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RESUMEN

INTRODUCCION:

En Espafa, la migrafia es la sexta enfermedad crénica mas frecuente, con 4.200.000
personas. Representa una cefalea primaria, pulsatil, generalmente unilateral de
etiologia posiblemente multi-genética. Aparece con mas frecuencia en mujeres y la

edad de afectacién oscila entre los 20y los 60 afios.
OBJETIVOS:

Determinar la incidencia de la terapia craneo-sacra del hueso temporal sobre la

intensidad, frecuencia y durada de las crisis de migrafa sin aura.
MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudio RCT en doble ciego tratando cuatro veces, cada quince dias, un
total de 32 individuos diagnosticados de migrafia sin aura, todos mujeres de
Tarragona . Se les pidid de rellenar en casa un historial y un agenda de la evolucién

del ensayo.
RESULTADOS:

Con una muestra homogénea de mediana de edad 45 (39,8;48,7), la mejora fue
significativamente superior al 20% en todas las variables al primer mes para el
grupo experimental y superior al 8 % para el grupo control, pero entre el primery el

tercer mes fue irrelevante.
CONCLUSIONES:

Las técnicas osteopatica craneales del hueso temporal mejora significativamente las

variable intensidad, frecuencia y durada de las crisis de migrafia.

PALABRAS CLAVE:



Migrafia, prevalencia, aura, terapia craneal, homogeneidad.



ABSTRACT

INTRODUCTION:

In Spain, migraine is the sixth most common chronic disease, with 4,200.000
people. Represents a primary headache, throbbing, often unilateral and possibly
multi-genetic etiology. Appears more frequently in women and age affected

between 20 and 60 years old.

OBJECTIVES:

To determine the incidence of crania-sacral therapy of temporal bone on the

intensity, frequency and lasted for migraine without aura.

MATERIAL AND METHODS:

A study was conducted RCT double blind trying four times, each fifteen days, a total
of 32 individuals diagnosed with migraine without aura, all women of Tarragona.
Respondents were asked to fill in at home and book a history of the evolution of the

test.

RESULTS:

With a homogeneous sample of median age 45 ( 39.8 , 48.7 ), the improvement
was significantly greater than 20% in all variables the first month for the
experimental group and 8% higher than for the control group , but between the first

and the third month was irrelevant.

CONCLUSIONS:

The cranial osteopathic techniques of temporal bone significantly improves varying

intensity, frequency and lasted for migraine.

KEYWORDS:
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INTRODUCCION

En nuestro pais, la migrafia constituye una importante causa de absentismo laboral
y de disminucién de la productividad, asi como de consumo de recursos en salud,

tanto de fdrmacos como de consultas médicas o de servicios de urgencias. (1)

El tratamiento habitualmente utilizado, el medicamentoso, esta dirigido a reducir
los factores desencadenantes de la cefalea aguda (o fase abortiva) y prevenir el
dolor (profilaxis). En la actualidad se dispone de varios farmacos destinados a la
profilaxis de la migrafia, como los beta-bloqueadores, blogueadores de canales de
calcio, antidepresivos triciclicos, antiepilépticos, topiramato, antagonistas
serotoninérgicos, histamina subcutanea a bajas dosis (2). La combinacién de todos
ellos utilizada, conjuntamente a los consejos de modificaciones de estilo de vida,

representan las armas terapéuticas del médico.

A pesar de una buena eficacia de estos farmacos en cuanto a la mejora de la
frecuencia de las crisis de migrana (del 25% para los de menor eficacia (3) al 80%
para los de mayor (4)), se estima que sélo aproximadamente un 10% de las
personas recibe el tratamiento mds adecuado. La dificultad reside principalmente
en poder actuar selectivamente sobre los principales mecanismos fisiopatoldgicos

reconocidos hasta hoy y los todavia desconocidos.

Estos medicamentos presentan efectos segundarios importantes a nivel cardiaco,
nervioso, pulmonar y gastro-intestinal que pueden llegar a ser graves (inducir
insuficiencia cardiaca, bradicardia, taquicardia, incremento en las resistencias de las
vias respiratorias, trastorno del suefio, depresidn, retencién urinaria, ataxias,
hepatitis fulminante, pancreatitis aguda...).Por otro lado, existe un 10 a 30% de fallo
terapéutico y enfermos con persistencia de ataques periddicos manifestando un

deterioro significativo en la calidad de vida (5)



El objetivo de esta trabajo es el de poner de manifiesto que una abordaje
osteopatico a partir de técnicas craneales sobre el hueso temporal, sus diferentes
suturas y/o sus membranas pueden aportar una alternativa eficaz vy

complementaria al tratamiento médico de la migrafa sin aura.

La migrafia es una enfermedad / sindrome perteneciendo al grupo de las cefaleas
primarias (sin lesién estructural demostrable) que representan el 95% de las
cefaleas totales (6). Las otras cefaleas primarias siendo las cefaleas tensionales, las
cefaleas en racimos, las hemicraneas paroxisticas crénicas y las cefaleas sin lesion
estructural (7).

La migrafia sin aura representa el 84% de todas las migrafas, siguiendo la migrafia
con aura con un 14% y todas las otras con un 2 %( 8).

Los criterios diagndsticos de la migrafia sin aura son exclusivamente anamnésicos
respondiendo a (9):

A. Presentar por lo menos cinco episodios que cumplan los criterios B, Cy D.

B. Ataques de cefalea cuya duracién varia entre 4-72 horas (sin tratar o tratado sin
éxito). Si el paciente se duerme y se despierta sin migrafia, la duracion del ataque se
considerara hasta el momento del despertar.

C. La cefalea ha de tener al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

- Localizacion unilateral

- Calidad pulsatil

- Intensidad del dolor moderada a grave (altera las actividades diarias)

- Se agrava con las actividades fisicas de rutina (subir escaleras, caminar, etc.)

D. Durante el ataque de cefalea tiene que haber al menos una de los siguientes
sintomas:

- Nausea, vomitos o ambos.

- Fotofobia y sonofobia.

E. No atribuible a otra patologia (Infecciosa, reumatica, cancerosa, vascular,
nerviosa, traumatica, y ocular...)

Esta dolencia es en todo el mundo una causa importante de consulta tanto al
especialista como en el servicio de urgencias, representando el 20 por ciento de
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todas las visitas a consulta con el neurdlogo en Norteamérica (10). Aunque no sea
una patologia grave en cuanto a mortalidad o secuelas, limita mucho a los dolientes
en cuanto a la vida cotidiana social, emocional y en la productividad profesional
(11).

El 92 % de los pacientes en crisis de migrafa estan limitados en su actividad
profesional y de media una persona que padece migrafia pierde 7 horas de trabajo
al mes, su incapacidad laboral variando de baja (20%) a media (60%) o alta (20%)
(6). Existen métodos reconocidos y validados de evaluacién del impacto de la
migrafia sobre la cualidad de vida como son por ejemplo el MIDAS (12, anexo 1) y el
HIT-6 (13, 14, anexo 2).

Como causa principal de incapacidad laboral (APIs), encontramos la migraia de la
mujer en el puesto numero 12 con 2 afos perdidos en invalidez, y en el hombre en
el puesto 19 con 1,4 afios perdidos en invalidez. Por orden creciente, estando en el
primer puesto la depresién unipolar con 11,9 afios perdidos, las enfermedades
relacionadas con etilismo con 3,1, la osteoartritis con 3, la esquizofrenia con 2,8, las
enfermedades bipolares con 2,5 y el asma con 2,1. Los accidentes cerebro-
vasculares ocupan elpuestol7 con 1,7 aiios perdidos, y la diabetes solo en el rango
20 con 1,4 aios perdido (6).

La prevalencia promedio varia entre el 5% en los hombres y el 18 % en las mujeres.
Es mayor entre los 25 y 55 afios, con una proporcion mujer / hombre de 3 por 1
(15).

La susceptibilidad a la migrafia es hereditaria y el cerebro migrafioso es cualitativa y
cuantitativamente diferente al del no migrafioso.

Aunque no se conozca todavia con precisidn la etiologia exacta de la migrana, la
teoria mas moderna y mas reconocida hoy en dia reside en la teoria neuro-vascular
(16). Asi, el proceso migrafioso se va a originar en el cerebro y después se extenderd
para abarcar a los vasos cerebrales. Esta teoria define la migrafia como una
enfermedad neurolégica primaria del cerebro, hereditaria probablemente poli-
génica (0) con incidencia familiar documentada de transmision materna (50%) o

paterna (25%), manifestandose en una anormal fosforilizacion oxidativa



mitocondrial. Hay una evidencia creciente de que en los pacientes con migrana
existe una alteracién en el metabolismo aerdbico del tejido cerebral, tanto neuronal
como extra-neuronal, identificado anomalias en la cadena respiratoria y en la
actividad enzimatica de la matriz mitocondrial, en el musculo y plaguetas de
enfermos migraiosos (17).

