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Introducción

La cefalea en racimos (CR) es el tipo más frecuente 
de las denominadas cefaleas trigeminales con sín-
tomas autonómicos [1], con una prevalencia de en-
tre el 0,01 y el 0,9% y una tasa de incidencia de 9,8 
casos/100.000 personas al año (15,6/100.000 varones 
y 4/100.000 mujeres) [2]. Puede verse en cualquier 
grupo de edad, y es más habitual entre la segunda 
y la cuarta décadas de la vida [3]. Existe historia fa-
miliar hasta en el 7% de los casos [4,5]. El riesgo de 
sufrir la enfermedad se incrementa 14 veces en pre-
sencia de un familiar de primer grado afectado [4].

Clínicamente, se diferencian dos patrones evolu-
tivos. La forma episódica de la enfermedad (80-90% 
de los casos) se caracteriza por ataques durante 
períodos de días, semanas o meses, separados por 
intervalos sin crisis de duración variable (un mes o 
más) [6]. Aproximadamente, un 10% de los pacien-
tes presenta, desde el principio o en su evolución, la 
forma crónica de la CR, en la cual los ataques per-
sisten durante más de un año sin períodos de remi-

sión o con intervalos libres de síntomas inferiores a 
un mes sin tratamiento [7]. Al menos un 1% de los 
pacientes con la forma crónica de la enfermedad es 
refractario al tratamiento farmacológico, y en estos 
pacientes se ensayan múltiples procedimientos qui-
rúrgicos: lesiones por radiofrecuencia, inyecciones 
de glicerol o compresión con balón del ganglio de 
Gasser, gamma knife, sección de ramas trigemi-
nales, tractotomía trigeminal, lesiones del nervio 
intermedio o del nervio petroso superficial mayor, 
bloqueo o lesiones por radiofrecuencia del ganglio 
pteriogopalatino y descompresión microvascular 
del nervio trigémino, combinada con sección del 
nervio intermedio [8,9]. Otra posibilidad terapéuti-
ca es la inyección de corticoides o anestésicos loca-
les en la región suboccipital, que ha demostrado ser 
más efectiva que el placebo en el control transitorio 
de los síntomas [10]. 

Ninguno de los procedimientos quirúrgicos ha 
resultado satisfactorio a largo plazo, y se asocian, 
además, a múltiples complicaciones, entre las que se 
incluyen la anestesia corneal y déficit visual secun-
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dario, anestesia dolorosa, desviación mandibular, 
recidiva de la cefalea en el lado contralateral, déficit 
neurológicos persistentes e incluso la muerte [10].

Más recientemente, las técnicas de neuroestimu-
lación sobre las dianas del sistema nervioso central 
o periférico abren nuevas perspectivas en el trata-
miento de las cefaleas refractarias al tratamiento far-
macológico. La neuroestimulación del hipotálamo 
posterior con electrodos cerebrales profundos ha de-
mostrado ser útil en pacientes correctamente selec-
cionados, aunque asocia un riesgo de hemorragia in-
tracraneal [11,12]. En contrapartida, se ha postulado 
la estimulación con electrodos periféricos del nervio 
occipital mayor como una opción menos agresiva 
que los otros tratamientos quirúrgicos, consiguién-
dose un buen control del dolor en un alto porcentaje 
de pacientes, sin complicaciones graves [10,13]. 

Presentamos un estudio prospectivo de cuatro ca-
sos de CR crónica refractaria al tratamiento médico 
tratados mediante estimulación del nervio occipital 
mayor con el objetivo de demostrar su utilidad en 
este grupo de pacientes.

Pacientes y métodos

Selección de pacientes

Las características de los cuatro pacientes son: pa-
ciente 1: mujer de 43 años, un año de evolución de 
la enfermedad; paciente 2: varón de 38 años, tres 
años de evolución; paciente 3: varón de 34 años, dos 

años de evolución; y paciente 4: varón de 54 años, 
16 años de evolución. Todos fueron diagnosticados 
de CR primaria (forma crónica refractaria al trata-
miento médico) y presentaban los criterios están-
dares de la patología. Fueron incluidos en el estudio 
tras ofrecérseles otras opciones terapéuticas qui-
rúrgicas, optando todos ellos por la estimulación 
del nervio occipital mayor.

