbe en los túbulos, la 
or ina excreta enfre 150 y 300 mgrs. por día y la reabsorción es ac t i va y posiblemente 
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in f lu ida por la hormona parat i ro idea. 
La e l iminación renal del ca l c io puede modificarse por los siguientes factoresr 
A) Aumento de la ca lcemia , salvo en la caíc iur ia id iopát ica . 
B) Por acción de la v i tamina D, sin poderse saber hasta el momento si es debido a l au -
mento de la absorción in test inal , a l incremento d é l a calcemia por la mov i l i zac ión del 
ca lc io oseo, por el aumento de la c i t ra temia y la c i t ra tur ia con la consiguiente d ismi-
nución de la reabsorción tubular o a la inh ib ic ión de su transporte ac t ivo tubular. 
C) Variaciones del pH p lamót ico, disminuye en laa lca los ls y aumenta en la acídosis. 
D) El aumento de la hormona t i ro idea produce un aumento de la caíc iur ia por un me-
canismo desconocido. 
E) Por acción de la hormona parat i rpodea, ya sea por aumento de la calcemia y por una 
acción tubular desconocida. 
Recién hemos nombrado a la c a í c i u r i a i d i o p á t i c a , síndrome caracter izado por 
h i p e r c a l c i u r i a pero c o n c a l c e m i a y f o s f a t e m i a n o r m a l e s , asi c o -
mo la fosfatasemia y la fosfaturía. 
La patogenia de esta anormalidad no está aclarada y es probable que dependa de un de -
fecto tubular en la reabsorción del ca l c io . Fourman plantea la posibi l idad que la h i -
percalciur ia y la absorción intest inal exal tada podrían ser el resultado de una sensibi-
l idad anormal a la v i tamina D. Y la cortisona no modif ica la e l iminac ión del ca l c io . 
Albr ight opta por e l or igen renal de la a l te rac ión , presumiéndola como consecutiva a 
la pielonefr i t is crónica producida por el estaf i lococo albus, con la consecutiva a l t e -
ración de la fosfatasa de las células en cep i l l o del tubo contorneado. 
Por f in también podría ser de origen tubular p r imi t i vo congéni to , pero sin embargo el 
hecho que se observe en el adul to y no.se encuentren lesiones esqueléticas, serla e v i -
dencia en contra. 

Nosotros, de acuerdo a lo observado en nuestro pac iente , nos inclinamos por la teoría 
de A lb r igh t , si bien en nuestro enfermo la h iperca lc iur ia fue solamente un dato de l a -
boratorio, que no co inc ide con la teoría id iopá t i ca , pues se agrega la hípocalcemia y 
consecutivo a e l la el sindrome migrañoso, que fue el que nos hizo agotar los estudios 
para l l ega ra una conclusión diagnóstica que nos permit iera hacer un tratamiento ade-
cuado, creyendo que posiblemente debamos en algún momento l legar a la nefrectomla, 
cuando nos encontramos con la natural resistencia orgánica o microbiana al tratamiento 
quimioterápico inst i tu ido. 

RESUMEN 

I) Se presenta un caso de síndrome migrañoso con par t ic ipac ión del V par. 
II) Se llega al diagnóstico de Pielonefr i t is Perdedora de C a l c i o , con 
A) Hipercalc iur ia 
B) Hípocalcemia 
C) Al terac ión de las Fos ta tasas 
D) Hiperexc i tab i l idad neuronal difusa según el E. E. G . 
E) Alteraciones Pagetoides del cráneo que curan con el t ratamiento, 
F) Agente patógeno el Estafi lococo var. Albus. 
III) El éx i to del t ratamiento confirma la presunción c l í n i ca . 
IV) No hallamos en la l i teratura médica la descripción de un sindrome de este t ipo. 
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