Ademas se ha demostrado en migrafnosos una deficiencia del ion magnesio
predominantemente en los l6bulos occipitales, lo que puede producir no solo una
alteracién del metabolismo mitocondrial, sino también una inestabilidad de la
polarizacién neuronal, lo que daria lugar a una sobre-excitabilidad de dicha neurona
y a una disminucién del umbral para la despolarizaciéon espontanea(17).

Por otra parte los migrafiosos presentan una deficiencia en los circuitos
serotoninérgicos concentrados en el nucleo del rafe del tronco cerebral y
responsables de la inhibicién del cdértex (modulacidon del ciclo vigilia-suefio,
percepcion del dolor y el humor) (17).

Este estado primario de sobre-excitabilidad o des-inhibicién cortical crearia una
onda positiva del cértex asociada al aura inicial en la migrafia con aura o a los
sintomas premonitorios en la migraia sin aura. Seguiria una onda de depresion
cortical negativa (DCP) iniciada posteriormente en el drea occipital y migrando
anteriormente. Esta depresion activaria el sistema meningeo trigémino vascular
responsable del dolor primario referido al hemi-craneo al crear unos cambios en el
flujo sanguineo de los vasos meningeos. Estas modificaciones se manifiestan como
una reduccién del flujo cerebral que se extiende como las ondas de agua en un
estanque cuando se tira una piedra, no siguiendo un territorio vascular especifico
(18).

En 1983, Moskowitz (19, 20) demostrd que al estimular las terminales nerviosas del
nervio trigémino, se liberaban de ellas péptidos vasodilatadores identificados como
substancia P, péptido relacionado con el gen de la calcitonina y la neurokinina Ae la
histamina. Estas sustancias van a producir un proceso inflamatorio mediado
neurogenicamente, que consiste en una vasodilatacién y activacion endotelial

vascular con formacién de micro vellosidades y vacuolas, con salida al espacio



extravascular de proteinas plasmaticas provenientes de los vasos durales, con
incremento de la agregabilidad plaquetaria, degranulacion de los mastocitos y
activacion local de la respuesta inmune (21).Este proceso inflamatorio activa las
aferencias nociceptivas, lo que produce una transmisién central de los impulsos de
dolor.

Le seguird un dolor secundario de origen central por sensibilizacién, explicando I'
alodinia craneo-facial (dolor de superficie peri-craneal no referido (el cabello duele,
no se soporta el collar alrededor del cuello, ni la manta de la cama sobre la piel) (22,
23, 24).

Existen un conjunto de signos desencadenantes que pueden ser (25, 26, 27):

- Antecedentes familiares

- Cambios en los patrones del suefio

- Esfuerzo

- Tabaco / Cafeina

- Ayunas o saltos de comida

- Cambios climatolégicos (humedad, calor, etc.)

- Emociones fuertes

- Aspartamo, Glutamato Mono sédico, Nitratos

- Ciertos alimentos (chocolate, cuerpos grasos o curados, azucares)

- Exceso de medicamentos anti cefaléicos por efecto rebote

- Olores

Al no poder actuar sobre la susceptibilidad neuronal primaria de la migrafia,
manifestandose por una alterada  fosforilacion oxidativa mitocondrial, una
deficiencia de magnesio intracelular o un defecto en los circuitos serotoninergicos
ya debatidos anteriormente, podriamos intentar proceder a niveles posteriores,
como por ejemplo en el desplazamiento de la onda de depresién, en la reaccién
neuro-vascular creada al vecindario del ganglio trigémino de Gasser, en el drenaje o
eliminacion de metabolitos a través del LCR o de la sangre y otros...

Se ha encontrado una relacién importante con las ondas de Trabe-Hering-Mayer



(THM), ondas vaso-motoras que recorren de manera simultdnea todo el organismo
y cuya frecuencia coincide con la del MRP (mecanismo respiratorio primario
(movimiento descrito por Sutherland como movimiento ciclico de expansién-
compresion repetido de 6 a 12 veces por minuto en los huesos del craneo)) (28). Si
podemos actuar sobre este MRP regularizandolo a partir de técnicas osteopdticas
descritas y reconocidas, estamos en derecho de pensar que también podemos
armonizar estas ondas vaso-motoras y disminuir asi el impacto de la onda cortical
sobre el sistema trigémino vascular.

Se ha estudiado que los signos presentados durante un episodio de migrafa
sugieren la participacion del Sistema nervioso simpdtico y del Sistema nervioso
parasimpdtico en los mecanismos fisiopatoldgicos de la Migrafia (16). Tras los
estudios que demuestran el efecto sobre el sistema nervioso auténomo de la
induccion de punto de quietud (técnica de manipulacién del crdneo usada
habitualmente en osteopatia) relacionados con el aumento de presion del liquido
cefalorraquideo a nivel del cuarto ventriculo, estamos con el derecho de pensar que
un trabajo osteopatico similar sobre los huesos temporal puede llevar a modificar el
reflejo neurovegetativo sobre los vasos meningeos y actuar asi sobre el dolor de
migrafia (28).

Las fibras nerviosas que dan sensibilidad a las suturas provienen de:

- La base del craneo a partir de la dura madre de las fosas craneales

- De la boveda craneal posterior (raices C2-C3) y anterior del V1 oftdlmica del nervio
trigémino (principal raiz nerviosa implicada en el dolor de la migraia).

La compresion de las suturas puede irritar estos tejidos vasculares y nerviosos
pudiendo producir dolores y cefaleas (29).

Unas técnicas de descompresién de las suturas podrian reducir la irritacion vy
mejorar la funcién de las dreas del cerebro inervadas.

Un espasmo muscular de los musculos que se insertan sobre el craneo puede
comprimir una sutura y de la misma manera producir una irritacion de los nervios
suturales pre-citados.

Segun Wolff, ciertas estructuras craneales son sensibles al dolor:



- El periostio de la escama del temporal y del ala mayor del esfenoides

- Los senos venosos son todos sensibles y todos inervados por el nervio trigémino

- Las arterias de la dura madre pueden transmitir dolor en caso de traccidn con
lesiones suturales

- La porcidn intra-craneal de la cardtida interna es sensible a la traccion, el dolor se
proyecta a la regién temporal homo lateral

Ademas Wolff insiste que en la migrana existe un desequilibrio simpatico global de
la red arterial cefdlica y una irritacién local de las suturas, suficiente para provocar
la crisis. Una disfuncidn craneal en la sutura esfeno-escamosa, occipito-mastoidea,
petro-occipital, petro-esfenoidal y parieto-escamosa repercute sobre el simpdtico
peri-arterial intra-craneal y acarrea las mismas repercusiones (29).

El Dr. Sutherland afirmo que si el hueso temporal estda completamente liberado no
deberiamos nunca fracasar en el tratamiento de la migrafia (30).

En su libro " Ostéopathie dans le champs cranien ", Harold Ives Magoun nos dice
que la compresion del eje esfeno-escamoso representa la lesién especifica a
menudo presente en los verdaderos casos de migrafia (30).

Estadisticas muestran patrones lesiénales en osteopatia en caso de migraias:
Occipucio-lateralidad del altlas-C3-C7/T1-T5-esfeno-basilar, hueso temporal,
estomago-intestino-sistema genital (31).

Segun Jean-Pierre Barral, la manipulacién del ganglio del trigémino y sus envolturas
de duramadre pueden ser una indicacién en el tratamiento de la migrafia,
insistiendo entre otras en el drea del borde postero-superior de la parte petrosa del
temporal (32).

Unos estudios demuestran que la rama zigomatico-temporal del nervio trigémino es
un sitio privilegiado para la génesis de la migraiia (33, 34).

Otro estudio del 2011 concluye que el tratamiento con la toxina botulinica en las
zonas frontal, temporal y occipital puede ser un potente des-activador de migrafia
(35).

Muchas publicaciones sugieren que el sujeto con migrafia presenta una hiper-

excitabilidad cortical susceptible de crear cefaleas y posiblemente causada por un



metabolismo de las mitocondrias o del magnesio alterado (36, 37). Conociendo las
importantes funciones del LCR en las regulaciones metabdlicas y en el
mantenimiento del medio quimico del cerebro (38), podriamos pensar que una
accion sobre este podria influir en la hiper-excitabilidad del cértex cerebral.

Existen evidencias que confirman que una vaso-dilatacion de las ramas terminales
extra-craneales de la arteria carétida externa (arteria temporal superficial y arteria
maxilar interna) y no la vasculatura intra-craneal, son una fuente significativa de
dolor en la migrafia (29,30).

Todas estas consideraciones justifican la intencién de este trabajo: la de demostrar
gue un trabajo craneal sobre el hueso temporal, sobre los diferentes tejidos
relacionados directamente o indirectamente a él (Ganglio del Trigémino y rama
zigomatico-temporal, LCR y sus compartimentos ventriculares, ramas terminales
extra-craneales de la arteria carétida externa) y sobre las multiples suturas
interrelacionadas con practicamente todos los otros huesos del craneo donde se
desplaza la onda de depresiéon cortical, podria tener un efecto sobre las

manifestaciones dolorosas de la migrafia sin aura.



MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

Se realizé en consulta de fisioterapia propia, un estudio RCT en poblacion abierta,
experimental, aleatorio, a doble ciego controlado por placebo, con la finalidad de
valorar la eficacia de los tratamientos craneales sobre los huesos temporales,
suturas y membranas en mejorar la intensidad, la frecuencia y/o la durada de las
crisis de migrafia sin aura.

Los criterios de inclusién fueron: mujeres portadoras de migrafia sin aura que
cumplieran los criterios diagndsticos de la sociedad internacional de Cefalalgia, en
base a unos diagndsticos previos de pacientes facilitados por la colaboracién de
médicos de cabecera del drea privada de Torredembarra y del area sanitaria
publica de Tarragona. Ademas que hayan presentado en el ultimo mes 1 o mas
episodios de migrafia y con evolucidn minima de un afio. Teniendo entre 25 y 65
afios y habiendo aceptado participar en el estudio, bajo consentimiento informado
y firmado.

Los criterios de exclusiéon fueron: hombres, pacientes con alguna enfermedad
organica concomitante a la migrafia, que se auto-medican, post-traumaticos de
menos de tres meses, que no tengan capacidad de entendimiento o que estén
embarazadas.

Fueron eliminados de este estudio los pacientes que no cumplieron con los
tratamientos o con el intervalo previsto entre tratamientos, o que presentaron
efectos adversos severos al tratamiento.

Para la determinacion de la muestra, se ha utilizado el programa GRANMO version
7,12 online, mediante el calculo de medias apareadas (repetidas en dos grupos).
Aceptando un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta de 0,2 en un contraste bilateral,
se precisan 20 sujetos en el primer grupo y 20 en el segundo para detectar una
diferencia igual o superior a 1,27 unidades. Se asume que la desviacion estandar
comun es de 1,65 y un coeficienteO de correlacion entre la medida inicial y final de

0,7. Se ha estimado una tasa de perdida de seguimiento del 20%.



La duracién total del ensayo fue de catorce semanas, dividido en cuatro fases: a)

pre-tratamiento b) recepcidn c) tratamientos d) recogida de datos.

En la fase de pre tratamiento, los 40 futuros pacientes fueron diagnosticados y
seleccionados por médicos de cabecera de Tarragona. Una persona neutra al
ensayo, en base a una lista numerada del 1 al 40 asigno aleatoriamente los
tratamientos, tirando de una bolsa 40 papeletas tituladas 20 de ellas “control“ y 20

de ellas “experimental”.

En la fase de recepcion, fueron atendidos los pacientes, a los cual se les explico
claramente la intencion del ensayo y su desarrollo. Se les pidié de leer y firmar la
carta de consentimiento. Se les entrego un primer cuestionario general de datos
personales a rellenar in situ en base tanto a datos personales, como a variables
cualitativas (tipo de dolor, momento de inicio, factores precipitantes, de agravacion
y de alivio, sintomas asociados...) y cuantitativas de tipo general o historial de los
ultimos tres meses (edad, edad de comienzo, duracion, frecuencia e intensidad
(escala EVA facilitada(anexo 3)de las crisis (anexo 4)).También se les entregd un
segundo cuestionario a rellenar a domicilio, previa explicacién y representando una
agenda de las crisis de migrafia durante tres meses, donde aparecen las preguntas:
dia de inicio y final de la crisis, hora de inicio y final de la crisis, intensidad de la
crisis, factor desencadenante de la crisis(anexo 5).Se les proporciono una regla
graduada de 0 a 10 centimetros, marcada en su dorso de una linea horizontal,
representando el minimo de dolor imaginable al inicio de linea y el maximo de dolor
posible al final. El paciente pudiendo asi apuntar con el dedo al derecho de la regla
su zona de dolor y solo después, girando la regla visualizar y escribir en el
cuestionario la intensidad de dolor resentida, respectando la escala EVA (anexo 3).
Se les invito a pasar en sala de tratamiento para evaluar los huesos temporales, las
suturas y la tienda del cerebelo para definir el futuro tratamiento, sin precisar que

solo se tratase de una exploracion.

En la fase de tratamientos, se recibié los pacientes y se les aplico el tratamiento

mas adecuado a la disfuncion percibida quince dias antes en la fase previa (grupo
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experimental), o se les volvié a explorar como si se les estuviera tratando (grupo
control). Esta fase se repetird 3 veces mds para un total de cuatro tratamientos

reales o ficticios cada quince dias, con un total de un mes y medio.

En la fase de recogida de datos, un mes mads tarde al ultimo tratamiento (es decir a
los tres meses del primer tratamiento), se recogerd el cuestionario rellenado en un
sobre sellado. Accederd a estos datos, otra persona neutra y ciega al ensayo, que
recogerd los datos y los introducirad en el programa informatico “IBM SPSS Statistics

21” donde las variables habran sido pre-formateadas.

Se visitaron 32 individuos de sexo femenino a las cual se les pidié de rellenar un
primer cuestionario (anexo 6) en base tanto a datos personales, como a variables
cualitativas (tipo de dolor, momento de inicio, factores precipitantes, de agravacion
y de alivio, sintomas asociados...) y cuantitativas de tipo general o de los ultimos
tres meses (edad, edad de comienzo, duracion, frecuencia e intensidad (escala EVA

facilitada (anexo 3)) de las crisis.
ANALISIS ESTADISTICOS

Las variables independientes cualitativas: tipo de tratamiento experimental
cualificado como 0 en etiqueta de valor del programa IBM SPSS o tratamiento

control (placebo) cualificado como 1 en etiqueta de valor.

Con pruebas no-paramétricas U de Mann-Whitney se calculé la homogeneidad de la
intensidad, frecuencia y durada de las crisis antes del tratamiento entre las

categorias de pacientes experimental y control.

Con pruebas paramétricas T-test para muestras independientes, tras haber
verificado que la significacion segun Shapiro-Wilk de la prueba de normalidad era
superior a 0,05, se ha verificado la homogeneidad de la distribucién de edad entre

las categorias de pacientes del grupo experimental o control

Se establece frecuencias y porcentajes para las variables dependientes cualitativas

11



Las variables dependientes cuantitativas: edad, intensidad media por mes ,
frecuencia de la crisis por mes, durada media de las crisis por mes, cambio en la
intensidad media del dolor entre antes de los tratamientos y después de un mes de
tratamientos, cambio en la intensidad media entre antes y después de tres meses
de tratamiento, cambio en la intensidad media entre después de un mes y después
de tres meses de tratamiento, fueron evaluadas intra-sujetos con pruebas no-
paramétricas de Wilcoxon de los rangos con signos de muestras relacionadas y para
muestras independientes con pruebas paramétricas T-Test si la significacion de la
prueba de normalidad era mas grande a 0,05 en Shapiro-Wilk o como no-

paramétricas con pruebas U de Mann-Whitney si la significacion era inferior.

Se excluyo del ensayo a los hombres por su prevalencia minina (3/1 mujer/hombre)

y garantizar asi una muestra homogénea.
ASPECTOS ETICOS

Segun la declaracion de Edimburgo del afio 2000, correspondiente a la quinta
revision de la declaracion de Helsinki que establece los principios éticos para la
investigacion clinica en seres humanos (32,33):

Los participantes deberan otorgar su consentimiento informado preferiblemente
por escrito, firmando su declaracién de consentimiento informado antes de su
inclusién en el estudio.

Los participantes deberan tener acceso al mejor tratamiento identificado por el
propio estudio.

Los nuevos tratamientos deben ser evaluados por comparacién con el mejor
método conocido y no con el placebo.

Los profesionales que participen tienen la obligacion de declarar todos los conflictos
de interese financieros o de otro tipo (www.wma.net).

El presente estudio sigue los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos, segln se recoge en la declaracion de Helsinki, en la version revisada

en 2008 (34).
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RESULTADOS

La muestra denota de 100 % de mujeres para garantizarnos una homogeneidad de

la muestra.

En la tabla 1, el grafico diagrama de cajas definido gracias a los valores de
estadistica descriptiva de las edades en funcidn del tipo de tratamiento, nos indica
la similitud que podemos observar entre una media de 45 afios (12,39) de los
pacientes experimental contra 43,44 afios (12,6) de los pacientes control, y entre
una mediana casi idéntica de 45,5 (38,4; 51,6) en experimental contra 45 (36,73;
50,15). La significacién de la prueba de Normalidad dando superior a 0,05, y
aplicando por consecuente la prueba paramétrica T-test para muestras
independientes, encontramos una significacién segun Shapiro-Wilk de 0,76. La
distribucién de edad es casi la misma entre las categorias de pacientes Exp. o Ctrl.,
permitiendo de esta forma garantizar la homogeneidad de las edades entra el grupo

Exp. Y el Ctrl.