Técnica quirúrgica

La intervención, realizada bajo anestesia general para 
mayor confort del paciente, consta de dos partes 
en un mismo tiempo quirúrgico. En la primera, el 
paciente se coloca en decúbito prono y se practica 
una pequeña incisión en la línea media posterior a 
la altura de la unión craneocervical, a través de la 
cual se introducen percutáneamente los electrodos 
octopolares (Fig. 1) (ref. 3877-45, Medtronic), com-
probándose su correcta colocación con fluorosco-
pia intraoperatoria. Posteriormente, los electrodos 
se fijan firmemente con material de sutura a la fas-
cia cervical para evitar su migración. Realizamos 
un bucle en los cables para evitar tensiones directas 
sobre el sistema. En la segunda fase se tunelizan los 
cables de extensión hasta el flanco abdominal, don-
de se implantará el generador.

Durante el postoperatorio, se realizó a todos los 
pacientes una radiografía craneocervical para compro-
bar la correcta colocación de los electrodos (Fig. 2).

Seguimiento

El período de seguimiento fue de seis meses. Se efec-
tuaron visitas de control al mes, a los tres meses 
y a los seis meses de la intervención, en las que se 
valoró la situación clínica del paciente. La mejoría 
subjetiva de la calidad de vida se valoró mediante 
el cuestionario de salud SF-36, considerándose la 
mejor respuesta posible el 100%, y el 0% la peor, a 
excepción del dolor corporal, en el que el 0% fue 
ausencia de dolor, y el 100%, máximo dolor. 

Resultados

En la tabla I se observan los cambios producidos tras 
la estimulación occipital en las características del 
dolor y la opinión de los pacientes sobre la técnica. 

En la tabla II se muestran los resultados de la es-
cala de calidad de vida, subdivididos en dimensiones 
antes y tras seis meses de estimulación occipital. 

La media de los parámetros de estimulación que 
se utilizaron en el lado afecto fueron de 1,45 V (ran-

Figura 1. Fotografía intraoperatoria de la colocación del electrodo a 
través de una aguja. Se puede apreciar la mínima incisión que es nece-
saria para la intervención.
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go: 0,3-3,5 V) de intensidad, 60 Hz (rango: 30-80 Hz) 
de frecuencia y 235 µs (rango: 240-400 µs) de am-
plitud. En el lado contralateral se utilizaban los mis-
mos parámetros, aunque con un voltaje menor, 0,7 V 
(rango: 0,1-1,7 V). Todos los pacientes utilizaban la 
estimulación de forma continua (dos de ellos única-
mente lo desconectaban por la noche). Cuando 
presentaban una crisis, dos pacientes aumentaban 
la intensidad del estímulo, notando cierta mejoría, 
mientras que los otros dos pacientes no notaban 
ningún cambio.

En la tabla III se muestra los fármacos que to-
maban los pacientes antes de la intervención y seis 
meses después. 

No hemos constatado ninguna complicación pos-
quirúrgica tras la implantación de los sistemas de 
estimulación.

Discusión

La neuroestimulación se ha usado para el trata-
miento del dolor neuropático desde hace más de 40 
años [14,15]. Está documentado en la bibliograf ía 
que el dolor neuropático responde a la neuroes-
timulación y las principales indicaciones son los 
dolores neuropático postraumático, posquirúrgico 
y postherpético, la neuralgia occipital, el síndrome 
regional complejo y, recientemente, unas nuevas in-
dicaciones, como las cefaleas crónicas refractarias y 
la fibromialgia [14].

El tratamiento de las cefaleas crónicas refracta-
rias mediante la estimulación occipital es una al-
ternativa terapéutica cada vez más usada, debido a 
la reversibilidad de la técnica, la ajustabilidad y la 
posibilidad de realizarla a través de una cirugía mí-
nimamente invasiva (percutáneamente), sobre todo 
si lo comparamos con opciones quirúrgicas más 
destructivas y con mayor morbilidad (por ejemplo, 
estimulación cerebral profunda).

Fisiopatología de la estimulación occipital

La fisiopatología de la CR y de las otras cefaleas tri-
geminales con síntomas autonómicos se explica por 
la participación de múltiples vías neuronales, entre 
las que hallamos el sistema trigeminovascular, los 
sistemas simpático y parasimpático, y el hipotálamo. 