S0

EDAD

40—

30—

20—

T T
Experimental Cortrol

Pacientes Experimental o Control

Tabla 1. Diagrama de cajas de las edades en funcién del tipo de tratamiento
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La tabla 2 muestra los resultados de las caracteristicas clinicas generales de Ia

muestra estudiada. Treinta y dos participantes con migrafia sin aura fueron

visitados.

Frecuencia Porcentaje
Edad de Inicio
Infancia (0-10 afios) 6 18,8
Pubertad (11-17) 11 34,4
Adolescencia (18-24) 6 18,8
Madurez (25-59) 9 28,1
Total 32 100
Numero Crisis Mensuales
Baja (0-1,99 veces/mes) 5 15,6
Media (2-4) 25 78,1
Alta (mas de 4) 3 6,3
Total 32 100
Duracion de la Crisis
Corta (0-3,99 horas) 1 3,1
Media (4-12) 3 8,4
Larga ( mas de 12 horas) 26 87,5
Total 32 100
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Intensidad de la Crisis

Leve (0-2,99) 2 6,3
Moderada-Leve (3-4,49) 3 9,4
Moderada-Intensa (4,5-7,99) 22 68,8
Intensa (8-10) 5 15,6
Total 32 100
Tipo de Dolor

Pulsatil 14 43,8
Opresivo 2 6,3
Punzante 5 15,6
En Quemazon 1 3,1
Tension 3 9,4
Mudltiple 6 18,8
Otro 1 3,1
Total 32 100
Momento de Inicio

Mafiana 12 37,5
Dia 12 37,5
Noche 3 9,4
Indefinido 5 15,6




Total 32 100

Tabla 2. Caracteristicas clinicas generales de los pacientes con migrafia sin aura.

Podemos observar que la edad de inicio de las crisis empieza mas bien o a la
pubertad (34,4%) o a la madurez (28,1%), que el nimero de crisis mensuales es
mayoritariamente de 2 a 4 veces (78,8%), la duracion de las crisis dura mas de 12

horas para el 87,5% y es de intensidad moderada-intensa para el 68,8%.

El tipo de dolor resentido es en mayoria pulsatil con 43,8%, seguido del multiple
con 18,8% y del punzante con el 15,6%. El momento del dia de aparicidon de las crisis
se desarrolla principalmente o por la mafiana o durante el dia con el mismo

porcentaje de 37, 5%.

En la tabla 3, podemos ver el cuadro resumen de las diferentes pruebas estadisticas
aplicables a nuestro ensayo. Claro esta, de que se ha utilizado para cada variable la
prueba de normalidad y segun la significacién calculada se le habra aplicado las
pruebas paramétricas o no-paramétricas debidas (cuando sig. > 0,05 se ha aplicado
pruebas paramétricas, si sig. < 0,05 las no-paramétricas y si una de las dos variables
independientes daba una sig. > 0,05 se le ha aplicado a las dos variables las pruebas

no-paramétricas).
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Tabla3.Diagrama general de pruebas estadisticas realizadas

Como cdlculo de homogeneidad de las muestras hemos utilizado las pruebas
paramétricas de T-Test para muestras independientes (pruebas de normalidad vista

segun Shapiro-Wilk > 0,05 para los dos grupos) comparando la distribucién del dolor
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medio resentido antes del tratamiento del grupo experimental con el del control, y
al encontrar una significacion de 0,411, se confirma de que no existe diferencias

significativas entre las dos muestras y que por consecuente son homogéneas.

La distribucion de frecuencia mensuales de las crisis antes del tratamiento no es
significativamente diferente entre las categorias de pacientes experimental o
control (prueba de normalidad < 0,05 y significacién con la prueba no-paramétrica

de U de Mann-Whitney de 0,12), y por consecuente las muestras son homogéneas.

La distribucién de durada media de las crisis de migrana antes del tratamiento es
similar entre las categorias de pacientes experimental o control (prueba de
normalidad > 0,05 vy significacién con la prueba no-paramétrica de U de Mann-

Whitney de 0,305, confirmando la homogeneidad de las muestras.

Al comparar los valores estadisticos descriptivos de la intensidad del dolor antes de
los tratamientos con la intensidad del dolor después del primer mes de tratamiento
en el grupo experimental, encontramos una media de 6,03 (2,1) antes, contra 4,44
(2,46) después, con una diferencia pues de -1,59 unidades de dolor en la escala EVA.
La mediana antes es de 6,04 (4,9; 7,15) contra la de después que es de 4,78 (3,13;
5,75). El rango fue de 7,84 (2; 9,84) antes y de 8,16 (0; 8,16) después (Tabla 4).

Pacientes Experimental o Control: Experimental

10— :tl'atalnien‘to

tratamierto
-

T
Experimental

Pacientes Experimental o Control

Tabla 4. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
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del dolor medio por mes antes de los tratamientos y después de un mes de

tratamiento para el grupo experimental.

Al comparar los valores de la intensidad del dolor antes de los tratamientos con la
intensidad del dolor después del primer mes de tratamiento en el grupo control,
encontramos una media de 6,54 (1,2) antes contra 5,86 (1,42) después, con una
diferencia pues de 0,68 unidades en la escala del dolor. La mediana antes es de 6,42
(5,9; 7,2) antes contra 6,03 (5,1; 6,6) después. El rango de 5 (4; 9) antes y de 6,57
(2,16; 8,72) (Tabla 5).

Pacientes Experimental o Control: Control

32
L=} Fe =]
(=]

17

20

T
Cortrol

Pacientes Experimental o Control

Tabla 5. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
del dolor medio por mes antes de los tratamientos y después de un mes de

tratamiento para el grupo control.

Los valores estadisticos descriptivos del dolor medio a 3 los meses son una media
de 4,47 (2,26), una mediana de 4,47 (3,27; 5,68) y un rango de 8 (0; 8) para el grupo
experimental y una media de 5,97(1,2), una mediana 5,93 (5,33; 6,62) y un rango de
4,30 (3,83; 8,13) para el grupo control. Para compararlos con el dolor medio antes

del primer tratamiento referirse a la tabla 6.
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Tabla 6. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
del dolor medio por mes antes de los tratamientos y después de tres meses de

tratamiento para el grupo experimental (tabla 7) y control (tabla 8).

También hemos comparado los cambios de intensidad del dolor entre grupos
independientes, y esto entre el momento 1 (antes del primer tratamiento), el
momento 2 (después del primer mes de tratamiento) y el momento 3 (a los tres
meses)

El cambio de la intensidad del dolor entre el momentol y el momento2 (Camdo21)
nos da una media de -1,59 (1,26), una mediana de -1,64 (-2,67;-0,51) y un rango de
9,06 (-7; 2,06) para el grupo experimental. Una media de -1,19 (0,96), una mediana
de -0,64 (-1,19; -0,17) y un rango de 4,31 (-3,85; 0,46) para el grupo control.

El cambio de la intensidad del dolor entre el momentol y el momento3 (Camdo31)
nos da una media de -1,56 (1,94), una mediana de -1,68 (-2,59; -0,52) y un rango de
8,46 (-7; 1,46), para el grupo experimental. Una media de -0,57 (0,67), una mediana
de -0,4 (-0,93; -0,21), y un rango de 2,79 (-2,17; 6,62) para el grupo control.
Finalmente a lo que se refiere al dolor, el cambio de la intensidad del dolor entre el
momento2 y el momento3 (Camdo32) nos da una media de 0,0325(0,6), una
mediana de -0,075 (-0,29; 0,36) y un rango de 2,26 (-0,7; 1,56) para el grupo
experimental. Una media de 0,11 (0,62), una mediana de -0,08 (-0,22; 0,44) y un

rango de 2,77 (-1,1; 1,67) para el grupo control (Tabla 7 y 8).
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Tabla 7 y 8. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de

cajas del cambio de dolor medio por mes entre el momento 1,2 y 3 para el grupo

experimental (tabla 7) y control (tabla 8).

Al comparar los valores estadisticos descriptivos de las frecuencias de las crisis de

migrafia antes de los tratamientos con las frecuencias de las crisis de migrafa

después del primer mes de tratamiento en el grupo experimental, encontramos una

media de 2,4 (1,25) antes, contra 1,88 (1,3) después, con una diferencia pues de -

0,53 unidades de frecuencia. La mediana antes es de 2 (1,77; 3,07) contra la de

después que es de 2 (1,18; 2,57) con una diferencia nula. El rango fue de 3,5 (1; 4,5)

antesy de 5 (0,5) después

(Tabla 9).

Pacientes Experimental o Control: Experimental

o—

E

T
Experimental

Pacientes Experimental o Control

Frequencia mensual de las
crisis antes del tratamiento
Frequencia mensual de las
crisis despues del
ratamiento
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Tabla 9. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
de las frecuencias de las crisis de migrafia por mes antes de los tratamientos y

después de un mes de tratamiento para el grupo experimental.