El hipotálamo tiene conexiones directas con el 
nervio trigémino y participa en la modulación de la 
transmisión nociceptiva y de las vías autonómicas 
[16]. Mediante tomografía por emisión de positro-
nes y resonancia magnética funcional se ha detec-
tado en pacientes con esta patología una activación 

y un incremento en la densidad de la sustancia gris 
correspondiente al hipotálamo posteroinferior [17]. 
También se han encontrado cambios en los valores 
de varias hormonas (melatonina, cortisol, prolactina 
y testosterona), al compararse los obtenidos durante 
las crisis con los de los períodos intercríticos, que po-
drían reflejar una hiperactividad del eje hipotálamo-
hipofisario-suprarrenal, o una alteración en el fun-
cionamiento del núcleo supraquiasmático (en el caso 
de la melatonina) [16,18-20]. Además, se ha descrito, 
mediante estudios de neuroimagen, la activación si-
multánea durante las crisis de diferentes estructuras 
(tálamo medial y ventroposterior contralateral, cor-
teza anterior del cíngulo contralateral, corteza fron-
tal inferior contralateral, ganglios basales ipsilatera-
les, ínsula bilateral, sustancia gris periacueductal y 
estructuras vasculares intracraneales) [16,17].

Una estructura anatomicofuncional fundamen-
tal en la fisiopatología de esta entidad es el com-
plejo trigeminocervical, sobre el que actúa la esti-
mulación del nervio occipital mayor. Por un lado, el 
input nociceptivo desde la duramadre hasta la pri-
mera sinapsis en el tronco encefálico es transmitido 
mediante fibras A y C aferentes de la división oftál-
mica del nervio trigeminal hacia las neuronas noci-

Figura 2. Radiografía postoperatoria donde se observa la colocación 
suboccipital de los electrodos octopolares. Es importante realizar bucles 
(flecha) para evitar tensiones del electrodo. 
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ceptivas de segundo orden del complejo trigemino-
cervical (núcleo caudal trigeminal y astas dorsales 
de C1 y C2) [21-24]. Por otro lado, los estímulos 
nociceptivos desde las estructuras suboccipitales se 
transmiten por fibras aferentes de pequeño diáme-
tro de las raíces cervicales altas, terminando en el 
asta dorsal de la médula cervical (desde C2 hasta el 

bulbo) [25]. La principal contribución aferente en 
este caso viene mediada por la raíz de C2, represen-
tada periféricamente por el nervio occipital mayor 
[26,27]. Tanto las neuronas sensitivas trigeminales 
como las cervicales muestran una gran capacidad 
para la convergencia de inputs nociceptivos desde 
estructuras próximas (el dermatoma de la rama 
oftálmica del nervio trigémino y la córnea en las 
primeras, la piel y la musculatura cervicales en las 
segundas). Recientemente, se ha descrito un gru-
po de neuronas en el asta dorsal de C2 que recibe 
estímulos tanto de la duramadre como de los der-
matomas cervicales de C2 y C3, y de los músculos 
paraespinales profundos inervados por el nervio 
occipital mayor [23]. 

Las neuronas trigeminocervicales no sólo conver-
gen los estímulos recibidos desde la duramadre su-
pratentorial y el nervio occipital mayor ipsilaterales, 
sino también los recibidos desde el nervio occipital 
mayor contralateral [25]. Es posible, por tanto, que 
las terminaciones bilaterales o contralaterales de las 
aferencias nociceptivas sean más frecuentes de lo 
que se pensaba. Esta disposición anatómica puede 
correlacionarse funcionalmente con la pobre locali-
zación cualitativa del dolor craneocervical [28]. 

La recepción de los estímulos nociceptivos por 
las neuronas de segundo orden del complejo tri-
geminocervical está modulada por proyecciones 
inhibitorias descendentes de estructuras troncoen-
cefálicas, como las neuronas ventrolaterales de la 
sustancia gris periacueductal, el núcleo magno del 
rafe y el bulbo rostroventral (Fig. 3), como se de-
duce del importante efecto antinociceptivo que se 
consigue al estimular estas regiones [25].

Efecto de la estimulación occipital  
en la cefalea en racimos

El único estudio prospectivo sobre el efecto de la 
estimulación del nervio occipital sobre la CR es el 
de Magis et al [10]. Se trata de ocho pacientes con 
CR intratable a quienes se les realizó estimulación 
del nervio occipital con un seguimiento de 15,1 me-
ses (rango: 3-22 meses). Obtuvieron una media del 
79,9% en reducción de la frecuencia de los ataques, 
con dos pacientes libres de dolor y con tres pacientes 
con ≥ 90% de reducción de la frecuencia. La intensi-
dad de los ataques descendió una media del 50%. Se 
obtuvo un resultado estadísticamente significativo 
en la reducción en los ataques al mes tras la estimu-
lación (p = 0,03). Los pacientes que presentaron me-
joría del dolor cuando el generador fue a propósito o 
por accidente apagado, o cuando la batería se finali-
zó, presentaron una recurrencia y/o empeoramiento 

Tabla I. Evolución de los pacientes tras la estimulación del nervio occipital. 