Al comparar los valores de las frecuencias de las crisis de migrafia antes de los
tratamientos con las frecuencias de las crisis de migrafia después del primer mes de
tratamiento en el grupo control, encontramos una media de 3,13 (1,16) antes
contra 2,88 (0,88) después, con una diferencia pues de 0,68 unidades en la escala
frecuencias. La mediana antes es de 3 (2,51; 3,74) antes contra 3 (2,4; 3,35)
después, con una diferencia nula. El rango de 4,5 (1,5; 6)) antes y de 2 (2; 4)

después (Tabla 10).

Pacientes Experimental o Control: Control

Frequencia mensual de las
& crisis antes del tratamiento

Frequencia mensual de las

crisis despues del
ratamiento

T
Cortrol

Pacientes Experimental o Control

Tabla 10. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
de las frecuencias de las crisis de migrafia por mes antes de los tratamientos y

después de un mes de tratamiento para el grupo control.

Los valores estadisticos descriptivos de las frecuencias de las crisis de migrana a 3
meses son una media de 1,97 (1,31), una mediana de 1,83 (1,26; 2,67) y un rango
de 4,15 (0; 4,15) para el grupo experimental y una media de 2,54 (0,82), una
mediana de 2,5 (2,1; 3)) y un rango de 2,67 (1,33; 4) para el grupo control. Para
compararlos con la las frecuencias de las crisis de migrafia antes del primer

tratamiento referirse a la tabla 11.
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Tablas 11. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de
cajas de las frecuencias de las crisis de migrana por mes antes de los tratamientos y
después de tres meses de tratamiento para el grupo experimental (tabla 9) y el

grupo control (tabla10)

También hemos comparado los cambios de intensidad del dolor entre grupos
independientes, y esto entre el momento 1 (antes del primer tratamiento), el
momento 2 (después del primer mes de tratamiento) y el momento 3 (a los tres
meses)

El cambio de las frecuencias de las crisis de migrafia entre el momentol y el
momento2 (CamFr21) nos da una media de -0,53 (0,85), una mediana de -1 (-0,98;-
0,08) con un rango de 3 (-2; 1) para el grupo experimental. Una media de -0,25
(0,75), una mediana de 0, 0 (-0,65; 0,15) con un rango de 2,5 (-2; 0,5) para el grupo
control.

El cambio de las frecuencias de las crisis de migrafia entre el momentol y el
momento3 (CamFr31) nos da una media de -0,44 (0,68), una mediana de -0,51 (-0,8;
-0,08) y un rango de 2,66 (-2; 0,66), para el grupo experimental. Una media de - 0,59
(0,7), una mediana de -0,34 (-0,96; -0,22), y un rango de 2,67 (-2,34; 0,33) para el
grupo control.

Finalmente a lo que se refiere al cambio de las frecuencias de las crisis de migrana
entre el momento2 y el momento3 (CamFr32) nos da una media de 0,09 (0,61), una

mediana de 0,0 (-0,23; 0,41) y un rango de 3 (-2; 1) para el grupo experimental. Una
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media de -0,34 (0,45), una mediana de -0,34 (-0,58; -0,09) y un rango de 2,5 (-2; 0,5)
para el grupo control (Tabla 12 y 13).
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Tabla 12 y 13.Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de
cajas del cambio de la frecuencia mensual entre el momento 1,2 y 3 para el grupo

experimental (tabla 12)y control (tabla 13).

Al comparar los valores estadisticos descriptivos de la durada de las crisis de
migrafia antes de los tratamientos con la durada de las crisis de migrafia después
del primer mes de tratamiento en el grupo experimental, encontramos una media
de 59,44 (47,1) antes, contra 31,9 (32,6) después, con una diferencia pues de -27,5
(25,12) unidades de durada. La mediana antes es de 48 (34,34; 84,5) contra la de
después que es de 26,5 (14,54; 49,29) con una diferencia de -21,5. El rango fue de
160 (8; 168) antes y de 68,5 (3,5; 72) después (Tabla 14).
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Tabla 14. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
de la durada de las crisis de migrafia de migrana por mes antes de los tratamientos

y después de un mes de tratamiento para el grupo experimental.

Al comparar los valores de la durada de las crisis de migrafia antes de los
tratamientos con la durada de las crisis de migraifia después del primer mes de
tratamiento en el grupo control, encontramos una media de 38,81 (24) contra 26
(18,3) después, con una diferencia pues de -12,81 unidades en la escala durada. La
mediana antes es de 37 (26; 51,6) antes contra 21 (16,2; 35,8) después, con una
diferencia -16. El rango de 68,5 (3,5; 72) antes y de 58, 5 (2,5; 61) después (Tabla
15).

Pacientes Experimental o Control: Control
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Tabla 15. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de cajas
de la durada de las crisis de migrafia por mes antes de los tratamientos y después

de un mes de tratamiento para el grupo control.

Los valores estadisticos descriptivos de la durada de las crisis de migrafia a 3 meses
son una media de 29,2 (31,6), una mediana de 20,2 (12,3; 46) y un rango de 118 (0;
118) para el grupo experimental y una media de 27,8 (18,3), una mediana de 24,7
(18; 37,6) y un rango de 57,2 (3,5; 60,7) para el grupo control. Para compararlos con
la durada de las crisis de migrafia antes del primer tratamiento referirse a la tabla

16.

antes del tratamiernto

Durada media de las crisis
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Tablas 16. . Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de
cajas de la durada de las crisis de migrafia por mes antes de los tratamientos y
después de tres meses de tratamiento para el grupo experimental (tabla 9) y el

grupo control (tablal0)

También hemos comparado los cambios de intensidad del dolor entre grupos
independientes, y esto entre el momento 1 (antes del primer tratamiento), el
momento 2 (después del primer mes de tratamiento) y el momento 3 (a los tres

meses)
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El cambio de la durada de las crisis de migrafia entre el momentol y el momento2
(CamFr21) nos da una media de -27,5 (25,12), una mediana de -18,5 (-40,9; -14,1)
con un rango de 94 (-77; 17) para el grupo experimental. Una media de -12,85
(12,2), una mediana de -11 (-19,3; -6,4) con un rango de 45,66 (-43,5; 2,16) para el

grupo control.

El cambio de la durada de las crisis de migraina entre el momentol y el momento3
(CamFr31) nos da una media de -30,3 (27,8), una mediana de -24 (-45,1; -15,5) y un
rango de 103,15 (-91,75; 11,40), para el grupo experimental. Una media de -11
(11,5), una mediana de -11,5 (-17,1; -4,9), y un rango de 43 (-41; 2) para el grupo

control.

Finalmente a lo que se refiere al cambio de la durada de las crisis de migraia entre
el momento2 y el momento3 (CamFr32) nos da una media de -2,76 (5,8), una
mediana de -1,63 (-5,8; 0,31) y un rango de 23,85 (-18,25; 5,6) para el grupo
experimental. Una media de 1,9 (2,4), una mediana de 1,9 (0,6; 3,2) y un rango de

8,62 (-1,2; 7,42) para el grupo control (Tabla 17 y 18).

Pacientes E i o Control: Experi | Pacientes E i o Control: Control
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Tabla 17 y 18.Comparacién de los valores estadisticos descriptivos en diagrama de
cajas del cambio de la frecuencia mensual entre el momento 1,2 y 3 para el grupo
experimental (tabla 17)y control (tabla 18).
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DISCUSION

Se han publicado estudios de prevalencia de esta enfermedad que muestran una
elevada variacion en los resultados obtenidos, los cuales van desde 2% hasta el 35%
(41), pero la mayor prevalencia de la migrafia entre las mujeres la notifica la
totalidad de los autores que han realizado estudios epidemioldgicos sobre esta
entidad. Se plantea que la prevalencia de la mujeres dos a tres veces mas elevada
con respecto al sexo masculino (42). Es muy probable que estas diferencias se
relacionen con factores hormonales, como sugieren, por una parte, su relacién
menstrual, y, por otra, el hecho de que la migrafia infantil se inicia hasta cuatro
afios antes en los varones y es mas frecuente en este sexo hasta los 12 afios,
mientras que a partir de esta edad es mas frecuente entre las mujeres (43, 44). Los
factores hormonales son, por tanto, probablemente la razén principal que explica el
predominio femenino en la migrafia (45, 46). Con respecto a esta veracidad
ineluctable y con la preocupacién de garantizar la muestra mas homogénea
posible, se ha decidido excluir del ensayo a los hombres. Esta decisién debe estar a
toda hora presente antes de interpretar los valores estadisticos, ya que no seran
aplicables a toda la populacién.

El cuestionario recibido durante la primera cita, ha sido rellenado por los pacientes
y hacia referencia a sus historias clinicas de los tres meses anteriores a esta visita.
Estd claro que los participantes no recordaban siempre con mucha claridad vy
precisidon todo lo ocurrido en esta fase. De esta manera existe una alta probabilidad
que las respuestas denoten de un gran margen de error. Hubiese sido mas
justificable el distribuir el cuestionario general y la agenda con tres meses de
antelacion, rellenando a domicilio los cuestionarios pre-ensayo, y la agenda sobre 6
meses (3 meses antes y 3 meses una vez iniciado los tratamientos)

De la misma manera, el cuestionario MIDAS de pre-ensayo (anexo 1) que tenia que
servir para valorar la calidad de vida del pacientes antes de los tratamientos y
después de los tratamientos, creo tantas dudas e imposibilidad al responder con

seguridad (el dia de la primera cita) que se dejé de pedir el volver a rellenarlos al

28



final de los tres meses del ensayo y no se incluyé en las pruebas. Hubiésemos
podido incluir el cuestionario HIT-6 que es mucho mas intuitivo, pero ya fue
demasiado tarde para introducirlo (anexo 2).

En cuanto al tipo del dolor resentido, muchas personas no han entendido la

III

diferencia entre “pulsatil” (ritmico con la pulsacién de las arterias) y “punzante”
(que pincha como un agujén o una pufialada) confundiéndose en las respuestas.
Muchos otros han respondido “multiple”, sin diferenciar sus migrafias reales de
otras cefaleas posibles (como las cefaleas de tensién por ejemplo).

Con el deseo de ser el mas neutro posible o el mas ciego posible a las
contestaciones, el terapeuta no ha intervenido en las fase de contestacién del
cuestionario y hubiese sido preferible explicar las diversas definiciones de las
respuestas posibles para evitar errores por mal entendido o incomprension.
Referente a las disfunciones craneales resentidas por el terapeuta, el haber
escuchado Unicamente el hueso temporal, sus suturas, sus pivotes, sus membranas
y sus relaciones directas de vecindad (Occipital Parietal,...), se ha omitido por
ejemplo la escucha de Ila Sincondrosis Esfeno-Basilar, que segin un estudio
osteopatico (47), tiene una disfuncidn presente en 75% de los casos donde existen
unas disfunciones craneales relacionadas con la migrafia. La disfuncion del hueso
Temporal estaria presente Unicamente en 62% de ellos.

De la misma manera, las disfunciones Occipito-Atlantoidales estan presentes en
58% de las disfunciones craneales relacionadas con la migrafia, como las
disfunciones vertebrales C7/D1 (70%), D5 (64%), las viscerales de Estomago (26%) e
Intestino (26%) y las ginecolégicas (26%) estan presentes en el patrén lesional de la
migrafia. Asi mismo, y admitiendo la teoria de jerarquia de los huesos craneales (52)
y las posibles interrelaciones cumulativas entre las multiples lesiones, hemos de ser
muy prudentes a la hora de concluir que el tratamiento Unico del hueso Temporal
sea beneficioso en caso de migrafia, si no evaluamos los resultados a largo plazo, ya
gue el hueso clave no tratado podria tender a reinstalar la disfuncion del Temporal.
Segun el mismo estudio, se ha definido que para obtener un 100% de mejora en un

15% de los pacientes, un 90% de mejora en un 12,5% y un 80% de mejora en un
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17,5%, era preciso un minimo de 5 a 7 tratamientos de osteopatia (31). Estos
valores aunque no estén presentados con el valor estadistico p de significacién y no
sean de esta forma justificables o justificados, nos incitan a pensar que nos
hayamos podido quedar cortos al tratar solo 4 veces en vez de algunas veces mas.
Otro estudio de mioterapia revela que los mejores resultados se han visto al tratar
de 3 a 7 sesiones (48)

Ademas en todos los estudios analizados posteriormente, se insiste en que los
tratamientos profilacticos deben prolongarse como minimo 3 meses y estudiar sus
impactos sobre la intensidad, frecuencia y durada de las crisis de migrafia en los 12
a 18 meses posteriores al final de los tratamientos. En nuestro caso, hemos tratado
durante 1,5 meses en total y hemos estudiado el impacto a largo plazo Unicamente
al mes y medio del final de los tratamientos (por un total del ensayo de 3 meses).
Non obstante, una buena prevencién de los factores desencadenantes suelen ver
reducir las frecuencias de los ataques de migrana del 50% a partir del segundo mes
(6).

De 40 personas citadas, 6 no se presentaron y 2 se retiraron del ensayo por razones
familiares.

Lo que representa un 20% de abandono, que se incluye en la gama de media de
abandono referenciado en la mayoria de ensayos [0%; +20%] (6).

Mas del tercio de los pacientes estudiados tuvieron una edad de inicio de las crisis
de migrafia en su época puberal, mas del cuarto en su época de madurez vy sélo el
18,8 % presentd migrafias de aparicién precoz (menor a 11 afios) o tardia (mayor de
40 afios).

La edad media de aparicidon del ensayo de 44,22 (12,32) es mucho mas tardia a la
informada por otro estudio de 38,65 (14,31), el cual informa que la mayor
prevalencia de cefalea se presentaria entre los 30 y 39 anos. Ademas postula que
antes de la pubertad la migrafia suele ser mas frecuente en hombres que en las
mujeres, pero luego se incrementa la frecuencia en las mujeres hasta la edad de los
40 afos aproximadamente, luego de esta edad suele declinar(49).Esta diferencia

puede estar relacionada a que en este ensayo no se ha tomado en consideracién a
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los hombres y por lo tanto hemos tenido menos inicio del dolor a la fase pre-
puberal, lo que conlleva que nos haya podido desplazar le media hacia valores
superiores.

Referentemente a las intensidades de las crisis de migrafia resentidas en este
ensayo se asimilan bastante a lo encontrado en la literatura (49; tabla 19). Pero
encontramos una diferencia casi del 40%, (12,5%) en el ensayo contra (20,6%) en la
literatura, de la intensidad Moderada-leve, y del 19,8%, (68,8%) contra (55,6%) de la
intensidad moderada-intensa. Estas diferencias son debidas a que muchas personas
han valorado su dolor inicial cuantitativo cercano al punto barrera entre el paso de
una denominacién del dolor a otra en la clasificacidon cualitativa, creando este

desequilibrio en la clasificacidon de la medidas (anexo 6).

Porcentajes de la | Ensayo Literatura
intensidad media del

dolor de las crisis de

migraina

Leve 3,10% 3,50%
(0-2,49)

Moderado-Leve 12,5% 20,6%
(2,5-4,49)

Moderado Intenso | 68,8% 55,60%
(5-7,49)

Intenso 15,6% 18,50%
(7,5-10)

No sabe - 1,80%

Tabla 19. Porcentajes de las intensidades de dolor de migrafia resentidos por los

pacientes del ensayo clinico y de un estudio francés.

31




En cuanto a las frecuencias de las crisis de migraia, con una media general de 2,77
(1,24) y un mediana de 2,25 (2,32; 3,21) nos situamos con una muestra
representando una mayoria de pacientes teniendo crisis de migrafias de 2 a 4 veces
por mes (78,9%). Esta muestra es mucho mas homogénea de lo que se encontrd en
el estudio analizado de 340 casos de migrafia segura (48), donde este margen de
frecuencia solo representa el 38,9%, 17 % representando de 0,33 a 0,833 crisis por
mes, 22,62% mas de 4 crisis por mesy 2,10% no fueron definidas. Esta diversidad
en los resultados, nos deja entender que los pacientes que no tienen muy claro
cuantas crisis tienen al mes y los que tienen menos de 1 crisis al mes (que han sido
excluidos de este ensayo), no son pacientes que consulten habitualmente los
centros médicos por no tener una disminucidn importante de su calidad de vida. En
cuanto a los que tienen mas de 4 y hasta 30 crisis al mes, hemos calculado en
nuestro ensayo 3,5 menos de frecuencias a la aparicién de las crisis (6,4%) que en
los otros estudios analizados (22,6%) (48), lo que interpretamos como una fatiga o
una falta de fe de los pacientes con una reduccién de calidad de vida importante,
después de haber intentado ya mdltiples terapias alternativas sin resultados
satisfactores, en prestarse a otra mas.

También hemos encontrado una diferencia importante de los que tienen 1 crisis de
migrafia al mes, entre el grupo de este ensayo y las del ensayo estudiado en la
literatura (50). La mitad menos en nuestros casos clinicos que en los de la literatura
(50) (15,6% contra 32. 9%), debido a que muchas personas han contestado a la
pregunta de frecuencia de manera imprecisa o amplia ya que el cuestionario en
este caso no era de tipo multiple (ejemplo: de 1 a 3 dias)(anexo 4).

De la misma manera, cuando miramos el porcentaje de la durada de las crisis de
migrafia, encontramos diferencias entre los valores registrados y los valores

referenciados (tabla20).

Porcentajes de la durada | Ensayo Literatura

media de las crisis de

32




migrafa

Corta 3,1% 24,7%
Media 8,4% 30,3%
Larga 87,5% 43,8%
Sin precisar - 1,2%

Tabla 20.Porcentajes delas duradas de crisis de migrafia entre grupo de ensayo y

grupo de un estudio francés.