Frecuencia  
(n.º de  

crisis/día)

Intensidad  
(0-10)

Duración  
(min)

¿Ha mejorado 
 su calidad de  

vida tras la 
intervención?

¿Recomendaría  
el procedimiento a  

otro paciente con su  
misma enfermedad?

Paciente 1 PreIQ 8/día 10 60 Sí Sí

1 mes 1/día 2 Segundos

3 meses 3/día 3 Segundos

6 meses 6/día 8 10 

% de mejoría 25% 20% 83,3%

Paciente 2 PreIQ 8/día 10 120 Sí Sí

1 mes 6/día 5 120

3 meses 6/día 4 120 

6 meses 5/día 4 120 

% de mejoría 37,5% 60% 0%

Paciente 3 PreIQ 3/día 10 60 Sí Sí

1 mes 2/día 4 60

3 meses 1/día 5 20 

6 meses 1/día 4 10 

% de mejoría 66,6% 60% 83,3%

Paciente 4 PreIQ 5/día 9 45 Sí Sí

1 mes 2/día 7 45 

3 meses 1/día 4 <5 

6 meses 1/ 4 días 4 <5 

% de mejoría 95% 55,5% 88,8%

Media de mejoría 
a los 6 meses

56% 48,8% 63,8% 100% 100%

PreIQ: prequirúrgico.
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de sus ataques. En un paciente persistieron los ata-
ques autonómicos sin presentar dolor. Todos los pa-
cientes menos uno recomendarían la estimulación a 
otros pacientes en similares circunstancias. 

El estudio de Burns et al realizó estimulación oc-
cipital a ocho pacientes con CR médicamente intra-
tables con un seguimiento medio de 20 meses [13]. 
Hubo mejoría de sus ataques en seis de los ocho 
pacientes (75%); de estos seis pacientes, dos obtu-
vieron una mejoría ≥ 90% en sus ataques; tres, una 
mejoría moderada ≥ 40%, y uno, una ligera mejoría 
del 25%. Un 88% de los pacientes recomendaría la 
estimulación occipital a pacientes en sus mismas 
circunstancias. En ninguno de los casos hubo una 
ausencia completa de dolor. 

Schwedt et al realizaron un estudio de 15 pa-
cientes con cefalea refractaria: ocho pacientes pa-
decían migraña crónica, tres CR, dos hemicrania 
continua y dos cefalea postraumática [29]. En estos 
pacientes se observó una reducción estadística-
mente significativa en la frecuencia, gravedad, inca-
pacidad y síndrome depresivo tras la estimulación 
del nervio occipital. De los tres pacientes con CR, 
en dos descendió la gravedad, mientras que en uno 
no hubo cambios. En el 2006, el mismo autor publi-
có un caso clínico de CR resistente al tratamiento 
farmacológico, y obtuvo un 100% de mejoría de la 
calidad de vida, un 70% de mejora en la frecuencia, 
duración e intensidad de las crisis, y una reducción 

de la medicación que utilizaba, aunque persistieron 
signos autonómicos [30].

En nuestro estudio, los cuatro pacientes han 
mostrado mejoría en la frecuencia e intensidad de 
las crisis. La duración de las crisis ha mejorado en 
tres pacientes, y en un paciente no ha habido va-
riaciones (paciente 2). En total, hemos obtenido 
un índice de mejora del 56% (rango: 25-95%) en la 

Tabla II. Evaluación de la calidad de vida de los pacientes (dimensiones del SF-36). 

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4

PreIQ 6 meses PreIQ 6 meses PreIQ 6 meses PreIQ 6 meses

Función física (10 ítems) 40 50 60 65 90 95 85 95

Rol físico (4 ítems) 0 0 0 0 0 0 25 100

Dolor corporal a (2 ítems) 100 100 100 77,5 55 45 55 10

Salud general (5 ítems) 20 40 40 45 60 65 50 70

Vitalidad (4 ítems) 0 5 30 50 45 50 50 70

Función social (2 ítems) 0 22,5 12,5 37,5 50 87,5 62,5 87,5

Rol emocional (3 ítems) 0 0 0 0 100 100 0 100

Salud mental (5 ítems) 8 24 20 60 56 60 68 84

Total (35 ítems) 15,4% 25,3% 29,8% 44% 61,4% 67,4% 55,8% 87,3%

PreIQ: prequirúrgico. a En esta dimensión, 100 es el máximo dolor, y 0, la ausencia de dolor.

Figura 3. Componentes anatomofisiológicos del complejo trigemino-
cervical, con las aferencias durales y cervicales proyectándose hacia el 
tálamo y el córtex. NCT: núcleo caudal trigeminal.
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frecuencia de las crisis, una disminución del 48,8% 
(rango: 20-60%) en la intensidad de las crisis, y una 
disminución de la duración de las crisis de un 63,8% 
(rango: 0-88,8%). El último valor de la duración de 
las crisis está sesgado, ya que un paciente no notó 
ninguna mejoría. Si sólo consideramos los pacien-
tes que han mejorado, el porcentaje de acortamien-
to de las crisis es del 85,1% (rango: 83,3-88,8%). El 
momento de mayor efectividad de la estimulación 
occipital tarda semanas en producirse, lo que im-
plica un mecanismo de neuromodulación en la fi-
siopatología de la estimulación. Esta característica 
también se ha observado en los otros estudios sobre 
estimulación occipital [10,13]. Ninguno de nuestros 
pacientes ha presentado una remisión completa de 
la CR como en dos pacientes del estudio de Magis 
et al, pero en los cuatro pacientes hemos obtenido 
una mejoría en alguna característica del dolor, y to-
dos opinan que ha mejorado su calidad de vida y 
recomendarían el procedimiento a otros enfermos 
en sus mismas circunstancias. En cuanto a la cali-
dad de vida medida por el SF-36, ha mejorado res-
pecto su situación prequirúrgica un 15,4% (rango: 
6-31,5%). Nos parece importante remarcar que en 
ninguno de los cuatro pacientes tras la intervención 
ha habido un empeoramiento de sus síntomas. 

Hasta el momento no existe ningún estudio con-
trolado con grupo placebo, ya que es extremada-
mente difícil, debido a la imposibilidad de realizar 

el estudio ciego a los pacientes por las parestesias 
que notan con la estimulación occipital. Aun así, 
es improbable que los efectos de la estimulación se 
deban al efecto placebo o a la historia natural de la 
enfermedad, ya que, en los pacientes que respon-
den satisfactoriamente, los ataques se reproducen 
rápidamente después del cese de la estimulación 
cuando la batería se agota [10,13,31].

Se han descrito alternativas a la estimulación oc-
cipital, como la estimulación del nervio orbitario y 
la estimulación del nervio vago, con resultados pre-
liminares prometedores [32,33].

Complicaciones

La estimulación del nervio occipital mayor es una 
técnica poco invasiva, pero se han descrito compli-
caciones que en ocasiones requieren la revisión o el 
reemplazo de los electrodos [14].

La complicación más frecuente es la migración 
del electrodo, incluso hay estudios en los cuales el 
100% de los pacientes la ha presentado [34]. La me-
dia en la literatura es del 24,7% de los casos, aun-
que, si excluimos el estudio que presentó en todos 
los casos migración, es del 14,1% [10,13,15,34-40]. 
Es difícil la comparación de los diferentes estudios, 
debido a los diferentes tipos de estimulador y a la 
diferente técnica quirúrgica que emplean (abordaje 
retromastoideo o medial). Si se usan electrodos ci-
líndricos percutáneos, como en nuestro caso, es im-
portante aplicar varios puntos de anclaje y realizar 
un bucle para evitar tensión en los cables y mejorar 
su estabilidad [41]. Otras complicaciones menos 
frecuentes son la infección (el 5,78% de los casos), 
la desconexión y/o fractura del sistema (2,47%) y la 
alergia (0,82%), y se han documentado dos casos de 
erosiones cutáneas [10,13,15,33-40,42]. 