Estas diferencias se deben en parte a que los pacientes del ensayo podian
responder libremente a la pregunta de la duracién de la crisis de migrafa y
contestaron mas bien como a la durada maxima de la crisis que como a la durada
media. En el estudio referenciado, se proponian respuestas mucho mas descriptivas
y precisas como: menos de una hora, entre 1y 2 horas, de 2 a 4 horas,...

En toda la literatura estudiada para documentar este trabajo, solo se ha encontrado
numeros de mejora en porcentajes de variables cualitativas y no cuantitativas. El
Unico apartado haciendo referencia a valores posiblemente cuantitativas, fueron las
declaraciones del Doctor Michel Aubé que en una de sus libros explicaba : “ Una
buena profilaxis es aquella que puede reducir a la mitad las frecuencias de las crisis
de migrafia en el transcurso del segundo y tercer mes de tratamiento vy
posiblemente la durada y la intensidad de los ataques, como presumiblemente
prevenir la transformacién hacia la migrafia crénica, siendo esta ultima el
prondstico del 10% de los migrafiosos a largo plazo si no se trata” (6).

A la vista de los resultados podemos decir en funcion de la intensidad del dolor
resentido, que el grupo experimental ha mejorado de media 1,6 (1,26), al mes de
ser tratado y con una p de 0,007 en T-test intra sujeto definimos que esta diferencia
es significativa.

El grupo control ha mejorado de media 0,68(0,96) al mes de ser tratado y con una p
en T-Test intra sujeto de 0,013, definimos el cambio como significativo.
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Pero el grupo experimental ha mejorado mas del doble (26% de mejora de la
media) que el grupo control (11% de mejora de la media) en el transcurso del
primer mes de tratamiento. Este cambio de dolor entre antes y después del primer
mes de tratamiento ha resultado dar una p segun las pruebas no-paramétricas U de
Mann-Whitney para muestras independientes de 0,067, lo que significa que la
distribucién de cambio en la intensidad del dolor entre antes y después de 1 mes es
la misma entre las categorias de pacientes experimental o control. Lo que se
resume diciendo que si el cambio es significativo en cada grupo, entre ellos solo

existe un indice de significacién (Tabla 21).
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Cambio en 2 intensidad del dolor entre antes y despues de
1 tes

T T
Experimental Control
Pacientes Experimental o Control

Tabla 21.Comparacidon de los valores estadisticos descriptivos del cambio de la
intensidad de las crisis entre antes del primer tratamiento y después de un mes de

tratamiento.

El tercer mes el grupo experimental ha empeorado de media 0,033 (0,6)
relativamente a la mejora del primer mes, con una p en T-Test intra sujetos de
0,833, el empeoramiento no resulta significativo.

El grupo control ha empeorado de media 0,11 (0,62), con una p en T-Test intra
sujetos de 0,482 no resulta significativo

El grupo experimental ha empeorado del 2,5% al tercer mes frente a las mejoras
del primer mes, cuando el grupo control ha empeorado del 2%. Dos valores muy

similares que confirman con el p de 0,171 de la prueba no-paramétrica de U de
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Mann-Whitney, que el cambio del dolor entre el primer mes y el tercer mes entre
las categorias de pacientes del grupo experimental o las del control es
significativamente el mismo (insignificante).

A la vista de los resultados podemos decir en funcién de la frecuencia de las crisis,
que el grupo experimental ha mejorado de media 0,53(085) al mes de ser tratado y
con una p de 0,022 con pruebas no-paramétricas de Wilcoxon de muestras
relacionadas definen este cambio como significativo.

El grupo control ha mejorado de media 0,25(0,75) al mes de ser tratado y con una p
de 0,22 segun las pruebas de Wilcoxon intra sujetos este cambio no es significativo,
ni presenta indices de significacion. Notaremos que la mediana del cambio se ha
quedado a 0(-0,65; 015) y que si ha cambiado la media es por algunos valores
extremos.

El grupo experimental ha mejorado mas del doble (21,7% de mejora de la media)
que el grupo control (8% de mejora de la media) en el transcurso del primer mes de
tratamiento,

Este cambio de dolor entre antes y después del primer mes de tratamiento ha
resultado dar una p segun las pruebas no-paramétricas U de Mann-Whitney para
muestras independientes de 0,026, lo que significa que la distribuciéon de cambio
en la intensidad del dolor entre antes y después de 1 mes no es la misma entre las
categorias de pacientes experimental o control. Légicamente confirmado ya que en

el grupo experimental hay diferencias significativas y en el de control no (Tabla22).
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Tabla 22. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos del cambio de Ia
frecuencia mensual entre antes del primer tratamiento y después de un mes de

tratamiento.

El tercer mes el grupo experimental ha empeorado de media 0.09 (0,61)
relativamente a la mejora del primer mes, con una p en Wilcoxon intra sujetos de
0,928, el empeoramiento no resulto significativo.

El grupo control ha mejorado de media 0,34 (0,45), con una p en Wilcoxon intra
sujetos de 0,008el la mejora resulto ser significativa.

El grupo experimental ha empeorado del 17% al tercer mes frente a las mejoras del
primer mes, cuando el grupo control ha mejorado del 140% .Dos valores muy
diferentes que confirman con el p de 0,026 de la prueba no-paramétrica de U de
Mann-Whitney, que el cambio del dolor entre el primer mes y el tercer mes entre
las categorias de pacientes del grupo experimental y las del control es
significativamente diferente.

Esto mismo nos puede estar indicando que el efecto de las mejoras de los
tratamientos en el grupo control han sido mas de orden psicolégico, ya que entre
en segundo mes y el tercero no se ha aplicado ninglun tratamiento, o que los
tratamientos entre el primer mes y el segundo han sido cumulativos, cuando para el
grupo experimental no se ha mantenido la mejora al mes de haber dejado los

tratamientos.
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A la vista de los resultados podemos decir en funcidn de la durada de las crisis, que
el grupo experimental ha mejorado de media 27,5 (25,12), al mes de ser tratado y
con una p de 0.002 en Wilcoxon intra sujeto definimos que esta diferencia es
significativa. El grupo control ha mejorado de media 12,85 (12,2) al mes de ser
tratado y con una p en Wilcoxon intra sujeto de 0,001 definimos el cambio como
significativo.

Pero el grupo experimental ha mejorado algo mas (46,7% de mejora de la media)
que el grupo control (33% de mejora de la media) en el transcurso del primer mes
de tratamiento. Este cambio en la durada de las crisis entre antes y después del
primer mes de tratamiento ha resultado dar una p segln las pruebas paramétricas
T-Test para muestras independientes de 0,047, lo que significa que la distribucidn
de cambio en la durada de las crisis entre antes y después de 1 mes es diferente
entre las categorias de pacientes experimental o control. Lo que se resume diciendo
que si el cambio es significativo en cada grupo, entre ellos la diferencia también lo

es, siendo mds importante para el grupo experimental (Tabla 23).
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Tabla 23. Comparacién de los valores estadisticos descriptivos del cambio de la
durada media de las crisis entre antes del primer tratamiento y después de un mes

de tratamiento.
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El tercer mes el grupo experimental ha mejorado de media 2,76 (5,8) relativamente
a la mejora del primer mes. Con una p en Wilcoxon intra sujetos de 0,001, la mejora
resulta significativa.

El grupo control ha mejorado de media 1,9 (2,4)), con una p en Wilcoxon intra
sujetos de 0002, el cambio hacia la mejora también resulta significativo.

El grupo experimental ha mejorado de 10% al tercer mes frente a las mejoras del
primer mes, cuando el grupo control ha empeorado del 5,64%.

El p medido con las pruebas paramétricas de T-Test para muestras independientes
siendo de 0,008 verifica que la mediana de las diferencias entre la durada media
después del tratamiento a 1 mes y la durada media a tres meses del tratamiento
son significativamente diferente. Lo que indica que el haber seguido tratando al
grupo experimental un mes mas con dos tratamientos mas, han aportado mejoras
importantes en cuanto a la durada de las crisis o que se ha mantenido mas la
mejora obtenida, aun sin tratar entre el segundo mes y el tercero. Comparando con
el tratamiento placebo, a menos que el efecto de mejora haya caido de golpe al
dejar los tratamientos al segundo mes, lo mas probable es que esta misma curacion
auto-sugestionada tenga efecto en un limite de tiempo y de intensidad del cambio.
Si no fuese por lo comentado a principio de discusién sobre la valoracién de las
preguntas y respuestas de los cuestionarios podrian estas técnicas ser
prometedoras de mejora en la durada de las crisis de migraiia.

Pero no hay que olvidar que la literatura precisa que el tiempo minimo de prueba
de una terapia profilactica es de tres meses (51). En este ensayo los tratamientos
han durado un mes y medio solo, y no sirvieron para demostrar una posible
eficacidad a larga plazo, ni mismo un efecto entre el segundo mes y el tercero
(anexos 7, 8y 9).