Si nos centramos en los estudios sobre la esti-
mulación del nervio occipital en la CR, vemos que 
en el estudio de Magis et al ninguno de los ocho 
pacientes tuvo efectos adversos graves [10]. Des-
pués de la cirugía, todos los pacientes presentaron 
molestias o dolor local, y algunos de ellos padecie-
ron tirantez cervical durante unos meses. Cuatro 
pacientes agotaron la batería en un tiempo medio 
de 11,5 meses. Un paciente padeció una migración 
del electrodo tras una caída y otro una desconexión 
del sistema tras una resonancia magnética. En el es-
tudio de Burns et al, de los ocho pacientes algunos 
padecieron tirantez de cuello, hubo tres migracio-
nes del electrodo, aunque todas ellas fueron en el 
mismo paciente, cuatro agotaron la batería (dos en 
el mismo paciente), hubo una malfunción de bate-
ría, una fractura del electrodo y un paciente pade-

Tabla III. Cambios en el tratamiento tras la estimulación.

Farmacología empleada 
antes de la intervención

Farmacología empleada a  
los 6 meses de la intervención

Paciente 1 Zolpidem hemitartrato: 10 mg/noche Gabapentina: 900 mg/día

Paciente 2 Prednisona: 30 mg/día

Pregabalina: 300 mg/día

Litio carbonato: 800 mg/día

Verapamilo clorhidrato: 240 mg/día

Amitriptilina clorhidrato: 10 mg/día

Pregabalina: 225 mg/día

Zolpidem tartrato:10 mg/noche

Verapamilo clorhidrato: 120 mg/día

Paciente 3 Prednisona: 30 mg/día

Carbonato de litio: 1.200 mg/día

Nimodipino: 90 mg/día

Flunaricina clorhidrato: 10 mg/noche

Rizatriptán: 10 mg si precisa

Flunaricina clorhidrato: 10 mg/noche

Rizatriptán: 10 mg si precisa

Paciente 4 Ácido acetilsalicílico: 300 mg/día

Verapamilo clorhidrato: 240 mg/día

Pregabalina: 300 mg/día

Sumatriptán succinato: 6 mg/día SC

Ibuprofeno 1.800 mg/día

Ninguno
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ció un dolor importante en la zona de la herida que 
requirió anestesia y esteroides locales [13]. 

Por tanto, la estimulación occipital no es una téc-
nica exenta de complicaciones, aunque casi la tota-
lidad de ellas no son graves. En nuestra casuística 
no hemos presentado ninguna complicación posto-
peratoria. En nuestro proceder usamos el mínimo 
voltaje posible para controlar las crisis de dolor y 
así aumentar la longevidad de la batería. 

En conclusión, a pesar del bajo número de sujetos y 
el seguimiento limitado, nuestros resultados reflejan 
que la estimulación del nervio occipital puede ser 
una alternativa terapéutica efectiva, segura y bien to-
lerada en pacientes con CR refractaria al tratamiento 
farmacológico. Se observa una mejoría de la calidad 
de vida tanto de forma subjetiva como de forma ob-
jetiva tras la estimulación del nervio occipital.

Sin embargo, son necesarios más estudios para 
valorar la efectividad de la técnica en un mayor nú-
mero de pacientes y los resultados a largo plazo de 
la estimulación occipital.
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Stimulation of the occipital nerve in the treatment of drug-resistant cluster headache

Aim. To evaluate the occipital nerve stimulation therapy in as a treatment for drug-resistant cluster headache. 

Patients and methods. Prospective study of four patients, three males and one female. Mean age of 42 years. Patients 
complained of a cluster headache lasting between one and 16 years, with suboptimal control of the attacks with medication. 
In all cases octopolar electrodes were placed percutaneously in the occipital region bilaterally. Follow-up of 6 months. 

Results. At 6 months, there was a 56% (range: 25-95%) reduction in the frequency, a 48.8% (range: 20-60%) decrease 
in the intensity and a 63.8% (range: 0-88.8%) reduction in the duration of the attacks. Worsening or progression of the 
illness was not observed in any case. All patients referred a 15.4% (range: 6-31.5%) improvement in their quality of life 
compared to their previous basal situation in SF-36. In all cases but one there was a significant reduction in the amount 
and dosage of medication required. Postoperative complications were not observed. All patients would recommend the 
procedure. 

Conclusions. Occipital nerve stimulation may be considered a safe and effective therapeutic option in the drug-resistant 
cluster headache. However, studies with more patients and a longer follow-up are required to evaluate the efficacy of the 
technique.

Key words. Cluster headache. Complications. Neuromodulation. Occipital nerve stimulation. Quality of life. Trigeminocervical 
complex.