Un estudio interesante habria sido también, sobre 6 meses como comentado
anteriormente, un ensayo RCT en doble ciego de triple localizacion, con
tratamientos sobre: El hueso Temporal solo, la sincondrosis Esfeno- Basilar sola y
la SEB con el Temporal, donde se hubiera podido comparar el efecto del

tratamiento del hueso clave con o sin el tratamiento de su vasallo.
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CONCLUSION

El tratamiento del hueso temporal, de sus diferentes suturas y de sus membranas
reduce de manera significativa las intensidades del dolor, las frecuencias vy la
durada de las crisis de migrafia, en el transcurso del primer mes con la aplicacién de
un total de dos tratamientos espaciados cada uno de ellos de quince dias. En las
mismas condiciones, con unos tratamientos placebo (control), las mejoras notadas
son también significativas, pero no superan a la mitad de las mejoras notadas con
los tratamientos reales (experimentales). El cambio o la diferencia asi realizada, al
mes de ser tratado, entre el grupo experimental y el control es claramente
diferente o por lo menos esta diferencia presenta indice de significacidn, siendo el
grupo experimental el que mas ha mejorado. Dicho de otro modo, el tratamiento
real propuesto al grupo experimental aportdé una mejora significativa frente al
tratamiento ficticio aplicado al grupo control. Ademas, la mejora de los pacientes
control en cuanto a la disminucién de la frecuencia de las crisis no es
significativamente relevante.

Bien asi los estudios encontrados en la literatura nos dan valores de orden
cualitativos, y no hemos podido encontrar estudios estadisticos de tratamientos de
la migrafia con técnicas manuales que nos hablen de variable cuantitativas.

A mas estos estudios, utilizan multiples técnicas muy globales (craneal, visceral,
osteo-articulares,...) en comparacién de nuestro estudio mas localizado y limitado
alrededor del eje Temporal.

A largo plazo, no se ha podido demostrar nada en particular.

Todo lo anterior nos invita a pensar, que este estudio pueda servir como base de

estudio piloto, para justificar un estudio a mas grande escala.
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ANEXOS

Anexo 1

CUESTIONARIO MIDAS (“Migraine Disability Assessment Scale”).

En los ultimos tres meses:

1. ¢Cudntos dias ha tenido que faltar al trabajo o lugar de estudio a

causa del dolor de cabeza?
2. ¢Cudntos dias cree que su rendimiento en el trabajo o estudio se ha
reducido a la mitad o mas?

(No cuente los indicados en la pregunta anterior).
3. éCudntos dias no ha podido realizar las labores del hogar?
4. ¢Cuantos dias su rendimiento en las labores del hogar se ha
reducido a la mitad o mas?

(No contabilice los indicados en la pregunta anterior).

5. ¢Cudntos dias no ha podido asistir a actividades sociales o de ocio?

Evaluacion de resultados:

0-5 dias: Discapacidad minima o ausente. (MIDAS grado |).

6-10 dias: Discapacidad ligera o leve (MIDAS grado Il).
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11-20 dias: Discapacidad moderada (MIDAS grado ).

21 6 mas dias: Discapacidad grave (MIDAS grado IV).

MIDAS grados | o Il: Tratamiento sintomatico con AINEs.

MIDAS grados Ill o IV: TRIPTANES.

Ademas: Grado lll.- Valoracion de profilaxis.

Grado IV.- Necesidad de profilaxis.

46



Anexo 2

CUESTIONARIO HIT-6 (“Headache Impact Test-6").

Considerando el ultimo mes:

1.- ¢Con qué frecuencia su dolor de cabeza es intenso?

Nunca Pocasveces Aveces Muyamenudo Siempre

2.- ¢Con qué frecuencia el dolor limita su capacidad para realizar sus actividades

habituales (domésticas, trabajo, estudios, ocio)?

Nunca Pocasveces Aveces Muyamenudo Siempre

3.- ¢Con qué frecuencia desearia poder acostarse?

Nunca Pocasveces Aveces Muyamenudo Siempre

4.- En el dltimo mes, écon qué frecuencia se ha sentido demasiado cansado/a para

trabajar o realizar sus actividades diarias debido a su cefalea?

Nunca Pocasveces Aveces Muyamenudo Siempre
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5.- En el Ultimo mes, éicon qué frecuencia se ha sentido harto/a o irritado/a debido

a su dolor de cabeza?

Nunca Pocasveces Aveces Muyamenudo Siempre

6.- ¢Con qué frecuencia el dolor le ha dificultado concentrarse en sus actividades?

Nunca Pocasveces Aveces Muya menudo Siempre
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Anexo 3

Escala visual analogica (EVA)

d pecr dolar pasitle

dolor myfuate

La Escala Analégica Visual (EVA) es otro abordaje valido para medir el dolor y
conceptualmente es muy similar a la escala numérica. La EVA mas conocida
consiste en una linea de 10 cm. con un extremo marcado con “no dolor” y otro
extremo que indica “el peor dolor imaginable”. El paciente marca en la linea el punto
que mejor describe la intensidad de su dolor. La longitud de la linea del paciente es
la medida y se registra en milimetros. La ventaja de la EVA es que no se limita a
describir 10 unidades de intensidad, permitiendo un mayor detalle en la calificacion
del dolor.
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Anexo 4

MIGRANAS

NOMBRE

APELLIDOS

Teléfono

Sexo

Edad

Edad de Comienzo

Frecuencia/mes

Duracion de la crisis

Tipo

0= Pulsatil - 1=Opresivo - 2=Punzante

Localizacion

0= Unilateral - 1=Bilateral - 2= Supraorbital o

Temporal

Momento de Inicio

Intensidad ( EVA)

Factores Precipitantes

O=Ingesta-1=estrés-2=Suefio-3=Esfuerzo-4=Posturas-

5=Cansancio

6=Climatologia-7=Illuminacién-8=HTA-9=Ginecologia

10=Respiratorio-11=Auditivo-12= Oftalmoldgico

Factores de Agravacién

Factores de Alivio

O=Descansar/Dormir-1=Evitar Ruidos y Luces-

2=Masaje/Presion

3=Medicamentos-4= Comidas o Bebidas-
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5=Agarrotars-6=Cierre Ojos

Sintomas Asociados

0=Nausea-1=Vomitos-2=Mareo-3=Acusticos-

4=0ftalmoldgicos-5= Tension muscular

Tratamientos Previos

Historia Familiar

Antecedentes

Agravacion con

ejercicio

O=si---1=no
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Anexo 5

Agenda de las Crisis de Migrafia

[Mes:

Dia Inicio-Final

Hora Inicio-Final
Intensidad

Factor desencadenante

M 12) 13| 14] 15[ 16| 17] 18] 19] 20

Dia Inicio-Final

Hora Inicio-Final
Intensidad

Factor desencadenante

21] 22| 23| 24| 25| 26| 27| 28] 29] 30] a1

Dia Inicio-Final

Hora Inicio-Final
Intensidad

Factor desencadenante

[Mes:

Dig Inicio-Final

Hora Ini¢ip-Final
Intensidad

[Factor desencadenante

11] 12] 13] 14 15] 16] 17[ 18] 19] 20

Dia Inicio-Final

Hora Inicio-Final
Intensidad

Factor desencadenante

21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31

Dia Inicio-Final
Hora Inicio-Final

Intensidad
Factor desencadenante
i S '} i [} i 1 1 1 ) 1{
No O A 2 3 & 5K e F B 9 10 Peor
L _ Dolor
Dolor " Imaginabte
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Anexo 6

ESCALA VISUAL ANALOGICA - EVA
www.eletroterapia.com.br
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Anexo 7

Dolor
Mes 0 1 2 3
Experimental | 6’03 4’43 4’45 4’47
Control 6’54 5’86 5’92 5’97
Evolucion del dolor
8
&
Intensidad 4
2
0 .
1 , Experimental
3 4
Mes-1
O Experimental B Control
Evolucion del dolor
7
= . .
E 5 T * *
Z 4
z 3
sz
1
I:I T T T
1 2 3 4

Mes -1

—e— Experimental —s— Cantrol
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Anexo 8

Frecuencia
Mes 0 1 2 3
Experimental | 2’4 1’88 1’925 1’97
Control 3’13 2’88 2’71 2’54
Evolucion de las Frecuencias
4
3
Intensidad 2
1
0 Control
1 Experimental
2
3 1
Mes -1
B Experimental @ Control
Evolucion de la frecuencia
35
3 e
? 25 C\._—_\.
E 2 — — < —s— Experimental
E: 15 —m— Control
=
0A&
I:I T T T
1 2 3 4
Mes -1
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Anexo 9

Durada
Mes 0 1 2 3
Experimental | 59,44 31’9 30’55 29’2
Control 38’81 26 26’9 27’8
Evolucion de las Frecuencias
4
3
Intensidad 2
1
0 Cantrol
1 Experimental
2
3 4
Mes -1
O Experimental @ Contral
Evolucion de la durada
70
B0 8
< 50 \
= 40 —e— Experimental
[z}
E . L‘\\h—_—_;____' —a— Cantrol
=
10
I:I T T T
1 2 3 4
Mes -1
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